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ÖZET 
Unstable anginalı hastalarda, stable anginalı 

hastalara yakın başarı oranları ve hafifçe daha 
yüksek komplikasyon oranları ile perkütan trans-
luminal koroner anjiyoplasti (PTCA) uygulanabil-
mektedir. 

Çalışmanın amacı, unstable anginalı hastalar-
da başarı oranını azaltan ve komplikasyon oranla-
rını artıran faktörleri incelemek, özellikle lezyon 
karakteristiklerinin akut komplikasyonlar üzerine 
olan etkilerini araştırmaktır. 

Ağustos 1991, Aralık 1993 tarihleri arasında 
Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesine 
Unstable angina kliniği ile başvuran ve PTCA uy-
gulanan 141 hasta çalışmaya alındı. Vakaların 
25'i kadın (% 17.7), yaş ortalaması 59.8 ± 1.5, 
116'sı erkek (% 82.3), yaş ortalaması 52.9 ± 0.9 
idi. 

Stepvvise lojistik regresyon analizi ile lezyon 
karakteristiklerinin, risk faktörlerinin ve klinik 
özelliklerin akut oklüzyon komplikasyonu üzerine 
etkileri araştırıldı. İstatistiksel analiz sonucunda, 
akut oklüzyon gelişmesinde etkili en önemli para-
metrenin diseksiyon gelişimi olduğu, işlem öncesi 
heparin tedavisi ile hastaların stabilize edilmesi-
nin bu komplikasyonu azalttığı, lezyonun kalsifik 
olmasının, lezyon içerisinden kaynaklanan yan 
dal bulunmasının, tek damarda % 50'den fazla 
darlığa yol açan birden fazla lezyon bulunmasının 
ve lezyon uzunluğunun akut oklüzyon riskini art-
tırdığı, diğer parametrelerin etkilerinin ise istatis-
tiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı. 

Bu sonuçlara göre, özellikle unstable angina-
lı hastalara PTCA'nın, hastalar heparin ve yoğun 
farmakolojik tedavi ile stabilize edildikten sonra 
uygulanmasının, akut komplikasyonları azaltmak-
ta etkili olabileceği kanaatine varılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Unstable angina pektoris, 
PTCA, akut komplikasyonlar. 

SUMMARY 
The parameters affecting the acute occlusion 

complication during PTCA in patients vvith uns-
table angina pectoris 

PTCA can be performed to the patients with 
unstable angina pectoris with similar primary suc-
cess but a little higher complication rates as the 
patients with stable angina pectoris. 

Aim of our study was to investigate the fac-
tors that influence the PTCA primary success and 
acute complication rates in patients vvith unstable 
angina pectoris. 

PTCA was performed to 141 patients vvith 
unstable angina between August 1991 and De-
cember 1993 at our clinic. Twenty-five of our pa-
tients were women (17.7 %), mean age was 59.8 
± 1.5, 116 were men (82.3 %), mean age was 
52.9 ±0.9. 

We analyzed the effects of lesion characteris-
tics, risk factors and clinical parameters on acute 
occlusion complication of PTCA vvith the step wi-
se logistic regression analysis. We found that the 
dissection of the coronary artery was the most po-
werful predictor of acute occlusion. Stabilization 
of the unstable angina patients with heparin redu-
ced the acute occlusion. Lesion calcification, sibe 
branches originating vvithin the lesion, multiple 
stenoses över 50 % on the same vessel, length of 
the lesion were other predictors of acute occlusi-
on. Other parameters were not found statistically 
significant. 

Results of our study implies that stabilizing 
the unstable patients vvith heparin and intensive 
pharmacologic therapy prior to the PTCA proce-
dure could be effective reducing the acute occlu-
sion complication. 

Key vvords: Unstable angina pectoris, PTCA, 
acute complications. 
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İlk kez insanlarda 1977 yılında uygulanmaya 
başlayan perkütan transluminal koroner anjiyoplasti 
(PTCA), başlangıçtaki endikasyonlarının sınırlı ol-
masına rağmen, çok geniş bir şekilde kabul görerek 
hızla yaygınlaşmış, yüksek başarı ve kabul edilebilir 
komplikasyon oranları sayesinde etkin bir revaskü-
larizasyon yöntemi haline gelmiştir. Teknik gelişme-
ler ve bu konudaki deneyimin artması ile değişik 
hasta gruplarındaki PTCA endikasyonları da genişle-
miştir. Unstable anginalı hastalarda da, stable angi-
nalı hastalara yakın başarı oranları ve hafifçe daha 
yüksek komplikasyon oranlan ile PTCA uygulana-
bilmektedir.1"2 

Çalışmamızda, unstable anginalı hastalarda ba-
şarı oranını azaltan ve komplikasyon oranlarını art-
tıran faktörleri inceleyip, özellikle lezyon karakteris-
tiklerinin ve klinik parametrelerin akut komplikas-
yonlar üzerine olan etkilerini araştırmayı amaçladık. 

Unstable angina pektorisin Fizyopatolojisi: 
Akut iskemik sendromların gelişmesinde plak fis-

sürü ya da rüptürüne bağlı olarak gelişen trombosit 
agregasyonu, trombüs oluşumu ve vasopazm gibi 
faktörler başlıca rolü oynar. 

Plak rüptürü sonucunda damar duvarı ve plak 
kapsamı, dolaşımdaki kan ile karşı karşıya gelir. 
Özellikle Tip I fibriler kollajen kuvvetli bir trombo-
jenik uuyarı oluşturur ve trombosit agregasyonuna 
neden olur.7 

Koagülasyon sisteminin de aktive olması ve fibri-
nojen ile Von VVİllebrand faktörü trombüs oluşu-
munda rol oynar.8"9 Endotel hasarı sonucunda en-
dotelyal vazodilatör fonksiyon bozularak vazo-
konstriksiyon gelşir.10 Agrege olan trombositlerden 
salınan prostanoidler, serotonin ve "platelet derived 
growth factor" de vazokonstriktör etki gösterirler.11 

Unstable angina'da plak rüptürü ve trombosit ag-
regasyonu ile oluşan labil trombüs söz konusudur. 
Unstable anginalı hastaların çoğunda klinik tablo 
stabilize olur ve plaktaki lezyon iyileşir, fakat alttaki 
lezyon devam eder, hatta artar.12 

PTCA stenotik koroner arterlerin lümenlerinin 
genişletilmesinde etkili bir metoddur.13 Unstable 
anginalı hastalarda PTCA uygulaması iskemiyi efek-
tif olarak ortadan kaldırarak total oklüzyon gelişme-
sini önler. 

Diğer yandan, PTCA iki ucu keskin kılıç gibidir 
ve trombüs oluşumunu aktive edebilir. Hayvan ça-
lışmalarında PTCA sırasında endotelin soyulduğu, 
trombosit birikimi olduğu, müral trombüs oluştuğu 
ve arteriyel zedelenmenin olduğu yerde lokalize vo-

zokonstriksiyon oluştuğu gösterilmiştir.14'15 Uns-
table anginalı hastalarda zaten zedelenmiş olan pla-
ğın, PTCA ile daha fazla hasar görmesi, trombosit 
birikimini, agregasyonunu ve trombüs oluşumunu 
artırabilir. Dolayısı ile koroner anjiyoplasti, unstable 
anginada süregelen trombojenik olayların ve majör 
komplikasyon riskinin artmasına neden olabilir.1 

19. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Ağustos 1991, Aralık 1993 tarihleri arasında, Ak-
deniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine unstab-
le angina kliniği ile başvuran ve PTCA uygulanan 
141 hasta çalışmaya alındı. Bu hastalarda lezyon ka-
rakteristiklerinin akut komplikasyonlar üzerine olan 
etkileri araştırıldı. Vakaların 25'i kadın (% 1 7.7), yaş 
ortalaması 59.8 ±1.5,116'sı erkek (% 82.3), yaş or-
talaması 52.9 ± 0.9 idi. 

Unstable angina kliniği olan ve stabilize edildik-
ten sonra anjiyografik olarak % 65 veya üzerinde lu-
men darlığına yol açan, tek veya çok damar hastalı-
ğı olan hastalara PTCA uygulandı. Progresif angina, 
istirahat anginası ya da postinfarkt anginası olan 
hastalar hospitalize edilerek nitrit, kalsiyum kanal 
blokeri, beta bloker, aspirin tedavisine başlandı. İs-
tirahat ve infarktüs sonrası anginası olanlar, kontren-
dikasyon yok ise, işlem öncesinde stabilizasyonu 
sağlamak amacı ile heparinize edildiler. Bu tedavi-
ler ile hastalar stabilize edildikten sonra, tedaviye 
refrakter olan ve ağrısı devam edenlerde ise bekle-
meksizin koroner anjiyografi uygulandı. 

İntrakoroner trombüs saptanan hastalara balon 
anjiyoplasti ile birlikte intrakoroner streptokinaz ve-
ya Ürokinaz verildi. İşlem sırasında, ağrı ve ST deği-
şikliği nedeni ile tolere edemeyen hastalar ile disek-
siyon gelişen ve uzun süreli balon şişirilmesi gere-
kenlerde perfüzyon balon kateteri kullanıldı. İşlem-
den sonra hastalara saatte 1000 Ü i.v. heparin ve 
nitrogliserin infüzyonuna başlandı ve 24-36 saat de-
vam edildi. Ortalama 24 saat sonra heparin sonladı-
rıldı ve bundan 4 saat sonra arteriyel ve venöz "she-
ath'Mer çıkarıldı. Komplike lezyonu olanlarda "she-
ath" çekildikten 4-6 saat sonra tekrar heparine baş-
lanarak 24-48 saat daha tedaviye devam edildi. İş-
lemden sonra hastalar ortalama 3 gün süre ile yatırı-
larak takip edildiler. 

Anjiyoplasti uygulamasında, anjiyografik başarı, 
arter lümeninde % 20'den fazla artış ve rezidü dar-
lığın % 50'den az olması, klinik başarı ise, majör 
komplikasyonların görülmemesi ve angina pekto-
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Tablo 1. Akut oklüzyon üzerine etkisi araştırılan parametreler 

Angina Klasifikasyonu 
Diseksiyon 
Trombüs 
Lezyon Eksantritesi 
İrregülarite 
Kalsifikasyon 
Lezyonun Uzunluğu 
Lezyon Tipi 
Açılanma 
Yan Dal 
PTCA Uygulanan Damar 
Çok Damar Hastalığı 
Tek Damarda < % 50 Birden Fazla 
Lezyon 
Cinsiyet 
PTCA Öncesi Stenoz Derecesi 
Rezidü Darlık 
Balon Şişirme Sayısı 
Balon Şişirme Süresi 
İşlem Öncesi Heparin ve Stabilizasyon 
Sigara içimi 
Diabetes Mellitus 
Hipertansiyon 
Aile Öyküsü 

ris'in şiddetinde en az 1 fonksiyonel derece gerile-
me olması şeklinde kabul edildi. Komplikasyonlar 
NHLBI 'nın tanımlamasına göre değerlendirildi. 
Kontrol anjiyografilerinde, lümen açıkl iğinin % 
50'den fazla kaybedilmesi veya rezidü darlığın % 
50'den fazla olması restenoz olarak kabul edildi. 

İstatistiksel yöntem 
Anjiyoplasti işlemine bağlı olarak görülen majör 

komplikasyonlar üzerine Tablo 1'de görülen lezyon 
karakteristikleri, risk faktörleri ve klinik parametreler 
olmak üzere toplam 24 değişkenin etkileri back-
vvard stepvvise lojistik regresyon analizi ile incelen-
di. 

yon trombotik idi (% 47.5). 76 Vakada lezyon ek-
santrik (% 54), 65 vakada konsantrik idi (% 46). 
PTCA uygulanan lezyonların açılanması 122 vakada 
(% 86.5) 45°den az, 19 vakada ise 45°-90° arasında 
idi (% 13.5). 27 vakada lezyon içerisinden kaynak-
lanan yan dal vardı (% 19.1). 22 vakada diseksiyon 
gelişti (% 15.6). NHLBI sınıflamasına göre, 7 vakada 
A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon 
gelişti. 18 vakada lezyon kalsifik (% 12.8), 34 vaka-
da irregüler idi (% 24.1). 

Stepvvise lojistik regresyon analizi ile lezyon ka-
rakteristiklerinin, risk faktörlerinin ve klinik özellik-
lerin akut oklüzyon komplikasyonu üzerine etkileri 
araştırıldı. İstatistiksel analiz sonucunda, akut oklüz-
yon gelişmesinde etkili en önemli parametrenin di-
seksiyon gelişimi olduğu, işlem öncesi heparin teda-
visi ile hastaların stabilize edilmesinin bu kompli-
kasyonu azalttığı, lezyonun kalsifik olmasının, lez-
yon içerisinden kaynaklanan yan dal bulunmasının, 
tek damarda % 50'den fazla darlığa yol açan birden 
fazla lezyon bulunmasının ve lezyon uzunluğunun 
akut oklüzyon riskini arttırdığı, diğer parametrelerin 
etkilerinin ise istatistiksel olarak etkili olmadığı sap-
tandı (Tablo 1-2). 

Unstable angina pektorisli 141 hastadan oluşan 
serimizde 3 hasta işleme bağlı nedenlerle ex (% 2.1) 
olmuştur. Bir hasta LAD proksimalindeki trombotik 
lezyona PTCA uygulanırken Cx'e trombüs migrasyo-
nuna bağlı olarak işlem sırasında kardiyojenik şoka 
girerek kaybedildi. Bir hasta işlemden 4 gün sonra 
reoklüzyon ve RV infartı, progresif konjestif kalp yet-
mezliği bulguları ile ex. oldu. Progresif angina pek-
toris kliniği olan bir hasta işlemden 3 gün sonra 
ventriküler fbirilasyona bağlı ani ölüm ile kaybedil-
di. İki hasta işleme bağlı komplikasyonlar nedeni ile 
CABG operasyonuna verildi (% 1.4). 

BULGULAR 

Unstable angina kliniğine yol açtığı düşünülen 
ve PTCA uygulanan sorumlu damar;l 65 hastada 
LAD (% 46), 29 hastada Cx (% 20.6), 47 hastada ise 
RCA (% 33.4) idi. Primer işlem başarı oranı % 93.6 
olarak gerçekleşti. 9 hastada (% 6.4) işlem başarılı 
olmadı. 18 Hastada A tipi lezyona (% 12.8), 101 va-
kada (% 71.6) B tipi lezyona, 22 vakada ise (% 1 5.6) 
C tipi lezyona PTCA uygulandı. Lezyon uzunluğu, 
77 vakada 10 mm. den az (% 54.6), 43 vakada (% 
30.5) 10-20 mm arasında, 21 vakada (% 14.9) 20 
mm. den fazla idi. 67 Vakada PTCA uygulanan lez-

Tablo 2. Stepvvise lojistik regresyon analizi ile unstable angi-
na pektoris'li hastalardaPTCA işlemine abğlı akut 
oklüzyon komplikasyonu üzerine etkili olduğu belir-
lenen parametreler 

Etkili Parametre Sig R 

Diseksiyon ,0001 ,3521 
Heparin ,0090 ,2158 
Kalsifikasyon ,050 ,1250 
Yan Dal ,0814 ,0999 
Tek Damarda Çok Lezyon ,0933 -,0887 
Lezyon Uzunluğu ,1009 ,0816 
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1 7 hastada akut oklüzyon (% 12) gelişti. 15 has-
tada tekrar balon şişirilerek ve/veya intrakoroner 
trombolitik tedavi uygulanarak akut oklüzyon açıldı 
ve işlem başarı ile tamamlandı. Bir hasta intraopera-
tif kaybedildi. Bir hastada akut oklüzyon sonrası 
açıklık sağlanamadı. İki hastada lezyon balon ile ge-
çilerek PTCA uygulanmasına ve intrakoroner trom-
bolitik tedavi verilmesine rağmen açıklık sağlana-
madı. Bu olgularda no-reflovv feromeni düşünüldü. 

İki hastada PTCA işleminden sonra ilk 24 saat 
içerisinde, işlem yapılan tarafta, femoral arter oklüz-
yonu gelişti ve femoral embolektomi uygulandı. Bir 
hastada işlem sırasında, bir diğer hastada işlemden 
1 gün sonra dal bloğu gelişti. Bir olguda, işlem sıra-
sında guiding kateter değiştirilir iken sağ iliac arter-
de diseksiyon geişti. Tek böbrekli (diğeri nefrektomi-
li) bir hastada opak madde ve NSAİ kullanımına 
bağlı geçici B U N yükselmesi görüldü; ilacın kesil-
mesi ile böbrek fonkisyonları normale döndü. 

TARTIŞMA 

Akut majör PTCA komplikasyonları, koroner ar-
ter tıkanması, miyokard infarktüsü, ve ölümdür. Gü-
nümüzde, daha kompleks lezyonlara girişim yapıl-
masına rağmen, elektif PTCA işlemlerinde kompli-
kasyon oranlan düşük ve sabit düzeylere inmiştir. 
Buna karşılık unstable angina pektoriste, elektif 
PTCA girişimlerine göre başarı oranının biraz daha 
düşük, komplikasyon oranının ise hafifçe daha yük-
sek olduğu bilinmektedir. 

PTCA işleminden kısa süre sonra uygulanan 
otopsilerde, tüm olgularda lamina elastika internayı 
da içerisine alan intimal rüptür, % 28-80'inde plak 
hemorajisi, % 30-78'inde ise trombüs saptanmıştır. 
1 5 , 1 6 İşlemden sonraki 12 saat içerisinde kaybedi-
len hastalarda trombositten zengin trombüs görülür-
ken, daha geç dönemde ölenlerde fibrinden zengin 
trombüs izlenmektedir. 

Elektif PTCA sonrasında gelişen miyokard iske-
misini başlatan olay genellikle intimal ve mediyal 
devamlılığın bozulması ve bu zeminde gelişen 
trombotik olaylardır. Vazomotor tonüs değişiklikleri 
de iskemiye katkıda bulunabilir, ancak bunun oranı 
tüm akut oklüzyonların % 5'ini geçmemektedir. 

Unstable angina pektoriste 20,22 j|erj y3şta v e 

kadınlarda PTCA uygulamalarında, akut iskemik 
komplikasyon oranlarının daha yüksek olduğu bilin-
mektedir. 

Unstable angina pektorisli hastalarda oluşan gru-
bumuzda; akut oklüzyon % 12, ölüm % 2.1, acil 

CABG operasyonu gereksinimi % 1.4 olarak gerçek-
leşmiştir. Akut oklüzyon oranı, elektif stable angina 
pektorisli hastalara uygulanan PTCA sırasında görü-
len akut oklüzyon oranlarına göre biraz daha yük-
sektir ve bu sonuç literatür ile uyumluluk göstermek-
tedir.20' 2 1 Akut oklüzyon gelişen 17 hastanın 
15'inde, tekrarlanan PTCA ve intrakoroner trombüs 
saptananlarda intrakoroner trombolitik tedavi uyg-
ulaması ile bu komplikasyon giderilmiş sonuçta % 
93.6'lık primer işlem başarısı elde edilmiştir. 

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanması sırasın-
da % 20'e varan oranlarda akut koroner oklüzyonu 
görülebilmektedir.18' 1 9 Unstable anginalı hastalar 
2 gün ile 2 hafta arasında değişen süreyle farmako-
lojik olarak (aPTT iki katına çıkacak şekilde heparin 
ve 325 mg/gün aspirin) stabilize edildikten sonra 
PTCA uygulanırsa akut oklüzyon riski azalmakta-
dır. 23-24 <-je peyter ve bazı araştırmacılar, 20-21 
parin ve yoğun farmakolojik tedavi ile stabilize edi-
len unstable anginalı hastalarda, plak rüptürü ve 
trombüse ait akut komplikasyon oranlarının % 3-
12"e indiğini bildirmektedir. Yüksek doz intrakoro-
ner heparin, polyvalent anyonik yapısından dolayı, 
aritmik komplikasyonlara yol açtığı için kullanılma-
maktadır.Hastalarımızın 96'sında (% 67) rPTCA işle-
mi uygulanmadan önce, ortalama 4.8 ± 0.3 gün sü-
re ile aPTT yaklaşık iki katına çıkacak şekilde şekil-
de heparin infüzyonu verilerek stabilizasyonları sağ-
lanmaya çalışılmıştır. Akut oklüzyon oranının göre-
celi olarak az olması, hastaların önemli kısmının sta-
bilize edilmiş olması ile açıklanabilir. 

Multivariate analizler ile; fixed guidevvire ve ge-
niş çaplı sistemlerin, sağ koroner artere yapılan giri-
şimlerin, lezyonun darlık derecesinin fazla olması-
nın, eksantrik, irregüler ve uzun olmasının, lumen 
içerisinde dolma defekti ve lezyonun, damarın kıv-
rım yerinde olmasının komplikasyon riskini arttırdı-
ğı saptanmıştır. 

Daha geniş ve yeni serilerde, uzun, 45° den faz-
la açılı lezyonlar veya bifurkasyon lezyonları, belir-
gin trombüs, diffüz hastalık ve çok damar hastalığı-
nın elektif PTCA işlemlerinde akut komplikasyon ge-
lişme riskini artırdığı saptanmıştır.26 

Son çalışmalar ise, sağ koroner lezyonlarının, 
darlık derecesinin çok ciddi olmasının artık akut 
komplikasyon riskini arttırmadığını, lezyon eksant-
rikliğinin ise riski hafifçe artırdığı saptanmıştır.26 Bi-
zim çalışmamız da benzer sonuçlar ortaya koymuş-
tur. Unstable anginalı hastalarda da lezyon uzunlu-
ğunun, tek damarda birden fazla lezyon bulunması-
nın, lezyon içerisinden kaynaklanan yan dal bulun-
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masının, lezyonun kalsifik olmasının akut kompli-
kasyonları arttırdığı, stable angina pektorisli olgular-
dan farklı olarak heparin ile stabilize edildikten son-
ra PTCA uygulanmasının komplikasyon oranlarını 
azalttığı saptanmıştır. Akut oklüzyon üzerine en 
önemli prediktif parametrenin diseksiyon gelişmesi 
olduğu görülmüştür. 

Lezyon eksantrisitesinin, açılanmanın, irregülari-
tenin, trombüs varlığının, cinsiyetin, işlem öncesi 
darlık oranının, PTCA uygulanan damarın, balon şi-
şirme sayısı ve süresinin, angina klasifikasyonunun, 
klinik risk faktörlerinin ise etkili olmadığı saptandı. 

Elektif PTCA işlemi uygulanan hastaların % 6-
15'inde intrakoroner trombüs gözlenmektedir.27 

Tıbbi tedaviye refrakter unstable iskemik sendrom-
larda ise bu oran, anjiyografik olarak % 40'a, anji-
yoskopik olarak ise % 90'a çıkmaktadır. Biz, seri-
mizde bu oranı % 47.5 (67 vaka) olarak saptadık. 

PTCA ile damarda oluşturulan intimal çatlaklar 
ve medial diseksiyon zaten kendi başlarına çok güç-
lü trombojenik uyarı oluştururlar ve spontan plak 
rüptürüne benzer olaylara neden olurlar. Taze oluş-
muş trombüs üzerine PTCA uygulanırsa, intrakoro-
ner trombogenezis çok kolaylaşır. Çünkü, Trombü-
sün mekanik olarak ortadan kaldırılması, heparin 
antagonisti olan trombosit faktör IV'ün ve fibrine 
bağlı trombinin salınımına yol açarak kuvvetli bir 
trombojenik uyarı oluşturur. Unstable angina pekto-
risli hastalarda akut oklüzyon ve buna bağlı kompli-
kasyon oranlarının yüksek olması bu mekanizma ile 
izah edilebilir. 

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanması sırasın-
da akut koroner oklüzyon ve distal embolizasyon 
riskinin artmasının yanısıra no-reflow riski de art-
maktadır. Bizim serimizde de 2 hastada no-reflow 
fenomeni görülmüştür. 

Yan dal oklüzyonunda prediktif risk faktörü ola-
rak sadece yan dal ostiumundaki ciddi darlık rol oy-
namaktadır.29 Yan dal çapı, ana daldaki PTCA ba-
şarısı, primer lezyonda diseksiyon olması, anatomik 
lokalizasyon ve unstable angina, yan dal oklüzyonu 
için prediktif değer taşımamaktadır.29 

Vakalarımız arasında, orifisi PTCA uygulanan 
lezyon içerisinde yer alan yan dalı olan 27 olgu 
mevcuttu (% 19.1). Bir hastada yan dalda akım ya-
vaşlaması dışında yan dal oklüzyonu görülmedi. Ça-
lışmamızda, ostiumu PTCA uygulanan lezyon içeri-
sinde yer alan yan dal bulunmasının, akut oklüzyon 
görülmesinde prediktif değer taşıdığını saptadık. 

45°'nin üzerinde açılanma gösteren 19 vakamı-
za uygulanan PTCA işlemleri sonucunda majör 

komplikasyon gözlemedik, 5 hastada diseksiyon ge-
lişti ve bu hastaların tümünde işlem başarı ile ta-
mamlandı. 

Serimizde kalsifik lezyonu olan 18 hastaya (% 
12.8) PTCA uygulanmıştır. 3 hastada akut oklüzyon, 
4 hastada diseksiyon gelişmiştir. İşlemden 26 saat 
sonra akut oklüzyon gelişen 1 hasta CABG operas-
yonuna verilmiş, bir diğer hastada PTCA uygulanan 
LAD lezyonu, 4 gün sonra yapılan kontrol anjiyog-
rafisinde tıkalı bulunarak elektif CABG önerilmiştir. 
Regresyon analizi ile, PTCA uygulanan lezyonun 
kalsifik olmasının, akut komplikasyon riskini artıran 
bağımsız, prediktif bir parametre olduğu saptanmış-
tır (Tablo 2). 

Son çalışmalarda, lezyon eksantrisitesinin PTCA 
sonuçlarına etkili olmadığı bildirilmektedir.30 Bir 
çalışmada31 kompleks lezyon morfolojisinin (ek-
santrik veya irregüler) akut oklüzyon gelişme riskin-
de kuvvetli prediktif değeri olduğu saptanmasına 
karşılık (Rölatif risk 2.9), diğer çalışmalarda lezyon 
eksantrisitesinin ne akut oklüzyon,32 ne de reste-
noz33 oranları üzerine etkili olmadığı bildirilmiştir. 
Biz de serimizde stepvvise lojistik regresyon analizi 
ile lezyon eksantrisitesinin PTCA sonuçları üzerinde 
etkili olmadığını saptadık (Tablo 2). 

Lezyon uzunluğu arttıkça başarı oranı azalmakla 
birlikte yine de ortalama % 88'lik (% 75-98) başarı 
elde edilebilmektedir34. Uzun lezyonlara uygula-
nan PTCA'da genellikle % 50'nin altında % 20'nin 
üzerinde rezidü darlık kalmaktadır. 

On mm. den kısa fokal lezyonlara göre uzun lez-
yonların balon dilatasyonunda akut koroner arter tı-
kanma riski daha yüksektir. PTCA'a bağlı akut tıka-
nıklık üzerine etkili olabilecek 35 ayrı anjiyografik 
parametrenin incelenmesinde lezyon uzunluğunun 
sağlam damar çapının 2 katından uzun olmasının 
anlamlı prediktif değeri olduğu saptanmıştır. 

Biz de çalışmamızda lezyon uzunluklarını, 10 
mm. nin altı, 10-20 mm ve 20 mm. nin üzerinde ol-
mak üzere 3 ayrı grupta inceledik ve uzun lezyonla-
rın akut komplikasyon gelişmesinde prediktif değer 
taşıdığı sonucuna vardık (Tablo 2). 

Serimizde, 35 total oklüzyonlu lezyona PTCA 
uygulanmıştır (% 25). Bu grupta primer başarı oranı 
% 77 olarak bulunmuştur, çalışmamızda, çok damar 
hastalığı olan hastalarda, sorumlu damardaki tek 
lezyona PTCA uygulanmasının akut komplikasyon 
oranlarını arttırmadığı, buna karşılık tek damarda 
çok lezyon bulunmasının akut komplikasyonlar için 
prediktif değer taşıdığı sonucuna varılmıştır (Tablo 
2). 
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Tüm anjiyoplasti işlemleri göz önüne alınırsa di-
seksiyon gelişme oranı % 25 ile % 60 arasında de-
ğişmektedir.35 Tip A lezyonlarda beklenen diseksi-
yon oranı % 33, Tip B lezyonlarda % 62, Tip C lez-
yonlarda ise % 90'dır.36 Çalışmamızda 22 hastada 
diseksiyon gelişti (% 15.6). NHLBI sınıflamasına gö-
re36, 7 vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E 
tipi diseksiyon gelişti. Diseksiyon gelişme oranının 
serimizde beklenenden düşük olmasının nedeni, ba-
lon şişirme basınç ve sürelerinin alınan cevaba göre 
ayarlanması ve yüksek şişirme basınçları yerine, 
uzun süreli düşük basınçların seçilmesi olabilir. Di-
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