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Giriş

Perkütan koroner girişim (PKG) koroner revaskülarizasyon için en sık kullanı-
lan metottur. Tüm koroner girişimlerde damar genişletilirken ilgili damarda yerel 
bir hasar meydana gelir ve böylece hasar gören damarda endotelyal bütünlük ve 
fonksiyon bozulduğundan trombüs oluşumu için uygun ortam gelişir. İlgili da-
mara stent (özellikle ilaç kaplı stentlerin) yerleştirilmesiyle endotelyal iyileşmede 
gecikme olur ve bu durum hem uzamış hem artmış trombotik risk yaratır (1). Bu 
riski en aza indirmek için ikili-antiagregan tedavi verilir. PKG ile tedavi edilen 
koroner lezyonların yaklaşık %20’ sini oluşturan koroner bifürkasyon lezyonla-
rı bifürkasyon olmayan lezyonlardan daha yüksek trombotik risk ve daha kötü 
klinik sonuçlar ile ilişkilidir. Bu nedenle bu grup hastalarda daha güçlü ajanlarla 
daha uzun süreli ikili antiagregan tedaviye (İAAT) gereksinim vardır. Bu bölümde 
güncel klinik bilgiler eşliğinde koroner bifürkasyon lezyonların perkütan girişi-
minde antiagregan tedavi tartışılacaktır.

Perkütan Koroner Girişim ile İlişkili Vasküler Hasar
Çıplak metal stentler ile yapılan PKG işleminde stent yerleştirilen bölgede 

endotelyal hasar gelişir. Ölüm sonrası insan koroner arterlerinde yapılan ince-
lemelerde stentlemeye yanıt olarak “hasar ve onarım” tepkisi gözlenmiştir (2). 
Stentleme ile damar gerginliğinin bir sonucu olarak arterin media–kas tabaka-
sında zedelenme gözlenir. İlave olarak damara yerleştirilen stent aterom plağı 
içine direkt olarak penetre olur. Tüm bu olaylar damarı artmış inflamasyona ve 
erken tromboz riskine karşı duyarlı hale getirir (3). Çıplak metal stent yerleştirilen 
insanların (PKG sonrası ilk 3 günde) patolojik çalışmalarında stent yerleştirilen 
bölgede fibrin, trombosit ve inflamatuvar hücrelerin toplandığı gösterilmiştir. Bu 
erken iyileşme fazı kendiliğinden eriyen ince membranöz bir trombüs ile sonuçla-
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Sonuç

Perkütan koroner girişimler koroner vasküler yapıda hasar yaratarak damarı 
inflamasyona ve trombüs oluşumuna duyarlı hale getirir. Hasara tepki olarak ona-
rım (iyileşme) mekanizması ile re-endotelizasyon gelişir. Bu durum erken dönem 
trombüs oluşumu ile ilişkilidir. İlaç kaplı stentlerin kullanılmasıyla re-endoteli-
zasyon süreci uzar ve böylece geç tromboz riski oluşur. Özellikle uygun olmayan 
çapta stentlerin kullanılması (undersizing), stentlerin yeterince damar duvarına 
yerleştirilmemesi (under–expansiyon) veya stentin en az bir stratı ile altta uzanan 
arteryel duvar yüzeyi arasında bir temas olmaması (malappozisyon) durumun-
da trombüs oluşumu için uygun bir ortam gelişir. Koroner bifürkasyon lezyon-
ların stentlemesinde undersizing, under–expansiyon ve malappozisyon böylece 
trombüs oluşumu riski yüksektir. Bu nedenle koroner bifürkasyon stentleme 
iskemik-trombotik olaylar için yüksek riskli olarak kabul edilir. Bu hastalarda 
mutlaka önerilen dozlarda ve zamanlamada İAAT kullanılmalıdır. Yine bu hasta-
larda kanamaya eğilim açısından PRECISE-DAPT skoru hesaplanmalıdır. İATT 
için önerilen zaman bitiminde DAPT skoru ile iskemik risk hesaplanarak İATT’ 
nin uzatılıp uzatılmayacağı kararı verilmelidir. Koroner bifürkasyon stentlemede 
kanama riski düşük ise İATT süresi uzatılabilir ve yeni P2Y12 inhibitörleri (ti-
kagrelor / prasugrel) öncelikli olarak düşünülebilir. Oral P2Y12 inhibitörlerinin 
verilemediği durumlarda parenteral antiagreganlar (cangrelor, tirofiban vb) kul-
lanılabilir. Özellikle koroner stentleme esnasında veya sonrasında no-reflow ge-
lişmesi veya trombüs oluşumu durumunda parenteral antiagreganlar (tirofiban, 
eptifibatid ve abciximab) düşünülmelidir.

Anahtar kelimeler: koroner bifürkasyon, stentleme, iskemik risk, ikili antiag-
regan tedavi
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