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KISALTMALAR

Arteria: a.

Arteria coronaria dextra: ACD

Arteria coronaria sinistra: ACS
C-reaktif protein: CRP

Koroner kalp hastaligi: KKH

Rami: rr.

Ramus: r.

Ramus circumflexus: RCx

Ramus interventricularis anterior: RIA
Ramus interventricularis posterior: RiP
Ramus diagonalis 1: RD1

Ramus diagonalis 2: RD2

Ramus marginalis dexter: RMD
Ramus marginalis sinister: RMS
Ramus posterior ventriculi sinistri: RPVS
Ramus posterolateralis dexter: RPLD
Ramus ventriculus dexter: RVD

Sag 6n oblik: RAO

Sol 6n oblik: LAO

Vena: v.
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1. OZET

Koroner arter stenozu ve buna bagli klinik olaylar tiim diinyada mortalitenin
en 6nemli sebebidir. Tedavisinde; perkiitan yol ile stent yerlestirilmesi, by-pass’a
onemli bir alternatiftir. Girisimsel teknikte, bifurkasyon lezyonlar1 6énemli bir
problemdir. Bifurkasyon agisinin degerlendirilmesinin, tedavide kullanilacak
teknigin belirlenmesinde ve islem basarisinda etken oldugu bilinmektedir. Bu
calismada, genis poplilasyonla, bifurkasyon acilarinin cesitliligini ve ortalama
degerlerini rapor ederek, yeni yontemlerin gelisitirilmesine yardimci olmak
amaglandi.

Firat Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne, gdgiis agrisi sikayeti
ile gelen, tam1 amacli Koroner Anjiyografisi yapilan 1005 (504’ bayan, 501’1
erkek) birey retrospektif olarak degerlendirildi. Kardiyomiyopati, kalp yetmezligi,
sol ventrikiil hipertrofisi, dilatasyonu, atriyal fibrilasyon, valviiler veya dogustan
kalp hastalig1, aktif bag dokusu hastaligi, semptomatik aritmi ve dal blogu olanlar,
kronik karaciger ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalar ve by-pass’li hastalar
calismaya dahil edilmedi. Tiim olgularda, sol 6n oblik (LAO) kaudal pozisyondan;
a. coronaria sinistra (ACS) ile ramus (r.) interventricularis anterior (RIA), ACS ile
r. circumflexus (RCx), RIA ile RCx arasindaki bifurkasyon acilari, sag 6n oblik
(RAO) kaudal pozisyondan; RCx ile r. marginalis sinister (RMS), RCx ile r.
posterior ventriculi sinistri (RPVS) arasindaki bifurkasyon agilari, RAO kranial
pozisyondan; RIA ile r. diagonalisler (RD1 ve RD2) arasindaki bifurkasyon agilar
ve LAO kranial pozisyondan; a. coronaria dextra (ACD) ile r. ventriculus dexter
(RVD), ACD ile r. marginalis dexter (RMD), r. interventricularis posterior (RIP)

ile r. posterolateralis dexter (RPLD) arasindaki bifurkasyon agilar1 6l¢iildii. Kadin



ve erkek vakalarda olgiilen bifurkasyon acilarinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulundu. Bu 6l¢timler stent tekniklerine uyacak sekilde gruplandirildi.
ACS-RIA, ACS-RCx ile RIA-RCx dallar arasindaki bifurkasyon agilari, kadin ve
erkek bireylerde yliksek oranda “>90 genis a¢il1 bifurkasyon™ agis1 olarak bulundu.
RCx-RMS, RCx-RPVS, RIA-RD1, RIA-RD2, ACD-RMD ve RiP-RPLD dallar
arasindaki bifurkasyon agilari ise, kadin ve erkek bireylerde yiiksek oranda “ <70
Y tipi bifurkasyon agis1” olarak bulundu. ACD-RVD dallar1 arasindaki bifurkasyon
acis1 ise kadin bireylerde; 14 (% 2.8) kiside “ <70 Y tipi bifurkasyon”, 209 (% 41.5)
kiside “ >70-90 T tipi bifurkasyon”, 281 (% 55.8) kiside ise “ > 90 genis a¢ili
bifurkasyon” olarak bulunurken, erkek bireylerde de bununla uyumlu bulundu.
Tim agilarin korelasyonlarina bakildi. Ana dallar ile yan dallar arasindaki agisal
dlgiimlerde (RCx-RMS, RCx-RPVS, RIA-RDI ile RIA-RD2) ¢ok giiclii pozitif
yonde korelasyonlar (p<0.001) bulundu. ACD ve dallar1 arasindaki korelasyonlara
bakildiginda ise, ACD-RMD dali arasindaki bifurkasyon ag1 dlgiimleri ile RiP-
RPLD dal1 arasindaki bifurkasyon a¢1 6l¢iimleri arasinda, ¢ok giiclii pozitif yonde
korelasyon (p<0.001) oldugu goriildii.

Tiim koroner anjiografi verilerinin, gelisen teknolojiyle bypass’a 6nemli bir

alternatif olan bifurkayon stentleme tekniklerine 151k tutacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter, bifurkasyon, bifurkasyon acilari.



2. ABSTRACT

EVALUATION OF MAJOR CORONARY ARTERY
BIFURCATION ANGLES BY DIGITAL ANGIOGRAPHY

Coronary artery stenosis and related clinical events are the most important
cause of mortality worldwide. Percutan stent placement is an important alternative
treatment method to a by-pass treatment. In invasive technique, bifurcation lesions
are an important problem. Evaluation of bifurcation angle is known to be effective
in determining the treatment technique and success of the process. The aim of this
study was to investigate the diversity and average values of bifurcation angles with
large populations to help develop new methods.

In Firat University Hospital Cardiology Polyclinic, a total of 1005 (504
female, 501 male) patients who complained chest pain and who underwent
diagnostic coronary angiography were evaluated retrospectively. Cardiomyopathy,
heart failure, left ventricular hypertrophy, dilatation, atrial fibrillation, valvular or
congenital heart disease, active connective tissue disease, symptomatic arrhythmia
and branch block, patients with chronic liver and chronic renal failure, and by-pass
patients were excluded from the study. Bifurcation angles measured in all cases are
as follows; from left anterior oblique (LAO) caudal position; between left main
coronary artery (LMCA) and left anterior descending (LAD), between LMCA and
circumflex (Cx) and between LAD and Cx. From the right anterior oblique (RAO)
caudal position; between Cx and first obtuse marginal artery (OM1) and between
Cx and second obtuse marginal artery (OM2). From RAO cranial position; between
LAD and diagonal arteries (D1 and D2). From LAO cranial position; between right

coronary artery (RCA) and right ventriculus branch (RVD), between RCA and right



marginal artery (RMD), and between posterior interventricular artery (PDA) and
right posterolateral branch (PL). There were statistically significant differences
between male and female cases in bifurcation angles. These measurements were
grouped according to stent techniques. The bifurcation angles between LMCA-
LAD, LMCA-Cx and LAD-Cx branches were found to be high (> 90 wide angle
bifurcation) in male and female subjects. The bifurcation angles between the
branches of Cx-OM1, Cx-OM2, LAD-DI1, LAD-D2, RCA-RMD and PDA-PL
were found to be high (<70 Y type bifurcation angle) in female and male subjects.
The bifurcation angle between RCA-RVD branches was found in female subjects
as follows; In 14 (2.8%) subjects ‘<70 Y type bifurcation’ was found, in 209 (%
41.5) subjects > 70-90 T type bifurcation’ was found, in 281 (55.8%) subjects ‘>
90 wide angle bifurcation’ was found. Male subject’s results were found compatible
with this. The correlations of all angles were examined. In the angular
measurements between the main branches and the side branches (Cx-OMI1, Cx-
OM2, LAD-D1 and LAD-D2), very strong positive correlations (p <0.001) were
found. When the correlations between RCA and its branches were examined, it was
seen that there was a very strong positive correlation (p<0.001) amongst bifurcation
angle measurements between the RCA-RMD branch and the PDA-PL branch.
With the help of developing technology we believe that all these coronary
angiography’s datas will shed light on bifurcation stent techniques which is an

important alternative to bypass.

Keywords: Coronary artery, bifurcation, bifurcation angles.



3. GIRIS

Koroner arter stenozu ve buna bagli klinik olaylar [akut koroner sendrom
(unstabil anjina pektoris, ST elevasyonlu miyokard infarktiisii, non ST elevasyonlu
miyakard infarktiisii), ani 6lim] tiim diinyada mortalitenin en 6nemli sebebidir.
Tedavisinde; uygun hastalarda perkiitan yol ile stent yerlestirilmesi, artarak giinliik
kullanima girmistir. Perkiitan koroner girisimin by-pass’a oranla; mortalitesinin
goreceli diisiik olmasi, pratik ve hizli olmasi, koroner arter hastaliginda son yillarda
perkiitan tedavinin giderek artan seviyelerde tercih edilmesine neden olmustur.
Perkiitan yol ile koroner arter hastaliginin tedavisinde, bifurkasyon lezyonlari
onemli bir problemdir. Tiim diinyada yapilan perkiitan girisimlerin yaklagik % 15-
20’si bifurkasyon lezyonudur. Bifurkasyon lezyonu; 6nemli yan dal igeren ana
koroner arterin yan dal c¢ikis hizasinda veya komsulugundaki lezyonudur.
Bifurkasyon agisi; secilecek girisimsel teknigi belirlemede, islem basarisi ve takip
sonuclarinin éngoriilmesinde 6nemli bir etkendir. Fakat literatiirde; koroner arter
bifurkasyon acilarinin sikligi ve ortalama degerleri ile ilgili yeterli calismalar
bulunmamaktadir. Bu nedenle, ideal perkiitan tedavi yaklasimi tam olarak
saptanmis degildir (1 - 3).

Amacimiz; stent uygulamalarindaki islem basarisint ve hasta takip
sorunlarinin diizeltilmesi i¢in, bifurkasyon acilarinin cesitliliginin ve ortalama
degerlerinin  belirlenerek, uygun stent dizaynlar1 ve yeni yOntemlerin

gelisitirilmesine yardimci olmaktir.



3.1 Kardiyovaskiiler Sistem Embriyolojisi
Kardiyovaskiiler sistem, embriyoda fonksiyon gosteren ilk sistemdir.
Primordiyal kalp ve damar sistemi embriyojenik gelisimin {i¢lincli haftasinin
ortasinda belirir. Kardiyovaskiiler sistemdeki erken olusum; hizla gelisen ve bu
nedenle kendi besin ve oksijen ihtiyacim1 sadece difiizyon yoluyla daha fazla
karsilayamayan embriyo i¢in gereklidir. Kardiyovaskiiler sistemi olusturan yapilar
baslica sunlardan gelisir (4):
e Splanknik mezoderm; kalbin primordiyumunu olusturur (Sekil 1).
e Pharyngeal mezoderm,
e Paraksiyal ve lateral mezoderm; i¢ kulagin gelistigi otik plakoda yakin
bolgesinden olusur.
e Noral krest hiicreleri; kalbin bolmelenmesinde gerekli olan endokardial
yastiklarin ve valflerin olusumuna katilir. Ayrica aortik ark yapisina da

katilirlar (4).

Kan adalar ile
umbilikal kese
(yolk yada
vitellus kesesi)

Kalp primordiyumu

Orofaringeal
membran
bolgesi

Noral plak

Amniyon'un
kesik kenari

Kan

damarlan Kloakal

membran
bolgesi

Birlestirici sap

Sekil 1. Kalbin embriyolojik gelisimi (yaklasik 18 giinliik) (4).



Embriyonik damar sisteminin olusumu ise iki siireci igerir: vaskiilogenez ve
anjiyogenez. Vaskiilogenez; anjiyoblastlar denen 6zel hiicre dnciilerinin bir araya
gelmesi ile yeni vaskiiler kanallarin olusumudur. Anjiyogenez ise, nceden var olan
damarlarin tomurcuklanmasi ve dallanmasi ile yeni damarlarin olusumudur (4, 5).

Kalp ve biiyiik damarlar kardiyojenik alandaki mezensimal hiicrelerden
olusur. Bir cift longitudinal seyirli endotel ile ortiilii kanal (endokardiyal kalp
tiipleri), liclincii haftada gelisir ve birbiri ile kaynasarak primitif kalp tiipiini
olusturur. Tiibiiler kalp; embriyo, baglanti sap1, koryon ve umbilikal kesesindeki
kan damarlari ile birleserek primordiyal kardiyovaskiiler sistemi olusturur. Ugiincii
haftanin sonunda 21. ya da 22. giinde kalp atimi1 ve bununla birlikte kan dolagimi
da bagslar (Sekil 2). Kardiyovaskiiler sistem fonksiyonel evreye ulasan ilk organ
sistemidir (4-6).

Ana, posterior ve anterior kardinal venler

Sinus venosus Dorsal intersegmental arterleri

Dorsal aorta

Arkus aorta

Umbilikal arter
Amniyon boslugu

Amniyon

Aortik kese
Kalp

Vitellin ven
Umbilikal kese Koryon
(yolk yada vitellus

kesesi) Vitellin arter Gébek kordonu

Umbilikal ven

Sekil 2. Yaklasik 26 giinliik embriyonun kardiyovaskiiler sistemine ait sematize
resmi; sadece sol taraftaki damarlar goriilmektedir. Umbilikal ven, oksijenize kani ve besin
maddelerini koryondan (plasenta’nin embriyonik kismi) embriyoya tasir. Umbilikal

arterler, venoz kani ve artik maddeleri koryona tasir (4).



3. 1.1 Koroner Arter Embriyolojisi

Kardiyovaskiiler sistem, 3. haftanin sonuna dogru gelismeye baslar, ancak
kalp 4. haftanin basinda atmaya baglar. Kalbin primordiyumu; bulbus cordis,
ventrikiil, atrium ve sinus venosus olmak tizere dort oda igerir. Gelisimin besinci
haftasinda truncus arteriosus ve bulbus cordis’in duvarindaki mezensim
hiicrelerinin aktif proliferasyonu ile bulbar ¢ikintilar olugsmaya baglar. Bulbar ve
trunkal ¢ikintilar ise birleserek; aorta ascendens ve truncus pulmonalis olarak iki
arteriyel kanala bolen spiral bir aortikopulmoner septum olusturur (4, 5).

Koroner arterler; yedinci haftaya dogru baska yerde olusmus
anjiyoblastlarin proepikardiyal hiicrelerinin gogliyle kalbin yiizeyine dagilir ve
epikardiyumun kendisinden olmak {izere iki kaynaktan koken alarak olusmaya
baslar. Epikardiyal hiicrelerden bazilari miyokardin uyarisiyla epitelyal
ozelliklerini kaybederek mezensimal bir yap1 kazanir. Olusan bu yeni mezensimal
hiicreler koroner arterlerin endotel ve diiz kas hiicrelerinin yapisina katilirlar. Ayni
zamanda bu arterlerin proksimal segmentlerinin duvarlarinda bulunan diiz kas
hiicrelerinin yapisina, kardiyovaskiiler sistemde etkin olan noral krest hiicreleri de
katilir. Sag koroner arter; conus arteriosus ve sag ventrikiil arasinda sulcus
atrioventricularis dextra’ya, sol koroner arter ise truncus pulmonalis arkasindan
sulcus atrioventricularis sinistra ve sulcus interventricularis anterior’a endotelyal
cikint1 ile uzanirlar. Bunlar daha sonra myokard icine girerek orada daha kiigiik

dallara ayrilirlar (4-7).

3. 2 Kardiyovaskiiler Sistem Histolojisi

Kardiyovaskiiler sistem; kanin pompalanmasi ve tasinmasi gorevini

yiiriitmek tizere; kalp, biiyiik arterler, arteriyoller, kapillerler, veniiller ve venlerden



olusmus kapali bir sistemdir. Sistemik dolagimda kan, kalpten pompalandiktan
sonra arterler araciligi ile viicuttaki organlara, dokulara ve hiicrelere iletilir. Daha
sonra venler ve veniiller aracilig1 ile geri doner. Vaskiiler sistemin metabolizmamiz
i¢in oldukca 6nemli olan diger temel fonksiyonlari ise; gaz degisimi, viicut 1s1sinin
kontrolii, oksijen, karbondioksit, hormonlar, besin maddeleri, diger hayati 6neme
sahip maddeler ve metabolik {iriinlerin taginmasi olarak siralanabilir (8). Ayrica bu
sistem igerisinde immun sisteme ait hiicrelerinde viicut igerisinde sirkiilasyonu
gerceklesmektedir (8).

Arterler temel olarak; elastik arterler, miiskiiler arterler, kiiciik arteriyoller
olarak ii¢ ana gruba ayrilir. Arterler kalpten pompalanan oksijenize edilmis kani
viicuda gonderirken, dallanmalar gosterir ve dallanma sayisi ile orantili olarak
caplari azalir ve en sonunda kanin dokulara hiicresel diizeyde ulasmasini

saglayacak olan kapiller ag formasyonu meydana gelir (8, 9), (Sekil 3).

Maskiiler arter

Endotel

Endotel
Tunika
intima
Subendotel | (ic tabaka)
tabaka

Tunika medya
(0rta tunika)

-----
Tunika adventisya

(Dig tabaka) Tunika adventisya -
(D1 tabaka)

vvvvvvvvv

R

Sinuzoidal kapiler Pencereli kapiler Siirekli kapiler
(siirekli olmayan)

Delikler (pencereler)

Siirekli
olmayan bazal
membran

Sekil 3. Miskiiler arter, biiylik ven ve kapiller (8).



3. 2.1 Arter Tipleri

Elastik arterler, en biiylik ¢apli damarlar olup, baslica truncus pulmonalis,
aorta, truncus brachiocephalicus ve a.carotis communis 6rnek verilebilir. Bu tip
arterlerin duvarlarinda esas komponent olarak bulunan elastik bag dokusuna ait
lifler ve bu liflerin aralarina serpistirilmis sirkiiler yerlesimli diiz kas lifleri
bulunmaktadir. Elastik bag dokusu ve diiz kas lifleri, bu tip arterlere, kan akimi
esnasinda olusan yiiksek basinca kars1 dayaniklilik ve esneklik kazandirmaktadir
(8,9).

Miiskiiler arterler; biiyiik elastik arterlerin dallanarak olusturdugu viicudun
en yaygin damar yapisidir. Elastik arterler ile miiskiiler arterler arasindaki en
onemli farklilik, elastik arterlerin duvarlarinda az miktarda bulunan diiz kas
liflerinin miiskiiler arterlerin duvarlarinda sayisal olarak 6nemli bir artig gostermesi
hatta bag dokusu elemanlarindan daha fazla miktarda diiz kas lifleri icermesidir.

Arteriyoller; arteriyal sistemin en kiiclik dallaridir.  Arteriyoller
duvarlarinda bir ile bes katman arasinda degisebilen sayida diiz kas tabakasi
icermektedir (8).

Koroner arterler miiskiiler arter yapisindadir. Miiskiiler arterlerin ¢aplari
genellikle 0.5-10 mm arasindadir. Koroner arterlerin ¢aplar1 aortadan ¢ikisinda 1.5-
5.5 mm arasindadir. Miiskiiler arterler tiim arterlerde oldugu gibi, i¢ten disa intima,
media ve adventisya olmak iizere ii¢ tabakadan olusan bir duvar yapisina sahiptir
(Sekil 4).

Tunica Intima: Bu tabaka icten disa dogru, bir sira endotel hiicresi, kollajen
ve elastik fibrillerin olusturdugu ince bir subendoteliyal tabaka ve belirgin bir

internal elastik laminadan olusur (8). Intima tabakas1, damar liimeni icinde bulunan
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kanla dogrudan temastadir. Koroner arterler, bazen benzer ¢aptaki diger miiskiiler
arterlerden farkli bir duvar yapismna sahiptir. Kiiglik miiskiiler arterlerin
endotelyumu, genellikle dogrudan internal elastik lamina iizerinde uzanir. Bu arter
grubundan olan, koroner arterlerde, endotelyumun altinda bazen diiz kas
hiicrelerinden olusan bir tabaka bulunabilmektedir. Media tabakasindaki diiz kas
hiicreleri dairesel yerlesim gosterdigi halde, endotelyumun altindaki diiz kas
hiicreleri uzunlamasia yerlesim gosterir. Bu diiz kas hiicreleri yeni dogan
bebeklerin  koroner arter  bifurkasyonlarinda  da  bulunabilmektedir.
Subendotelyumda uzunlamasina yerlesen bu diiz kas hiicreleri, elastin ve diger
interselliiller maddeler iiretirler. Bu diiz kas hiicrelerinin olusturdugu intimal
kalinlagsma, baslangicta az belirgin oldugu halde sonralar1 koroner arter boyunca
yayilabilir (9).

’ ‘ale::lnika intima

b Tunika mediya
¢ Tunika adventisya

1 Arer:

a internal elastik
lamina (IEL) (membrg

b Elastik lifli tunika
mediya

¢ Dig elastik a
lamina ¥
d Tunika \f

adventisya

5 Kapiler

6 Veniil
g 1 Arteriyol
2 Kollajen lifler - 8 Adipoz (yag) doku

3 Elastik lifler =

Tunica Media: Bu tabaka dairesel yerlesim gosteren diiz kas hiicrelerinden

ve bu hiicreler arasindaki matriksten olusmustur. Damar duvarinin genelde en kalin
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tabakasini olusturan media’nin esas fonksiyonu, damar duvarindaki kontraksiyonu
ve dilatasyonu saglamaktir (8, 9).

Tunica Adventisya: Duvarin en dis tabakasimi olusturur. Bu tabaka
genellikle uzunlamasina yerlesim gosteren; fibroblastlar, elastik ve kollajen
fibrillerin olusturdugu gevsek yapida bir bag dokusundan meydana gelir.
Adventisya herhangi bir membranla sinirlanmaksizin, ¢cevre bag dokusu ile devam
eder. Bu tabakada ayrica damar duvarii besleyen kiiclik kan damarlar1 olan vasa

vasorumlar, sinirler ve lenfatikler bulunur (8, 9).

3. 3. Kalbin Anatomisi (Cor)

Kalp; mediastinum inferior’un mediastinum medium’unda yerlesik,
pericardium ile saril1, 5-9. torakal vertebralar arasinda gégiis boslugu igerisinde yer
alir. Kalp agirligr erkeklerde 280-340 gr, bayanlarda 230-280 gr, hacmi 250-350
cm3’tiir. Tabanu ile tepesi arasi uzunlugu 12 cm, transvers eksenin en genis yerinde
9 cm, oOn-arka capi uzunlugu 6 cm kadardir. Tepesi apex cordis, tabani basis
cordis’tir (facies diaphragmatica).

Basis cordis; kalbe giren ve ¢ikan biiylik damarlarin bulundugu kisimdir.
Yukarida, sagda ve arkada yer alir. Biiyiik kismi1 sol atrium olmak iizere her iki
atrium tarafindan meydana gelir.

Apex cordis; asagida, solda ve Onde yer alir. 5. intercostal aralikta orta
hattan 8-9 cm. solda yer alir. Tamamen sol ventrikiil tarafindan meydana gelir. Sol
akciger ve plevra ile Ortiilmiistiir. Kalbin iki yiizli (facies sternocostalis, facies

diaphragmatica) ve iki kenar1 (margo acutus, margo obtusus) vardir (10-12).
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Facies sternocostalis (anterior); 6ne ve yukartya bakar. Biiyiik 6lciide sag
ventrikiil olmak iizere, sag atrium ve sol ventrikiilde olusuma katilir (10), (Sekil 5).
Sternum, a.v. thoracica interna, thymus artiklari, cartilago costales (4-5-6 ve buna

uyan interkostal araliklar) ile komsuluk yapar (10-12).

A.subclavia
sinistra

A. carotis Arcus aortae

communis sinistra ‘
Lig. arteriosum

Truncus brachio-

cephalicus A.pulmonalis

sinistra

A.pulmonalis - Vv. pulmonales

- - . A ’ o
dextra . A , sinistrae
V. cava superior P \ 4 y Truncus )
J ' \ pulmonalis
Aorta, = : \
.
~—— .
9 /Y,

ricula
Pars ascendens Au.
sinistra

Auricula Pericardium‘un
dextra kesilmis kenari
Sulcus Sulcus inter-

coronarius ventricularis
anterior

Ventriculus Ventriculus

dexter sinister
V. cava
inferior Apex cordis

Sekil 5. Kalbin 6nden goriiniisii (13).

Facies diaphragmatica (inferior); kalbin alt-arka yliiziinii olusturur.
Diaphragma (centrum tendineum) {lizerindedir. Midenin fundusu ve karaciger ile
komsguluk yapar. Biiyiikk 6l¢iide sol ventrikiil olmak {izere her iki ventrikiil
tarafindan meydana gelir. Kalbin dis yliziinde enine seyreden bir oluk bulunur.

Sulcus coronarius ad1 verilen bu oluk basis cordis’i ¢cevreler ve atriumlarla

ventrikiilleri birbirinden ayirir. Sulcus coronarius’tan apex cordis’e dogru hem 6n
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yliiz hem de arka yilizde uzanan iki oluk daha bulunur (10). Bunlar sulcus
interventricularis anterior ve sulcus interventricularis posterior’dur. Bu iki olugun
birlesme yeri incisura apicis cordis’tir.

Kalp; sag atrium (atrium dextrum), sag ventrikiil (ventriculus dexter), sol
atrium (atrium sinistrum) ve sol ventrikiil (ventriculus sinister) olmak {izere dort
odaciktan olusur. Kalp, dista pericardium ortada myocardium ve igte endocardium

olmak tizere ii¢ tabakadan meydana gelir (14, 15).

3. 4 Koroner Arterlerin Anatomisi

Kalbin damarlari, myocardium’un biiyiilk bdliimiine kani1 tasiyan ve
dontisiinii saglayan koroner arterler ve kardiyak venlerdir. Endocardium ve hemen
bunun disinda bulunan subendokardiyal doku, oksijen ve besin maddelerini
difiizyon veya kalp bosluklarindan direkt gelen mikrovaskiiler yapilardan alir.
Kalbin damarlar1 kalbin yiizeyinde, normalde yag dokusuna gomiilii olarak
epicardium’un hemen altinda seyreder. Bazen damarin bir kism1 myocardium i¢ine
gomiilmiis olabilir. Kalp damarlarinin, hem sempatik hem de parasempatik
innervasyonu vardir (11).

Aorta’nin ilk dallar1 olan koroner arterler, miyocardium ve epicardium’u
beslerler. Aorta ascendens'in ventriculus sinister'den ¢ikis yerinde bulunan valva
aorta; valvula semilunaris posterior, valvula semilunaris dextra, valvula semilunaris
sinistra olmak iizere ii¢ adet kapakciktan olusur. ACD; valvula semilunaris dextra
bolgesindeki sinus aorta'dan, ACS ise valvula semilunaris sinistra seviyesindeki
sinus aorta'dan ¢ikar ve aorta ascendens’in proksimalinden truncus pulmonalis’in

her iki yan yliziine dogru uzanirlar (Sekil 6). Koroner arterler hem atriyumlart hem
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ventrikiilleri beslerler, ancak atriyal dallar genellikle kiigiiktiir ve kadavra kalbinde
gosterilmeleri zordur. Her bir koroner arterin ventrikiiler dagiliminin kesin sinirlar

ise ¢izilemez (16-18).

Valva trunci Valvula semi-
lunaris dextra

pulmonalis
Valvula semi- Kesit diizeyi
lunaris dextra (kapak dizlemi)

Valvula semi-
lunaris anterior

Valva aortae

Valvula semi-

Valvula semi- lunaris posterior

lunaris sinistra

A.coronaria
sinistra

Cuspis
anterior

Valvula 2
semilunaris ~ s e A.coronaria
sinistra 2 3 dextra

. Valva atrio-
Cuspis ventricularis
anterior dextra

Cuspis

Cuspis posterior

posterior

Cuspis
septalis
Sinus
Valva atrioventri- Kalp coronarius

cularis sinistra iskeleti

Sekil 6. Koroner arterlerin ¢ikis (13).

3.4.1 A. coronaria dextra

ACD, aorta ascendens'in sag siniis aorta boliimiinden yaklasik dik olarak
cikar, truncus pulmonalis’in sag tarafina gecer ve sulcus coronarius’da atrium
dexter ile ventriculus dexter arasinda vertikal yonde asagiya dogru uzanarak
seyretmeye baslar (Sekil 7). Soldan bakildiginda C seklinde, sagdan bakildiginda L

seklinde goriinen bir yapidir. RIP olmadan &nce uzunlugu 12-14 c¢m, ¢api ise 1.5-
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5.5 mm’dir (ortalama 3.2 mm) ACD klinikte; Right Coronary Artery (RCA)

olarakta adlandirilir (19, 20), (Sekil 8).

B.nodi .
sinuatrialis
—— R.coni
R. atrialis arteriosi
A.coronaria —
dextra

E. nodi atrio-
ventricularis

—— R. posterolateralis

R. marginalis -
dexter

dexter

B.interventricularis
pastenor

Sekil 7. ACD ve dallar1 (13).

Tipik olarak ACD’nin besledigi alanlar:
e Atrium dexter,
e Ventriculus dexter’in biiylik bir boliimii,
e Ventriculus sinister’in bir kismi (facies diaphragmatica),
e Septum interventriculare’nin bir kismu (posterior 1/3 kismi),
e Nodus sinuatrialis (insanlarin yaklasik, %60’inda),
e Nodus atrioventricularis (insanlarin yaklasik %80’inde)

e Hiss hiizmesi, crus dextrum ve crus sinistrum’u besler (11, 21).
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Sekil 8. ACD’nin kadavra goriintiisii. R: valvula semilunaris dextra, L: valvula
semilunaris sinistra, P: valvula semilunaris posterior (22).

ACD’nin seyri sirasinda verdigi dallar sunlardir:
e R coni arteriosi
¢ R. nodi sinuatrialis
e Rr. atriales
e RVD (r. cordis anterior)

e Rr. atrioventriculares

e RMD
e RiP
e RPLD

3.4.1.1R. coni arteriosi
ACD’nin verdigi ilk dallardan biri olup, hemen baslangicindan ayrilir.

Conus arteriosus'un alt tarafi ile ventriculus dexter’in ust kismini besler. Bu dalin
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Onemi a. interventricularis anterior tikali oldugu durumlarda kollateral dolagimin
bir kaynagi olarak hizmet etmesidir (20). ACS’nin a. interventricularis anterior
dalindan ayrilan yine ayni isimli dali ile anastomoz yaparak conus arteriosus
cevresinde bir halka olusturur. Bu halkaya Vieussens halkas1 denilir. Olgularin %
50’sinde ise bu dal kiicilik ve kendine ait bir ostiumla sag koroner arter ostium’unun

hemen tistiinde direkt olarak aort’tan baslar (20, 23).

3. 4. 1. 2 R. nodi sinuatrialis

ACD’nin ikinci dali olarak baslar. Yaklasik %50 insanda ise, ACD’nin
baslangicindan hemen sonra, auricula dextra ile vena (v.) cava superior’un
arasindan gegerek atrium dextrum’u ve nodus sinuatrialis (SA)’i kanlandiran

ascendens seyirli bir daldir (11, 20).

3.4. 1. 3 Rr. atriales

Auricula dextra ile aorta ascendens arasindaki oluktan gegerler. Genellikle
On, yan ve arka olmak iizere {i¢ grup seklinde ¢ikarlar. Bazen de ortalama 1 mm.
capli tek dal seklinde ¢ikar ve daha sonra dallarina ayrilarak sag atrium'u besler (10,

19, 21).

3.4. 1.4 R. ventriculus dexter (r. cordis anterior)

Ventriculus dexter’in 6n yliziinii besler. Birka¢ dal halinde uzanabilir (20).

3. 4. 1. 5 Rr. atrioventriculares
Kalbin 6n yiizinden apex cordis'e dogru uzanan dalciklardir. Genellikle

sayilar birden fazladir (21).
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3.4. 1. 6 R. marginalis dexter

ACD’nin, sulcus coronarius’ta devam ederek kalbin sag kenarini
kanlandirarak apexe dogru uzanan (fakat apex‘e kadar ulasmayan) dalhidir. Kalbin
sag kenarinda asagi dogru uzanarak sag ventrikiiliin arka yiiziine geger. Verdigi

kiiciik dallar sag ventrikiilii besler (10, 11).

3.4. 1.7 R. interventricularis posterior

Sulcus interventricularis posterior icinde seyreden, RIP, v. cordis media ile
birlikte kalbin apexine dogru uzanir. Arter; ACS'nin RIA dali ile anastamoz yapar.
Alt duvan da kapsayacak sekilde her iki ventrikiile ve septum interventriculare’ye
rr. interventriculares septales dallarini verir. RIP klinikte; posterior descending
artery (PDA) olarak isimlendirilir. (21, 23). Bu dali verdikten sonra, sola dogru
doner ve kalbin arka yliziinde sulcus coronarius’ta ilerlemeye devam eder (18).
Kalbin dort kalp boslugunu ayiran septum interatriale ve septum
interventriculare’nin birlesim yeri olan “crus™un (gapraz) arka yiiziinde, nodus
atrioventricularis (AV)’i besleyen r. nodi atrioventricularis’i verir, daha sonra RIP

kalbin apexine kadar uzanir ve ACS’nin RIA dal1 ile anastomoz yapar (16).

3. 4. 1. 8. R. posterolateralis dexter

ACD’nin son ug¢ dalidir ve ventriculus sinister’in arka yliziine uzanir.

Klinikte PL olarak isimlendirilir (10, 23).

19



3.4.2 A. coronaria sinistra

ACS; ortalama 3-10 mm ¢apinda, 10-20 cm uzunlugundadir (18). Aorta
ascendens’te, valvula semilunaris sinistra’nin sinus aorticus sinistra’sindan (sinus
valsalvae) ¢iktiktan sonra, truncus pulmonalis ile auricula sinistra arasinda ilerler.
ACS; sola ve hafif 6ne dogru 1-2 cm’lik seyrinden sonra RIA ve RCx isimli iki ana
dalma ayrilir (Sekil 9). Insanlarin iicte ikisinde RIA ve RCx olmak iizere ikiye
ayrilir, kalan ticte birinde ise bahsedilen iki damara ek olarak intermediate arter (r.
intermedius) isminde bir dal daha vererek toplam ii¢ dala ayrilir. Intermediate arter;
RMS veya RD1 dala benzer bir rota izler. ACS; klinikte sol ana koroner arter
anlaminda LMCA (Left Main Coronary Artery) olarak da adlandirilir (10-12, 19,
22).

Tipik olarak ACS’nin besledigi alanlar:

e Atrium sinistrum,

e Ventriculus sinister’in biiyiik bir bolimiinii,

e Perforan rr. interventriculares septales araciligiyla, kalbin iletim
sisteminin bir boliimii olan fasciculus atrioventricularis (AV demet, His
demeti) de dahil olmak {izere septum interventriculare’nin biiyiik bir
boliimiinii (genellikle 6n 2/3°1),

e Crus dextrum ve crus sinistrum’u,

e Fasciculus atrioventricularis ve dallarmin biiyiik bolimiind,

e Insanlarm yaklasik % 40°1nda nodus sinuatrialis’i.

e Sulcus interventricularis’in sag tarafinda bulunan sag ventrikiile ait

kiiciik bir bolgeyi de besler (11, 17, 23).
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anterior

R. atrioventri-
cularis (r. circum-
flexus)

R. marginal
sinistra

R. posterolateralis

3
¥
L SaE 7

Rr.interven-  Sg# R. diagonalis
triculares septales (r. interventricularis
(rr. perforantes) anterior)

Sekil 9. ACS ve dallar1 (24).

3.4.2.1R. interventricularis anterior

RIA; uzunlugu 10-13 c¢m, cap1 ise 2-5 mm (ortalama 3.6 mm)’dir (20).
Truncus pulmonalis’in solundan gecerek, sulcus interventricularis anteriordan apex
cordis’e kadar uzanir. Burada kalbin alt kenarindan dénerek ACD’nin RIP’i ile

anastomoz yapar. RIA her iki ventrikiiliin komsu alanlarmi ve rr. interventriculares
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septales dallartyla septum interventriculare’nin 6n 2/3'liik kismini besler. Pek¢ok
insanda RIA, kalbin 6n yiiziinde seyreden RD1°i verir (Sekil 10). RIA; klinikte sol
On inen arter anlaminda olan (Left Anterior Descending) kisaca LAD olarak
isimlendirilir.
RIA seyri sirasinda su dallar1 verir (10-12).

e R. coni arteriosi,

e RDI,

e RD2,

e Rr. interventriculares septales (perforantes)

A, coronaria sinistra
gtwdesi
Aorta

ascendens R.interventricularis

antenor

Aort kapaq
R.diagonalis|

R. circumflexus

R.diagonalis ||

R.posterior
ventriculi
sinistri

R. posterolateralis R. marginalis
sinister simister

Sekil 10. RiA ve RCx dallar1 (13).
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3.4.2.1.1R. coni arteriosi

RiA'un baslangic kismindan saga dogru ayrilarak, conus arteriosus
lizerinde, a. coronaria dexta'dan gelen r. coni arteriosi dali ile anastomoz yapar.
Conus arteriosus ¢evresinde halka olusurur. Bu halka Vieussens halkasi olarak

isimlendirilir (21, 23).

3.4.2.1. 2. R. diagonalis (lateralis)
RIA'dan sola dogru birkag dal seklinde ayrilarak (RD1, RD2) ventriculus
sinister'in arka duvarina dagilir (10), (Sekil 10). %90 olguda sayilar1 1-3

arasindadir. %1’°den az olguda ise bu dal bulunmaz (20).

3.4.2.1.3 Rr. interventriculares septales (perforantes)

RIA’dan dik ag1 yaparak ayrilan dallardir. Septum interventriculare'nin
icinden arkaya ve asagiya dogru seyrederek, bu bolmenin 6n 2/3'iinii besler, sayilar
4-6 dal seklinde degisebilmektedir. %40 siklikla atrioventriculer diiglime ince bir

dal verir (10, 21).

3. 4. 2.2 R. circumflexus

RCx; ACS’dan ¢ikarak sulcus coronarius boyunca margo obtusus’a, facies
diaphragmatica’ya ve sulcus interventricularis posterior’'un baslangi¢ kismina
kadar dallar vererek uzanir. Verdigi dallarla atrium sinistrum ile ventriculus
sinistrum’u besler. Uzunlugu 6-8 cm, capiise 1.5-5.5 mm (ortalama 3 mm)’dir (20).

RCx; kalbin arka yiiziinde, crus’a ulasmadan sulcus coronarius’da sonlanir. Fakat
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1/3 oraninda sulcus interventricularis posterior'u ya da bu oluga yakin bdlgeleri

besleyen bir dal olarak da uzanabilir (10, 11, 21), (Sekil 10).

RCx su dallar1 verir.

e Rr. atriales

e R. atrialis anastomoticus

e R. atrioventriculares

e R. marginalis sinister

e R atrialis intermedius

e R. posterior ventriculi sinistri
e R. nodi sinuatrialis

R. nodi atrioventricularis

3.4.2.2.1 Rr. atriales

RCx’un 6n, yan ve arka boliimiinden c¢ikarak atrium sinistrum’un

kanlanmasini saglayan ince dallardan meydana gelir (21).

(10).

3.4.2.2.2R. atrialis anastomoticus

Atrium dextrum’a dogru uzanarak ACD’nin dallar ile anastomoz yapar

3.4.2.2.3R. atrioventriculares

Atrium sinistrum ile ventriculus sinistrum’u besleyen ince dallardir (21).
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3. 4. 2. 2. 4 R. marginalis sinister
Kalbin margo obtusus’unda RCx’dan ayrilarak ventriculus sinistrum’un sol
tarafin1 apex’e kadar besleyen biiyiik bir daldir. Klinikte obtus marginal I (OM1)

olarak isimlendirilir (10, 18), (Sekil 10).

3.4.2.2.5R. atrialis intermedius
RCx’un proksimal boliimiinden ayrilir ve atrium sinistrum’un arka

boliimiinde dagilarak sonlanir (10, 21).

3.4.2.2.6R. posterior ventriculi sinistri
Ventriculus sinistrum’un arka yiiziinde dagilarak bu bolgeyi besler. Klinikte

obtus marginal II (OM2) olarak isimlendirilir (10, 18).

3. 4. 2.2.7R. nodi sinuatrialis
RCx’in proksimal bdliimiinden ayrilan bu dal nodus sinuatrialis’i besler

(10).

3.4.2.2. 8 R. nodi atrioventricularis

%20 oraninda RCx’dan ayrilan bu dal nodus atrioventricularis’i besler (23).

3. 5 Koroner Arterlerdeki Varyasyonlar
Koroner arterlerlerin dallanma ve dagilim sekillerinin varyasyonlar: siktir.
ACD’nin dominant oldugu toplumun yaklasik %67’sinde,

ACD ve ACS kalbi yaklasik esit olarak kanlandirirlar. Yaklasik %15 oraninda ACS
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dominanttir ve RIP, RCx’tan koken alir. Yaklagik %18 oraninda goriilen ACD ve
ACS kalbin crus boliimiine ulasir ve sulcus interventricularis posterior'da ya da
yakininda uzanan dallar verirler, yani dominant arter yoktur. Nadiren bazi
insanlarda tek bir koroner arter bulunur. Bazen RCx sag siniis aorta'dan ¢ikar.

Yaklasik %4 oraninda, fazladan bir koroner arter mevcuttur (10, 11).

3. 6 Koroner Venoz Dolasim

Koroner vendz doniisiin %75°1 sinilis coronarius araciligiyla trikiispit
kapagin septal liflerine komsu atrium dextrum’un tabanina agilir. Sinus coronarius;
2-3 cm uzunlugunda, kalbin facies diaphragmatica’sinda sulcus coronarius’ta yer
alir ve ostium siniis coronarii isimli a¢ilma deligiyle atrium dextrum’a agilir. %20’si
Thebesian venleri (vv. cordis minimae) ile 6zellikle kalbin sag tarafina daha fazla
olmakla birlikte dort kardiyak odaya da acgilirlar. Geri kalan vendz drenajin %51
ise lenfatik drenaj olarak atrium dextrum ve ventriculus dexter’e agilirlar. Sinus
coronarius'un sol ucuna v. cardiaca magna (v. interventricularis anterior ya da v.
cordis magna) sag ucuna v. cardiaca media (v. interventricularis posterior ya da v.
cordis media) ile v. cardiaca parva acilir. V. posterior ventriculi sinistri, v.

marginalis sinister ile v. obliqua atrii sinistri de sinus coronarius’a ag¢ilir (10-12).

3. 7 Koroner Lenfatik Dolasim

Myocardium’da ve subendocardium’da bulunan bag dokusundaki lenf
damarlar1 subepicardial lenfatik pleksusa acilir. Bu pleksustan ¢ikan lenfatik
damarlar sulcus coronarius’a gecerek koroner arterleri takip ederler. Kalbin cesitli

yerlerinden gelen lenfatik damarlarin olusturdugu tek bir lenfatik damar, truncus
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pulmonalis ve atrium sinistrum arasinda ilerleyerek genellikle sag tarafta olmak
tizere nodi lymphatici tracheobronchiales inferiores ve oradan da nodi lymphatici

brachiocephalica i¢ine drene olur (10-12, 18, 19).

3. 8 Koroner Kollateral Dolasim

Koroner kollateral dolasimda; koroner arterlerin dallar1 genellikle
fonksiyonel u¢ arterler (okliizyonun gergeklestigi dokularda canliligin
sirdiiriilmesini saglamak {izere diger biiylik dallarla yeterli anastamoslarin
olmadigr myocardiumun boliimlerini besleyen arterler) olarak kabul edilirler.
Bununla birlikte subepikardiyal veya myokardiyal koroner arter dallar1 arasinda ve
bu arterler ile torasik damarlar gibi ekstra kardiak damarlar arasinda da
anastamoslar olabilir. ACD ve sinistra’nin sulcus coronarius’daki son boliimleri ve
apex cordis ¢evresindeki interventrikiiler dallar1 arasinda % 10 oraninda
anastamoslar bulunabilir. Kollateral dolasim gelisimi i¢in potansiyel tiim kalplerde

olmasa bile muhtemelen ¢ogunlugunda mevcuttur (11, 19).

Kalp’deki anastomatik ya da kollateral dolasim, ii¢ ana grupta toplanir (20).

1. Intramural anastomoz’lar: Bu anastomozlar; aym koroner venlerin
dallar1 arasinda (intervendz kollateral kanallar), sag ve sol koroner arterin dallar
arasinda (interkoroner arteryel anastomozlar) ve ayni koroner arterlerin dallari
arasindaki (homokoroner arteryel anastomozlar) anastomozlardir. Homokoroner
arteryel anastomozlar, miyokard i¢inde ¢ok miktarda vardir ve sol ventrikiil'de sag
ventrikii’den daha yaygindir. Miyokardiyal kapiller dolasim (koroner
mikrosirkiilasvon) baglica bu anastomozlarla saglanir. Kiiclik arterler ve

arteriol’ler, miyokardin kas bandlarina paralel olarak ve onlarin aralarindaki
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bosluklarda bulunurlar. Kas bandlarini delen arteriol'ler, kas lifleri ile temas halinde
olan kapiller’ler icinde dagilirlar. Ana koroner arterlerin tikanmasi halinde
anastomozlar genisleyerek dokunun beslenmesini iistlenirler (11, 20).

2. Kalp dokusu ile bosluklart arasindaki (kardio-luminal)
anastomoz’lar: Bu anastomoz’un en iyi 6rnegi kalbin tiim bosluklarina agilma
gosteren vv. cardiaca minimae (thebesian venleri)’lardir (11).

3. Ekstrakardiak anastomoz’lar: Cevre arterlerle koroner arterler

arasindaki anastomozlardir (11, 20).

3.9 Kardiyovaskiiler Sistem Fizyolojisi

Kardivovaskiiler sistemin esas fonksiyonu; dokulara oksijen ve besin
saglamak ve karbondioksit ile metabolik artiklari dokulardan uzaklagtirmaktir.
Insanda istirahatteki koroner kan akim, yaklasik kalp agirliginin 100 grami basina
70-225 ml/dak’dir. Bu deger toplam kalp debisinin % 4-5’idir. Yogun egzersiz
sirasinda, geng eriskinde kalp debisi 4-7 kat artabilir ve bu kan normalden yiiksek
bir arter basincina karsi pompalanir (22, 25).

Koroner sistemde kan akimi ¢ogunlukla kalp kasinin besin gereksinimine
yanit olarak ortaya ¢ikan bolgesel arteriyol vazodilatasyonu tarafindan diizenlenir.
Yani, nedeni ne olursa olsun, kalp kasilma giicli arttiginda koroner kan akimi hizi
da artar. Bunun aksine, kalp aktivitesinin azalmasina koroner kan akimindaki
azalma eslik eder (25). Koroner arterlerdeki kan akimi, genellikle tamamen kalp
kasinin oksijen gereksinimiyle orantili olarak diizenlenir. Normalde kan kalp
kasindan gegerken, koroner arter kanindaki oksijenin yaklasik %70’1 tutulur. Geride

alinabilecek ¢ok oksijen kalmadigi i¢in, koroner kan akimi artmadikga kalp kasina
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ancak cok az ek oksijen verilebilir. Neyse ki, koroner kan akimi, kalbin ek
metabolik oksijen tliketimiyle hemen hemen tamamen orantili olarak artar. Bununla
birlikte, artmis oksijen tiiketiminin hangi mekanizmayla koroner dilatasyona neden
oldugu tam olarak bilinmemektedir. Cogu arastirici, kalpte oksijen yogunlugunda
azalmanin, kas hiicrelerinden vazodilatér maddelerin serbestlenmesine yol ac¢tigini
ve bu maddelerin arteriyolleri genislettigini 6ne siirmektedir. Vazodilatator etkisi
en fazla olan maddelerden biri adenozindir. Kas hiicrelerinde oksijen
konsantrasyonu ¢ok diisiik oldugunda, hiicrenin ATP’sinin biiyiik kism1 adenozin
monofosfata yikilir. Bu maddenin kii¢iik miktarlar1 daha da boliinerek kalp kasinin
doku sivilarina adenozin serbestlenmesine ve bolgesel koroner kan akiminda artisa
yol agar. Vazodilatasyona neden olduktan sonra adenozin ¢ogu kalp hiicreleri

tarafindan yeniden kullanilmak iizere geri emilir (25).

3.9. 1 Koroner Kan Akiminin Sinirsel Kontrolii

Kalbe gelen otonom sinirlerin uyarilmasi, koroner kan akimin1i hem
dogrudan hem de dolayli olarak etkileyebilir. Dogrudan etkiler; vagustan
serbestlenen asetilkolinin, sempatik sinirlerden serbestlenen norepinefrinin koroner
damarlar tlizerine etkisinden, dolayl etkiler ise; kalp aktivitesindeki artma veya
azalmanin yol actig1 koroner kan akimindaki ikincil degisikliklerden kaynaklanir.
Cogu kez dogrudan etkilere zit olan dolayli etkiler koroner kan akiminin normal
kontroliinde ¢ok daha 6nemli rol oynar. Dolayisiyla, norepinefrin ve epinefrin
serbestleyen sempatik uyarilma hem kalp hizin1 hem de kasilma giiciinii, kalbin
metabolizma hiziyla birlikte artirir. Kalp metabolizmasinin artmasi, bolgesel kan

akiminm1 diizenleyici mekanizmalarin, koroner damarlarin dilatasyonu yoniine
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kaymasma neden olur ve kan akimi yaklasik olarak kalp kasinin metabolik
gereksinimleri oraninda artar. Bunun aksine n. vagus’un (parasempatik sinir
liflerinin) uyarmasi, asetilkolin serbestlenmesine yol agarak kalbi yavaslatir ve
kasilma giiciinii hafifce azaltir. Bu etkiler kalbin oksijen tiiketimini azaltir ve
boylece dolayli olarak koroner arterlerin daralmasina yol agar (25).

Parasempatik sinir lifleri ventrikiiliin koroner sistemine ¢ok fazla dagilmaz.
Bununla birlikte, parasempatik uyariyla serbestlenen asetilkolin koroner arterleri
genisleten dogrudan bir etkiye sahiptir. Koroner damarlarin sempatik innervasyonu
¢ok daha yaygindir. Konstriktor reseptorler alfa reseptorleri, dilatator reseptorler
beta reseptorleri adin1 alir. Koroner damarlarda hem alfa hem de beta reseptorleri
bulunur. Genelde epikard koroner damarlarinda alfa reseptorler, kas ici arterlerde
ise beta reseptorler baskindir. Bu yiizden, sempatik uyarilma en azindan teorik
olarak, biitiin koroner damarlarda hafif bir daralmaya veya gevsemeye yol agabilir;
ama genellikle daralma 6n plandadir. Bazi insanlarda alfa vazokonstriktor etkiler
baskindir ve bu kisilerde siddetli sempatik uyar1 dénemleri sirasinda vazospastik
miyokard iskemisi ve buna bagli anjinal agr1 goriilebilir. Metabolik faktdrler,
Ozellikle miyokardin oksijen tiiketimi, miyokard kan akiminin temel
belirleyicileridir. Sinirsel uyarilmanin dogrudan etkileri koroner kan akimini yanlis
yonde degistirdiginde koroner akiminin metabolik kontrolii saniyeler i¢cinde bu

koroner sinirsel etkilerin iistesinden gelir (22, 25).

3. 10 Koroner Kalp Hastaliklar:

Bat1 toplumlarinda ve iilkemizde en sik Oliim nedeni, koroner kalp

hastaliklaridir (KKH). Amerika Birlesik Devletlerinde insanlarin yaklasik %35°1 bu
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nedenle dlmektedir. Bazi oliimler akut koroner tikanma ya da kalp fibrilasyonu
sonucu aniden meydana gelir, digerlerinde ise kalbin pompa yeteneginin giderek
zayiflamasinin bir sonucu olarak haftalar ya da yillar siiren bir donem sonunda 6liim
goriiliir. Ulkemizdeki Sliimlerin %32’si KKH’den dolay1 gerceklesmektedir (22,

25, 26).

3.10. 1 Ateroskleroz

Ateroskleroz; vaskiiler duvarin hasariyla baslayan, lipid metabolizmasinda
degisikliklerle birlikte, hiicresel ve humoral immiin cevabin katildigi kronik
inflamatuar bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (27). Yapilmis olan genis
epidemiyolojik c¢alismalar sonucu, viicuda =zarar verici ¢esitli siirecler
tanimlanmistir. Bunlar diisiik yogunluklu lipoproteine (LDL) siirekli maruziyet,
diyabetle iligkili hiperglisemi, hiperhomosisteinemi gibi metabolik kosullari
kapsamaktadir. Bununla beraber, fiziksel (‘shear' stresinde hipertansif degisimler),
cevresel (sigara dumani) ve muhtemelen enfeksiy6z (Chlamydia pneumoniae veya
bazi viriisler) siiregleri de kapsayan diger faktorler de ayrica bu duruma
karigsmaktadir. Damar duvarindaki hasarin ortak o6zelligi, endotelyal diiz kas
hiicreleri, 16kositler ve trombositler arasindaki etkilesim silsilesini kapsayan
karmasik ve halen tam olarak anlagilamamis bir inflamatuar yanittir. Bu hiicreler ve
onlarin salgilanan biiyiime faktorleri ve sitokinler, lipidler ve damar duvar
bilesenleriyle birlikte, er ge¢ olgunlagsmis aterosklerotik plagi olustururlar (28-30),
(Sekil 11). Koroner arterlerde ateroskleroza en yatkin olani epikardiyal koroner
arterler olsa da intramiyokardiyal arterler de ateroskleroza karsi oldukca

direnglidirler, (Sekil 12). Ateroskleroz siireci ile olusan her bir plak igerigi,
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heterojenik yapist nedeniyle degiskenlik gdsterir. Cogunlukla intima tabakasi
etkilenirken, media ve adventitia tabakalarinda da degisiklikler gozlenmektedir (30-

34).

Sekil 11. Koroner arter bifurkasyonunda aterosklerotik plaklar (22).

Aterosklerozun  patogenezinde inflamasyonun temel rolii, kan
dolasimindaki inflamasyon belirtegleri [Ornegin C-reaktif protein (CRP),
fibrinojen], serum amiloid protein ve miyeloperoksidaz) ve takip eden koroner olay
riski arasindaki korelasyon, ¢ok sayida epidemiyolojik calismayla kanitlanmistir.
Aterosklerozisdeki patogeneze (aterogeneze) dahil olan cesitli temel biyolojik
olaylar vardir. Bunlar; ekstraseliiler lipid birikimi, 16kosit toplanmasi, kopiik
hiicresi olusumu, diiz kas hiicreleri go¢iiniin bir sonucu olarak neointimal biiyiime
ile proliferasyon, ekstraseliiler matriks birikimi ve damarda remodeling’tir (28, 31,

35), (Sekil 11).
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R3, intramyocardial

R1, epicardial R2, precapillary

Sekil 12. Koroner dolagimda sirasiyla epikardiyal, prekapiller ve intramiyokardiyal
mikrovaskiiler direng (22).

3.10. 1. 1 Ateroskleroz Risk Faktorleri

Ateroskleroz tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de eriskinlerde basta
olmak tlizere mortalite ve morbidite nedenidir (20, 36, 37). Aterosklerozun
gelisiminde bazi risk faktorlerinin etken oldugu giliniimiizde kanitlanmistir. Risk
faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi; asemptomatik kisilerde koroner
kalp hastaliklarinin 6nlenmesi (primer koruma), belirlenmis hastaligi olan kisilerde
tekrarlayan olaylarin onlenmesi (sekonder koruma) igin gereklidir. Insanlardaki
risk faktorlerinin arastirlmasina iligkin  yapilan sistematik caligmalar;
hiperkolesterolemi gibi bazi degiskenleri, arterosklerotik olaylarla, risk faktorii
bazinda iliskilendirmislerdir. ~Ozellikle Framingham calismasina  gore;

hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve diger faktorlerin kardiyovaskiiler riskle iligkili

33



oldugunu destekleyen 6nemli kanitlar saglamistir. Yine bu ¢alismada, risk faktorleri
birden fazla sayida ayni kiside varsa; tek tek olusturduklari riskin aritmetik toplami
degil carpimi olarak etkileserek ateroskleroz gelisimine neden olur (20).
Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2002 KKH Korunma ve Tedavi
Kilavuzu’ndaki risk faktorleri su sekilde siralanmistir (36, 37).
1. Yas: (erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menopoz durumunda,
2. Aile oykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan 6nce
koroner arter hastaligi bulunmasi),
3. Sigara i¢iyor olmak,
4. Hipertansiyon (kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goriiyor
olmak),
5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol >130 mg/dl),
6. Diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl),
7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktorii olmanin yamisira, KKH varligina
esdeger bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayr1 bir yeri vardir).
Yukarida belirtilen major risk faktorlerinden bagka, ateroskleroz
olusumunda etkin bir¢ok predispozan ve kondisyonel faktorler bulunmaktadir. Bu
faktorler arasinda; kiigiik yogun LDL, lipoprotein A, homosistein, obezite, fiziksel
aktivite azlig, trigliserit yliksekligi, insiilin direnci, prostaglandinler ile endotelyal
faktorler, alkol, baz1 eser elementler (¢inko, bakir), suyun sertligi, hiperkalsemi,
hiperkoagulabilite, vasektomi, kahve i¢imi, hiperiirisemi sosyal ve ekonomik
faktorler, psikolojik faktorler, CRP yiiksekligi, pihtilasma faktorleri ve fibrinojen

diizeyi gibi faktorler de onem kazanmaktadir (20, 38-42).
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3.10. 2 KKH’de Tam ve Tedavi Yontemleri
Kesin veya sliphelenilen kalp hastalig1 olan hastalarin degerlendirilmesinde;
Oykiiden, fizik muayeneden, gogiis radyografisinden, elektrokardiyografiden ve
diger rutin laboratuvar testlerinden 6nemli bilgiler edinilebilir. Hatta bu yaklagim,
yakin zamanda kanita dayali klinik tamida Onemli belirtecler arasinda kabul
edilmistir (43). Bu veriler uygun sekilde birlestirildiginde, cogu hastada goreceli
olarak diistik bir maliyette, dogru tan1 ve tedaviyi kolaylastirmaktadir (34).
Gegmisten giliniimiize KKH tanist i¢in kullanilan yontemleri siralayacak
olursak;
1. Anamnez ve fizik muayene
2. Telekardiyografi
3. Elektrokardiyografi
4. Egzersiz stres testi
5. Biyokimyasal tetkikler
6. Ekokardiyografi
7. Niikleer kardiyoloji
8. Kardiyak kateterizasyon
9. Intravaskiiler ultrasound
10. Intravaskiiler dopler akim dlgiimleri
11. Koroner anjiyoskopi
12. Az kullanilan yontemler
A. Vektorkadiyografi
B. Jugulografi

C. Fonokardiyografi
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D. Karotidografi

E. Apexkardiyogram

e

Sistolik zaman intervalleri

Hiperventilasyon testi

T Q

Ergonovin maleat testi

{ ol

Soguk su testi

J. Mental stress testi

K. Dijital subtraksiyon anjiyografi
L. Manyetik rezonans goriintiileme
M. Endomyokardiyal biyopsi

N. Sinyal ortalamali EKG (20, 22, 33)

3.10. 2. 1 Kardiyak Kateterizasyon

1929°da Almanya Eberswalde’de cerrahi asistani olan Werner Forssman,
ayna kullanarak kendisine actig1 sol antekiibital damar kesisinden sag atriyumuna
tirolojik bir kateter yerlestirmisti. Radyoloji odasina indikten sonra kateter ucunun
pozisyonu bir rontgen ile dogrulamisti. Bu kardiyak kateterizasyonun-kiiciik plastik
kateterlerin arterlere, venlere, kalbe ve diger damar yapilarina yerlestirilmesinin
baslangictydi. Hem yontem hem de gereglerde dramatik ve yenilik¢i ilerlemeler
oldugundan, kateterizasyon klinisyenin tedaviyi yonlendirecek fizyolojik verileri
kullanmasina; basing, kardiyak ¢ikis ve oksimetri verileri gibi kardiyovaskiiler
hemodinamikleri 6lgmesine; koroner arterler ve kardiyak odaciklarin radyografik
goriintiilerini elde etmesine ve aort, pulmoner ven ve periferal damarlarin,

hastaliklar, anomaliler veya tikanikliklar i¢in incelemesine olanak taniyan standart
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bir tibbi yontem haline gelmistir. Gegtigimiz 30 yilda, kardiyak kateterizasyon,
tanisal bir yontemden, c¢esitli kateter kdkenli girisimler yoluyla tedaviye kadar
(6rnegin; anjiyoplasti, stent takma, atriyal septal defektlerin kapatilmasi) daha da

ilerlemistir (22, 44, 45).

3.10. 2. 1. 1 Koroner Anjiyografi
Koroner anjiyografi (sineanjiyografi); periferik bir arterden yerlestirilen
kateterin, koroner damarlarin distal ucuna kadar ilerletilmesi ve Kkateterin
igerisinden uygulanan kontrast madde ile yiliksek coziintirliiklii X 1simn1 altinda
koroner arter liimen anatomisinin radyografik olarak gdériintiillenmesi yontemidir.
Sineanjiyografi kardiyak yapilarin ve damar yapilarinin x 1s1n1 ile fotograflanmasini
tarif etmekte kullanilan terimdir (22, 46-48). Anjiyografi hastayr masa iizerine
yerlestirmekle baslar, anjiyografik goriintii kaydinin yapilmasi, dijital goriinti
verisinin kaydi ve son olarak goriintiileri géozden ge¢irme ve analiz i¢in gosterme
ile biter. Anjiyografi, hastalarda koroner anatomiyi tanimlamanin, stenotik lezyon
bolgesinin ciddiyetini, seklini ve dagiliminin anatomik bir haritasini sunmanin
birincil yontemidir. islem yapilirken ek olarak su 6zellikler de elde edilebilir:
e Distal damar boyu,
e Intrakoroner trombiis,
e Yaygin aterosklerotik hastalik,
e Gorev yapan miyokard kitlesi,
e Koroner akimin yaklasik endeksi,

e Kollateral damarlarin tanimlanmasi,
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e Provokatif manevralar kullanilarak koroner spazmin varligi
ogrenilebilir (22).

Koroner stenozun islevsel anlamliligi, dinlenme ve maksimum koroner
vazodilatasyon sirasinda elde edilen bilgiler kullanilarak, koroner akim veya basing
dogrudan odlgiilerek degerlendirilebilir. Aterosklerotik hastalarda tanisal islem
olarak baslayip ayn1 giris yolundan ayni seans i¢inde hastaya etkin tedavi (perkiitan

koroner girisim) de uygulanabilir (49, 50).

Koroner Anjiyografi’de Hasta Hazirh@: ve Kullanmilan Teknikler:
Koroner anjiyografi islemi Oncesi, hastaya ne yapilacagr ve islemin her bir
basamaginin nedenleri, basit terimler ile agiklanmalidir. Operator veya genellikle
bir hekim olan operatér asistani onam alir. Operator, hastaya ve ailesine rutin
kardiyak kateterizasyonun risklerini aciklamalidir. Inme, 6liim ve miyokard enfakti
seklindeki biiyiik risklerin siklig1 yaklasik 9%0,1°dir. Damar hasari, alerjik tepki,
kanama, hematom ve enfeksiyon seklindeki kiigiik riskler %0,04 ile %5 arasinda
degismektedir. Hastanin koroner anjigrafi oncesi, rutin biyokimyasal analizleri
degerlendirilmeli ve kullandig1 ilaglarin dozu ayarlanmalidir. Kateterden 6-8 saat
oncesinden itibaren hastanin oral alimi kisitlanir. Kateter laboratuvarinda

monitdrizasyonu yapilmali ve steril sartlarda hasta ortiilmelidir (22, 50).

Koroner anjiyografi’de kullanilacak teknikler, hasta ile iliskili olmasi
beklenilen patolojik ve anatomik bulgulara gore belirlenir. Ozellikle 5Snceden damar
erisimi acgisindan herhangi bir zorlugun bildirilip bildirilmedigi goézden
gecirilmelidir. Islemden &nce, tiim periferal nabizlarm degerlendirilmesi

zorunludur. Kullanilacak damara erisim tekniklerinden bazilar1 sunlardir:
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Perkiitan Femoral Arter Ponksiyonu: Birlesik Devletler’de perkiitan
femoral arter kateterizasyonu, damar erisiminde en sik kullanilan yontemdir.
Birlesik Devletler’in disinda, radyal arter erisimi bu islemde baskinlik kazanmistir
(51). Klodikasyon, kronik arter yetmezligi, azalmis veya mevcut olmayan nabiz
veya iliofemoral arter iizerinde iifiirtim olan hastalarda alternatif giris bolgeleri gz
oniinde bulundurulmalidir. Ozetle a. femoralis’in {izerindeki Onerilen giris yeri
metal klemp ucunun femur basinin ortasinin medial kenarina dogru yerlestirilmesi
floroskopi yoluyla dogrulanabilir. Palpasyon arterin orta hattini belirler ve igne 30
derecelik ag1 ile damara ilerletilip yalnizca 6n duvarini deler. Daha sonra kilavuz

tel ilerletilir ve igne kapakgikli bir sit ile degistirilir (22).

Perkiitan Femoral Ven Ponksiyonu: V. femoralis, a. femoralis’in yaklasik
bir cm medialinde bulunmaktadir. Femoral ven ponksiyon islemi, yalnizca kiigiik
farkliliklar disinda a. femoralis ile benzerdir. Vendz basing diisiik oldugu icin giris
sirasinda igneden geriye dogru kanamayi tespit etmek zor olabilir. Seldinger
ignesine bir enjektdr baglanip, ilerleme sirasinda hafifce aspire edilebilir. Bir kez
damara girildiginde vendz sit yerlestirilmesi, a. femoralis’e sit yerlestirilmesinde

tarif edilenle ayn1 sekilde tamamlanir (Sekil 13), (22).

Perkiitan Radial Arter Ponksiyonu: Campeau’nin 1989 yilindaki ilk
transradyal kardiyak kateterizasyon bildirisi diisiik komplikasyon orani agisindan
kayda degerdir (52). Bundan dort yil sonra Kiemeneij bu yaklasimi perkiitan
koroner girisimlere uygulamak iizere genisletmistir (53). Her ne kadar bu yontem
Avrupa ve Asya’da biiyiik ¢capta kabul gérmiis olsa da, Ulusal Kardiyovaskiiler Veri
Kayaitlari, transradyal erisimin Birlesik Devletler’deki tiim tanisal ve girisimsel

kateterizasyon islemlerinin yalnizca % 1,3’linli olusturdugunu bildirmektedir. A.
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radialis’e bir¢ok hastada kolaylikla erisilebilir ve yiizeyel yerlesimi kanamanin
kolay kontrol edilmesini saglar. islemden sonra hasta oturabilir ve aninda
ylriiyebilir dolayisiyla hastanin konforu artar. Tamamiyla antikoagiile hastada,

radial arter erisimi en gilivenli hemostazi sunar (54).

a. femoralis

v. femoralis

Sekil 13. A.v. femoralis’in perkiitan kateterizasyonuna dair anatomisi (22).
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Perkiitan Brakial Arter Ponksiyonu: Cilt alti yag dokusu daha az
oldugundan seyri degiskenlik gosterir. Kolaylikla spazm gelisebilir ve femoral arter
ponksiyonuna benzer bir iglemdir.

Bunlarin disinda a. axillaris, a. subclavia ve a. brachialis gibi arterial yollar
ile v. jugularis interna ve v. subclavia gibi venoz yollarda sik olmamakla birlikte

kardiyak kateterizasyonda kullanilmaktadir (22, 44).

3. 10. 3 Bifurkasyon Lezyonlar:

Bifurkasyon lezyonu; koroner arterlerin 6nemli yan dallarmin ¢ikis
hizasinda veya komsulugundaki lezyonlardir. Onemli yan dal ise 2mm.’den biiyiik
ve kaybedilmek istenmeyen yan daldir. Bifurkasyon lezyonlari; anjiyografi ile
ispatlanmis tiim koroner arter lezyonlarinin % 20’ sinde ve perkiitan koroner girigim
yapilan hastalarin yaklasik % 10’ unda (%8-15) goriilmesi miimkiindiir (1-3).
Bifurkasyon bolgelerinde artan tiirbiilans ve yiiksek duvar stresi nedeniyle
ateroskleroz olgularinda daha sik rastlanilir. Koroner arterlerde bu tiir bifurkasyon
bolgelerinde goriilen aterosklerotik lezyonlar invaziv islem planlanan lezyonlarin
yaklasik %15-18'inde goriilmektedir. Bifurkasyon lezyonlar1; komplikasyon orani
yuksek, bununla birlikte prosedural basarisi diisiiktiir. Takiplerinde restenoz
olgular1 daha fazla olan kompleks lezyonlardir (55-57). Ayrica bu lezyonlara
yapilan islemlerin, hem maliyeti ve hem de siiresi daha uzundur. Uygulanan
anjiyoplastilerde "snow-plow" fenomeninden dolay1 (aterosklerotik plagin yan dal
i¢gine itilmesi) yan dal tikanma siklig1 oldukca yiiksektir (58-61). Bu sebepten
dolayi, bifurkasyon lezyonlarina uygulanan anjiyoplastinin basar1 oranini

ylikseltebilmek i¢in yeni tedavi yotemleri denenmektedir.
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Koroner arter bifurkasyonlarinin birgok siiflama ¢esidi vardir. Bunlardan
bazilari; George, Duke, Safian, Sanborn, Lefevre, Medina, Tsuchida, Movahad
siniflamalaridir (62-69). Fakat bunlar igerisinde; Avrupa Bifurkasyon Kuliibii
tarafindan onerilen, Medina siniflamasi basit, kullanigli ve en yaygin kullanilan
siniflamadir (67, 70, 71).

Medina smiflamasina gore;

e Ana dalin proksimalindeki lezyon % 50’den fazla ise 1, az ise 0,

e Yan dal lezyonu % 50°den fazla ise 1, az ise 0,

e Ana dalin distalindeki lezyon % 50°den fazla ise 1, az ise 0, (67, 70, 71).
Bu smiflamalara gore lezyon tiirii tespit edilir 1.1.1, 1.1.0, 1.0.0, 1.0.1, 0.1.1, 0.0.0

seklinde lezyonun tiirii tanimlanmig olur (Sekil 14).

Anpa Dalmm Proksimali

Yan Dah

Ana Dalm Distali

ol s

111 110 101 | In,:l,:l. I

7 oo

10,0

Sekil 14. Medina siiflamasi (67).

Bifurkasyon lezyonlari’nda, dallar1 arasindaki agilanma c¢ok Onemlidir

(Sekil 15). Bu agilanmaya gore ise ii¢ sekilde siniflandirilir (70).

42



1- Y tipi bifurkasyon (Ac¢1<70°): Bu lezyonda yan dala ulagsmak daha
kolaydir. Kissing balon uygulamak kolaydir.

2- T tipi bifurkasyon (A¢1:70°-90°): Bu lezyonda, yan dala tel ve stent
yerlestirilmesi zordur. iki stent simultane olarak yerlestirilemez. Tiim
perkiitan koroner girisim islemi boyunca, iki dalda tel tutmak oldukca
zordur.

3- Genis ac¢ihi bifurkasyon (A¢1>90°): Bu lezyon diger tiplere gore en

dezavantajli olanidir (70).

ana daln proksimali

AO

van dal
C°
B°
ana dalm distah

Sekil 15. Bifurkasyon agilanmalari. A°: yan dala ulasim kolayligini belirler, B®:
bifurkasyon teknigini belirler, C°: final kissing basarisin1 belirler (70).
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3. 10. 3 Bifurkasyon Lezyonlari’da Tedavi Modaliteleri

Bifurkasyon lezyonlarinin koroner anjiyografi pratiginde sik¢a goriildiigi
bilinmektedir. Bunun yaninda bifurkasyon lezyonlarinin, anjiyografik 6zellikleri ile
bu lezyonlarin klinik durumla olan iliskisi, uygun girisimsel tedavinin se¢iminde
cok 6nemli olabilir (71).

Bifurkasyon lezyonlarinda girisimsel tedavi iki ana bagshk altinda
toplanabilir.

1- Provizyonel Stentleme Teknigi: Ana dal stentlenir. Yan dala gerekirse stent
konur. Ana dal stentlendikten sonra; yan dal 3 mm {izerinde ve yan dal
akimini % 95 iizerinde bozulmasi hallerinden herhangi biri varsa yan dala
stent konur. Aksi takdirde yan dala miidahale edilmez (71).

2- Cift Stent Teknigi: Bifurkasyon lezyonlarinin ana ve yan dallarina
baslangictan itibaren stent uygulama plan1 vardir. Yapilan ¢aligsmalarda
genellikle 2mm'den daha biiyiik yan dallara stent uygulanmistir. Her iki
damara stent yerlestirme islemi farkli tekniklerle yapilmaktadir. Her
yontemin daha uygun sekilde kullanilabildigi lezyon tiirlerinin, kendine ait
avantajlar1 ve dezavantajlari mevcuttur (71, 72). Bu yontemler temel olarak;

1) Tel ile koruma (Keep It Open)

2) Modifiye T stentleme teknigi

3) T and Protrusion Technique (TAP) teknigi
4) Crush Teknigi

5) Culotte Teknigi

6) V stentleme

7) Bifurkasyona 6zel stentler (Dedicated stentler)

44



Bifurkasyon lezyonlarinda en 6nemli asama tek stent/iki stent kararini
vermektir. Bir veya iki stent stratejisi operatoriin deneyimine ve bifurkasyonun
karakteristigine baghdir. Hangi yontemin daha iyi oldugu tam olarak
bilinmemektedir, ancak en iyi veriler provisyonel stentleme iledir. Provizyonel
stent teknigi ile ¢ift stent teknigi arasinda sonug olarak fark yoktur. Provizyonel
yaklagim daha basittir. Cift stent teknigi daha karmasiktir. Uygun sekilde
yapilmazsa stent restenozu kagimilmazdir. Ilag salmimli stentler bifurkasyon
lezyonlarinda stentlemenin uzun dénemli sonuglarini diizeltmistir. Yan dala geciste
strutlar dilate edildiginde stentte distorsiyon olusur. Kissing balon bu distorsiyonu

diizeltir. Mutlaka finalde kissing balon yapilmalhidir (72-77).
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4. GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢alismasi; Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi, Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu Baskanlhigi’nin 24.03.2015 tarih ve 2015/06 sayili
toplantisinin 10 sayili karari ile onaylanmustir.

Firat Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigine, 2010-2015 yillar1
arasinda gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran; noninvazif islemleri yapildiktan sonra,
onay1 aliarak, tan1 amagli Koroner Anjiyografisi yapilan 1005 birey retrospektif
olarak degerlendirildi. Calismamizdaki 1005 olgunun; 504’1 bayan, 501°1 erkek
hastadan olugsmaktadir. Kardiyomiyopati, kalp yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi,
dilatasyonu, atriyal fibrilasyon, valviiler veya dogustan kalp hastaligi, aktif bag
dokusu hastaligi, semptomatik aritmi ve dal blogu olanlar, kronik karaciger ve
kronik bobrek yetmezligi olan hastalar ve by-pass’li hastalar calismaya dahil
edilmedi (2).

Koroner anjiyografi islemi; Firat Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Klinigi
Kateter Laboratuvari’nda Philips Integris Allura 9 C monoplane diagnostic kardiyo-
vaskiiler, interventional procedures poly diagnost G. Stant digital imaging (2006,
The Nederland B.V) koroner anjiyografi cihazi kullanilarak yapilmistir. Judkins
teknigi ile sol kalp kateterizasyonu, sag ve sol koroner anjiyografileri selektif olarak
yapilmustir. Islem igin opak madde olarak Iohexol 350 mg/ml (Amersham Health,
Co. Corp, irlanda) kullamlmistir ve her bir pozisyonda manuel olarak 6-8 ml opak

madde koroner arterlere enjekte edilmistir.
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4. 1 Ol¢iimler

Koroner anjiyografi goriintiileri, LAO kaudal, RAO kaudal, LAO kranial ve
RAO kranial pozisyonlarinda ¢ekilmistir (Sekil 16, 17). Olgiilen tiim parametreler;
“ExtremePACS cardiac viewer” programinda acild1 ve ayni programda bulunan

dijital gonyometre ile Olgiildii. Her bir ac¢1 li¢ kez Olciiliip ortalama degeri

kaydedildi.

C;j_.. Anterior A
view
m Posterior P
view
Cj . Right left L
lateral
Ci] Left anterior  LAO
oblique
Right anterior RAO
- oblique

Caudo-cranial
% Cranial

Cranio-caudal
Caudal

Sekil 16. Koroner anjiyografide pozisyonlar. Kii¢iik siyah ok uglart x 1511
demetinin yoniinii gostermektedir. A. Anterior (A), posterior (P), lateral (L), and
oblique (O). B. Eger gii¢lendirici hastanin ayagina dogru hareket ettirilirse kaudal bir
goriintli elde edilir. Eger giiclendirici hastanin basina dogru hareket ettirilirse kranial
bir goriintii elde edilir (22).
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Sekil 17. Kaudal ve kranial oblik goriintiiler (22).

4.1.1 LAO Kaudal Pozisyon
40-50° LAO ve 25-40° kaudal pozisyonda g¢ekilen anjiyografilerde, ACS,

RIA ve RCx’ in bifurkasyonlar1 en dogru sekilde degerlendirilir (78, 79), (Sekil 18).

LAO kaudal

Sekil 18. LAO kaudal pozisyon, ACS, RIA, RCx (44).
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Calismamizda 30-60 LAO + 10-45° kaudal’den;
> ACS ile RIA dallar1 arasindaki a1 (Sekil 19),
> RIA ile RCx dallar1 arasindaki a1 (Sekil 20) ve

» ACS ile RCx dallar arasindaki a¢1 olgiildii (Sekil 21).

D 2015-895 F DOB:1.1.101
7.3.2015 09:56:08
IRAT UNIV. FIRAT TIP MEF!KEZi

N-256 C:128
E:TR: TH:OLOC: D

Sekil 19. LAO kaudal pozisyonda ACS-RIA ag1 6l¢iimii.
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Sekil 21. LAO kaudal pozisyonda ACS-RCx arasindaki ag1 6l¢timil.
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4. 1. 2 RAO Kaudal Pozisyon

10-45° RAO ve 10-30° kaudal pozisyonda ¢ekilen anjiyografilerde, RCx

ve dallar1 en 1yi sekilde goriintiilenebilir (78, 80-82), (Sekil 22).

RAO kaudal

Sekil 22. RAO kaudal pozisyon, RCx ve dallar1 (44).

Calismamizda; 10-45° RAO + 10-30° kaudal’den;
» RCx ile RMS dallar1 arasindaki a¢1 (Sekil 23),

» RCx ile RPVS dallar arasindaki ag1 6l¢iildii (Sekil 24).
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Sekil 24. RAO kaudal pozisyonda RCx-RPVS dallar arasindaki a¢1 6l¢timii.
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4. 1. 3 RAO Kranial Pozisyon

5-30° RAO ve 20-45° kranial pozisyonda cekilen anjiyografilerde, RIA ve

dallar1 en 1yi1 sekilde goriintiilenebilir (78, 80), (Sekil 25).

RAOQ KRANIAL a

Sekil 25. RAO kranial pozisyon, RIA ve dallar1 (44).

Calismamizda; 5-30° RAO ve 20-45° kranial pozisyonda;
> RIA ile RD1 dallar1 arasindaki ac1 (Sekil 26) ve

> RIA ile RD2 dallar1 arasindaki ac1 dl¢iildii (Sekil 27).
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4. 1. 4 LAO Kranial Pozisyon

30-45° LAO ve 15-25° kranial pozisyonda cekilen anjiyografilerde, ACD ve

dallar1 en iyi sekilde goriintiilenebilir (78-82), (Sekil 28).

LAO KRANIAL

Sekil 28. LAO kranial pozisyon, ACD ve dallar1 (44).

Calismamizda; 30-45° RAO + 15-20° kranial’den;
» ACD ile RVD dallar arasindaki ag,

» ACD ile RMD dallar arasindaki aci,

> RIP ile RPLD dallar1 arasindaki agilar dl¢iildii (Sekil 29).
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R. Marginalis Dexter PPLD
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Sekil 29. ACD ve dallar1 (22), ACD-RVD, ACD-RMD, RIP-RPLD arasindaki ac1
Olciimleri.

56



4. 2 Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical Package for Social
Sciences for Windows) 22.0 paket programi kullanildi. Calismada elde edilen
veriler ortalama+standart sapma (X+£SS) olarak verildi. Niceliksel veriler igin
normal dagilim ve homojenlik gosteren parametrelerin karsilagtirilmasinda
Independent Student-t testi kullanildi. Verileri smiflayip aralarindaki iliskileri
analiz etmek i¢in Crosstabs Capraz Tablo uygulandi. Parametrelerin birbirleri ile
olan iligkilerinin incelenmesinde Pearson Korelasyon testi kullanildi. En diisiik

anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 degerleri kabul edildi (83).
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5. BULGULAR

Tez ¢aligmamizda; tan1 amagli Koroner Anjiyografi’si yapilan 1005 bireyin;
504’1 bayan, 501°1 erkek denekten olusmaktadir. Calismaya dahil edilen vakalarin
yas ortalamalar1 59.67+0.24 yildir. Kadin deneklerin yas ortalamasi 60.06+0.34,
erkek vakalarin ise 59,28+0.34 olarak hesaplandi. Calismamizdaki kadin ve erkek
deneklerin yas ortalamalar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p=0.108).

Calismamizda, 504 kadin ile 501 erkek bireyde ACS-RIA, ACS-RCx, RiA-
RCx, RCx-RMS, RiA-RD1, ACD-RVD ve RIP-RPLD arasindaki bifurkasyon
acilar1 olciildii. 502 kadin ile 499 erkekte RCx-RPVS, RIA-RD2 arasindaki
bifurkasyon acilari Olgiilirken; 2 kadin ile 2 erkekte RPVS, RD2 dallar
bulunmadigindan RCx-RPVS, RIA-RD2 arasindaki bifurkasyon acilar1 dlgiilemedi.
416 kadin ile 421 erkekte ACD-RMD arasindaki bifurkasyon agilari dlgtiliirken; 88
kadin ve 80 erkek bireyde RMD dali bulunmadigi icin ACD-RMD arasindaki
bifurkasyon agilari 6l¢iilemedi (Tablol).

Calismamizda &lgiilen, ACS-RIA dallar1 arasindaki bifurkasyon agilar,
kadinlarda erkeklere oranla daha genis a¢il1 oldugu goriildii. Bununla birlikte, ACS-
RIA dallar1 arasindaki bifurkasyon agilari, kadinlarda erkeklere oranla anlamli ve
yiiksek bulundu (p<0.05), (Tablol). RIA-RCx ile RIP-RPLD dallar1 arasindaki
bifurkasyon acilarinin; istatistiksel olarak anlamli diizeyde ve erkeklerde kadinlara
oranla daha biiylik oldugu goriildii (p<0.05), (Tablo1).

Kadin ve erkek olgularda karsilastirilan; ACS-RCx, RIA-RD1 ve RIA-RD2
dallar1 arasindaki bifurkasyon aci ol¢timleri, kadinlarda erkeklere oranla daha

yliksek bulundu fakat istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05), (Tablo1).
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RCx-RMS ile RCx-RPVS dallar1 arasindaki bifurkasyon agilarinin;
kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
oldugu goriildii (p<0.01), (Tablol). ACD-RMD ve ACD-RVD dallar1 arasindaki
bifurkasyon agilar ise erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksekti fakat bu acilar da

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05), (Sekil 30).

Tablo 1. Tiim Olgularda Olgiilen Bifurkasyon Ac¢1 Olgiimlerinin, Kadin ve
Erkek Vakalarda Karsilastirilmasi.

Bifurkasyon Ac1 - .
Olciimleri Cinsiyet n Min-Max X+SS p
. kadin 504  76.50-190.20  156.35+0.65
ACS-RIA 0.013*
erkek 501  81.29-186.50  153.90+0.72
kadm 504  66.80-161.80  106.34+0.57
ACS-RCx 0.875
erkek 501  43.48-154.55 106.21+0.63
. kadm 504  32.30-16540  96.85+0.62
RIA-RCx 0.019*
erkek 501  42.60-160.10  99.04+0.68
kadm 504  24.28-102.96  50.52+0.52
RCx-RMS 0.008#*
erkek 501  28.50-100.48  48.60+0.49
kadin 502  21.50-108.31 48.69+0.47
RCx-RPVS 0.002%*
erkek 499  23.63-107.59  46.68+0.45
. kadm 504 21-80.94 43.32+0.42
RIA-RD1 0.105
erkek 501 22.60-95.40 42.38+0.42
. kadm 502  23.70-103.10  45.51+0.46
RIA-RD2 0.331
erkek 499 16.80-89.69 44.89+0.43
kadin 504  42.30-128.66  90.16+0.42
ACD-RVD 0.742
erkek 501  32.70-133.18  90.37+0.48
kadm 416  18.20-110.20  46,60+0,44
ACD-RMD 0.439
erkek 421 22.47-93.20 47.09+0.43
. kadin 504 23.54-89.72 46.48+0.29
RIP-RPLD 0.015*
erkek 501  26.76-108.50  47.68+0.39

X£SS: Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. *p<0.05, **p<0.01
ACS: a. coronaria sinistra, RIA: r. interventricularis anterior, RCx: r. circumflexus, RMS:
r. marginalis sinister, RPVS: r. posterior ventriculi sinistri, RD1-RD2: r. diagonalis, ACD:
a. coronaria dextra, RVD: r. ventriculus dexter, RMD: r. marginalis dexter, RiP: r.
interventricularis posterior, RPLD: r. posterolateralis dexter.
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Sekil 30. Tiim olgularda 6lgiilen bifurkasyon agi 6l¢iimlerinin, kadin ve erkek
deneklerde karsilastirilmasi, *p<0.05, **p<0.01. ACS: : a. coronaria sinistra, RIA: r.
interventricularis anterior, RCx: r. circumflexus, RMS: r. marginalis sinister, RPVS: r.
posterior ventriculi sinistri, RD1-RD2: r. diagonalis, ACD: : a. coronaria dextra, RVD: r.
ventriculus dexter, RMD: r. marginalis dexter. RiP: r. interventricularis posterior, RPLD:
r. posterolateralis dexter.

Calismamizda olgiilen, koroner arter bifurkasyon acgilar1 {ic ana grupta
toplanarak smiflandirilmistir. Bu gruplar; son yillarda giderek artan koroner arter
bifurkasyon lezyonlarinin stentlenmesindeki gruplara benzer sekildedir (70, 84-87).

Gruplarimiz;

1. <70 tipi bifurkasyon agilari,
2. >70-90 T tipi bifurkasyon agilari
3. >90 Genis acil1 bifurkasyon agilar1 olarak siniflandirildi (70).

ACS-RIA, ACS-RCx ile RIA-RCx dallar1 arasindaki bifurkasyon agilari,

kadin ve erkek bireylerde yliksek oranda “ >90 genis ag¢il1 bifurkasyon” agis1 olarak

bulundu. RCx-RMS, RCx-RPVS, RIA-RD1, RIA-RD2, ACD-RMD ve RiP-RPLD
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dallar1 arasindaki bifurkasyon agilari ise, kadin ve erkek bireylerde yiiksek oranda
“ <70 Y tipi bifurkasyon acis1” olarak bulundu. ACD-RVD dallar1 arasindaki
bifurkasyon acis1 ise kadin bireylerde; 14 (% 2.8) kiside “ <70 'Y tipi bifurkasyon”,
209 (% 41.5) kiside “ >70-90 T tipi bifurkasyon”, 281 (% 55.8) kiside ise “ > 90
genis acili bifurkasyon” olarak bulunurken, erkek bireylerde de bununla uyumlu

bulundu (Tablo 2).

Tablo 2. Tiim Olgularda Olgiilen Bifurkasyon Acilarinin Gruplara Gére

Yiizde Degisim Oranlari.
<70Y tipi >70-90 T tipi >90 Genis acih
bifurkasyon  bifurkasyon bifurkasyon
ACS-RIA Kadin 0 (% 0) 3 (% 0.6) 501 (% 99.4)
Erkek 0 (% 0) 2 (% 0.4) 499 (% 99.6)
ACS-RCx Kadin 1 (% 0.2) 40 (% 7.9) 463 (% 91.9)
Erkek 3 (% 0.6) 45 (% 9) 453 (% 90.4)
RIA-RCx Kadin 2 (% 0.4) 161 (% 31.9) 341 (% 67.7)
Erkek 6 (% 1.2) 138 (% 27.5) 357 (% 71.3)
RCx-RMS Kadin 472 (% 93.7) 24 (% 4.8) 8 (% 1.6)
Erkek 474 (% 94.6) 21 (% 4.2) 6 (% 1.2)
RCx-RPVS Kadin 477 (% 95) 21 (% 4.2) 4 (% 1.8)
Erkek 481 (% 96.4) 15 (3) 3 (% 0.6)
RiA-RD1 Kadin 495 (% 98.2) 9 (% 1.8) 0 (% 0)
Erkek 495 (% 98.8) 5(%1) 1 (% 0.2)
RiA-RD2 Kadin 487 (% 97) 13 (% 2.6) 2 (% 0.4)
Erkek 486 (% 97.4) 13 (% 2.6) 0 (% 0)
ACD-RVD Kadin 14 (% 2.8) 209 (% 41.5) 281 (% 55.8)
Erkek 14 (% 2.8) 214 (% 42.7) 273 (% 54.5)
ACD-RMD Kadin 410 (% 98.6) 2 (% 0.5) 4 (% 1)
Erkek 412 (% 97.9) 7 (% 1.7) 2(%0.5)
RiP-RPLD Kadin 501 (% 99.4) 3 (% 0.6) 0 (% 0)
Erkek 485 (% 96.8) 12 (% 2.4) 4 (% 0.8)

ACS: : a. coronaria sinistra, RIA: r. interventricularis anterior, RCx: r. circumflexus,
RMS: r. marginalis sinister, RPVS: r. posterior ventriculi sinistri, RD1-RD2: r. diagonalis,
ACD: : a. coronaria dextra, RVD: r. ventriculus dexter, RMD: r. marginalis dexter, RIP: r.
interventricularis posterior RPLD: r. posterolateralis dexter.
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Calismamizda bifurkasyon aci Olglimlerinin  birbirleri ile olan
korelasyonlarina bakildi (Tablo 3). Kadin bireylerde; ACS-RIA, ACS-RCx ve RIA-
RCx dallar1 arasindaki bifurkasyon agilarinda, ¢ok giiclii negatif yonde
korelasyonlar (p<0.001) bulundu. RCx-RMS, RCx-RPVS, RIA-RD]1 ile RIA-RD2
dallar1 arasindaki bifurkasyon agilar1 arasinda ise, ¢ok giiclii pozitif yonde
korelasyonlar (p<0.001) bulundu.

Erkek bireylerde; ACS-RIA, ACS-RCx ve RIA-RCx dallar1 arasindaki
bifurkasyon acilar1 arasinda, ¢ok giiclii negatif yonde korelasyonlar (p<0.001)
bulundu. Erkek bireylerde ACS-RIA ile RCx-RMS dallar1 arasindaki bifurkasyon
acilarinda ¢ok giiglii negatif yonde korelasyon (p<0.01) bulundu. RCx-RMS ile
RCx-RPVS ve RIA-RD1 ile RIA-RD2 dallar1 arasindaki bifurkasyon acilarinda ise,
cok giiclii pozitif yonde korelasyonlar (p<0.001) bulundu (Tablo 3).

Tiim olgulardaki bifurkasyon agilariin korelasyonuna bakildiginda, kadin
ve erkek bireylerdeki korelasyon skorlariyla uyumlu oldugu gériildii (Tablo 3).
ACS-RIA dallar1 arasindaki bifurkasyon acilar1 ile ACS-RCx, RIA-RCx ve RCx-
RMS dallar arasindaki bifurkasyon agilarinda, negatif yonde gii¢lii bir korelasyon
elde edildi (p<0.001), (Sekil 31).

RCx-RMS ile RCx-RPVS ve RIA-RD1 ile RIA-RD2 gibi yan dallar, kendi
aralarindaki bifurkasyon acilarinda, c¢ok giiclii pozitif yonde korelasyonlar
(p<0.001) bulundu. Ayrica RCx-RMS’in dallar1 arasindaki bifurkasyon acilar;
RCx-RPVS, RIA-RDI1 ve RIA-RD2 dallar1 arasindaki bifurkasyon agilarinda da

cok giiclii pozitif yonde korelasyonlar (p<0.001) oldugu goriildii, (Sekil 31).
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Tablo 3. ACS ve Dallar1 Arasindaki Bifurkasyon A¢1 Olgiimlerinin Korelasyon Analizi

ACS-RIA  ACS-RCx RIA-RCx RCx-RMS RCx-RPVS RIA-RDI1 RiA-RD2
r p r p r p r p r p r P r p
ACS-RiA -0.402  0.00**  -0.518 0.00%* -0.073 0.103  -0.019 0.675 0.031 0483  -0.025 0.580
ACS-RCx  -0.402 0.00%* -0.363  0.00%* -0.013 0.770  0.015 0.733  0.124  0.005%* 0.098  0.029*
RiIA-RCx  -0.518  0.00%*  -0.363 0.00%* 0.034 0450  0.035 0429 -0.059 0.186  -0.010 0.817
KADIN RCx-RMS  -0.073 0.103 -0.013  0.770 0.034  0.450 0.480  0.00** 0.205 0.00%* 0.172  0.00%*
RCx-RPVS -0.019 0.675  0.015 0733  0.035 0.429 0.480  0.00%* 0.197  0.00%*  0.192  0.00%*
RiA-RD1  0.031 0483  0.124  0.005** -0.059 0.186 0.205 0.00%*  0.197  0.00%* 0.553  0.00%*
RiA-RD2  -0.025 0.580  0.098 0.029%* -0.010 0.817 0.172  0.00**  0.192  0.00%* 0.553  0.00%*
ACS-RiA -0.448 0.00**  -0.523 0.00** -0.131 0.003** -0.028 0538 -0.003 0.938  -0.074 0.100
ACS-RCx  -0.448  0.00** -0.368 0.00** 0.051 0253  0.063 0162  -0.056 0212  0.076 0.089
RiIA-RCx  -0.523  0.00%*  -0.368 0.00** 0.076  0.088  0.018 0.695 0.069 0.121 -0.007 0.883
ERKEK RCx-RMS  -0.131 0.003** 0.051 0253  0.076 0.088 0.500  0.00%* 0.048 0287  0.122  0.007%*
RCx-RPVS -0.028 0.538  0.063 0162 0.018 0.695 0.500  0.00%* 0.074 0.097 0017 0.705
RiA-RD1  -0.003 0938  -0.056 0212 0069 0.121 0.048 0287  0.074 0.097 0.527  0.00%*
RiA-RD2  -0.074 0.100  0.076 0.089  -0.007 0.883  0.122  0.007** 0.017 0.705 0.527  0.00**
ACS-RIiA -0.426  0.00**  -0.524 0.00%* -0.095 0.003** -0.016 0.620 0.018 0.572  -0.047 0.139
ACS-RCx  -0.426 0.00%* -0.365 0.00** 0.020 0.531 0.040 0207 0.035 0274  0.087 0.006%*
RiA-RCx  -0.524 0.00%  -0.365 0.00%* 0.049 0.124  0.019 0546 0.001 0971 -0.011 0.735
TORPLDAM RCx-RMS  -0.095 0.003** 0.020 0.531 0.049  0.124 0.494  0.00** 0.136  0.00%*  0.150  0.00%*
RCx-RPVS -0.016 0.620  0.040 0207  0.019 0546 0.494  0.00%* 0.144  0.00%*  0.112  0.00%*
RiA-RD1 0018 0.572  0.035 0274  0.001 0971 0.136 0.00**  0.144  0.00%* 0.542  0.00%*
RiA-RD2  -0.047 0.139  0.087 0.006** -0.011 0.735 0.150 0.00%*  0.112  0.00%* 0.542  0.00%*

ACS: : a. coronaria sinistra, RIA: r. interventricularis anterior, RCx: r. circumflexus, RMS: r. marginalis sinister, RPVS: r. posterior ventriculi
sinistri, RD1-RD2: r. diagonalis. *p<0.05, **p<0.01
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Sekil 31. Tiim olgularda 6lgiilen bifurkasyon a¢1 6lgiimlerinin korelasyon grafikleri
p<0.01. ACS: : a. coronaria sinistra, RIA: r. interventricularis anterior, RCx: r. circumflexus, RMS:
r. marginalis sinister, RPVS: r. posterior ventriculi sinistri, RD1-RD2: r. diagonalis.

Kadin bireylerde bakilan ACD-RVD dali arasindaki bifurkasyon ac1

dl¢iimleri ile ACD-RMD ve RIP-RPLD dallar1 arasindaki bifurkasyon a1 l¢iimleri



arasinda korelasyon bulunamadi (p>0.05), fakat ACD-RMD dali arasindaki

bifurkasyon ac1 dlgiimleri ile RIP-RPLD dal1 arasindaki bifurkasyon ag1 dl¢iimleri

arasinda, ¢ok giiclii pozitif yonde korelasyon (p<0.001) oldugu goriildii (Tablo 4).

Erkek bireylerde bakilan; ACD-RVD, ACD-RMD ve RIP-RPLD dallar

arasindaki bifurkasyon ag¢i Olgiimleri arasindaki, korelasyonlar anlamli degildi

(Tablo 4). Tim olgularin bifurkasyon acgilarinin ortalama degerlerindeki

korelasyona bakildiginda; ACD-RMD dali arasindaki bifurkasyon agi1 6lgiimleri ile

RIP-RPLD dali arasindaki bifurkasyon ag¢1 dlgiimleri arasinda, ¢ok giiglii pozitif

yonde korelasyon (p<0.001) oldugu goriildii (Tablo 4).

Tablo 4. ACD ve Dallar1 Arasindaki Bifurkasyon

Korelasyon Analizi.

Ac1 Olciimlerinin

ACD-RVD ACD-RMD RIiP-RPLD
r p r p r p

ACD-RVD 0.022 0.651 -0.021 0.643
KADIN ACD-RMD 0.022 0.651 0.159 0.001**

RIP-RPLD -0.021 0.643 0.159 0.001%**

ACD-RVD 0.012 0.806 -0.057 0.203
ERKEK ACD-RMD 0.012 0.806 0.094  0.054

RiP-RPLD -0.057 0.203 0.094 0.054

ACD-RVD 0.017 0.625 -0.041 0.189
TOPLAM ACD-RMD 0.017 0.625 0.122  0.00%*

RIP-RPLD -0.041 0.189 0.122 0.00%*

) ACD: : a. coronaria dextra, RVD: r. ventriculus dexter, RMD: r. marginalis dexter,
RIP: r. interventricularis posterior, RPLD: r. posterolateralis dexter, *p<0.05, **p<0.01.
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6. TARTISMA

Gelisen diinya ve bunun toplumsal hayata getirdigi degisimler sonucunda,
aterosklerotik koroner arter hastaligi, mortalite ve morbiditenin baslica
nedenlerinden biri olmustur. Koroner arterlerdeki bifurkasyon dagilimlari;
aterosklerotik hastalik gelisimine oldukca egilimli bolgelerdir. Koroner arterlerdeki
bifurkasyon lezyonlari, genel olarak ‘6nemli yan dal’ ostium’unu ya da
komsulugunu kapsayan koroner arter hastaligt olarak tanimlanir. Bazi
aragtirmacilar “6nemli yan dal” terimi yerine yan dal ¢apinin 2 mm’nin iizerinde
olmasim1 kabul etmektedirler (88-90). Koroner arter bifurkasyon lezyonlari;
kardiyoloji pratiginde 6nemli bir sorundur ve bu tiir olgularda ideal perkiitan tedavi
yaklagiminin nasil olacagi konusu halen tartisilmaktadir. Her gecen giin yeni
metotlar uygulanmakta ve vakaya 6zel teknikler gelistirilmektedir (88).

Bifurkasyon lezyonlari; ozellikle perkiitan koroner girisim planlanan
hastalarda, islemin siiresini ve komplikasyon olasiligini artirmakla birlikte,
perkiitan koroner girisimin de basar1 sansini azaltmaktadir (91). Girisimsel
kardiyoloji ile ilgili diinyaca kabul goérmiis kurumlarin yaymlamis oldugu
kilavuzlarda, girisim yapilacak olan koroner arter lezyonunun bifurkasyon
icermesinin, islem riskini arttirdigi defalarca belirtilmistir Ayni1 zamanda;
bifurkasyon lezyonlarina perkiitan koroner girisim yapilan hastalarin takibinde,
restenoz ve stent trombozunun daha sik izlendigi cok sayida calisma ile
gosterilmistir. Sonug olarak, bifurkasyon lezyonlu hastalarda, olumsuz sonug
alinmasi kaginilmaz olabilmektedir (91-93).

Gilinlimiizde perkiitan koroner girisimlerin yaklasik % 15-20’sinin koroner

arter bifurkasyon lezyonlarina uygulaniyor olmasi sorunun boyutunu anlamamiza
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yardimci olabilir (93, 94). Son yillarda yapilan ¢alismalar ve gelistirilen yeni tedavi
teknikleri de, bifurkasyon lezyonlarmin ne siklikta karsilagildigimi ve klinik
takiplerinde daha iyi sonuglar alindigini gosterir (68, 95-97).

Koroner arter bifurkasyonlari, bir¢ok yontemle degerlendirilebilmektedir.
Bunlardan biri intravaskiiler ultrasonografidir (98). Intravaskiiler ultrasonografi,
damar i¢inin direkt olarak goriintiilenmesini saglar. Liimen icinde sabit bir hizla
hareket eden cihaz, liimenin ayrintili incelenmesine olanak saglar. Tetkikte 6zel bir
ultrason probu fleksibl koroner anjiyografi kateterine yerlestirilir. Intravaskiiler
ultrasonografi teknolojisi, son yillarda hizla ilerlemektedir ve bu yontemdeki tiim
komplikasyonlar %1-3 aras1 goriiliirken diseksiyon veya damar okliizyonu gibi
major kompikasyonlar da %0.5 sikliginda izlenir (97, 99). Bir diger goriintiileme
yontemi ¢ok kesitli bilgisayarli tomografidir. Fakat cok kesitli bilgisayarl
tomografi’nin de bir¢ok dezavantaji bulunmaktadir. Bunlar:

e Radyasyon yiikii ile 6zellikle kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
sorun olusturabilecek kontrast ajan kullanilma zorunlulugu,

e Kalp ritmi siniis disinda olanlar ile ¢esitli nedenlerle kalp hiz1 istenen
diizeye indirilemeyen hastalarda optimal goriintiileme yapilamamasi,

e Artefakt yapan metalik kapaklar,

e Rezoliisyonu azaltacak ileri derecede obezite,

e Hastalarin yeterli siirede nefes tutamamalari,

e Hamilelik nedeniyle x-151m1 alinamasi, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografinin

koroner anjiyografi uygulamalarindaki belli bash kisitliliklar1 arasindadir

(100-103).
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Kalkan (97), ¢ok kesitli bilgisayarli tomografiler ile koroner anjiyografileri
karsilastirdig1 ¢alismasinda; bifurkasyon lezyonlarini degerlendirmis ve ¢ok kesitli
bilgisayarlt tomografinin koroner anjiyografiye benzer sonuglar verdigini
bildirmisitir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda; koroner arter bifurkasyon lezyonu
igeren koroner arter darliklarinin ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile girisim
oncesinde degerlendirilmesinin iglem basarisini artirabilecegi goriisiindedir (100,
104). Bu diisiinceler 1s181nda; koroner arter bifurkasyon aci Ol¢timleri ile ilgili
yapilan bir ¢ok calisma, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile yapilmistir (95, 105,
106). Biz ise calismamizda koroner arter bifurkasyon agilarinin tespiti i¢in koroner
anjiyografiyi tercih ettik. Bunun nedenlerini sdyle siralayabiliriz:

e Koroner anjiyografi ile daha fazla goriintii ve kesit elde edildigi i¢in,
bifurkasyon a¢1 dl¢limlerinin daha dogru bir sekilde yapilabilmesi,

e Koroner anjiyografide hastaligin tan1 ve tedavisinin ayn1 anda
yapilabilmesi,

e Koroner anjiyografi maliyetinin daha diisiik olmasidir.

Girisimsel kardiyolojide; koroner arter bifurkasyon lezyonlarinin perkiitan
yol ile tedavisinde her gegen giin yeni teknikler planlanmaktadir. Bununla birlikte
perkiitan yol ile tedavi endikasyonu olan olgular da kendine 6zgii giicliikler tagiyan
lezyonlar arasindadir. (107-110). Aymi zamanda, perkiitan koroner girigim
oncesinde, bifurkasyon ac¢isinin degerlendirilmesi; darliga neden olan plagin
kompozisyonu ile sinirlarini net olarak gosterebildigi i¢in, islem basarisina biiyiik
Olciide katki sagladigi goriilmiistiir (97, 111, 112).

Bifurkasyon agisi; secilecek girisimsel teknigi belirlemede, islem basarisi

ve takip sonuclariin ongdriilmesinde mutlak etkendir. Bifurkasyon lezyonlarina
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uygulanan girisimlerde, anadal ve yan dala ayr1 ayr1 perkiitan tedavi uygulanmasi
gerekir. Fakat literatlirde; koroner arter bifurkasyon agilarinin siklig1 ve ortalama
degerleri ile ilgi yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle, ideal perkiitan
tedavi yaklagimi tam olarak saptanmis degildir (95-97).

Ulkemizde de bu konuyla ilgili detayli ¢alismalar bulunmamaktadir. Bu
calismamizda, genis popiilasyonla; bifurkasyon agilarinin ¢esitliligini ve ortalama
degerlerini tespit ederek, yeni yontemlerin gelisitirilmesine yardimci olmayi
planladik.

Literatiirde bifurkasyon lezyonlar1 ve tedavi yontemleriyle ilgili olan
caligmalarda, vakalarin yas ortalamalar1 55-65 arasindadir. Sun ve Cao (113) ACS
ve dallarmin bifurkasyon agilariyla ilgili olan caligmasinda, olgularin yas
ortalamasii 56+8, Kalkan (97) yaptig1 ¢alismasinda koroner anjiyografi yapilan
hastalarin yas ortalamasim1i 58+10, Adriaenssens ve ark. (114) bifurkasyon
lezyonlarinda stentleme teknigi ile ilgili yaptigi calismasinda yas ortalamasini
64.0+10.8, Demir ve ark. (115) 55.3£11.6 olarak bulmuslardir. Biz de
calismamizda; koroner anjiyografisi c¢ekilen tiim olgularin yas ortalamasi,
59.67+0.24 yildir. Kadin deneklerin yas ortalamasi 60.06+0.34, erkek deneklerin
ise 59,28+0.34 olarak hesaplandi. Literatiirde yapilan caligmalarda erkek olgu
sayisinin daha fazla oldugu goriildii (113-116). Bizim ¢calismamizda ise kadin-erkek
sayis1 dengeli olarak calisildi.

Calismamizda genis popiilasyonlu bir kitle degerlendirilerek; bifurkasyon
acilarinin cesitliligi ile ortalama degerleri tespit edildi. Bu degerler ilk 6nce kadin
ve erkek bireylerde karsilastirildi. Literatiirde yapilan ¢alismalarda ¢ogunlukla

cinsiyet karsilastirilmasi yapilmamis ve c¢alismalar ¢ogunlukla erkek bireyler
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lizerinde yapilmistir (114, 117-119) Tim bu verilerimizi tartisacak olursak;
calismamizda 6lgiilen, ACS-RIA dallar1 arasindaki bifurkasyon agilari, kadinlarda
erkeklere oranla daha genis acili olarak anlamli ve yiiksek bulundu (p<0.05).
Handran ve ark.’da bizim calismamiza benzer sekilde ACS-RIA dallar1 arasindaki
bifurkasyon acilarmmi 90°°den biiyiik olarak bulmuslardir. Literatiirde birgok
calismada da sol ana koroner arterin dallar1 arasindaki bifurkasyon agilar1 90’ den
bliyiik olarak bulunmustur (1, 95, 113, 117)

Yine ¢alismamizda RIA-RCx ile RIP-RPLD dallar arasindaki bifurkasyon
acilari; istatistiksel olarak anlamli diizeyde ve erkeklerde kadinlara oranla daha
biiyiik oldugu goriildii (RIA-RCx’te K: 96.85+0.62, E: 99.04+0.68, RIP-RPLD’de
K:46,60+0,44, E: 47.09+0.43 p<0.05). Temov ve Sun (120) BT anjiyografide iki
boyutlu ve ii¢ boyutlu yeniden olusturulmus goriintiilerde RIA-RCx arasindaki
bifurkasyon agisini, bizimkiyle benzer sekilde erkeklerde kadinlara oranla daha
yliksek ve anlamli olarak bulmuslardir (p=0,003).

ACS-RCx, RIA-RD1 ve RIA-RD2 dallar1 arasindaki bifurkasyon ac1
Olctimlerimiz ise, kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek bulundu fakat
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). RCx-RMS ile RCx-RPVS dallar
arasindaki bifurkasyon acilari; kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli oldugu goriildii (p<0.01). ACD-RMD ve
ACD-RVD dallan arasindaki bifurkasyon agilari ise erkeklerde kadinlara oranla
daha ylksekti fakat bu agilar da istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).
Calismamizda elde ettigimiz bu veriler sonucunda; literatiirde yer alan bifurkasyon
lezyonlar1 ve tedavisiyle ilgili tiim calismalarda, cinsiyet faktoriiniin géz ardi

edilmemesi gerektigi diistiniilmektedir.
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Son yillarda yapilan caligmalarda, major koroner arterlerin bifurkasyon
acilartyla 1ilgili literatiir ¢aligmalarina ulasildi. Ancak koroner arterlerin yan dalar
ile ilgili tim acilar1 iceren detayli ¢alismalara rastlanilmadi. Literatiirde ilkler
arasinda yer alan, Pflederer ve ark. (121)’ larinin yaptig1 ¢alismada, ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi goriintiileme yontemi ile koroner arterlerin bifurkasyon
acilarin1 dlgiilmiis ve RIA-RCx: 80°+27, RIA-RD1: 46°+19, RCx-RMS: 48°+24,
RIP-RPLD: 53°£27 degerlerini rapor etmislerdir. Babu (122) ve Karaca (123)
koroner arterlerin bifurkasyonlari ile ilgili kongre sunumlarinda; Pflederer ve ark.
(121)’ larinin bulgularini, koroner arter bifurkasyon a¢i1 ortalamalarina 6rnek olarak
sunmuslardir. Pflederer ve ark. (121) sadece dort bifurkasyon agisi dlgmiislerdir.
Biz ¢alismamizda ise on bifurkasyon acgis1 degerlendirerek daha 6nemli veriler elde
ettik. Ayrica dlciimlerimiz; Pflederer ve ark. (121)’ larmin RIA-RCx degerlerine
gore farkli olsada (RIA-RCx K: 96.85+0.62 E: 99.04+0.68) diger sonuglar arasinda
yakinlik oldugu goriildii.

Sun ve Cao (113) 30 hastanin BT anjiyografisinde ACS ve dallariin
bifurkasyon agi Ol¢limlerine yonelik yaptiklari ¢alismasinda; hasta bireylerin
normal koroner arterlerindeki RIA-RCx arasidaki bifurkasyon agilarini 75.5°£19.8
(min-max: 60°, 96.1°), aterosklerotik koroner arterlerdeki bifurkasyon agilarini 94°+
19.7 (min-max, 55.3° 134.5°) olarak rapor etmislerdir. Acer ve ark. (116) rutin
koroner anjiyografisi ¢ekilen 101 normal hastada ACS dallarindan RIA ile RCx
arasindaki bifurkasyon agilarmi dlgerek, erkeklerde RIA-RCx: 32,87° ile 146,90°
arasinda ortalama 59.83°+19.74°, kadinlarda RIA-RCx: 32,05° ile 125,25° arasinda
ortalama 75.49°+25.44° oldugunu rapor etmislerdir. Ayrica bu agilarin cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmislerdir (p<0,05). Temov ve
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Sun (120) 196 hastanin BT anjiyografisinin iki boyutlu ve ii¢ boyutlu yeniden
olusturulmus gériintiilerinde RIA-RCx arasindaki bifurkasyon agisini 35.5° ila 178°
arasinda degisen ortalama 79.40°+ 22.97 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda,
RIA-RCx arasindaki bifurkasyon acis1 kadinlarda 32.30° ile 165.40° arasinda
ortalama 96.85°+0.62, erkeklerde 42.60° ile 160.10° arasinda ortalama 99.04°+0.68
bulunmus ve bu acilarin cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiistiir (p<0,05). Sonu¢ olarak c¢alismamizda RIA-RCx, daha genis
popiilasyonda degerlendirilmis ve minimum-maximum degerlerinin literatiirle
benzer oldugu goriilmiistiir. Fakat ¢alismamizdaki RIA-RCx ortalama degerlerinin,
literatiirdeki degerlere oranla daha yiiksek oldugu goriilmiistir. Bu farkliligin;
calismamizdaki vaka sayisinin fazla olusundan ve genetik faktorlerden
kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Ayrica literatiirde RIA-RCx arasindaki bifurkasyon
acisinin, sol koroner arter stenozlarinda 6nemli bir belirte¢ oldugu kabul edilmistir
(124, 125).

Kawasaki ve ark. (95) crush teknigi kullanilan 209 hastada, ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi ile koroner arter bifurkasyon agilarim1 degerlendirerek, bu
konuda Japonya’da ilkler arasina girmistir. Caligmalarinda; ACS ve dallarinin
bifurkasyon ag1 dlgiimlerini, ACS-RIA: 143°+13, ACS-RCx: 121°£21, RIA-RCx:
72°422, RCx-OM: 134°+23, RIA-D: 138°+19 olarak rapor etmislerdir. Bizim
calismamizda da; ACS-RIA, ACS-RCx ve RIA-RCx’i Kawasaki ve ark. (95)” nin
verileriyle uyumlu (90°°den biiyiik) fakat daha genis acili olarak bulundu. RCx-OM
ve RIA-D arasindaki bifurkasyon dl¢iimlerimiz ise daha dar agili olarak bulundu.
Bu farkliliklarin; Kawasaki ve ark. (95) nin ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile ii¢

boyutlu olarak o6l¢iim yapmasindan ve hastalarda stentleme sonrasi Olgiim
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yapmasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Craiem ve ark. (105) 40 aterosklerotik ve 35 saglikli hastalarda, ¢cok kesitli
bilgisayarli tomografi ile koroner arter bifurkasyon agilarim1 degerlendirmis ve
aterosklerotik grupta daha genis agilar oldugunu tespit etmislerdir. Sun (106); ¢ok
kesitli bilgisayarli tomografi ile intravaskiiler endoskopide, koroner arter
bifurkasyon agilarmm degerlendirmis (RIA-RCx: 88.1°+18.3 min-max: 40.3°-
134.5°) ve erkek hasta bireylerdeki bifurkasyon aci 6lgiimlerini (RIA-RCx:
94.3°+16.5) normal bireylerden daha yiiksek bulmustur. Literatiirde; erkek
vakalardaki aterosklerotik olgularda bifurkasyon ag¢i Ol¢iimleri daha yiiksek
bulunmustur. Yine literatiirde, kardiyoloji klinigine gogilis agris1 sikayetiyle
basvuran hastalarda erkek bireylerin daha fazla oldugu goriilmiisttir (113, 115, 125).
Bizim ¢alismamiz ise; literatiirdeki ¢alismalardan farkli olarak kardiyoloji klinigine
basvuran normal 504 kadin ve 501 erkek arasinda yapildigi i¢cin, ACS ve ACD’nin
dallar1 arasindaki bifurkasyon ag¢1 ol¢timleri, kadin ve erkek bireylerde degisken
degerlerde tespit edilmistir.

Kurt ve ark. (71) calismasinda; RIA-RD1, RIA-RD2, RiA-D3, RCx-RMS,
RCx-RPVS, RCx-OM3 dallar1 arasindaki bifurkasyon a¢1 Olgiimlerini
degerlendirmisler ve hastalarin %19.3’linde (n=105) bifurkasyon lezyonu
oldugunu, bunlarinda %77’sinde de, bifurkasyon acilarinin 70°’nin altinda
oldugunu rapor etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da RIA-RD1, RIA-RD2, RCx-
RMS ve RCx-RPVS dallar1 arasindaki bifurkasyon agi1 6l¢timleri, 70°’nin altinda
yani “Y tipi bifurkasyon agis1” olarak bulunmustur. Sun ve ark. (98) caligmalarinda,
RIA-RCx dallar1 arasindaki bifurkasyon a¢1 6l¢iimlerinin %89 unun 90°*den biiyiik

oldugu, yani genis a¢il1 bifurkasyon siifinda oldugunu rapor etmislerdir. Sun (106)
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baska bir calismasinda; c¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile intravaskiiler
endoskopide, koroner arter bifurkasyon acilarim1 degerlendirmis ve RIA-RCx
dallar1 arasindaki bifurkasyon ac¢1 6lgiimlerinin %91’°inin 80°’den biiyiik oldugunu
rapor etmiglerdir. Bizim ¢alismamizda da; ayni sekilde tedavide kullanilan 6zel
bifurkasyon stentlerine gore bifurkasyon acilar1 gruplandirilarak hangi grupta
yigilma oldugu tespit edildi. ACS’nin ana dallar arasindaki bifurkasyon agilarina
(ACS-RIA, ACS-RCx ve RIA-RCx ) baktigimizda; kadin ve erkek vakalardaki
acilarin yliksek oranda 90°’den biiyiik oldugu, yani genis acil1 bifurkasyon sinifinda
oldugu tespit edildi. Literatiirde de ACS’nin ana dallar1 arasindaki bifurkasyon
acilar1 da genis agili olarak bulunmustur (95).

Calismamizda; RIA-RD1, RIA-RD2, RCx-RMS, RCx-RPVS, ACD-RMD
ve RIP-RPLD dallar1 arasindaki bifurkasyon ac1 dlgiimleri gruplandirildiginda;
kadin ve erkek bireylerdeki bifurkasyon agilarinin yiiksek oranda 70°’den kiigiik
oldugu, yani Y tipi bifurkasyon agilar1 sinifinda oldugu belirtilmistir. Literatiirdeki
RiIA-RD1, RIA-RD2, RCx-RMS, RCx-RPVS ve RIP-RPLD dallar1 arasindaki
bifurkasyon a¢1 Ol¢timleri ile ilgili olan g¢alismalar1 inceledigimizde, bizimkine
benzer oldugu goriildii (71, 121-123). Ayrica literatiir taramalarinda ACD-RMD ile
ACD-RVD dallan arasindaki bifurkasyon ag¢i Slgiimlerine rastlanilmadi. ACD-
RVD dallar1 arasindaki bifurkasyon ac¢1 6l¢timleri gruplandirildiginda ise; kadin ve
erkek bireylerdeki bifurkasyon agilarinin ¢ogunlukla, hem T tipi bifurkasyon
sinifinda hem de genis agili bifurkasyon acilar1 siifinda gruplandigi goriildii.
Literatiirde de belirtildigi gibi bu tiir siniflamalar bifurkasyon leyzonlarinin tani ve

tedavisinde uygun tekniklerin se¢ilmesinde ¢ok etkili olacaktir (70, 84).
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Calismamizda bir de bifurkasyon ag¢i Olc¢limlerinin birbirleri ile olan
korelasyonlarina bakildi. Kadin ve erkek bireylerde ACS ve dallar1 arasinda
degerlendirilen; ACS-RIA, ACS-RCx ve RIA-RCx dallar arasindaki bifurkasyon
acilarinin, birinin artarken digerinin azaldigi, yani ¢ok giiclii negatif yonde
korelasyonlara (p<0.001) sahip olduklar1 goriildii. Diger yandan ¢ok onemli bir
bulgu olarak; ana dallar ile yan dallar arasindaki agisal dl¢iimlerde (RCx-RMS,
RCx-RPVS, RIA-RD1 ile RIA-RD2) cok giiclii pozitif yonde korelasyonlar
(p<0.001) bulundu. Bu korelasyonlara gore; yan daldaki bir aginin darlig1r veya
genisliginin, diger yan daldaki agiy1 da etkiledigi kanisina varildi. ACD ve dallar
arasindaki korelasyonlara bakildiginda ise, ACD-RMD dali arasindaki bifurkasyon
ac1 dlgiimleri ile RIP-RPLD dali arasindaki bifurkasyon ac1 l¢iimleri arasinda, cok
gliclii pozitif yonde korelasyon (p<0.001) oldugu goriildii. Bu verilerde ise sag
koroner arterin u¢ dallarindaki bifurkasyon agilarinin birbirleriyle baglantili oldugu
tespit edildi. Fakat literatiirde bu konu ile ilgili yeterli verilere rastlanilmadi.

Sonug olarak elde edilen bulgular 1s181nda; koroner arter bifurkasyon
acilarinda cinsiyet faktoriiniin 6nemli oldugu, literatiirdeki gibi ¢ogunlukla erkek
bireylerin degil, kadin bireylerin de degerlendirilmesi gerektigi diisiiniildii.
ACS’nin ana dallar1 ile ACD’nin ilk dali arasindaki bifurkasyon agilarinin 90°’den
bliyiik (genis acil1 bifurkasyon) oldugu, yan dallar arasindaki bifurkasyon agilarinin
ise 70den kiiciik (Y tipi bifurkasyon) oldugu, yani ana dallarin genis acihi
bifurkasyon yapti81, yan dallarin ise dar agili bifurkasyon yaptig1 gériildii. Onemli
bir korelasyon sonucu olarak da; yan dallarin bifurkasyon acilarinin darligi ve

genisliginin bir sonraki yan dali pozitif yonde etkiledigi kanisina varildi. ACD’nin
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yan dallar1 arasinda 6l¢iilen bifurkasyon agilarinin ise literatiirde ilkler arasinda
olacag diisiiniildii.

Tim bu verilerin; Yukar1 Firat Havzasi’ndaki popiilasyonun, koroner arter
bifurkasyon ortalama degerlerinde etkin olacagi ve bypass’a dnemli bir alternatif

olan bifurkasyon stentleme tekniklerine de 151k tutacagi kanaatindeyiz.
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