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Perkiitan koroner girisim esnasinda gértilen komplikasyonlar kardiyak kateterizasyon, tanisal koroner anjiyografi ve girisim icin gerekli

olan ézel ekipmanlardan kaynaklanmaktadir. Bu yazida perkiitan koroner girisimle iliskili perprosediirel komplikasyonlar gézden gegiril-
di. Kardiyak kateterizasyonun komplikasyonlarina giincel yaklasim ayrintili olarak tartisild.
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Current Approach to Complications in Percutaneous Coronary Interventions

Abstract

Complications seen during percutaneous coronary intervention include those related to cardiac catheterization and diagnostic coronary
angiography, and those that occur as a consequence of the specific equipment required for the interventions. The periprocedural com-
plications related to percutaneous coronary intervention will be reviewed here. Current approach to complications of cardiac catheter-
ization are discussed separately.
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radiyal kompresyon cihazinin yanhs yerlestirilmesine
Giintimiizde, perkiitan koroner girisim (PKG) ile  bagh olusmaktadir.? Fizik muayenede pulsatil hematom

iligkili prosediirel komplikasyonlarin sikhgr %1-2"den  belirlenir ve dinlemekle firtim duyulur. Eksternal
azdir. Post-prosediirel miyokard enfarktiisti, acil koro- ~ kompresyonun erken yapilmasi psédoanevrizmanin iler-
ner baypas ve olim sikhgi sirasiyla %0,4, %1,9, lemesini azaltir. Bazi calismalarda, 2-3 santimetrenin al-
%1,4'tiir." Girisimsel kardiyologlarin morbidite ve mor-  tindaki asemptomatik psédoanevrizmalar takip edildi-
taliteyi artiran periprosediirel komplikasyonlara hakim ~ inde rezollisyona ugradigi gozlenmistir.* Ancak giclu
olmasi sarttir. antikoagtilan veya antitrombosit alan hastalarda pso-
doanevrizmalar buytyebilir. Psodoanevrizma tedavisi

1. Vaskiiler girisimle iliskili komplikasyonlar birakildiginda enfeksiyon odagi olabilir, riiptiire olabilir,
1.1 Psédoanevrizma cevre sinir yapilarina basi yapip agr olusturabilir, trom-
Psodoanevrizmada arteryel limen ve sakkiiler genis-  boze olabilir veya distale emboliler olusabilir.5 Ultrason
leyen hematom arasinda baglanti vardir. Bu genellikle  egliginde; trombin enjeksiyonuyla veya eksternal komp-
ytizeyel femoral arterin alt kisimlarindan veya derin fe-  resyonla kapanabilir.” Bu tedavilerle kapanmazsa cer-
moral artere yapilan girisimlerden kaynaklanir. Femoral rahi girisim gerekebilir. Femoral psédoanevrizmanin yo-
psodoanevrizma insidansi %1-6 arasinda olup, koroner  netimi sekil 1’de gosterilmistir. Radiyal arter psédoanev-
girisimlerin fazlalasmasi ile artmistir.2 Radiyal arter ps6-  rizmasi da eksternal kompresyonun yeterli yapilmasiyla

doanevrizmalari da nadiren olusmakta olup, genellikle  &nlenebilir.?
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Sekil 1: Femoral psé6doanevrizmanin yénetimi

1.2. Retroperitoneal kanama

inguinal ligamentin tizerinden yapilan femoral ponk-
siyonlarda arteryel l[imenden peritona kanin sizmasi ile
olusan cok ciddi bir komplikasyondur.? Antikoagtilan ve
antitrombositer ajanlarin kullaniimasi ile bu komplikas-
yonun mortalitesi artar. Disari dogru bir kanama olmak-
sizin hemoglobin seviyesinde dustis ve agiklanamayan
hipotansiyonla birlikte komplikasyondan stphelenilir.
Komplikasyonda siklikla vagal reaksiyona bagl bradi-
kardi ve hipotansiyon gortilmektedir, bu durumda atro-
pin yapilabilir. Kardiyojenik sok, kadin cinsiyet, kiigtik
ylizey alani, kronik obstriiktif akciger hastaligi, islem on-
cesi heparin, uzun sheatler ve glikoprotein llb/llla kulla-
nimi bagimsiz risk faktorleridir. Genellikle bilgisayarli
tomografi ile tani konulur. Tedavisinde sivi replasmani,
kan transflizyonu ve nadiren cerrahi hematom bosaltil-
masi yapilir. Son zamanlarda greft stent kullanimiyla te-
davide artis olmustur. Rezidiiel hematomlar noropatile-
re neden olabilir. %0,4 gibi nadir gorulen bir kompli-
kasyon olmasina ragmen, %6,6 gibi ytiksek bir peripro-
sediirel mortalite ile iliskilidir.’ Ultrasonografi esliginde
femoral girisim yapilmasi komplikasyonun gelismesini
azaltabilir. Cerrahi girisim nadiren gerekmekte olup, cer-
rahi ekibi hazir olmalidir.

1.3. Arteryovenoz fistiil

Arterin komsulugundaki venle baglanti olusmasiyla
gorilurler. Ultrasonografik olarak tani konulur. Siklikla
femoral artere yapilan ponksiyonun bitisikteki femoral
venin ytizeyine ulasmasiyla olusur. Fizik muayenede
palpabl tril belirlenir ve Gftirim duyulur. Femoral giri-

simlerin %1’inde gorilen nadir bir komplikasyondur.
Siklikla konservatif takip edilir, 1/3’G spontan kapanir.
Onemli bir sant meydana gelirse yiiksek derecede
semptomatik kalp vyetersizligi klinigi ve agri olusur.
Nadir vakalarda cerrahi gerekse de semptomatik hasta-
larda sikhkla elle bastirmak ilk tedaviyi olusturur.12

2. Koroner girisimle iliskili komplikasyonlar

2.1. Stent trombozu

Akademik arastirma konsorsiyumu tarafindan stent
trombozu 4 sinifa ayrilmaktadir. Bunlar akut (ilk 24 saat-
te), subakut (24 saat-30 gtin arasi), ge¢ (31 glin-1 yil ara-
s1) ve ¢cok gec (1 yil sonrasi) stent trombozudur.™ Son za-
manlarda yapilan calismalarda ikinci jenerasyon stent-
lerde 12 aylik donemde stent trombozu sikligi %1-2 ola-
rak belirlenmistir.’>'# Stent trombozun altinda yatan me-
kanizmalardan underekspansiyon, malapozisyon, pozitif
remodeling, neoateroskleroz, stent fraktiirii ve kose di-
seksiyonlari intravaskdler ultrason (IVUS) ve optik kohe-
rans tomografi (OKT) ile belirlenebilir.'> Bu komplikas-
yondan multifaktoryel mekanizmalar sorumludur; ikili
antiplatelet tedaviye yetersiz uyum, uzun stentler, yaygin
koroner arter hastalig ve ¢ok sayida stent katmaninin ol-
masi sayilabilir. EUROMAX ve HORIZONS-AMI calis-
malarinda'®'” periprosedirel bivalirudin kullanimi ile
stent trombozunda hafif artis izlenmistir. Komplikas-
yondan once; olasi etyolojinin ortaya konulmasi igin
anamnez, IVUS ve OKT yapilmasi 6nerilir. Avrupa Miyo-
kardiyal Revaskdilarizasyon 2014 Kilavuzu’nda'® stent
trombozunda acil PKG'nin yani sira klopidogrelden zi-
yade tikagrelor veya prasugrelin oldugu ikili antiplatelet
tedavi, trombis aspirasyonu ve yiiksek basin¢li balon di-
latasyonunun kombine edildigi girisimsel tedavi ve stent
trombozunun mekanik nedenlerini tespit etmek igin
IVUS ve OKT o6nerilmektedir. Ancak Avrupa ST-Elevas-
yonlu Miyokard Enfarktiisi 2017 Kilavuzu’'nda' stent
trombozu basligi altinda bir boltim olusturulmamis, rutin
trombdis aspirasyonu 6nerilmemistir.

2.2. Stent siyrilmasi
Girisim sayisinin artmasina ragmen stent siyrilmasi
oranlari yuzde 1’in altindadir.’

Stent siyrilmasi mekanizmalari

Stent siyrilmasi nadir bir olay olmaya devam ettigi
icin stent siyrilmasina yol acan mekanizmalar hakkin-
da ¢ok az sey bilinmektedir; olusum mekanizmalari asa-
gidaki sekilde siralanabilir:

1) Stentin hastalikli koroner arter segmentine ilerleti-
lirken, balon kateterden siyrilmasi,
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2) Stenti koroner lezyondan ilerletmeye calisirken,
lezyon icinde sikismasi ve geri cekmeye zorlandiginda
balondan siyrilmasi,

3) Islem sirasinda stent proksimal kismindan deforme
edilmis ise kateter icine ¢cekilmeye calisilirken, kateterin
distaline takilip, styrilmasidir ki; bu en yaygin mekaniz-
ma gibi goziikmektedir.020

Stent Siyrilmasi risk faktorleri

a) Hastaya bagl faktorler: Koroner tortuosite ve kal-
sifikasyon stentin koroner arter lezyonundan gegmesini
zorlastirmaktadir. Lezyon ne kadar sert olursa, 6zellikle
kalsifikasyon varliginda gecis daha zor olur. Kalsifiye ¢i-
kintilar stenti kenarindan yakalayabilir veya deformas-
yonuna neden olabilir.18:20

b) Ekipman ile ilgili faktorler: Zayif kilavuz destegi
koroner lezyona stentin ulasmasini azaltabilir. Bu du-
rumda katetere cekilirken stent balondan siyrilabilir.
Ayrica elle monte edilen stentlerin, 6nceden yerlestiril-
mis stentlere kiyasla siyrilma olasiligi daha fazladir.
Cunkl endustriyel stentin balona yerlestirilmesi islemi
manuel islemden daha gtivenilirdir.

c) Operatorle ilgili faktorler: Predilatasyon stratejisi-
ne kiyasla, direkt stentleme, daha yiiksek bir stent siyril-
masi riski ile iliskilidir. Dogrudan stent uygulanan 250
hastadan olusan bir seride stent siyrilmasi insidansi %2
(5 hasta) olarak bildirilmistir. Siyrilan 5 stentten 4’0 geri
alinmig; 1'i radyal arterin bir dalina embolize olmus ve
alinamamistir. Ayrica operatoriin deneyimi de ¢ok
onemlidir. Bir stent kilavuz katetere geri cekilirken, be-
lirgin bir direnc¢ olusursa, tim sistemin (stent, kilavuz ka-
teter, kilavuz tel) geri cekilmesi stentin zorla geri gekil-
mesine tercih edilmelidir.7:20

Stent styrilmasi yonetiminde basamaklar

Perifere embolize kiictik stentler bulundugu yerde bi-
rakilabilir. Koroner icinde siyrilan stentlerin icinden bir
tel ve balon gecirilip, bulundugu yerde duvara yapistiri-
labilir ve lezyona ikinci stent konulabilir veya siyrilan
stentin icinden bir balon gegirilerek stent bulundugu ye-
re yerlestirilir. Snare yardimiyla stent geri alinabilir. Biri
stent ici, biri stent disi gonderilen stentler birbirine do-
landirilarak stent geri cekilebilir. Bir baska onemli ¢ikis
yolu ise; stent distaline kiigtik bir balon gecip sisirilmesi
ve tim sistemin geri cekilmesidir.20

2.3. Koroner diseksiyon
Koroner diseksiyon hafiften ciddiye kadar uzanabi-
len genis bir tabloda klinige neden olmaktadir. Etyolo-

jide aterektomi cihazlari, anjiyoplasti islemi, kateterin
derin entlibasyonu, kilavuz telin travmasi ve kompleks
lezyon karakteristikleri su¢clanmaktadir.2! Ayrica secilen
kateterin cinsi (6rnegin amplatz kateterler, EBU kateter),
uzun lezyonlar, ekzantrik lezyonlar, aterosklerozun
ozelligi (6rnegin tip C, kalsifik darlik), kuvvetli kontrast
enjeksiyonu, derin kateter enttibasyonu, kilavuz kateteri
koroner agiza oturtma ¢abasi ve balon arter oraninin
1,2'nin tzerinde olmasi gibi faktorler neden olabilir.20
Diseksiyon flebi koroner arter ltimeni boyunca uzanarak
tromboz ve miyokard enfarktiisti olusturabilir. Ancak ba-
z1 koroner diseksiyonlar akimi sinirlandirmayan mikro-
diseksiyonlar seklinde olabilir ve spontan rezoltisyon
gortlebilir. Anjiyografik ve IVUS, OKT gibi intrakoroner
gorilintiileme modaliteleri ile kose diseksiyonlar veya di-
ger etyolojilerden kaynaklanan diseksiyonlar tespit edi-
lebilir. Kateterin koaksiyel yerlesmemesine bagli olusan
diseksiyonlar cok nadiren goriilmektedir.?!

Koroner diseksiyonlarin siniflamasi

Amerika Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstittisi’ntin
(NHLBI) yaptigi siniflamaya?? gore koroner diseksiyonlar
5’e ayrilmaktadir (Sekil 2):

Tip A koroner diseksiyon: Kontrast injeksiyonu esnasinda
kiigiik radyoltsen alanlar vardir. Boya temizlendikten son-
ra ¢ok az kontrast vardir veya hig yoktur.

Tip B koroner diseksiyon: Kontrast injeksiyonu esnasinda
radyolisen alan tarafindan ayrilan iki [imen veya parelel
alanlar vardir.

Tip C koroner diseksiyon: Boya temizlendikten sonra kont-
rastin sebat ettigi gorilur. Ayrica koroner digi kontrast tutu-
lumunun olusturdugu ekstraluminal kep gérintimu vardir.

Tip D koroner diseksiyon: Spiral luminal bir dolum defekti
olarak gorulir. Ayrica diseke yalanci limende asiri kontr-
sat lekelenmesi gorilir.

Tip E koroner diseksiyon: Koroner liimende israrci bir do-
lum defekti vardir.

Tip F koroner diseksiyon: Distal antegred akimin olmadigi
total okliizyon gorinimiindedir

Sekil 2: Amerika Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisi’niin
koroner diseksiyon siniflamasi

Koroner diseksiyonlarin tedavisi

Tip A-B koroner diseksiyonlar klinik olarak benign
iken; Tip C-F koroner diseksiyonlar tedavi edilmez ise ha-
yati tehdit eder. Elektif balon anjiyoplasti doneminde tim
hastalarin %11’inde koroner diseksiyon gelisirken, yeni
stentlerin gelismesi bu oran ile %1’in altina diis- mustar.
Tip A-B diseksiyonlarda teknik olarak miimkiinse stent ta-
kilabilir. Anjiyografik olarak 5-10 dakika stabil seyredi-
yorsa ve akut kapanma insidansi distik ise takip edilebi-

MN Kardiyoloji ¢ Mart 2018 e Cilt 25 Sayi 1

45



Tufekgioglu O. Sensoy B. Akin Y. Sasmaz H.

Pulmoner Hipertansiyonda Yenilikler. MN Kardiyoloji 2018;25(1):43-51

lir ya da glikoprotein lIb/llla tedavisi baslanabilir.* Tip C-
F koroner diseksiyonlar Ellis Tip | perforasyon ile beraber
veya tek basina ise stent takilabilir. Gergek ltimene kila-
vuz telin veya stentin gecisinde problem varsa; damar ¢a-
pina gore hareket edilir. Damar ¢api 2mm ve lizerinde ise
klinik acidan ve teknik olarak mumkiinse koroner arter
baypas greftleme yapilmalidir. Ancak distal koroner ar-
terde ise veya 2 mm’nin altinda damar ¢apr mevcutsa an-
tianjinal ve analjezik medikal tedavi uygulanir.?4

2.4. Koroner perforasyon

Guincel kayitlarda koroner perforasyon %0,3-0,6 ola-
rak bildirilmistir.2> Transluminal ekstraksiyon koroner ate-
roktomi, direksiyonal koroner aterektomi, lazer koroner
anjiyoplasti ve yiiksek hizli mekanik rotasyonel aterekto-
mi gibi koroner girisim cihazlarinin gelismesi ile bu
komplikasyonlar daha sik gortliir hale gelmistir. Ellis ve
ark.> 12.900 hastay! iceren ¢ok merkezli kayit calisma-
larinda koroner perforasyonlar icin bir siniflama 6ne sr-
miuslerdir. Prognozu degerlendirmek tizere ortaya kon-
mus olan bu sema, glinimtizde koroner perforasyonlar
icin en sik kullanilan siniflamadir. Buna gore, koroner
perforasyonlar tip |, tip Il ve tip Il olarak tg¢ kategoriye
ayrilmiglardir. Tip I; damardan kontrast ekstravazasyonu
olmadan limen disina uzanan krater varligini, tip II;
kontrast ekstravazasyonunun jet olarak izlenmedigi an-
cak epikardiyal yag dokusu veya miyokarda kontrast ile
boyanmanin izlenmesini ve tip lll; belirgin perforasyon-
dan (>1 mm) asikar kontrast ekstravazasyonunun goriil-
mesini ifade etmektedir. Tip Ill perforasyonun bir alt turt
olarak tip Ill CS (cavity spilling) de tanimlanmistir ve
kontrastin dogrudan sol ventrikiil, koroner siniis veya
baska bir bosluga bosalmasini ifade eder.2> Tip Il CS per-
forasyona tip 4'te denilmektedir. Distal koronerde kila-
vuz tele bagli olusan perforasyona tip 5 perforasyon den-
mektedir. Koroner perforasyon tipleri sekil 3'te gosteril-
mistir. Tamponad gelisimi, miyokard enfarktist, acil ope-

rasyon gereksinimi veya 6lim oranlarinin, tip I'den tip
[lI'e dogru arttigr gortilmektedir. Ellis siniflamasina para-
lel olarak mortalite ve morbiditenin serbest perforasyon-
larda daha ytiksek oldugu belirtilmistir. Koroner perforas-
yon riskini artiran diger unsurlar; ileri yas, kadin cinsiyet,
sert ve hidrofilik kilavuz tel kullanimi, sert kateterler, lez-
yonun damarin kivrimli bolgesinde yer almasi, kronik to-
tal okluzyonlar, bifiirkasyon lezyonlari, kompleks lez-
yonlar (ACC/AHA tip B2 veya C) ve balon/damar ¢api
oraninin 1,1’in tizerinde bulunmasi olarak sayilabilir.20

Koroner perforasyonun prognozu ve tedavisi

Koroner perforasyonlar nadir gortilen komplikasyon-
lar olup, bir¢ok sebebe bagli olusabilirler ve perforasyo-
nun buyukligu klinigin ciddiyetini belirler. Tip Il perfo-
rasyonlar acilen tedavi edilmezler ise hizla kardiyak
tamponad gelisir. Ktictik perforasyonlar islemden 24 sa-
at sonra dahi kardiyak tamponad gelistirmeyebilirler.
Daha oncesinde kardiyak cerrahi geciren hastalar tam-
ponad gelisimi acisindan daha dustk riske sahiptirler.
Cerrahiye bagli yapisikliklardan dolayr kani lokalize
ederler ve subepikardiyal hematomlar izlenir.2

Tip | perforasyonlarin %85'i cerrahiye gidilmeden
kendi kendini sinirlar. Ancak %8’inde kardiyak tampo-
nad gelistigi bildirilmistir. Tip Il perforasyonlar %90 ora-
ninda kardiyak cerrahiye gidilmeden tedavi edilirler. Bu
grubun %13’tinde kardiyak tamponad gelisir. Tip Ill per-
forasyonlarin %19 mortalite, %50 miyokard enfarktiisi,
%63 kardiyak tamponad ve %56’sinda da cerrahi ge-
reksinim vardir.?”

Koroner perforasyon gelisen hastalarda perforasyon
bolgesinde uzun sureli balon sisirilmesi ile tedavi uygu-
lanabilir. Eger genis bir alan iskemik tehdit altinda ise
perflizyon balonu ile cerrahiye kadar zaman kazanilabi-
lir. Giincel ¢agda glikoprotein Ilb/llla antagonistlerin
kullanimi ile iliskili kilavuz tel kullanimi ile indiklenen
perforasyonlar, islemden ortalama 5 saat sonra olgularin

Perikardiyal
alan veya

anatomik
bosluk (4)

Duvar katmanlari

Tip 1 Damardan kontrast ekstravazasyonu olmadan liimen disina uzanan
krater gorinima vardr.

Tip 2 Koroner ekstravazasyonunun jet olarak izlenmemesi ancak yag dokusu veya
miyokardin kontrast ile boyanmasidir.

Tip 3 Belirgin perforasyondan (>1 mm) asikar kontrast ekstravazasyonunun goriil-
mesidir.

Tip 4 (Tip 3 Perforasyona bagli kontrastin dogrudan sol ventrikiil, koroner sinis veya bas-

kaviteye dékiilen) ka bir bosluga dolmasidir.

Tip 5: Distal koronerin tele bagl perforasyonudur.

Sekil 3: Koroner perforasyon tipleri
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%40’inda meydana gelen, gec kardiyak tamponadin
onemli bir nedenidir.2?

Kilavuz tel ile induklenen, kigtk distal perforasyon-
larin tedavisi icin, balon dilatasyonu, sarmal embolizas-
yonu, trombin ve gelfoam kullanan birtakim yeni yakla-
simlar vardir. Ancak proksimal balon/stent ile indtikle-
nen damar perforasyonu, kapli bir stent gerektirebilir.
Koroner perforasyon gelisen olgularda koagtilasyon, ak-
tive koagtilasyon zamani ile kontrol edilip, yapilmis
olan fraksiyone heparin protamin ile 100 tniteye 1Tmg
gelecek sekilde notralize edilmelidir. Glikoprotein
[Ib/llla antagonist inflizyonu sonlandiriimahdir. Yatak
basi ekokardiyografi ile perikardiyal eftizyon miktari ta-
kip edilmeli, sag ventrikiil veya sag atriyum kollabe ise
perikardiyosentez uygulanmalidir. Uygun vakalarda po-
litetrafluoroetilen (PTFE) kaplh stentler uygulanabilir.2®
Fakat 7F kateter gerektirmesi, esnek olmamasi, ¢ok yuk-
sek basing gerektirmesi, yan dal oklizyonu yapmasi ve
yiiksek restenoz oranlarina sahip olmasi nedeni ile ¢cok
tercih edilmemelidir.

Tip [I-1Il koroner perforasyonlarda acil ekokardiyo-
grafik degerlendirme yapilir, tamponad varsa perikardi-
yosentez yapilir ve glikoprotein IIb/llla inhibitorleri kesi-
lir. Perforasyon bolgesi tizerinde 10-15 dakika konvan-
siyonel balon veya perflizyon balonu sisirilir. Major tip
[l perforasyon varsa koroner baypas dustnulir. Klinik
ve anjiyografik perforasyon bulgu ve semptomlari de-
vam ederse tekrar uzamis balon sisirme islemine devam
edilir. Ayrica heparinin etkisi protaminle nétralize edilir.
Israrci koroner perforasyon varsa, damar ¢api 2mm ve
tzerinde ise PTFE kapli stent takilir.2? Yine perforasyon
devam ediyorsa acil koroner baypas yapilir. Damar capi
2mm’nin altindaysa ya da distal perforasyon varsa mik-
rokoil, gelfoam embolizasyonu veya cerrahi ligasyon
yapilir. Protaminle heparin etkisi notralize edildikten
sonra veya PTFE kapli stentten sonra perforasyon kapa-
nirsa, gecikmis kardiyak tamponad riskine karsi 12-24
saat ekokardiyografik takip yapilir.2? Koroner diseksiyon
ve perforasyon tedavisi sekil 4’te gosterilmistir.

| Koroner diseksiyon |

SN

Tip A-B Tip C-F

Diseksiyon perforasyon alani lizerine
stent konulur.

Y

Teknik olarak miimkiinse
stent konulur. 5-10 dk.
beklemekle stabil kaliyor-
sa, akut okliizyon riskinin
diistik oldugunu disindi-
rir. Eger medikal takip
edilecekse Glikoprotein
lIb/Illa verilebilir.

Gergek limene tel gegmezse veya
stent konulamazsa

2mm 2mm’nin

tizeri damar

altinda damar

N

| Koroner perforasyon |

Tip 2-3

1. Acil ekokardiyografi

2. Tamponatta perikardiyosentez

3. Glikoprotein lib/Illa’nin kesilmesi ve-
ya etkisinin geri cevrilmesi

Y

Konvansiyonel veya perfiizyon balonu perfo-
rasyon alani tizerinde 10-15 dk. sisirilir. Tip 3
perforasyonda koroner

baypas yapilabilir.

\Dersistan perforasyon

Tekrarlayan uzamig balon sisirilmesi
Protamin sulfatla heparin etkisinin geri

Ellis Tip 1

Klinik izin verirse ve tek-
nik olarak miimkiinse ko-
roner baypas onerilebilir.

Medikal tedavi
(aneljezi,
antianjinal)

cevrilmesi
Persistan
perforasyon
2 mm
Diseksiyon ve uzerl
f
Eae ;aor: leyon Distal veya
PTFE kapli 2 mm’den kuguk
+ stent damar
Gecikmis tampo- . -
nad riski igin 12-24 Mikrokodil gelfo-
saat ekokardiyo- am embol{za.lsyo-
grafik gozlem Acil baypas nu, cerrahi ligas-
yon

Sekil 4: Koroner diseksiyon ve perforasyonun yénetimi
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2.5. No-reflow fenomeni

Epikardiyal koroner darlik veya okliizyonun ortadan
kaldirilmasina ragmen miyokardiyal perfiizyonun yeter-
siz olmasina “no-reflow” denir. No-reflow fenomeni ba-
z1 kaynaklarda koroner akimin miyokard enfarktistinde
artmis tromboliz (TIMI)-3’tin altinda olmasi olarak ta-
nimlanirken, bazi kaynaklarda TIMI 0-1 akim olarak ta-
nimlanir. TIMI-2 akimini koroner yavas akim olarak ad-
landiran yayinlar vardir. Ancak genel gorts rezidi ciddi
darlik, spazm, trombis veya diseksiyon olmaksizin TIMI
0-1 koroner akimi no-reflow olarak adlandiriimakta-
dir3031 Mekanizmasi tam aydinlatilamamakla birlikte
ciddi mikrovaskdler disfonksiyon, endotel hasari, eritro-
sit ve |okositlerin kapilleri ttkamasi veya intramural he-
morajiyle birlikte intraselliiler veya interstisyel 6demin
olmasi sorumlu tutulmaktadir. Sikligi %5,8 olarak bildi-
rilmistir.32 iki tipi bulunmaktadir. ilki reperfiizyonla ilis-
kili no-reflow fenomenidir. Bu tipte reperflizyon saglan-
sa bile distal akim yetersizdir. ikincisi ise primer no-ref-
low olup, bu tipte genellikle PKG’ye bagli barotravma
sonucu olusan distal aterom embolisi veya trombiis suc-
lanir.>* Tani anjiyografik olarak antegrade akimin gecik-
mesi, iskemik elektrokardiyografi degisiklikleri ve anjina
ile konulur. Kantitatif olarak TIMI, TIMI kare sayisi veya
TIMI blush skoru ile tani konur. Risk faktorleri olarak

obstriiksiyonun proksimalinde trombuistin 5 mm’den da-
ha uzun olmasi, mobil trombus varhigi, safen ven greft
girisimleri, rotasyonel aterektomi, artmis reperflizyon
zamanli, [6kositoz ve hiperglisemi suglanmistir.>* No-ref-
low fenomeninin 6nlenmesinde; miimkiinse ciddi safen
greft lezyonlarina miidahaleden kaginilmasi, safen ven
greft lezyonlarinda distal koruma cihazi kullanilmasi,
rotasyonel aterektomi yaparken uygun cihaz ve ilag se-
cimi, ST elevasyonlu miyokard enfarkttistinde kapi-ba-
lon zamaninin azaltilmasi, balonla predilatasyondan zi-
yade mimkinse direkt stentlemenin secilmesi ve vazo-
dilatatorlerle (verapamil, adenozin) 6n tedavi sayilabilir.
Yonetiminde ise; es zamanli spazm olasili§ini ortadan
kaldirmak icin nitrogliserin (200-800 mikrogram), koro-
ner diseksiyonun dislanmasi, intrakoroner verapamil ve-
ya diltiazem, glikoprotein llb/llla, dizelmezse distal em-
bolinin trombolitikle tedavisi, mikrovaskuler tikacglarin
temizlenmesi icin intrakoroner salin veya kontrast mad-
de uygulanmasi, koroner perflizyon basincini artirmak
icin intraaortik balon pompasi (6zellikle devam eden is-
kemi, hemodinamik instabilite veya <TIMI 3 akim var-
sa), koroner baypas cerrahisi, koroner yogun bakim dni-
tesi takibi, bazi refrakter vakalarda koroner vazodilatas-
yon amagli papaverin, adenozin veya sodyum nitropu-
rissid verilebilir.3334 No-reflow fenomeninin yonetimi
sekil 5'te gosterilmistir.

NO-REFLOW FENOMENI ve KORONER YAVAS AKIM

| Yuksek dereceli rezidu |

| Asagidakileri digla |

DISEKSIYON TROMBUS EPIKARDIYAL
TEDAVI ET TEDAVI ET SPAZM
TEDAVI ET

| Minimal rezidl stenoz |

DUSUN

| Mikrovaskuler spazm Mikrovaskiler tikag Distal emboli |

intrakoroner nitrogliserin, diltiazem,
verapamil, adenozin, nitroprisid

| TIMI 2 ve alti akim | TIMI 3 akim

Giiglii kontrast enjeksiyon intrakoroner litik intraaortik pompa Glikoprotein lib/llla

Sekil 5: No-reflow fenomeni yénetimi
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2.6. Hava embolisi

Hava embolisi %0,1-0,3 oraninda gorulir.> Y kon-
nektor baglantisinin agilmasi esnasinda, kontrast madde
degistirilirken veya balon dilatasyonu sonrasi balonun
patlamasiyla olusur. Kiiciik hava kabarciklari distal mik-
rosirkiilasyona dogru gidince gogus agrisi, hipotansiyon
ve ST segment degisiklikleri olusabilir. Hava embolisi
sonrasi ventrikiler aritmiler gelisebilir. Tedavide %100
oksijen verilir. Kan veya kontrast maddenin enjeksiyo-
nuyla hava kapiller yatakta ug¢ kisimlara gonderilebilir.
Export veya pronto trombiis aspirasyon kateteri ile ma-
nuel aspirasyon, buytik hava embolilerinde yapilabilir.
Hava embolisiyle vazospazm sik gortlir ki bunun igin
nitroprussid gibi vazodilatatorler ve adenozin kullanila-
bilir. intraven6z sivi, atropin ve vazopresorler hemodi-
namik instabilitede kullanilir3¢ Hemodinamik bozuk-
lukta intraaortik balon pompasi takilir. Balon kateter ve
tellerle hava kabarciklar dagitilir.

3. Periprosediirel komplikasyonlar

3.1. Kontrast reaksiyonu

Kontrast maddedeki iyota karsi reaksiyonlar 2 yolla
ortaya c¢ikar. Yan etkiler ve gercek anafilaktik reaksiyon-
lar. Yan etkiler hiperozmalariteyle iliskilidir. Reaksiyon-
lar; bulanti, kusma, aritmiler ve flushing hissidir. Allerjik
radyokontrast reaksiyonlar hafif (grade 1; tek bulanti
epizodu, hapsirma, vertigo), orta (grade 2; cok sayida
bulanti epizodu, ates, dokuintt), siddetli (grade 3; klinik
sok, bronkospazm, laringospazm, ¢dem, biling kaybi,
hipotansiyon, kardiyak aritmiler, anjiyoodem, pulmoner
odem) olarak 3’e aynilir. Siddetli reaksiyonlar yaygin de-
gildir ve beta bloker alanlarda tedavi zordur. Antihista-
minikler, asetilsalisilik asit (ASA) ve kortikosteroidler
epizodlarin sikhgini azaltir. 2 saat arayla 60 mg predni-
zon, prednizondan 6nce 50 mg difenhidramin ve 300
mg simetidin uygulanir.”

3.2. Kontrast nefropatisi

Kontrast nefropatisi, serum kreatinde 0,5 mg/dL’lik
bir artis veya kreatininde baslangi¢ degerinden %25’lik
bir artis olarak tanimlanmistir. Kontrast nefropatisi; has-
talarin %20’sinde goralir. Risk faktorleri; bobrek yet-
mezligi oykusu, diabetes mellitus, dehidratasyon, kon-
jestif kalp yetmezligi, daha biytik kontrast madde ha-
cimleri ve kontrast maddeye yakin zamanda (48 saatten
kisa stire) maruz kalinmasidir.3® Kontrast nefropati ge-
nellikle; prosediirden 48-72 saat sonra ortaya c¢ikar, ge-
nellikle bir hafta icerisinde diizelir. Avrupa Miyokardiyal
Revaskiilarizasyon 2014 Kilavuzu’'na gore kontrast nef-

ropatisinde izotonik salin inflizyonu, hipoosmolar veya
izoosmolar kontrast madde kullaniimasi (<350 mL,<
4mL/kg, total kontrast hacmi/glomertiler filtrasyon hizi-
na orani<3,4 olacak sekilde), kisa stire ytiksek doz statin
kullanilmasi (2-40 mg rosuvastatin, 80 mg atorvastatin
veya simvastatin) ve kontrast madde voliimiiniin azaltil-
masi kuvvetle onerilir.'® Kontrast nefropatisi acisindan
ylksek riskli hastalarda furosemidle birlikte hidrasyon
sinif 2b’den onerilir."®

3.3. Norolojik olaylar

inme, PKG sonrasi nadir gériilen bir olaydir (%0,22-
0,34) ve kateterle verilen kontrast enjeksiyonuna bagli
aterosklerotik debrisler veya aorttaki aterosklerotik pla-
gin ruptiriine bagli emboliler nedeni ile olusabilir.??
Koroner baypasta PKG’den daha ¢ok oranda inme goru-
lir. Risk faktorleri akut koroner sendrom, serebrovaskii-
ler hastalik, yas, distik ejeksiyon fraksiyonu ve diabetes
mellitustur. PKG sonrasi inme icin teknik risk faktorleri
arasinda daha fazla kateter kullanimi, daha fazla kont-
rast hacmi, daha buytk kilavuz kateter boyutlari, rotas-
yonel aterektomi ve intra-aortik balon pompasi kullani-
mi yer almaktadir. PKG sonrasi inme gelisen hastalarda
hastane i¢i mortalite %30’a yaklasirken, proseddir sira-
sinda inme yoksa %1’dir. Buytk bir intraserebral da-
marda okliizyon varsa ve erken belirlenirse; PKG sonra-
si akut embolizasyon icin norovaskiler girisim uygula-
nabilir.??

3.4. Radyasyon

Tanisal anjiyografi ve PKG sirasinda ortalama efektif
radyasyon dozu sirastyla 7 ve 15 mSv'dir. Gogus filmin-
de 0,04 mSv iken karin tomografisinde 7,6 mSv’dir.4°
Radyasyonun etkileri iki genel baslikta toplanmaktadir: #'

Deterministik etki: Radyasyon maruziyetinin oldugu
dokuda doza bagli gelisen etkiler (cilt yaniklari, gastro-
intestinal sistem, Greme sistem, gozler ve kemik iliginin
etkilenmesi),

Sitokastik etkiler: Radyasyon dozundan bagimsiz
olusan etkiler (malignite),

5000 mG’de operator degistirilir. 10000 mG’de PKG
islemi sonlandinlir. Yasal olarak; tiim viicut radyasyon
dozu ortalama 20 mSv'yi yillik olarak ise 50 mSv'yi asa-
maz. PKG esnasinda en ¢ok radyasyon sol lateral pozis-
yondan alinmaktadir.#2

Radyasyonu azaltici énlemler :2°
1. Tupten uzak durulmasi,
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g B~ W N

. Aktif floroskopi zamani ve frame rate azaltilmasi,

. Kollimasyon ve filtreleme kullanimi,

. Asirt magnifikasyondan kaginma,

. Tiplin masa altinda ve uygulayiciyla ters tarafta ol-

masit,

. Miimkiin olan en dusik doz kullanimi,

7.

Kursun onlik, boyunluk ve gozlik gibi koruyucu
ekipman kullanilmasi,

Sonug olarak; PKG komplikasyonlarinin detayh ola-

rak bilinmesi; morbidite ve mortalitenin azalmasina kat-

ki saglayacaktir.
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