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OZET

Amag: Iyatrojenik ve travmatik olmayan koroner arter diseksiyonlari, spontan
koroner arter diseksiyonu (SKAD) olarak adlandirilir ve gesitli klinik prezentasyonlari
olmakla beraber siklikla akut koroner sendroma neden olarak tani alirlar.
Aterosklerotik tikayici koroner arter hastaliklarindan farkli olarak, predispozan risk
faktorlerinin olmadigi durumlarda ortaya ¢iktigi diisiiniiliir. Ancak bu ayrim, gercek
prevalansinin oldugundan daha az hesaplanmasina neden olabilir. Ayrica tedavi
stratejisi konusunda da, geleneksel tikayici arter hastaliklarindan farkli olarak
konservatif tedavinin baskin oldugu fikir birligi olmakla beraber halen belirsizligini
korumaktadir. Bu amagla ¢calismamizda belirlenen yillar arasinda SKAD prevalansini,
klinik ve demografik o6zelliklerini, diseke lezyonun anatomik ozellikleri ile seg¢ilen
tedavi stratejisinin erken ve taburculuk sonrasi uzun donem takipte analizini yapmay1
amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma retrospektif ve gozlemsel olarak tasarlandi.
Caligmaya hastanemizde yapilan koroner anjiografilerde(KAG) koroner arter
diseksiyonu saptanan 86 hasta dahil edildi. Daha oOnceden kardiyak cerrahi
geciren,stent veya perkiitan koroner girisim (PCI) Oykiisii olan hastalar, KAG
esnasinda iyatrojenik gelisen diseksiyonlar ile yaygin aterosklerotik koroner arter
hastalig1 olan olgular ¢alismadan ¢ikarildi. Calisma oncesi hastanemiz bilim ve etik
kurulu onaylar1 alindi. Hastalarin klinige basvuru sekilleri, laboratuvar bulgulari,
diseke lezyonun anatomik 6zellikleri hastalara uygulanan tedaviler ve hastane yatisi
sirasinda klinik seyir hasta dosyalarindan ve elektronik veri tabanindan kayit altina
alindi. Taburculuk sonrasi takipte hastalar telefon ile aranarak ve e-nabiz iizerinden
klinik durumlar1 sorgulandi. Takipte klinik verilerine ve kendisine ulagilamayan dort
hasta ¢alismadan ¢ikarildi. SKAD sonras1 major istenmeyen kardiyak olaylar (MiKO);
6liim, yeniden revaskiilarizasyon ihtiyaci, aritmi, diisiik debi, konjestif kalp yetmezligi
gelisimi olarak belirlendi.

Bulgular: Cok genis bir yas araliginda (23-81) ortaya ¢ikabilen SKAD erkek
hastalarda daha sik gozlendi. Ancak kadin cinsiyet olmak erken donem istenmeyen
kardiyak olaylarin gelismesi igin istatiksel olarak anlamli bulundu(p=0,001).

Diseksiyon daha ¢ok plaksiz normal koroner arterleri olan hasta grubunda goriilmesine
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ragmen eger plak ile diseksiyon birlikte ise bu hastalarda limende meydana gelen
darligin(>%70) istatiksel olarak yiiksek oldugunu tespit ettik(p=0,034). Diseksiyon
yayilimi diffiiz (>2 cm) ise erken donem istenmeyen kardiyak olaylarin gelisimi igin
Ongoriicli olmasi istatiksel olarak anlamli saptandi(p=0,027). Cok degiskenli analiz
sonucunda ise osteal baslangicl diseksiyon (p=0,024, OR=9,41) ve islem oncesi EF
(p=0,040, OR=0,931) tek basina anlaml1 olarak MIKO gelisiminde etkili bulunmustur.
Basvuruda hesaplanan Notrofil-lenfosit oran1 (NLR) hastanin yatisi sirasinda erken
donemde komplikasyon gelisen hastalarda gelismeyenlere gore istatiksel olarak
yiiksek saptandi(p=0,005). ilk KAG sonras1 konservatif medikal takip karari alinan
hastalar ve endikasyon dahilinde trombolitik uygulanan hastalarda, erken donemde
plansiz revaskiilarizasyon gelisme durumu istatiksel olarak anlamli idi (p=0,030 ve
p=0,009). Taburculuk sonrasi takipte ise lezyon eger ilk basvuruda spot olarak
degerlendirildi ise ve tortlioz seyirli ise uzun donemde plansiz revaskiilarizasyon
gelisimi i¢in anlamli idi (p=0,005 ve p=0,006).

Sonug¢: SKAD tanis1 ancak bu klinik durumun farkinda olunmasi ve 6n tanida
siiphe duyulmasi ile konulabilir. Iskemi bulgusu yoksa konservatif tedavi &nerilir.
Ancak takip esnasinda gelisebilecek istenmeyen kardiyak olaylari dngdérmek igin
gelistirilmis risk hesaplamasi saglayan bir algoritma halen yoktur. Kadin cinsiyet
olmak, lezyonun diffiiz ya da spot olmasi, bagvuruda hesaplanan EF, NLR yada
lezyonun osteal olmasi gibi oOzelliklerin varligi, takip esnasinda gelisebilecek
komplikasyonlarin erken taninmasina ve uygun tedavi edilmesine olanak saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Spontan koroner arter diseksiyonu, koroner ektazi, major

istenmeyen kardiyovaskiiler olay
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ABSTRACT

Objective: Non-iatrogenic and non-traumatic coronary artery dissections are
called spontaneous coronary artery dissection (SCAD) and are often diagnosed as
causing acute coronary syndrome, although they have various clinical presentations.
Unlike atherosclerotic occlusive coronary artery diseases, it is thought to occur in the
absence of predisposing risk factors. However, this distinction may underestimate
SCAD’s true prevalence. In addition, it is still unclear on the treatment strategy: Unlike
traditional occlusive arterial diseases, there is a consensus that conservative treatment
is preferred in SCAD. For this purpose, we aimed to analyze the prevalence of SCAD,
its clinical and demographic characteristics, the anatomical features of the dissected
lesion and the chosen treatment strategy in the early and long-term follow-up after
discharge between the years determined in our study.

Methods: The study was designed as retrospective and observational. The
study included 86 patients with coronary artery dissection in coronary angiography
performed in our hospital. Patients with a history of previous cardiac surgery,
percutaneous coronary intervention (PCI) (baloon angioplasty or stenting), iatrogenic
dissections during CAG and patients with extensive atherosclerotic coronary artery
disease were excluded from the study. Before the study, the approval of the scientific
and ethical committee of our hospital was obtained. The situation the patients applied
to the clinic, the laboratory findings, the anatomical features of the dissected lesion,
the treatments applied to the patients, and the clinical course during the hospitalization
were recorded from the patient files and electronic database. In the follow-up after
discharge, the patients were called by phone and their clinical status was questioned
via e-nabiz health system. Four patients whose clinical data could not be reached
during follow-up were excluded from the study. Major adverse cardiac events
(MACE) after SCAD are determined as: death, need for revascularization, arrhythmia,
low flow rate, development of congestive heart failure.

Results: SCAD, which can occur in a wide age range (23-81), was observed
more frequently in male patients. However, being female was found to be statistically
significant for the development of early adverse cardiac events (p=0.001). Although

dissection was mostly seen in patients with normal coronary arteries without plaque,



we found that lumen stenosis (>70%) was statistically higher in atherosclerotic
patients if plaque and dissection were together (p=0.034). If the dissection progression
was diffuse (>2 cm), it was statistically significant to be predictive of the development
of early-stage undesirable cardiac events (p=0.027). As a result of multivariate
analysis, osteal-onset dissection (p=0.024, OR=9.41) and pre-procedural EF (p=0.040,
OR=0.931) were found to be solely significantly effective in MACE development.
Neutrophil-lymphocyte ratio (NLR) calculated at admission was found to be
statistically higher in patients who developed complications in the early period during
hospitalization compared to those who did not (p=0.005). Early unplanned
revascularization development was statistically significant in patients with
conservative medical follow-up decision after the first CAG and in patients who
received thrombolytics within the indication (p=0.030 and p=0.009). In the follow-up
after discharge, if the lesion was evaluated as spot at the first admission and had a
tortuous course, it was significant for the development of unplanned revascularization
(p=0.005 and p=0.006).

Conclusion: The diagnosis of SCAD can only be made with awareness of this
clinical condition and suspicion in the preliminary diagnosis. If there is no evidence of
ischemia, conservative treatment is recommended. However, there is still no algorithm
that provides improved risk calculation to predict adverse cardiac events that may
develop during follow-up. The presence of features such as being female, diffuse or
spot lesion, EF calculated on admission, NLR or osteal lesion may allow early
recognition and appropriate treatment of complications that may develop during
follow-up.

Keywords: Spontaneus coronary artery dissection, coronary artery ectasia,

major adverse cardiovascular event
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya saglik orgiiti (WHO) verilerine gore, her yil yaklagik 17,9 milyon
Oliime sebep olan kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diinya genelinde en 6nemli
mortalite sebebi olup, 2019 yilinda meydana gelen 17 milyon erken dliimiin %38’1
KVH’lardan kaynaklanmaktadir (1). Bu genis hastalik spektrumunda koroner arter
hastaliklar1 (KAH) halen en 6nemli yerini korumakta, gelisen goriintiileme ve tedavi
teknolojileri sayesinde bir takim alt grup koroner arter hastaliklarinin tanimi yapilip,
patofizyolojisi aydinlatilmaya calisilmaktadir.

Geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin  varliginda vuku bulan
aterosklerotik koroner arter hastaliklar1 ve sebep olduklar1 akut koroner sendrom klinik
karakteri hali hazirda genetik altyapisina kadar arastirilmis olup bazi alt grup koroner
arter hastaliklarinin anlasilabilmesi, tiim bu ¢alismalarla miimkiin olamamaktadir. Bu
klinik manifestasyonlardan biri de koroner arter diseksiyonlaridir. Koroner arterdeki
bu diseksiyon, travmatik veya iyatrojenik kokenli degilse, spontan koroner arter
diseksiyonu (SKAD) adin1 alir.

Non-travmatik, non-iyatrojenik koroner arter diseksiyonlar1 ilk kez ‘spontan
koroner arter diseksiyonu’ ad1 ile 1931 yilinda vaka raporu olarak yayinlandi (2). Ve
bu rapor postmortem bir ¢aligma idi. Ardindan Forker ve ark. ilk anjiyografik taniy
bildirdi (3).

Klinik yansimasi akut koroner sendrom gibi oldugundan bu hastalik on yillar
boyunca yeterince anlasilamadi (4,5). Son yillarda goriintiileme yontemlerindeki
teknolojilerin gelismesi ile bu klinik durum ile ilgili bilgilerin daha da artmasina
ragmen, heniiz patofizyolojisi net olarak aydinlatilamamistir. Bu nedenle teshis
edilmesindeki eksiklikler ve klinik deneyimlerimizin eksikligi nedeni ile gercek
prevalansi hakkinda belirsizlikler devam etmektedir.

Bu klinik durumun farkindaliginin artmasi, yeni tani1 vakalarin sayisini arttirtyor olsa
da tedavisi hakkinda heniiz kilavuz niteliginde bilgi ve belge yoktur. Yeni kanutlar,
Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan SKAD iizerine bir durum belgesinin yakin
zamanda yayinlanmasina ve Amerikan Kalp Dernegi tarafindan bilimsel bir agiklama

yapilmasina yol agti (6,7).



Non-travmatik, non-iyatrojenik koroner arter diseksiyonlarinin insidansinin
diisiik olmas1 nedeni ile bu alanda edinilen tecriibenin yetersiz kalmasi sonucu bu
alanda Tiirk tip camiasinda da az sayida kapsamli calisma yapilabilmis olup,
patofizyolojinin aydinlatilmasi tiim diinyada oldugu gibi Tiirk tibbinda da yetersiz
kalmistir. Calismamizin amaglarindan biri de bu az siklikta goriilen klinik durumun
farkindaligin1 arttirmak ve bizden sonra yapilacak bu alandaki caligmalara 11k
tutmaktir.

Bu calismada amacimiz; 1 Ocak 2014-31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Dr.
Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi’nde yapilan
acil ve elektif KAG’lerde saptanan SKAD olgularinin karakteristik analizini yapmak
ve secilen tedavi stratejileri ile, bu hastalarin uzun dénem takibinde gelisen major

istenmeyen kardiyak olaylar1 (MIKO) analiz etmektir.



2. GENEL BIiLGILER

Kalbin epikardiyal yiizeyinde bulunan koroner arterlerin daralmasi ve/veya
liimenden gecen kan akiminin kesintiye ugramasi sonucu meydana gelen hastaliklar
genel anlamda koroner arter hastaliklar1 (KAH) olarak adlandirilmakta olup, non-
obstriiktif siire¢ ile baslayip tam obstrilksiyona kadar degisebilen bir yelpazede
miyokard iskemisine neden olarak, diinya iizerinde en 6nemli mortalite ve morbidite
nedeni olmaktadirlar.

Koroner arter hastaliklarinin temel prezentasyonu ¢ogunlukla akut koroner
sendrom (AKS) olarak; tipik gogiis agrisi, kardiyak enzim yiiksekligi ve
elektrokardiyografi (EKG) degisikligi olarak klinige yansir ve kesin tanisi koroner
anjiyografi (KAG) ile konulur. Akut koroner sendromlar, ST yiikselmeli miyokard
enfarktiisii (ST-MI), ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NONST-MI) ve kararsiz
angina (USAP)’y1 igerir ve her zaman medikal tedavi verilmesi yaninda, siklikla da
perkiitan ya da cerrahi bir yontem ile revaskiilarizasyonu gerektirir.

AKS nedeni ile KAG yapilan hastalarin koroner yataginda siklikla sorumlu
lezyon aterosklerotik bir plak olmakla beraber, kimi zaman plak olmaksizin nadiren
goriilen koroner arter diseksiyonuna rastlanir. Koroner arter diseksiyonlar1 da; damar
duvarinda gelisen bir lezyonun, koroner arter liimenini daraltarak miyokard iskemisine
neden olan bir AKS tablosu olarak karsimiza ¢ikar. Koroner arter diseksiyonu
perkiitan girisimin bir komplikasyonu olarak meydana gelmedi ise non-travmatik,
non-iyatrojenik koroner arter diseksiyonu adini alir ki; tedavi stratejisi ilk tan1 aldig
zamandan bu yana tartisma konusu olmaya devam etmektedir.

Travmatik ve iyatrojenik olmayan koroner arter diseksiyonlari ilk kez 1931
yilinda Pretty tarafindan ‘Spontan Koroner Arter Diseksiyonu (SKAD)’ adi ile
postmortem bir ¢alismada tanimlandi (2). Ilk anjiyografik tanisi ise takip eden yillar
icerisinde gergeklesti (3). ilk tanimlanmaya baslandig1 zamandan bu yana, sadece
dogum Oncesi ya da sonrasi kadinlari etkileyen 6liimciil olan nadir bir durum olduguna
inaniliyordu (8). Ancak son donemlerde yapilan klinik ¢aligmalar ve teknolojik
incelemeler sayesinde bu klinik varsayimin aksine deliller elde edilmis oldu (4,6,7).
Bu genis popiilasyonlu ¢alismalar sayesinde SKAD’a artmis farkindaligin olmasi ve

koroner anjiyografi yaninda intravaskiiler ultrasonografi (IVUS) ve optik koherens



tomografi (OCT) gibi tan1 metodlarinin kullanilmasi da, hastaligin sosyal medya ve
bilimsel yayinlar araciligi ile daha fazla taninmasina neden oldu (9). Ancak halen bu
hastaligin yonetimi hakkinda yol gdosterici bir kilavuz bilgisi literatiirde yer

bulamamustir.

2.1. EPIDEMIYOLOJI

SKAD, her iki cinsiyeti de yasamlar1 boyunca etkileyebilir olsa da, yapilan
caligmalarda vakalarin ¢ogunun kadin cinsiyet oldugu gosterilmistir (10-13). Erkek
cinsiyet iizerinde yapilan ¢aligmalar sinirli oldugundan, bu hastaligin gérece kadinlarin
hastalig1 oldugu savunulur (14). SKAD, addlesan ¢agdan itibaren her yasta goriilebilir,
ancak yasamin 40 ve 50'li yillarinda en sik ortaya ¢ikmaktadir (15-20).

Diinya iizerindeki yaygmligina bakilacak olursa, gerceklestirilen tim
KAG’lerin %0,07 ile %1,1'inde SKAD tespit edildigi bildirmistir (21). Prezentasyonu
siklikla, AKS gibi oldugundan AKS nedeni ile yapilan KAG’lerde prevalansinin daha
yiiksek oldugu goriilebilir. Daha 6nce yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda, iyatrojenik
ve travmatik olusan diseksiyonlar hari¢ tutuldugunda, tiim AKS’lerin %1-4'linde,
KAG’da SKAD tanis1 konuldugu goriilmektedir (7,22). Postmortem ¢alismalarda ise
%0,5 oraninda ani kardiyak 6liim nedeni olarak bulundu (23). SKAD ig¢in daha iddial1
epidemiyolojik c¢aligmalar da yapilmis olup prevalansinin %0,1 ile %25 arasinda
degisebilecegi vurgulanmistir (21,24). Bu c¢alismalarla birlikte, SKAD insidansinin
artmakta oldugu ger¢eginin yaninda, SKAD’1in sadece gen¢ kadin hastalarla sinirh

kalmayip, erkeklerde de siklikla mevcut olabilecegi gosterilmistir (20,22).

2.2. ETYOLOJI

SKAD prezentasyonu ¢ogunlukla AKS gibi oldugundan tipik aterosklerotik
koroner hastaliktan ayirt edebilmek i¢in c¢alismalarda, ateroskleroz icin risk
faktorlerinin olmamasi diglayict kriter olarak kullanilmistir. Bu nedenle, SKAD
hastalarinda tipik kardiyovaskiiler risk faktorlerinin prevalansi, aterosklerotik
hastaliktan miyokard enfarktiisii (MI) gecirenlere gore daha diisiik olarak saptanmistir
(12,25). Klinik siiphe oldugunda, tan1 asamasinda bu klinik ayrimin yapilmasi
nedeniyle son yillarda ¢ikan yayinlarda altta yatan ateroskleroz ile iliskisiz bir durum

olduguna siklikla vurgu yapilir (4,58). Ancak eski bir siniflamada, De Maio tarafindan



3 gruba ayrilan SKAD olgularinin birinci grubunda; aterosklerotik koroner arter
hastaligi, ikinci grubunda; postpartum dénemde olan kadinlar ve ii¢lincli grubunda;
idiyopatik olgular yer almistir (26).

SKAD’1n altinda yatan kesin bir sebep olmamakla beraber, yapilan ¢calismalar
muhtemelen duygusal stres, fiziksel stres (6rnegin asirt valsalva manevrasi, 6giirme,
kusma, 0ksilirme veya izometrik egzersiz), uyarici ve uyusturucu ilaglarin kullanimi ve
hamilelik gibi hormonal dengesizligin bu klinik duruma neden oldugunu ifade
etmektedir (27). Bu gibi durumlar bir katekolamin dalgalanmasina neden olarak
koroner arterde shear stresin artmasina ve bu artan stresin diseksiyon gelisimine kars1
hassasiyeti arttirabilecegi one siiriilmiistiir (7). Cok sayida olgu raporu da bu klinik
durumun altinda yatan sebebin diisiik olasilikla (<%35) sistemik lupus eritematozus,
sarkoidoz, inflamatuar bagirsak hastaligi ve ¢6lyak hastaligi gibi cesitli inflamatuar
bozukluklar ile iligkili olabilecegini tespit etmistir (5,10,11,13,28).

SKAD ile birlikteligi en yiiksek saptanan kardiyak disi vaskiiler patoloji
fibromuskiiler displazidir (FMD) (5,28). Bu bulgu postmortem ¢alismalarla da
desteklenmistir (29,30). FMD, viicuttaki herhangi bir arteri (cogunlukla renal arteri)
etkileyebilen, stenoz, anevrizma veya diseksiyonlara neden olabilen, aterosklerotik
olmayan inflamatuar olmayan bir vaskiiler hastaliktir (31). iki durum arasindaki iliski
artik iyi bilinmektedir, dyle ki bir¢ok yazar SKAD’1 FMD’nin kardiyak tezahiirii
olarak kabul eder (7,32). Bu iligki kapsaminda uzman goriisii olarak; FMD ve SKAD
olan olgularin, birinci derece akrabalarimi klinik ve goriintiileme olarak muayene

etmeyi Onerir (33).

2.3. KORONER ARTER HISTOLOJiSI

Viicuttaki diger arteriyel vaskiiler yapilara benzer olarak, normal bir koroner
arterde de icten disa intima, media ve adventisya olmak iizere 3 tabaka bulunur. En
icteki intima tabakasinin temel hiicre yapisi tek sirali endotel olup normal kan akiminin
idamesi i¢in gorev iistlenir. Ara tabaka olan media tabakasinda esas histolojik bilesen;
diiz kas hiicreleri olup, bunlar1 destekleyen kollajen ve elastin lifleri yer alir. En dis

tabaka adventisya ise vasa vazorumlardan ve sinir u¢larindan olusmaktadir (34).
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Sekil 1: Normal Koroner Arter Histolojisi

2.4. DISEKSIYON PATOFIZYOLOJISI

Intima tabakasinda olusan bir yirtik yada intimal hasar olmadan vasa
vazorumun spontan riiptiirii, koroner arter duvarinin ii¢ tabakasindan (intima, media
veya adventisya) herhangi biri icinde veya arasinda intramural hematoma (IMH)
neden olup gergek ve yalanci liimen olusumunu baglatabilir (23,35-38). Daha dnceki
caligmalarda SKAD'1n nasil gelistigine dair; ‘‘inside-out” mekanizmasi ve ‘‘outside-
in’” mekanizmasi olarak iki teori tanimlanmistir (38).

“Inside-out™’ teorisinde; primer patolojik olayin, intimal bir yirtilma sonucu
kanin gercek llimenden, koroner arterin herhangi iki tabakasi arasina girerek, yalanci

liimen olusturmasi olarak tanimlanmistir (39).



““‘Outside-in” teorisinde ise primer baslatici olayin; damar duvarindaki vaso
vazorumlardan olusan spontan kanama sonucu, IMH olusmas1 olarak tanimlanir (39).

Giincel bir calismada; SKAD hastalar1 ile obstriiktif olmayan aterosklerotik
koroner arter hastalarinin OCT ile adventisyal vasa vazorum yogunlugu
karsilagtirtirilmis ve SKAD hastalarinda daha yogun bulunduklart rapor edilmistir
(39).

Intimal yirtik ve IMH birbirlerine evrilebilen 2 patolojik durum olup, IMH nin
cogu vakada intimal yirtiktan 6nce oldugu gosterilmistir (40,41).

mtimal virtik

kan akas:

valanci liimen

Sekil 2: intimal Yirtigim Eslik Ettigi Diseksiyon



gercek limen

intframural hematom

Sekil 3: Intramural Hematomun Eslik Ettigi Diseksiyon

Intimal yirtigin  goriilmedigi ancak IMH formasyonu olan ‘outside-in’
teorisinde koroner girisime sekonder artan intramural basincin, gercek liimene ters
basing etkisi ile intimal yirtiga sebep olup olmadig: belirsizligini korumaktadir (7). Bu
mekanizma ile gelisen vakalar da ¢ogu zaman iyatrojenik bir diseksiyon olarak rapor
edilmekte ve ger¢gek SKAD prevalansinin belirsizligini korumasina negatif bir katki
saglamaktadir. SKAD’a bagl yalanci liimenin gergek liimeni daraltmasi miyokard
iskemisine neden olabilirken, bunun yaninda gerg¢ek veya yalanci liimende trombiis
olusumu ikincil bir rol oynar (27,37,38,42). Diseksiyonun neden oldugu gercek
liimenin daralma ciddiyetinin yaninda, diseksiyon boyutu da etkilenen miyokard
kitlesinin artmasina neden olarak patolojik siirecte rol oynayabilir. Bir ¢aligmada
ortalama diseksiyon uzunlugunun 45 mm'den fazla oldugu bildirilmistir (38).

Koroner akimi bozmayan bir lezyondan, trombiise bagli tam tikanmaya kadar
bir yelpazede karsimiza ¢ikabilecek bu patolojik siirecte eger miyokardiyal bir iskemi
olusmazsa, SKAD asemptomatik seyredebilir ve kimi zaman oldugu gibi insidental
saptanabilir. Trombiise bagli olarak vaskiiler yatagin tam goriintiilenememesi ya da
yalanci liimenin gercek limeni tam okliide ettigi olgularda, 2 boyutlu bir liiminogram
olan KAG’da yalanci ve gercek liimenin ayirt edilmesindeki zorluklar nedeni ile tani
konulamayabilir. Bu varsayimlar 1s1§inda klasik tanimi yapilmis koroner arter

hastalig1 i¢in risk faktorii olmayan ya da alisilagelmis risk faktorlerinden birkagina



sahip geng hastalarda trombiis ile prezente olmus koroner tam okliizyonlarda koroner

arter diseksiyonunun aymrict  tanilar arasinda akilda tutulmasi  gerekir.

2.5. KLINIK
SKAD’l1 olgular, tipik angina semptomlar1 ile AKS’nin bir varyanti olarak (STEMI,
NON-STEMI ve USAP) klinige bagvururlar (19,27,42-45). Bunun yaninda ventrikiiler
aritmiler (%3-11), kardiyojenik sok (%2-5) ve ani kardiyak olim (<%1) gibi
komplikasyonlar ile de karsimiza ¢ikabilirler (19,23,27,42,45,46).

2.6. TANI

SKAD'Ih hastalar, nispeten geng yaslar1 ve aterosklerotik risk faktorlerinin
yoklugu nedeniyle siklikla MI'li aterosklerotik bir hastanin beklenen fenotipine
uymadig1 icin, alternatif tan1 alma ve acil servis degerlendirmesi sonrasinda taburcu
edilme riski altindadir (7). Bu nedenle SKAD i¢in, tanida altin standart basamak, erken
basvuruda bu klinik durumdan siiphelenmek ve gerekirse dogru teshis koymak i¢in ek
gorlintiilleme yontemlerine basvurmak, tedavi stratejisi agisindan son derece dnemlidir
(4,42).

Klinik genelde; AKS’nin bir varyanti seklinde olup, her ne sekilde prezente
olursa olsun tani, en sik KAG ile konulmaktadir.

SKAD'!n geleneksel KAG goriintiisii; ¢coklu radyolusent liimenlerin varligi
veya intraluminal dolum kusurlarini igerebilen ekstraluminal kontrast boyanmanin
varligidir (47). Ancak SKAD tanisi i¢in sadece bu geleneksel goriintlinlin aranmasi,
eksik ve gecikmis tanilara neden olabilir. Koroner diseksiyonun anjiografik
gorintiileri ¢esitli siniflandirmalarla literatiirde kendine yer bulmustur.

SAW smiflandirmasi ile, KAG olarak 3 tip SKAD tanimi yapilmaktadir (48):

Tip 1; birden fazla radyoliisent liimenin patognomonik goriiniimidiir (46).

Tip 2; IMH'un proksimal ve distalinde normal arter segmentleri tarafindan
sinirlanan yaygin daralmaya sahip tip 2A varyant1 ve apikal alana uzanan yaygin
daralmaya sahip tip 2B ile degisen uzunluk (tipik olarak >20 mm) ve siddette tiibiiler

stenozu tanimlar (38).



Tip 3; aterosklerozu taklit eden, fokal veya tiibiiler (tipik olarak <20 mm)
stenozu tanimlar. Tanis1 en zor olan tiptir ve kesin ayrimi i¢in genellikle OCT veya
IVUS gerektirir (38).

Geleneksel olan bu siiflandirmaya ek olarak 2017'de, Al-Hussaini ve Adlam,
SKAD'm dogal seyrinden beklendigi gibi, daha sonra spontan iyilesme kaniti ile
birlikte bir distal koroner segmentte okliizyon ile taninan baska bir varyant (SKAD tip
4) 6nermistir (49).

SKAD'n en yaygin anjiyografik tipi, disseke arterlerin %67'sinde gozlenen
Tip 2'dir (7,19,44).

SKAD hastalarinda, iyatrojenik kateter kaynakli diseksiyon riski (%3,4), genel
KAG popiilasyonundaki iyatrojenik diseksiyonu riskindenden (<0,2%) cok daha
yiiksek olmasi nedeniyle, SKAD i¢in giiclii kanitlar varsa ya da gecirilmis SKAD
Oykiisii varsa KAG dikkatli uygulanmalidir (50). Bununla birlikte radial arterden
yapilan girisimlerde, koroner ostiumun kaniilasyonu i¢in daha agresif
manipiilasyonlarin gerekmesi nedeni ile iyatrojenik diseksiyon riskinin daha fazla
arttigini gosteren giincel yayinlar vardir (7,27).

KAG disinda IVUS ve IVUS’a gore gorlintiilemede daha iistiin olan OCT gibi
ayiricl tanida yardimer olan ek tetkikler olmakla beraber, bu iki yontemin kullanimi
ile alakali tecriibeler sinirhidir (51). OCT’nin, IVUS ile karsilastirildiginda ana
dezavantajlari; giliclii kontrast enjeksiyonu ile diseksiyonun progrese olmasi ve
kullanilan daha yiiksek miktarda kontrast madde nedeniyle akut bébrek hasarimnin
potansiyel riskleridir (52). Son donemlerde pratik, ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi
gibi avantajlar1 ile 6ne ¢ikan kardiyak bilgisayarli tomografi (BT) ilk tani aract
olmamalidir (7). Kardiyak BT, konvansiyonel KAG ile karsilagtirildiginda koroner
kan akimi hakkinda yeterli bilgi vermez. Bu tan1 araci ancak stabil ve proksimal
yerlesimli koroner arter diseksiyonlarinin invaziv olmayan takibinde kullanilabilir
(53,54,55).

Tim bu tani araglarinin yaninda; SKAD’1 akla getirebilecek ve bu klinik

antiteyi sorgulayacak deneyimli klinisyenler taninin olmazsa olmaz parcasidir.
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Sekil 4: Calismamizdaki Bir Hastanin RCA Diseksiyonu Anjiografi Gorlintiisii

Sekil 5: Calismamizdaki Bir Hastanin LAD Diseksiyonu Anjiografi Gorlintiisii
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Sekil 6: Calismamizdaki Bir Hastanin Distal LMCA ve Proksimal LAD Diseksiyonu

Anjiografi Goriintiisii

2.7.TEDAVI

Tanisinda karsilagilan  zorluklar ve etyolojisinin net aydinlatilamamis
olmasindan dolayi, SKAD tedavisi i¢in net bir kilavuz olmayis1 tedavi se¢iminde
birtakim farkliliklara neden olmaktadir. Bu nedenle giinlimiizde tedavi algoritmasina
151k tutan birgok kaynak, uzman goriisleri ve gozlemsel verilere dayanmaktadir (56).
Tekrarlayan kontrol anjiyografilerde konservatif olarak tedavi edilen hastalarin %70-
97'sinde, SKAD lezyonlarinin spontan olarak "iyilesmesi" gosterildiginden, genellikle
baslangi¢c tedavisi olarak konservatif tedavi omerilir (17,37,42,43,44,50). Ancak,
diseksiyondan sonraki ilk 7 giin icinde, IMH'nin genislemesi, hastalarin %5-10'unda

meydana gelebiliceginden konservatif tedavide bu duruma dikkat edilmelidir
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(17,27,45). Kotiilesen diseksiyonun anjiyografik veya klinik belirleyicilerinin
olmamasi nedeniyle, 4-5 giine kadar uzatilmis yatan hasta takibi onerilir (4,7,42,57).
Eger devam eden iskemi ya da hemodinamik instabilite s6z konusu ise, PCI ya da
koroner arter bypass greftleme ameliyati (CABG) ile revaskiilarizasyon diisiiniilebilir.
Ancak PCl ile diislik basar1 oranlar1 (%50-70) bildirilmistir (56).
SKAD’da farmakolojik tedavi i¢in ise heniiz netlesmemis veriler mevcuttur. SKAD
eger PCI ile tedavi edilmemisse P2Y 12 inhibitorii ilaglarin baslanmasi tartismalidir
(46,58,59).
Beta-blokor ilaglar, arteriyel shear stresi azaltir ve 327 hastalik Vancouver
serisinde beta-blokorlerin, tekrarlayan SKAD riskini azalttig1 gosterilmistir (4).
Antikoagiilanlar, trombolitikler ve glikoprotein IIb/Illa inhibitdrleri, IMH'un
daha fazla kanamasina ve diseksiyonu uzatma riski nedeniyle 6nerilmez (7,60-63).
87 vakalik retrospektif bir ¢alismasinda, statinlerin zararli bir etkisi gozlendi, ancak
bu kanit 327 hastadan olusan daha biiytik bir kohort tarafindan dogrulanmadi (7,32).
Bu nedenle statinlerin tedavideki yeri de tartisma konusudur. Bu tartigmaya katki
saglamak adina ACE inhibitorleri ve statinlerin ¢alisma kapsamina alindigi SAFER-
SCAD adli calisma halen devam etmekte ve sonuglarinin 2021 yaz mevsimi civarinda

yayinlanmasi beklenmektedir (32).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN YERI, TASARIMI VE SURESI

Calismamiz tek merkezli, retrospektif ve gozlemsel olarak dizayn edilmis olup,
Ocak 2014-Aralik 2019 yillar1 arasinda Istanbul Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve
Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde elektif ve acil sartlarda uygulanan
KAG’lerde, koroner arter diseksiyonu saptanan vakalarin demografik, anatomik,
laboratuar ve klinik 6zelliklerinin analiz edilip secilen tedavi stratejisinin orta uzun-
donemde takibini yapmay1 amaglamaktadir. Hastanemiz veri tabaninda 2014 yili
oncesi hastalarimizin KAG’leri ulagilabilir olmadigindan baslangi¢ tarihimiz 2014
Ocak yili olarak belirlenmistir. Primer sonlanim noktasi hastalarin 6liimii,
revaskiilarizasyon gereksinimi ve AKS gecirmek olarak belirlendi.

Caligma protokolii, hastanemiz Tipta Uzmanlik ve Egitim Kurulu 25/12/2020
tarihli toplantisinda ve T.C. Saglik Bakanlig1 Istanbul Haydarpasa Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi (karar
numarasi: HNEAH-KAEK 2021/KK/152, tarih 17/05/2021) (Bkz. EK 1, EK 2). Tiim
caligma siireci boyunca Helsinki Bildirgesi’ne uyulmaya 6zen gosterilmistir.

Calisma EQUATOR NETWORK kilavuzlarindan STROBE kilavuzuna

uygundur.

3.2. DAHIL EDILME VE DISLAMA KRITERLERI
Dahil Edilme Kriterleri;

e Belirlenen tarihler arasinda hastanemizde acil ya da elektif sartlarda KAG
olup goriintiilerine ve klinik anamnezlerine hastane veritabanindan
ulasilabilen hastalar

e 18 yasindan biiylik hastalar

e Daha once kardiyak cerrahi ya da PCI (balon/stent) 6ykiisii olmayan hastalar

Dislama kriterleri;
e Perkiitan girisim sirasinda iyatrojenik gelisen koroner diseksiyon olmasi
¢ Birden ¢ok koroner arterde orta-ciddi stenoz olan hastalar

e Koroner damarlarinda yaygin aterosklerozu olan hastalar
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3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Belirtilen tarih araliginda, miikerrer verileri diglamak i¢in ayni1 protokol
numarasina sahip hizmetler tek KAG olacak sekilde filtrelenerek acil ve elektif
sartlarda yapilan toplamda 54.501 adet KAG raporuna ulasildi. Bu raporlarda
‘diseksiyon’ ve/veya ‘dolum defekti’ kelimeleri taratilarak elde edilen raporlar
ayrintili incelendi. Inceleme sonunda agik kardiyak cerrahi gegiren hastalar ile yaygin
aterosklerotik ve diseke olan koroner disinda herhangi bir koroner arterinde %50 den
fazla darlik olan c¢ok damar hastalari, herhangi bir damarinda stent olan, KAG
sirasinda iyatrojenik olusan diseksiyonlar ile anamnezinde daha 6nce PCI uygulandig:
tespit edilen hastalar calismadan ¢ikarildi. Boylece toplamda 86 adet travmatik ve
iyatrojenik olmayan koroner diseksiyon vakasi elde edildi.

Bu hastalarin klinik anamnezleri, hastaneye basvuru sekilleri, laboratuar
verileri ile uygulanan tedaviler hastane veri tabanindan kayit altina alindi. Hastane
icinde hastalarin yatis1 siiresince gelisen tibbi durumlara hasta dosyalarindan ulasildi.
Taburculuk sonras1 dénemde hastalarin klinik durumlarini degerlendirebilmek
amaciyla veritabanimizda bulunan irtibat numaralari, e-nabiz ve HSYS sistemindeki
irtibat numaralari ile hastalar arandi. Kardiyak performanslari sorgulandi. Hastanemiz
disinda herhangi bir saglik kuruluguna kalp rahatsizlig1 nedeni ile bagvurulari ile tekrar
anjiografi olup olmadiklar1 sorgulandi. Tekrar eden basvurulari olan hastalardan
detayl bilgiler edinildi. Vefat eden 3 hastanin birinci derece yakini ile goriistilebildi.
Takipte 4 hastadan 3’{iniin e-nabiz veritabaninda vefat etmis olarak goziikmesi ve
yakinlarindan herhangi biri ile irtibat kurulamamast sebebiyle ve bir hastanin hayatta
oldugu bilindigi halde irtibat kurulamadigindan bu hastalar uzun dénem analizde
calisma dis1 birakildi.

Uzun dénem takipte MIKO; AMI, revaskiilarizasyon amaci ile PCI, CABG
operasyonu, konjestif kalp yetmezligi gelisimi ve kardiyak nedenlere bagli 6liim

olarak tanimlandh.

3.4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama,
standart sapma, medyan, frekans, yiizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel

verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile
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stmanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Student-t testi, normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin
iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasida Ki-Kare testi uygulandi. Hastalarin survi analizi i¢in Kaplan Meier
grafigi olusturuldu. Bagimsiz etkenlerin analizi i¢in tek degiskenli analizde anlamli ve
anlamliliga yakin olan faktorler ile ikili lojistik regresyon ile ¢cok degiskenli analiz

yapildu. Istatistiksel anlamlilik p< 0,05 olarak kabul edildi.

3.5. CIKAR CATISMASI

Bu calismada ve tez yazimu siiresinde ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2014-Aralik 2019 arasinda Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve
Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde koroner arter diseksiyonu tespit
edilen %68,6’s1 (n=59) erkek, %31,4’ii (n=27) kadin, toplam 86 olguyla yapilmistir.
Calismaya katilan olgularin yaslar1 23 ile 81 arasinda degismekte olup, ortalama
50,8+11,1 yas olarak saptanmistir. Olgularin demografik 6zelliklerine bakildiginda
%32,6’sinda (n=28) diyabet, %26,7’sinde (n=23) hipertansiyon, %26,7’sinde(n=23)
hiperlipidemi, %41,9’unda(n=36) kalp hastaliklar1 agisindan pozitif aile hikayesi tespit
edilmis, ayrica hastalarin %69,8’1 (n=60) halen sigara i¢mektedir. Caligmaya katilan
hastalardan 9%3,5’1 (n=3) postpartum donemde kadin hastalardir. Postpartum
durumunun, kadin cinsiyet i¢indeki kendi orami %11,1 olarak tespit edilmistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Calismaya Katilan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Yas Min-Maks (Medyan) 23-81(51,5)
Ort£Ss 50,8+11,1
Cinsiyet Erkek 59 (%68,6)
Kadin 27 (%31,4)
Hipertansiyon 43 (%50,0)
Diyabet 28 (%32,6)
Hiperlipidemi 23 (%26,7)
Sigara 60 (%69,8)
Aile Hikayesi 36 (%41,9)
Postpartum 3 (%3,5)

Koroner arter diseksiyonlarmin say1 ve lokalizasyonlarma bakildiginda
olgularin %96,5’inde tek koroner arterde ve %3,5’inde birden fazla koroner arterde
diseksiyon oldugu goriilmiistiir.

Tek arterde diseksiyon olan vakalarin %48,8’inde (n=42) LAD’de,
%40,7’sinde (n=35) RCA’da, %4,7’sinde (n=4) Cx’te ve %2,3’linde (n=2) LMCA’da
diseksiyon saptanmistir. LAD’de tek damar diseksiyonu olan vakalarin %50’sinde

(n=21) diseksiyon bolgesi damarin proksimal segmentinde, %47,6’sinda (n=20) orta
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segmentte ve %2,4’iinde (n=1) ise distal segmentte oldugu goriilmiistiir. RCA’da tek
damar diseksiyonu olan vakalarin %48,6’sinda (n=17) diseksiyon bolgesi damarin
proksimal segmentinde, %45,7’sinde (n=16) orta segmentte ve %5,7 sinde (n=2) ise
distal segmentte oldugu goriilmiistiir. Cx’te tek damar diseksiyonu olan vakalarin
%350’sinde (n=2) diseksiyon bolgesi damarin proksimal segmentinde, %50’sinde
(n=2) orta segmentte oldugu goriilmiis, Cx distalinde ise diseksiyon saptanmamustir.
LMCA’da tek damar diseksiyonu olan 2 vakadan birisinde diseksiyon proksimal
segmentte, digerinde ise distal segmenttedir.

Birden fazla arterde diseksiyon olan 3 vakanin 2 tanesinde LMCA ve LAD
birlikte diseke olurken, bir tanesinde ise LAD ve RCA diseksiyonu birliktelik
gostermektedir. LMCA ve LAD birlikte diseke olan iki vakadan birisinde LMCA
distali ve LAD proksimal diseksiyonu mevcutken digerinde LMCA distali ve LAD
orta segmentte diseksiyon mevcuttur. LAD ve RCA birlikte diseke olan vakada ise
LAD orta segment, RCA ise proksimal segment diseksiyonu mevcuttur.

Diseke olan koroner arter sayilar1 ve diseksiyon segmentlerin sayisi Tablo 2’de

verilmistir.
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Tablo 2: Diseke Olan Koroner Arter Lokalizasyonlar1 ve Segment Sayisi

Tek Arterde 83 (%96.5)
LAD 42 (%48,8)
Proksimal 21 (%50)
Mid 20 (%47,6)
Distal 1 (%2,4)
RCA 35 (%40,7)
Proksimal 17 (%48,6)
Mid 16 (%45,7)
Distal 2 (%5,7)
Cx 4 (%A4,7)
Proksimal 2 (%50)
Mid 2 (%50)
Distal 0
LMCA 2 (%2,3)
Proksimal 1 (%50)
Mid 0
Distal 1 (%50)
Birden Fazla Arterde 3 (%3.,5)
LMCA + LAD 2 (%2,3)
LMCA Distal — LAD Prox 1 (%50)
LMCA Distal — LAD Mid 1 (%50)
LAD + RCA 1 (%1,2)
LAD Mid + Rca Prox 1 (%100)

Proksimal baslangigli diseksiyonlarin bir alt grubu osteal baslangich
diseksiyonlar olarak smiflandirildi. Bu perspektifte bakildiginda 86 vakanin
%15,1’inde (n=13) osteal baslangicli diseksiyon mevcut olup bunlardan %61,5’1 (n=8)
LAD ostiumundan, %30,8’1 (n=4) RCA ostiumundan ve %7,7’si (n=1) LMCA ve
LAD damarlarinin her ikisinin ostiumundan baslamaktadir. Osteal baslangicli

diseksiyonlarin ve lokalizasyonlarinin sayis1 Tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3: Osteal Basglangi¢li Diseksiyonlar ve Lokalizasyonlari

Osteal Baslangich Diseksiyon 13 (%15,1)
LAD 8 (%61,5)

RCA 4 (%30,8)

LMCA + LAD 1 (%7,7)

Koroner arterde meydana gelen diseksiyon sonrasi olugsan darliin koroner
arter capina oranina gore hastalar gruplandirildiginda hastalarin %77,8’inde (n=67)
diseksiyonun neden oldugu darlik, damar c¢apinin %70’inden fazla, hastalarin
%4,7’sinde (n=4) %50-70 aras1 darlik ve hastalarin %17,5’inde (n=15) diseksiyonun
neden oldugu darlik %50°nin altinda idi. Diseksiyonlarin yol ac¢tig1 darlik yiizdeleri

Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Diseksiyonlarin Yol A¢tig1 Darlik Yiizdeleri

Darlik Yiizdesi
>%70 67 (%77,8)
%50-%70 4 (%4,7)
<%50 15 (%17,5)

%30,2 hastada (n=26) diseke olan koroner arterde plak tespit edilmis, %69,8
hastada (n=60) ise diseke olan damarda plak tespit edilmemistir. Diseke koroner
arterde plak olan 26 hastanin %7,7’sinde (n=2) ciddi (%70’in iizerinde) darlik tespit
edilmemisken, %92,3’linde (n=24) ciddi darlik tespit edilmistir. Diseke koroner
arterde plak olmayan 60 hastanin ise %28,3’linde (n=17) ciddi darlik tespit edilmemis
ve %71,7’sinde (n=43) ciddi darlik tespit edilmistir. Plak olan koroner arterlerde
meydana gelen diseksiyonlarda plak olmayan koroner arterlerde meydana gelen
diseksiyonlara gore ciddi darlik gelisme orani yliksek bulunmustur ve bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,034). Plak varligina gore ciddi darlik gelisme

oranlar1 Tablo 5’te 6zetlenmistir.
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Tablo 5: Plak Varligina Gore Ciddi Darlik Gelisme Oranlari

Diseke Koronerdeki Plak Durumu
Yok (n=60) Var (n=26) P
<% 70 Darhk 17 (%28,3) 2 (%7,7)
0,034
>%70 Darhk 43 (%71,7) 24 (%92,3)

Diseke olan koroner arter lokalizasyonlar1 ve diseke koronerde var olan plak
iliskisine bakildiginda ve ¢oklu diseksiyonlarda her koroner arter ayri incelendiginde
89 damarda diseksiyon saptanmis ve bu damarlar arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulunamamistir. Plak olmayan damarlarda gelisen 63 diseksiyondan %6,3’i (n=4)
LMCA, %46’s1 (n=29) LAD, %3,2’si (n=2) Cx ve %44,4’i (n=28) RCA’da gelismis,
Plakli damarlarda gelisen 26 diseksiyondan %61,5’1 (n=16) LAD, %7,7’si (n=2) Cx
ve %30,8’1 (n=8) RCA’da gelismis, Plakli LMCA diseksiyonu ise hi¢ gozlenmemistir.
Tablo 6’da diseke olan koroner arter lokalizasyonlar1 ve diseke koronerde var olan

plak iligkisi 6zetlenmistir.

Tablo 6: Diseke Olan Koroner Arter Lokalizasyonlar1 ve Diseke Koronerde Var

Olan Plak Iliskisi
Diseke Koronerdeki Plak Durumu
Yok (n=63) Var (n=26) y
LMCA 4 (%6,3) 0
LAD 29 (%46,0) 16 (%61,5)
0,239

Cx 2 (%3,2) 2 (%7,7)
RCA 28 (%44,4) 8 (%30,8)

KAG’de diseke lezyonun uzunlugu 2 cm’den uzun ise diffliz, daha kisa ise spot lezyon
olarak simiflandirildi. %55,8 (n=48) oraninda spot lezyon daha sik olarak izlendi.
Diseke koronerde plak varligi ile segment uzunlugu arasindaki iligkiye baktigimizda
koroner arterinde plak olan 26 hastanin %61,5’inde (n=16) lezyon spot olma

egiliminde iken, %38,5’inde (n=10) lezyon diffiiz olma egiliminde idi. Plak varligi ile
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lezyon uzunlugu arasinda istatistiksel acidan fark saptanmasa da plak varliginda diffiiz

lezyon daha azdu.

Tablo 7: Diseke Koroner Arterdeki Plak Varligi ile Lezyon Uzunlugu iliskisi

Plak yok (n=60) Plak var (n=26) D
Spot (n=48) 32 (%53,3) 16 (%61,5) 0,482
Diffiiz (n=38) 28 (%46,7) 10 (%38,5) ,

Koroner arter diseksiyonu olan hastalardan %47,7’sinin (n=41) tan1 aninda
EKG’si normal siniis ritminde, %22,1’inin (n=19) EKG’sinde anterior MI bulgusu
meveut, %15,1’inin (n=13) EKG’sinde inferior MI bulgusu, %3,5’inin (n=3)
EKG’sinde lateral duvar MI bulgusu ve %4,7 hastada (n=4) ST depresyonu tespit
edilmistir. Ayrica %7 hastada (n=6) aritmi mevcuttur. Koroner diseksiyon vakalarinin

EKG bulgulan Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8: Koroner Diseksiyon Hastalarinda Bagvuru EKG Bulgulari

EKG bulgusu (n=86)
Normal Siniis Ritim 41 (%47,7)
Anterior MI 19 (%22,1)
Inferior MI 13 (%15,1)
Lateral MI 3 (%3,5)
Aritmi 6 (%7,0)
ST Depresyonu 4 (%4,7)

Koroner diseksiyonu olan hastalarin %40,7’si (n=35) STEMI ile, %33,7’si
(n=29) NON-STEMI ile, %22,1’i (n=19) unstable anjina pektoris (USAP) ile
hastaneye bagvurmustur. Hastalarin %3,5°1 (n=3) ise herhangi bir semptom olmaksizin

insidental tan1 almistir. Hastalarin bagvuru anindaki klinikleri Tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 9: Koroner Diseksiyon ile Bagvuran Hastalarin Bagvuru Klinik Durumlari

Prezentasyon (n=86)
STEMI 35 (%40,7)
Non STEMI 29 (%33,7)
USAP 19 (%22,1)

Insidental 3 (%3,5)

Koroner diseksiyon hastalarinin KAG sonrast alinan tedavi kararlarina
bakildiginda, %54,7 hastaya (n=47) perkiitan islem, %31,4 hastaya (n=27) medikal
tedavi, %14 hastaya ise (n=12) koroner arter bypass greftleme yapilmasi
kararlastiritlmistir. Ancak CABG karar1 alinan hastalardan 2 tanesi operasyonu kabul
etmediklerinden bu hastalara herhangi bir revaskiilarizasyon yapilamamis olup
takiplerde medikal karar1 alinan hasta grubuna dahil edilmiglerdir. Perkiitan islem
yapilan 47 hastanin %51,1’ine (n=24) balon anjioplasti ve stentleme tedavisi yapilmus,
%48.,9’una ise (n=23) direkt stent implante edilmistir. Bu girisimsel islemlerin %83’
(n=39) basarili olmus, %17’si ise (n=8) basarisiz islem olarak kayitlara ge¢mistir.

Hastalarin KAG kararlar1 Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10: Koroner Diseksiyon Hastalarinin KAG Kararlari

Anjioda Tam Sonrasi (n=86)
Karar
Perkiitan islem 47 (%54,7)
Balon + Stent 24 (%51,1)
Stent 23 (%48.9)
Basarili Islem 39 (%83,0)
Basarisiz 8 (%17,0)
Medikal Tedavi 27 (%31,4)
CABG 12 (%14,0)

Koroner diseksiyon hastalarinda hastane i¢i mortalite gelisen 5 hastaya
bakildiginda, %40’ 1inin (n=2) erkek, %60’ 1nin (n=3) kadin oldugu gorilmiistiir. Tiim
eksitus hastalarmin tek arterde diseksiyon olan hastalar grubunda oldugu tespit

edilmistir. Bu 5 hastanin %60’inda (n=3) LAD diseksiyonu, %20 hastada (n=1)
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LMCA diseksiyonu ve %20 hastada (n=1) RCA diseksiyonu mevcuttur. Bes hastanin
%80’inde (n=4) ciddi darlik mevcut iken, %20’sinde (n=1) ciddi darlik tespit
edilmemistir. Bu hastalar arasinda cinsiyet, diseke olan damar lokalizasyonu ve darlik
yiizdesi acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Hastane igi eksitus

olan hastalarin tanimlayici ve demografik 6zellikleri Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Hastane I¢i Eksitus Olan Hastalarin Tanimlayic1 ve Demografik

Ozellikleri
Hastane I¢ci Mortalite (n=5) p
Cinsiyet
Erkek 2 (%40,0)
0,176
Kadin 3 (%60,0)
Birden Fazla Koroner Arter
Diseksiyonu
Yok 5 (%100)
1,000
Var 0
Diseke Olan Koroner Arter
Segmenti
LAD 3 (%60,0)
LMCA 1 (%20,0) 0,143
RCA 1 (%20,0)
Ciddi Darhk
Yok 1 (%20,0)
1,000
Var 4 (%80,0)

Koroner diseksiyon sonrast meydana gelen major istenmeyen kardiyak
olaylara(MIKO) goz atildiginda; 86 hastadan %27,9’unda (n=24) erken dénemde
MIKO gelisti. MIKO Kkarakteri olarak hastalarn %11,6’sma (n=10) yeniden
revaskiilarizasyon ihtiyaci gerekmis, %35,8 hasta (n=5) MIKO olarak exitus grubunu
olusturmustur. %3,5 hasta (n=3) diisiik debi sendromuna girmis ve bunlardan
%66,6’sma (n=2) IABP implante edilmistir. %2,3 hastada (n=2) malign aritmi
gelismis bunlarin %50’sine (n=1) ICD implante edilmistir. %2,3 hastaya (n=2) CPR
yapilmistir. %1,2 hastada (n=1) ise tamponad tespit edilmistir. MIKO gelisen
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hastalardan %2,3’{inde (n=2) kardiyak dis1 MIKO tespit edilmis, bunlardan %50’si
(n=1) SVO, %50’si (n=1) ise ABY dir. Koroner diseksiyon sonrast meydana gelen
ciddi kardiyovaskiiler yan etkiler (MIKO) Tablo 12°de dzetlenmistir.

Tablo 12: Koroner Diseksiyon Sonras1 Meydana Gelen Erken Dénem MIKO

Karakterleri
Revaskiilarizasyon 10 (%11,6)
Eksitus 5 (%5,8)
Diisiik Debi 3 (%3,5)
[ABP 2 (%66,6)
Malign Aritmi 2 (%2,3)
ICD 1 (%50,0)
CPR 2 (%2,3)
Non-Kardiyak 2 (%2,3)
SVO 1 (%50,0)
ABY 1 (%50,0)
Tamponad 1 (%1,2)

Erken donemde MIKO gelismeyen hastalarda ortalama yas 50,9 = 11,0 iken,
MIKO gelisen hastalarda ortalama yas 50,6 + 11,6 olarak bulunmustur. MiKO
gelismeyen %72 (n=62) ve gelisen %18 (n=24) hasta kendi i¢inde gruplandirildiginda,
gruplar aras1 yas farki bulunmamaktadir (p=0,915). Kadin cinsiyet erken MIKO
gelismeyen grupta %21 (n=13) iken, MIKO gelisen grupta ise %58,3 (n=14), olarak
tespit edilmistir. MIKO gelisen grupta kadin cinsiyetteki yiiksek oran istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). MIKO gelismeyen hastalarda LMCA %1,6
(n=1), LAD %51,6 (n=32), Cx %6,5 (n=4), RCA %37,1 (n=23), LMCA ve LAD
beraber %1,6 (n=1) LAD ve RCA beraber %1,6 (n=1) oraninda diseke olan koroner
arterler olarak bulunmustur. MIKO gelisen hastalarda ise LMCA %4,2 (n=1), LAD
%41,7 (n=10), RCA %50 (n=12), LMCA ve LAD beraber %4,2 (n=1) oraninda diseke
olan koroner arterler olarak bulunmustur, MIKO gelisen hastalarda ise Cx diseksiyonu
saptanmamistir. Diseke olan koroner arter lokalizasyonu ve MIKO gelisip
gelismemesi arasinda herhangi bir istatistiksel fark bulunmamistir (p=0,555). MIKO

gelismis hastalarin tanimlayict ve demografik 6zellikleri Tablo 13’°te verilmistir.
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Tablo 13: Erken dénem MIKO Gelisen Hastalarin Tanimlayici ve Demografik

Ozellikleri
MIKO gelismeyen MIKO gelisen
(n=62) (n=24) P

Yas 50,9+11,0 50,6 £11,6 0,915
Kadin Cinsiyet 13 (%21,0) 14 (%58,3) 0,001
Diseke Olan Koroner Arter

LMCA 1 (%1,6) 1 (%4,2)

LAD 32 (%51,6) 10 (%41,7)

Cx 4 (%6,5) 0 0,555

Rca 23 (%37,1) 12 (%50,0)

LMCA + LAD 1 (%1,6) 1 (%4,2)

LAD + RCA 1 (%1,6) 0

Diseke lezyonun 6zellikleri ile erken donem MIKO iliskisine baktigimizda
erken dénemde MIKO gériilen 24 hastanin %62,5’inde (n=15) diffiiz diseke lezyon
var iken, hastalarin %37,5’inde (n=9) lezyon spot olarak izlendi. Diseksiyon
yaytlminin diffiiz olmasi ile erken donem MIKO gelisimi igin dngériicii olmasi
istatiksel olarak anlamli saptandi (p=0,027). Bunun disinda diseke olan koroner arterin
ektazik, tromboze ya da tortiioz olmasi erken dénem MIKO igin istatiksel olarak

anlamli bulunmadi. Detayli analiz Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14: Diseke Koroner Arterin ve Lezyonun Anatomik Ozellikleri ile Erken

MIKO Tliskisi
MIKO gelismeyen MIKO gelisen p
(n=62) (n=24)
Lezyon Uzunlugu
Spot 39 (%62.9) 9 (%37.5) 0,027
Diffiiz 23 (%37,1) 15 (%62,5)

Koroner ozellik

Ektazi 22 (%35,5) 9 (%37,5) 0,861
Trombiis 16 (%25,8) 7 (%29,2) 0,752
Tortiiéz 8 (%12.9) 4 (%16,7) 0,731
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MIKO gelismeyen hastalarda DM oran1 %29 (n=18), HL oran1 %30,6 (n=19),
sigara igme orant %71 (n=44), HT oran1 %43,5 (n=27), kardiyak hastalik agisindan
aile oykiisii %41,9 (n=26) ve postpartum olma orani %3,2 (n=2) olarak bulunmustur.
MIKO gelisen hastalarda ise DM oran1 %41,7 (n=19), HL oram %16,7 (n=4), sigara
igme orant %66,7 (n=16), HT oram1 %66,7 (n=16), kardiyak hastalik agisindan aile
Oykiisii %41,7 (n=10) ve postpartum olma orani %4,2 (n=1) olarak bulunmustur. Bu
ozellikler agisindan MIKO gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmemistir. MIKO gelisen ve gelismeyen hastalara eslik eden

komorbid durumlar tanimlayici 6zellikleri Tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15: Erken MIKO Gelisen ve Gelismeyen Hastalara Eslik Eden Komorbid

Durumlar
MIKO gelismeyen MIKO gelisen p

(n=62) (n=24)
DM 18 (%29,0) 19 (%41,7) 0,262
HL 19 (%30,6) 4 (%16,7) 0,189
Sigara 44 (%71,0) 16 (%66,7) 0,697
HT 27 (%43.5) 16 (%66,7) 0,054
Aile Oykiisii 26 (%41,9) 10 (%41,7) 0,982
Postpartum 2 (%3,2) 1 (%4,2) 1,000

MIKO gelismeyen grupta; eslik eden koroner lezyon %17,7 hastada (n=11),
osteal baslangigh diseksiyon ise %8,1 hastada (n=>5) tespit edilmistir. MIKO gelisen
grupta ise eslik eden koroner lezyon %16,7 hastada (n=4), osteal baslangich
diseksiyon ise %33,3 hastada (n=8) tespit edilmistir. Osteal baslangi¢li diseksiyon
MIKO gelisen hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edilmistir
(p=0,006). Eslik eden koroner lezyon bulunmasi ile erken dénem MIKO gelisimi

arasinda istatistiki olarak anlam saptanmadi. Detayli veri Tablo 16’da verilmistir.
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Tablo 16: Eslik Eden Koroner Lezyon Varligi ve Osteal Baslangicli Diseksiyon ile
Erken Dénem MIKO Iliskisi

MIKO gelismeyen MIKO gelisen p
(n=62) (n=24)
Eslik Eden Koroner 11 (%17,7) 4 (%16,7) 1,000
Lezyon Olmasi
Osteal Baslangich 5 (%8,1) 8 (%33,3) 0,006
Diseksiyon

MIKO gelismeyen hastalarin %38,7’sine (n=24) primer anjiografi yapilmis
iken, %61,3’iie (n=38) elektif anjiografi yapilmistir. MIKO gelisen hastalarin
%66,7’sine (n=16) primer anjiografi yapilmis iken, %33,3 ne (n=8) elektif anjiografi
yapilmigtir. MIKO gelisen hastalarin primer anjiografi yapilma oranindaki yiikseklik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,02). MIKO gelisim durumuna gore

KAG’nin elektif ya da primer yapilma oranlar1 Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: Elektif ya da Primer Yapilan KAG’nin Erken Dénem MIiKO Gelisimi

Uzerine Etkisi

MIKO gelismeyen MIKO gelisen D
(n=62) (n=24)
KAG Endikasyonu
Primer 24 (%38,7) 16 (%66,7) 0,020
Elektif 38 (%61,3) 8 (%33,3)

[k bagvuruda Non-STEMI ile basvuran ancak hemodinamik olarak stabil olup
yatis1 yapilan hastalarin bagvuru ile KAG yapilma zamani arasinda gecen siirenin
SKAD zemininde erken dénemde MIKO gelisimi iizerine etkisi olup olmadigini analiz
ettigimizde MIKO gelisen vakalar i¢in bu siirenin 35,3 + 35,0 saat, MIKO gelismeyen
olgularda 38,5 + 29,9 saat oldugunu tespit ettik. Non-STEMI olan SKAD vakalarinin
basvuru zamani ile KAG yapilma arasinda gegen siire ile erken donem MIKO gelisimi

arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 18: Non-STEMI ile Bagvuran SKAD Vakalarinda Kap1-KAG Siiresi ile Erken

Dénem MIKO iliskisi
MIKO yok (n=20) | MIKO var (n=9) p
Basvuru ve KAG Arasi Siire 38,5+29,9 35,3+35,0 0,694

MIKO gelismeyen hastalarin %30,6’sina (n=19) direkt stent implante edilmis,
%27,4’iine (n=17) balon anjioplasti ve stent implantasyonu beraber yapilmis, %29’ una
(n=18) sadece medikal tedavi verilmis ve %13 line (n=8) CABG ameliyat1 yapilmistir.
MIKO gelisen hastalarin ise %16,7’sine (n=4) direkt stent implante edilmis,
%29,2’sine (n=7) balon anjioplasti ve stent implantasyonu beraber yapilmis,
%45,8’ine (n=11) sadece medikal tedavi verilmis ve %8,3’line (n=2) CABG ameliyati
yapilmistir. Diseksiyon sonrasi uygulanan tedaviler ve MIKO gelisip gelismemesi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0,484). MIKO gelismeyen
hastalarin %11,1’inde (n=4) basarisiz perkiitan islem uygulanmisken MIKO gelisen
hastalarda bu oran %36,4 tiir (n=4). Basar1s1z perkiitan islem oran1 ve MIKO gelismesi
arasinda istatistiksel olarak zayif korelasyon saptanmistir (p=0,073). Diseksiyon

sonras1 uygulanan tedavi ve MIKO gelisme durumu Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19: Diseksiyon Sonras1 Uygulanan Tedavi ve Erken MIKO Gelisme Durumu

MIKO gelismeyen MIKO gelisen D
(n=62) (n=24)
Karar
Stent 19 (%30,6) 4 (%16,7)
Balon + Stent 17 (%27.,4) 7 (%29,2) 0,484
Medikal 18 (%29,0) 11 (%45,8)
CABG 8 (%13,0) 2 (%8,3)
Basarisiz Perkiitan Girisim 4 (%11,1) 4 (%36,4) 0,073

Erken donemde MIiKO gelismeyen ve gelisen hastalarin LDH, sedimentasyon,
kiitle CKMB, CKMB, islem sonras1 EF, trigliserit, kolesterol, HDL, LDL, VLDL,
TG/HDL orami1 degerlerinin ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamustir. Islem dncesi EF ortalamas1 MIKO gelisen grupta gelismeyen gruba
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gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (p=0,004). Nétrofil-lenfosit orani(NLR)
ortalamast MIKO gelismeyen grupta 3,60 + 2,46, MIKO gelisen grupta ise 5,59 + 3,67
bulunmus, MIKO gelisen gruptaki yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,005). Cok degiskenli analiz sonucunda ise osteal baglangicli diseksiyon
(p=0,024, OR=9,41) ve islem oncesi EF (p=0,040, OR=0,931) tek basina anlaml
olarak MIKO gelisiminde etkili bulunmustur. MiKO gelisen ve gelismeyen gruptaki

hastalarin laboratuvar ve EKO sonugclar1 Tablo 20’de verilmistir.

Tablo 20: Erken MIKO Gelisen ve Gelismeyen Gruptaki Hastalarin Laboratuvar ve
EKO Sonuglart

MIKO gelismeyen MIKO gelisen p
(n=62) (n=24)
LDH 279,5+138,0 378,3+317,1 0,145
Sedim 21,8+19.8 25,1+19,7 0,342
Kiitle CK-MB 32,6 77,9 30,3+51,1 0,701
CKMB 48,0 + 51,1 111,8+148,9 0,127
Islem Oncesi EF 55,0 8,8 44,1 13,5 0,004
Islem Sonras1 EF 53,0+ 84 48,3 + 14,1 0,290
NLR 3,60 +2,46 5,59+ 3,67 0,005
TG 176,1 £105,5 175,6 + 148,0 0,604
HDL 38,3+9,9 41,0£89 0,219
TG/HDL 5,18+4,11 4,59 +4,00 0,331
LDL 118,0£35,9 121,8 + 78,1 0,518
VLDL 37,2+254 34,0 +30,1 0,315
Kolesterol 190,9 + 45,6 182,5+ 57,8 0,460

Erken Dénem MIK O’ nin bir bileseni olan plansiz revaskiilarizasyon durumuna
kendi 6zelinde bakacak olursak; Hastalarin %11,6’sinda (n=10) ilk KAG’yi takiben
plansiz revaskiilarizasyon ihtiyact dogmustu. Ortalama yeniden KAG zamani 3.4 + 2.4
giin idi. Bu hastalardan 1 tanesi kaybedildi ve erken dénem MIKO karakteri olarak
exitus grubuna dahil edildi. Plans1z revaskiilerize edilen grupta ilk tedavi stratejisi %70
(n=7) konservatif, %30 (n=3) oraninda PCI olarak saptandi. Cerrahi yapilan hastalarda

yeniden revaskiilarizasyon ihtiyaci goriilmedi. Bu anlamda yeniden revaskiilarizasyon
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gereken hasta grubunda ilk tedavi stratejisi istatistiki olarak anlamh
saptanmistir(p=0,030). Ayrica hastalarin ilk KAG sonrasi trombolitik tedavi alip
almadiklar1 da plansiz revaskiilarizasyon i¢in anlamli idi (p=0,009). Detaylar Tablo

21°de verilmistir.

Tablo 21: Erken Dénemde Plansiz Revaskiilarizasyon ile ilk Tedavi Stratejilerinin

Miskisi
Revaskiilarizasyon yok Revaskiilarizasyon var D
(n=76) (n=10)

Kag Karan

PCI 44 (%57,9) 3 (%30,0)

- 0,030

Medikal 22 (%28.,9) 7 (%70,0)

Cerrahi 10 (%13,2) 0
Trombolitik 14 (%18,4) 6 (%60,0) 0,009

Hastane i¢i mortalite gerceklesen 5 hasta ile taburculuk sonrasi takipte
verilerine veya kendilerine ulasilamayan 4 hasta calisma dis1 birakildiginda 77
hastanin orta-uzun dénem takipleri yapildi. Orta uzun dénem takipteki 77 hastanin
%24,7’sinde (n=19) MIKO gelisti. Ortalama MIiKO gelisme siiresi 246,5 £+ 149,5 giin
idi. MIKO karakteri olarak %22,1 hastada (n=17) revaskiilarizasyon gerekti ve bu
hastalardan %17,6’sinin (n=3) bagvuru sonrasinda kardiyak sebeplerden vefat etmis
olduklart belirlendi. Takipteki hastalarin %2,6’sinda (n=2) KKY gelismis oldugu ve
medikal takip altinda olduklar1 6grenildi.

Tablo 22: Taburculuk Sonrasi Uzun Takipte MiKO Karakterleri

Orta Uzun Donemde Gelisen (n=19)
MIiKO
Revaskiilarize Edilen 17 (%22,1)
Eksitus 3 (%17,6)
Yasayan 14 (%82,3)
Kronik Kalp Yetmezligi 2 (%2,6)
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Uzun dénemde MIKO gelisen 19 hastanin yas ortalamas1 52,5 + 12,1 yil ve
kadin cinsiyet oram1 %26,3 olarak saptandi. MIKO gelismeyen 58 hasta ile
karsilastirildiginda yas ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak fark saptanmadi. Eslik
eden komorbiditelerine baktigimizda MIKO gelisen ve gelismeyen hastalarda dengeli
bir dagilim izlendi ve bu durum istatiksel olarak anlamli saptanmadi. Erken MIKO
gelisimi i¢in anlamli saptadigimiz basvuru anindaki sistolik ejeksiyon fraksiyonu ile
NLR diizeyinin, uzun dénem MIKO gelisimi agisindan istatiksel olarak anlaml1 farki
olmadigini saptadik. Hastalarin demografik ve tanimlayici 6zellikleri ile erken donem

MIKO 6ngériiciilerinin uzun dénem MIKO ile iligkisi Tablo 23 ve Tablo 24’te

verilmigtir.

Tablo 23: Uzun Dénemde MIKO Gelisen Hastalari Demografik Ozellikleri

Uzun donem Uzun donem D
MIKO yok (n=58) | MIKO var (n=19)
Yas 49,7+ 11,2 52,5+12,1
Kadin Cinsiyet 18 (%31,0) 5 (%26,3) 0,697
Eslik Eden Koroner Lezyon 10 (%17,2) 5 (%26,3) 0,505
DM 17 (%29,3) 7 (%36,8) 0,538
HL 13 (%22,4) 7 (%26,8) 0,238
Sigara 43 (%74,1) 12 (%63,2) 0,358
HT 28 (%A48,3) 10 (%52,6) 0,742
Aile Hikayesi 24 (%41,4) 10 (%52,6) 0,391
Postpartum 2 (%3,4) 1 (9%5,3) 1,000
Tablo 24: Uzun Dénemde MIKO ve Hastalarm Ik Bagvuru EF-NLR iliskisi
Uzun dénem MIKO Uzun dénem MIKO P
yok (n=58) var (n=19)
Oncesi EF 52,7+11,5 54,0+9,1 0,749
Sonras1 EF 52,9+9,8 53,0+6,5 0,970
NLR 3,87+2,53 3,6 £2,50 0,707
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Uzun doénem takipte MIKO gelisen 19 hastanin, SKAD tanis1 aldiklar ilk
KAG’de segilen tedavi protokolleri karsilastirildiginda %57,9 (n=11) oraninda ilk
basvuruda PCI uygulandigi, %36,8 (n=7) oraninda konservatif tedavi secildigi ve
%35,3 (n=1) oraninda CABG yapildig1 tespit edildi. ilk basvuruda segilen tedavi

secenegi ile uzun donem MIKO arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,700).

Tablo 25: SKAD Olgularinin Ik Tedavi Segenekleri ile Uzun Dénem MIKO {liskisi

i1k Basvurudaki Tedavi (n=19) D
PCI 11 (%57,9)

Medikal 7 (%36,8) 0,700
CABG 1 (%5,3)

[k basvuruda SKAD tanis1 sonrasinda PCI yapilip sifa ile taburcu edilen 42
hastanin uzun donem takibinin analizini yaptigimizda 11 hastada uzun donemde
MIKO gelistigi, 31 hastada ise MIKO gelismedigi tespit edildi. MIKO gelisen 11
hastanin %81,8’inde (n=9) basarili PCI oykiisii var iken, %18,2’sinde (n=2) PCI
basarisizdi. MIKO gelismeyen hastalarin ise %90,3’iinde (n=28) basarili PCI,
%?9,7’sinde (n=3) basarisiz PCI oykiisii vardi. Bu analizde ilk bagvuruda basarili ya da
basarisiz PCI 6ykiisii olanlari uzun dénem MIKO icin risk tasimadig istatiksel olarak
gbzlendi. Basarili ya da basarisiz PCI dykiisiiniin uzun dénem MIKO iliskisi Tablo

26’°da verilmistir.

Tablo 26: ilk PCI Basaris1 ile Uzun Dénem MIiKO Arasindaki Iliski

MIKO yok (n=31) MIKO var (n=11) p
Basarili 28 (%90,3) 9 (%81,8)
0,393
Basarisiz 3 (%9,7) 2 (%18,2)

Uzun dénem MIKO bileseni olarak tekrar revaskiilarizasyon gereken
durumlarin  analizi yapildifinda yeniden revaskiilarize edilen grup ile
revaskiilarizasyon yapilmayan grup arasinda yas, kadin cinsiyet olmak ve eslik eden

komorbid durumlar agisindan anlamli fark saptanmadi. Eslik eden komorbitedeler ve
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geleneksel aterosklerotik risk faktorlerinin varligi ile uzun donem revaskiilarizasyon

gelisimi arasinda iliski anlamli degildi. Detayl veriler Tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27: Uzun Dénem Takipte Revaskiilarizasyon Yapilan ve Yapilmayan Hasta

Gruplarmin Ozellikleri

Revaskiilarizasyon Revaskiilarizasyon P

Yok (n=60) Var (n=17)
Yas 502+11,2 51,4+12,4 0,690
Kadin Cinsiyet 18 (%30,0) 5(%29,4) 0,963
DM 19 (%31,9) 5(%29,4) 0,859
HL 13 (%21,7) 7 (%41,2) 0,125
Sigara 45 (%75,0) 10 (%58,8) 0,229
HT 29 (9%48,3) 9 (%52,9) 0,737
Aile Hikayesi 25 (%41,7) 9 (%52,9) 0,409
Postpartum 2 (%3,3) 1 (%5,9) 0,532
Eslik Eden Koroner 11 (%18,3) 4 (%23,5) 0,730
Lezyon

Ik SKAD tanis1 sonrasinda uygulanan tedavi stratejileri ile uzun dénemde
tekrar revaskiilarizasyon gereken durumlar arasindaki iliskiye baktigimizda;
revaskiilarizasyon grubunda %58,8 hasta (n=10) PCI, %35,3 hasta (n=6) hasta
konservatif takip ve %35,9 hasta (n=1) icin CABG uygulanmisti. Revaskiilarize
edilmeyen grupta ise %53,3 hasta (n=32) PCI, %35 hasta (n=21) konservatif takip ve
%11,7 hasta (n=7) i¢in CABG uygulanmistir. Ilk tedavi stratejisi ile uzun dénem

takipte revaskiilarizasyon iliskisi Tablo 28’de verilmistir.

Tablo 28: 11k Tedavi Stratejisi ve Uzun Dénem Revaskiilarizasyon Iliskisi

Revaskiilarizasyon Yok Revaskiilarizasyon Var D
(n=60) (n=17)
Ik Tedavi
PCI 32 (%53,3) 10 (%58,8)
0,779
Medikal 21 (%35,0) 6 (%35.3)
CABG 7 (%11,7) 1 (%5.9)
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Koroner anatomik 6zelliklere baktigimizda, revaskiilerize edilmeyen gruptaki
60 hastanin %50,0’sinde (n=30) spot, %50,0’sinde (n=30) diffiiz lezyon izlenirken
revaskiilarize edilen gruptaki 17 hastanin %88,2’sinde (n=15) lezyon spot, %11,8’inde
(n=2) lezyon diffiiz olup bu durum istatiksel olarak anlaml1 bulundu (p=0,005). Buna
ek olarak koroner damarin tortiioz seyirli olmas1 da ge¢ donem revaskiilarizasyon
gelisen grupta anlamli olarak fazla idi (p=0,006). Koroner ektazi ile revaskiilarizasyon
arasinda ise iligki tespit edilmedi. Diseke lezyonun anatomik o6zellikleri ile uzun

donem revaskiilarizasyon iligkisi Tablo 29°da detayl1 verilmistir.

Tablo 29: Lezyon Karakteri ve Uzun Dénem Revaskiilarizasyon Iliskisi

Revaskiilarizasyon Revaskiilarizasyon D
Yok (n=60) Var (n=17)
Lezyon Uzunlugu

Diffiiz 30 (%50,0) 2 (%11,8)

Spot 30 (%50,0) 15 (%88,2) 0,005
Koroner Ozellik Ektazi 18 (%30,0) 9 (%52,9) 0,080
Koroner Ozellik 4 (%6,7) 6 (%35,3) 0,006
Tortuoz
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5. TARTISMA

Retrospektif bu calisgmamizda SKAD prevalansini tiim anjiografiler iginde
%0,16 olarak saptadik. Bu, bizden 6nce yapilmis olan epidemiyolojik caligmalarda
saptanan, %0,1-1,1 arasinda degiskenlik gosteren verilerle benzer oldugumuzu
gosterdi (15,18,21,64).

Calismamizin sonuglarinda; en geng SKAD olgusunun 23 ve en yasli SKAD
olgusunun 81 yasinda olmasiyla ¢ok genis bir yas aralifinda karsimiza ¢ikabilecegini
gordiik. Yas ortalamasi 50,8 £ 11,1 (min 23-max 81) idi. SKAD’1n agirlikli olarak
geng bireyleri etkiledigi diisiiniilse de bizim ¢alismamiz ve dnceki ¢ogu ¢alisma aksini
gostermistir ve SKAD prevalansi yasamin 5 ve 6. dekatinda daha yiiksektir (21,64).
Calismamizda 27 (%31,4) kadin hastada SKAD tespit ettik. Bu oran bizden 6nceki
¢ogu calismanin tersi idi (5,10,25). Ancak bizim calismamiz1 destekleyecek yakin
donemli calismalardan Daoulah ve ark. %51 (65), Nishiguchi ve ark. %53,8 (22),
Xintian Liu ve Ark. ise %13,6 oraninda (66) kadin cinsiyette SKAD tespit etmislerdir.
Bu durum SKAD’1n erkeklerde de sik¢a goriilebilecegini, ayirici tanida sadece kadin
cinsiyet hastalig1 olarak goriilmemesinin ve SKAD i¢in artan farkindalik neticesinde
cinsiyetler arasi1 farkin azalacagini diisiinmekteyiz.

SKAD gelisen hastalarin yas ortalamasi erkeklerde 51,9, kadinlarda 48,25
olarak hesaplandi. Bulgumuzu destekleyen daha onceki yaymlarda; SKAD'Ii
kadinlarin ortalama yasinin 45 ile 53 yil arasinda degismekte oldugu, bununla birlikte
17-80 yas arasinda SKAD ile basvuran hasta Ornekleri bildirilmistir
(15,17,18,19,27,43,48,67). Bulgumuzun tersi iki ¢alismada, erkeklerin kadinlardan
biraz daha gen¢ yasta SKAD ile bagvurdugunu bildirdi (ortalama yas, 48,6 [SD, 9,8]
yil ve 52,3 [SD, 9,2] yil; p=0,05) (68,69). Hem cinsiyet hem cinsiyet yas1 bazinda
SKAD olgulariin farkl yaglarda saptanmasinin nedeni etnik kdkeni ve sosyokiiltiirel
seviyesi farkli kohortlarda yapilmig ¢alismalar olmasindan kaynaklanabilir.

SKAD tespit edilen hastalara eslik eden kardiyovaskiiler risk faktorlerine
baktigimizda; %50,0 oraninda HT, %26,7 oraninda hiperlipidemi, %32,6 DM, %69,8
oraninda sigara kullanim1 ve %41,9 oraninda pozitif aile oykiisii vardi. Literatiirde
klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerinin olmadigi ya da birkagmin pozitif oldugu

durumlarda SKAD’1n daha olas1 oldugu diisiiniiliir (70). Ancak bazi ¢caligmalar SKAD
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hastalarinda hipertansiyon ve hiperlipidemi prevalansinin yas ve cinsiyet agisindan
eslestirilmis popiilasyona benzer oldugunu gostermistir (11,13,71,72). Ayrica birinci
derece ve ikinci derece aile iiyeleri arasinda ailesel SKAD vakalar1 da bildirilmistir
(73). Bu anlamda bizim c¢alismamizda oldugu gibi risk faktorlerinin varligit SKAD
tanis1 koymaya engel degildir. Yakin tarihli bir calismada SKAD ile birlikte %69,5
oraninda sigara kullanimi, %62,7 oraninda hipertansiyon, %37,3 oraninda DM ve
%43.2 oraninda hiperlipidemi oldugunu bildirmislerdir (66).

Vakalarin tamamina yakininda izole tek damarda diseksiyon saptanmis olup sadece
%3,5’inde (n=3) birden fazla koroner arter segmentinde diseksiyon oldugu
goriilmistiir. Birden ¢ok koroneri etkileyen SKAD’1n, vakalarin %9 ila %23'linde
gorildiigli daha 6nceki ¢alismalarda ifade edilmistir (17,19,27,42-45,74).

Genis hasta popiilasyonlu arastirmalarda, en sik etkilenen arterin %32-46 oran ile LAD
oldugu gibi bizim ¢alismamizda da %48,8 hastada (n=42) LAD en sik etkilenen arter
oldu (17,27,42-45). Koroner arterlerdeki diseksiyon baslangi¢ bolgeleri LAD, RCA,
CXi¢in sirastyla %50, %48,6 ve %50 oraninda proksimal segmentten kaynaklanmakta
idi. Ancak literatiirde proksimal segmentin yaklasik %10 vakada etkilendigi ve
diseksiyonlarin daha ¢ok orta ve distal kesimden kaynaklandigini belirten yayinlar
mevcuttur (27). Onceki ¢alismalar ile ortiismeyen bu bulgumuzun nedeni;
klinigimizde IVUS ve OCT gibi intimal yirtigin yerini daha net karakterize edebilen
tetkiklerin rutin kullanilmamasi olabilir. Ya da ‘outside in’ teorisindeki intramural
hematomun retrograd yayilimi nedeni ile proksimal segment diseksiyonlarin
prevalanst daha sik saptanmis olabilir. Ek tetkiklerin kullanilabilir olmasi ile ileride
yapilacak prospektif ¢aligmalar ile bu ayrim daha net yapilabilir.

Erken dénem MIKO gelisimi icin sag ya da sol sisteme ait koroner arterin
diseke olmas1 ve diseksiyonun neden oldugu darlik anlamli bulunmamisken, diseke
olan segmentin koroner ostiumu icermesi tek basina MIKO gelisimi igin anlaml
bulundu (p=0,006). Osteal baslangicli diseksiyonu olan 13 hastanin %61,5’inde (n=8)
lezyon diffiiz yayilim gostermekte idi. Diffiiz yayilimin daha genis miyokard kitlesini
etkileyip MIKO gelisimine neden oldugu diisiiniilebilir. Biz ¢alismamiza osteal
baslangicli diseksiyonlar1 da dahil ettik ve bu durumun hastaligin prognozu agisindan

onemli oldugunu istatiksel olarak saptadik. Ancak osteal baslangig¢li diseksiyonlari,
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¢ogu arastirmaci iyatrojenik bir diseksiyon olabilecegi diislincesi ile ¢alismadan
dislama egilimindedir (82).

Hastalarin demografik &zellikleri ile MIKO gelisimi arasindaki iliskiye
baktigimizda; erken donem ve taburculuk sonrasi uzun takipteki MIKO gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda yas farki saptanmadi. Ancak MIKO gelisen erkek ve
kadin hastalarin yas ortalamasi sirasiyla 55,7 ve 46,92 idi. Cinsiyet ve erken donem
MIKO iliskisine baktigimizda kadin hastalarda diseksiyon sonrasi erken MIKO
gelisimi istatistiki olarak anlamli bulundu (p=0,001). Bu dogrultuda bizim
calismamiza gore; SKAD olmak icin erkek cinsiyet risk faktorii iken, erken donem
MIKO gelisimi i¢cin kadin cinsiyet ve daha geng yasta olmak risk faktoriidiir. Erken
dénem MIKO bileseni olan hastane ici mortalite durumuna kendi o6zelinde
baktigimizda kadin-erkek cinsiyet farki anlaml degildi (p=0,176). Ayrica eslik eden
komorbiditeler ve KAH igin risk faktorlerinin varligi da erken donem ve taburculuk
sonrast uzun donem MIKO gelisimi icin anlamli degildi. Taburculuk sonrasi takipte
MIKO gelisimi agisindan cinsiyet faktorii ise; erken dsnem MIKO’den farkl1 olarak
esitlenmis olup cinsiyetler arasinda istatistiki olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,697).

Onceki galismalarda SKAD saptanan hastalarda diisiik oranlarda KAH mevcut
oldugu belirtilmistir (75). Bizim ¢alismamizda da SKAD tespit ettigimiz hastalarin
%17,4’iinde (n=15) eslik eden tikayict olmayan KAH mevcuttu. Bu yandas KAH
varligt MIKO gelisimi agisindan anlamli degildi (p=1,000). Literatiirde ¢alismanin
metoduna gore bu oranlarin degisebilecegini gordiik ki; %72,0 oraninda SKAD’a eslik
eden KAH’den bahsedilmektedir (20, 66).

SKAD’1n geleneksel tanimlanmasinda ateroskleroz ile iligkisiz bir patolojiden
bahsedilir (4). Literatiirde tanimlandigi gibi bizim c¢aligmamizda da diseksiyonlar
cogunlukla normal koroner arterlerde goriildii. Ancak biz ¢aligmamizda hastalarin
%30,2°sinde (n=26) diseke olan koroner arterde aterosklerotik plak oldugunu
saptadik. Plak olan koroner arterlerde meydana gelen diseksiyonlarda, plak olmayan
koroner arterlerde meydana gelen diseksiyonlara gbre ciddi darlik (%70 ve {iizeri)
gelisme orani istatistiksel olarak anlamli yliksek bulunmustur (p=0,034). Diseksiyon
ile plak varliginin birlikteligi ciddi stenoza egilimi arttiyor olsa da bu birliktelik ile

erken donem MIKO gelisimi arasinda anlaml1 fark saptanmamuistir (p=0,571).
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Calismamizda hem diseke olan koroner arterinde aterosklerotik plak olan
(%30,2), hem de diseksiyon olan koroner arteri disinda en fazla bir koroner arterinde
tikayic1 olmayan lezyonu olan hastalar (%17,4) oldugunu tespit ettik. Bu anlamda
SKAD’in ateroskleroz ile iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz. Bulgularimizi
destekleyen ¢alismalar da mevcuttur (26). Calismamizda diseke koroner arterinde plak
olan hastalarin 10 tanesi (%38,5) diffliz olup, diger ¢ogunlugu spot lezyon olarak
izlendi. Plak varligi ile lezyonun diffiiz ya da spot kalmas1 arasindaki iliski anlamli
olmasa da (p=0,482), plak olanlarda diffiiz yayilim daha azdi. Bu bulgu ile diseke olan
koroner arterde plak olmamasinin lezyonun progresyonunu arttirabilecegini
diistinmekteyiz. Benzer bulgular1 kaydeden bir ¢calismada da aterosklerotik olmayan
koroner arter diseksiyonlari, ateroskleroz ile beraber olan diseksiyonlarla
karsilastirilmis ve izole SKAD vakalarinda anlamli olarak diffiiz yayilim oldugu tespit
edilmistir (20). Ayn1 dogrultuda literatiirde aterosklerotik bir damarda gelisen medial
atrofi ve skar dokusunun diseksiyonun yayilimini sinirlayabilecegi, bunun aksine
normal ama zayif duvar yapisina sahip bir damarda diseksiyonun antegrad ve retrograd
yayilabilecegi ifade edilmistir (4,76). Ileri yas ve ileri derecede aterosklerotik
hastalarda SKAD insidansinin diislik olmasinin altinda yatan neden bu olabilir. Ayrica
lezyonun diffiiz olmasi ile erken dénem MIKO arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iligki vardi (p=0,027). Bu durum bize alisilmisin aksine plak yoklugunun, diseksiyonu
diffiiz yay1lma egilimine ve bu durumun da erken dénem MIKO igin bir belirleyici
olabilecegini diisiindiirmektedir.

SKAD’in literatiirdeki ilk tanmiminda ateromatéz bir anevrizmanin
diseksiyonundan bahsedilir (2). Calismamizdaki hastalarin %34,8’inde (n=31)
koroner vaskiiler yatakta ektazi mevcuttu. Literatiirde ektazi ve diseksiyon iligkisini
irdeleyen biiylik popiilasyonlu ¢alisma serilerinin az sayida oldugunu gordiik. Giincel
bir ¢calismada SKAD olgular1 65 yas {istii ve alt1 olarak iki gruba ayrilmis ve iki grup
arasinda ektazi sikligi %24 e karsilik %9 olarak bulunmus (77). Bu ve bizim
calismamiz ektazi sikliginin arastirmaya deger sayida yiiksek insidansla SKAD’a eslik
ettigini  gOstermektedir. Bu anlamda yapilacak c¢alismalar bu hastaligin
patofizyolojisini aydinlatmaya katkida bulunabilir ayrica herhangi bir sebeple KAG
yapilip koroner arterlerinde ektazi saptanan hastalarin koroner arter diseksiyonu i¢in

hayatlarinin geri kalaninda riskli grupta yer alabilecegine kilavuzluk edebilir. Biz bu
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bulgunun bizden sonra yapilacak prospektif caligmalara temel olusturabilecegini
diistinmekteyiz.

Hastalarimizin %27’sinde, KAG’de diseksiyona taze trombiis imaj1 eslik
etmekteydi. Bu durum intimal yirtigin eslik ettigi diseksiyon sonrasi subintimal
dokunun acgiga ¢ikmasi ve diseksiyonun mekanizmasinin “inside-out” ile olusmus
oldugunu gosterebilir. Ancak bu diisiincemizin IVUS ve OCT gibi KAG’ye iistiin
gorlintiilleme yontemleri ile desteklenmesi gerekebilir. Diisiincemizi destekleyen bir
caligmada ger¢ek ve yalanci liimenler arasinda olusan fenestrasyonlarin gercek
liimende trombiise neden olabilecegi vurgulanmistir (41). Bu durumun klinik 6nemi;
diseksiyonun ve trombiisiin birlikte kiimiilatif yaptiklar1 darlik koroner anatomiyi
gormeye engel olabilir ve bu nedenle kimi zaman se¢ilmis hastalara trombolitik
baslanmakta olup verilen trombolitik, diseksiyonun antegrad ya da retrograd
yayillmasina neden olabilmektedir. Bizim c¢alismamizda da erken donem
revaskiilarizasyon gerektiren MIKO gelisimi ile trombolitik verilmesi arasinda da
anlaml iliski mevcuttu (p=0,009). Trombiis varliginin diseksiyonu maskeleyebilecegi
nedeniyle zorunlu endikasyonlar varliginda trombolitik tedavinin, klinik SKAD
stiphesi yiiksek olan hastalara dikkatli verilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
Trombolitik tedaviden kacinilmasi gerektigini diisiinen yayinlar olmasina ragmen
(62,63) trombolitik tedavinin ateroskleroz ile birlikte olan SKAD vakalarinda yararl
olabilecegini, ancak aterosklerozun eslik etmedigi SKAD vakalarinda zararh etkileri
olabilecegini belirten yayinlar mevcuttur (66). Bu teoriye paralel olarak biz de
bulgularimizda agikladigimiz gibi; aterosklerotik plak varligi ile diseksiyonun
progresyonu ters orantilidir diyebilmekteyiz.

Diseksiyon gelisen hastalarin %3,5’1 (n=3) herhangi bir semptomu olmadan
baska bir girisim endikasyonu i¢in yapilan KAG’de insidental olarak olarak saptandi.
Literatiirde asemptomatik olan koroner diseksiyonlari nadir olup kronik diseksiyon
olarak kabul edilirler (78,79). Bunun disindaki tiim vakalar, akut koroner sendromun
herhangi bir varyant1 olarak tespit edildi. Cogunlugu %40,7 oranla ST-MI ve bunu
takip eden %33,7 oranla NON-STMI idi. Benzer bulgular genis popiilasyonlu hasta
calismalarinda %26-87 oranla ST-MI, %13-69 oranla NON-STMI olarak karsimiza
cikabilecegini rapor etmislerdir (19,42-45).
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Calismamizda hastalarin %46,5’1 basvuru sonrasinda primer igleme alinmis
olup bu hasta grubunda MIKO gelisimi orani, elektif KAG grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,02). Bu durumun nedeni primer perkiitan
girisim gereken hasta grubunun miyokard iskemisinin devam etmekte oldugu hastalara
yapilmis olmast gerektiginden olabilir. Biz bu durumun girisimin primer iglemle
iligkilendirilmektense primer girisim zorunlulugu olan hasta grubuna yapilmis olmasi
ile alakali olabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak zaten spontan olarak diseke olmaya
meyilli bir vaskiiler yatagin, goriintiilenmesi ya da vaskiilerize edilmesi esnasinda
yapilan manipiilasyonlarin frajil koroner damarlarda diseksiyonun progresyonu
arttiracagini unutmamak gerekir.

Koroner anatominin goriilmesinden sonra hastalar i¢cin PCI (balon+stent/direkt
stent), CABG ya da medikal izlem karar1 alinmis olup seg¢ilen tedavi stratejisi ile erken
donem MIKO gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir
(p=0,500). Ancak PCI yapilan hastalarda islemin basarisiz olarak gerceklesmesi ile
erken dénemde MIKO gelisimi agisindan istatistiksel olarak zayif korelasyon
saptanmistir (p=0,073).

Erken dénem MIKO bileseni olan yeniden revaskiilarizasyon gereken alt gruba
kendi 6zelinde bakacak olursak medikal takip karar1 alinan hastalarin istatiksel olarak
anlamli daha yiiksek oranda oldugunu tespit ettik (p=0,030). Her ne kadar stabil SKAD
olgularinin medikal takip edilmesinin 6ncelikli diisliniilmesi gerektigi savunulsa da
hastalarin %5 ila 10’unda diseksiyonun ilerleyebilecegi ve yeni lezyonlarin
olusabilecegi nedeni ile monitérize edilmesi gerektigi Onerilir (27,42,45).
Calismamizda erken donemde ilk KAG sonrasi ortalama 3,4 + 2,4 giin iginde
hastalarimizin %11,6’sinda (n=10) plansiz revaskiilarizasyon ihtiyact oldu. SKAD
olgularinda medikal takip sonrasi gelisen erken revaskiilarizasyon durumlarinin tibbi
bir basarisizlik olarak diisiinlilmemesi gerektigi kanaatindeyiz. Yakin zamanda
yapilan bir ¢alismada, konservatif olarak tedavi edilen SKAD hastalarinin %38,8'inin
ilk basvurudan sonraki 30 giin i¢inde major kardiyak olaylar yasadig1 gosterilmistir
(11). Bununla birlikte, 1931 ve 2008 yillar1 arasin1 kapsayan bir Medline veri tabani
arastirmasinda, konservatif olarak tedavi edilen SKAD hastalarinin %21'inin, erken
SKAD progresyonu ve tekrarlayan iskemi nedeniyle revaskiilarizasyon gerektirdigini

gostermistir (62).
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Daha onceki bir calismada, SKAD olgularinda sol ventrikiill EF’sinin
korunmus oldugu belirtilmis (80). Biz calismamizda basvuru EF ile MIKO gelisimi
arasindaki iliskiye baktik ve bagvuru aninda hastalara yatak basi yapilan EKO’da,
secilen tedavi seklinden bagimsiz olarak, islem &ncesi EF ortalamas1t MIKO gelisen
grupta gelismeyen gruba gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (p=0,004). Diisiik
kardiyak performansin MIKO gelisimi ile ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.

KAH olgularinda inflamasyon belirtegleri ile yapilan ¢alismalarda prognoz
tayini i¢in kullanilabildikleri daha 6nceki yayinlarda belirtilmis (81). Yakin déonemli
bir ¢alismada da aterosklerotik olmayan SKAD’l1 AKS olgular ile SKAD olmadan
AKS olan olgularin nétrofil/lenfosit orani karsilastirilmis ve SKAD olgulart i¢in bu
oranin istatiksel olarak anlamli oldugu kayitlara gecmistir (82). Biz de ¢alismamizda
bu bulgunun sadece SKAD olan olgular arasinda MIKO gelisimi ile iliskisine baktik
ve MIKO gelisen grupta N/L oranini anlamli olarak yiiksek bulduk (p=0,005). Bu
bilgiler 15181nda basit ve kolay ulasilabilir olan N/L oraninin SKAD olgularinin diger
AKS nedenlerinden sagaltilmasinda ve SKAD olgular i¢in de komplikasyonlarin
gelismesini 6ngérmede kilavuz olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Caligmamizda taburculuk sonrasi uzun donem takip siiremiz 1,5 ila 7,4 yil
arasinda olup, uzun dénem takipte %24,7 oraninda MIiKO gelistigini saptadik. Bu
hastaligin seyrinde ortalama 3,1 yil takip yapilmis olan yakin tarihli bir prospektif
gbzlem serisinde %19,9 oraninda MIKO gelistigi saptanmus (5). Hastalarin taburculuk
sonras1 takibinde 19 hastada gelisen uzun dénem MIKO icin segilen tedavi stratejisi
(PC/CABG/medikal) arasinda anlamli fark saptamadik (p=0.700). Ayrica ilk
basvuruda PCI yapilan grupta islemin basarili ya da basarisiz olmasi da uzun dénem
MIKO igin anlaml degildi (p=0.393).

Uzun dénem MIKO’nin bir bileseni olarak plansiz revaskiilarizasyon durumu
17 hastamizda gerekti. Yeniden revaskiilarizasyon ile koroner tortiiozite arasinda
anlamli bir iligki vardi (p=0.006). Bu klinik iligki zaten ¢ogu ¢alismada uzun déonemde
rekiirrens SKAD gelisimi i¢in risk faktorii olarak bulunmustu (83). Takipte
revaskiilerize edilen gruptaki hastalarin lezyonlarinin anatomik karakterlerinden biri
de %88,2’sinde lezyonun spot olmasi idi. Bu durum hastane icinde MIKO
gelisen hasta popiilasyonunun tam tersi olarak karsimiza cikti. Ancak Tablo 7’de

detaylarini verdigimiz lezyonun diffiiz ya da spot olmasi ile plakli koroner arter iligkisi
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bu durumu agiklayabilir. Diffiiz olan lezyonlarin daha ¢ok normal koroner arterleri
tuttugu ve uzun donemde normal koroner arterde gelisen diseksiyonlarin iyilestigini
varsayarsak; plak zemininde gelisen spot lezyonlarda plaga bagli kardiyak olaylarin
uzun donemde gelismesi ongoriilebilir. Ancak bu diisiincemizin daha detayli klinik

calismalarla irdelenmesi gerekmektedir.

5.1. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calisma siiresince hastalarin  kontrol tarihlerine riayet etme oranlar
degismektedir. Kontrole diizenli gelen ve onerilen tedavilere uyum saglayan hastalarla
daha uygun sonuglara ulasilabilmektedir. Ayrica SKAD mortalitesi yiiksek bir
hastaliktir. Bu mortaliteden kaynakli bazi hastalarin orta ve uzun donem takipleri
yapilamamaktadir.

Hasta kayitlar1 hastane veri sisteminden taranmis ve orta-uzun donem takipleri
i¢in baz1 hasta verilerine hastalarin izni dahilinde e-nabiz sisteminden ulagilmistir. Her
hastaya ulagilamamas1 veya e-nabiz sisteminde tiim verilerin bulunmamasi ¢alismay1
kisitlayici bir faktor olarak sayilabilir.

Literatiirde diseksiyonlarin daha ¢ok orta ve distal kesimden kaynaklandigini
belirten yayinlar olmasina ragmen (27) bizim ¢alismamizda diseksiyon baglangic
bolgelerinin LAD, RCA, CX igin sirastyla %50, %48,6 ve %50 oraninda proksimal
segmentten oldugu sonucuna ulastik. Koroner arter diseksiyonlarinin lokalizasyonlar1
konusunda 6nceki ¢alismalar ile ortiismeyen bu bulgumuzun nedeni; klinigimizde
IVUS ve OCT gibi intimal yirtigin yerini daha net karakterize edebilen tetkiklerin rutin
kullanilmamas olabilir. Ek tetkiklerin yaygin kullanilabilir olmasi ile ileride yapilacak
prospektif calismalar ile bu ayrim daha net yapilabilir.

Literatiirde ¢ok az sayida ektazi ve diseksiyon iliskisini irdeleyen biiyiik
popiilasyonlu ¢aligma mevcut. Bizim c¢alismamiz ektazi sikliginin arastirmaya deger
sayida yiiksek insidansla SKAD’a eslik ettigini gostermektedir. Bu anlamda yapilacak
diger calismalar bu hastaligin patofizyolojisini aydinlatmaya katkida bulunabilir
ayrica herhangi bir sebeple KAG yapilip koroner arterlerinde ektazi saptanan
hastalarin koroner arter diseksiyonu i¢in hayatlarinin geri kalaninda riskli grupta yer
alabilecegine kilavuzluk edebilir. Biz bu bulgunun bizden sonra yapilacak prospektif

caligmalara temel olusturabilecegini diistinmekteyiz.
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Calisma tarihleri arasinda hastanemizde SKAD tanist konan tiim hastalar
calismaya dahil edilmesine karsin hasta sayis1 86’dir ve daha fazla veri kiyaslamak
icin daha fazla hastaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Ektazi ve koroner tortiiosite ile ilgili
literatiirdeki bilgi eksikliginin de giderilmesi agisindan ileride daha fazla hasta ile

calisma yapilmasi gerekmektedir.

44



6. SONUCLAR

Bu caligma ile...
Tipik olarak gen¢ yas kadin hastalig1 olarak bilinen SKAD’mn genis bir yas
spektrumunda ve agirlikli olarak orta yas hastalarda goriilebilecegini gormiis
olduk. Ayrica yakin zamanda yapilan bazi ¢caligmalara paralel sekilde (22, 65,
66) bizim ¢alismamizda da %31,4 oran ile kadinlarda SKAD erkeklere gore
daha az goriildii.
Cogu arastirmacinin osteal baslangigli diseksiyonlar1 iglem esnasinda
iyatrojenik diseksiyon olma ihtimali nedeniyle calisma dis1 birakmasinin
aksine, biz diseke olan segmentin koroner ostiumu igermesinin tek bagina
MIKO gelisimi i¢in anlaml1 oldugu sonucuna ulastik (p=0,006).
Kadin cinsiyette diseksiyon sonrasi erken dénem MIKO gelisimi yiiksek
bulundu (p=0,001).
Plak olan koroner arterlerde meydana gelen diseksiyonlarda, plak olmayan
koroner arterlerde meydana gelen diseksiyonlara gore ciddi darlik gelisme
orani yliksek bulundu (p=0,034).
Diseksiyonun yayiliminin diffiiz olmasi ile erken dénem MIKO arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi (p=0,027).
Calismamizda glincel literatiire paralel olarak (41) erken donem
revaskiilarizasyon gerektiren MIKO gelisimi ile trombolitik verilmesi arasinda
anlamli iliski mevcuttu (p=0,009).
Calismamizda hastalarin %46,5’1 basvuru sonrasinda primer igleme alinmis
olup bu hasta grubunda MIKO gelisimi orani, elektif KAG grubuna gore
anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,02).
Yeniden revaskiilarizasyon gereken alt grup icerisinde medikal takip karari
alinan hastalarin daha yiiksek oranda oldugunu tespit ettik (p=0,030).
Diseksiyon hastalarinda tedavi seklinden bagimsiz olarak, islem oncesi EF
ortalamast MIKO gelisen grupta gelismeyen gruba gore diisiik bulunmustur
(p=0,004).
MIKO gelisen grupta NLR oranini1 anlamli olarak yiiksek bulduk (p=0,005).
Yeniden revaskiilarizasyon ile koroner tortiiozite arasinda anlamli bir iligki
vardi (p=0.006).
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