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OZET

Akut Koroner Sendrom Olmayan Hastalarda Koroner Anjiyografi Yapilma
Nedenleri ve Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Dr. Giirsel Sen

Koroner arter hastaligi iilkemizde ve diinyada mortalitenin 6nde gelen
sebeplerinden biridir. Bu c¢alisma ile klinigimizde AKS on tanist bulunmayan
hastalardaki KAG endikasyonlarin1 ve sonuglarin1 inceledik. Bdylece KAG
endikasyonlarmin  kilavuzlara uygunlugunun belirlenmesini ve olusabilecek
komplikasyonlarin azaltilmas1 amag¢lanmistir.

Calismaya 01 Ocak 2019 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda AKS 6n tanis1
olmayan 1523 hasta dahil edilmistir. Hastalara ait demografik, klinik, laboratuvar,
goriintiileme verileri ve tedavilerine iligkin bilgiler hastane kayitlarindan retrospektif
olarak incelenmistir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin yas ortalamas1 62,0 + 11,0 y1l ve %62,4’i
erkek olarak bulunmustur. Koroner anjiyografi sonucunda tiim hastalarin (n=1523)
1139’unda (%74,8), daha dnceden KAH tanis1 ya da dykiisli olmayan (n=1000) 624
hastada (%62,4) KAH saptanmistir. Hastalarin (n=1523) 40’inda (%2,6) LMCA’da
ciddi darlik, 272’sinde (%17,8) bir damar hastaligi, 266’sinda (%17,4) iki damar
hastaligi, 179’unda (%11,7) ti¢ damar hastalig1 saptanirken; 329 hastaya (%21,6) PKG
yapilmig ve 181 hastaya da (%11,9) KABG onerilmistir.

KAH tanisi ya da 6ykiisii olmayip KAG yapilan hastalarda (n=1000) normal
koroner arterler saptanan hastalarin yas ortalamasi 56,1+11,5 yil iken, KAH saptanan
hastalarin yas ortalamasi 63,5+£10,5 yil olarak bulundu (p<0.001). Erkek hastalarin
406’sinda (%73,7) (p<0.001), HT tanil1 366 hastada (%67,3) (p=0.001), DM tanili 313
hastada (%67,3) (p<0.001), sigara kulanimi olan 226 hastada (%68,9) (p=0.003), KBH
tanili 116 hastada (%71,6) (p=0.008), tipik angina tarifleyen 243 hastada (%65,7)
(p=0.034), EKG’de patolojik bulgu varlgi olan 248 hastada (%66,1) (p=0.05) KAH
saptand1. KAG oncesi egzersiz EKG testi pozitif olan, MPS’de yiiksek olasilik iskemi
saptanan, TTE’de iskemik bulgusu olan hastalardaki bu testler KAH saptanmasi

acisindan istatiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Sonug olarak KAH tanisinda non-invaziv testler dnemli bir yer tutsa da anamnez

ve koroner anjiyografinin tanidaki yeri oldukga biiyiiktiir.

Anahtar kelimeler: Koroner anjiyografi, koroner arter hastalhig
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ABSTRACT

Evaluation of the Reasons and Results of Coronary Angiography in Patients
Without Acute Coronary Syndrome

Dr. Giirsel Sen

Coronary artery disease (CAD) is one of the major disease causes of mortality
in our country and the world. In this study, we examined the indications and results of
coronary angiography in patients with no history of acute coronary syndrome (ACS)
in our institute. We aimed to determine the compliance of coronary angiography

practices with the guidelines, to reduce possible complications and health care costs.

Between January 1st 2019 and December 31st 2020, 1523 patients without a
preliminary diagnosis of ACS were included in this study. Demographic, clinical,
laboratory, imaging data and information about the treatments of the patients were

reviewed retrospectively.

The mean age was 62.0 + 11.0 years and 62.4% were male. CAD was detected
in 1139 patients (74.8%) (n=1523) and in 624 patients (62.4%) without a previous
history of CAD (n=1000). Severe stenosis of the LMCA was detected in 40 patients
(2.6%), one vessel disease in 272 patients (17.8%), two vessel disease in 266 patients
(17.4%) and three vessel disease in 179 patients (11.7%); Percutaneous coronary
intervention (PCI) was performed in 329 patients (21.6%), while coronary artery
bypass graft surgery (CABG) was recommended in 181 patients (11.9%).

While the mean age of patients with normal coronary arteries was 56.1£11.5 years, the
mean age of patients with CAD was 63.5£10.5 years (p<0.001) in patients (n=1000)
with coronary angiography who had no history of CAD. CAD was detected in 406
male patients (73.7%) (p<0.001), 366 patients (67.3%) with hypertension (p: 0.001),
313 patients (67.3%) with diabetes mellitus (p<0.001), 226 patients (68.9%) with
smoking (p=0.003), 116 patients (71.6%) with chronic kidney dieases (p=0.008), 243
patients (65.7%) with typical angina (p=0.034), 248 patients (66.1%) (p=0.05) with

pathological electrocardiography findings.
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These tests were not found to be significant for the detection of CAD in patients with
a positive exercise ECG test, a high probability of ischemia in MPS, and ischemic

findings in TTE before coronary angiography.

As a result, non-invasive tests are important methods for the diagnosis of CAD,
although coronary angiography plays a grater role in the diagnosis of CAD together

with history.

Keywords: Coronary angiography, coronary artery disease
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler (KV) sebeplere bagl 6liim, gelismis iilkelerde mortalitenin en
onde gelen sebeplerinden biridir (1). Son dort dekatta sikligi azalsa da gelismis
tilkelerde 35 yas tizerinde meydana gelen toplam mortalitenin yaklasik tigte birini KV
hastaliklar olusturmaktadir (2). Ulkemizde yapilan Tiirk Eriskinlerinde Koroner Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligsmasi verilerinde; 35 yas ve lizerindeki
29.5 milyon niifusta 3.1 milyon kisinin, yani bin yetiskin basina 105 kisinin koroner
arter hastas1 (KAH) oldugu bildirilmistir (3).

KAH siklikla risk faktorlerinin esliginde epikardiyal arterlerde aterosklerotik
plak olusumu ile karakterizedir. KAH klinigi akut koroner sendrom (AKS) ve kronik
koroner sendrom (KKS) olarak ortaya cikabilir. AKS, kararsiz iskemik kalp
hastaliginin neden oldugu akut miyokard iskemisini tanimlamak i¢in kullanilir. AKS,
unstabil angina pektoris (USAP), akut miyokard infarktiisiinii (non ST elevasyonlu
miyokard infarktiisiit (NONSTEMI) ve ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI))

ve ani kardiyak 6liimii igerir (4).

Egzersiz stres testleri ( Efor testi), miyokardiyal perflizyon sintigrafisi (MPS) ve
stres ekokardiyografi (STTE) iskemi arastirilmasinda kullanilan non-invaziv testlerdir.
Koroner anatomin belirlenmesi i¢in de bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi
(BTKA) ve manyetik rezonans koroner anjiyografi gibi invaziv olmayan goriintiileme
teknikleri bulunmaktadir. Buna karsin koroner arter hastaliginin iskemik yiikiiniin
tahmini i¢in ayn1 anda hem fonksiyonel hem de anatomik bilgi saglayabilen tek teknik
invaziv koroner anjiyografi (KAG) oldugu igin "altin standart" olmaya devam
etmektedir (5).

Koroner anjiyografi endikasyonlar1 temel olarak asagidaki sekilde

smiflandirilabilir (6):

e AKS siiphesi veya tanist mevcutsa (USAP, NONSTEMI, STEMI)
e KAH siiphesi mevcutsa (Non-invaziv test yapilmaksizin, daha 6nce
koroner anjiyografi, perkiitan koroner girisim (PKG), koroner arter

bypass greft (KABG) 6ykiisii olmayan hastalarda)



e KAH siiphesi mevcutsa (Non-invaziv test yapilarak, daha 6nce koroner
anjiyografi, perkiitan koroner girisim (PKG), koroner arter bypass greft
(KABG) oykiisii olmayan hastalarda)

e Tanisal koroner anjiyografi yapilip yardime1 invaziv testler planlandiysa:
fraksiyonel akim rezerv (FFR) ve intravaskiiler ultrasound (IVUS)

e Bilinen KAH varliginda semptom ya da non-invaziv testler
dogrultusunda (gecirilmis miyokard infarktiisi, PKG, KABG veya
koroner anjiyografide obstriiktif KAH saptandiginda)

e Aritmilerde

e Non kardiyak cerrahi Oncesi stabil hastalarda koroner degerlendirme
amaciyla

e Kalp kapak hastalarinda

e Kardiyomiyopatilerde

Bu calisma ile akut koroner sendrom 6n tanili hastalar disinda klinigimizde KAG
yapilan hastalar degerlendirilip yapilma endikasyonlarinin ve sonuglarinin
incelenmesi amaglanmistir. Boylece kilavuzlara uygun KAG endikasyonlarinin klinik
pratikte ne kadar uygulanmig oldugunun belirlenmesi, gereksiz KAG islemlerinden
kacinilmasi, olusabilecek komplikasyonlarin ve saglik bakim maliyetlerinin

azaltilmas1 amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI TANIMI

Koroner arter hastaligi, genellikle ateroskleroz ve risk faktorlerinin eslik ettigi,
epikardiyal koroner arterlerde meydana gelen daralma ya da tikanikligin sebep oldugu,
miyokard dokusunun yetersiz beslenmesiyle iliskili terimdir (7). Iskemik kalp

hastalig1, koroner kalp hastaligi terimleri de KAH ile benzer kullanima sahiptir.

2.2. KORONER ARTER HASTALIGI EPIDEMIYOLOJIiSI

KV hastaliklar tiim diinyada mortalite ve morbiditenin en 6nde gelen sebebidir.
Kalp, insanlik tarihinin erken donemlerinden itibaren 6nemi anlagilan ve iizerinde
calismalarin halen yogun bir sekilde devam ettigi hayati bir organdir. Tiim bu ¢abalara

ragmen KV hastaliklara bagli mortalite ve morbidite oranlar1 oldukga yiiksektir (1).

Insanlik tarihine bakildiginda 1900°1ii yillardan dnce mortalite ve morbitenin
temel sebeplerini aglik ve bulasici hastaliklar olusturmaktadaydi. Bu kosullar bebek
ve c¢ocuklarda yiiksek 6liim oranlariyla ilskiliydi, ayrica ortalama yasam beklentisi
oldukga diisiiktii. Temiz su kaynaklarina, temel gidaya ulasimin artmasi ve halk saglig
alanindaki diger gelismeler, bulasici hastaliklara ve agliga bagli 6liim oranlarini azaltt.
Hava kirliligi, sosyoekonomik stres, beslenme aligkanliklari, sigara tiiketimi gibi
faktorlerin artigina bagli olarak KV hastaliklar ve buna bagli mortalite artig gostererek
ilk siraya yiikselmistir (8).

Amerikan Kalp Cemiyetinin (AHA) yaymladigi Kalp Hastaliklar1 ve Inme
[statistikleri Giincellemesinde, KV hastaliklarin (KAH, inme, kalp yetersizligi ve
hipertansiyonun dahil oldugu) Amerika Birlesik Devletleri (ABD) genelinde, 20 yas
ve lizeri popiilasyonun %48’ini kapsadig1 aciklanmistir. Mevcut prevelansin da yasla
birlikte artis gosterdigi belirtilmistir (2). KV sebeplere bagli 6liimiin tiim sebeplere
bagli oliime oraninin yillar iginde (1990’dan 2017°ye) %26°dan %32’ye ¢iktig1

gorilmistiir (9).

Ulkemizde yapilan TEKHARF c¢alismasinda 1990 yilindaki KV hastalik
prevalans1 genelde %6.7, erkeklerde %6.2, kadinlarda %7.3 bulunmustur. KAH
prevalanst %3.8 olarak bulunmustur. 1990 yilinda KAH siklig1 binde 35 olarak
bulunmustur. 2007/08 yillarina iliskin tarama 6rnekleminde 35 yas lizerinde KAH



siklig1 binde 105 olarak bulunmus ve 1990 yilindan itibaren yillik %6.4 artis gosterdigi
saptanmistir. 45-74 yas grubunda 24 yillik takipte toplam 6lim oranlari erkeklerde
binde 16.4, kadinlarda binde 9.7; KAH sebepli 6liim oranlar erkeklerde binde 7.3,
kadinlarda binde 3.8 olarak saptanmuistir (3).

Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) 2020 yilinda yayilanan 2019 yil1 Oliim
ve Oliim Nedeni Istatistikleri incelendiginde tiim nedenlere bagli &liimlerinin
%36.8’inin dolasgim sistemi kaynakli 6liimlere bagli oldugu belirtilmistir. Dolagim
sistemi hastaliklarina bagli 6liimiin de %39.1°nin iskemik kalp hastalifina bagl
oldugu saptanmistir (Sekil 1, 2) . Hastanemizin bulundugu Denizli iline iligkin 2019
verilerinde, dolasim sistemine bagli mortalite %47.0 saptanmis ve bu oran iilke geneli

en yiiksek ikinci deger olmustur (10).

= Dolagim sistemi hastaliklarn

iyi huylu ve kétii huylu timérler
(malign ve benign neoplazmlar)

u Solunum sistemi hastalklan

= Sinir sistemi ve duyu organlan
hastaliklarn

Endokrin (i¢c salgl bezi), beslenme
ve metabolzmayla ilgili hastaliklar

Digsal yaralanma nedenleri ve
zehirlenmeler

= Diger

Bilinmeyen

Sekil 1: Tiirkiye Istatistik Kurumu 2019 y1l1 tiim nedenlere bagli 6liim oranlar (10)

2019

miskemik kalp hastali&i
Serebro-vaskiler hastalik

mDiger kalp hastal i

mHipertansif hastaliklar

Diger

Sekil 2: Tiirkiye Istatistik Kurumu 2019 yil1 dolasim sistemi hastaliklarina bagli 6liim
oranlar (10)



Gorlintiileme yontemlerinin ve invaziv girisim olanaklarinin iyilesmesi, yogun
bakim {initelerinde tecriibe ve ekipman artisi, medikal tedavi olanaklarindaki
ilerlemeye baglh olarak KV olaylara iliskin mortalitenin gelismis tilkelerde azaldigi
goriilmiistiir (11). Tim bu gelismelere ragmen toplam niifusun artis1 ve ortalama

yasam sliresinin uzamasi nedeniyle KV olay siklig1 artmaya devam etmektedir (12).

2.3. KORONER ARTER HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

Koroner arter hastaligi siklikla risk faktorlerinin eslik ettigi ve genellikle
aterosklerozun neden oldugu plak olusumuyla karakterize bir durumdur (7). Cesitli
calismalarda KV hastaliklara risk faktorlerinin eslik etme orani %90’1n iizerinde
bulunmustur (13). Risk faktorleri temelde degistirilebilir risk faktorleri, degistirilemez
risk faktorleri ve diger risk faktorleri olarak tige ayrilabilir. 52 {ilke genelinde yapilan
ve miyokard infarktiisii ile iliskilendirilen degistirlebilen risk faktdrlerinin incelendigi
bir c¢alismada sigara, dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, abdominal obezite,
psikososyal faktorler, diyet tipi, alkol tiketimi ve fiziksel inaktiviteyi igeren
degistirilebilir dokuz risk faktorii tanimlanmistir (14). Amerika Birlesik Devletlerinde
yapilan bir ¢alismada hiperkolesterolemi, diyabet, hipertansiyon, obezite ve sigaray1
igeren bes degistirilebilir risk faktoriiniin KV hastaliklarin yaklasik yarisina sebep
oldugu goriilmiistiir ve risk faktorleri su sekilde siralabilir (15).

Degistirilebilir risk faktorleri:

e Sigara

e Hipertansiyon

e Diyabet

e Obezite

e Dislipidemi
e Diyet tipi

e Fiziksel inaktivite
o Alkol tiiketimi

e Psikososyal faktorler



Degistirilemeyen risk faktorleri:

e Yas
e Cinsiyet
e Aile Oykiisi

o Genetik ozellikler
Diger risk faktorleri:

e Kronik bobrek hastaligi
e inflamasyon

e HIV enfeksiyonu

e Mediyastinal radyasyon
e Mikroalbuminiiri

e Metabolik sendrom

2.3.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) , KV hastaliklar agisindan bilinen en 6nemli degistirilebilir
risk faktorlerinden biridir (16). Hipertansiyon, diinya ¢apinda yaklasik bir milyar
insan1 etkilemekte ve KV hastaliklara bagli 6liimlerin yaklasik yarisina sebep
olmaktadir (17). ESC tarafindan ofis 6lgtimiindeki sistolik kan basinci degerinin 140
mm Hg ve iizerinde ve/veya diyasolik kan basinci degerinin 90 mm Hg ve {izerinde
olmast hipertansiyon olarak tanimlanmustir (18). Eriskin yas grubundaki prevelans
%30-45 iken 60 yas tizerindeki prevelansi %60’1n tizerindedir (19). Hipertansiyon;
KAH, inme, atriyal fibrilasyon (AF) ve periferik arter hastaligi olmak {izere hemen
hemen tiim KV hastaliklara iliskin riskleri artirmaktadir (20,21). Cesitli ¢alismalarda
115/75 mm Hg {iizerindeki kan basinci yiiksekliginin KAH riskini artirdigt
gosterilmisir (22).

Hipertansiyon: izole sistolik HT, izole diyastolik HT, sistolik ve diyastolik HT
olarak smiflandirilabilir. Gerek diyastolik HT gerekse sistolik HT, KV hastaliklar
acisisindan 6nemli bir 6n gordiiriiciidiir. Artan yasla beraber arteriyel sertligin artmasi
nedeniyle diyastolik kan basinci (DKB) diismeye baslar ve eriskin yas grubundaki
kisilerde sistolik HT daha 6nemli bir risk faktorii olmaya baslar (23).



Ulkemizde yapilan TEKHARF ¢alismasinda kardiyovaskiiler hastalik ve mortalitenin
her iki cinste de en gli¢lii bagimsiz 6ngoriiciisiiniin sistolik kan basinci (SKB) oldugu
saptanmustir (3). SKB’deki her 23 mm Hg’lik artisin, KV mortalite ve morbiditede
%50 oraninda bir artisa yol actig1 saptanmustir (3).

Hipertansiyon, KAH agisindan degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Hastalarin
bliyiik kisminda yasam tarz1 degisiklikleri (tuz tiiketiminin azaltilmasi, akdeniz tipi
beslenme, aktif kalinan zaman siiresinin artilmasi vb.) ve medikal tedavi ile kan basinci

kontrolii saglanmaktadir.

2.3.2. Sigara Kullanim

Sigara kullanimi, KV hastaliklar agisindan tek basina bagimsiz, giiclii ve
degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Puro, pipo, sigara, nargile vb. tiim tiitiin tirtinlerinin
kullanimi ve tiitiin {irtinlerinin dumanina maruz kalinmasi artmis KV risk ile iligkilidir

(24).

Sigara kullanimi, tiim nedenlere bagh 6liimlerin yaklasik beste birine, bir sekilde
nedensel olarak katkida bulunmaktadir. Sigara kullanimina baglh KAH insidansi 2
katina ¢ikmaktadir; yas artist ve kullanim sikligina bagh olarak KAH nedenli 6liim
oranlart %50’ye kadar artis gostermektedir (25). Sigara kullanimi AKS riskini
erkeklerde ti¢ kat, kadinlarda ise alt1 Kat artirirken, sigara dumanina maruziyet de AKS
riskini %30’a kadar artirmaktadir (25,26).

Sigara kullaniminin KAH iizerindeki temel etkisi oksidatif stres ve endotel
hasarina dayanmaktadir. Ateroskleroz olusumunun hizlanmasi, kétii plak formasyonu,
vazokontriiksiyon, trombosit ve pihtilasma yolaklarinin aktivasyonunu igeren ¢ok
sayida etkisi mevcuttur. Sigaranin birakilmasi sonrasi zararl etkilerin bir kismi saatler
icinde geri donmeye baslamaktadir. Takip eden 15-20 yil i¢inde de KV hastalik
riskinin sigara i¢meyenlerle benzer seviyelere geriledigi goriilmistir (27). AKS
geciren hastalarda yapilan bir ¢aligmada sigaray1 birakmanin sonraki AKS gecirme
olasiligini azalttig1 ve iki yil i¢inde sigara kullanmayan populasyona benzer seviyelere
distiigi belirtilmistir (24). Avrupa ilkelerinde sigara kullanimmin son yillarda

azalmasina bagli olarak KAH nedenli 6liim oranlar1 diigmektedir (14,28).



Sigara kullannmi hem psikololojik hem de farmakolojik bagimlilik
olusturmaktadir. Bu nedenle birakilmasi yoniinde zorluk yasanmaktadir. Hastalara
sigara kullaniminin birakilmasina iliskin net mesaj verilmesi, psikolojik ve medikal

destek saglanmasi olduk¢a 6nem tasimaktadir.

2.3.3. Diyabetes Mellitus
Diyabetes mellitus (DM), KAH’a sebep olan bagimsiz ve degistirilebilir risk

faktorlerinden biridir.

Amerikan Diyabet Dernegi DM tanisi i¢in: aglik plazma glukozu>126 mg/dL;
Oral glukoz tolerans testi sonrasinda ikinci saat plazma glukozu >200 mg/dL; HbAlc
>%6.5; herhangi bir andaki plazma glukozu >200 mg/dL kosulu aramaktadir. Ilk iig
kosulun teyit edilmesi gerekirken son kosul direkt olarak tan1 koydurmaktadir (29).

Gerek Tip 1 DM gerekse Tip 2 DM artmis KAH prevelans: ile iligkilidir (30).
AKS gecirmemis DM’li hastalarin KAH’a bagli mortalite orani ile AKS ge¢irmis non
diyabetik hastalarin mortalite oranlar1 olduk¢a benzerdir (31). Buna bagli olarak ESC
kilavuzlar1 ve ABD Ulusal Kolesterol Egitim Programi raporu DM’yi KAH esdegeri
olarak kabul etmektedir (32,33). Framingam Kalp Calismasinda DM’li hastalarda KV
hastalik riskinin yasa gore erkeklerde iki katina, kadinlarda ise {li¢ katina ¢iktig
goriilmiistiir (34). Yapilan ¢alismalarda insiilin rezistansi, yiiksek plazma glukozu ve
hiperinsiilineminin KV hastalik riskini artirdigi belirtilmistir (34). DM, AKS agisindan
belirgin bir risk artisiyla beraber daha kotii bir sonlanim noktasina sahiptir (35).

DM, artmis bir aterosklerotik zemini beraberinde getirir. DM’nin etkileri
arasinda endotelyal vazomotor fonksiyonun bozulmasi, glikozile tirlinlerin vaskiiler
duvarda birikimi, dolasimdaki serbest yag asitlerinin artmasi, inflamasyonun artmasi
ve protrombotik etki artis1 sayilabilir. Bu protrombotik etkiler arasinda dolasimda
artmus doku faktori, faktor VII, von Willebrand faktorii ile azalmig antitrombin 111 ve
protein C seviyelerini icermektedir (36). DM’li hastalar, DM olmayanlarla
kiyaslandiginda DM’li hastalarda plak yapisininin lipid ve makrofaj iceriginin daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Buna bagl olarak plak riiptiirii ve tromboz insidans1 daha

yiiksek saptanmistir (37).



DM, KAH agisindan degistirebilir bir risk faktoriidiir. DM tedavisinin temel yap1
tag1 yasam tarzi degisiklikleridir. Akdeniz tipi beslenme, artmis fiziksel aktivite ve
kilo bunlardan bazilaridir. Yasam tarzi degisikliklerine ragmen plazma glukozu
diizensiz seyreden hastalarda ¢ok sayida etkin medikal tedavi secenegi mevcuttur.

Kontrol alindaki plazma glukoz diizeyi ile KV hastalik riski azalacaktir (38).

2.3.4. Dislipidemi

Lipid metabolizma bozukluklari, KV hastaliklar agisindan degistirilebilir risk
faktorlerinden biridir. Dislipidemi, azalmis yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol
(HDL-C), artmis diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-C), artmis trigliserit
(TG) diizeyleri, artmis toplam plazma kolesterolii, artmis lipoprotein a ve bozulmus

edinsel veya kalitsal lipoprotein metabolizmasina iliskin durumlari igerir (39).

LDL-C, aterosklerozun neredeyse tiim basamaklarinda rol oynamaktadir.
Caligmalar ile plazmadaki LDL-C degerindeki yiikseklik ile KV hastaliklar arasinda
dogrudan, lineer ve siirekli bir iliski oldugu gosterilmistir (40). Uzun siire daha diisiik
bir LDL-C maruziyeti daha diisiik bir KV olay sikligiyla iliskilendirilmistir (40). Bu
veriler dogrultusunda hem daha diisiik LDL-C seviyesinin hem de bu seviyelerde daha
uzun siire kalinmasinin KV riskin azalmasinda rol oynadigi diisiiniilmektedir. LDL-C
diizeyini distiriicti tedavi ile KV olay ve mortalite seviyesinin azaldigi goriilmiistiir
(41).

Plazma HDL-C seviyelerindeki yiikseklik ile KV hastaliklara iligkin riskin
azaldigi, azalan HDL-C seviyelerinde ise KAH riskinin arttigi gosterilmistir (42).
Kadin ve erkek cinsiyette HDL-C seviyesindeki 5 mg/dL diisiis i¢in AKS agisindan
%25 risk artisi ile iliskili bulunmustur(43) .

TG diizeyini azaltmanin KV hastalik riskini azalttigina dair net veri bulunmamaktadir.

Kilo verme, diyet rejiminin diizenlenmesi, fiziksel aktivite artirimi gibi yasam tarzi

degisiklikleri ile LDL-C seviyelerinde belirgin diisiis saglanabilmektedir (42,44).

2.3.5. Yas
Yas, KV hastaliklar agisindan bagimsiz ve degistirilemeyen risk faktdrlerinden
biridir. Saglik olanaklarinin yayginlagmasi ve gelisen tedavi yontemleri ile yash niifus

artmaya devam etmektedir. Artan yas ile birlikte fiziksel aktif kalinan siirenin



azalmasi, eslik eden obezite ve benzer sorunlar1 da beraberinde getirmektedir (45).
Yapilan ¢aligmalar her on yillik yas aliminin KV hastalik riskini iki katina ¢ikardigin
gOstermistir (46).

2.3.6. Cinsiyet

Cinsiyet, KV hastaliklar acisindan degistirilemeyen risk faktorlerinden biridir.
Kadin ve erkek cinsiyet kendisine has pek ¢ok farkli biyolojik ve sosyokiiltiirel fark
barindirir. Yas her iki cinsiyette de KV hastalik riskini artirsa da kadin cinsiyette yas
etkisi erkeklere gore daha ge¢ ortaya ¢ikmaktadir. Kadin cinsiyette KV hastalik riski
45-64 yas aras1 sekizde bir iken hormonal ve biyolojik faktorlere bagli olarak 65 yas
tizerinde ligte bire yiikselir (47). Farkli risk faktorlerinin KV hastaliklar tizerindeki
etkileri de yine cinsiyete gore farkliliklar gostermektedir. Yapilan bir caligmada sigara
icen kadinlarda igmeyenlere kiyasla AKS riski alt1 kat artmis olarak bulunurken erkek

cinsiyette bu oran ti¢ kat olarak bulunmustur (14).

2.3.7. Aile OykKiisii

Aile oOykiisii, KV hastaliklar agisindan degistirilemeyen risk faktorlerinden
biridir. Ailesinde KV hastalik bulunan bireylerin KV hastalifa yakalanma riski
artmistir (48). Yapilan ¢alismalarda ailesinde KV hastaliklara bagli erken yasta 6liim
olan bireylerde KV hastalik sikliginin ii¢ kata kadar arttig1 gosterilmistir (49). Birinci
derece aile bireylerinde KV hastalik sikligi ve KV sebeplere bagli 6liim orani yiiksek
olan bireylerde KV hastaliklara bagli mortalite yedi kata kadar artmistir (50). KAH’a
sahip bireylerin ¢ocuklarinda KAH geligsme riski, normal popiilasyona gore daha fazla

bulunmustur (51).

2.3.8. Kronik Bobrek Hastahgi

Kronik bobrek hastalign (KBH), KV hastalik agisindan bagimsiz risk
faktorlerinden biridir. KBH, 3 ay veya daha uzun siire boyunca devam eden bobrek
hasar1 veya azalmig bobrek fonksiyonlart olarak tanimlanmistir (52). Diinya
genelindeki KBH prevalansinin %10-12 civarinda oldugu diistiniilmektedir (53).
KBH'li hastalarda KAH mortalitenin 6nde gelen sebeplerinden biridir (54). Hem
azalmis glomertiler filtrasyon hiz1 hem de proteiniiriye bagli olarak KV hastalik riski

ve KV hastaliklara bagli mortalite artis gostermektedir (55). Mevcut calismalar
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1s1ginda AHA ve ABD Ulusal Bobrek Vakfi, KBH’1 KAH esdegeri olarak kabul
etmistir (56,57).

2.4. ATEROSKLEROZ PATOFIiZYOLOJiSi
Ateroskleroz, Alman patalog Felix Jacob Marchand tarafindan merkezindeki
nekrotik yap1 géz 6niinde bulundurularak Yunanca yulaf lapasi anlamina gelen athero

ve fibrozis anlamina gelen sklerozis olarak tanimlanmistir (58).

Ateroskleroz, LDL-C basta olmak tizere lipoprotein pargalarinin vaskiiler
endotel duvarini agarak intima tabakasinda birikmesi, oksidasyona ugramasi ve sitokin
saliniminin tetiklenmesiyle baslayan kronik inflmatuar bir siirectir. KAH, serebral
arter hastalig1 ve periferik arter hastaliginin temelinde ateroskleroz yer almaktadir. Bu
baglamda bakildiginda diinya genelinde mortalite ve morbiditenin biiylik kismindan
ateroskleroz sorumludur (7). Vaskiiler yapilar yasamin erken evrelerinden itibaren
modifiye olarak ateroskleroza yatkin hale gelmektedir. Yagl cizgiler aortada
yenidogan doneminden itibaren, koroner arterlerde ise on yasindan itibaren

goriilmektedir (59).

Arteriyel yap1 intima, media ve adventisya olmak iizere {i¢ tabakadan olusur. En
icte endotel tabakasi ile kapli intima tabakasi bulunur. Aterosklerotik plaklar yatkin
olan bolgelerde intimal 6ncii lezyonlar olarak baslarlar. Enfeksiyonlara, sitokinlere,
kemokinlere, sistemik inflamatuar siireglere, immun mekanizlara vb. sebeplere bagli
olarak endotel disfonksiyonu olusur. Endotel disfonksiyonuna bagli olarak endotel
gecirgenligi artar (60). Bu gegirgenlik sayesinde normalde plazmada bulunmasi
gereken lipoproteinler endoteli asar. Intima tabasindaki diiz kas hiicreleri tarafindan
salian proteoglikan, kollajen, elastin gibi ekstraseliiler matriks tirtinleri lipleri yliksek
afinite ile baglar. Monosit kemotaktik protein-1, makrofaj koloni uyarici faktor gibi
sitokinlerin salinimiyla belirgin makrofaj gogii gerceklesir. Salinan makrofaj koloni
uyarict faktor monositlerin makrofaja donlisiimiinii destekler. Lipoproteinler
oksidasyon, asetilasyon gibi islemlerle modifiye edilirler. Okside olmus lipoproteinler
makrofajlarin reseptoriine yiiksek afiniteli bir ligand yapis1 olusturur ve yiiksek oranda

modifiye lipid birikimine yol agarlar (7).
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Lipid yiiklii makrofaj hiicreleri kopiik hiicresi olarak adlandirilir. Kopiik
hiicrelerinin birikimi ile yagl c¢izgiler olusur. Bu yapilar ¢cok fazla yiikselmezler ve

vaskiiler akimda belirgin bir azalmaya sebep olmazlar (7).

Aterosklerotik plagin temelini, lipid yiiklii makrofaj hiicrelerinin olusturdugu
yagli ¢izgiler ve intimal kalinlagma olusturmaktadir (61). Bu yapiya diiz kas hiicreleri
ve fibroblastlarin migrasyonu sonrasi aterom plagi olusur. Aterosklerotik plagin
temelinde lipid, fibrozis ve inflamasyon yer almaktadir (62). Bu nedenle
fibroinflamatuar plak, fibroz plak, aterom plak gibi farkli adlandirmalar mevcuttur
(58). Basit plaklar genelde beyaz sar1 renkli, kabarik ve piiriizsiiz lezyonlardir. 3-15
mm c¢apinda olabilirler. Bitisik plaklar, lezyonlarin ilerlemesiyle birlesip

genisleyebilirler (sekil 3) (62).

1. Recruitment of smooth muscle 2. Smooth muscle 3. Elaboration of
cells or smooth muscle precursor cell mitosis extracellular matrix
Endothelium cells to the intima

Internal
elastic
lamina

Sekil 3: Ateroskleroz olusum ve gelisim basamaklari (62)

Olusan plaklar, hipertansiyon, sigara, enfeksiyon vb. risk faktorlerinin esliginde
biiyiiyerek damar duvarini tromboza yatkin hale getirir. Fibroblast biiylime faktori,
trombosit kaynakli biiylime faktorii gibi biiyiime faktorlerinin de salinimiyla diiz kas
hiicrelerinin goc¢ii ve intimaya proliferasyonu artar. Ayrica ekstraseliiler matriks
bilesenlerinin salinimi artar (63). Duvar yapisindaki kiiciik trombiisler de plak yapisina
katilir. Boylece intima dokusu kalinlagir ve beslenmesi bozulur, zamanla nekroza
ugrar. Oksitlenmis lipidler, litik enzimler ve Ol hiicrelerin birikimi ile nekrotik
¢ekirdek olusur. Nekrotik ¢ekirdek, plak riiptiiriine kars: diiz kas hiicreleri, kolagen ve

elastin lifleri igeren fibr6z bir baslik tarafindan korunur (7).

Plak biiyiliyiip damar limenini daralttikga arter kan akimi korumaya yonelik
olarak ortaya ¢ikan remodeling siirece karsi koyar. Plak boyutu arter liimeninin

yaklasik yarisina ulastiginda remodeling artik yetersiz kalir ve arter limeni daralmaya
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baglar (7,62). Limen boyutunun daralmasina bagli olarak lokalizasyona 0zgii
semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Mevcut slirecin koroner arterlerde ortaya ¢ikmasi
sonucu KAH olusur. Miyokard dokusunun perflizyonundaki azalma sonrasi kardiyak

iskemiye dair semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar (64).

2.5. KORONER ARTER HASTALIGI TANI YONTEMLERI

2.5.1. Anamnez

KAH’dan siiphe edilen bir hastada taniya giden ilk yol anamnezdir. Ayrintili ve
dogru bir anamnez ile yiiksek dogruluk pay: ile taniya ulasmak miimkiindiir. KAH
acisindan alinacak olan anamnez: semptomun tipini, siliresini, karakterini, artiran ve
azaltan faktorleri, eforla olan degisimi, hastadaki mevcut risk faktorlerini (sigara, HT,

DM, dislipidemi vb.), aile dykiisiinii igermelidir (65).

Gogiis agrisi; tipik angina, atipik angina ve non kardiyak gogiis agrisi olarak

smiflandirlabilir (65). Miyokardiyal iskemi agisindan sliphe uyandiran gogiis agrist:

e Genellikle dakikalar siirer. Substernal yerlesimlidir, ¢eneye, kollara ve
epigastrik bolgeye yayilim gosterebilir
o Eforla veya emosyonel stres ile tetiklenir

e Istirahatle veya nitrogliserin ile rahatlar

Gogiis agrist her ii¢ 6zelligi de tasiyorsa tipik angina; iki 6zelligi tasiyorsa atipik
angina; bir ozellik tasiyor ya da hi¢ 6zellik tagimiyorsa non kardiyak agr1 olarak
tanimlanir (66). Angina, baslangic zamani ve karakterine goére stabil angina veya
unstabil angina olarak ikiye ayrilir. Unstabil anginaya sahip hastalarda kilavuzlara

uygun tan1 ve tedavi yontemleri izlenmelidir (67).

Yapilan ¢aligmalarda hastalarin sadece %10-15’inin tipik anginayla bagvurdugu
gosterilmistir (68). Baz1 hastalar anginay1 rahatsizlik, sikilma hissi, bogulma vb olarak
tanimlayabilir. Bazi1 hastalarda ise angina olmaksizin nefes darligi, bayginlik hissi,

mide bulantisi, halsizlik gibi semptomlar miyokardiyal iskemiye isaret edebilir (65).

2.5.2. Fizik Muayene
Stabil angina tarifleyen hastalarda genellikle fizik muayenede ek bulguya
rastlanmaz ya da nonspesifik 6zellikler saptanir. Hastalarda kalp yetersizligi mevcutsa

buna bagli sag veya sol sisteme iligkin yiiklenme bulgularina, S3 ve S4’e; kalp kapak
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patolojisine ilskin kardiyak {ifiirtimlere; periferik arter hastaligina iligkin distal
nabizlarin alinamamasi; displidemiyi isaret eden ksantom, ksantelezma gibi KAH’a

spesifik olmayan fizik muayene bulgularina rastlanabilir (66).

2.5.3. Elektrokardiyografi

12 derivasyonlu istirahat EKG, anamnez ve fizik muayeneden sonra tanidaki ilk
basamaktir. Iskemik semptomlarin arastirilmasinda yarim yiizyildan uzun siiredir
kullanilir, ucuz ve erisilmesi kolaydir (69). Iskemi agisindan arastirilan hastalarin
biiyiikk kisminda EKG normal bulgular gdstermektedir. Bununla beraber gecirilmis
miyokard iskemine dair patolojik g dalgalari; yeni gelisen LBBB veya intraventrikiiler

ileti defektleri dolayli yoldan iskemi agisindan yol gosterici olabilmektedir (65).

2.5.4 Egzersiz Elektrokardiyografi

Egzersiz EKG kullanimina iliskin temeller ilk olarak 1941 yilinda Masters ve
Jaffe tarafindan atilmistir. 1956 yilinda ise Bruce ve arkadaslari tarafindan daha kolay
uygulanabilen bir tasarim ortaya cikarilmistir (70,71). ilerleyen siirecte egzersiz
EKG’ye ekokardiyografi ve miyokard perfiizyon sintigrafisi gibi goriintiileme

yontemlerinin de eklenmesiyle iskemi acisindan duyarliligi artmistir (72).

Egzersiz EKG muayanehane ve hastane ortaminda kolayca uygulanabilen, ucuz,
degerlendirilmesi kolay olan bir tani testidir (69). Egzersiz sirasinda otonomik sinir
sistemi ve KV sistemde adaptasyon amagli degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Egzersiz
strasina arteriyel sistemdeki direng azalir ve koroner arterlerdeki kan akimi artar. KAH
olan hastalarda, koroner arterlerdeki darlik nedeniyle miyokard perfiizyonu belirli bir
seviyeden sonra karsilanamaz; buna iskemik esik adi verilir. Egzersiz sirasinda
iskemik esik asildiginda EKG degisiklikleri, kan basinct degisklikleri, angina gibi
klinik bulgular ortaya ¢ikar (73).

Yapilan arastirmalarda egzersiz EKG testinin sensitivitesi %61-68, spesifisitesi
%70-77 olarak saptanmis olup bu oran kadin cinsiyette daha disiiktiir (66). Egzersiz
EKG testinin obstriiktif KAH agisindan tanisal giicii diger goriintiileme ve stres
testlerine gore daha diisiiktiir. Hastanin bazal EKG’sinin LBBB morfolojisinde olmasi
halinde, erken repolarizasyon sendromlarinda, bazalde EKG’de ST-T degisiklikleri
gibi EKG anormalliklerinde egzersiz EKG yorumlanmasi gii¢lesir. Mevcut galismalar
15181nda 2019° da yayilanan ESC KKS kilavuzunda KAH siiphesi olan hastalarda tani
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acisindan ilk test olarak egzersiz EKG yerinde diger stres ve goriintiileme testlerinin
kullanilmasi 6nerilmistir. Ancak diger goriintiileme ve stres testlerine erisim yok veya
erisim kisith ise egzersiz EKG’ye iligkin simirliliklarinin g6z ardi edilmeden

kullanilmasi onerilmistir (65).

2.5.5. Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), kardiyak anatomi ve fonksiyon agisindan
degerli bir tan1 yontemidir. KAH siiphesi olan hastalarin biiyiik kisminda TTE anlamli
bir patoloji saptanmamaktadir (74). Sol ventrikiil (LV) sistolik fonksiyonunun
azalmasi, LV de duvar hareket bozuklugu saptanmasi kardiyak iskemi agisindan sliphe
uyandirir (75). Yapilan ¢alismalarda TTE’de diyastolik disfonksiyon saptanmasinnin
da mikrovaskiiler diizeydeki disfonksiyonla iliskili olabilecegi saptanmustir (76). TTE
gogiis agrisinin diger sebeplerinin: aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP),
mitral kapak prolapsusu, perikardit, pulmoner tromboemboli gibi ekarte edilmesi

ac¢isindan da 6nem tasimaktadir.

2.5.6 Stres Ekokardiyografi

Stres ekokardiyografi iskeminin saptanmasi agisindan giivenilir ve onaylanms
bir tan1 yontemidir. STTE, KAH acisindan orta olasilikli hastalarda iskeminin yerini,
kapsamini ve siddetini gostermede kullanilmaktadir (65). STTE’nin iskemiyi
gostermedeki dogruluk orani stres radyoniiklid goriintilleme yontemlerine benzer
bulunmustur. STTE’nin koroner arterlerdeki %50°nin {izerindeki darligi gostermedeki
ozgilligi %83, duyarliligi %88 olarak saptanmustir (77). STTE’de iskemiyi tetiklemek
adina  egzersiz veya farmakolojik  stres  ajanlarmin  kullanimi  ile
gerceklestirilebilmektedir. STTE ile egzersiz EKG’nin siirliliklar gorece azalmakta
ve KAH tani olasiligi artmaktadir. Farmakolojik sTTE’de dobutamin, dipiridamol,
adenozin gibi ajnlar kullanilabilmektedir (78). Yetersiz egzersiz kapasitesi, beta bloker
kullanimi, goriintii kalitesinini kotii olmasi, tek damara ait sinirli alandaki iskemi gibi
durumlarda yanlis negatiflik; HKMP ve hipertirodi gibi hiperdinamik durumlarda ise

yanlis negatiflik ortaya ¢ikabilir (77).

2.5.7 Stres Radyoniiklid Miyokardiyal Perfiizyon Goriintiileme
Stres radyoniilid miyokardiyal perflizyon goriintiileme (STMPG) , KAH siiphesi

olan hastalarda egzersiz veya farmakolojik stres ajanlar1 kullanilarak fonksiyon ve
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perflizyonun saptanmasini saglamaktadir. Bu tan1 yontemi intravendz yoldan verilen
radyofarmasdtiklerin canli miyokardiyal dokuya tutunmasi ve sonrasinda gama 1sinlart
yayarak bozulmasi temeline dayanir. Yayilan bu gama isinlar1 tek foton emisyonlu
bilgisayarli tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) tarafindan
yakalanarak kalbin goriintiisii olusturulur. Eslik eden bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi goriintiileme yontemleri de kalbin {i¢
boyutlu goriintiisiinii kaydeder. PET veya SPECT ile BT veya MRG’in birlikte
kullanilmast hibrit goriintiileme yontemi olarak adlandirilmaktadir (79). Egzersiz veya
farmasotik ajanla saglanan stres sonrasi obstriiksiyon olan koroner arterin besledigi
bolgenin perfiizyonu bozulur, stres sona erdiginde ise perfiizyon diizelir. Bu sekilde
tersinir bicimde ortaya ¢ikan miyokardiyal perfliizyon kusuru iskemiyi gostermektedir
(80). srMPG’in KAH saptanmasina iliskin duyarliligi %87 ve 6zgilliigi %78 olarak
saptanmistir (81).

2.5.8 Bilgisayarh Tomografi Koroner Anjiyografi

BTKA, koroner arterlerdeki anatomik darlig1 saptamak adina kullanilan invaziv
olmayan bir goriintiileme ydntemidir. Invaziv koroner anjiyografi (KAG) ve BTKA
uygulanan hastalar1 iceren ¢alismalarin dahil oldugu bir meta analizde BTKA’nin
ozgilligi %78, duyarliligt ise %97 olarak saptanmustir; negatif bir BTKA sonucu
gereksiz KAG oranini diisiirme adina iyi bir tam ydtemidir. (82). Invaziv koroner
anjiyografiye yaklasan duyarlilik oranina ragmen BTKA uygulanacak olan hastalar iyi
secilmelidir. Kalp hizinin disiiriilemedigi durumlarda, obez hastalarda, solunumsal
koordinasyonunu iyi saglayamayan hastalarda, koroner arterlerde yogun kalsifikasyon

halinde BTKA goriintii kalitesi diismekte ve tanisal etki azalmaktadir (83).

Tek basina BTKA iskemiyi dngdrememekte olup sadece anatomik olarak bilgi
vermektedir. BTKA’nin iskemi agisindan yol gosterici olmasi adina FFR ile kombine
sekilde kullanilmasi adina calismalar yapilmaktadir. Yapilan caligmalarda BTKA-

FFR’1n birlikte kullanimu ile invaziv sonuglara yakin sonuglar elde edilmistir (84).

2.6. INVAZiIV KORONER ANJIYOGRAFiI

2.6.1. Kardiyak Kateterizasyon Tarihgesi
Kardiyak Kateterizasyona iliskin ilk adimlar 1733 yilinda Stephan Hayes
tarafindan atilmistir (85). 1844 yilinda Claude Bernard tarafindan bir at denek olarak
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kullanilarak iizerinde sag ve sol kalp kateterizasyonu yapilmistir (86). Alman hekim
Werner Forssmann, kendi sol kol veninden sag atriyumuna floroskopi yardimiyla bir
kateter géndermis ve canli insanda ilk kalp kateterizasyonunu gergeklestirmistir (87).
1950 yilinda Zimmerman ve Bouchard ve Limon- Lason tarafindan ilk retrograd
yoldan sol kalp kateterizasyonu ger¢eklesmis ve yine ayni yil ¢alismalarina iliskin
bilgiler yaymlanmistir (88,89). 1953 yilinda Seldinger tarafindan gelistirilen
ponksiyon teknigi ile cerrahi kesiye gerek kalmadan kateterizasyonlar yapilmaya
baglanmustir (90). 1959 yilinda Sones tarafindan yanlislikla da olsa ilk selektif koroner
anjiyografi yapilarak sag koroner arter goriintiilenmistir (91). 1968 yilinda Judkins
tarafindan glinlimiiz kardiyak kateterizasyonun temel erisim yolu olan transfemoral
yol tanitilmigtir (92). 16 Eylil 1977 tarihinde ise Andreas Gruntzig tarafindan balon
anjiyoplasti temelli ilk perkiitan koroner anjiyoplasti yapilmistir (93).

2.6.2. invaziv Koroner Anjiyografi Tanim ve Endikasyonlar

Koroner anjiyografi, radyoopak kontrast madde kullanilarak epikardiyal
damarlarin  radyolojik olarak goriintiilenmesi ve tekrar incelenmek iizere
kaydedilmesine verilen isimdir (94). Ilk yapilan KAG’ler cerrahi olarak arterin agilip
kaniile edilmesi sekline yapilmaktaydi. Seldinger tarafindan ponkisyon teknginin
tanimlanmasi sonrasinda hizla geliserek perkiitan hale donmiistiir (90). Selektif olarak
koroner arterlerin veya greftlerin goriintiilenmesi icin ¢ok sayida o6zel katater

tretilmistir ve gliniimiizde farkli islemler agisindan yaygin olarak kullanilmaktadir
(95).

Koroner anjiyografinin temel amaci epikardiyal arterlerin goriintiilenerek
koroner anatomiyi ve obstriikksiyonun derecesini belirlemektir (94). Koroner arterler,
sol ana koroner arter (LMCA) , sol 6n inen arter (LAD) , sol sirkumfleks arter (LCX)
ve sag koroner arter (RCA) olarak tanimlanmistir (96). Goriintiileme alanindaki
yeniliklere ragmen koroner arterlerin anatomik olarak goriintiilenmesinde altin
standart tan1 yonemi KAG’dir. Ancak obstriiksiyonun etyolojisi ve fonksiyonel

degerlendirme agisindan smirliliklart meveuttur (95).

2.6.3. Invaziv Koroner Anjiyografi Endikasyonlari
Koroner anjiyografi, koroner arterleri goriintiilemede altin standart tani olsa da

girisimsel bir prosediir olup nadir de olsa komplikasyonlar meydana gelebilir (5).
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Meydana gelebilecek nadir fakat ciddi komplikasyonlar mortalite ve morbiteyi
artimaktadir. Bu nedenle KAG oncesinde endikasyonlarin net sekilde berlirlenmesi

gerekmektedir.

AKS: STEMI, NonSTEMI, USAP ve ani kardiyak 6liimii igerir. AKS siiphesi
olan hastalarda bagvuruyu takiben en kisa siirede EKG c¢ekilip taniya gidilmesi
gerekmektedir. STEMI tanisi konulan hastalara acil olarak KAG yapilmasi ve sorumlu

lezyonun revaskiilarize edilmesi 6nerilmektedir (67).

NonSTEMI tanis1 konulan hastalarda hastanin risk durumu ve hemodinamik
durumu degerlendirilerek en kisa siire iginde KAG yapilarak tan1 konulmasi ve uygun
tedavinin saglanmasi Onerilmektedir. Dusikk ve orta riskli hasta grubunda
ekokardiyografi ile olasi diger tanilarin ekartasyonu ve BTKA gibi non-invaziv
goriintiileme yontemleri veya stres testlerininin yapilmasi dnerilmektedir. NonSTEMI
tanisinin ekarte edilemedigi ya da laboratuar degerleri ile ekarte edilmesine ragmen

USAP olasiliginin yiiksek oldugu hasta grubuna KAG yapilmasi 6nerilmektedir (97).

Koroner arter hastaligi, semptomlarin baslangi¢c zamanina goére AKS ve KKS
olarak ikiye ayrilir. KKS iceren klinik tablolar: stabil angina ve angina ekivani
semptomu olan hastalari; yeni tan1 konulan LV disfonksiyonu veya kalp yetersizligi
olan KAH siliphesi olan hastalar;; AKS sonrast bir yildan az siire gegen ve
revaskiilarizasyon yapilan semptomatik/asemptomatik hastalar;; tan1  veya
revaskiilarizasyon sonrasi 1 yildan uzun siire gegen semptomatik/asemptomatik
hastalari; angina/ angina ekivalani tarifleyen mikrovaskiiler disfonksiyon veya
vazospazmdan siiphelenilen hastalari; insidental olarak KAH tanist konulan

asemptomatik hastalar1 icermektedir (65).

Koroner arter hastalig1 tanisinin klinik olarak yiiksek olasilik gosteren diisiik efor
gerektiren dahi semptomlari olan hastalarda ek test yapilmaksizin direkt olarak KAG
yapilmasi ve obstriiksiyon saptanmasi halinde FFR gibi fonksiyonel tani yontemleri
kullanilarak degerlendirilmesi/revaskiilarze edilmesi 6n plana ¢ikmaktadir. KAH’1n
klinik olarak diglanamadig1 durumlarda BTKA 6n planda olmak iizere goriintiilleme
yontemlerinin kullanilmasi veya iskemi arastirmasi yapilmasi onerilir (65,98). Yapilan

non-invaziv testlerde yiiksek olasilikli KAH olasiligi mevcutsa ya da yapilan non-
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Invaziv test sonucu yetersiz degerlendirme sunuyorsa KAG yapilmasi 6nerilmektedir

(65).

Koroner arter hastaligi nedeniyle takip olan ve asemptomatik durumda iken
semptomatik olan hastalarin AKS agisindan degerlendirilmesi ve AKS tanisi almasi
halinde kilavuzlara uygun olarak tedavi seceneklerinin degerlendirilmesi
gerekmektedir (67,97). AKS disiiniilmeyen grupta ise oncelikli olarak TTE ile LV
disfonksiyonu ve duvar hareketlerinin degerlendirilmesi, yeni gelisen LV
disfonksiyonu ya da duvar hareket kusuru saptanmasi halinde koroner anatominin
goriintiilenmesi Onerilmektedir. Yine ayni grupta stres testler veya goriintiileme
yontemleri ile degerlendirme saglanmasi yiiksek olasilikli iskemi saptanmasi; klinik
olarak siddetli anginasi olan yliksek risk profiline sahip hastalarda KAG
onerilmektedir (65).

Aritmilerin bir kism1 KAH kaynaklidir. Yeni ortaya ¢ikan bradikardi, tagikardi
ve senkoplarda hastalar AKS acisindan degerlendirilmeli ve AKS saptanmasi halinde
kilavuzlara uygun tedavi edilmelidir (67,97). Ventrikiiler aritmilerde ve ani kardiyak
arrest sonrasi sag kalan hastalarda KAG ciddi KAH’1n saptanmasinda 6nemli bir yer
tutmaktadir (99).

Transkatater aortik kapak implantasyonu (TAVI) ve kapak cerrahisi planlanan
hastalara koroner arter anatomisinin degerlendirilmesi &nerilmektedir. TAVI dncesi
hasta diisiitk KV hastalik riskine sahip ise BTKA orta ve yiiksek KV riske sahip ise
KAG onerilir. Ancak yapilan BTKA obstriiksiyon saptanmasi halinde KAG ile
koreleasyon dnerilmektedir (100). TAVI harici diger kapak girisimlerinde: STTEnder
mitral yetmezlik, yiiksek KV hastalik riski, azalmis LV fonksiyonu, KAH &ykiisii
mevcut ise KAG; bu faktorlerin yoklugunda diisiik-orta risk mevcut ise BTKA onerilir

ancak anormal bulgular saptanmasi halinde KAG 6nerilir (100).

Kardiyomiyopati ve aritmojenik sag ventrikiil displazisinden siiphelenilen
hastalarda sag kalp kateterizasyonu ve sol kalp kateterizasyonuna ek olarak KAG

yapilabilir (6).
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2.6.4. Invaziv Koroner Anjiyografi Kontrendikasyonlari

Koroner anjiyografi icin hastanin yapilacak olan islemi kabul etmemesi
haricinde kesin bir kontrendikasyon bulunmamaktadir. Goéreceli kontrendikasyonlar
su sekilde siralabilir (95):

e Akut bobrek yetmezligi

e Aktif gastrointestinal kanama

¢ Nedeni bilinmeyen ates

e Tedavi edilmemis aktif enfeksiyon

e Akutinme

e Siddetli anemi

e Siddetli kontrolsiiz hipertansiyon

e Siddetli semptomatik elektrolit dengesizligi

e (Cesitli nedenlere bagli hastayla igbirliginin saglanamayacak olmasi

e Yasam beklentisini dnemli Ol¢lide kisaltan veya terapotik miidahale
riskini artiran eslik eden ciddi hastalik

e Hastanin KAG sonrasi dnerilen PKG, KABG veya kapak replasmani gibi
kesin tedaviyi diisiinmeyi reddetmesi

¢ Dijital intoksikasyonu

e Kontrast maddeyekars1 belgelenmis anafilaktoid reaksiyon

e Vaskiiler erisimi sinirlayan siddetli periferikik vaskiiler hastalik

e Dekompanse konjestif kalp yetersizligi veya akut pulmoner 6dem

e Siddetli koagiilopati

e Aort kapak endokarditi
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Tek merkezli ve retrospektif bir klinik arastirmadir.

3.2. ARASTIRMANIN YERIi
Pamukkale Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali koroner

anjiyografi laboratuvari

3.3. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

Aragtirmanin Orneklem hesabt G*Power 3.1 programi ile hesaplanmistir.
Koroner anjiyografi endikasyonlarinin ve sonuglarinin arastirilacagi popiilasyonun
etki biiyiikliigl orta etki bliylikliigii alinarak, Tip I Hata diizeyi (o) 0,05 ¢alismanin
giic(1-P) degeri de 0,95 alinarak calismaya en az alinmasi1 gereken kisi sayist 210

olarak saptanmistir.

3.4. ETiIK KURUL ONAYI
27.04.2021 tarihinde Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan etik
acidan onay alindi. Etik kurul say1 no: E-60116787-020-47613

3.5. DAHIL EDIiLME KRIiTERLERI

- 18 yas ve lizeri
- Akut koroner sendrom 6n tanist olmayan ve koroner anjiyografi yapilan

hastalar

3.6. HARIC TUTMA KRITERLERI

- Akut koroner sendrom 0n tanili hastalar

- 18 yas alt1

3.7. HASTA POPULASYONU

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Klinigi koroner anjiyografi
laboratuvarinda 01 Ocak 2019 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda General Electric
Innova 2100 cihaz1 kullanilarak invaziv koroner anjiyografi yapilan 2641 hasta

incelendi. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlarina (4) uygun olarak AKS 6n

21



tanis1 konularak koroner anjiyografi yapilan 1127 hasta dislandi. 18 yas ve iizerinde

1523 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin demografik, klinik, laboratuvar, goriintiileme verileri ve tedavilerine
iliskin bilgiler retrospektif olarak hastane elektronik veritabanindan ve hasta

dosyasindan elde edildi.

3.8. KOMORBID OLAYLARIN TANIMLANMASI
Hipertansiyon tanisi i¢in; 6nceden hipertansiyon tanili olmasi, antihipertansif
ila¢ kullanimmin varligi veya kayith sistolik kan basinct > 140 mm Hg ve/ veya

diyastolik kan basinci > 90 mm Hg olmas 6l¢iit alind.

Diyabetes mellitus (DM) tanisi igin; 6nceden diyabetes mellitus tanili olmasi,
oral glukoz tolerans testi sonrasi 2. saatte plazma glukozu > 200 mg/dl, rastgele dlgiilen
plazma glukozu > 200 mg/dl ve hastada diyabet semptomlari bulunmasi, kayitli aglik

plazma glukozu > 126 mg/dl veya HbAlc > %6,5 olmasi 6lgiit alindu.

Hiperlipidemi tanisi i¢in; 6nceden hiperlipidemi tanili olmasi, antilipidemik ilag
kullaniminin varhigi veya Total Kolesterol >200 mg/dl, LDL-C>130 mg/dl olmasi

Olgiit alindi.

Kronik bobrek hastaligi tanisi icin 6nceden kronik bobrek hastaligi tanili olmasi
veya kayitlarda 3 aydan uzun siiredir glomertiler filtrasyon hizinin 60 ml/dk/1,73

m?“nin altinda olmast 6l¢iit alind.

Koroner arter hastaligi tanisi igin; bilinen KAH tanili olmas1 kabul edildi. KAH
Oykiisii grubu, PKG veya KABG yapilmayip medikal tedavi edilen; PKG yapilan;
KABG yapilan; hem PKG hem KABG yapilan olarak ayrildi.

Serebrovaskiiler olay tanisi i¢in; gecirilmis gecici iskemik atak, hemorajik

serebrovaskiiler olay ve iskemik serebrovaskiiler olay tanis1 olmasi 6l¢iit alindi.

Aile Oykiisi igin; birinci derece aile bireylerinde erkeklerde 55 yas Oncesi,

kadinlarda 65 yas oncesi kardiyovaskiiler hastalik varlig: 6l¢iit alindi.

Elektrokardiyografiler (EKG) ritim durumuna gore siniis ritmi, atriyal

fibrilasyon ve atrioventrikiiler blok olmasina goére ii¢e ayrildi.
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Elektrokardiyografiler mevcut patoloji varligina gore; ST-T segment degisikligi
ve/veya patolojik Q dalgasi varligi, sag dal blogu varligi veya sol dal blogu varligina

gore siniflandirildi.

3.9. INVAZIV KORONER ANJiYOGRAFI YAPILMA NEDENLERININ
TANIMLANMASI ve SINIFLANDIRILMASI

Hastalarin KAG yapilma nedenleri 2012 yilinda AHA’nin yayinladigi
diyagnostik kateterizasyonun uygun kullanim kriterleri (6) baz alinarak, akut koroner

sendrom 6n tanili hastalar dislanarak asagidaki gibi siniflandirilmistir:

e KAH siiphesi mevcutsa (Non-invaziv test yapilmaksizin, daha 6nce koroner
anjiyografi, perkiitan koroner girisim (PCI), koroner arter bypass greft
(KABG) 6ykiisii olmayan hastalarda)

e KAH siiphesi mevcutsa (Non-invaziv test yapilarak, daha once koroner
anjiyografi, perkiitan koroner girisim (PCI), koroner arter bypass greft
(KABG) oykiisii olmayan hastalarda)

e Bilinen KAH o6ykiisii varliginda (gegirilmis miyokard infarktiisii, PCI, KABG
veya koroner anjiyografide KAH varligi)

e Aritmi varliginda

e Non kardiyak cerrahi dncesi stabil hastalarda koroner degerlendirme amaciyla

e Kalp kapak hastalarinda ve kardiyak cerrahi 6ncesinde

e Tanisal koroner anjiyografi yapilip yardimci invaziv testler planlandiysa:
fraksiyonel akim rezerv (FFR) ve intravaskiiler ultrasound (IVUS)

e Kardiyomiyopatilerde olmak iizere siniflandirildi.

3.9.1. KAH Siiphesi Mevcut Olup Non Invaziv Test Yapilmayan Grup

Daha 6nce KAH tanis1 almayan ve koroner arter hastaligindan siiphelenilen fakat
herhangi bir non-invaziv test yapilmayan hastalar bu gruba dahil edilmistir. Bu hasta
grubu temelde tarif ettikleri semptomlara gore siniflandirilmigtir. Bu semptomlar tipik
angina pektoris, atipik angina pektoris, efor sirasina ortaya ¢ikan angina pektoris,
dispne, efor sirasinda ortaya cikan dispne, senkop, ¢arpinti, bas donmesi, halsizlik,

cabuk yorulma olarak tanimlanmustir.
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3.9.2. KAH Siiphesi Mevcut Olup Non Invaziv Test Yapilan Grup
Daha 6nce KAH tanis1 almayan ve koroner arter hastaligindan siiphelenilen ve
tan1 agisindan non-invaziv test yapilan hastalar bu gruba dahil edilmistir. Bu hasta

grubu yapilan non-invaziv testlere ve testlerin sonuglarina gére siniflandirilmistir:

e Egzersiz EKG testi
e Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi
e Transtorasik ekokardiyografi

e Miyokard perfiizyon sintigrafisi

3.9.2.1. Egzersiz Ekg Testi
Bu hasta grubu yapilan egzersiz EKG testinin sonucuna gore pozitif test ya da
negatif test olarak degerlendirilmistir. Egzersiz EKG’yi degerlendiren kardiyoloji

hekiminin veritabanina kaydettigi sonug esas alinmistir.

3.9.2.2. Bilgisayarli Tomografi Koroner Anjiyografi

Bu hasta grubu koroner arter hastaliginin sebep oldugu obstriiksiyonun derecesi
ve tutulum gosteren koroner artere gore siniflandirilmistir. BTKA sonuca iliskin
bilgiler tetkiki degerlendiren radyoloji hekiminin raporladigi bilgiler esas alinarak

hastane veritabanindan alinmistir. Bu hasta grubu:

e [LMCA’da > %50 darlik yaratan lezyon

e LMCA’da < %50 darlik yaratan lezyon

e LMCA disindaki koroner arterlerin herhangi birinde > %50 darlik
yaratan lezyon

e LMCA disindaki koroner arterlerin herhangi birinde < %50 darlik

yaratan lezyon

3.9.2.3. Transtorasik Ekokardiyografi
Bu hasta grubu ekokardiyografi sorumlu hekiminin degerlendirmesi sonrasinda

veritabanina kaydedilen TTE raporu baz alinarak siiflandirilmastir:

e Yeni ortaya ¢ikan LV sistolik disfonksiyonu (sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) < %40)
e Yeni ortaya ¢ikan LV sistolik disfonksiyonu (LVEF %41-49)
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e Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 normal olmasina ragmen yeni ortaya
¢ikan duvar hareket kusuru

e Iskemik komplikasyon lehine yogun siiphe uyandiran durumlarin
varliginda ( sekonder mitral regiirgitasyon gibi)

e (iddi kapak patolojisi varligit ESC kilavuzlarinda belirtilen tanimlara

uygun sekilde tanimlanmistir

3.9.2.4. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi
Bu hasta grubu miyokard perfiizyon sintigrafisi yapilan hastalar1 igerir. Sorumlu
niikleer tip hekiminin degerlendirmesi sonucunda veri tabanindan elde edilen rapor

baz alinarak siniflandirilmistir:

e Diisiik risk bulgular1 (<%5 iskemik miyokardiyal doku)
e Orta risk bulgulari (%5-10 iskemik miyokardiyal doku)
e Yiiksek risk bulgulari (>%10 iskemik miyokardiyal doku)

3.9.3. Koroner Arter Hastalig1 Tanisinin Varhg:

Bu hasta grubu invaziv koroner anjiyografi ya da non-invaziv goriintiileme
yontemlerinde koroner arter hastaligi saptanan ve medikal tedavi edilen; PKG yapilan;
KABG yapilan; hem KABG hem PKG yapilan hastalar1 igermektedir. Bu hastalar
asagidaki sekilde smiflandirilmastir:

e Semptom

e Egzersiz EKG testi

e Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi
e Transtorasik ekokardiyografi

e Miyokard perflizyon sintigrafisi

3.9.4. Aritmi
Bu hasta grubuna aritmi ya da aritminin yol agtig1 senkop nedeniyle invaziv

anjiyografi yapilan hastalar dahil edilmistir. Bu grup su sekilde siiflandirilmistir:

e Ventrikiiler tagikardi (VT) veya ventikiiler fibrilasyon (VF)
e Senkop
e Yeni baglangighi AF veya atriyal flutter
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e Atriyoventrikiiler ileti blogu ya da semptomatik bradikardi

3.9.5. Non Kardiyak Cerrahi
Bu hasta grubuna non kardiyak ve non vaskiiler cerrahi 6ncesinde efor kapasitesi
ve kardiyak semptomdan bagimsiz sekilde invaziv koroner anjiyografi yapilan hastalar

dahil edilmistir.

3.9.6. Kardiyak Cerrahi, Vaskiiler Cerrahi ve Transkatater Aortik Valve
Implantasyonu

Bu hasta grubuna kardiyak cerrahi, vaskiiler cerrahi ya da transkateter aortik
valve implantasyonu yapilmasi planlanan ve oncesinde invaziv koroner anjiyografi

yapilan hastalar dahil edilmistir. Bu hastalar asagidaki sekilde siniflandirilmaistir:

e Kapak cerrahisi dncesinde
e Karotid arter hastaligi/ periferik arter hastalig
e Torasik veya abdominal aort anevrizmasi/ diseksiyonu

o Hipertrofik kardiyomiyopati

3.9.7. invaziv Yardima Test Gerekliligi
Bu hasta grubuna daha 6nce invaziv koroner anjiyografi yapilip obstriiksiyon
derecesi, plak yapisi, ana koroner arter PKG plani gibi durumlar nedeniyle FFR ya da

IVUS gibi yardimci invaziv test gereksinimi olan hastalar dahil edilmistir.

3.9.8. Kardiyomiyopati
Bu hasta grubuna kalp yetersizligine iligkin semptomlar1 olan/olmayan, sag kalp
kateterizasyonu ve/veya sol kalp kateterizasyonu yapilan, kardiyomiyopati diigiiniilen

hastalar dahil edilmistir.

3.10. INVAZIV KORONER ANJiYOGRAFi SONUCLARININ
DEGERLENDIRILMESI ve SINIFLANDIRILMASI

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Klinigi koroner anjiyografi
laboratuvarinda yapilan KAG sonuglarina iliskin bilgilere hastane veritabanindaki
KAG raporlar1 incelenerek ulasilmistir. Epikardiyal arterler: sol ana koroner arter
(LMCA) , sol 6n inen arter (LAD) , sol sirkumfleks arter (LCX) ve sag koroner arter
(RCA) olarak tanimlanmistir (96). Bu arterlerden kdken alan >2 mm dallara iligkin

veriler koken aldiklar1 arterlere dahil edilmistir.
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LMCA’ya iliskin tanimlamalar: koroner arter hastaligi yok; darlik derecesi
<50%; darlik derecesi >50%; PKG yapilmis ve ana koronerin herhangi bir
segmentinde lezyon yok; PKG yapilmis ve ana koronerin herhangi bir segmentinde
<50% darlik; PKG yapilmis ve ana koronerin herhangi bir segmentinde > 50% darlik
seklinde yapilmistir.

LAD, LCX ve RCA’ya iliskin tanimlamalar her biri i¢in ayr1 ayr1 olmak iizere:
koroner arter hastaligi yok; darlik derecesi <%50; darlik derecesi >%50 fakat <%70;
darlik derecesi >%70 fakat <%99; total okliizyon; PKG yapilmis ve ilgili arterin
herhangi bir segmentinde <%50 darlik; PKG yapilmis ve ilgili arterin herhangi bir
segmentindeki darlik derecesi >%50 fakat <%70; PKG yapilmis ve ilgili arterin
herhangi bir segmentindeki darlik derecesi >%70 fakat <%99; PKG yapilmis ve ilgili

arterin herhangi bir segmentinde total okliizyon seklinde gore yapilmaistir.

LMCA’daki darlik derecesi >%50, LAD, LCX ve RCA’daki darlik derecesi

>70% ise ciddi darlik olarak nitelendirilmistir.

Daha 6nce KABG yapilan hastalarin degerlendirilmesi arter grefti veya ven
grefti olduguna bakilmaksizin su sekilde yapilmustir: greftlerin herhangi birindeki
darlik derecesi <%70; greftlerin herhangi birindeki darlik >%70 fakat <%99, greftlerin
herhangi birindeki total okliizyon.

Koroner anjiyografi sonuglar1 su sekilde siniflandirilmistir: koroner arterlerin
tamami normal; koroner arterlerde darlik mevcut fakat girisim yapilmaksizin medikal
tedavi edilen; koroner arterlerde darlik mevcut ve darliga PKG (balon anjiyoplasti,
stent implantasyonu veya her ikisi) yapilan; koroner arterlerde darlik mevcut olan ve
KABG islemi onerilen; ileri degerlendirme i¢in FFR istenen; ileri degerlendirme i¢in

BTKA istenen; ileri degerlendirme i¢in MPS istenen.

3.11. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS 17.0 paket programiyla analiz edildi. Stirekli degiskenler ortalama
+ standart sapma ve kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak verildi. Parametrik test
varsayimlart saglandifinda bagimsiz grup farkliliklarin karsilastirilmasinda ki
Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi; parametrik test varsayimlari

saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin karsilastiriimasinda Mann-Whitney
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U testi kullanildi. Ayrica siirekli degiskenlerin arasindaki iligkiler Spearman ya da
Pearson korelasyon analizleriyle ve kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki

kare analizi ile incelendi. P degeri <0.05 istatiksel agidan anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 1523 hastanin yas ortalamasi 62,0 + 11,0 yil (min 18-
maks 92) idi. Hastalarin 951’1 (%62,4) erkekti. Hastalarin 925’inde (%60,7) HT,
732’sinde (%48,1) DM, 555’inde (%36,4) sigara kullanimi, 599’unda (%39,3)
hiperlipidemi, 523’tinde (%34,3) KAH, 278’inde (%18,3) KBY, 47’sinde (%3,1)
SVH, 357’sinde (%23,4) aile oykiisii mevcuttu. Tablo 1’de hastalarin demografik ve

Klinik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin (n= 1523) demografik ve klinik 6zellikleri

951/572
Erkek/ Kadin (n, %)
(62,4/ 37,7)
Yas (ortalama, yil) 62,0+ 11,0
(minimum- maksimum) (18-92)
Hipertansiyon (n, %) 925 (60,7)
Diyabetes mellitus (n, %) 732 (48,1)
Sigara (n, %) 555 (36,4)
Hiperlipidemi (n, %) 599 (39,3)
Koroner arter hastaligi varligi (n, %) 523 (34,3)
Kronik bobrek hastaligi (n, %) 278 (18,3)
Aile oykiisii (n, %) 357 (23,4)
Serebrovaskiiler hastalik (n, %) 47 (3,1)

[k bagvuru semptomlar1 degerlendirildiginde hastalarin 701’inde (%46,0) tipik

angina, 533’tinde (%34,9) efor dispnesi 159’unda (%10,4) atipik angina

bulunmaktayd. Ik bagvuru semptomlari Tablo 2’de gdsterilmistir.

Tablo 2: Hastalarin (n: 1523) bagvuru semptomlari

Semptom n %
Tipik angina 701 46,0
Atipik angina 159 10,4
Efor dispnesi 533 34,9
Senkop 27 1,8
Carpint1 63 4.1
Basdonmesi/ halsizlik/ cabuk yorulma 40 2,6
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Hastalarin (n= 1523) basgvuru EKG’leri incelendiginde 830 hastada (%54,5)
EKG’de higbir patoloji saptanmadigi goriildii. 693 hastanin (%45,5) EKG’sinde ise
patolojik degisiklikler saptanmadi. Hastalarin 558’inde (%36,6) ST-T degisikligi ve/
veya patolojik Q dalgasi, 54’tinde (%3,5) LBBB, 47’sinde (%3,1) RBBB
bulunmaktaydi. Hastalarin (n: 1523) 1314’1 (%86,3) siniis ritminde, 174’1 (%11,4)
atriyal fibrilasyonda, 35’1 (%2,3) ikinci ve iizeri derecede AV blokta bulunmaktaydi.
Hastalarin bagvuru EKG’leri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: Hastalarin (n: 1523) elektrokardiyografik bulgular:

n %
Patolojik bulgu | YoK 830 | 545
varhgr vy 693 | 455
ST-T degisikligi veya Q dalgasi 558 36,6

Patolojik Sol dal blogu 54 3,5
bulgu Sag dal blogu 47 3.1
Atriyoventrikiiler blok (>2 derece) 35 2,3
Siniis ritmi 1314 86,3
Ritim Atriyal fibrilasyon 174 114
Atriyoventrikiiler blok (> 2. derece) 35 2,3

Hastalarin TTE’leri incelendiginde 1195’inde (%78,5) LVEF>%50, 145’inde
(9%9,5) LVEF %41-49, 183’inde (%12) LVEF<%40 olarak saptandi. Hastalarin
132’sinde (%8,2) ciddi kapak patolojisi (darlik ve/ veya yetmezlik) saptandi.

Hastalarin TTElerine iliskin veriler Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4: Hastalarin transtorasik ekokardiyografi bulgulari

n %
>50 1195 | 78,5
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
0 41-49 145 | 95
(%)
<40 183 12
- . Var 132 | 8,2
Ciddi kapak patolojisi VoK 1391 | 913
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Koroner anjiyografisi yapilan hastalarin KAG istenme nedenleri incelendiginde;
384 hastada (%25,2) KAG oncesi non-invaziv bir test (egzersiz EKG, MPS, BTKA)
yapilmis oldugu goriildii. 233 hastada (%15,2) egzersiz EKG testi, 117 hastada (%7,6)
MPS ve 34 hastada (%2,2) BTKA yapilmis oldugu saptandi. Hastalarin tamaminin
EKG ve TTE tetkikleri bulunmaktaydi. Egzersiz EKG testi yapilan hastalarin (n:233)
231’inde (%99,1) egzersiz EKG testinin pozitif olarak saptandigir goriildii. MPS
yapilan hastalarin (n:117) 62’sinde (%52,9) yiiksek olasilikli iskemi, 36’sinda (%30,8)
orta olasilikli iskemi, 18’inde (%15,4) diisiik olasilikli iskemi saptandigi goriildii.
BTKA yapilan hastalarin (n:34) 24’iinde (%70,5) sol ana koroner arter disindaki
koroner arterlerden herhangi birinde > %50 darlik, 5’inde (%14,7) sol ana koroner
arter disindaki koroner arterlerden herhangi birinde < %50 darlik, 4’tinde (%11,7) sol
ana koroner arterde > %50 darlik, 1’inde (%2,9) sol ana koroner arterde < %50 darlik
saptandi. Tablo 5’te iskemi ve KAH arastirilmak tizere hastalara yapilan non-invaziv
testler gosterilmistir.

Tablo 5: Iskemi ve koroner arter hastah@ arastirllmak iizere hastalara
yapilan non-invaziv testler

n %
Egzersiz EKG testi | Negatif 2 |09
(n:233) Pozitif 231 | 99,1
Normal 1 0,9
Miyokard perfiizyon Diistik olasilikli iskemi 18 | 15,4
sintigrafisi Orta olasilikli iskemi 36 | 30,8
(n:117) Yiiksek olasilikli iskemi 62 | 52,9
Sol ana koroner arter disindaki koroner 5 14.7
arterlerden herhangi birinde < %50 darlik ’
Bilgisayarh tomografi | Sol ana koroner arter disindaki koroner o1 | 705
koroner anjiyografi |arterlerden herhangi birinde > %50 darlik ’
(n:34) Sol ana koroner arterde > %50 darlik 4 |117
Sol ana koroner arterde < %50 darlik 1 2,9

EKG: elektrokardiyografi
*Gruplarin sayilart kendi i¢inde % olarak verilmistir.

Koroner anjiyografi yapilma nedenleri incelendiginde; 312 hastaya (%20,4)

sadece semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, KAH 6ykiisii yok) (grup 1),

449 hastaya (%29,4) non-invaziv testler dogrultusunda (KAH 6ykiisii yok) (grup 2),
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449 hastaya (%29,4) KAH nedeniyle takipli iken semptom ve/veya non-invaziv testler
dogrultusunda (grup 3), 110 hastaya (%7,2) aritmi nedeniyle (grup 4), 18 hastaya
intrakoroner ileri tetkik (FFR, IVUS) ile degerlendirme amaciyla (grup 5), 185 hastaya
(%12,1) ise kardiyovaskiiler cerrahi 6ncesi (grup 6) KAG yapilmis oldugu saptandi.
Tablo 6’da hastalarda koroner anjiyografi yapilma nedenleri gosterilmistir.

Tablo 6: Hastalarda koroner anjiyografi yapilma nedenleri

n %
Grup 1: Sadece semptomlar dogrultusunda 312 20.4
(non-invaziv test yok, koroner arter hastaligi 6ykiisii yok)
Grup 2: Non-invaziv test sonucunda 449 29 4
(koroner arter hastaligi1 oykiisii yok)
Grup 3: Koroner arter hastaligi nedeniyle takipli semptom 449 29 4
ve/veya non-invaziv test dogrultusunda ’
Grup 4: Aritmi 110 7,2
Grup 5: Intravaskiiler ileri tetkik amaciyla
(Intravaskiiler ultrasound ya da fraksiyonel akim rezervi 18 1,1
oOlgiilmek igin)
Grup 6:Kardiyovaskiiler cerrahi dncesi 185 12,1

Hastalarin (n=1523) KAG sonuglari incelendiginde 384 hastada (%25,2) normal
koroner arterler, 1139 hastada (%74,8) KAH saptandigi goriildi. KAH 0Oykiisii
olmayan hastalarin (n=1000) 376 inda (%37,6) normal koroner arterler, 624’iinde
(%62,4) KAH saptandigi goriildii. Hastalarin 40’1nda (%2,6) LMCA’da ciddi darlik,
272’sinde (%17,8) bir damar hastaligi, 266’sinda (%17,4) iki damar hastaligi,
179’unda (11,7) tic damar hastalig1 saptanmistir. Hastalarin (n=1523) 603’{ine (%39,6)
KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verildigi, 329’una (%21,6) PKG yapildigi,
181’ine (%11,9) KABG onerildigi, 24’tine (%]1,6) bir goriintiilleme yontemi (FFR,
IVUS, MPS, BTKA) ile degerlendirme onerildigi izlendi. Hastalarin KAG sonuglari

ve gruplara gore KAG sonuglar1 Tablo 7- 9° da verilmistir.
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Tablo 7: Tiim hastalarin (n=1523) koroner anjiyografi sonuclari

n %
Normal 386 25,3
Koroner arter hastalig1 saptananlar 1139 74.8
Sol ana koroner arterde ciddi darlik 40 2,6
Bir damar hastalig1 272 17,8
ki damar hastalig1 266 17,4
Ug damar hastalig 179 11,7
Medikal tedavi (koroner arter hastaligi saptanan) 603 39,6
Perkiitan koroner girisim 329 21,6
Koroner arter bypass greftleme 181 11,9
fleri goriintiileme (FFR, IVUS, MPS, BTKA) 24 1,6

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi,
IVUS: Intravaskiiler ultrasound, MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Tablo 8: Gruplara gore koroner anjiyografi sonuclari

Normal Medikal PKG KABG e Elf
goriintlileme
n % n % n % n % n %
Total 386 [ 25,3 | 603 | 396 | 329 | 216 | 181 [ 119 | 24 1,6

Grup 1 105 | 336 | 122 [ 39,1 | 42 | 134 | 39 [325| 4 1,2

Grup 2 175 | 38,9 | 155 [ 345 | 51 | 113 | 59 | 131 9 2

Grup 3 6 1,3 | 175 [ 389 | 202 | 449 | 58 [ 12,9 8 1,7

Grup 4 38 | 345 51 |464 | 16 | 145 | 4 3,6 1 0,9

Grup 5 0 0 2 11,1 ( 14 | 77,8 1 5,6 1 5,6

Grup 6 60 | 32,4 | 100 | 54 4 2,1 20 | 10,8 1 0,5

Grup 1: Sadece semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, koroner arter hastaligi 6ykdisii yok),
Grup 2: Non-invaziv test sonucunda (koroner arter hastalig1 6ykiisii yok), Grup 3: Koroner arter
hastalig1 nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda, Grup 4: Aritmi
nedeniyle, Grup 5: intravaskiiler ileri tetkik amaciyla (Intravaskiiler ultrasound ya da fraksiyonel akim
rezervi Ol¢iilmek i¢in), Grup 6:Kardiyovaskiiler cerrahi ncesi, KABG: Koroner arter bypass
greftleme cerrahisi, PKG: Perkiitan koroner girisim
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Tablo 9: Gruplara gore damar tutulumlari

kKaH | EMCAda| g qamar | iki damar Uc damar

Normal ciddi 9 < <

(n=388) saptanan darlik hastaligi | hastalig1 | hastalig1

(n=1135) _ (n=272) | (n=266) | (n=179)

(n=40)

n % n % | n | % | n|% ]| n|[%|n|%
Total |384 | 25,2 [1139|74.8| 40 | 2,6 | 272 (17,8| 266 (17,4 179 | 11,7
Grupl [ 105 33,6 | 207 (66,4 6 | 19 | 53 |169(| 30 | 96 | 14 | 44
Grup2 | 175 389 | 274 |61,1| 8 [1,7 | 66 |146| 33 | 73| 29 | 6,4
Grup3| 6 1,3 | 443 (98,7 23 | 5,1 | 107 | 23,8170 |37,8| 119 [ 26,5
Grup4 | 38 | 345 | 72 |616| O 0 | 16 (145 10 [ 9 8 |72
Grup5| O 0 18 (100 2 |111| 5 |27,7] 9 | 50 [ 2 (111
Grup6 | 60 | 324 | 125 |676| 1 [O5 | 25 |135| 14 | 75| 7 |37

Grup 1: Sadece semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, koroner arter hastaligi 6ykiisii yok),
Grup 2: Non-invaziv test sonucunda (koroner arter hastaligi oykiisii yok), Grup 3: Koroner arter
hastalig1 nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda, Grup 4: Aritmi nedeniyle,
Grup 5: Intravaskiiler ileri tetkik amaciyla (Intravaskiiler ultrasound ya da fraksiyonel akim rezervi
6l¢iilmek i¢in), Grup 6:Kardiyovaskiiler cerrahi 6ncesi, KAH: Koroner arter hastaigi, LMCA: sol ana
koroner arter

Koroner arter hastaligi bulunmayip sadece semptomlar dogrultusunda KAG
yapilan hastalarin (Grup 1) 145’ine (%46,5) tipik angina, 125’ine (%40,1) efor
dispnesi, 32’sine ise atipik angina sikayeti nedeniyle KAG yapildig1 goriilmiistiir.
Hastalarin semptomlarina iliskin veriler Tablo 10°da gosterilmistir. Bu gruptaki
hastalarin 281’1 (%90,1) siniis ritminde iken, 31’1 (%9,9) AF’deydi. Hastalarin
116’sinin (%37,1) EKG’sinde patolojik bulgu saptanirken, bu hastalarin 89’unda
(%76,7) EKG’de ST-T degisikligi ya da patolojik Q dalgasi, 15’inde (%12,9) RBBB,
12’sinde (%10,3) LBBB saptanmistir. Bu gruptaki hastalarin EKG’lerine iliskin
bilgiler Tablo 11°de gdsterilmistir. Bu gruptaki hastalarm 105’inde (%33,6) normal
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koroner arterler, 207’sinde (%66,4) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin
6’sinda (%1,9) LMCA’da ciddi lezyon, 53’iinde (%16,3) tek damar hastaligi, 30’unda
(%9,6) iki damar hastaligi, 14’iinde (%4,4) ¢ damar hastaligi saptanirken; bu
hastalarin 122’sine (%39,1) KAH nedeniyle medikal tedavi baslanmis, 42’sine
(%13,4) PKG yapilmis, 39’una (%3,5) KABG oOnerilmis, 4’tine (%1,2) de ek
goriintiileme yontemleri ile ileri inceleme onerilmistir. Hastalarin damar tutulumu ve
KAG sonuglarina iliskin veriler Tablo 12°de verilmistir. EKG’sinde patoloji saptanan
85 hastada (%73,3) (p=0.046), EKG’sinde patolojik bulgu saptanmayan 122 hastada
(%62,2) KAH saptanmistir. EKG’deki patoloji varligit ve KAH saptanma oranina

iliskin veriler Tablo 13’te gosterilmistir

Tablo 10: Grup 1’deki hastalarim (n=312) semptomlar:

n %
Tipik angina 145 46,5
Atipik angina 32 10,3
Efor dispnesi 125 40
Carpinti 5 1,6
Halsizlik 4 1,3

Grup 1: Sadece semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, koroner arter hastaligi dykiisii yok)

Tablo 11: Grup 1’deki hastalarin (n=312) elektrokardiyografik bulgular

n %
Sinus ritmi
it 281 90,1
Atriyal fibrilasyon 31 9,9
Yok 196 62,8
Patolojik ST-T degisikligi veya Q dalgasi 86 28,5
bulgu Sol dal blogu 12 3,8
Sag dal blogu 15 4.8

Grup 1: Sadece semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, koroner arter hastaligi dykiisii yok)
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Tablo 12: Grup 1’deki hastalarin damar tutulumlar:

n %
Normal 105 33,6
Koroner arter hastalig1 saptananlar 207 66,4
Sol ana koroner arterde ciddi darlik 6 1,9
Bir damar hastaligi 53 16,9
Iki damar hastalig 30 9,6
Ug damar hastalig 14 4,4
Medikal tedavi (koroner arter hastalig1 saptanan) 122 39,1
Perkiitan koroner girigim 42 13,4
Koroner arter bypass greftleme 39 3,25
fleri goriintiileme (FFR, IVUS, MPS, BTKA) 4 1,2

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi, Grup 1: Sadece
semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, koroner arter hastalifi Oykiisii yok), IVUS:
Intravaskiiler ultrasound, , MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Tablo 13: Grup 1 deki hastalarin elektrokardiyografisinde (EKG) patolojik
bulgu varhigi ve koroner arter hastahgi (KAH) saptanma iliskisi

Normal KAH saptananlar
n % n % P
Patolojik
bulgu yok 74 37,8% 122 62,2
EKG  TPatolojik 0,046
bulgu var 31 26,7% 85 73,3

Grup 1: Sadece semptomlar dogrultusunda (non-invaziv test yok, koroner arter hastaligi dykiisii yok)
Onceden bilinen koroner arter hastaligi olmayan ancak yapilan non-invaziv test
sonucuna gore KAG yapilan hastalar (n: 449) incelendiginde; 210 hastaya (%46,7)
egzersiz EKG testi sonucunda, 82 hastaya (%18,2) MPS sonucunda, 129 hastaya
(%28,7) TTE sonucuyla, 28’ine (%6,2) BTKA sonucunda KAG yapildig: izlendi.
Yapilan non-invaziv testlere iliskin veriler Tablo 14’te verilmistir. 208 hastaya
(%46,3) egzersiz EKG testinin pozitif saptanmasiyla, 83 hastaya (%18,5) LVEF < %40
saptanmastyla, 43 hastaya (%9,6) MPS’de yiiksek olasilikli iskemi saptanmasiyla, 37
hastaya (%8,2) LVEF %41-49 saptanmasiyla, 21 hastaya (%4,6) BTKA’da sol ana
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koroner arter disindaki koroner arterlerden herhangi birinde > %50 darlik saptanmasi

sonrasinda KAG yapildigr goriildii. Yapilan non-invaziv testlerin sonuglarina iliskin

veriler Tablo 15’te gosterilmistir.

Tablo 14: Grup 2’deki hastalain (n=449) koroner anjiyografi yapilma

nedenleri
n %
Egzersiz elektrokardiyografi testi 210 46,7
Miyokard perfiizyon sintigrafisi 82 18,2
Transtorasik ekokardiyografi 129 28,7
Bilgisayarh tomografi koroner anjiyografi 28 6,2
Grup 2: Non-invaziv test sonucunda (koroner arter hastaligi dykiisii yok)
Tablo 15: Grup 2’deki hastalarin (n=449) non-invaziv test sonuclari
n %
Egzersiz EKG Negatif 2 0,4
testl Pozitif 208 46,3
Normal 1 0,2
Miyokard Diisiik olasilikli iskemi 15 3,3
perfiizyon
sintigrafisi Orta olasilikli iskemi 23 51
Yiksek olasilikli iskemi 43 9,6
LVEF < %40 83 18,5
Transtorasik 1) \/EF 944149 37 8,2
ekokardiyografi
LVEF normal fakat duvar hareket 9 20
kusuru mevcut (LVEF > %50) '
LMCA disindaki koroner arterlerden 5 11
herhangi birinde < %50 darlik ’
Bilgisayarl LMCA c_hs_m_daki koroner arterlerden 21 4.6
tomografi koroner herhangi birinde > %50 darlik
anjiyografi LMCA’da > %50 darhk 1 0,2
LMCA’da < %50 darlik 1 0,2

EKG: Elektrokardiyografi, Grup 2: Non-invaziv test sonucunda (koroner arter hastaligi dykiisii yok),
LMCA: Sol ana koroner arter, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
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Bu gruptaki hastalarin 175’inde (%38,9) normal koroner arterler, 274 {inde
(%61,1) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin 8’inde (%1,7) LMCA’da ciddi
darlik, 66’sinda (%14,6) bir damar hastaligi, 34’tinde (%7,5) iki damar hastaligi,
28’inde (%6,2) ti¢c damar hastalig1 saptanmis olup; hastalarin 155’ine (%34,5) KAH
nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 51’ine (%11,3) PKG yapilmisg, 59’una
(%13,1) KABG 0Onerilmis, 9’una (%2) ek goriintiilleme yontemleri ile ileri inceleme
Onerilmistir. Tablo 16’da KAG sonuglar1 ve damar tutulumlarina iliskin veriler
gosterilmistir.

Tablo 16: Grup 2’deki hastalarin (n:449) damar tutulumlari ve koroner
anjiyografi sonuglari

n %
Normal 175 38,9
Koroner arter hastalig1 saptananlar 274 61,1
Sol ana koroner arterde ciddi darlik 8 1,7
Bir damar hastaligi 66 14,6
ki damar hastalig1 34 7,5
Uc damar hastalig1 28 6,2
Medlkfitl tedavi (koroner arter 155 345
hastalig1 saptanan)
Perkiitan koroner girisim 51 11,3
Koroner arter bypass greftleme 59 13,1
Ileri goriintiileme (FFR, IVUS, MPS, 9 )
BTKA)

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi, Grup 2: Non-invaziv
test sonucunda (koroner arter hastalig1 dykiisii yok), IVUS: Intravaskiiler ultrasound, MPS: Miyokard
perflizyon sintigrafisi

Egzersiz EKG testi pozitif saptanan hastalarin (n: 208) 82’sinde (%39,4) normal
koroner arterler, 126’sinda (%61,6) koroner arter hastaligi saptanmistir. 3’tinde (%1,4)
LMCA’da ciddi darlik, 30’ unda (%14,4) bir damar hastaligi, 10’ unda (%4,8) iki damar
hastaligi, 14’iinde (%6,7) tic damar hastalig1 saptanmis olup; bu hastalarin 77’sine
(%37) KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 18’ine (%8,6) PKG yapilmis,
25’ine (%12) KABG onerilmis, 6’sina (%2,8) ek goriintiileme yontemleri ile ileri
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inceleme Onerilmistir. Tablo 17°de egzersiz EKG testi yapilan hastalarin damar

tutulumlar1 ve KAG sonuglar1 gosterilmistir.

Tablo 17: Egzersiz EKG testi pozitif saptanan grup 2 hastalarimin (n: 208)
koroner anjiyografi sonuglari

n %
Normal 82 39,4
Koroner arter hastalig1 saptananlar 126 61,6
Sol ana koroner arterde ciddi darlik 3 1,4
Bir damar hastaligi 30 14,4
ki damar hastalig1 10 48
Uc damar hastalig1 14 6,7
Medikal tedavi (koroner arter hastaligi 77 37
saptanan)
Perkiitan koroner girisim 18 8,6
Koroner arter bypass greftleme 25 12
Ileri goriintiileme (FFR, IVUS, MPS, 6 28
BTKA) ’

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, EKG: Elektrokardiyografi, FFR: Fraksiyonel akim
rezervi, Grup 2: Non-invaziv test sonucunda (koroner arter hastalig1 dykiisii yok), IVUS: Intravaskiiler
ultrasound, MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

MPS’de hafif olasilikli iskemi saptanan hastalarin 11’inde (%73,3) normal
koroner arterler, 4’tinde (%26,7) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin 1’inde
(%6,6) tic damar hastalig1 saptanmis olup; bu hastalarin 3’iine (%20) KAH nedeniyle
sadece medikal tedavi verilmis, 1’ine KABG (%6,6) oOnerilmistir. MPS’de orta
olasiliklr iskemi saptanan hastalarin 11’inde (%47,8) normal koroner arterler, 12’sinde
(%52,2) koroner arter hastaligi saptanmigtir. Hastalarin 3’tinde (%13) bir damar
hastaligi, 2’sinde (%8,6) iki damar hastaligi, 1’inde (%4,3) ii¢ damar hastalig
saptanmis olup; bu hastalarin 6’sina (%26) KAH nedeniyle sadece medikal tedavi
verilmis 3’tine (%13) PKG yapilmis, 3’tine (%13) KABG oOnerilmistir. MPS’de
yiiksek olasilikli iskemi saptanan hastalarin 17°sinde (%39,5) normal koroner arterler,
26’sinda (%60,5) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin 1’inde (%2,3)
LMCA’da ciddi lezyon, 7’sinde (%16,2) bir damar hastaligi, 3’tinde (%6,9) iki damar
hastaligi, 1’inde (%2,3) ti¢ damar hastalig1 saptanmis olup; bu hastalarin 16’sina
(%37,2) KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 8’ine (%18,6) PKG yapilmis,
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2’sine (%4,6) KABG o6nerilmistir. Tablo 18’de MPS yapilan hastalarin damar
tutulumlar1 ve KAG sonuglar1 gosterilmistir.
Tablo 18: Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) yapilan hastalarin koroner

anjiyografi sonuclarimmn  MPS’de saptanan iskemi siddetine gore
degerlendirilmesi

MPS’de saptanan iskemi siddeti
Hafif Orta Yiiksek
(n=15) (n=23) (n=43)
n (%) n (%) n (%)
Normal 11 (73,3) 11 (47,8) 17(39,5)
Koroner arter hastaligi 4(26.7) 12 (52,2) 26(60,5)
saptananlar
Sol ana koroner arterde ciddi
darlik 0 d 1(23)
Bir damar hastaligi 0 3 (13) 7(16,2)
Iki damar hastalig 0 2 (8,6) 3(6,9)
Ucg damar hastali 1 (6,6) 1(4,3) 1(2,3)
Medikal tedavi (koroner arter
hastalig1 saptanan) 3(20) 6 (26) 16(37.2)
Perkiitan koroner girisim 0 3(13) 8 (18,6)
Koroner arter bypass greftleme 1(6,6) 3(13) 2 (4,6)

Transtorasik ekokardiyografi sonucuna LVEF < %40 olan hastalarin 31’inde
(%37,3) normal koroner arterler, 52’sinde (%62,7) koroner arter hastalig1 saptanmustir.
Hastalarin 1’inde (%1.2) LMCA’da ciddi darlik, 13’tinde (%15,6) bir damar hastaligi,
8’inde (%9,6) iki damar hastaligi, 7’sinde (%8,4) {i¢c damar hastalig1 saptanmis olup;
bu hastalarin 26’sina (%31,3) KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 9’una
(%10,8) PKG yapilmig, 15’ine (%18) KABG oOnerilmis, 2’sine (%2,4) MPS
onerilmistir. LVEF’si %41- 49 arasinda olan hastalarin 13’tinde (%35,1) normal
koroner arterler, 24’tinde (%64,9) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin
3’tinde (%8,1) LMCA’da ciddi darlik, 4’tinde (%10,8) bir damar hastaligi, 6’sinda
(%16,2) iki damar hastaligi, 3’tinde (%8,1) {i¢ damar hastalig1 saptanmis olup; bu
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hastalarin 11’ine (%29,7) KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 6’sina
(%16,2) PKG yapilmis, 6’sina (%16,2) KABG onerilmis, 1’ine (%2,7) BTKA
onerilmistir. LVEF’si normal sinirlarda (LVEF> %50) olup DHK saptanan hastalarin
4’tinde (%44,4) normal koroner arterler, 5’inde (%55,6) koroner arter hastaligi
saptanmistir. Hastalarin 1’inde (%11,1) bir damar hastaligi, 2’sinde (%22,2) iki damar
hastalig1 saptanmis olup, bu hastalarin 2’sine (%22,2) KAH nedeniyle sadece medikal
tedavi verilmis, 2’sine (%22,2) PKG yapilmis, 1’ine (%11,1) KABG Onerilmistir.
Tablo 19’da TTE sonucuna gore KAG yapilan hastalarin KAG sonuglari
gosterilmistir.

Tablo 19: Hastalarin transtorasik ekokardiyografik bulgularima gore koroner
anjiyografi sonuclariin degerlendirilmesi

LVEF LVEF LVEF = %50
<%40 %41-49 yeni ortaya ¢ikan
(n=83) (n=37) DHK (n=9)
n (%) n (%) n (%)
Normal 31 (37,3) 13 (35,1) 4 (44,4)
Koroner arter
hastalig1 saptananlar 52 (62.7) 24 (64.9) 5 (55.6)
Sol ana koroner
arterde ciddi darlik 1(1.2) 3(8.1) 0
Bir damar hastaligi 13 (15,6) 4 (10,8) 1(11,1)
Iki damar hastalig 8 (9,6) 6 (16,2) 2 (22,2)
Ug damar hastalig 7(8,4) 3(8,1) 0
Medikal tedavi
(koroner arter 26 (31,3) 11 (29,7) 2(22,2)
hastalig1 saptanan)
Perkiitan koroner
O 9 (10,8) 6 (16,2) 2(22,2)
girigim
Koroner arter bypass
greftleme 15 (18) 6 (16,2) 1(11,2)
Ileri goriintiileme
(FFR, IVUS, MPS, 2(2,4) 1(2,7) 0
BTKA)

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, DHK: Duvar hareket kusuru, FFR: Fraksiyonel akim
rezervi, IVUS: Intravaskiiler ultrasound, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MPS: Miyokard
perfiizyon sintigrafisi
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BTKA’da LMCA disindaki koroner arterlerin herhangi birinde > %50 darlik
saptanan hastalarin 4’tinde (%26,6) normal koroner arterler, 17’sinde (%73,4) koroner
arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin 5’inde (%23,8) bir damar hastaligi, 2’sinde
(%9,5) iki damar hastaligi, 1’inde (%4,7) ti¢ damar hastaligi saptanmis olup; hastalarin
10’una (%47,6) KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 3’iine (%14,2) PKG
yapilmis, 4’iine (%19) KABG o6nerilmistir. LMCA dis1 koronerlerin herhangi birinde
%50’den az darlik saptanan hastalarin 5’inde de (%100) koroner arter hastalig
saptanmustir. 2’sinde (%40) bir damar hastaligi, 1’inde (%20) iki damar hastalign
saptanirken; hastalarin 2’sine (%40) sadece medikal tedavi, 3’line (%60) KABG
onerilmistir. Tablo 20°’de BTKA sonucuna gore damar tutulumlari ve KAG sonuglari
gosterilmistir.

Tablo 20: Bilgisayarlhi tomografi koroner anjiyografi sonrasinda yapilan
koroner anjiyografi sonuclari

LMCA LMCA
disindaki disindaki
ari:é)rrlzrr]g;n arlzgrrlzrgggn OLMCA OLMCA
herhangi herhangi < %50 darlik | > %50 darlik
birinde birinde
<%50 darlik | >%50 darlik
n (%) n (%) n (%) n (%)

Normal 0 (0) 4 (19,0) 1 (100) 0
Koroner arter
hastaligi 5 (100) 17 (80,9) 0 1 (100)
saptananlar
Sol ana koroner
arterde ciddi 0 (0) 0 (0) 0 0
darlik
Bir damar 2 (40,0) 5 (23,8) 0 0
hastalig1 ' ’
Iki damar hastalig1 1 (20,0) 2 (9,5) 0 0
Uc damar hastalif 0 (0) 1(4,7) 0 0
Medikal tedavi
(koroner arter 2 (40,0) 10 (47,6) 0 1 (100)
hastalig1 saptanan)
P.er'k.ijtan koroner 0(0) 3 (14,2) 0 0
gIrigim
Koroner arter
bypass greftleme 3(60.0) 4(19.0) 0 0

FFR: Fraksiyonel akim rezervi, IVUS: Intravaskiiler ultrasound, BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner
anjiyografi, MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi, LMCA: Sol ana koroner arter
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Koroner arter hastaligi Oykiisii bulunan hastalar incelendiginde hastalarin
240’min (%53,3) PKG 6ykiisii oldugu, 75’inin (%16,7) KABG 6ykiisii oldugu, 38’inin
(%8,5) hem KABG hem de PKG o6ykiisti oldugu, 96’smin (%21,4) revaskiilarize
edilmeden medikal tedavi ile takip edildigi goriildii. Tablo 21°de grup 3’teki hastalarin
KAH oykiileri gosterilmistir. Bu hastalarin KAG nedenleri incelendiginde 352’sine
(%78,3) semptomlar dogrultusunda, 97’sine (%21,7) non-invaziv testler dogultusunda
KAG yapildig1 goriildii. Hastalarin semptomlari incelendiginde 306 hastada (%68,1)
tipik angina, 93 hastada (%20,7) efor dispnesi, 41 hastada (%9,1) atipik angina
bulundugu goriildii. Hastalarin bagvuru semptomlari tablo 22’de gosterilmistir. Bu
gruptaki hastalarin 28’inin (%6,2) egzersiz EKG testinin pozitif saptanmasiyla, 19°una
(%4,2) MPS’de yiiksek olasilikli iskemi saptanmasiyla, 16’sma (%3,5) LVEF’sinin
%40 ve alt1 saptanmas1 sonrasinda KAG yapildig1 goriildii. Tablo 23’te grup 3’teki

hastalarin KAG yapilma nedenleri gosterilmistir.

Tablo 21: Grup 3’teki hastalarin (n: 449) koroner arter hastahi@ oykiisii

n %
Koroner arter hastaligi nedeniyle medikal tedavi 96 21,4
Perkiitan koroner girigim oykiisii 240 53,5
Koroner arter bypass greft oykiisii 75 16,7
Perkiitan koroner girisim ve koroner arter bypass
e 38 8,5
greft oykiisii

Grup 3: Koroner arter hastalig1 nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda

Tablo 22: Grup 3 hastalarin (n: 449) ilk basvuru semptomlari

n %
Tipik angina 306 68,1
Atipik angina 41 91
Efor dispnesi 93 20,7
Senkop 3 0,7
Carpinti 3 0,7
Halsizlik 3 0,7

Grup 3: Koroner arter hastaligi nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda
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Tablo 23: Grup 3’teki hastalarin (n=449) koroner anjiyografi nedenleri

n %
Egzersiz EKG testi Pozitif 28 6,2
. ) Diistik olasilikl iskemi 1 0,2
Mly_okar_d _perfuzyon Orta olasilikli iskemi 13 2,9
sintigrafisi : .
Yiiksek olasilikli iskemi 19 4,2
Yeni tan1 LVEF %40 >
. 16 3,6
Transtorasik saptanmastyla
ekokardiyografi Yeni tan1 LVEF %41-49
15 3,3
arasinda saptanmasiyla
LMCA disindaki koroner
Bilgisayarli tomografi |arterlerden herhangi birinde > 3 0,4
koroner anjiyografi %50 darlik
LMCA’da > %50 darlik 2 0,4
Tipik angina 240 42,1
Semptomlar Atlplk.anglné 31 6,9
dogrultusunda Efor dispnesi 73 12,9
Diger (senkop, carpintt, 8 18
halsizlik) ’

EKG: Elektrokardiyografi, LMCA: Sol ana koroner arter, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
Bu gruptaki hastalarin tamami incelendiginde hastalarin 6’sinda (%1,3) normal
koroner arterler saptanmis olup; hastalarin 175’ine (%38,9) KAH nedeniyle sadece
medikal tedavi verildigi, 202’sine (%44,9) PKG yapildigi, 58’ine (%12,9) KABG
onerildigi, 8’ine (%1,7) ek goriintileme yontemleri ile ileri inceleme oOnerildigi
gorildii. Tablo 24’te grup 3 hastalarinin KAG sonuglar1 degerlendirilmistir. KAH
tanist olup tipik angina sikayeti sonrasinda KAG yapilan hastalarin 67’sine (%27,9)
medikal tedavi verilmis, 139’una (%57,9) PKG yapilmis,30’una (%12,5) KABG
Onerilmis, 2 hastaya (%0,8) da ek goriintiilleme yontemleri ile ileri inceleme
onerilmisir. Semptomlar sonrasinda KAG yapilan KAH tanili hastalarin sonuglar
Tablo 25’te verilmistir. KAH tanili, non-invaziv test yapilan hastalarin 43’tine (%44,3)
KAH nedeniyle sadece medikal tedavi verilmis, 35’ine (%36) PKG yapilmis, 15’ine
(15,4) KABG o0nerilmis, 4’iine (%4,1) ek goriintiileme yontemleri ile ileri inceleme
Onerilmistir. Tablo 26’da non-invaziv test sonrasinda KAG yapilan, grup 3’teki

hastalarin sonuglar1 gosterilmistir.
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Tablo 24: Grup 3’teki hastalarin (n:449) damar tutulumlar: ve KAG sonuclari

n %
Normal 6 1,3
Koroner arter hastalig1 saptananlar 443 98,7
Sol ana koroner arterde ciddi darlik 23 51
Bir damar hastalig1 107 23,8
ki damar hastalig1 170 37,8
Ug damar hastalig 119 26,5
gg;?;ﬁ::} )tedavi (koroner arter hastalig 175 38.9
Perkiitan koroner girisim 202 449
Koroner arter bypass greftleme 58 12,9
Ileri goriintiileme (FFR, IVUS, MPS, BTKA) 8 1,7

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi, Grup 3: Koroner
arter hastalig1 nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda, IVUS: intravaskiiler
ultrasound, MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Tablo 25: Grup 3’ te semptom nedeniyle koroner anjiyografi yapilan

hastalarin (n=) sonuclari

Diger
Tipik Atipik Efor (senkop,
angina angina dispnesi carpinti,
(n=240) (n=31) (n=73) halsizlik)
(n=8)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Sol ana koroner arterde ciddi
o 729 | 162 | 464 | 00
Bir damar hastaligi 53(22,0) | 10(32,2) | 16(21)9) 3(37,5)
Iki damar hastalig1 98 (40,8) | 10(32,2) | 29(39,7) 2 (25)
Uc damar hastaligs 66 (27,5) 3(9,6) 17 (23,2) 2 (25)
Medikal tedavi (koroner
arter hastalig1 saptanan) 67(27.9) 20 (64.5) 39 (534) 6 (75)
Perkiitan koroner girigim 139 (57,9) | 7 (22,5) 19 (26) 2 (25)
Koroner arter bypass
greftleme 30 (12,5) 2 (6,4) 11 (15) 0 (0)
Ileri goriintiileme (FFR,
IVUS, MPS, BTKA) 2(08) 2(64) 2(2.7) 0(0)

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi, Grup 3: Koroner
arter hastalig1 nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda, IVUS: Intravaskiiler
ultrasound, MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi
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Tablo 26: Grup 3’ te non-invaziv test sonrasi koroner anjiyografi yapilan
p

hastalarin (n=97) sonuglari

Egzersiz | \pg TTE BTKA
ERCIeSt ) (n=33) | (n=31) | (n=5)
(n=28)
n (%) n (%) n (%) n (%o)
Sol ana koroner arterde ciddi
darlik 1(3,5) 4 (12,1) 5(16,1) 1(20,0)
Bir damar hastaligi 10 (35,7) | 7(21,2) 5(16,1) 3 (60,0)
Iki damar hastalig 5(17,8) | 13(39,3) | 11(35,4) | 2(40,0)
Ug damar hastalig 9(32,1) | 11(33,3) | 11(35,4) 0 (0)
Medikal tedavi (koroner arter
hastalig saptanan) 12 (42,8) | 18(54,5) | 11(354) | 2(40,0)
Perkiitan koroner girisim 11(39,2) | 10(30,3) | 11(35,4) | 3(60,0)
Koroner arter bypass greftleme | 4 (14,2) 4(12,1) 7 (22,5) 0 (0)
Ileri goriintiileme (FFR, IVUS,
MPS, BTKA) 1(3,5) 1(3,0) 2 (6,4) 0 (0)

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi, Grup 3: Koroner
arter hastalig1 nedeniyle takipli semptom ve/veya non-invaziv test dogrultusunda, IVUS: Intravaskiiler
ultrasound, MPS: Miyokard perflizyon sintigrafisi, EKG: Elektrokardiyografi

Aritmi nedeniyle KAG yapilan hastalar incelendiginde hastalarin 41’ine
(%37,3) AF ya da atriyal fluter nedeniyle KAG yapildigi, 34’tine (%30,9) AV
blok/bradikardi nedeniyle KAG yapildigi, 24’iine VT/ VES nedeniyle, 11’ine senkop
nedeniyle KAG yapildigi goriildii. Aritmi nedenlerine iliskin veriler Tablo 27’de
verilmistir.

Tablo 27: Aritmi ve senkop nedeniyle koroner anjiyografi yapilan hastalarin
(n=110) nedenlerinin degerlendirilmesi

n %
Ventrikiiler tasikardi 24 21,8
Senkop 11 10
Atriyal fibrilasyon 41 37,3
Atriyoventrikiiler blok/ bradikardi 34 30,9

AF ya da atriyal flutter nedeniyle KAG yapilan hastalarin 19°unda (%46,3)
normal Kkoroner arterler, 22’sinde (%53,7) koroner arter hastaligi saptanmuistir.
Hastalarin 5’inde (%]12,1) bir damar hastaligi, 2’sinde (%4,8) iki damar hastaligi,
1’inde (%2,4) ii¢ damar hastalig1 saptanirken; bu hastalarin 4’iine (%9,7) PKG yapilip,
2’sine (%4,8) KABG o6nerilmistir. AV blok nedeniyle KAG yapilan hastalarin 9’unda
(%28,1) normal koroner arterler, 4’tinde (%12,5) bir damar hastaligi, 3’tinde (%9,3)
iki damar hastaligi, 2’sinde (%6,2) ti¢ damar hastalig1 saptanirken; 5’ine (%15,6) PKG
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yapilip, 1’ine (%3,1) de KABG onerilmistir. VT/ VES nedeniyle KAG yapilan
hastalarin sonuglar1 degerlendirildiginde 7’sinde (%28,0) normal koroner arterler,
18’inde (%72,0) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin 5’inde (%20,0) bir
damar hastaligi, 1’inde (%4,0) iki damar hastaligi, 5’inde (%20,0) ii¢ damar hastalig
saptanirken; bu hastalarin 5’ine (%20,0) PKG yapilip, 1’ine (%4,0) KABG

Onerilmistir.

Bu grubun tamami ele alindiginda ise 38’inde (%34,5) normal koroner arterler,
72’sinde (%61,6) koroner arter hastaligi saptanmistir. Hastalarin 16’sinda (%14,5) bir
damar hastaligi, 10’unda (%9,0) iki damar hastalig1 saptandigi, 8’inde (%7,2) iig¢
damar hastalig1 saptandigi; bu hastalarin 16’sma (%14,5) PKG yapilip, 4’iine (%3,6)
KABG onerildigi, 1’ine (%0,9) ileri inceleme Onerildigi goriilmiistiir. Bu grubun KAG
sonuclarina iliskin veriler Tablo 28’de verilmistir.

Tablo 28: Aritmi ve senkop nedeniyle koroner anjiyografi yapilan hastalarin
(n=110) sonuglari

Atriyo-

Ventrikiiler Senko Atriyal ventrikiiler

tasikardi (n—10)p fibrilasyon |blok/

(n=25) - (n=41) bradikardi

(n=34)
n (%) n (%) n (%) n (%)

Normal 7 (28,0) 3 (30,0) 19 (46,3) 9 (26,4)
Koroner arter hastaligi
saptananlar 18 (72,0) 7 (70,0) 22 (53,7) 25 (73,6)
Sol ana koroner arterde
ciddi darlik 0(0) 0(0) 000 000
Bir damar hastaligi 5 (20,0) 3 (30,0) 5(12,1) 4(11,7)
Iki damar hastalig1 1 (4,0) 0 (0) 2 (4,8) 3(8,8)
Uc damar hastalif 5 (20,0) 0 (0) 1(2,4) 2 (5,8)
Medikal tedavi (koroner
arter hastalig1 saptanan) 12 (48,0) 5 (50) 16 (39.0) 18 (52.9)
Perkiitan koroner girigim 5 (20,0) 2 (20) 4 (9,8) 5(14,7)
Koroner arter bypass
greftleme 1(4,0) 0 (0) 2 (4,9) 1(2,9)
Ileri goriintiileme (FFR,
IVUS, MPS, BTKA) 00 00 00 1(29)

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim rezervi, IVUS: Intravaskiiler
ultrasound, MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Invaziv ileri incelenme i¢in KAG vyapilan hastalar degerlendirildiginde

hastalarin 10’una (%55,6) FFR yapildig1, 8’ine (%44.,4) IVUS yapildig1 goriildii. FFR
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yapilan hastalarin 1’inde (%10) LMCA’da ciddi darlik, 7’sinde (%70) bir damar
hastalig1 saptanirken; hastalarin 6’smna (%60) PKG yapilip, 1’ine (%10) KABG
Onerilmistir. IVUS ypilan hastalarin 1’inde (%12,5) LMCA’da ciddi darlik, 6’sinda
(%75) bir damar hastaligi, 2’sinde (%25) iki damar hastalig1 saptanirken; hastalarin
tamamina (%100) PKG yapilmistir.

Kardiyovaskiiler cerrahi oncesinde KAG yapilan hastalar degerlendirildiginde
hastalarin 112’sine (%60,5) kalp kapak hastaligi, 38’ine (%20,5) aort anevrizmasi,
24’iine (%13,1) karotid arter hastaligi/ periferik arter hastaligi nedeniyle KAG
yapildig1 goriildii. Kardiyovaskiiler cerrahi oncesi KAG yapilma nedenleri Tablo
29°da verilmistir.

Tablo 29: Kardiyovaskiiler cerrahi oncesi koroner anjiyografi (KAG) yapilan
hastalarda (n=185) bashica KAG yapilma nedenleri

n %
Kalp kapak hastaligi 112 60,5
Aort anevrizmasi 38 20,5
Karotid arter hastaligi/ periferik arter hastaligi 24 13,1
Diger (Intrakardiyak kitle, septal rediiksiyon, atriyal

11 5,9
septal defekt)

Kardiyovakiiler cerrahi oncesi KAG yapilan hastalarin  sonuglari
degerlendirildiginde AS nedeniyle KAG yapilan hastalarin 12’sinde normal koroner
arterler, 1’inde LMCA’da ciddi darlik, 5’inde bir damar hastaligi, 4’tinde iki damar
hastalig1 saptanmis olup; hastalarin 1’ine PKG yapilip 7°sine KABG 6nerilmistir. Aort
anevrizmasi nedeniyle KAG yapilan hastalarin 13’tinde normal koroner arterler,
8’inde bir damar hastaligi, 1’inde iki damar hastaligi, 2’sinde li¢ damar hastalig
saptanmis olup; hastalarin 5’ine KABG 6nerilmistir. Mitral yetmezlik nedeniyle KAG
yapilan hastalarin 10’unda normal koroner arterler, 3’linde bir damar hastalig1, 2’sinde
iki damar hastaligi, 2’sinde li¢ damr hastaligi saptanmis olup; 4 hastaya KABG
onerilmistir. Aort yetmezligi nedeniyle KAG yapilan hastalarin 10’unda normal
koroner arterler, 1’inde iki damar hastalig1 saptanmis olup; hastalarin 2’sine KABG
Onerilmistir. Karotid arter hastaligi nedeniyle preoperatif KAG yapilan hastalarin
1’inde normal koroner arterler, 3’linde bir damar hastaligi, 1’inde iki damar hastaligi,

1’inde li¢ damar hastalig1 saptanmis olup; hastalarin 2°sine PKG yapilip, 1’ine KABG
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Onerilmistir. Kardiyovaskiiler cerrahi oncesi KAG yapilan hastalarin sonuglarina

iligkin veriler Tablo 30°da verilmistir.

Tablo 30: Kardiyovaskiiler cerrahi 6ncesi koroner anjiyografi yapilan

hastalarin (n=185) sonuclari

Diger
Kalp Karotid |Periferik | (ASD,
kapak |Aort arter arter HKMP,
hastalig1 | anevrizmasi | hastaligi |hastah@ |IKK)
(n: 112) [(n: 38) (n: 15) (n: 9) (n: 11)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Normal 41 (36,6) | 13(34,2) 1(6,7) | 1(11,1) |4 (36,3)
KAH saptananlar 71(63,3)| 25(65,8) |14(93,3) | 8(88,9) | 7 (63,6)
LMCA’da ciddi darlik | 1(0,8) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0) | 0(0,0)
Bir damar hastaligi 10 (8,9) 8 (21) 4(26,6) | 1(11,1) 1(9)
Iki damar hastalig 10 (8,9) 0(0,0) 2(13,3) | 1(11,1) | 2(18,1)
Ug damar hastalig 3(2,6) 3(7,8) 1 (6,6) 0(0,00 | 0(0,0)
Medikal tedavi (KAH
saptanan) 57 (50,8) 19 (50) 11 (73,3) | 7(77,8) | 6(54,5)
Perkiitan koroner
girisim 1(0,8) 0(0,0) 2 (13,3) 1(11) 0(0,0)
Koroner arter bypass
greftleme 13(11,6) | 5(13,2) 1(6,7) 0 (0,0) 1(9)
fleri goriintiileme (FFR,
IVUS, MPS, BTKA) 0(0,0) 1(2,6) 0(0,0) 0(0,0) | 0(0,0)

ASD: Atriyal septal defekt, BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, FFR: Fraksiyonel akim
rezervi, HKMP: Hipertrofik kardiyomiyopati, IVUS: Intravaskiiler ultrasound, IKK: Intrakardiyak kitle,
KAH: koroner arter hastaligi, LMCA: Sol ana koroner arter MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Koroner anjiyografi yapilan hastalarda koroner arterler degerlendirildiginde
LMCA lezyonlart incelendiginde hastalarin 78’inde (%) %1- %49 darlik, 37’sinde
%50- %99 darlik saptanirken, 2 hastanin da LMCA’sina PKG yapildig1 goriildi. LAD
lezyonlar1 incelendiginde hastalarin 470’inde %1- %49 darlik, 286’sinda %70- %99
darlik, 102’sinde (%6,7) %100 darlik, 75’inde %50- %69 darlik saptanirken, 95
hastanin da LAD’sine PKG yapildig1 ve kritik darlik olmadigi goriildii. CX lezyonlari
incelendiginde hastalarin 364’tinde %1- %49 darlik, 222’sinde %70- %99 darlik,
85’inde %50- %69 darlik, 69’unda (%4,5) %100 darlik saptanirken, 78 hastanin
CX’ine PKG vyapildigit ve kritik darlik olmadigi goriildi. RCA lezyonlar
incelendiginde hastalarin 384’tinde %1- %49 darlik, 204’tinde %70- %99 darlik,
120’sinde (%7,9) %100 darlik saptanirken, 68 hastanin RCA’sina PKG yapildig1 ve
kritik darlik olmadig1 goriildii. Greft lezyonlari incelendiginde hastalarin 82’sinde
(%60) %0- %69 darlik, 31’inde %100 darlik, 20’sinde (%16) %70- %99 darlik
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saptandi. Hastalarin 666’sinda (%43,7) obstrikksiyon yaratan KAH saptanmustir.
Hastalarin 40’inda (%2,6) LMCA’da ciddi darlik, 272’sinde (%17,8) bir damar
hastalig1, 266’sinda (%17,8) iki damar hastaligi, 179’unda (11,7) ii¢ damar hastalig
saptanmustir. Tablo 31°de darlik yiizdelerine iliski veriler belirtilmistir.

Onceden bilinen KAH ya da oykiisii olmayan hastalar (n=1000)
degerlendirildiginde 376 hastada (%37,6) normal koroner arterler, 624 hastada ise
(%62,4) KAH saptandigi goriildii. Normal koroner arterler saptanan hastalarin yas
ortalamas1 56,1+11,5 yi1l iken, KAH saptanan hastalarin yas ortalamasi 63,5+10,5 yildi
(p<0.001). KAG yapilan erkek hastalarin 406’sinda (%73,7) (p<0.001) KAH
saptanmistir. Semptomlara gore incelendiginde tipik angina tarif eden 243 hastada
(%65,7) KAH saptandi (p=0.034). Sonuglar risk faktorleri ve demografik veriler
acisindan incelendiginde hipertansiyon tanili 366 hastada (%67,3) (p=0.001),
diyabetes mellitus tanili 313 hastada (%67,3) (p<0.001), sigara kulanimi olan 226
hastada (%68,9) (p=0.003), hiperlipidemisi olan 198 hastada (%64,3) (p=0.41), KBH’1
olan 116 hastada (%71,6) (p=0.008), serebrovaskiiler hastalik 6ykiisti olan 22 hastada
(%68,8) (p=0.45) KAH saptandi. Ailesinde kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olan 142
hastada (%55) KAH saptand1 (p=0.005). EKG bulgularina gore KAG sonuglari
degerlendirildiginde AF ritmindeki 72 hastada (%55,0) (p=0.072), EKG’de patolojik
bulgu mevcut olan 248 hastada (%66,1) KAH saptandi. Non-invaziv testlerin KAH
saptanma tizerinde etkisi incelendiginde egzersiz EKG testi pozitif saptanan 126
hastada (%60,4) (p=0.18), MPS’de yiiksek olasilik iskemi saptanan 26 hastada
(%60,5) (p=0.45), TTE iskemi lehine bulgu olan 81 hastada (%62,8) (p=0.48), BTKA
sonrasinda KAG yapilan 22 hastada (%81,5) (p=0.1), TTE’de ciddi kapak patolojisi
olan 58 hastada (%56,3) (p=0.07) KAH saptanmistir. Tablo 32°de Onceden bilinen
KAH ya da 6ykiisii olmayan hastalarda koroner anjiyografi sonuglarinin demografik,
Klinik ve non-invaziv testler dogrultusunda degerlendirilmesine iligkin veriler

gosterilmistir.
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Tablo 31: Koroner anjiyografi yapilan hastalarda koroner arterlerin
degerlendirilmesi (n:1523)

n

%

Normal 1405 92,25
1-49 78 512
50-99 37 243
LMCA :
darlik (%) 100 ! 0,07
PKG 0 1 0.07
Oy(lj‘;su 1-49 1 0,07
Normal 461 30,27
149 470 30.86
50-69 75 492
70-99 286 18.78
LAD 100 102 6,70
glarlik O 1-49 83 5 45
éplfufﬁ 50-69 12 0.79
y(+) 70-99 19 125
100 5 033
Normal 6383 44 85
1-49 364 23.90
50-69 85 558
70-99 222 1458
r 100 69 4,53
darlik (%) 1-49 67 4.40
..PE.G.. 50-69 11 0.72
Oy(+‘;s“ 70-99 17 112
100 5 0.33
Normal 653 42 88
1-49 384 2521
50-69 53 348
70-99 204 13.39
daffli?% ) 100 120 7.88
1-49 61 401
;E.f.. 50-69 7 0.46
yrusu 70-99 26 171
*) 100 15 0.98
1-69 82 538
diﬁl'fg) 70-99 20 131
0
100 31 2.04

KABG: Koroner Arter Bypas Greft Cerrahisi, LAD: Sol On inen Arter, LCX: Sol Circumflex Arter,

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, RCA: Sag Koroner Arter, PKG: Perkiitan Koroner Girigim




Tablo 32: Onceden bilinen KAH ya da dykiisii olmayan hastalarda koroner
anjiyografi sonuclarinin demografik, klinik ve non-invaziv testler
dogrultusunda degerlendirilmesi

KAH
Normal p
saptanan
n % n %
Yas (yil); Ortalama+Std. Sapma 56,1+11,5 63,5£10,5 <0,001
Erkek 145 | 26,3 | 406 | 73,7 | <0,001
Tipik angina 127 | 343 | 243 | 65,7 | 0,034
Hipertansiyon 178 | 32,7 | 366 | 67,3 0,001
Diyabetes mellitus 136 | 30,3 | 313 | 69,7 | <0,001
Sigara 102 | 31,1 | 226 | 68,9 | 0,003
Hiperlipidemi 110 | 35,7 | 198 | 64,3 0,41
Kronik bobrek hastaligi 46 28,4 | 116 | 71,6 0,008
Aile oykiisii 116 | 45,0 | 142 | 55,0 | 0,005
Serebrovaskiiler hastalik 10 31,3 22 68,8 0,45
EKG’de patolojik bulgu varligi 127 | 33,9 | 248 | 66,1 0,05
Atriyal fibrilasyon 59 | 450 | 72 | 550 | 0,072
Egzersiz EKG testi pozitifligi 82 39,6 | 126 | 60,4 0,18
MPS’de yiiksek olasilikli iskemi 17 39,5 26 60,5 0,45
TTE’deki bulgular nedeniyle KAG 48 37.2 81 62.8 0,48
yapilan hastalar
BTKA sonucunda KAG yapilan 5 185 29 815 01
hastalar
Ciddi kalp kapak hastalig1 varligi 45 43,7 58 56,3 0,07

BTKA: Bilgisayarli tomografi koroner anjiyografi, EKG: Elektrokardiyografi, KAG: Koroner
anjiyografi, KAH: Koroner arter hastaligi, , MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi, TTE: Transtorasik
ekokardiyografi
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5. TARTISMA ve SONUC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, iilkemizde yapilan TEKHARF c¢alismasinin
verilerine gore halen 6liim nedenleri arasinda ilk sirada (%42) yer almaktadir (3).
Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin (yas, erkek cinsiyet, obezite, sigara
kullanimi, aile dykiisii vb.) esliginde gelisen endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz
KAH etyolojisinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Kronik KAH tanisinda ilk adim
hastanin semptomlarinin degerlendirilmesi, yani yeterli ve ayrintili anamnez
alinmasidir. Hastanin tarifledigi tipik angina pektoris KAG a¢isindan tek basina yeterli
bir sebep sunabilir (65). Kronik KAH tanisinda EKG, egzersiz EKG, MPS, BTKA
gibi non-invaziv testler 6nemli bir rol oynasa da, tanida altin standart yontem halen
KAG’dir (65). Cok farkli nedenlerle KAG yapilabilmektedir. Calismamiza katilan
hastalarin %46’sinda tipik angina bulunmaktadir. Douglas ve arkadaslar1 tarafindan
elektif KAG yapilan hastalarin degerlendirildigi bir caligmada hastalarin %33,2’sinde
tipik angina saptanirken, Hannan ve arkadaslari tarafindan ABD’de yapilan bagka bir

calismada ise KAG yapilan hastalarin %55,8’inde tipik anginaya rastlanmigtir
(101,102).

Elektrokardiyogram, angina tarifleyen hastalarda tanida Onemli bir yer
tutmaktadir. Agris1 akut baslayan hastalarda hastaneye bagvuruyu takip eden 10 dakika
icinde EKG’nin ¢ekilip degerlendirilmesi onerilmektedir (67). Calismamiza katilan
hastalarin EKG’si incelendiginde %863 {iniin ritmi siniistii ve hastalarin %36,6’sinin
EKG’sinde ST-T segment degisikligi ya da patolojik Q dalgasi bulunmaktaydi.
Yapilan bir calismada EKG’deki ST-T segment degisikliklerinin KAH tanisinda
ozgilligi %33,7, duyarliligi %66,0 olarak bulunmustur (103).

KAH, kalp yetersizliginin en 6nde gelen nedenlerinden biridir (16,104). Kalp
yetersizligi, LVEF’ ye gore ESC tarafindan 3 kategoriye ayrilmistir. Biz de disiik
EF’li ve hafif disiik EF’li kalp yetersizligi bulunan hastalart smiflandirmak igin
calismamiza dahil ettigimiz hastalar1 LVEF’lerine gore 3 gruba ayirdik (105).
Calismamizdaki 1195 hastada (%78,5) LVEF> %50, 183 hastada (%12,0) LVEF<%40
olarak saptanmistir. Yapilan bir ¢alismada ¢aligmamizda oldugu gibi hastalarin biiyiik
kisminda %59,2 LVEF>%50 olarak saptanmistir (106). Hastalarimizin %38.2’sinde
TTE’sinde ciddi kapak patolojisi bulundugu, bu hastalarimizin da %90’ma (n=112)
kardiyak cerrahi 6ncesi KAG yapildigr goriildii.
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Calisgmamizda, KAG nedenlerimizi 2012 yilinda ACC onciiliiglinde yayinlanan
“Tamisal Kataterizasyon I¢in Uygun Kullamm Kriterleri Kilavuzu’na gore
smiflandirdik ve sonuglarimi inceledik (6). 312 hastada (%20,4) semptomlar
sonrasinda non-invaziv test yapilmaksizin, 449 hastada (%29,4) non-invaziv test
yapildiktan sonra, 449 hastada (%29,4) KAH nedeniyle takipli iken semptomatik
olmalar1 {izerine, 110 hastada (%7,2) aritmi nedeniyle, 18 hastada (%1,1) invaziv ileri
tam1  yontemleri (FFR, IVUS) kullanilmak {izere, 185 hastada (%12,1) ise

kardiyovaskiiler cerrahi 6ncesi KAG yapilmis oldugu goriildi.

Yapilan KAG sonuglart degerlendirildiginde 384 hastada (%25,2) normal
koroner arterler saptanirken hastalarin 1139’unda (%74,8) KAH saptanmistir. KAH
Oykiisii olan hastalar dahil edilmediginde ise KAH saptanan hasta sayis1 690 (%64,4)
olarak bulunmustur. Normal koroner arter saptanma oranlart KAG sonuglar1 agisindan
bir kistas olarak kullanilmistir (107). Ulkemizde yapilan ve elektif KAG’larin
incelendigi bir ¢alismada normal koroner arter sikligi %27 olarak saptanmistir (108).
Literatiire bakildiginda normal koroner arter saptanma oranlarinin genis bir yelpazede

seyrettigi ve %13,5- %70 arasinda degistigi, bizim ¢alismamizdaki oranlara benzer

sekilde galismalar oldugu izlendi. (100,101,105,109-112).

Calismamizda obstriiktif KAH agisindan sinir darlik degerleri LMCA’da %50,
diger koroner arterlerde ise %70 olarak belirlenmistir. Hastalarimizin 666’sinda
(%43,7) obstriiksiyon yaratan KAH’a rastlanmistir. Hastalarin 40’inda (%2,6)
LMCA’da ciddi darlik, 272’sinde (%17,8) bir damar hastaligi, 266’sinda (%17,8) iki
damar hastaligi, 179’unda (11,7) tic damar hastalig1 saptanmistir. Kanada’da yapilan
bir calismada calismamiza benzer sekilde obstriiktif KAH orami %45,5 olarak
saptanmistir (106). Obstriiksiyon derecesinin tiim koroner arterlerde %50 olarak
belirlendigi isveg’ te yapilan bir galismada %56 oraninda obstriiktif KAH saptanmugtir
(113). Calismamizdan daha yiiksek oranda %70 obstriiktif KAH saptanan ¢aligsmalar
da mevcuttur (111). 329 hastaya (%21,6) PKG yapilirken 181 hastaya (%11,9) KABG
onerilmis olup toplamda 510 hastaya (%33,5) revaskiilarizasyon uygun gorilmiistiir.
Mohareb ve arkadaslar1 tarafindan KAH Oykiisii olan hastalarin ve AKS tanili
hastalarin dahil edilmedigi 48336 kisinin alindig1 bir ¢alismada, bizim ¢aligmamiza

benzer sekilde hastalarin %33,3’{ine revaskiilarizasyon uygun goriilmiistiir (106).
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AKS’li hastalarin dahil edildigi bir bagka ¢alismada ise revaskiilarizasyonun uygun

goriildiigii hastalarin oran1 %57,6 olarak belirtilmigtir (111).

Hastalarimizin 312’sine (%20,4) sadece semptomlar dogrultusunda (bilinen
KAH tanis1 olmadan) non-invaziv tani testleri yapilmaksizin KAG yapilmis oldugu
goriildii. Semptomlar sonrasinda olusan siiphe KAH tanisinda ilk basamagi olusturur.
Hastanin tarifledigi tipik angina KAG agisindan tek basina yeterli bir sebep sunabilir
(64). Silenzi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada sadece semptomlar
dogrultusunda KAG yapilan hastalarin oran1 %3,2 olarak bulunmustur ancak bu
calismaya dahil edilen hastalarin %68,1’ini AKS tanili hastalar olusturmaktadir; bu
nedenle bu grubun AKS harici hastalardaki oranma bakildiginda hastalarin %10°u
oraninda oldugu goriilmektedir (111). Hanrahan ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada ise bu oran %14,6 olarak bulumustur (110). Patel ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan bagka bir ¢alismada hastalarin %16,1’inde KAG 06ncesi herhangi bir non-
invaziv test yapilmadigi saptandi (114). Literatiirdeki diger ¢alismalarla
karsilastirildiginda bu gruptaki hasta oranlarimizin yiiksek oldugu goriilmistiir.
Calismamizda semptomlar dogrultusunda KAG yapilan 207 hastada (%66,4) KAH
saptanmis oldugu goriildii. 42 hastaya (%13,4) PKG yapildgi, 39 hastaya (%3.25)
KABG onerildigi ve toplamda bu gruptaki 81 hastaya (%16,6) revaskiilarizasyonun
uygun goriildiigli saptandi. Hastalarimizin EKG’leri incelendiginde %37,2’sinin
EKG’sinde patoloji saptanmistir. Bu grupta EKG’de patoloji tespit edilen 126
hastamizin 85’inde (%73,3) (p=0.046) saptanmis olup EKG’de patoloji
saptanmayanlara (%62,2) oranla daha fazla bulundu. Isvicrede yapilan 816 hastanin
dahil edildigi ve non-invaziv test orani %94 olan bir c¢alismanin sonuglarina
bakildiginda KAG oncesi non-invaziv test yapilmasi ya da sadece semptomlar
dogrultusunda KAG yapilmasi arasinda KAH saptanmasi, obstriiktif KAH saptanmasi

veya revaskiilarizasyon Onerisi agisindan fark bulunmadig: bildirilmistir (115).

Hastalarimzin  %29,4’tine  KAG, non-invaziv testler (bilinen KAH tanisi
olmadan) dogrultusunda yapilmistir. Gereksiz KAG yapilmasini engellemek ya da
baska bir deyisle KAG i¢in segilecek hastay1r dogru sekilde belirlemek adina non-
invaziv testler onem tagimaktadir. Avrupa kilavuzlari KAH agisindan klinik
olasiligimin yiiksek oldugu hastalarda iskemi arastirilmak {izere non-invaziv testleri

onermektedir (65) Non-invaziv test olarak hastalarimiza egzersiz EKG testi, MPS ve
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BTKA yapildig1 belirlenmistir. Non-invaziv testler dogrultusunda (KAH 6ykiisii yok)
KAG yapilan 274 hastamizda (%61,1) KAH saptandigi, 175 hastamizda (%38,9) ise
normal koroner arterler saptandigi oriilmiistiir. 51 hastamiza (%11,3) PKG yapildigi,
59 hastamiza (%13,1) KABG o6nerildigi toplamda hastalarimizin %24.,4’iine
revaskiilarizasyonun uygun goriildiigii saptandi. KAH saptanma oranlar1 sadece
semptom sonrasi NON-invaziv test yapilmaksizin KAG yapilan hastalara oranla %61,1’
e kars1 %66,4 daha diisiikk saptanirken; revaskiilarizasyonun uygun goriildiigii hasta
orani Nnon-invaziv test yapilmayan gruba gore %24,4’¢ karst %16,7 daha yiiksek
bulunmustur. ESC tarafindan yaymlanan KKS kilavuzlarina bakildiginda egzersiz
EKG testi 2013 kilavuzunda baslangig testi olarak onerilirken 2019 kilavuzunda 6neri
durumu oldukga smirlandirilmistir (65,116,117). Bu gruptaki hastalarimizin (n=210)
%46,3’line egzersiz EKG testinin pozitif ¢ikmasi nedeniyle KAG yapilmistir.
Mohareb ve arkadaslari tarafindan yapilan (AKS tanis1 konulan, yapisal kalp hastaligi,
kalp kapak hastaligi ve KAH tanili hastalarin dahil edilmedigi) bir ¢alismada egzersiz
EKG testi dogrultusunda KAG yapilan hastalarin orant  %60,9 olarak bulunmustur
(106). Yapilan baska bir ¢alismada ise non-invaziv testler dogrultusunda KAG yapilan
hastalarin %40’ina (tlim hastalarin %11,7°si) calismamizdakine benzer sekilde
egzersiz EKG testi yapildigr saptanmistir (111). Calismamizda egzersiz EKG testi
sonrast KAG yapilan hastalarimizin %60,6’sinda KAH saptanmis olup hastalarimizin
%8,6’sinda PKG yapilmis, %12’sine KABG Onerilmis olup toplamda %20,6 ‘sina
revaskiilarizasyon uygun goriilmiistiir. Yapilan caligmalarda egzersiz EKG testinin
KAH saptama oranlar1 %45-50 olarak belirtilirken ¢alismamizda bu oran %60,6 orant
ile daha yiiksek olarak saptanmistir (118-120). Bu gruptaki 82 hastamiza (%18,2)
MPS yapildig1 goriildii. Kanada da yapilan bir ¢aligmada hastalarin %54 tine KAG
oOncesi stres goriintiileme yapildigi belirtilmistir (106). Yapilan bagka bir ¢aligmada ise
calismamiza benzer sekilde hastalarin %16,6’sina KAG 6ncesi MPS yapildigi goriildii
(111). MPS sonucuna gore KAG yapilan 42 hastada (%51,2) KAH saptanmustir.
Calismamizda MPS’de diisiik olasilikli iskemi saptanan 4 hastamizda (%26,7) ,
MPS’de orta olasilikli iskemi saptanan 12 hastamizda (%52,2), MPS’de yliksek
olasilikli iskemi saptanan 26 hastamizda (%60,5) KAH saptanmistir. Calismamizdaki
hastalarda, MPS’de saptanan iskemi olasilig1 arttikca KAG sonucunda saptanan KAH

oranimnin arttigi gorilmiistiir. Bu hastalarmizin 17’sine (%20,9) revaskiilarizasyon
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uygun goriiliirken; MPS’de diisiik olasilikli iskemi saptanan sadece 1 hastamiza
(%6,6) revaskiilarizasyon Onerildigi saptandi. Yapilan c¢aligmalarda (121-123)
egzersiz veya vazodilatér stres MPS’lerin KAH saptma oran1 %72- %92 olarak
belirtilmis olup calismamizdaki KAH saptanma oranit daha diisiik (%51,2) olarak
izlenmistir. Kalp yetersizliginin etiyolojisindeki en sik etken KAH oldugundan
Amerikan kilavuzlarinca semptomatik olan hastalarda LVEF’deki diisiis veya yeni
DHK olmasi halinde KAG 6nerilmektedir (6). Bu gruptaki hastalarimizin %28,7’tine
(tiim hastalarin %8,4’1) TTE sonucuna KAG yapilmistir. TTE bulgularia gore KAG
yapilan hastalarimizdaki KAH oran1 %62,7 (n=81) olarak saptanmistir. Yayinlanan bir
meta analizde KAH’ a baglh Kalp yetersizligi orani ¢alismamizdakine benzer sekilde
%62,0 olarak saptanmustir (124). TTE sonucuna gore KAG yapilan hastalarmizin
17’sine (%13,1) PKG yapilip, 22’sine (%17) KABG onerilmistir ve toplamda
revaskiilarizasyonun uygun goriildiigii hasta oranmmmiz %30,1 (n=39) olarak
saptanmistir. Revaskiilarizasyon onerilen hastalarimizin orani (%30,1) diger non-
invaziv test uygulanan hastalardaki oranlara gore daha yiikksek bulunmustur. BTKA
Avrupa kilavuzlarina gore 6zellikle klinik olasiligr diisiik olan hastalarda tanida ilk
secenek olarak oOnerilmektedir (65). Yapilacak dogru hasta seg¢iminde oldukga iyi
anatomik degerlendirme saglamaktadir (82). Bu grupta BTKA yapilan hastalarin orani
%6,2 (n=28) (tiim hastarin %1,8’1) olarak saptanmistir. Hanrahan ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alisjmada BTKA yapilan hastalarin oram1 %0,4 olarak
bulunmustur (110). Yapilan caligmalarda BTKA’nin KAH saptanma agisindan
sensitivitesi %95- 99 olarak bulunmustur (125-127).

Bilinen KAH tanis1 olan ve semptomlar nedeniyle KAG yapilan hastalarimizin
orani ise %29,4’idi. Bu gruptaki hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunu %53,5 (n=240) PKG
yapilan hastalar olusturmaktaydi. Silenzi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
caligmada bu popiilasyonun orani (¢alismalarina AKS tanili hastalar1 da dahil
etmelerinden dolay1) %7,6 olarak saptanmistir (111). Yine aymi caligmada tiim
hastalarin %13,6’sinda PKG oykiisii, %2,9’unda KABG 06ykiisii, %1,9’unda ise hem
KABG hem PKG &ykiisii saptanmustir (111). Calismamiza benzer diger ¢alismalara
bakildiginda genellikle KAH tanili hastalarin ¢alismaya dahil edilmedigi goriilmiistiir
(102,110,114). Bu gruptaki 352 hastamiza (%78,3) sadece semptomlar dogrultusunda,
97 hastamiza (%21,7) non-invaziv testler dogrultusunda KAG yapildig1 gorilmiistiir.

57



Hastalarimizin KAG sonuglar1 incelendiginde 6 hastada normal koroner arter
saptandig1 bunun hasta beyanindaki ya da kayitlardaki yanlisliga bagl olabilecegi
diistiniilmiistiir. 202 hastamiza (%44,9) PKG yapildigi, 58 hastamiza (%12,9) KABG
oOnerildigi, toplamda 260 hastamiza (%57,9) revaskiilarizasyonun uygun gorildigii
saptanmistir. Revaskiilarizasyon Onerilen hasta oranimiz %57,9 diger gruplardaki

revaskiilarizasyon Onerilen hasta oranlarindan daha fazla olarak saptanmustir.

Hastalarimizin %7,2’sine (n=110) aritmi nedeniyle KAG yapilmistir. Bu
gruptaki 44 hastamiza (%37,3) AF nedeniyle KAG yapilmistir. 2020 Avrupa AF
kilavuzunda KAH siiphesi olan hastalar icin BTKA ya da iskemiye yonelik
goriintiilemelerin yapilmasi Onerilmistir, ancak rutin KAG yapilmasina iligkin bir
oneri bulunmamaktadir (128). Yapilan bir ¢alismada ilk defa AF saptanan hastalardaki
KAH orani %34 olarak bulunmustur (129). Calismamizda AF nedeniyle KAG yapilan
22 hastada (%53,7) KAH saptanmistir. 4 hastamiza PKG (%9,8) yapilirken 2
hastamiza (%4,9) KABG onerilmistir. Aritmi nedeniyle KAG yapilan hastalarimizin
%30,9’una ise AV blok veya bradikardi nedeniyle KAG yapildig1 goriildii. 2021
yilinda yaymnlanan ESC kalp pili ve kardiyak resenkronizasyon kilavuzunda AKS
diistiniilmeyen hastalarda, KAH siiphesi halinde BTKA veya stres goriintiileme
yapilmasi 6nerilmektedir ve KAG yapilmasina iliskin dnerisi bulunmamaktadir (130).
AV blok veya bradikardi nedeniyle KAG yapilan 25 hastamizda (%73,5) KAH
saptanmigtir. 5 hastamiza (%14,7) PKG yapilirken, 1 hastamiza (%2,9) KABG
Onerilmistir. Bu gruptaki 25 hastamiza (%21,8) VES, non sustain VT ya da sustain VT
nedeniyle KAG yapildig1 goriildii. 2015 yilinda yaymlanan ESC ventrikiiler aritmiler
ve ani kardiyak 6liim kilavuzuna bakildiginda hastada yagami tehtid edici bir ventriltier
aritmi halinde, hastanin da KAH acisindan orta ve yliksek riskli bir durumda olmasi
halinde KAG yapilabilecegi belirtilmis olup hemodinamiyi bozmayan ve Holter EKG
sirasinda saptanan ventrikiiler aritmilere iliskin KAG 6nerisi bulunmamaktadir (99).
VT nedeniyle KAG yapilan hastalarimizin 18’inde (%72,0) KAH saptanmistir. 5
hastamiza (%20,0) PKG yapilirken, 1 hastamiza (%4,0) KABG oOnerilmistir.
Hastalarimizin %10,0’una ise senkop nedeniyle KAG yapildigi goriildi. 2018 yilinda
yayinlanan ESC senkop kilavuzuna bakildiginda, hastalarin KAG endikasyonu

acisindan senkop olmayan hastalarla ayni endikasyonlara sahip oldugu belirtilmistir
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(131). Senkop nedeniyle KAG yapilan 5 hastada (%50) KAH saptanirken, 2 hastaya
(%20) PKG yapilmistir.

Hastalarimizin %1,1’ine ise IVUS ya da FFR yapilmak iizere tekrar KAG
yapildig1 goriildii. KAG esnasinda gorsel olarak %40-90 arasinda saptanan darliklarin
degerlendirilmesi admma FFR kullanilmasi onerilmektedir (132). Miyokardiyal
revaskiilarizasyon diisiiniilen orta dereceli lezyonlarda darlik derecesinin
belirlenmesinde, kompleks PKG sirasinda, stent apozisyonunu degerlendime
acisindan IVUS kullanimi  disiiniilmebilir  (132). FFR ve IVUS kullanimi
merkezimizde diislik olarak bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada ¢alismada da IVUS
ve FFR kullanim oranlari %2.4 olarak saptanmistir (111). FFR yapilan 6 hastaya (%60)
PKG yapilirken, 1 hastaya (%10) KABG onerilmistir. IVUS yapilan hastalarin 8’ine
de (%100) PKG yapilmustir.

Kardiyovaskiiler cerrahi Oncesi revaskiilarizasyon ihtiyaci olan hastalar
belirlemek adina hastalara KAG yapilabilmektedir. Avrupa kardiyoloji dernegi
tarafindan yayinlanan kalp kapak hastaliklart kilavuzunda KAH 6ykiisii olanlara,
miyokardiyal iskemi siiphesi olanlara, LV sistolik disfonksiyonu olanlara, bir veya
daha fazla KV hastalik risk faktorii olanlara, 40 yas iistii erkek ve post menapozal
kadinlara kapak hastaliklar1 nedeniyle yapilacak olan operasyon oncesi KAG
onerilmektedir (133). Bu gruptaki 112 hastamiza (%60,6) kalp kapak hastaliklar
nedeniyle yapilacak olan operasyon oncesi KAG yapiligi ve KAG endikasyonlarinin
mevcut kilavuzlara uygun oldugu goriildii. Kalp kapak hastaligi nedeniyle KAG
yapilan hastalarin 71’inde (%36,6) KAH saptanmustir. 1 hastamiza (%0,8) PKG
yapilrken, 13 hastamiza KABG 6nerilmistir. Hastalarimizin 24’iine (%13,1) periferik
arter hastaligi ve karotid arter hastaligi nedeniyle KAG yapildigi goriildi. ESC
periferik arter hastaliklar1 kilavuzu tarafindan karotid arter endaterektomi dncesi diisiik
oneri diizeyiyle KAG yapilabilecegi belirtilmistir (134). Alt ekstremite arter
hastaligina iligkin yapilacak girisimler oncesi KAG gereksinimi agisindan kilavuzda
net bir Oneri yer almazken, periferik arter hastaliginin siddetine bagl olarak KAH
oranlarmin %90’ a kadar ¢iktig1 belirtilmistir (134). Periferik arter hastalig1 ve karotid
arter hastalig1 nedeniyle KAG yapilan hastalarin 22’°sinde (%91,6) KAH saptanmuistir.
3 hastaya (%13,6) PKG yapilirken, 1 hastaya (%4,5) KABG onerilmistir. Hastalarin

38’ine (%20,5) aort anevrizmasi nedeniyle operasyon planlanirken 6ncesinde KAG
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yapildigi gorlilmiistiir. Mevcut kilavuzlar degerlendirildiginde aort anevrizmasi
nedeniyle planlanan cerrahi Oncesi rutin KAG gerekliligine iliskin bilgi
bulunmamaktadir (135). Bu hastalarin 25’inde (%65,8) KAH saptanmustir. 5 hastaya
(%13,1) KABG onerilmistir.

Koroner arter hastaligi tanisi ya da Oykiisii olmayan hastalarimizin KAG
sonuglari incelendiginde KAH saptanan grupta yas ortalamasinin (63,5+10,5 yil),
normal koroner arterler saptanan gruba (56,1+11,5 yil) kiyasla daha yiiksek olarak
bulundugu goriildi (p<0.001). Literatiirdeki ¢alismalar incelendiginde ¢alismamiza
benzer sekilde yas ile beraber KAH saptanma oranin arttigi gosterilmistir (46). Yapilan
caligmalarda (14) erkek cinsiyette KAH saptanma oranin yiiksek oldugu saptanmuistir,
calismamizda diger caligmalara benzer sekilde erkek hastalarin 406’sinda (%73,7)
(p<0.001) KAH saptanmistir. Koroner arter hastaliginin olusumunda HT, DM, sigara,
dislipidemi, aile Oykiisii, KBH gibi risk faktorleri 6nemli bir yer tutmaktadir
(17,24,29,40,41,49). Calismamizda HT tanili 366 hastamizda (%67,3) (p= 0,001),
diyabetes mellitus tanili 313 hastamizda (%67,3) (p<0.001), sigara kulanimi1 olan 226
hastamizda (%68,9) (p=0.003), KBH’1 olan 116 hastamizda (%71,6) (p=0.008) ve
ailesinde KV hastalik 6ykiisii olan 142 hastada (%55) (p=0.005) KAH saptandi. Fakat
farkl olarak dislipidemi ve SVH Oykiisii bulunmasi KAH agisindan istatiksel olarak
anlamli saptanmadi. Koroner anjiyografi oncesi Avrupa kilavuzlart non-invaziv
testlerin yapilmasin1 dnermektedir, ancak egzersiz EKG testi, MPS, BTKA, TTE gibi
non-invaziv testler dogrultusunda KAG yapilan hastalarimizdaki KAH saptanma

oranlar: istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (65,116).

Calismamizin bir takim kisitliliklart mevcuttur. Calismamiz tek merkezli ve ve
retrospektif olarak yapilmistir. Hastalara ait veriler hastane veri sisteminden alinmig
olup eksik bilgiler olabilir. Koroner anjiyografiye iliskin sonug bilgileri operator

bagimli olup bu da kisithilik olarak degerlendirilebilir.

Sonug olarak 01 Ocak 2019 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasina AKS 6n tanisi
olmayan ve KAG yapilan 1523 hastanin demografik, klinik, laboratuvar, goriintiileme
verileri ve tedavilerine iligkin bilgiler retrospektif olarak incelendi. Bu hastalarin HT,
DM, KBH tanilarinin, sigara kullannommin ve KAH’a iliskin aile oykiisiiniin

bulunmasinin KAH saptanma olasihigim artirdigi gosterildi. Tipik angina tarifleyen
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hastalardaki KAH saptanma orani diger semptomlar sonrasinda KAG yapilan hastalara

gore daha yiiksek olarak bulunmustur.

Merkezimizde KAG 0Oncesi, hastalarimizin tamamima EKG ve TTE tetkiklerinin
yapildig1 goriildi. Elektrokardiyografisinde patolojik bulgu yer alan hastalarda daha
yiiksek oranda KAH saptanmustir. Egzersiz EKG, KBTA, MPS gibi diger non-invaziv
testlerin yapildigi, fakat oran olarak diisiik kaldigi saptandi. Stres TTE’nin hig
yapilmadigr goriildii. Egzersiz EKG, KBTA, MPS sonras1 KAG yapilan hastalardaki
KAH saptanma oranlarinin diisik oldugu goriildi. Caligmamizda non-invaziv test
yapilmaksizin sadece semptomlar dogrultusunda KAG yapilan hastalardaki KAH
orani, non-invaziv testler sonrasinda KAG yapilan hasta grubuna goére daha yiiksek
saptanmugtir. Dislipidemi ve SVH tanisi olan hastalarda ise KAH sikliginin arttigina

iligkin bir veri saptanamamustir.
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