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ÖZET 

Bu çalışma perkütan koroner girişimin günümüzdeki gelişmiş şartlarda sonuçlarını 

öğrenmek ve bu sonuçlarla ilişkili olduğu düşünülen bazi parametrelerin etki ve 

ilişkisini belirleyebilmek için yapıldı. Gözlemsel retrospektif kohort çalışmamız 

2014-2017 yılları arasında çoklu damar hastalığı nedeni ile perkütan koroner girişim 

uygulanan 57 hastada gerçekleştirildi. Majör olumsuz kardiyovasküler ve 

serebrovasküler olaylar (MACCE) [hedef lezyonda revaskülarizasyon (TLR), hedef 

damarda revaskülarizasyon (TVR), MI, inme, kardiyak ölüm], tüm nedenlerden 

dolayı ölüm ve kanama çalışmanın primer sonuç noktası olarak belirlendi. PCI 

sonrası bir yıllık sürede olumsuz sonuçlar ve bu sonuçlar ile ilişkili olabilecek klinik, 

hematolojik ve anatomik parametreler analiz edildi. İki hastada (%3.50) kanama, bir 

hastada (%1.75) TLR, bir hastada (%1.75) TVR ve bir hastada (%1.75) ölüm gelişti. 

Çalışmanın sonucunda perkütan koroner girişim uygulanan çoklu damar hastalarında 

bir yıllık izlem süresinde belirlediğimiz klinik, hematolojik ve anatomik parametreler 

ve olumsuz sunuçlar arasında belirgin ilişki bulunamadı. Bu çalışmanın bulguları 

perkütan koroner girişimin çoklu damar hastalığında güvenilir yaklaşım yöntemi 

olduğunu desteklemektedir. 

Anahtar Sözcükler: Çoklu damar hastalığı, Perkütan koroner girişim, MACCE, 

Hedef lezyonda revaskülarizasyon, hedef damarda revaskülarizasyon. 
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ABSTRACT 

 

One-year outcomes in patients undergoing percutaneous coronary intervention 

for multivessel disease and its relation with hematologic parameters. 

 

The aim of this study was to assess the results of percutaneous coronary intervention 

in today’s sophisticated conditions and to detect the effect and relation of some 

parameters which are considered to be related to these results. Our observational 

retrospective cohort study was performed in 57 patients who underwent percutaneous 

coronary intervention due to multivessel disease between 2014 and 2017. Major 

adverse cardiovascular and cerebrovascular events (MACCE) [target lesion 

revascularization (TLR), target vessel revasclarization (TVR), myocardial infarction, 

stroke, cardiac death], all-cause mortality, and bleeding were determined as the 

primary endpoint of this study. At the end of one-year  follow-up after PCI; adverse 

events, clinical, hematological and anatomical parameters were analyzed. Bleeding 

was observed in 2 (3.5%), TLR in 1 (1.75%), TVR in 1 (1.75%), and death in 1 

(1.75%) patients. As a result of the study, no relationship was found between clinical, 

hematological, and anatomical parameters and outcomes. Furthermore, the findings 

of this study suggest that percutaneous coronary intervention is a reliable approach in 

multivessel disease. 

 

Keywords: Multivessel disease, Percutaneous coronary intervention, MACCE, 

Target lesion revascularization, Target vessel revascularization. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner arter hastalığı mortalite ve morbiditenin önemli bir nedenidir. Bu 

hastalıkların tedavisinin hedefinde semptomların giderilmesi, hastalığın ilerlemesinin 

durdurulması ve olumsuz sonuçların gelişme olasılığının azaltılması yer almaktadır. 

Koronerlerin çoklu damar hastalığında CABG geleneksel yaklaşım yöntemi olarak 

kabul edilmektedir. Perkütan koroner girişim günümüzde yüksek başarı oranlarında 

uygulanır olsa da en önemli kısıtlanma nedeni bazı olumsuz sonuçlarla ilişkili 

olduğuna dair bilgilerin var olmasıdır. Ulusal ve uluslararası kardiyoloji dernekleri 

bu bilgileri dikkate alarak yayınladıkları kılavuzlarda çoklu damar veya sol ana 

damar hastalıklarında özellikle bazi klinik durumların var olduğunda cerrahi 

yaklaşım seçeneğini daha yüksek seviyede tavsiye ile görüşlerini bildirmektedirler. 

Fakat resmi kayıtlarda da yer aldığı gibi girişimsel kardiyologların çoğu bu bilgi ve 

kılavuzların görüş ve önerilerini bildiği halde perkütan girişim yaklaşımını daha fazla 

tercih etmektedirler. Bunun nedeni var olan bilgilerin daha önceki farmakolojik, 

teknolojik ve teknik olanaklarının günümüzdeki kadar gelişmediği zamanlara ait 

olduğu ve o bilgilerin günümüzdeki koşullara uydurması mümkün olmadığı 

düşüncesine bağlanmaktadır. 

Bu çalışma çoklu damar hastalığında perkütan koroner girişimin günümüzdeki 

şartlarda sonuçlarını öğrenmek ve bu sonuçlarla ilişkili olduğu düşünülen bazi 

parametrelerin etki ve ilişkisini belirleyebilmek için gerçekleştirildi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanımlama 

Koroner arter hastalığın mortalite oranı dünya genelinde son kırk yılda azalmış 

olsa da, 35 yaşın üzerindeki kişilerde ölümlerin en az üçte birinden sorumlu olduğu 

günümüzde de devam etmektedir. Amerikada yaşayan her iki erkek ve her üç orta 

yaş kadından birisinde koroner arter hastalığının belirtileri ortaya çıkmaktadır (1). 

 Gelişmekte olan ülkelerdeki iskemik kalp hastalığının prevalans ve insidansı 

son 15-20 yılda süratle artarak gelişmiş ülkelerdeki seviyeye yaklaşmıştır. Dünya 

ölçeyinde ise 2020 yılında iskemik kalp hastalığının en sık mortalıte sebebi haline 

geleceği tahmin edilmektedir. Ülkemizde her yıl 260.000 yeni koroner arter hastalığı 

olgusu görülmekte, bunlardan 85.000 kişi kaybedilirken, 175.000 kişi de mevcut 2 

milyon kişilik koroner kalp hastalıkları havuzuna eklenmektedir. Bu şekilde 

ülkemizde yılda 160.000 kişi koroner kalp hastalığı nedeni ile kaybedilmektedir (2).  

Mortalite dışında morbidite de ciddi bir sorun durumundadır. Aterosklerotik bir 

hastalıktan sonra ciddi sorunlar ortaya çıkmakta ve kişinin yaşam ve süresi ve 

kalitesi ciddi bir şekilde etkilenmektedir. Bu durumun toplumsal maliyeti de 

büyüktür. Amerika birleşik devletlerinde kardiyovasküler hastalıkların toplumda yol 

açtığı direkt ve indirekt maliyetin toplam boyutu yılda 300 milyar amerikan doları 

gibi büyük bir rakamdır. Olayın bu yönden bakıldığında da bu hastalıklarla 

mücadelenin sonucunda kurtarılacak hayatlar olduğu kadar, tesarruf edilecek  

maliyet faydaları ve toplumsal ekonomik önemi de vardır (2). 

İskemik kalp hastalıkların tedavisinin hedefinde semptomların giderilmesi veya 

hafifletilmesi, koroner arter hastalığın ilerlemesinin durdurulması veya ertelenmesi, 

kalp yetmezliği, MI ve ölüm gibi olumsuz sonuçların olasılığının azaltılması yer 

almaktadır (3). 

1970’lerin başlarında koroner hastalıkların tedavisi birkaç tane tanısal test ve bir 

kaç tane ilaçtan (nitroglisirin ve propranolol) oluşturmakta idi (4). Koronerlerin 
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çoklu damar hastalığında CABG geleneksel yaklaşım yöntemi olmuştur. İlk perkütan 

koroner girişim Eylül 1977’de, Zurih ’de, isveçreli radiolog Andreas Grüntzig 

tarafından 38 yaşındaki erkek bir hastanın LAD arterindeki lezyonuna 

gerçekleştirildi. Genç doktor bu yeni tedavi yöntemini perkütan translüminal koroner 

anjiyoplasti olarak isimlendirdi (4-6). Bu ilk PTCA vakasından sonra geçen 40 yıl 

zarfında girişimsel kardiyoloji belirgin bir şekilde gelişti. Bu evrim sabit tel üzerine 

monte edilmiş balon kateter ile başladı, çıplak metal stent (BMS), birinci ve ikinci 

nesil ilaç salınımlı stent, üçüncü nesil biodegradable ilaç salınımlı stentler ile ilerledi, 

ve bioabsorbable stentlerin geliştirilmesi ile doruğa ulaştı. Bu gelişme günümüzde de 

devam etmektedir (7).  

Koroner arter revaskülarizasyonu (koroner arter baypas graftleme veya perkütan 

koroner girişim yöntemi ile) optimal medikal tadaviye rağmen semptomları yeterli 

derecede geçmeyen hastalarda veya revaskülarizasyon ile hastanın yaşamı yeteri 

kadar iyileşeceğine dair anatomik ve/ya fizyolojik kanıtlar var olan hastalarda 

(örneğin LMCA hastalığı, üç damar hastalığı veya birinci majör septal arterden önce 

LAD proksimalinde %75 ’den fazla darlık bulunan iki damar hastalığı gibi) 

uygulanmalıdır (3). 

Perkütan koroner girişim hem stentsiz işlemler hem de stent ile olan girişimleri 

kapsamaktadır. Stentleme tek başına balon anjiyoplasti (perkütan translüminal 

koroner anjiyoplasti: PTCA) üzerine bir ilerleme sağlamıştır çünkü erken dönem 

işlem başarısı daha yüksek ve hedef lezyonda revaskülarizasyon gerektirecek 

restenoz gelişme oranı çok daha düşüktür. İlaç salınımlı (DES) stentlerin 

kullanılması perkütan koroner girişimlerde daha da fazla gelişme sağlanmasına 

neden olmuştur (8). 

İlaç salınımlı stentler çıplak metal stentlere göre daha az restenoz ve bu nedenle 

daha az hedef lezyonda revaskülarizasyon gereksinimine neden olmaktadırlar. İlaç 

salınımlı stentler bir standart metal stent, bir polimer örtü, ve bir anti-restenotik ilaç 

(sirolimus, paclitaxel, vs.) içermektedir. Bu ilaç polimere karıştırılmış, 

implantasyondan sonra haftalar veya aylar zarfında salgılanma ve lokal prolifrative 

yanıtı azaltan özelliklere sahiptir (9). 
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2.2. Koroner Arter Hastalığı ve Tedavi Seçimi 

 

2.2.1. Perkütan koroner girişim 

 Kronik kararlı anjinası olan hastalarda yoğu medikal tedaviye rağmen belirtiler 

sebat ederse PCI düşünülmelidir. Tek damar hastalığı olan (tek lezyon) daha genç 

hastalarda (yaş<70) ve kronik kalp yetmezliği kanıtı yoksa PCI ile teknik başarı 

oranları genellikle yüksektir. Operatör deneyiminde artma ve stentlerin yaygın olarak 

kullanılmasına bağlı olarak PCI’da artık toplam başarı oranı %90’a çıkabilir ve 

periprosedüral mortalite olasılığı %1’in altındadır (10). 

Kronik kararlı anjinası olan hastalarda şu ana kadar yapılan randomize 

çalışmalarda PCI’a kıyasla medikal tedavi ile ölüm ya da MI’da bir azalma 

gösterilmemiştir. Balon anjiyoplastinin medikal tedaviye kıyasla anjinayı azalttığı ve 

egzersiz kapasitesini iyileştirdiği gösterilmiştir ama RITA-2 ikinci (Randomized 

Intervention treatment of Angina) çalışmasında ölüm ve periprosidüral MI, 

anjiyoplasti gurubunda medikal tedavi alan guruptan daha fazla olmuştur. Başka 

veriler bir ya da iki damarda koroner arter hastalığı olan, sol ventrikül fonksiyonu 

korunmuş, hafif belirtileri (CCS I-II) olan hastalarda anjiyoplasti ya da medikal 

tedaviye randomize edildiklerinde kardiyak ölüm, MI, revaskülarizasyon ya da 

hastane yatışı oranlarında bezer olduğunu göstermiştir; bu sebeple kronik kararlı 

anjinası olan hafif derecede semptomatik hastalarda başlangıç tedavisi olarak 

genellikle agresif medikal yaklaşım seçilmelidir (10). 

2.2.2. Koroner arter bypas grafti 

Koroner arter grafti (CABG) refraktor anjinası ve cerrahiyele ulaşılabilir 

damarları olan hastalarda bir seçenek olabilir. Off-pump koroner arter bypass 

yönteminin bulunmasıyla daha az invazif direkt CAB (MID-CAP) kullanılmaya 

başlamıştır. Kardiyopulmoner bypass’tan uzak durulması kanam, sistemik 

tromboembolizm, böbrek yetmezliği, miyokard sersemlemesi (stunning), inme ve 

nörolojik hasar riskini azaltır. Diğer gelişmeler arasında tamaıyla endoskopik robot 
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yardımlı CABG’de femoral-femoral CPB kullanılması yer alır (Totally endoscopic 

CAB; TECAB). Miyokard aerobik metabolizmasını kolaylaştırmak ve laktat 

üretimini azaltmak için kardiyoplejik teknikler de önemli ölçüde gelişmiştir. Koroner 

sinüs yoluyla retrograd kardiyopleji, kardiyoplejik çözeltinin daha uniform 

dağılmasını sağlar ve şu anda daha geleneksel olan antegrad uygulama ile birlikte 

kullanılmaktadır (10). 

2.2.3. CABG veya PCI seçimi 

ACC (The American College of Cardiology Fundation)/AHA (American Heart 

Association)/SCAI (Society of Cardiovascular Angiography and Intervention) ’nın 

2011 Perkütan Koroner Girişim kılavuzu SYNTAX çalışmasının bulgu ve analiz 

sonuçlarını kendi tavisyelerinde dikkate almıştır. Bu kılavuzlar kompleks koroner 

arteri olan hastalarda durumun kalp ekibi trafandan değerlendirilmesi tavsiye 

etmektedir (klas I, C düzeyi kanıt). Kalp ekibi; bir girişimsel kardiyolog, kalp cerrahı 

ve genelde hastanın genel kardiyoloğundan oluşmaktadır. Kalp ekibi hastanın klinik 

durumunu, koroner anatomisini, PCI ve/ya CABG’nin teknik olarak uygun olup 

olmadığını ve revaskülarizasyon seçeneklerini değerlendirir. Bu kılavuzlar;  1. 

SYNTAX ve STS skorlarının hesaplanmısını her hangi tedavi seçeneğinde risklerin 

belirlenmesinde yardımcı olacağını (klas IIa, B düzeyi kanıt),  2. Cerrahi için uygun 

ve SYNTAX skoru 22’den yüksek olan üç damar hastalarında CABG’nın tercih 

edilir olduğunu (klas IIa, B düzeyi kanıt), ve 3. Diyabetik çoklu damar hastalarında 

CABG’nin  PCI’ya  nazaren tavsiye edildiğini (klas IIa, B düzeyi kanıt) belirtiyor 

(4). 

ESC (The European Society of Cardiology) ve EACTS (European Association 

for Cardio-Thorasic Surgery) 2010 miyokardiyal revaskülarizasyon kılavuzlarında 

cerrahi açısından düşük riskli hastalarda eğer proksimal LAD’yi tutan tek veya iki 

damar hastalığı varsa,  veya SYNTAX skoru ≤22 ve tam revaskülarizasyonu 

sağlanabilinecek üç damar hastalığı olan hastalarda PCI önerilir (klas IIa, B düzey 

kanıt). Bu kılavuzlarda üç damar hastalığı ve SYNTAX skoro ˃22 olan ve tam 

revaskülarizasyon sağlanamayacağı hastalarda PCI önerilmiyor. Bu durumların 

hepsinde CABG tercih edilecek yöntemdir (klas I tavsiye). Diyabetik hastalarda 
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koroner arter hastalığının yaygınlığı cerrahi yaklaşım için uygun ise (özellikle çoklu 

damar tutulum varsa) ve hastanın risk profili kabul edilebilir düzeyde ise daha çok 

CABG dikkate alınmalıdır (4).  

ESC/EACTS 2018 kılavuzunda üç damar hastalığı ve SYNTAX skoro ≤22 

diyabetik hastalarda da CABG’nin tercih edilmesi belirtilmiştir (CABG: klas I 

tavsiye, A düzeyi kanıt / PCI: klas IIb tavsiye, A düzey kanıt) (11). 

2.3. Perkütan Koroner Girişimin Komplikasyonları 

 

Perkütan Koroner Girişimin Komplikasyonlarını önlemede en iyi yaklaşım 

komplikasyonu oluşturmaktan kaçınmak olsa da ne yazık ki ister istemez bu 

komplikasyolar gelişir ve girişimsel kardiyolojinin önemli bir parçasıdır. 

2.3.1. Akut tıkanma 

Sadece balon anjiyoplasti yapıldığı zamanlar bu oran  %3 gibi yüksek 

olasılıklarla görülmekteyken günümüzde akut veya ani tıkanmanın insidansi % 0.3 ’e 

kadar düşmüştür. Akut tıkanmadaki Bu düşüş stentlerin ve glikoprotein IIb/IIIa 

inhibitörler, ikil antiplatelet tedavisi (DAPT), ve direkt trombin inhibitörleri gibi 

etkin antitrombotiklerin daha sık kullanılmasına bağlantılıdır. 

NHLBI (National Heart, Lung, and Blood Institute) kayıtlarına göre akut 

tıkanmanın düşük oranlarda görülmesi, girişim ile ilgili acil koroner arter baypas 

(CABG) gereksinimin ve mortalitenin % 0.7 ’lere kadar düşmesine neden olmuştur 

(12). 

Akut tıkanmanın en yaygın nedeni koroner arter duvarında gelişen 

diseksiyondur. Bu, koroner arter duvarının media tabakasında oluşan hasar sunucu 

gelişir. Intramural hematom ilerleyebilir ve mekanik tıkanmaya sebebiyet verebilir. 

Mekanik obstrüksiyon ve subintimal dokunun açığa çıkması ile trombüs oluşumu 
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başlar. Vazokonstriksiyön ortalığı daha da karıştırır fakat genelde obstrüksiyonun 

baskın mekanizması diseksiyon ve/veya trombüsdür (13-16). 

Bazı hasta faktörleri (Kararsız anjina, çoklu damar tutulumu ve kadın cinsiyet) 

akut tıkanma gelişmesinin öngörücü risk faktörler olabilir (17). 

Anjiyografik değerlendirmede de bazı faktörler akut tıkanma gelişmesinde 

öngörücü ve risk faktör sayılabilir. Bunların arasında proksimal tortüzite en güçlü 

öngörücü olduğu sanılmakta, daha sonra tip C lezyon (ACC/AHA’nın lezyon 

sınıflandırma sistemine göre), Daha uzun lezyon ve de novo stenoz gelmektedir (17). 

TABLO 1-1                                

Koroner Arter Diseksiyonu Sınıflaması 

Tip Tanımlama 

 

Akut 

Tıkanma (%) 

A Anjiyografi sırasında lümende minör radiolüsensi (opak madde 

izi kalmadan) 

0-2 

B Anjiografi sırasında radiolüsent alan ile ayrılmış paralel izler 

veya ikili lümen görüntüsü (opak madde izi kalmadan) 

2-4 

C Opak madde izi ile birlikte ekstralüminal kep 

 

10 

D Spiral lüminal dolum defekti 

 

30 

E Yeni gelişen devamli dolma defekti 

 

9 

F E Tipi olmayan akım bozulmasına veya total oklüzyona yol açan  

 

69 

 

Diseksiyon nedenli tıkanma dışında trombotik tıkanma için de öngörücü risk 

faktörler var sayılmaktadır. Bunların arasında var olan trombüs, dejenere ven 

graftları, ve geçirilmiş Mİ yer almaktadır (18). 

Antitrombotik ilaçların daha etkin kullanılması, stentlerin ve rekanalizasyon 

tekniklerin gelişmesi ve daha yaygın ve etkin kullanılması ile akut tıkanmanın 

prognostik önemi azalmıştır ve bu açıdan var olan bilgiler stent öncesi balon 

anjiyoplasti zamanlarına dayalıdır. Stent öncesi zamanlarda akut obstrüksiyon 

gelişen hastaların %36’sında ölümcül olmayan MI, % 30’ünda acil CABG 

gereksinim ve %6’sında ölüm görülmekte imiş (16). 



10 
 

Eğer başarılı rekanalizasyon sağlanmaz ise, girişimci, CABG’ye sevk etmek 

veya medikal tedavi yaklaşım seçenekleri ile karşı karşıya kalabilir. Medikal tedavi 

yaklaşımı yani hastanın MI geçirmesini göze almak demektir. Medikal veya cerrahi 

yaklaşımın seçiminde de tıkanmış olan damarın beslediği miyokard alanının 

büyüklüğü ve acil cerrahinin riskleri ve başarılı olma olasılığı en önemli karar 

verdirici faktörlerdir (17). 

TABLO 1-2   

ACC/AHA Lezyon Sınıflama Sistemi 

Tip A 

 

• Ayrık (<10 mm uzunluk) 

• konsentrik 

• Rahatlıkla ulaşılabilir 

• Açısız bölge (<45 derece) 

• Düzgün kontur 

• Az veya hiç kalsifikasyon 

• Total oklüzyondan daha az 

• Ostial olmayan 

• Majör yan dal tutulumu olmayan 

• Trombüsü olmayan 

 

Tip B 

 

• Tübüler (10-20 mm uzunluk) 

• Eksentrik 

• Proksimal bölgenin orta derecede kıvrımlı olması 

• Orta derecede açılı bölge (>45 derece, <90 derece) 

• Düzensiz kontur 

• Orta-yoğun kalsifikasyon 

• 3 aydan daha az süren total oklüzyon 

• Ostial  

• İki kılavuz tel gerektiren biforkasyon lezyonu 

• Trombüs varlığı 

 

Tip C 

 

• Diffüz (>2 cm uzunluk) 

• Proksimal bölgede aşırı kıvrımlı olması 

• Aşırı derecede açılı olması (>90 derece) 

• 3 aydan daha uzun süren total oklüzyon 

• Majör yan dalların korunmasının mümkün olmaması 

• Kırılgan lezyonlu dejenere ven graftleri 

 

 

 



11 
 

2.3.2. Stent trombozü 

Stent trombozu işlem sırasında, akut (24 saat altı) ve erken (30 gün altı) 

dönemde gelişebilir. Stent her ne kadar stenotik lezyonun açık tutulmasında ve 

muhtemel gelişecek diseksiyonun düzeltilmesinde yararlı ise de herhalde metal 

madde kendi başına trombojeniktir ve bu nedenle tromboz olayı stent ile olan ilk 

tecrübelerde yüksek oranlarda görülmüştür (19). 

İşlem sırası ve akut dönem stent trombozü her ikisi de akut tıkanmanın 

nedenlerinden, fakat nadir görülen olaylardır (19). İşlem sırasında stent trobmozu 

gelişme olasılığı % 0.8-1.2, akut dönemde ise daha düşük oranda (% 0.1-0.9) 

olasılıkla görülmüştür (20-23).  

Eğer Stent akut obstrüksiyondan kurtarmak amacı ile implante edilmiş ise bu 

olasılık %8-16 oranlarında görülmüştür (19). Bu oran ST elevasyonlu MI 

hastalarında %3.4, ST elevasyonu olmayan MI hastalarında %1.4 ve Stabil koroner 

arter hastalığı olan elektif vakalarda %0.3-0.5 oranında görülmüştür. Bu oranlar 

trombojenik ortamın erken stent trombozü (30 gün altı) üzerine olan etkisini 

göstermektedir (24-27).  

hastada var olan komorbiditeler, suboptimal farmakoloji, stent implantasyonu ile 

ilgili parametreler, plak disrüptürü, ve damar zedelenmesi veya bunların karışımı 

stent trombozuna neden olan faktörlerdir.  

Prezetasyon zamanında ST elevasyonlu veya ST elevasyonsuz MI, PCI öncesi 

anjiyografik olarak trombüsün var olması, ve stentin total uzunluğu, işlem sırasında 

stent trombozu (IPST) gelişmesinede bağımsız öngörücü faktörler olarak 

sayılmaktadır (21).  

Kompleks girişimler, özellikle stentlemede crush teknik kullanılması, işlem 

sırasında stent trombozu (IPST) için daha yüksek risk oluşturmaktadır (28). 
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İnsüline bağımlı diyabet, Böbrek yetmezliği, Duke jeopardy skoru, stentin final 

luminal çapı, işlem öncesi thienopyridin türevi (ticlopidine, clopidogrel and prasugrel 

gibi) ilaçların kullanılması, hemoglobin temel değeri ve koroner arter hastalığının 

boyutu erken stent trombozu gelişmesi ile ilgili bağımsız faktörlerdir (24). Ayrıca 

IVUS ile değerlendirmede stent malapozisyonu, plak protürsiyonu, stent kenarlarında 

diseksiyon oluşumu (edge disection), ve rezidü darlık kalması erken stent trombozu 

gelişeceği için önemli öngörücü faktörler oldukları gösterilmiştir, ve her stent 

trombozu vakasında bu IVUS bulgularından en az bir tanesi ve %50 vakada iki veya 

daha fazlasının var olduğu vurgulanmıştır (29,30). 

Ayrıca İşlem sırasında stent trombozu (IPST) gelişmesi daha yüksek ihtimalle 

erken stent trombozu (30 gün içinde) gelişeceğinin göstergesidir (21). 

Ölümle sonuçlanan stent trombozu vakalarında yapılan histolojik analizlerde 

stentin yetersiz apozisyonunu, plak prolapsusu,  ve media tabakasında yırtılma 

oluşması stent trombozu gelişmesinde katkıda bulundukları teyit edilmiştir. Bu 

bilgiler damar duvarında derin zedelenmenin stent trombozu gelişmesinde önemnli 

rolü olduğuna işaret etmektedir (31). 

2.3.3. Koroner arter perforasyonu 

Koroner girişimlerde koroner arter perforasyonu ciddi komplikasyondur ve 

%0.2-0.5 oranında görülür. Perfore olan lezyonlar genelde daha kompleks 

lezyonlardır. B ve C tipi lezyonlar (ACC/AHA sınıflaması) ve kronik total 

oklüzyonlarde perforasyon oluşması daha muhtemeldir (32,33). 

Koroner damar perforasyonun iki ana nedeni vardır, Guaid wire’ın penetrasyonu 

ve damar rüptürü. Damar rüptürü genelde balon ve stentin damar çapı ile uyumsuz 

çapı ve daha fazla dilate edilmesi ile gelişir. Nadir olarak çap uyumu doğru olduğu 

halde diseksiyon oluşturulması, damar bütünlüğünün iyi olmaması ve kalsifikasyon 

varlığı da koroner damarın yırtılmasına neden olabilir (16). 
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Balon anjiyoplasti ile olan çalışmalarda Balon/damar çapı oranının 1.2/1 ’den 

daha büyük seçilmiş olan vakalarda perforasyon riskinin arttığı gösterilmiştir (16). 

Ayrıca aterektomi (eximer laser ve rotational aterektomi gibi) malzemelerinin 

kullanıldığı vakalarda da perforasyon riskinin arttığı belirtilmiştir (34). 

Kronik total oklüzyon (CTO) perforasyon için zemin hazırlar. Bunun nedeni 

daha sert veya daha hidrofilik guide wire’ların kullanılması ile ilgilidir ve özellikle 

küçük perforasyonlara neden olur (32). 

Ellis sınıflandırmasında perforasyonun şiddetine göre koroner arter 

perforasyonları üç guruba ayrılırlar. Birinci derece perforasyonda küçük 

endovasküler sızıntı var, ve çoğunlukla guide wire’lar ile oluşurlar fakat stentler ve 

ateroablasyon malzemeleri de endovasküler sızıntı oluşturabilirler. Guide wire’lar 

nadiren büyük distal perforasyonlar oluşturabilirler bu nedenle her zaman son derece 

dikkatli davranmak gerekiyor. İkinci derece (sınırlı ektravazasyon) ve üçüncü derece 

(sürekli ekstravazasyon) perforasyonlar genelde yüksek basınçta balon şişirilmesi, 

uygunsuz büyük çap balon uygulanması, stent veya ateroablasyon malzemeleri ile 

oluşurlar (35). 

Perforasyonun şiddeti prognozun belirleyicisidir. Üçüncü derece perforasyon 

hızlıca tamponada, hemodinamik kollapsa, MI’a veya ölüme neden olabilir, bu 

nedenle hızlıca örtü (covered) stent implantasyonu veya acil CABG’e sevk edilmesi 

gerekmektedir (16,32-34,36-39). 

2.3.4. Malzeme embolizasyonu 

Stent veya guide wire parçası gibi malzemelerin embolizasyonu PCI’ın 

katastrofik komplikasyonudur. Stent embolizasyonu en sık görülen malzeme 

embolizasyon türüdür, birinci nesil stentlerde %3 oranında görülme olasılığı varken 

günümüzdeki fabrikada monte edilmiş stentler ile % 0.3 civarında görülme olasılığı 

söylenmektedir (40,41). 
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Şiddetli tortüzite, açılı damar ve lezyon yeri yapısı, kalsifikasyonun var olması 

malzeme embolizasyon riskini artırmaktadır. Bu nedenle sağ koroner arter ve 

sirkumflex areterde daha sık görülür (40,42). 

Stent embolizasyonu vakalarında farklı yöntemler ile embolize olmuş stentin 

dışarı çıkartılması yapılabilir, embolize olduğu yerde implante etmek zorunda 

kalınabilir veya embolize olmuş stentin yanında başka bir stent yerleştirip implante 

ederek embolize olmuş stentin damar duvarına gömülmesini sağlamak durumu idare 

etmek açısından mantıklı yöntemler olabilir, fakat son yöntem ve yaklaşım da 

(embolize olmuş stentin başka stent ile damar duvarına gömülmesi) işlem sırasında 

MI, ölüm, ve acil CABG gereksinim riskini artırır (43). 

Diğer Anjiyoplasti malzemelerinin (Balon ve guide wire parçası gibi) 

embolizasyonu % 0.2 oranında kaydedilmiştir (44). Bu malzemeler genelde damar 

içinde aşağı doğru distale kayarlar, başarılı dışarı çıkarma yöntemleri stent dışarı 

çıkarma yöntemleri ile aynıdır. Çıkartılmamış guide wire parçasının yıllar boyunca 

iskemik veya her hangi kardiyak komplikasyona neden olmadığı vakalar da rapor 

edilmiştir (45).  

2.3.5. Acil koroner baypas cerrahisi 

Anjiyoplasti nedeni ile acil baypas cerrahisi gereksinimi sadece balon 

anjiyoplasti yapılan zamanlarda % 3.7 civarında iken günümüzde NHLBI tarafından 

%0, bazı tek merkezli çalışmalarda % 0.4-0.5 olarak kaydedilmiştir (12). Bu oran 

PCI sonrası 30 gün içinde CABG gereksinimi için % 0.7 olarak gösterilmiştir (12,46-

48). 

Hastada var olan bazı durumlar CABG gereksinimi olasılığını artırır, bu 

durumlar arasında geçmişinde MI öyküsü, Akut MI ile gelmesi, çoklu damar 

hastalığı olması, kardiyojenik şok gelişmesi, ve intraaortik balon pompasına 

bağlanması sayılabilir. İşlem sırasında da ACC tip C lezyon, diseksiyon, 

perforasyon, akut oklüzyon gibi bazı durum ve özelliklerin var olması CABG 
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gereksinimine neden olabilir. Bu tek merkezli çalışmanın analizlerine göre CABG 

’ye sevk edilen hastaların çoğunda bu risk faktörlerden en az bir veya ikisi 

mevcutmuş, dört risk faktörüne sahip hastalarda acil CABG gereksinimi insidansı % 

9.3 ’ümüş (48). 

PCI sonrası acil CABG yüksek morbidite ve mortaliteye neden olur. Üç farklı 

merkezde yapılmış olan çalışmalarda ölüm oranı % 7.8 ve %14 rapor edilmiştir. 

Böbrek yetmezliği ve inme CABG işlemini komplike eder ve çoğu hastada Q dalgalı 

MI ve daha az oranda aritmiler bu ölümlerden sorumludurlar (46). 

2.3.6. Miyokard infarektüsü (MI) 

PCI sırasında miyonekroz sık görülen bir olaydır ve insidansı farklı çalışmalarda 

% 0 ile % 47 arasında rapor edilmiştir (49). Bu farklı görülme olasılığının nedeni 

farklı araştırmalarda biomarkerlerin çalışılması ve eşik değerine, kan örneklerinin 

hangı sıklıkta alındığına, EKG bulgularının çalışmada kullanıp kullanılmadığına 

bağlı olarak MI’ın farklı tanımlanmasına bağlıdır (50). 

Yan dal olüzyonu, distal makroembolizasyon, no-reflow fenomeni, akut 

oklüzyon, uzamış balon şişirilmesi ve hipotansyon, PCI dolaylı (periprocedural) 

MI’ın başlıca nedenleridir. Mikroembolizasyon sık görülür ve oluşturduğu 

miyonekroz plak yükü ve kalsifikasyon şiddeti ile orantılıdır (51). 

Mikroembolizasyon MR görüntülerinde miyokard perfüzyonunun kütüleşmesi ile 

anlaşılır (52) ve PCI sonrası biomarker artışlarının çoğundan sorumludur (53,54). 

İşlem sırasında daha büyük stentler kullanılması, stentin daha fazla veya daha fazla 

alanında açılması daha fazla plağın bozulmasına ve daha fazla distal embolizasyona 

neden olarak PCI dolaylı MI gelişmesine ve biomarkerlerin yükselmesine neden olur 

(55). 

PCI sırasında mekanik aterektomi cihazların kullanılması da PCI dolaylı MI 

gelişme olasılığını artırır. Embolize olmuş partiküller çoğu zaman küçüktür ve 
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koroner mikrosirkülasyonundan zarar vermeden geçerler, fakat balon anjiyoplastiye 

göre daha fazla PCI dolaylı MI ve no-reflow fenomeni riski vardır (56). 

PCI ile birlikte antiplatlet ilaçlarin etkin kullanılması ve malzemelerin 

gelştirilmesi PCI dolaylı MI gelişme oranı azalmıştır (57). PCI öncesi statin gurubu 

ilaçların kullanılması hem elektif hem acil PCI sırasında miyokardiyal hasar 

gelişmesinde önleyici etkisi olduğu söylenmektedir (58,59). 

2.3.7. No-reflow fenomeni 

Koroner no-reflow fenomeni tıkanmış veya darlığı olan epikardiyal koroner 

arteri açtıktan sonra o arterin miyokardi kanlandıramaması demektir (60). No-reflow 

fenomeni endotel hasarı, trombosit ve fibrin embolizasyonu, vazospasm ve doku 

ödemi gibi nedenlerin birlikteliği sonucu oluştuğu söylenilir. Reperfüzyon ile ilgili 

bu hasar nütrofil ve trombositlerin koroner mikrosikülasyonunu infiltre etmesi ile 

oluşur hipotezi öne sürülmektedir. Tanısı anjiyografik olarak genelde TIMI akım 

derecelendirme sistemi ile konulur. İnsidansı % 0.6 ile % 2 arasında ve stent 

implantasyonu, aterektomi ve safen ven graftına PCI sırasında daha sık görülür 

(61,62). 

Hiperglisemi, leukositoz, kardiyojenik şok ve annjiografide trombüs varlığı no-

reflow gelişimi için risk faktörlerdir (63-65). 

No-reflow büyük alanı tutan miyokart enfarktüsüne, LVEF’in azalmasına ve 

ölüme neden olabilir (66-68). PCI sırasında No-reflow gelişen hastalarda yatış 

zamanı mortalitenin 6 kat ve 6 ay içindeki mortalitenin 10 kat artmasına neden 

olduğu rapor edilmiştir (68). 

Bazi ilaçların veya veya mekanik cihazların PCI öncesi veya sonrasında 

uygulanması no-reflow gelişimini önemli ölçüde azaltır. İntrakoroner kalsiyum kanal 

bloker, adenosin ve nitrogliserin veya rotasyonal aterektomi sırasında distal kuryucu 

cihaz kullanılması ile belirgin derecede no-reflow gelişiminin önlendiği 
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gösterilmiştir (69,70). STEMI hastalarında aspirasyon trombektomi no-reflow 

gelişmesini önlemede yararlı olduğu söylenmektedir (71). 

2.3.8. Hava embolisi 

Koroner arterin içine hava gitmesi ölümcül olabilir. Genelde yatrojeniktir ve 

kateterlerin yeterli aspire edilmemesi nedeni ile, veya malzemelerin değişimi 

sırasında havanın içeri sürüklenmesi ile oluşur. Nadiren doğru hazırlanmamış balon 

patlaması sunucu gelişir. Yaklaşık  % 0.1-0.3 olasılıkla görülebilir (72).  

Koeroner artere girmiş hava kan akımının tıkanmasına neden olur. Tehlikenin 

boyutu girmiş olan hava miktarı ile orantılıdır ve hafif göğüs ağrısından aritmi, 

ventrikülar fibrilasyon, arest ve ölüme varan sonuçlara neden olabilir. Anjiyografik 

olarak tıkanma (air lock) şeklinde görülebilir, veya hava kabarcığı ayrılmış küçük 

kabarcıklar halinde yavaş akım (slow-flow) ’a neden olabilir (72). 

Hava embolisi gelişmesi durumunda hava kabarcığının daha hızlı çözünmesi için 

hastayı %100 oksijen ile ventile etmek, hava kabarcığını ilerletmek, ve bir yandan da 

varsa hipotansyonu düzeltmek için arter kan basıncını artırmak, koroner içine güçlü 

biçimde salin veya kontrast madde injekte ederek kabarcığın ilerlemesine ve 

yayılmasına yardım etmek, balon uygulayarak kabarcığın parçalanmasını sağlamak 

veya asiprasyon trombektomi kateteri kullanarak kabarcıkları aspire etmek gibi 

yöntemler ile havanın koronerlerde çözülmesine yardımcı olmak mümkündür fakat 

en iyi yöntem hava embolisi oluşmaması için dikkatlice çaba göstermektir (73). 

2.3.9. kontrast madde alerjisi 

Kontrast maddeye karşı alerji gelişmesi düşük osmolar nonionic kontrast 

maddelerin kullanılması ile önemli ölçüde azalmıştır. Kontrast madde alerjisi kalp 

kateterizasyonu labratuvarlarında yaygın görülen bir durumdur fakat nadiren ciddi 

komplikasyonlara neden olur. Düşük osmolar nonionik kontrast meddelirin 

kullanılması ile birlikte görülme olasılığı % 1-3 ’e kadar inmiştir (74). Ciddi 
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reaksiyon oranı % 0.2 ve ölüm oranı % 0.002 (55000 ’de 1) dir (75). Bazı vakalarda 

gecikmiş alerjik reaksiyon ve nadir vakalarda PCI sırasında sadece devamlı 

hipotansiyon şeklinde görülebilir (76). 

Profilaktik tedbirler kontrast madde alerjisinin görülme olasılığını ve şiddetini 

azaltabilir, geliştikten sonra da farmakolojik ve gerektiğinde destekleyici tedbirler 

etkili olabilir (77). 

2.3.10. Konrast madde nefropatisi 

Kontrast madde nefropatisi hastanede yatan hastalarda akut böbrek 

yetmezliğinin başlıca nedenidir ve yatış süresinin uzamasına ve morbidite ve 

mortalitenin artışına sebep olur (78,79).  

Kontrast madde nefropatisi farklı kaynaklarda farklı şekilde tanımlanmaktadır 

(80,81). Bu tanımlamalardan sadece iki tanesi (creatinin değerinde  ≥ 0.5 mg/dl ve ≥ 

%25 artışı) PCI sonrası gelişen olayları öngörebilmektedir (82). Bu nedenle kontrast 

nefropatisinin tam tanımı ‘‘kontrast maddeye maruz kaldıktan 48-72 saat içinde 

creatinin (Cr) değerinin ≥ 0.5 mg/dl veya ≥ %25 artışı (Cr temel değerine göre) ve 

renal fonksiyonu bozukluğunun başka nedenleri ekarte edilmesi’’ şeklinde 

oluşturulmuştur (83). 

Kontrast nefropati kontrast maddenin direkt sitotoksik etkisi veya oxidatif stres, 

iskemik hasar, tübüler obstrüksiyon aracılı böbrek dokusundaki hemodinamik 

değişiklikler nedeni ile gelişir (84). 

Renal fonksiyon bozukluğu genel papulasiyonda da hastanede yatış ve ölüm 

oranını artırmaktadır. Öte yandan koronik böbrek hastalığı olanlarda kardiovasküler 

olaylar ve koroner arter hastalığı olanlarda kronik böbrek hastalığı insidansı daha 

fazladır (84).  
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Bazı Risk faktörler kontrast nefropatisi gelişmesine aracılık edebilir. Yaş, 

diyabet melitus, daha önceden varolan böbrek hastalığı, Kalp yetmezliği, anteriyor 

MI, kardiyojenik şok, intraaortik balon pompası uygulaması, Verilen kontrast madde 

miktarı ve kontrast maddenin osmolalitesi bu risk faktörlerin arasında sayılabilir 

(84). PCI sonrası böbrek yetmezliği oluşması kardiyak olayların ve ölüm gelişmesi 

için güçlü bir bağımsız öngörücü faktördür ve doza bağımlı bir biçimde etki eder 

(85). 

Farklı çalışmalarda farklı tanımlamalar nedeni ile kontrast madde insidansı genel 

papulasyonda % 1-6 arasında olduğu söylenmektedir (86). PCI sonrası bu oran daha 

fazladır. Bir retrospektif analizde genel papulasiyondaki PCI sonrası kontrast madde 

nefropatisi insidansi % 3.3, diyaliz gereksinimi %0.3 olarak söylenmiştir (87). Fakat 

bazi seçilmiş hasta guruplarında özellikle kardiyovasküler hastalığı olanlarda bu oran 

çok daha yüksektir (83).  

2.3.11. Kanama 

PCI dolaylı kanama yaygın karşılaşılan bir durumdur. Her ne kadar görülme 

olasılığı kanama tanımlamasına göre farklı araştırılmalarda farklı oranlarda rapor 

edilse de tüm PCI nedeni ile takip edilen hastalarda majör kanama olasılığı % 1.7 

rapor edilmiştir (88). Amerikan kardiyoloji derneğinin çalışmalarına göre PCI dolaylı 

majör/minör kanama görülme sıklığı % 2.3 belirtilmiştir (89). 

PCI dolaylı kanama için bazı öngörücü faktörler var sayılmaktadır. Yaş, kadın 

cinsiyet, şiddetli böbrek fonksiyon bozukluğu, glikoprotein inhibitör kullanılması, 

büyük şit (sheath) çapı, aktive pıhtılaşma zamanı (peaked activated clotting time), 

aynı zamanda sağ kalp kateterizasiyonu yapılması, düşük molekül ağırlıklı (LMW) 

heparin kullanmak, kandaki beyaz hücrelerin sayısı yüksek olması PCI dolaylı 

kanama için öngörücü olabilirler (90-93). 

PCI dolaylı kanama prognozu da etkileyebilir. PCI dolaylı kanaması olan 

hastalarda hastanede yatış sırasında ölüm oranı 10 kat daha yüksek olduğu 
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söylenmektedir, bu oran kanaması olmayanlarda % 0.57 kanaması olanlarda % 5.58 

rapor edilmiştir. Kanama riski yüksek olan hastalarda ek hastalıklar daha fazladır ve 

kanamadan dolayı ölüm riskine katkıda bulunur (88). İşlem giriş yeri dışındaki 

kanamalar hastanede yatış sırasındaki ölüm riskini daha da yükseltir, bu oran % 8.25 

’tir (88) ve ölüm oranı kanamanın şiddeti ile orantılıdır (89). 

İlk PTCA vakasından sonra geçen 40 yıl zarfında girişimsel kardiyoloji belirgin 

bir şekilde gelişmiştir ve bu gelişme günümüzde de devam etmektedir. Teknolojik 

gelişmelerin hepsi her aşamada ve her alanda, klinik sonuçların daha da iyileşmesine 

neden olmuştur. Fakat bu umut verici teknolojilerinin gelişmelerine rağmen stent 

trombozunun, hedef lezyonun revaskülarizasyon gereksiniminin azaltılması ve 

kanam gibi olumsuz olayların arasındaki dengeyi yönetme konusu oldukça karmaşık 

sorun olarak devam etmektedir (94). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma koroner arter hastalığı olan ve aynı seansta üç damarında perkütan 

koroner girişim uygulanan hastalarda işlem sonrası bir yıllık sürede klinik sonucu ve 

hematolojik parametrelerin bu sonuç ile ilişkisini belirlemek amacı ile yapıldı. İşlem 

sonrası bir yıllık sonuç açısından majör olumsuz kardiyovasküler ve serebrovasküler 

olaylar (MACCE: hedef lezyonda veya hedef damarda revaskülarizasyon 

gereksinimi, MI, inme, kardiyak ölüm), tüm nedenlerden dolayı ölüm ve kanama 

primer sonuç noktası olarak belirlendi. Klinik parametreler olarak yaş, cinsiyet, 

hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, sigara öyküsü ve ikili antiplatelet tedavisi 

(DAPT) süresi, hematolojik parametreler arasından ise Hb, HCT, PCT, PLT, MPV, 

PDW, RDW, Lenfosit, Nütrofil/Lenfosit oranı (NLR), Platelet/lenfosit oranı (PLR) 

ve Creatinine değerleri ve morfolojik olarak işlem öncesi koroner anjiyografide  

anatomik SYNTAX skoru dikkate alındı. Observational retrospective cohort 

çalışması olan bu çalışmada veriler 2014-2017 yılları arasında ACIBADEM 

SAĞLIK GURUBU hastanelerinde yatan hasta kayıtlardan elde edildi. Toplam 57 

hasta çalışma kapsamına uygun bulundu ve çalışmaya dahil edilidi. PCI işlemi 

yukarıda sözü edilen yıllar arasında, 6 ayrı merkezde farklı sayılarda, farklı 

operatörler tarafından uygulandı. Hamatolojik parametreler girişimsel işlemden 

hemen önce yapılmış olan hastaya ait hastane kayıtlarından elde edildi. Bir yıllık 

klinik izlem ise hastane kayıtları ile birlikte telefon aracılığı ile hastanın kendisinden 

veya hastanın mevcut durumu ile yakından ilgilenen birinci derece akrabasından 

görüşülerek gerçekleştirildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışma kapsamında toplam 57 hasta (52 Erkek, 5 Kadın) incelendi. Yaş aralığı 

41-90 ve ortalama yaş 63.7 idi (kadınlarda 63.7, Erkeklerde 63.8).  

Hastaların %43.8 ’i (n:25) diyabetik, %21 ’i (n:12) hiperlipidemik, %52.6 ’sında 

(n: 30) hipertansiyon, %12.2 ’sinde (n: 7) sigara öyküsü, %10.5 ’inde (n: 6) daha 

önceden yapılmış olan CABG ve %8.8 ’inde (n: 5) daha önceden yapılmış olan PCI 

öyküsü vardı. 

Çalışma kapsamında belirlediğimiz hematolojik parametrelerin görülen en 

düşük, en yüksek ve ortalama değerleri aşağıdaki gibiydi: 

Parametre En Düşük En Yüksek Ortalama  Normal 

      

Hb 
HCT 
PLT  
PCT 
MPV 
PDW 
RDW 
Lemfosit  
NLR 
PLR 
Cr      

9.1 
28.3 
131 
0.13 
8.40 
9.1 

35.5 
0.97 
1.06 

57.63 
0.52 

17.5 
51.2 
584 
0.52 

12.1 
15.6 
48.2 
5.17 

10.41 
281.73 

4.24 

13.8 
41.1 
235 
0.23 

10.6 
12.1 
42.1 

2.1 
3.03 

126.0 
1.09 

 13.7-17.8 g/dL 

40.8-51.7 % 
150-400 x103/L 

0.11-0.47 % 
7.2-11.7 fL 
9.0-16.0 fL 

35.0-44.0 fL 
0.9-4.0 x103/uL 

n/a 
n/a 

0.7-1.3  mg/dL 

       Hesaplanan SYNTAX skoru 9-32 arası, ortalama 17.5 idi. 

Hastaların %17.5 ’inde (n: 10) sadece sirolimus salınımlı stentler, %10.5 ’inde 

(n: 6) sadece evorolimus salınımlı stentler, %7 ’sinde (n: 4) sadece zotarolimus 

salınımlı stentler kullanılmıştır. Hastaların %65 ’inde (n: 37) farklı ilaç salınımlı 

stentler bir arada ve %12.3 hastada (n: 7) birer çıplak metal stent ilaç salınımlı 

stentler ile birlikte kullanılırken bir hastada zotarolimus salınımlı stentler ile birlikte 

bir adet emilebilir stent kullanılmıştır. Bir hastada da üç damardan birine sadece 
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PTCA uygulanmıştır. Kullanılan stentlerin çapı 2.25-4.0mm arasında, uzunluğu 8-

40mm arasında idi. Altı vakada (%10.5) üst üste gelen (overlap) stentler kullanılarak 

stent uzunluğu 33-48mm arasında değişmiştir. Kullanılan stentlerin bir hastadaki 

toplam uzunluğu 44-143mm arasında değişmekte idi. 

57 hastadan 54 hasta ikili antiplatelet tedavisini önerilen uygun süre boyunca 

devem etmiştir. İki hasta kanama nedeni ile 6. ve 7. aydan sonra tekli antiplatelet ile 

devam etmişler, 1 hasta kendi kararı ile 3’üncü aydan sonra hiç antiplatelet 

almamıştır. 

Bir yıllık izlem zarfında 2 hastada kanam, 1 hastada hedef lezyonda 

revaskülarizasyon (TLR) gereksinimi, 1 hastada hedef damar revaskülarizasyon 

(TVR) gereksinimi ve 1 hastada ölüm greçekleşti. 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Bir çok büyük çaplı randomize çalışmaler balon anjiyoplasti ve çıplak metal 

stent (BMS) zamanlarında yapılmıştır, fakat bu çalışmalara dahil edilen hastalar, 

uygulanan girişimsel tedavi yöntemleri, CABG için internal mammary artererin 

nisbeten seyrek kullanılması, ve birlikte kullanılmış olan medikal tedavi elde edilen 

sonuçların günümüzdeki uygulamada geçerliliğini tartışılır duruma getirmiştir (95-

103). On randomize klinik (6’sı anjiyoplasti, 4’ü çıplak metal stent uygulanmış, 

toplam 7812 hastanın dahil olduğu) çalışmadan elde edilen bir meta analizde üç 

damar hastalığı olan hastalrın yaklaşık üçte birinde 5 yıllık mortalite PCI ve CABG 

için aynıdır (104). Fakat diyabetik hastalarda ölüm oranı CABG gurubu hastalarda 

daha düşüktü. Ayrıca çıplak metal stent ile yapılan PCI hastalarında tekrar 

revaskülarizasyon gereksinim oranı daha yüksekti (neointimal hiperplazi nedeni ile). 

İlaç salınımlı stentler (DES) ile restenos ve revaskülarizasyon gereksinimini oranı 

çıplak metal stentlere göre azalmıştır (105-107).  

İlaç salınımlı stentler ile olan PCI ve CABG sunuçlarını karşılaştıran çok sayıda 

çalışma yapılmıştır. Bu çalışmaların çoğu zaman randomize olmamaları statistiksel 

olarak bias oluşmasına neden olabilir. Bu çalışmaların çoğu farklı statistiksel 

yöntemler kullanmıştır. Ayrıca bazı hastalar her iki tedavi yöntemi için uygun 

olmayabilir (bazi cerrahi riskler, veya stentleme için uygun olmayan damar anatomisi 

gibi). Bu nedenle bu çalışmaların sonuçları her ne kadar birbirine yakın olsa da 

günlük uygulamada tartışma konusu olabilir ve dikkatli davranmayı gerektirir.  

Çoklu damar hastalığında revaskülarizasyon stratejisini belirlemede asıl dikkatin 

izleme (follow-up) süresi üzerine odaklanmalıdır çünkü CABG ve PCI arasındaki 

ayırıcı etkinlik uzun süreli izlemede ortaya çıkabilir. Bir meta analiz (farklı sürelerde 

izlenen, 25 çalışmayı kapsayan, 34.278 hasta dahil olan) çalışmasında PCI ile benzer 

ölüm ve MI oranı, bariz oranda düşük inme oranı, fakat daha yüksek oranda majör 

kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylar (MACCEs) ve tekrar revaskülarizasyon 

gereksinimi görülmüştür (108). Bir yıllık sürede de benzer oranda MI oranı ve daha 

yüksek oranda MACCEs ve tekrar revaskülarizasyon gereksinimi izlenmiştir (109). 
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Çıplak metal stentler ile cerrahi sonuçlarını karşılaştıran çalışmalarda tekrar 

revaskülarizasyon gereksinimi PCI uygulaması için en önemli kısıtlayıcı etken idi. 

Basit lezyonları izleme kapsamında tutan randomize klinik çalışmalar ilaç kaplı stent 

(DES) ’lerin anjiyografik restenozun ve tekrar revaskülarizasyon gereksinimi bariz 

derecede azalttığını gösterdi (110,111). Bu sonuçlar, ilaç kaplı stentler çoklu damar 

hastalığında da daha iyi sonuçlar ortaya çıkarabileceği düşüncesine güçlendirdi.  

ARTS II (The second Arterial Revascularisation Therapy Study) sirolimus 

salınımlı stent (SES) ’lerin etkinlik ve güvenirliğini çoklu damar hastalığı olan 

hastalarda incelemek için yapıldı ve sonuçları ilk ARTS çalışması (çıplak metal stent 

ve CABG sonuçları) ile karşılaştırıldı (112). Birinci ARTS çalışmasında çıplak metal 

stentler tekrar revaskülarizasyon gereksinimi ve MACCEs görülme olasılığı 

açısından CABG’ye daha altın (inferior) bulunmuştu (103,113). ARTS II kriterler 

açısından ARTS I ile aynı özellikleri kapsamakta idi, gerçi hasta papulasyonu daha 

yaşlı, daha fazla diyabetik hasta sayısı, va daha kompleks koroner anatomisi söz 

konusu idi. Sirolimus salınımlı stent (SES) ile PCI uygulanan hastalarda bir yıl süre 

zarfında MACCEs oranı ARTS I ’deki çıplak metal stent (BMS) uyglanan hastalara 

göre bariz oranda (%26.4 karşısında %10.4) daha az görülmekte idi, CABG ile 

karşılaştırdıklarında ise aynı oranda MACCEs, daha az oranda ölüm, inme ve MI, 

fakat daha fazla oranda tekrar revaskülarizasyon gereksinimi kaydedilmiştir. Beş 

yıllık izlemlerde MACCEs oranları SES uygulanan hastalarda CABG ’ye göre daha 

fazla (%25.5 karşısında %21.1), aynı oranda MI, inme ve ölüm görülmüştür. Tekrar 

revaskülarizasyon gereksinimi diyabetik hastalarda daha yüksek oranda izlenmiş, 

SYNTAX skoru arttıkça MACCEs oranı arttığı izlenmiştir (114). 

ERACI III (Çoklu Damar Hastalığında stent ile koroner anjiyoplastiye karşı 

Koroner Baypas Cerrahisi, Arjantin Randomize Çalışması) ilaç salınımlı (paclitaxel 

veya sirolimus) stentlerin etkinliğini ve güvenirliğini çoklu damar hastalığında 

izlemiş ve sonuçlarını ERACI II (BMS ve CABG karşılaştırması) sonuçları ile 

karşılaştırılmıştır (115). Her iki çalışmanın kapsama ve dışlama kriterleri aynı ve her 

ikisi de aynı merkezlerde yapılmıştır. Bir yıllık süre zarfında MACCE oranları DES 

uygulanmış hastalarda CABG’ye üstün bulunmuş (% 12 karşısında % 19.6), fakat üç 
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yıllık izlemde DES uygulanan hastalarda tekrar revaskülarizasyon gereksiniminden 

dolayı bu oran eşit seviyede (% 22.7 karşısında % 22.7) kaydedilmiştir (115). ERACI 

III çalışmasında birinci nesil DES’lerde geç yakalanma (late catch up) fenomenine 

dikkat çekilmiş ve bu neden ile PCI ve CABG karşılaştırmalarında uzun süreli 

izlemenin önemli olduğu vurgulanmıştır. 

SYNTAX (The Synergy Between PCI with Taxus and Cardiac Surgery) 

çalışmasında üç damar veya sol ana damar hastalığı olan ve kalp grubu tarafından her 

iki tedavi seçeneği için uygun bulunan hastalarda paclitaxel salınmlı stentler cerrehi 

ile karşılaştırıldı. Birinci yılın sonunda genel olarak MACCE oranları açısından  PCI  

CABG’ye inferior bulunmadı, fakat alt gurupların analizinde LMCA hastalığı 

olanlarda MACCE oranları eşit düzeyde iken üç damar hastalığı olanlarda bu oran 

daha yüksek ve inferior olduğu gürüldü (116). BU farkın nedeni belki üç damar 

hastalığı olan hastalarda daha fazla ek hastalıkların var olması veya sorunlu anatomik 

özelliklere sahip lezyonların var olması olabilir. Üç yıllık izlemede inme görülme 

olasılığı oranı her iki tedavi seçeneğinde de eşit olsa da diğer tür MACCE olayları 

(tekrar revaskülarizasyon, MI ve ölüm) oranları açısından CABG üstün olarak 

gözlemlenmiştir. SYNTAX skorun artması ve CABG’nin daha yaralı olaması, PCI’ın 

etkinliği ve güvenirliğinin azalması arasında ilişki oldu belirtilmiştir (117). Bir yıllık 

izlemde anjina sıklığı da CABG gurubu hastalarda daha az oranda gözlenmiştir 

(118). 

Diyabetik hastalarda balon anjiyoplasti veya çıplak metal stentler ve CABG 

karşılaştırması randomize çalışmaların meta analizlerinde ölüm oranını birinci yıl 

zarfında CABG yapılmş hastalarda daha düşük (104), PCI uygulanmış hastalarda 

daha yüksek tekrar revaskülarizasyon gereksinimi, ileri zamanlardaki izlemlerde bu 

oranın daha da yükseldiği gösterilmiştir (119). DES stentlerin antiprolifratif 

etiklerine rağmen restenoz oranı DES uygulanmış diyabetik hastalarda nondiyabetik 

hastalara göre daha yüksek oranda gürüldğü gösterilmiştir. ARTS I ve II 

çalışmalarında diyabetik hastalarda beş yıllık izlem süresinde MI ve ölüm açısından 

DES ile CABG arasında önemli bir fark gözlenmemiş, fakat tekrar revaskülarizasyon 

gereksinimi diyabetik hastalarda giderek arttığı ve bu nedenle  da MACCE oranları 
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diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre bariz şekilde daha yüksek 

kaydedilmiştir ama diyabetik olmanın iki tedevi seçeneği arasında fark yaratmadığı 

belirtilmiştir (119). ERACI III çalışmasında da MACCE oranlarının diyabetik 

hastalarda diyabetik olmayanlara göre daha yüksek, MI ve ölüm oranlarının bariz 

olmayan bir yüksekliği gösterilmiştir (115). SYNTAX çalışmasında PCI uygulanan 

diyabetik hastalarda Tekrar revaskülarizasyon gereksinimi ve MACCE oranlarında 

CABG gurubuna göre yükseklik görülse de diyabetik olmanın ve tedavi seçeneği 

arasında istatistiksel bariz ilişki saptanmamıştır. SYNTAX skoru 22’nin altında olan 

hastalarda MACCE oranları PCI ve CABG gurubunda eşit, fakat SYNTAX skoru 

32’nin üstünde olanlarda MACCE oranları PCI gurubunda bariz olarak daha kötü 

olduğu izlenmiştir. SYNTAX çalışmasında kompleks hastalığı olan diyabetik 

hastalarda MI ve ölüm açısından CABG’nin daha iyi tercih olacağı vurgulanmıştır 

(117,120). Diyabetik hastalarda DES ile yapılmış PCI ve CABG sonuçlarını izleyen 

çalışmaların meta analizlerinde MI ve ölüm oranı ilk yıl zarfında eşit bulunurken beş 

yıllık izlemde bu oranlar PCI için daha yüksek kayd eilmişiştir. Fakat PCI uygulanan 

hastalarda tekrar revaskülarizasyon oranı daha yüksek, inme oranı daha düşük olduğu 

bulunmuştur (121,122). 

CARDia (The Coronary Artery revascularization in Diabetes) çalışmasında 

çoklu damar veya komplex tek damar hastalığı olan semptomatik diyabetik 

hastalarda cerrahi ile PCI (BMS veya SES stentler) MACCE açısından bir yıllık 

izlem zarfında karşılaştırılmıştır. PCI gurubundaki hastaların %69 ’unda SES, geri 

kalanında BMS stentler, CABG gurubundaki hastaların %19 ’unda bilateral internal 

mammary arter grafti kullanılmıştır. Bir yıllık izlem zarfında MACCE oranları 

açısından PCI’ın inferior olmadığı, hatta ölüm oranı eşit, inme oranı daha düşük 

saptanmıştır, fakat tekrar revaskülarizasyon gereksinimi PCI gurubunda bariz 

düzeyde daha yüksek kaydedilmiştir (123). Bu çalışmanın süresi kısa (bir yıllık 

izlem) olsa da diyabetik çoklu damar hastalarında PCI’ın inme, MI, Ölüm açısından 

CABG’e inferior olmadığı savını desteklemektedir, ayrıca genel olarak SYNTAX 

çalışmasının sonuçları ile örtüşmektedir (116,117). ARTS II, ERACI III, SYNTAX 

ve CARDia çalışmalarının meta analizinde de DES’lerin CABG’ye eşit oranda inme, 
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MI, ölüm riski fakat daha yüksek oranda tekrar revaskülarizasyon olasılığı olduğunu 

göstermiştir (124). 

FREEDOM (The Future Revascularization Evaluation in Patients with Diabetes 

Mellitus) çalışmasında birinci nesil DES’ler etkinlik ve güvenirlik açısından CABG 

ile karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada hastaların %83’ünde üç damar hastalığı mevcut, 

ve ortalama SYNTAX scoru 26 imiş. PCI sirolimus veya paclitaxel salınımlı stentler 

ile yapılmış. CABG yapılan hastaların %94.4’ünde sol internal mammary arter grafi 

kullanılmış. Beş yıllık izlem zarfında Tüm nedenlerden dolayı ölüm oranı PCI için 

%16.3 CABG için %10.9 (P=.049), MI oranı PCI için %13.6 CABG için %6.0 

(P<.001) ve daha önceki araştırmalarda olduğu gibi inme oranı CABG gurubu 

hastalarında daha yüksek oranda (%2.4 karşısında %5.2, P= .03) görülmüştür. 

CABG’nin ölüm oranı açısından üstünlüğü ikinci yıldan sonra görülmeğe başladığı 

izlenmektedir, yanı tedavi uygulandıktan sonra ilk iki yıl zarfında ölüm oranı PCI ve 

CABG gurubunda eşitlik veya PCI’ın üstünlüğü görülmektedir (125-127). 

Yapılmış olan son meta analizlerde yaklaşık bezer sonuçlar LMCA Hastalığı 

olan hastalarda da elde edilmiş, PCI hastalarında inme, MI ve olüm oranlarının 

CABG sonuçlarına eşit düzeyde, tekrar revaskülarizasyon oranın PCI uygulanan 

hastalarda daha yüksek olduğu ortaya konulmuştur (128-130). 

Bu çalışmalardan elde edilen klinik sonuçlar, var olan ek hastalıkların 

belirlenmesinde ve seçilmiş olan tedavi yönteminin risk ve sonuçlarını öngörmede 

kullanılabilir. Bu risk skorlama yöntemleri hangi tedavi yönteminin seçilmesine, 

hangi yöntemin daha iyi sonuçlar verebileceğine karar vermede iyice yardımcı 

olabilir. PCI veya CABG hastalarında birçok skorlama yöntemi geliştirilmiş ve 

güvenirliği değerlendirilmiştir, fakat bu yöntemlerden bir kaç tanesi her iki tedavi 

yöntemini birlikte değerlendirmek için geçerli olduğu onaylanmıştır. Genel olarak 

CABG için koroner anatomiden bağımsız klinik özellikler, PCI için anjiyografik 

anatomik özellikler ve/ya klinik parametreler göze alınmıştır. 
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ACEF (Age, Creatinine, Ejection Fraction) skorlama yöntemi elektif CABG 

için, sadece mortaliteyi öngörmek açısından geliştirilmiştir (131). Bu yöntemde 

hastanın yaşı bölü ejeksiyon fraksiyonu hesaplanır ve eğer kreatinin değeri ≥2 mg/dl 

ise 1 poan ilave edilir. Büyük çaplı 29.659 hastanın dahil olduğu bir çalışmada ACEF 

skorlama yönteminin doğruluk düzeyi EuroScore ile karşılaştırılabilir olduğu ve daha 

üstün klinik performansa sahip olduğu gösterilmiştir (132). ACEF skorlama 

yönteminin uygulanabilirliğ ve yararı PCI hastalarında da değerlendirilmiştir. 

Yapılmış olan çalışmalarda ACEF skorun PCI hastalarında MI ve ölüm açısından 

anlamlı düzeyde ayırt edici olduğu gösterilmiştir, fakat tekrar revaskülarizasyon 

gereksinimi açısından aynı şey geçerli bulunmamıştır (133-135). 

EuroSCORE (Europan System for cardiac Operative Risk Evaluation) 1995 ile 

1999 yılları arasında 128 merkezde açık kalp ameliyatı yapılan 19.000 hasta 

üzerinden elde edilmiş bilgilerden geliştirilmiş bir skorlama yöntemidir (136). 

Skorlamada 17 klinik parametre kullanılmakta, parametreler her birisi bağımsız 

olarak ameliyat ile ilgili mortalite ile ilişkilidir, toplam değri öngörülen ölüm oranı 

yüzdesini göstermektedir. Bu skorlama yönteminin doğruluğu koroner ve kapak 

cerrahisi ameliyatları için de onaylanmıştır (137). EuroSCORE’un yüksek değerleri 

PCI hastalarında da olumsuz sonuçların öngörücüsü olabileceği kanıtlanmıştır (138-

140). SYNTAX çalışmasında EuroSCORE’un PCI ve CABG hastalarında anamlı 

düzeyde MACCE olaylarını öngörebilirliği kanıtlanmıştır (141). Ayrıca üç damar 

hastalarında da MACCE ve ölüm açısından anlamlı düzeyde öngörücü olabildiği 

gösterilmiştir (142). Üç damar hastalığında PCI hastalarında EuroSCORE’un 

SYNTAX skoruna ileve edilmesi öngörücülük değerini daha da arttığı 

gözlemlenmiştir, fakat aksine CABG hastalarında SYNTAX skorun ilave edilmesi 

bu açıdan EuroSCORE’a küçük bir yarar sağlamıştır (142). EuroSCORE ile 

SYNTAX skorun birlikte (global risk skor) üç damar hastalığı olan hastalarda 

optimal tedavi yönteminin seçilmesinde yararlı olabilir (142). 

MCRS (Mayo Clinik Risk Score) skorlama yöntemi 7 klinik parametreden (yaş, 

kreatinin, Ejeksiyon Fraksiyon, MI ≤24 saat, konjestif kalp yetmezliği, şok, perifer 

damar hastalığı) oluşur, ve PCI hastalarında işlem ile ilgili ölüm ve majör olumsuz 
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kardiyovasküler olayları öngörmede mükemmel diskriminasyon sağlıyor (143). 

CABG hastalarında da hastane sürecindeki ölüm olaylarını öngörmede kullanılabilir 

olduğu gösterilmiştir (144). 

SYNTAX skor anjiyografik parametrelere dayalı bir skorlama yöntemidir. Bu 

skorlama yönteminde lezyonun sayısı, yeri, uzunluğu, kronik total oklüziyonun 

varlığı, biforkasyon veya triforkasyon varlığı, aorto-ostial darlık, koroner damarın 

kıvrımlı olması, kalsifikasyon, trombüs, yaygın tutulumu gibi parametreler kullanılır. 

Daha yüksek skor daha komples anatomi varlığna işaret eder. SYNTAX ile olan 

çalışmalarda SYNTAX skorun yüksek olması PCI hastalarında anlamlı derecede 

MACCE olayları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir, fakat CABG hastalarında klinik 

sonuç ile ilişkili olmadığı söylenmiştir (116,117). SYNTAX skorun majör 

kardiyovasküler olayları öngörebilmesindeki yetkinliği DES ile PCI yapılmış 

hastalarda da onaylanmış (134,145), ölüm, MI, tekrar revaskülarizasyon gereksinimi 

ve stent trobmozu ile anlamlı derece de ilişkili olduğu belirtilmiştir (146). Mevcut 

kılavuzlarda da CABG yapılabilecek hastalarda tedavi yöntemini seçmede SYNTAX 

skorun kullanılması önerilmektedir (147). SYNTAX skora EuroSCORE’un da ilave 

edilmesi etkin ve güvenilir bir CABG veya PCI yapılabilecek düşük riskli hastaların 

ayırt edilmesine yardımcı olacağı söylenmektedir (142). 

Functional SYNTAX skor orijinal SYNTAX skora işlem yapılacak lezyon veya 

lezyonların FFR (fractional Flow Reserve) değeri eklenmesi ile elde edilir. FFR 

değeri 0.80 ve altı ise bu skorlamaya dahil edilir, FFR değeri 0.80’nın üstünde ise 

hesaba katılmaz. Bu skorlama yöntemi ile ölüm, MI, tekrar revaskülarizasyon ve 

majör cardiyovasküler olaylar açısından daha iyi sınıflama ve sonuç elde edildiği 

açıklanmıştır. Böylelikle çoklu damar hastalığı olan PCI yapılacak hastalarda daha 

fazla hastanın düşük riskli hasta gurubuna girmesine neden olacağı söylenmektedir 

(148). 

Clinical SYNTAX skor anatomik temeli olan SYNTAX skor ile klinik temelli 

modifiye ACEF skorun birleştirilmesi ile elde edilir. SYNTAX skor modifiye ACEF 

skoru (yaş bölü EF artı her 10 ml creatinin kliransına 1 poan eğer 60 mı/dk/1.73 m2 
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’nin altında ise) ile çarpılır. ARTS II çalışmasında PCI yapılacak olan hastalarda bu 

Clinical SYNTAX skor beş yıllık izlemde MACCE ve ölüm olaylarını öngörme 

yetkinliğini arttırdığı gözlemlendi (149). 

SYNTAX skorlama yöntemi sadece anatomik parametrelerden oluştuğu ve 

önemli klinik faktörleri kapsam ve göze almadığı için öngörücü değeri azalmaktadır. 

EuroSCORE yöntemi de sadace klinik parametreleri kapsamaktadır, bu nedenle 

revaskülarizasyon yöntemini belirlemede kılavuzluk etmesi mümkün değil. GRC 

(Global Risk classification) skorlama yöntemi bu iki anatomik ve klinik temelli 

yöntemi birlikte kullanmaktadır. EuroSCORE düşük risk (<6) ve SYNTAX düşük 

veya orta risk (<33) ise Global risk düşük olarak değerlendirilir, EuroSCORE düşük 

(<6) SYNTAX yüksek (≥33) veya tersi ise global risk orta, eğer EuroSCORE ve 

SYNTAX skor her ikisi de yüksek (≥6 ve ≥33) ise Global risk yüksek olarak 

değerlendirilir. Euro skoru düşük olan hastalarda 3 yıllık izlemde PCI ve CABG 

sonuçları eşit düzeyde olduğu, SYNTAX skoru düşük Euro skoru yüksek olan 

hastalarda ölüm oranı CABG hastalarında PCI hastalarına göre daha iyi olduğu 

görülmüştür (142). 

STS (Society of Thoracic Surgery Score) yöntemi 40 tane klinik parametreyi 

(yaş, cinsiyet, ırk, boy, kilo, Hb, Hct, WBC, PLT, CR, bazı ekokardiyografik 

parametreler, bazı hastalıkların, alışkanlıkların, ilaçların, mekanik destek tedavi 

yöntemlerin olup olmadığı) ve 2 tane de anjiyografik parametreyi (hasta damar sayısı 

ve LMCA hastalığı varlığı) kapsamaktadır. STS skorlama yöntemi kalp cerrahisi 

dolaylı mortalite ve morbidite riskini öngörme kullanılabilir, fakat PCI hastalarında 

kullanabilirliği açısından yeterli bilgi var olmamaktadır. 

PCI veya CABG yapılacak olan hastalarda birçok sayıda risk belirleyici yöntem 

var olsa da çok az sayıda yöntem bu konuda karşılaştırıcı ve/ya kapsamlı bilgi 

sunabilmektedir. Örneğin ACEF ve Euro skor sadece mortaliteyi öngörebilmektedir, 

SYNTAX skor sadece PCI sonrası risk ve sonuç ile ilişikli olup CABG ile ilgili 

öngörücü yetkinliği bulunmamaktadır ve bu nedenle sadece peruktan 

revaskülarizasyon için yüksek riskli hastaları belirlemek için kullanılabilir. SYNTAX 
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çalışması ile ilgili analizler de düşük riskli hastaları belirlemek için anatomik ve 

klinik temelli skorlama yöntemlerinin bir arada kullanılmasının daha doğru olacağı 

düşüncesini ortaya koymaktadır. Üç damar hastalığında da bu yöntemlerin 

uygulanabilirliği ve yetkinliği hakkında yeterli bilgi ve sonuç olmadığı düşüncesi var 

olmaktadır. 

Bu çalışmalar ve analizlerin topluca sonucunda orta ve yüksek derecede 

kompleks lezyonları olan çoklu damar hastalığında revaskülarizasyon için CABG 

tercih edilmesi gereken yöntem olmalıdır gibi görünmektedir. Fakat şu andaki 

günümüzdeki durumda SYNTAX ve başka çalışma ve analizlerin sonuçları bilindiği 

halde çoklu damar hastalığı olan hastaların çoğunluğunda revaskülarizasyon için PCI 

tercih edilmektedir. New York eyaleti verilerine göre interventional kardiyologlar 

tarafından CABG endikasyonu olan hastaların sadece %53’ünde CABG tavsiye 

edilmektedir (150). 

Stent sonrası geç veya çok geç zamanda gelişen stent içi trombozu, özellikle 

kopleks stentleme işlemlerinden sonra, DES ile ilgili önemli bir sorun olark 

görülmekte idi (151). SYNTAX çalışmasında PES (paclitaxel salınımlı stent) 

uygulanan hastaların %3.9’unda stent trombozu geliştiği görülmüştür (117). Geç 

veya catch-up restenoz birinci nesil DES’ler (sirolimus ve paclitaxel salınımlı 

stentlaer) ile görülmüştür fakat yeni nesil stentler ile görülmemiştir. Bunun nedeni 

farklı ilaç, farklı polimer ve/ya ilaç miktarı ile ilişkili olabilir (152-154). Akut 

koroner sendrom zemininde PCI uygulanan hastalarda yeni P2Y12 antagonisti 

ilaçların tekrarlanan majör kardiyovasküler olaylar ve kardiyak nedenlere bağlı ölüm 

oranlarının azalmasında etkili oldukları söylenmektedir (155,156). Gün geçtikçe de 

bu alanda gelişmeler ile birlikte çoklu damar hastalığı olup PCI uygulanan hastalarda 

muhtemelen MI ve ölüm de dahil majör olumsuz kardiyovasküler olayların gelişme 

olasılığı daha da azalmaktadır (114). 

On yıllar önce çıplak metal stentlerin gelişmesi ile peruktan koroner girişiminde 

ve dolayısı ile koroner hastalıkların tedavisinde bir devrim yarattığı gibi ilaç salınımlı 

stentlerin geliştirilmesi ile de bu hastalıkların tedavisinde ve tedaviden alınan 
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sonuçlarda önemli ölçüde iyileşmeler sağlanması sonucunda günümüzde PCI 

koroner revaskülarizasyon için öncül yöntem haline gelmiştir. Stent balon ile 

genişletilmiş koroner duvarında bir iskele (çatı/scaffold) görevi görerek daha geniş 

çaplı lümen sağlanması ile birlikte balon anjiyoplastinin etkisini stabilize eder. İlaç 

salınımlı stentler çıplak metal stentlerin mekanik avantajlarına ek olarak koroner 

arter duvarında neointimal hiperplazi ve restenoz gelişmesini önleyecek lokal 

farmakolojik etkinliğine sahipler. Her aşamadaki bu gelişmeler PCI ile daha iyi 

sonuçlar elde edilmesini sağlamıştır. Yapılmış olan çalışma ve analizler birinci nesil 

ilaç salınımlı stentlerin etkinliğini ortaya koysa da yapılmakta olan çalışmalar ikinci 

nesil ilaç salınımlı stenler ile daha iyi sonuçlar elde edildiği görülmektedir. 

İlk çalışmalarda sirolimus ve paclitaxel salınımlı (SES ve PES) stentlerin 

etkinliği gösterilse de daha sonraki çalışmalarda birinci nesil ilaç salınımlı stentlerin 

güvenirliği (safty) ile ilgili şüphelerin var olduğu ortaya konuldu (157). Özellikle 

birinci nesil DES polimerlerine olan geç reaksiyon, gecikmiş endotelişzasyon ve 

olumsuz damar yanıtı ve dolayısı ile geç stent trombozu ve diğer komplikasyonlar 

açığa çıkarıldı (158,159). 

Birinci nesil DES’lere olumsuz damar yanıtını azaltmak için daha ince strutlar, 

yerleştirilmesi daha kolay, biolojik yapıya daha uygun polimerler gibi bazı 

modifikasyonlar yaparak ikinci nesil ilaç salınımlı stentler geliştirildi. İlaç kaplaması 

olarak da neointimal hiperplazi ile daha iyi mücadele edebilecek yeni ilaçlar 

kullanıldı. 

SPIRIT I (XIENCE V Everolimus-Eluting Coronary Stent System in the Treat-

ment of Patients With De Novo Coronary Artery Lesions) çalışmasında evorolimus 

salınımlı, cobalt-chromium strutlı, fluropolimerli, ikinci nesil bir DES olan Xience V 

stenti, gene cobalt-chromium strutılı bir BMS olan Vision stenti ile karşılaştırıldı. Bu 

çalışmada 6 ve 12 aylık izlemlerde geç anjiyografik olaylar açısından Xience V ile 

belirgin bir düşüş gözlemlendi (160). SPIRIT IV çalışmasında evorolimus salınımlı 

stentler (EES) paclitaxel salınımlı stentler (PES) ile karşılaştırıldı. Bu çalışmanı 

sonucunda TLF (Target lesion Failure: kardiyak ölüm, hedef damar alanında MI, ve 
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hedef lezyona tekrar revaskülarizasyon) gelişme oranı EES’de belirgin düzeyde az 

olduğu gözlemlendi (161). Daha sonraki 3 yıllık uzun süreli izlemde de bu düşüşün 

devam ettiği belirlendi. Fakat TLR (Target lesion revaskülarizasyon) oranıda ilk 

izleme göre biraz artış (%6.2’ye karşı %7.8) görüldüğü oğrenildi (162). Ancak 3 

yıllık izlemeler sonucunda EES’ler ile ölüm ve MI oranlarının da azaldığı tespit 

edildi (162). COMPARE (Comparison of the everolimus eluting XIENCE-V stent 

with the paclitaxel eluting TAXUS LIBERTÉ stent in all-comers) çalışmasının 

sonuçlarına göre bir yıllık izlem boyunca stent trombozu ve MACE (majör 

kardiyovasküler olaylar: MI, ölüm, hedef damarda revaskülarizasyon) oranları 

EES’lerde PES’lere göre daha az görülmektedir. Aynı şekilde üç yıllık süre zarfında 

da EES’ler ile daha az stent trombozu, daha az MI, ve daha az hedef lezyon 

revaskülarizasyon oranı izlenmekte ve EES’lerin PES’lere üstünlüğü beş yıllık 

izlemlerde de devam etmektedir  (163). 

EES ile PES sonuçları arsında bariz farklılıklar olduğu gösterilmiştir, fakat var 

olan çalışmalarda EES ile SES arasında daha az fark olduğu ortaya çıkmıştır. 

SORTOUT IV (Scandinavian Organization for Randomized Trials with Clinical 

Outcome) çalışmasında EES ve SES stentler karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada dokuz 

aylık süre zarfındaki snuçlar har iki gurupta da aynı düzeyde olduğu 

gözlemlenmiştir, sadece stent trombozu 9 aylık ve 18 aylık sürelerde EES’lerde daha 

az oranda görüldüğü belirtilmiştir (164). EES ve SES stentleri karşılaştıran çoğu 

çalışmada da bu iki gurubun büyük oranada bezer sonuçlar verdiği elde edilmiştir 

(165-167). Fakat diyabetik hastaları kapsayan ESSENCE-DİABETES çalışmasında 

ESS gurubu hastalarında daha az oranda geç dönem restenoz görüldüğü belirtilmiştir 

(168). BASKET-PROVE (BAsel Stent Kosten Effektivitäts Trial PROspective 

Validation Examination) çalışmasında ESS, SES ve Vision BMS referans damar çapı 

3 mm den geniş olan lezyonlarda karşılaştırılmış. Bu çalışmada da EES gurubunda 

hedef damar revaskülarizasyon oranı SES gurubuna benzer, BMS gurubuna göre 

bariz düzeyde daha az görüldüğü belirtilmiştir (169). 

Evorolimus salınımlı stentlerin en öneli üstünlüğü daha az oranda stent 

trombozu özellikle geç dönemde görülme olasılığı meta analizlerde ve başka 
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çalışmalarda da gösterilmiş ve ikinci nesil ilaç salınımlı stentlerin birinci nesle göre 

etkinlikleri yanında güvenirlilik açısından da üstün oldukları ortaya çıkmıştır 

(170,171). Bu üstünlük ST elevasyonlu  MI nedeni ile PCI yapılan hastalarda bir 

yıllık süre izlemlerinde EES ve BMS karşılaştırmasında da görülmüştür (172). 

PLATINUM (randomized Prospective, Randomized, Multicenter Trial to Assess 

an Everolimus-Eluting Coronary Stent System) çalışmasında evorilimus salınımlı 

stentlerin cobalt-chromium yerine platinum-chromium strutlı diğer versiyonu olan 

Promus Element ile de etkinlik ve güvenirlik açısından standard EES’lere benzer 

sonuçlar alındığı açığa çıkartıldı (173). 

Sonuç olarak evorolimus salınımlı stentler etkinlik ve güvenirlik açısından 

paclitaxel salınımlı stentlere bariz derecede, sirolimus salınımlı stentlere daha az 

olmak üzere birinci nesil stentlere üstün oldukları ortaya çıkmıştır. Stent trombozu 

açısından üstünlükleri kayda değer ve önemli düzeydedir. Bu nedenle ileri çalışmalar 

ilaç salınımlı stentlerin güvenirliğini ortaya çıkarmak ve kanıtlamak için değerli 

olacağı düşünülmektedir. 

İkinci nesil ilaç salınımlı stentlerin diğer kolunda zatorolimus salınmlı stentler 

vardır. Cobalt alışımlı esnek strutlı, hızlı salınımlı zotarolimus içeren,  fosforilkolin 

polimere sahip ikinci nesil ilaç salınımlı stentlerin bir versiyonu olan Endeavor, 

çıplak metal stentler ve birinci nesil ilaç salınımlı stentler ile karşılaştırılan 

çalışmalarda özellikle restenoz açısından çok başarılı sonuçlar elde edilememiştir 

(174-177). Fakat ENDEAVOR IV çalışması sonuçları ile Amerika Birleşik 

Devletlerinde onam alınabildi. Bu çalışmada 5 yıllık izleme zarfında hedef lezyonda 

revaskülarizayon gereksinimi oranı birinci nesil paclitaxel salınımlı stentler ile aynı 

oranda olduğu (%7.7 ’ye karşı %8.6, P=0.70), MI ve ölüm oranı az düşük (%6.4’e 

karşı %9.1, P=0.048),  ve geç dönem stent trombozu daha düşük (%0.4’e karşı %1.8, 

P=0.012) olduğu gösterildi (178). Birinci nesil sirolimus salınımlı stentler ile 

karşılaştırmalarda majör olumsuz cardiyovasküler olaylar, hedef lezyonda 

revaskülarizasyon gereksinimi, ve stent restenozu oranları Endeavor gurubunda daha 
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yüksek olduğu tespit edilmiş, uzun süreli izlemlerde de MI, ölüm ve stent trombozu 

oranlarında üstünlük görülmemiştir (179-182). 

Zotarolimus salınımlı stentlerin diğer versiyonu olan Resolute, Endeavor ile 

benzer şekilde cobalt alaşımlı struta sahip olup, fakat ondan farklı olarak ince strat, 

üzün süreli salınımlı zotarolimus, ve endoluminal yüzeyde hidrofilik, stentin serbest 

yüzeyinde hidrofobik olmak üzere BioLinx denilen üçlü polimer içerir. 

Resolute ile olan ilk klinik çalışmada 2 yıllık izleme süresinde TLR,TVR,TVF 

(Target Lesion Revascularization, Target vessel Revascularizasyon, Target Vessel 

Failure) oranları düşük düzeyde (sırasıyla %1.4, %1.4, %7.9) görüldü, geç stent 

trombozu olayı görülmediği açıklanmıştır (183). Örneğin iki yıllık TVR oranı EES, 

SES, ve BMS için sırası ile %3.1, %3.7, ve %8.9 olduğu görülmüştür (165-167). 

RESOLUTE All-Comers çalışmasında Zotarolimus salınımlı Resolute stenti 

evorolimus salınımılı stent (Xience V) ile karşılaştırılmıştır. Bir yıllık ölüm, kardiyak 

ölüm, MI, TLR ve TLF (Target Lesion Failure) oranları her iki gurupta da benzer 

düzeyde gözlemlenmiştir. Fakat bir yıllık süre zarfında stent trombozu EES ile daha 

az oranda (%0.3’e karşı %1.2, P=0.01 görülmüştür ve bu daha çok ilk 30 gün 

zarfındaki yüksek orandan (ilk 30 gün zarfında 9’a karşı 1, P=0.01 / 31 gün ila 1 yıl 

zarfında 5’e karşı 2, P=0.29 / Bir yıldan sonraki sürede 3’e karşı 39) kaynaklı olduğu 

açıklanmıştır (184,185). Ancak aynı stentleri gerçek yaşam (real-world) hasta ve 

kuşullarda karşılaştıran TWENTE (The Real-World Endeavor Resolute Versus 

XIENCE V Drug-Eluting SteNt Study) çalışmasında bir yıllık izleme süresinde stent 

trombozo açısından bu iki stent arasında anlamlı fark görülmediği (ZES ve EES için 

sırası ile %09 ve %1.2, P=0.59) açıklanmış ve gerçek hayatta zotarolimus salınımlı 

Resolute stentin everolimus salınımlı stente altın (inferior) olmadığın vurgulanmıştır 

(185). 

İlaç salınımlı stentlerin bi başka gurubu olan BES’ler biolojik olarak çözünebilir 

(biodegradable) poli-L-laktik asit polimer içerirler ve biolimus salınımlı ilaçlardir. 

Bu gurupta iki öncü stent BioMatrix ve Nobori DES ilk karşılaştırmalarda BMS ve 

SES gurubu stentlere göre daha iyi sonuçlar elde edili (187-190). Bu konuda ilk 
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büyük çaplı randomize çalışma olan LEADERS (Biolimus-Eluting Stent with 

Biodegradable Polymer versus Sirolimus-Eluting Stent with Durable Polymer for 

Coronary Revascularization) çalışmasında 9 aylık izleme sonuçları hem klinik (MI, 

kardiyak ölüm ve TVR) hem  anjiyografik (in-stent late loss ve binary stenosis) 

açısından her iki gurupta da benzer düzeylerde bulundu (191). Dürt yıllık izlemede 

ise primer sonuç noktası olan toplam MI, kardiyad ölüm ve TVR açısından BES ile 

daha iyi sonuçlar elde edildiği görüldü (BES ve SES için sırası ile %19 ve %23, 

P=0.039) ve bu fark arasının izleme süresi ilerledikçe açıldığı belirtildi. Ayrıca stent 

trombozu genel oranı açısından da iki gurup arasında fark izlenmedi (BES için %3, 

SES için %5, P=0.2), fakat çok geç stent trombozu olayı BES gurubunda daha düşük 

olduğu gözlemlendi (BEs için %1, SES için %2, P=0.005) (192). COMPARE II 

(Abluminal biodegradable polymer biolimus-eluting stent versus durable polymer 

everolimus-eluting stent) çalışmasında BES ile EES ile karşılaştırılmıştır ve 12 aylık 

izleme süresinde primer sonuç noktası olan toplam MI, kardiyak ölüm ve TLR 

açısından biolimus salınımlı stentlerin sirolimus salınımlı stentlere altın (inferior) 

olmadıkları gösterildi (193). Daha sonra yapılmış olan büyük çaplı başka bir 

araştırmada komplex lezyonları olan  (LMCA, biforkasyon, 2 ve daha fazla lezyon, 

stent uzunluğu 40mm üstü, minimal stent çapı 2.5mm altı) olan hastalarda BES ve 

EES stentler etkinlik ve güvenirlik açısından karşılaştırılmış. İki yıllık izleme 

süresinde primer sonuç noktası olarak belirlenen TLF (kardiyak ölüm, TV-MI, TLR) 

açısından sonuçlar net saylar olarak benzer düzeyde veya BES gurubunda daha iyi 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (194). COMPARE II 

çalışmasının 3 ve 5 yıllık izlemelerinde de etkinlik ve güvenirlik açısından BES ve 

EES stentler ile bezer sonuçlar elde edildiği gözlemlenmiştir (195). 

PCI ve CABG’yi karşılaştıran ilk zamanlardaki çalışmalar saf balon anjiyoplast 

veya çıplak metal stentler ile gerçekleştirildiği için günümüzdeki uygulamalara 

uyarlanması zor veya mümkün değildir. Günümüzdeki çalışmalarda DES sonuçları 

MI ve ölüm oranları açısından CABG ile benzer düzeylerde, inme açısından PCI’ın 

daha iyi olduğu veya daha kötü olmadığını görünmektedir. 
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EXEL (Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery Bypass Surgery for 

Effectiveness of Left Main Revascularization) çalışmasında sol ana koroner arterin 

revaskülarizasyonunda ikinci nesil DES olan Xience ile CABG üç yıllık izleme 

süresinde karşılaştırılmıştır.  Bu çalışmanın sunçları ikinci nesil DES’lerin LMCA 

lezyonlarının revaskülarizasyonunda hem bir yıllık hem üç yıllık izlemlerde, hem 

klinik hem fonksynel açıdan CABG’ye inferior olmadığını göstermiştir. Tekrar 

revaskülarizasyon gereksinimi PCI gurubunda daha yüksek oranda olsada tromboz 

(stent veya graft) PCI gurubunda daha düşük oranda geliştiği görülmüştür. Ölüm, 

inme ve MI oranları, ayrıca yaşam kalitesi açısından iki gurup arasında anlamlı fark 

görülmemiştir. Ayrıca yaşam kalitesi açısından da hem bir yıllık hem üç yıllık izlem 

süresinde PCI ve CABG gurubu arasında anlamlı fark izlenmemiştir. Fakat yeni 

gelişmiş atrial fibrilasyon (NOAF) vakaların hemen hemen hepsi (162’den 161’i) 

CABG gurubu hastalarında görülmüştür. Bu NOAF vakalarının %85.8’i 

kendiliğinden bertaraf olsa da %10.1 vakada hastanın oral antikuagulan ile taburucu 

olmasına gereksinim duyulmuştur. Öte yandan Bu CABG sonrası NOAF üç yıllık 

sürede ölüm, inme ve MI gelişmesinde bağımsız bir öngörücü faktör olarak 

tanımlanmıştır (196). 

Bu bilgi ve bulgular, ikinci nesil ilaç salınımlı stentlerin birinci nesilden daha iyi 

veya en azından benzer etkinliğe sahip olduklarını ortaya koymaktadır. 

İkinci nesil ilaç salınımlı stentlerin etkinlik ve güvenirlik açısından benzer 

sonuçlar elde edilmesi, öte yandan kompleks özellikli lezyonları veya kliniği olan 

hastalarda stent sonrası olumsuz olayların stent ile ilişkili olmaktan ziyade hasta ile 

ilişkili olması PCI sonrası uzun süreli izlemelerde ikincil önlemenin (secondary 

perevention) optimizasyonu en azından hangi nesil stent seçilmesi kadar önemli 

olduğuna vurgu yapmaktadır. 

PCI sonrası olumsuz olay ve sonuçların merkezinde iskemik olaylar ve kanama 

olayları yer almaktadır. Pıhtı oluşması kanamanın önlenmesinde fizyolojik bir 

mekanizmadır, öte yandan patolojik durumlarda da plateletlerin ve koagülasyon 

kaskadını aktive ederek tıkanmaya neden olabilmektedir (197). 
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Vasküler hasar yerinde platelet tıkacı oluşması üç aşamada yapılmaktadır: 

Birinci aşama (başlangıç fazı) plateletlerin adhezyonu, İkinci aşama (ilerleme fazı) 

aktivasyon ve agregasyon; ve üçüncü aşama (askıya alınma fazı) yani plateletlerin 

stimulasyonu ve pıhtının satabilizasyonu (198). Dolaşımdaki plateletler normal 

koşullarda durgun ve sakin haldeler ve bozulmamış (intact) endotele yapışmazlar, 

endotel hasarı dolaşımdaki plateletlerin subendoteliyal matrikse maruz kalmasına ve 

sonucunda daha fazla platelet hücresinin hasar yerine yönlenmesine ve adhezyonuna 

neden olur (199). Primer hemostazın başlangıç fazında plateletlerin vasküler hasar 

bölgesine bağlanması Von Willebrand faktöre bağlanan GP Ib-IX-V reseptör 

kompleksi aracılığı ile gerçekleşir. Hasar ile açığa çıkan subendoteliyal kollagen GP 

VI ve GP Ia/IIa reseptörleri aracılığı ile plateletleri tutar. Bu etkileşimlerin 

sonucunda plateletleri hasar yerinde tutulması ve aktivasyonu gerçekleşir. İlerleme 

fazında tromboksan A2 (TXA2), adenozin difosfat (ADP), epinefrin, serotonin, 

trombin ve kollagen gibi çözünr (soluble) agonistlerin aracılığı ile daha fazla platelet 

hücresinin hasar yerine gelmesi ve aktive olması sağlanır. ADP reseptörleri aracılı 

platelet aktivasyonu hem koryucu hemostazda hemde patolojik trombozda etkili 

olduğu bilinmektedir. İki çeşit ADP reseptörü plateletler tarafından eksprese olur: 

P2Y1 Gαq ile birleşir ve agrigasyonun başlatılmasında katkıda bulunur, P2Y12 

Gα12’ye bağlanır ve siklik adenozin monofosfatın (cAMP) azalmasına ve platelet 

agregatının stablizasyonuna neden olur (200). P2Y12 reseptörü uyarılması P-

selektinin açığa çıkmasına ve TXA2 salınmasına neden olur. ADP ve TXA2 

tutunmuş plateletlerden salınır, dolaşımdaki plateletlerin daha fazla hasar bölgesine 

gelmesine katkıda bulunur, ve plateletlerin şekil değişikliği ve granül salgılamasını 

tahrik eder, böylelikle ilerleme fazında platelet aktivasyonunun artması ve devam 

etmesi sağlanır. Vasküler hasar yerinde oluşmuş trombin plateletin en güçlü 

aktivatörü konumundadır ve hemostatik tıkacın oluşmasında ve trombüs 

gelişmesinde katkıda bulunur. Trombin ayrıca PAR (protease-activated receptor)’ları 

stimüle ederek plateletleri direkt olarak aktive eder. Plateletler de PAR-1 ve PAR-4 

olmak üzere iki çeşit PAR reseptörünü trombine eksprese ederler. Trombin 

fibrinojenden fibrin üretimine olanak sağlar ve böylelikle hemostatik tıkacın 

oluşmasında ve stabilizasynunda aracılık eder (200,201). Son ortak yolakta GP 

IIb/IIa integrinin aktivasyonu ve bunun sonucunda plateletin yüksek afinite ile 

fibrinojene bağlanması nedeni ile platelet agregasyonu yer almaktadır. Askıya alınma 



40 
 

fazı olan üçüncü aşamada ise plateletden zengin trombüs ve koagülasyon kaskadının 

karşılıkl etkileşimi sonucu hasar yerinde plateletden ve fibrinden zengin bir tıkaç 

oluşması sağlanır (202). 

Platelet normal hemostazide ve aterotrombotik olayın patojenezinde önemli rol 

almaktadır. Kanam, inme, MI bu patofizyolojinin ürünleridir ve ölüm bu olayların 

sonucu olabilir. Perkütan koroner girişimin majör olumsuz olayları da bu 

patofizyoloji ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.  

MPV (Mean platelet volume) plateletin boyutu ve aktivitesinin belirtecidir 

(203). MPV artışı platelet devir hızının artması sonucu oluşan büyük ve raktif 

plateletlerin var olamasının göstergesidir (204). Bu artış kardiyovasküler 

hastalıkların gelişmesinde,  PCI sırasında intrakoroner trombüs yükü, no-reflow 

fenomeni gelişmesi, mikrovasküler reperfüzyonun bozulması ile ilişkili olabilir, 

vasküler mortalite ve MI için bir risk faktör, MI ve MI dolaylı PCI sonrası olumsuz 

olayların gelişmesinde öngörücü bir parametre olarak sayılabilir (203-209).  

PDW (platelet distribution width) ve iskemik koroner hastalıklarında majör 

olumsuz olaylar ile arasındaki ilşki konusunda MVP kadar bilgi mevcut değildir. 

MPV’ye benzer şekilde PDW de plateletlerin reaktif olduğunun göstergesidir. MI 

sonrası iyileşme veya olumsuz olayların gelişmesinde öngörücü parametre 

olabileceği gösterilmiştir (210,211). Kowara M. Ve ark. akut koroner sendrom 

nedeni ile PCI yapılan hastalarda işlem öncesi PDW değerinin artışının sol ventrikül 

fonksiyon bozukluğu gelişmesi ve ölüm ile ilişkili olduğunu açıklamışlar. Bu 

araştırmaya göre işlem öncesi PDW değeri ˃12.8 fl olan hastalarda bir yıllık izlemde 

sol ventrikül fonksiyon bozukluğu (≤35%) gelişmesinde (%81 sensitivite ile), PDW 

değeri ˃16 fl olan hastalarda bir yıllık izlemde ölüm gelişmesi için öngörücü bir 

faktör olabileceğini açıklamışlar (212).  

Kuagülasyon kaskadı plateletlerden başka kuagülasyon proteinleri, vasküler 

endotel hücreleri ve hatta geniş yelpazeye sahip inflamatüar hücrelerinin  membran 

fosfolipidlerinin karmaşık etkileşiminden meydana gelmektedir (213). Öte yandan 
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inflamasyonun ateroskleroz ve çeşitli kardiyovasküler olay ve süreçler ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir (214,215). 

Kandaki beyaz hücre sayısı (WBC-C) bir inflamasyon belirteci olarak bilinir. 

Fakat bu parametrenin anjiyografik bulgular ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir. MI 

ve USAP hastaları üzerinde yapılmış olan araştırmalarda WBC-C artışı epikardiyal 

damar kan akımının azalması, miyokard perfüzyonunun azalması, tromborezistansın 

(geç açılan damarlar, yüksek trombüs yükü, düşük seviyede tromboliz) artması, daha 

fazla kalp yetmezliği gelişme oranı, daha fazla olumsuz olay ve ölüm oranı  ile 

ilişkili olduğu ve bu hastalardaki tedavi planlamada ve sonucu öngörmede önemli ve 

bağımsız bir gösterge olabileceği vurgulanmıştır (205,210,214,216,217).   

MPV/lenfosit (MPVLR) ve Neutrofil/lenfosit (NLR) oranları başta olmak üzere 

platelet/lenfosit (PLR) ve monosit/HDL (MHR) oranları yanında Neutrofil ve 

lenfositlerin kesin sayıları da inflamasyon markerleri olarak CABG ve PCI sonuçları 

ile ilgili olabileceği düşünülmektedir. Bu oranların veya neutrofillerin kesin sayısının 

yüksek olması, lenfositlerin kesin sayısının düşük olması PCI sırasında epikardiyal 

arter akımı, no-refloew, miyokardiyal perfüzyon ile ilişkili olup daha kütü 

anjiyografik görünüm, daha fazla trombüs yükünün işaretçisi olabilirler. Ayrıca bu 

markerlerin işlem öncesi (CABG veya PCI) değerlerinin işlem sonrası sonuç, majör 

olumsuz kardiyak olaylar (MACEs), yeni gelişen AF (NOAF) ve ölüm için bağımsız 

öngörücü faktörler olabileceği vurgulanmıştır (207,218-222).  

Geçmiş yıllarda RDW (Red Cell Distribution width)’ın kardiyovasküler 

hastalıklarda bir inflamasyon göstergesi olarak öngörücü ve prognostik değeri olduğu 

gösterilmiştir (223). RPR (Red Cell Distribution Width-Platelet Ratio) da kronik 

hastalıklarda inflamasyonu öngörmede günümüzde kullanılmakta olan yeni bir 

inflamasyon markeridir (224). Bu parametrelerin MI nedeni ile PCI yapılan 

hastalarda işlem öncesi değerleri, işlem sırasında no-reflow fenomeni ve stent 

trombozu, yatış zamanı ve uzun süreli izlemde MACEs, sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu ve ölüm ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (223-229). 
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Fakat mevcut çalışmalarda bu ilişkinin var olduğu çoğunlukla CABG veya MI 

sonrası PCI hastalarında gösterilmiştir. 

Natsuaki M. ve ark. PCI sonrası kanama ve trombotik olayların öngörmesinde 

risk skorlama sistemi oluşturmak için CREDO-Kyoto çalışmasında çoğunlukla Yaş, 

DM, kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği vs. gibi klinik durum ve parametrelere yer 

vermişler. Bu çalışmada sadece Hb değeri (<11 g/dL) trombotik olaylar için ve PLT 

sayısı (<100.000 µL) kanam olayları için öngörücü skorlama sistemine dahil 

edilmiştir (230). 

Gebhard ve ark. İşlem öncesi artmış WBC sayısının kronik total oklüziyon 

(CTO) dolaylı PCI hastalarında tüm nedenlerden dolayı ölüm için önemli bir 

öngörücü faktör olduğunu göstermişlerdir (231). 

Wada H. ve ark. Stabil koroner arter hastalığı olan elektif PCI yapılan hastalarda 

işlem öncesi artmış NLR oranının PCI sonrası üzün süreli izlemlerde 

kardiyovasküler olaylar için bir bağımsız öngörücü faktör olabileceğini 

vurgulamışlar, ayrıca PCI öncesi NLR değerinin (pre-PCI NLR)  stabil koroner arter 

hastalığında risk belirlemede (risk stratification) yararlı olabileceğini önesürmüşler 

(232).  

Li C. Ve ark. İnfalamatuar markerlerin kronik total oklüziyon (CTO) nedeni ile 

PCI (ilaç salınımlı stent ile) yapılan hastalarda stent içi restenoz (ISR) gelişimi ve 

inflamatuar faktörler ile aralarındaki ilişkiyi araştırmışlar. Hasta sayısı 416 olan bu 

araştırma sunucunda işlem öncesi artmış NLR ve PLR değerleri CTO dolaylı PCI 

sonrası stent içi restenoz için bağımsız birer öngörücü faktör oldukları belirtilmiştir 

(233). 

Kern A. Ve ark.  PDW değerinin platelet reaktivitesini göstermede MPV 

değerinden daha spesifik olduğunu vurgulamakta ve iki merkezli 269 hastayı 

kapsayan çalışmalarında işlem öncesi PDW değerinin artışının (MPV değeri ile 

uyumlu ve bağlantılı olması ile birlikte) biforkasyon lezyonuna PCI yapılan 
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hastalarda bir yıllık izlemlerde majör olumsuz kardiyak olaylar (MACE) ve hedef 

lezyon restenozu (TLR) gelişmesi için güvenilir bir öngörücü faktör olduğunu 

açıklamışlar (234). Hu CP. Ve arkadaşları işlem öncesi PDW değerinin artışının tip 2 

diyabeti olan ve koroner arter hastalığı nedeni ile PCI yapılan hastalarda stent içi 

restenoz gelişmesi için bağımsız bir öngörücü faktör olabileceğini göstermişler 

(235). Fakat Jiang P. Ve ark. İşlem öncesi PDW değerinin stabil koroner arter 

hastalığı nedeni ile PCI yapılan hastalarda 2 yıllık izlemde tüm nedenlerden dolayı 

ölüm ve majör olumsuz kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylar (MACCE/ MI, 

TLR, stent içi tromboz, inme ve ölüm) için risk faktör ve öngörücü nitelik 

sağlamadığını, sadece kardiyak ölüm için bağımsız bir öngörücü faktör olabileceğini 

belirtmişlerdir (236). 

Yıldız A. ve ark. ayrıca Kurtul A. ve ark. farklı çalışmalarda işlem öncesi RDW 

değerinin artışının çıplak metal stent (BMS) ile PCI yapılan hastalarda işlem sonrası 

stent restenozu ile ilişkili olduğunu açıklamışlar (237,238). Fakat Zhao K. ve ark. 

İşlem öncesi ve kontrol RDW değerlerinin artışının ilaç salınımlı (DES) stentler ile 

PCI yapılan hastalarda da stent restenozu ile ilişkili olduğunu ve bağımsız bir 

öngörücü faktör olabileceğini kanıtlamışlar, bu nedenle stent içi restenoz (ISR) 

patojenezinde muhtemelen kronik inflamatuar yanıtın etkili olduğunu belirtmişler 

(238). Yao HM. ve ark. çalışmalarında DES ile PCI yapılan non-anemik koroner 

arter hastalarında işlem öncesi artmış RDW değerinin işlem sonrası uzun süreli (29 

aylık) izlemde stent restenozu, MI, inme, Kardiyak ölüm ve tüm nedenlerden dolayı 

ölüm gelişmesi ile ilşkili olduğunu göstermiş,  klinik sonuçlar (clinical outcomes) 

açısından bir bağımsız öngörücü faktör olduğunu açıklamışlar (239). Başka 

çalışmalarda da elektif PCI yapılan hastalarda işlem öncesi artmış RDW değerinin 

işlem sonrası mortalite ile ilşkili olduğu açıklanmıştır (240,241). 

CRP sistemik infalamasyonun en sık kullanılan göstergesidir. Niccoli G  ve ark. 

60 kişiyikapsayan çalışmalarında akut MI hastalarında PCI öncesi CRP değerinin 

işlem sırasındaki no-reflow fenomeni arasında belirgin ilşiki saptamadıklarını 

belirtmişler (242). Fakat Çağlı KE. ve ark. , Çelik T. ve ark. , Zhang YC. ve ark. 

sırası ile 43, 75 ve 197 hastayı kapsayan üç ayrı çalışmada akut MI hastalarında PCI 
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öncesi yüsek duyarlılıklı CRP (hs-CRP) artışının miyokardiyal perfüzyonun düşük 

olması ile ilişkili olduğunu belirtmişler (243-245). Ayrıca bu hastalarda işlem öncesi 

artmış hs-CRP değerinin hastanede yatış süresinin uzaması ile de İlişkili olduğunu 

belirtilmiştir (243). EXCEL çalışması analizinde LMCA lezyonu nedeni ile 

revaskülarizasyon (PCI veya CABG) yapılan hastalarda işlem öncesi artmış CRP 

değerinin 3 yıllık izlemde MI, inme ve ölüm gelişme oranının sürekli artışı ile ilişkili 

olduğu gözlemlenmiştir. Bezer şekilde,  CRP değeri ≥10 mg/L olan hastalarda bu 

klinik sonuçların CRP değeri düşük olan hastalara göre 3 kat daha fazla görüldüğü 

belirtilmiştir (246). Öte yandan PCI yapılan hastalarda oral antikoagülan (OAC) ve 

antiplatelet tedavisi (APT) gereksinimi olduğu için ciddi derecede kanama riskine 

maruz kalma söz konusudur. Yoshida R. ve ark. 3 yıllık izlemlerinde, bu hastalarda 

artmış hs-CRP değerinin (≥2.5mg/L) kanama ile ilişkili odluğunu tespit etmişler, ve 

bu değerin PCI sonrası OAK ve APT alan hastalarda kanama riskinin yeni bir 

öngörücü faktörü olduğunu açıklamışlar (247). Vershinina EO. ve Repin AN. 148 

hastayı kapsayan, elektif PCI yapılan ve 6 yıllık izleme süresi olan çalaşmalarında 

işlem öncesi CRP artşinin (5-11.5 mg/L) MACE (akut koroner sendrom, akut 

serebrovasküler olay, kardiyovasküler ölüm olark taarif edilmiştir) ile ilşkili 

olduğunu açıklamışlar (248). Li L. Ve ark. FFR (Fractional Flow Reserve) ’da  gri 

alanda (0.75-0.80) olan stabil anjina hastalarında artmış hs-CRP değerinin (≥3mg/L)  

MACE (MI, hedef damar revaskülarizasyonu ve kardiyak ölüm) olayları açısından 

bir öngörücü faktör ve tedavi yöntemi seçiminde yararlı olabileceğini belirtmişler. 

Bu çalışmada CRP değeri ≥3mg/L olan ve sadece ilaç tedavisi uygulanan gurupta 

PCI uygulanan guruba göre MACE oranı belirgin derecede daha yüksek olduğu, 

CRP değeri <3mg/L olan ve PCI veya sadece ilaç tedavisi uygulanan iki gurupta 

MACE oranları açısından fark izlenmemiştir (249). İşlem öncesi artmış hs-CRP 

değeri DES ile PCI yapılan hastalarda da restenoz gelişmesi için bir öngörücü faktör 

olabileceği gösterilmiştir (250). Cheng G. ve ark. PCI sonrası artmış hs-CRP 

değerinin de stent içi restenoz (ISR) gelişmesi ile ilşkili ve bir risk faktör olduğunu 

açıklamışlar (251). 

Çalışmamızın bir yıllık izleme süresinde toplam 57 hastadan 5 hastada olumsuz 

sonuç gelişti:  
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1 hastada 6. ayda mide kanaması gelişti. Hasta 62 yaşında, erkek. HT, DM, HL 

ve sigara kullanımı öyküsü vardı. Çalışma kapsamında işlem öncesi incelenen 

hematolojik faktörlerde kanama gelişmeyen hastalar göre ve genelde de her hangi bir 

fark ve değişiklik görülmedi. İkili antiplatelet olarak aspirin ve brilinta kullanmıştı, 

kanama geliştikten sonra aspirin ile tekli antiplatelet tevaviye devam edildi, bir yıllık 

izlem sonunda başka olumsuz sonuç izlenmedi. Hesaplanan SYNTAX skoru 13, üç 

damara en uzunu 23mm toplam 64mm uzunluğunda everolimus ve zotarolimus 

salınımlı stentler implante edilmişti. 

1 hastada 7. ayda GIS kanaması gelişti. Hasta 65 yaşında, erkek. HT öyküsü 

vardı. Çalışma kapsamında işlem öncesi incelenen hematolojik faktörlerde hem 

kanama gelişmeyen hastalar göre ve hem genelde her hangi bir fark ve değişiklik 

görülmedi. İkili antiplatelet olarak aspirin ve plavix kullanmıştı, kanama geliştikten 

sonra plavix ile tekli antiplatelet tevaviye devam edildi, bir yıllık izlem sonunda 

başka olumsuz sonuç izlenmedi. Hesaplanan SYNTAX skoru 13, üç damara en 

uzunu 33mm toplam 63mm uzunluğunda evorolimus salınımlı stentler implante 

edilmişti.  

1 hastada 12. ayda iki hedef damarda revaskülarizasyon (TVR) gereksinimi 

gelişti. Hasta 79 yaşında erkek. Diyabet öyküsü vardı. Çalışma kapsamında işlem 

öncesi incelenen hematolojik faktörlerden Hb ve HCT düşük (sırasıyla 9.1g/dL ve 

%28.3) diğer faktörler hem TVR gelişmeyen hastalara göre ve hem genelde her 

hangi bir fark ve değişiklik görülmedi. İkili antiplatelet tedavisine gerekli olan uygun 

sürede devam etmişti. Hesaplanan SYNTAX skoru 12, dört damara en uzunu 34mm 

toplam 143mm uzunluğunda 6 adet sirolimus ve zotarolimus salınımlı stentler 

implante edilmişti. 

  1 hastada 7. ayda bir hedef lezyonda revaskülarizasyon (TLR) gereksinimi 

gelişti. Hasta 65 yaşında erkek. Diyabet ve hipertansiyon öyküsü vardı. Çalışma 

kapsamında işlem öncesi incelenen hematolojik faktörlerde hem TLR gelişmeyen 

hastalara göre ve hem genelde her hangi bir fark ve değişiklik görülmedi. İkili 

antiplatelet tedavisine gerekli olan uygun sürede devam etmişti. Hesaplanan 
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SYNTAX skoru 22, üç damara en uzunu 28mm toplam 70mm uzunluğunda 3 adet 

sirolimus, everolimus ve biolimus salınımlı stentler implante edilmişti. 

1 hastada 5. Ayda kardiyojenik şok ve kardiyak arrest, başarılı CPR sonrasında 

akut böbrek yetmezliği ve iki gün sonra ölüm gerçekleşti. Hasta 66 yaşında erkek. 

Çalışma kapsamında belirlediğimiz klinik faktörlerden (DM, HT, vs.) öyküsü yoktu. 

Çalışma kapsamında işlem öncesi incelenen hematolojik faktörlerden RDW sınırda 

yüksek (44.4 fL, Nl: 35-44), PCT sınırda düşük (%0.13, Nl: 0.11-0.47),  diğer 

faktörler hem ölüm gelişmeyen hastalara göre ve hem genelde her hangi bir fark ve 

değişiklik görülmedi. İkili antiplatelet tedavisine gerekli olan uygun sürede devam 

etmişti. Hesaplanan SYNTAX skoru 10, dört damara en uzunu 33mm toplam 78mm 

uzunluğunda 4 adet sirolimus ve everolimus salınımlı stentler implante edilmişti. 

Çalışmamızın kapsamında toplam 57 hastadan 25 hastada diyabet öyküsü vardı. 

Diyabetik hastaların 22’sinde (SYNTAX skoru 11-29 arasında) her hangi olumsuz 

sonuç gelişmezken, 2 hastada revaskülarizasyon (TVR veya TLR) gereksinimi 

(SYNTAX skoru sırasıyla 12 ve 22) ve 1 hastada kanama (SYNTAX skoru 13) 

olmak üzere toplam 3 diyabetik hastada (SYNTAX 12-22) olumsuz sonuç gelişti. 

Diyabetik olmayan hastaların SYNTAX skoru 9-32 idi. 

Çalışmamızın sonucunda perkütan koroner girişim yapılan çoklu damar 

hastalarında bir yıllık izlem süresinde belirlediğimiz klinik, hematolojik ve anatomik 

parametreler ve olumsuz sunuçlar arasında belirgin ilişki bulunamadı. Fakat az hasta 

sayısı nedeni ile hematolojik parametreler olumsuz sonuç gelişen ve gelişmeyen veya 

diyabetik olan ve olmayan olumsuz sonuç gelişen hastalar arasında 

karşılaştırılamadı. Ancak düşük olumsuz sonuç oranı perkütan koroner girişimin 

çoklu damar hastalığında güvenilir yaklaşım yöntemi olduğunu desteklemektedir. 
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