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KISALTMALAR

: Koroner arter hastalig

: Koroner arter baypas greftleme
: Koroner endarterektomi

: Kardiyopulmoner baypas

: Iskemik kalp hastalig

: C-reaktif protein

: Diisiik yogunluklu lipoprotein
: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
: Diabetes mellitus

: Miyokard infarktiisii

: Vena safena magna

: Sol 6n inen koroner arter

: Sag koroner arter

: Sirkumfleks arter

: Diagonal arter

: Internal torasik arter

: Internal mammariyan arter

: Sol internal torasik arter

: Sol internal mammariyan arter
: Viicut kitle indeksi

: Ejeksiyon fraksiyonu

: Intraaortik balon pompasi

: Ekstrakorporeal membran oksijenatdrii

: Periferik arter hastalig
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OZET

Amag: Koroner arter hastaligimin (KAH) tedavisinde koroner arter baypas
greftleme (KABG) operasyonu en énemli tedavi yontemlerinden biri olarak 6nemini
korumaktadir. Bu cerrahinin asil amaci komplet revaskiilarizasyonu saglamaktir.
Diffiiz veya yaygin koroner arter hastaligi olanlarda KABG operasyonu tam
revaskiilarizasyonu saglamakta yetersiz kalabilir., Bu durumda koroner
endarterektomi (KE) bir tedavi segenegi olabilir. Calismamizdaki amacimiz koroner
arter baypas greftleme ameliyatina ek olarak koroner endarterektomi uygulanan
hastalarin postoperatif erken donem mortalite ve morbidite sonuglari ve koroner

endarterektomi isleminin bu sonuclara etkisini arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza Saglik Bilimleri Universitesi Kosuyolu Yiiksek
Ihtisas Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde
01.01.2017 1ile 31.12.2021 tarihleri arasinda koroner arter baypas greftleme
ameliyatina ek olarak koroner endarterektomi yapilmis olan 183 hasta dahil
edilmistir. Calismamiza izole KABG hastalar1 dahil edilmis olup, beraberinde ek bir
prosediir uygulanan hastalar, redo cerrahiler ¢alisma dis1 birakilmistir. Hastalarin
verileri retrospektif olarak incelenmis olup, hastane veri tabani, arsiv kayitlar1 ve
hasta dosyalar1 incelenmistir. Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif

verileri incelenmistir.

Bulgular: Calisma; yaslar1 30 ile 85 arasinda degismekte olan, 139’u (%76)
erkek ve 44’1 (%24) kadin olmak iizere toplam 183 olgu ile yapilmistir. Yas
ortalamasit 59.96+9.33 yildir. Ayn1 donemde toplam 4663 izole KABG ameliyati
yapilmistir. Bu donem icin hastanemizde KE yapilma oran1 %3,92 seklindedir.
Toplam 205 koroner endarterektomi islemi yapilmistir. En ¢ok LAD’ye
uygulanmistir (%56.8). RCA 9%27,3, CX %]18,6, D %9,3 oraninda yapilmis
olup, %88,5 (n=162) hastaya tekli, %10,9 (n=20) hastaya ikili, %0,54 (n=1) hastaya
tclii endarterektomi uygulanmistir. 9 hastada LAD-CX, 8 hastada LAD-RCA, 1
hastada LAD-D, 1 hastada RCA-CX, 1 hastada D-CX, 1 hastada LAD-D-CX
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damarlarina KE yapilmistir. Olgularin %13.1’inde erken donem postoperatif

Mi, %8.7’sinde erken mortalite goriilmiistiir.

Sonug: Diffliz koroner arter hastalig1 olan olgularda tam revaskiilarizasyonu
saglamak amaciyla koroner endarterektomi efektif bir yontem olup, yaygin hastalikli
koroner arterde anastomoz i¢in uygun alanin bulunmadigi durumlarda uygulanmasi

gereken bir tekniktir.

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastaligi, Koroner arter baypas greftleme,

Koroner endarterektomi.
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ABSTRACT

Aim: Coronary artery bypass grafting (CABG) operation maintains its
importance as one of the most important treatment methods in the treatment of
coronary artery disease (CAD). The main purpose of this surgery is to provide
complete revascularization. CABG operation may be insufficient to provide
complete revascularization in patients with diffuse coronary artery disease. In this
case, coronary endarterectomy (CE) may be a treatment option. Our aim in our study
is to investigate the postoperative early mortality and morbidity outcomes of patients
who underwent coronary endarterectomy in addition to coronary artery bypass

grafting and the effect of coronary endarterectomy on these results.

Materials and Methods: Our study included 183 patients who underwent
coronary endarterectomy in addition to coronary artery bypass grafting surgery
between 01.01.2017 and 31.12.2021 at the Health Sciences University Kosuyolu
High Specialization Health Application and Research Center Cardiovascular Surgery
Clinic. Patients with isolated CABG were included in our study and patients who
underwent an additional procedure and redo surgeries were excluded from the study.
The data of the patients were analyzed retrospectively, hospital database, archive
records and patient files were examined. Preoperative, intraoperative and

postoperative data of the patients were examined.

Results: The study was conducted with a total of 183 subjects, 139 (76%)
male and 44 (24%) female, whose ages ranged from 30 to 85. The mean age is
59.96+9.33 years. In the same period, a total of 4663 isolated CABG surgeries were
performed. For this period, the rate of CE in our hospital is 3.92%. A total of 205
coronary endarterectomy procedures were performed. It was mostly applied to LAD
(56.8%). RCA was 27.3%, CX 18.6%, D 9.3%, 88.5% (n=162) patients were single,
10.9% (n=20) patients were double, 0.54% ( n=I1) patient underwent triple
endarterectomy. LAD-CX in 9 patients, LAD-RCA in 8 patients, LAD-D in 1 patient,
RCA-CX in 1 patient, D-CX in 1 patient, LAD-D-CX in 1 patient were
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performed. Early postoperative MI was observed in 13.1% of the cases, and early

mortality was observed in 8.7%.

Conclusion: Coronary endarterectomy is an effective method to provide
complete revascularization in patients with diffuse coronary artery disease, and it is a
technique that should be applied in cases where there is no suitable area for

anastomosis in the extensively diseased coronary artery.

Key words: Coronary artery disease, Coronary artery bypass grafting,

Coronary endarterectomy.
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GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastalifi (KAH) giiniimiizde hala en sik goriilen 6liim sebepleri
arasinda ilk siralarda yerini almaktadir. Bu hastaligin tedavisinde koroner arter
baypas greftleme (KABG) operasyonu en 6nemli tedavi yontemlerinden biri olarak
onemini korumaktadir. Bu cerrahinin asil amacit komplet revaskiilarizasyonu
saglamaktir. Inkomplet revaskiilarizasyon perioperatif ve postoperatif artmis
mortalite ile iliskilidir.

Kalp cerrahisinin bagsladig1 yillardan beri bu hastaligin tedavisinde farkli
cerrahi uygulamalar yapilmistir. 1930'lu yillarda Claude Beck 6nce hayvanlar, sonra
insan iizerinde pektoral kas ve etraf dokular1 pedikiil seklinde miyokard iizerine
sararak revaskiilarizasyonu saglamaya ¢alismistir (1). 1950'li yillarda ekstrakorporeal
dolasimin-kardiyopulmoner baypasin (KPB) kalp cerrahisinde yerini almasiyla yeni
bir ¢ag baslamigtir. Ancak kardiyopulmoner baypasin kalp cerrahisinde yerini
almasiyla direkt koroner revaskiilarizasyon teknikleri yapilmaya baglanmistir. 1960'T1
yillarda David Sabiston, Rene Favaloro gibi isimler safen ven kullanarak direkt
koroner revaskiilarizasyon saglamiglar. 1964'te Vasilii Kolesov tarafindan ilk olarak
sol internal torakal arterin koroner arterlere anastomozu yapilmistir. Koroner
endarterektomi (KE) ise ilk olarak 1957'de Charles Bailey tarafindan yapilmustir,
ancak koroner baypas ile kombine edilememesi nedeniyle basarili sonuglar
alinamamustir (2).

Diffiiz veya yaygin koroner arter hastaligi, koroner arter llimeninin tam veya
tama yakin tikanik olmast ve bunun damarmn Onemli miktardaki uzunlugunu
kapsamasidir. Boyle hastalar genellikle perkiitan koroner girisimden kaginilmakta ve
cerrahi dist  tedavilerden fayda goremeyecekleri Ongoriilerek  cerrahiye
yonlendirilmektedir. KABG operasyonu bu hastalarda tam revaskiilarizasyonu
saglamakta yetersiz kalabilir. Bu durumda koroner endarterektomi bir tedavi
secenedi olabilir. KE, yaygin hastalikli koroner arterde anastomoz i¢in uygun alanin
bulunmadigi durumlarda uygulanan bir tekniktir.

Calismamizdaki amacimiz koroner arter baypas greftleme ameliyatina ek olarak

koroner endarterektomi uygulanan hastalarin postoperatif erken donem mortalite ve



morbidite sonuglar1 ve koroner endarterektomi isleminin bu sonuclara etkisini

arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

ISKEMIK KALP HASTALIGI

Iskemik kalp hastahg (IKH), miyokardmn kan akimi, yani perfiizyonu ile
miyokardin oksijen ihtiyaci arasindaki dengenin bozulmasidir. Olgularin ¢ogunda
koroner arter kan akimini azaltan aterosklerotik hastaliktir. Bu nedenle IKH siklikla
koroner arter hastalig1 (KAH) olarak da isimlendirilir. IKH gelismis iilkelerde en ¢cok
oliime yol agan hastalik grubudur. IKH’nin baslica nedeni koroner arterlerin
aterosklerozudur. Bununla beraber, diger nadir goriilen etyolojiler de belirtilmelidir;
konjenital koroner anomaliler, travma, trombositoz, vaskiilit, kokain kullanimu,
tiimor, aort anevrizmasi gibi disaridan koroner artelere basi yapan nedenler, aort
diseksiyonu ve b. nedenler siralanabilir.

IKH’ nin fizyopatolojisinin temelini miyokarda sunulan ve miyokardin ihtiyag
duydugu kan akimi arasindaki dengesizlik olusturur. Miyokardin duydugu oksijen
thtiyacinin artis1 ile meydana gelen iskemiye ihtiyac iskemisi, miyokarda sunulan
oksijen miktarindaki azalmaya bagli meydana gelen iskemiye arz/sunum iskemisi
denir (3). Miyokardin oksijen ihtiyacin1 kalp hizi, kontraktilite, miyokardin duvar
gerilimi, miyokard kitlesi gibi bircok faktor belirler. Egzersiz, emosyonel stres gibi
durumlar kalp hizi ve kontraktilitesinin artmasi ile, aort darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati gibi hastaliklar miyokard duvar gerilimi, miyokard kitlesindeki artis
nedeniyle miyokardin oksijen ihtiyacini artirarak miyokard iskemisine neden olur.
Koroner arterlerin tikanmasi, spazmi arz/sunum iskemisine 6rnek olusturur.

Koroner arterler miyokard: diyastol fazinda kanlandirirlar. Fizyolojik sartlarda
koroner arterlerin epikardiyal kisimlarinin koroner kan akiminin diizenlenmesindeki
rolii minimal seviyededir. Yiiksek diizeyde vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon
kapasitesi olan koroner arterioler damarlar ise koroner kan akimini regiilasyonundan
baslica sorumludurlar. Koroner arterlerin epikardiyal kisimlarindaki daralmalar kritik
seviyelere (genellikle %70 civarl) ulasana kadar koroner arterioler damarlar

vazodilatasyon ile iskeminin olugsmasini 6nlemeye calisirlar.



Ateroskleroz

Arteriyoskleroz, arterlerin sertlesmesi anlamima gelir. Damar duvarinin
kalinlagsmasi ve elastisite kaybini ifade eder. Ug tipi vardir:

-Arteriyoloskleroz, kiiciik arter ve arteriolleri tutar,
-Medial kalsifik nekroz, muskiiler arterlerin mediya tabakasinda kalsifik
birikim olmasidir,
-Ateroskleroz, lapa ve sertlesme kelimelerinden olusur, aterom olarak da
isimlendirilen damar liimenine dogru uzanan intimal lezyonlarla karakterizedir.

Arter duvan {li¢ ayr1 tabakadan olusur. Liimeni ¢evreleyen en i¢ tabaka, tek
bir endotel hiicre sirasindan olusan tunica intima tabakasidir. Intimanin iizerinde
bulunan lamina elastica interna, intima ve mediya tabakalarin1 ayirir. Orta tabaka diiz
kas hiicrelerinden olusan tunica media tabakasidir. En dis tabaka tunica adventitia
olup, vaso vasorumlarin ve sinirlerin bulundugu bag dokusu kilifidir. Mediya ile
adventisya arasinda lamina elastica externa bulunur.

Aterosklerotik plak, esas olarak kolesterol ve kolesterol esterlerinden olusan
sar1, yumusak bir yag yumagi gibi olan ¢ekirdegi saran diiz kas hiicresi, makrofaj,
kollajen, elastinden olusan beyaz, sert fibroz sapkadan olusur (4). Aterosklerotik
plaklarin ii¢ ana bileseni vardir:

-Hiicreler; diiz kas hiicreleri, makrofajlar, T-lenfositler,
-Ekstraselliiler matriks; kollajen, elastik lifler, proteoglikanlar,
-Hiicre i¢i ve hiicre dis1 lipid.

Tipik olarak ylizeyel fibroz sapka diiz kas hiicreleri ve kollajenden olusur.
Sapkanin altinda makrofajlar ve T-lenfositler yer alir, bu bdlgeye omuz kismi denir.
Daha derinde ise lipid, 6lii hiicreler, kopiiksii hiicreler, diger plazma proteinlerinden
meydana gelen nekrotik ¢ekirdek vardir (Sekil 1).

Aterosklerotik plak hem liimeni kapatir, hem de altta yatan mediya tabakasini
zayiflatir. Plaklarin damar liimenine bakan yiizlerinin riiptiirli, iilserasyon veya
erozyonu kan akiminin yiliksek derecede trombojenik maddelere maruz kalmasina
neden olur, boylelikle trombiis olusumu uyarilmis olur. Olusan trombiisler damar
limenini tamamen ya da kismen daraltir. Eger hasta bu tikanikligi atlatabilirse

trombiisler organize olup, biiyiliyen plaga katilir.



FIBROUS CAP

(smooth muscle cells, macrophages,
foam cells, lymphocytes, collagen,

elastin, proteoglycans, neovascularization)

NECROTIC CENTER
(cell debris, cholesterol crystals,
foam cells, calcium)

MEDIA

Kararli plak Kararsiz plak

~e=> Dizkas hiicresi ) Yeni damar
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== Ol hiicre 2= Fibroz kapstl

Sekil 2: Aterosklerotik plak riiptiirii

Ateroskleroz i¢in, dolayisiyla KAH i¢in major risk faktorleri asagidaki gibi
siralanabilir: degistirilemez faktorler ve kontrol edilebilen faktorler.
Degistirilemeyen risk faktorleri:
-Artan yas,
-Cinsiyet,
-Aile oykiist,

-Genetik anomaliler.



Kontrol edilebilen risk faktorleri:
-Hipertansiyon,
-Hiperlipidemi,
-Diyabet,
-Sigara,
-Obezite ve fiziksel aktivite azligi,

-Inflamasyon (C-reaktif protein).

Yas: Aterosklerotik plagin birikimi ilerleyici bir silire¢dir. Artan yas ¢ok
onemli bir risk faktoriidiir. Genellikle lezyonlar kritik esige ulasincaya kadar klinik
olarak bulgu gdstermezler. Bu sebepten lezyonlar daha evvelden meydana gelmesine

ragmen ortalama 30-40’11 yaslardan sonra bulgu vermeye baslar.

Cinsiyet: Premenopozal donemdeki kadinlar ateroskleroz olusumundan
Ostrojenin lipid profili iizerindeki etkisi nedeniyle daha korunmus durumdadirlar.
Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi hastaliklar yoksa premenopoz
donemindeki kadinlarda ateroskleroz ve miyokard infarktiisii riski ayni yastaki
erkeklere gore daha azdir. Ancak, menopoz sonrasi donemde Ostrojenin etkisinin
kaybolmasiyla beraber erkek ve kadin arasindaki bu risk orani esitlenir.
Postmenopozal kadinlarda 6strojen takviyesinin kadinlardaki menopoz sonrasi artan

kardiyovaskiiler riski degistirmedigi goriilmistiir.

Aile oykiisii ve Genetik: Ailesel yatkinlik ¢ok yonliidiir. Bazi olgularda
hipertansiyon veya diyabet gibi risk faktorlerinin ailesel kiimelenmesiyle iliskili iken,
bazi durumlarda da yiiksek kan lipid seviyelerine yol acan ailevi hiperkolesterolemi
ve hipertrigliseridemi gibi lipoprotein ve trigliserid metabolizma bozukluklar1 ile

iligkilidir.

Hipertansiyon: Major bir risk faktorii olup, normal kan basinci olan
poplilasyonla karsilastirildiginda iskemik kalp hastaligi riskini tek basina 2-3 kat

artirabilir. Hipertansiyon damar duvar stresini artirir, damar duvarinin yeniden



yapilanmasin1 (vaskiiler remodeling) saglayarak periferik direnci artirir. Diger

taraftan, sol ventrikiil hipertrofisine neden olarak miyokardin oksijen ihtiyacini artirir.

Hiperlipidemi: Major bir risk faktori olup, diger risk faktorlerinin
yoklugunda bile aterosklerotik lezyon gelisimini baslatmak i¢in yeterlidir. Artmis
kardiyovaskiiler risk ile iligkili olan esas kolesterol diisiik dansiteli lipoproteindir
(LDL). LDL fizyolojik olarak kolesterolii periferik dokulara tagimakta goérevlidir.
Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) ise fizyolojik olarak kolesterolii aterom

plaklarindan uzaklastirir ve safra ile atilmak tizere karacigere tasir.

Diyabet: Ateroskleroza yatkinligi belirgin oranda artirir. Diger risk faktorleri
esitlendiginde miyokard infarktiisii insidans1 diyabetlilerde diyabetli olmayanlara
gore 2 kat fazladir. Diyabet sadece major bir risk faktorii olmayip, KAH esdegeridir.
Miyokard infarktiisii ge¢irmis hastalar ile gecirmemis diyabetik olan hastalarin uzun
donem takiplerinde benzer kardiyovaskiiler risklere sahip olduklar1 gosterilmistir.
Diyabetin ateroskleroza neden olmasi ¢ok yonliidiir (5). Bir taraftan, direkt olarak
vaskiiler sistemde metabolik etkileri (mikro ve makrovaskiiler) olurken, diger
taraftan lipid metabolizmasini bozarak, diger risk faktorlerini daha sik barindirarak
aterogenezi hizlandirir. Diyabetik hastalarda hipertansiyon siklig1 diyabetik

olmayanlara gore %80-90 oraninda daha fazladir.

Sigara: LDL oksidasyonu artirarak, endotel disfonksiyonuna neden olarak,
inflamatuar siireci uyararak, agregasyona egilimi artirarak aterogenezi hizlandirir.
Sigaranin birakilmast halinde kardiyovaskiiler nedenli o6lim birakmayanlara

gore %36 oraninda azalmaktadir.

Obezite ve sedanter yasam tarzi: Obezitenin kendi basina bir risk faktori
olup olmadig1 tartigmalhidir. Daha c¢ok, yol actigi dislipidemi, insulin direnci,
hipertansiyon gibi nedenlerle kardiyovaskiiler riski artirir. Sedanter hayat
kardiyovaskiiler hastalik riski olarak kabul edilir. Diizenli ve orta derecede zorlu
egzersizin kardiyovaskiiler riski azalttig1 goriilmiistiir. Daha ¢ok onerilen glinde hizli

tempo ile 30 dakika kadar yliriiylistiir. Bu tempodaki egzersizin kalp hizin1 istirahat



halindeki hizina gore %70-75 oraninda artirmasi hedeflenir. Egzersizin arter
basincin1  diisirmesi, lipid profilini, kan sekeri regiilasyonunu olumlu yo6nde

etkilemesi, inflamasyonu azaltmasi gibi olumlu etkileri gosterilmistir.

C-reaktif protein (CRP): Inflamasyon aterosklerotik siirecin tiim
asamalarinda vardir. Aterosklerotik plak olusumu ve riiptiirii ile yakindan iligkili
oldugu gosterilmistir. CRP esas olarak karacigerde sentezlenen akut faz reaktanidir.
Inflamatuar uyarilar sonucu sentezlenir ve immun yanitta gérev alir. Ayn1 zamanda
aterosklerotik intimada endotel hiicrelerinde lokal olarak sentezlenir, lokal endotel
adezyonu ve trombotik siireci tetikler.

Patogenezini inceledigimizde, ateroskleroz arter duvarinin endotel hasarina
verdigi inflamatuar bir yanittir. Lezyonun ilerlemesi lipoproteinler, monosit kaynakli
makrofajlar, T-lenfositler, arter duvarinin diiz kas hiicreleri arasindaki etkilesimle

olusur (Sekil 3).
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Sekil 3: Aterogenez (4).

Kronik endotel hasar1 sonucu endotel disfonksiyonu olusur. Endotel
hiicrelerinde gecirgenlik artar, endotele monosit hiicre adezyonu ve gogii baslar,

makrofajlar aktive olur. Plateletlerin endotele adezyonu gerceklesir. Aktive



plateletler ve makrofajlardan salinan faktorlerin etkisiyle damar duvarindaki diiz kas
hiicreleri cogalir. Hem ekstraselliiler, hem de intraselliiler lipid birikimi olusur (Sekil
4).
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Sekil 4: Aterosklerotik plak olusumu (4).



Koroner arter baypas cerrahisi

Son donemlerde perkiitan girisimlerdeki ilerlemeler koroner arter cerrahisinde
ameliyat sayilarinin azalmasina neden olmasina ragmen, koroner arter baypas
greftleme (KABG) giliniimiizde kalp cerrahisinde en sik yapilan ameliyattir. Standart
yontem, kardiyopulmoner baypas (KPB) kullanilarak yapilan KABG ameliyatidir.
Medyan sternotomi ile kalbe ulasilarak, hazirlanan konduitler koroner arterlere ve
aortaya anastomoz edilir. Konduit olarak ven greftleri ve arteriyel greftler kullanilir.

Arteriyel greft olarak en yaygin kullanilan internal torasik arterdir (ITA), diger
adiyla internal mammaryan arter (IMA). Yapilan calismalarda ITA greftinin hem
sagkalim agisindan, hem de semptomlar1 gecirmesi bakimindan ven greftlerine olan
{istiinliiyii gosterilmistir. ITA histolojik olarak saglam bir lamina elastica interna
katmanina sahiptir. Bu yapimin iizerinde subendotelyal substrat, bazal lamina ve
endotel tabakasi yer alir. Boyle histolojik yapiya sahip olmasi ITA'nin ateroskleroza
kars1 daha direngli olmasina neden olur ITA'nin mediya tabakasinda daha az diiz kas
hiicresi olup, vazodilatasyona daha duyarli, vazokonstriksiyona daha az duyarhdir.
Intima tabakasindan salman nitrik oksit anastomoz distalinde protektif etki
saglamaktadir. ITA grefti ¢ok dikkatli cikarilmalidir, miimkiinse forseps veya
pensetle temastan bile kaginilmalidir (6). Termal hasar1 6nlemek maksadiyla da koter
sicaklig diisiik seviyede tutulmalidir. ITA subklavyen arterin birinci bdliimiiniin alt
yiizlinden ¢ikar, altinct interkostal araliktan sonra a.epigastrica superior ve
a.musculophrenica denilen terminal u¢ dallari verir. Alt ugta hemen bifiirkasyon
oncesinde diseksiyon sonlandirilmalidir. Ustte ise 1.interkostal dali bulunup
kliplenmelidir, aksi takdirde steal sendromu olusabilir. Diseksiyonun alt ugta
bifiirkasyon oncesinde kesilmesi kollateral dolagimla gégiis duvar1 beslenmesi igin
cok onemlidir. Serbestlestirilen ITA greftinin iizerine spazma karsi papaverin
soliisyonu sikilir. A¢ik kalma oranlarina bakildiginda sol iITA-LAD anastomozunda
1 y1llik %92-97, 5 yillik %88-96, 10 yillik %88-93 olarak gdsterilmistir.

Vena safena magna (VSM) en sik kullanilan ven greftidir. Uzun dénem agiklik
oranlarima bakildiginda 5 yillik patensi left anterior desending (LAD)
pozisyonunda %80, diger pozisyonlarda %60'lardadir. VSM ¢ikarilirken travmatize
edilmeden edilmeden c¢ikarilmalidir (7). Ven duvarma verilecek hasar intimal

hiperplazi olusumuna neden olarak greftin tikanmasma yol acabilir. Damar
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adventisyadan tutulmali, tam kat manipiilasyondan uzak durulmalidir. VSM grefti
cikarildiktan sonra laktatli ringer gibi (pH 6.5-7 mmol/L) dengeli -elektrolit
soliisyonunda saklanmalidir. Izotonik sodyum kloriir (pH 4.5-7 mmol/L) daha asidik
olup, endotel hasarina neden olabileceginden tercih edilmemelidir. Saklama
sollisyonuna heparinize kan veya papaverin de koyulabilmektedir. Caligmalar ven
greftlerinin ¢ikarildiktan sonra saklama soliisyonunda en fazla 1 saate kadar
bekletilebildigini gostermistir. 1 saatten sonra endotel hasar1 gelismeye baslar. Ven
greftlerinin ilk y1l i¢indeki tikanmalarinin nedeni olarak; greftin kisa kalmasi ve buna
baglh anastomoz hattindaki gerilim, grefti hazirlarken verilen hasara bagli olusan
intimal hiperplazi, distal anastomozdaki teknik hata gibi nedenler sayilabilir. KPB'a
bagli gelisen hiperkoagiilopati, trombosit aktivasyonu gibi durumlar da diger 6nemli
faktorlerdir.

Radyal arter diger arteriyel greftlerden daha fazla miiskiiler tabaka igerir, bu
nedenle de spazma c¢ok vyatkindir. Cikarildiktan sonra vazodilator iceren
soliisyonlarda saklanmali, perioperatif ve postoperatif medikasyonda vazodilator
ajanlar kullanilmalidir.

Gastroepiploik arter kalbin inferolateral duvarini revaskiilarize etmek amaciyla
Kullanilabilir. Laparotomiye ihtiya¢ duyulmasi, spazma g¢ok yatkin olmasi gibi
dezavantajlar1 nedeniyle kullanim1 ¢ok nadirdir.

KABG ameliyatlarinda miyokardin iyi korunmasi ¢ok énemlidir. Kardiyopleji
dis1 yontemler olarak sistemik hipotermi, topikal hipotermi gibi uygulamalar
gosterilebilir. Kardiyopleji olarak hem kristalloid sivilar, hem de kan kardiyoplejisi
kullanilabilir. Kardiyopleji soliisyonlar1 antegrad olarak direkt aort kokiinden veya
retrograd olarak sag atriyumdan koroner siniis yoluyla verilebilir. Kardiyopleji 15
dakika araliklarla tekrarlanmalidir.

Kros klemp konulduktan ve kardiyopleji verilerek kalp arrest edildikten sonra
once distal anastomozlar yapilir. Genellikle 6nce kalbin inferior duvarinda yer alan
koroner arterlerin anastomozlari yapilir. Sonrasinda lateral duvar ve sol sistem
koroner arterler greftlenir. En son olarak ITA-LAD anastomozu yapilir. Son distal

anastomoz yapilirken hasta 1sitilmaya baslanir.
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Anastomoz ideal olarak kolay erisilebilir, plaksiz ve liimen ¢apt 1,5-2,0 mm
olan bir yerden yapilmalidir. Genellikle 1,0 mm ¢apin altindaki damarlara anastomoz
yapilmamaktadir. Arteriotomi yapilmadan 6nce en listteki fasya ve yag dokusu 15 no
bistiiri ile diseke edilmelidir. Devaminda 11 no bistiiri ile arteriotomi yapilir ve potts
makaslar1 ile proksimal ve distale dogru uzatilir. Arteriotomi uzunlugu arter ¢capinin
en az iki kati1 ve safen venin capi kadar olmalidir. Genellikle anastomoz topuk
bolgesinden baglar, 3-4 dikis atildiktan sonra greft koroner arterin iizerine oturtularak
dikislere devam edilir.

Proksimal anastomozlar kros klempte ya da parsiyel kros klempte yapilabilir.
Kros klemp kaldirildiktan sonra kalp genellikle spontan olarak calismaya baslar.
Sonrasinda aortaya parsiyel klemp konarak proksimal anastomozlara baslanilir.
Proksimal anastomozlar asendan aortada plaksiz bir alana ug-yan olarak yapilir.
Dikis materyali olarak distal anastomozlar i¢in 7/0 veya nadir olarak 8/0 prolen,

proksimal anastomozlar i¢in 6/0 prolen kullanilir.

Koroner endarterektomi
Koroner endarterektomi (KE), koroner arterin diffiiz hastaliklarinda
anastomoz i¢in uygun bolgenin bulunamadigi damarlarda kullanilan bir tekniktir.

Kapal1 ve acik olarak iki tipi vardir (Sekil 5).

Sekil 5: (A) Kapali ve (B) Acik endarterektomi (9).
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Kapali yontemde yaklagik olarak 1 cm'lik bir arteriotomi yapilir. Mediya
tabakasinin 1/3 dis duvarindan damar duvari boyunca bir klivaj saglanarak liimen
icerisindeki plak hafif traksiyonla c¢ikarilir. Acik yontemde ise arteriyotomi tikali
alan boyunca uzatilir. Arteriyotominin uzunlugu genellikle 2-2,5 cm'dir. Gerekirse 4-
5 cm ya da daha uzun olabilir. Ama olgularin biiyiik ¢cogunlugunda yaklasik 3 cm'lik
arteriyotomi yeterli olur. Arteriyotomi sonrast baglangicta bir moskito klemp
yardimiyla plak ile damar duvari arasinda bir klivaj olusturulur ve bu klivajdan
damarin bir tarafindan diger tarafina doniliir (Sekil 6). Sonrasinda proksimal ve
distalde kapali segmentlere yakin bir alandan plak ¢ok sikilmadan, kirilmadan penset
yardimiyla tutulur (Sekil 7). Birinci asistan klemple tutulmus kiigiik bir gazli bezi
veya findik tamponu kapali segmentlere hafif¢e siirterek plagin dogurtulmasina ve

nazikge ¢ikarilmasina yardimci olur (8).

Sekil 6: Endarterektomi prosediirii
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Sekil 7: Endarterektomi materyalinin ¢ikarilmasi

KE'de en Onemli nokta endarterektomi yapilan arterin yan dallarindaki
plaklarin da ¢ikarilmasi ve plagin diizgiin bir sekilde incelenerek sonlandirilmasidir
(Sekil 8,9). Aksi takdirde plagin endarterektomi esnasinda yan dallari tikamasi

perioperatif ve postoperatif miyokard infarktiisiine neden olabilir.
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Acik endarterektomi sonrasi arteriyotomi safen patch ile kapatilarak, bunun
lizerine ITA anastomozu yapilabilir (Sekil 10). Ya da direkt olarak ITA koroner
artere anastomoze edilebilir (Sekil 11). Kapali endarterektomi sonrasi, eger birden
fazla arteriyotomi yapildi ise baypas grefti en proksimaldeki arteriyotomi ile

anastomoze edilir, diger arteriyotomiler bir ven yamasi ile kapatilir.

(b)
Sekil 10: LAD endarterektomi. (a)-Uzatilmis arteriotomi ve hastalikli segmentten
plagin ¢ikartilmasi; (b)-LAD’ nin safen ven patch plasti ile onarilmast; (c)-LIMA nin

ven patch lizerine LAD’ye anastomoz edilmesi
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Sekil 11: Intraoperativ resimler. (A)-LITA’nin uzun segment agilarak LAD’ye

anastomoz edilmesi; (B)-Endarterektomi materyali (10).
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KE diffiiz koroner hastalikli olgularda stent restenozunun tedavisinde de
etkili olmustur (Sekil 12,13). Fukui ve ark. restenoz nedeni ile stentin ¢ikarildig 11
olguya KE uygulamis (11). Nishigawa ve ark. bildirdikleri seride stentin ¢ikarildigi
24 hastaya KE yapmuglar (12). Toker ve ark. bildirdikleri olguda sag koroner
arterdeki stenti endarterektomi materyali ile beraber c¢ikarmiglar (13). Olgularin

takiplerinde mortalite olmamis ve iyi semptomatik sonuglar elde edilmistir.

medbay SKIN M2
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Sekil 12: Stent i¢eren koroner endarterektomi materyali-RCA (13). (oklar arasindaki

kisim stenti gostermektedir).

Sekil 13: Stent iceren koroner endarterektomi materyali-LAD (11).
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Yapilan c¢alismalarda mortalitenin azaltilmas1 ve acgikligin saglanmasi
acisindan acik yontemin kapali teknige gore daha etkili ve gilivenli oldugu
gosterilmigtir (12). Kapali yontemin avantaji kros klemp siiresinin kisa olmasidir.
Dezavantajlar1 ise ana liimendeki ya da yan dallardaki ateromatdz plagin tam olarak
cikarilamamasi, koroner arterin diseke olabilmesi, fleplerin olusumu olarak
siralanabilir. Acik yontemde ateromatéz plagin ana limenden ve yan dallarindan
tamamen temizlenmesi saglanir. Her ne kadar bu teknikte kros klemp siiresi kapali
teknige gore daha uzun olsa da, agik metodun kapaliya gore daha iyi sonuglari
oldugu gosterilmistir.

KE uygulanan damarda ven grefti aciklik oran1 1 yilda %70'ler diizeyindedir.
KE sonrast MI gelismesinin bir sira nedenleri vardir. Endarterektomili damarda
endotelin bulunmamasi nedeni ile tromboza yatkinlik artmigtir. Endotel altindaki
dokunun kan ile temas etmesi trombiis olusumunu tetiklemektedir. Endotel ylizeyinin
yoklugu prostasiklin ve nitrik oksid gibi trombosit adezyon ve agregasyonunu inhibe
eden faktorlerin eksikligine yol agacagindan pihtt olusumu artar. Yapilan
calismalarda ameliyat esnasinda ve sonrasindaki 24 saatte prostasiklin uygulanan
hastalarda perioperatif MI insidans1 ve mortalite anlaml1 derecede azalmstir (14). KE
sonrast MI gelismesinin diger olasi nedenleri olarak; ateromatdz plagin tam olarak
cikarilamamasi, koroner arterlerin diseksiyonu, tikayici intimal fleplerin olusumu

gosterilebilir.

Kardiyopulmoner baypas ve etkileri
Kalbin pompa ve akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlarinin kalp-akciger
makinesi olarak isimlendirilen cihaz yoluyla gergeklestirilmesi islemine
kardiyopulmoner baypas (KPB), baska bir deyisle ekstrakorporeal dolagim denir.
John Gibbon tarafindan 1953 yilinda kalp-akciger makinesi kullanilarak ilk basarili
intrakardiyak operasyon yapmmustir. Ik basarili ameliyat serisi ise 1955 yilinda John
Kirklin tarafindan bildirilmistir.
Kalp-akciger makinesinin esas bilesenlerini pompa, kaniiller (arteriyel ve
vendz), vendz rezervuar, oksijenatdr, arteriyel filtre olusturur. Ana prensip, santral
bir venden alinan kanin bir rezervuara toplanmasi, toplanan kanin oksijenize edilmesi

ve bir filtreden gegcirilerek arteriyel sistem yoluyla viicuda geri verilmesidir. Roller
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ve sentrifugal adi verilen iki tip pompa vardir. En sik kullanilan roller tip pompadir.
Bir-birine 180 derecelik ac1 ile duran iki adet silindrik yap1 kani tagiyan hatlara sira
ile basing uygulayarak hat icindeki kana ivme kazandirarak calisir. Sentrifugal
pompalar kani bir elektrik motoruyla olusturulan yapay girdap sayesinde meydana
gelen merkezkag giicii ile iter.

Kanin damar disindaki davranist ve KPB'in trombotik etkisi nedeniyle KPB
sirasinda antikoagiilasyon saglanmalidir. Bu maksatla heparin kullanilir. Heparin
F12a, kallikrein, aktive kompleman elemanlari, plazmin gibi proteazlar ile F9a, F10a,
Flla gibi koagiilasyon faktorlerini inhibe eden ve bir plazma proteini olan
antitrombini active ederek pihtilasmay1 Onler (15). Heparinin etkisinin takibi
activated clotting time (ACT) ile yapilir. Heparin 300-400 ii/kg dozunda uygulanir ve
hedef ACT 400-470 saniye degerlerinin tiizerinde tutulur. ACT 30 dakikalik
araliklarla ol¢tliir. KPB ¢ikisinda heparin protamin ile nétralize edilir. Her 100 {inite
heparine karsilik 1 mg protamin yapilir. Heparin ile protamin antitrombine etkisiz bir
kompleks olusturur. Bu kompleks giiclii sekilde kompleman sistemini uyarir.
Kompleman aktivasyonu sonucu vazodilatasyon, bazofil ve mast hiicrelerinden
histamin desarji, kapiller permeabilite artisi1 meydana gelir. Protamin verilmesini
takiben hipotansiyon, kardiyak debide azalma bu sekilde agiklanabilir. Bu nedenle
protamin yavas bir sekilde uygulanmalidir. Ayrica, balik allerjisi olanlarda protamin
anafilaksiye neden olabileceginden uygulanmamalidir. Rekombinant platelet faktor
(PF4), neutrolase (heparinase-1) gibi protamine alternatif ilaglar arastirilmaktadir.

Endotel icermeyen hatlar, gaz ve partikiil embolileri, akim degisiklikleri
nedeniyle KPB doku ve organlara destriiktif etki yapmaktadir. KPB sirasinda
uygulanan nonfizyolojik akim, rezistans degisiklikleri organ perfiizyonunu etkiler.
KPB esnasinda kanin endotelize olmayan ylizeylerle temasi nedeniyle viicutta
sistemik inflamatuar yanit olusmaktadir, kompleman sistemi aktive olmaktadir. Basta
santral sinir sistemi olmakla akciger, bobrek ve diger organlarda fonksiyon
bozukluklar1 ortaya c¢ikabilir. Genel tablo postperfiizyon sendromu olarak
isimlendirilir.

Norolojik olaylarda 6n planda hipoperfiizyon ve serebral emboliler akla gelir.
Klinik olarak inme, norokognitiv degisiklikler meydana gelir. Postoperatif inme

oran1 %]1-5 arasindadir. inme goriilen olgularin biiyiik boliimiinde etiyoloji embolik
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nedenlerdir. Bu nedenler kaniilasyon, cerrahi manipiilasyon, KPB gibi durumlarla
aciklanabilir.

Akcigerler pompa hatlarinin yol a¢tigi temas aktivasyonuna baglh kanda
olusan inflamatuar cevaplara Ozellikle maruz kalirlar. Kompleman ve ndtrofil
aktivasyonu pulmoner mikrovaskiiler yatakta notrofillerin sekestrasyonuna ve
peroksidasyon iirlinlerinin salinimina neden olur. Aktive nétrofiller perivaskiiler
O0deme, kapiller permeabilitede artis interstisyel 6deme neden olur. Noétrofillerden
salinan noétrofil elastaz enzimi alveolar stabiliteyi bozar, surfaktan yapimini etkiler.
Bu da atelektaziye egilimi artirir. Akcigerin kompliyans: ve fonksiyonel rezidiiel
voliim azalir.

KPB'a baglh renal hadiselerin baglica sebepleri olarak nonpulsatil akim,
dolasimdaki katekolaminlerin ve inflamatuar medyatorlerin artisi, embolik olaylar,
artmis hemoliz ve bundan dolayr bdbreklerde biriken hemoglobine bagli hasar
sayilabilir. Hipoperfiizyona bagli renin salinimi ve anjiotensin yapim artar, bdylece
renal kan akimi azalir. Hemoliz ile birlikte hemoglobin presipitatlar: renal tiibiilleri
tikar. Akut tlibiiler nekroz KPB'in ciddi komplikasyonlarindan biridir ve mortaliteyi
onemli derecede artirir. Hastalarin %15'de farmakolojik ajanlara cevap vermeyen,

diyaliz gerektiren renal yetmezlik olusur.
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GEREC ve YONTEMLER

HASTA SECIMI

Saglik Bilimleri Universitesi Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde 01.01.2017 ile 31.12.2021
tarihleri arasinda koroner arter baypas greftleme ameliyatina ek olarak koroner
endarterektomi yapilmis olan 183 hasta dahil edilmistir. Calismamiza izole KABG
hastalar1 dahil edilmis olup, beraberinde ek bir prosediir uygulanan hastalar, redo
cerrahiler ¢caligsma dis1 birakilmistir. Hastalarin verileri retrospektif olarak incelenmis
olup, hastane veri tabani, arsiv kayitlar1 ve hasta dosyalar1 incelenmistir.

Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verileri incelenmistir.
Hastalarin preoperatif degerlendirilmesinde; yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle
indeksi (VKI), ejeksiyon fraksiyonu (EF), diabetes mellitus (DM) varhigi, renal
disfonksiyon varlig1, troponin degeri, preop miyokard infarktiisii (MI)-stent varlig
arastirilmistir. Hastalarin intraoperatif degerlendirilmesinde; hangi sayda damara
baypas yapildigi, hangi koroner arterlere endarterektomi yapildigi ve sayisi
incelenmistir. Hastalarin postoperatif degerlendirilmesinde; uzamig entiibasyon,
postoperatif renal disfonksiyon gelisimi, norolojik olay, cerrahi revizyon, troponin
1.giin degeri, troponin 2.gilin degeri, troponin 3.giin degeri, intraaortik balon pompasi
(IABP) ihtiyac1, ekstrakorporeal membran oksijenatdrii (ECMO) ihtiyaci, 30 giinliik
mortalite incelenmistir.

Calismamizda DM kriteri olarak aglik kan sekerinin 126 mg/dl ve iizeri
olmasi, uzamis entiibasyon kriteri olarak 48 saat ve fazla entiibe kalmasi, renal
disfonksiyon kriteri kadin hastalarda kreatinin degerinin 1,2 mg/dl ve iizeri, erkek
hastalarda 1,4 mg/dl ve flizeri olmasi esas alinmistir. Norolojik olay olarak;
postoperatif uyanmama, kooperasyon yoklugu ve kisithligi, motor kayip,
ekstremiteler arasi kas giicii farkliligi, beyin tomografisinde enfarkt, kanama
bulgularinin olmasi kriter alinmistir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %35 ve alt1
olan hastalar ayr1 grup olarak incelendi. Yas olarak 70 yas ve {istili olan hastalar ayri

grup olarak incelendi. VKI 30 ve iistii olan hastalar ayr1 grup olarak incelendi.
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Calismamz Saghik Bilimleri Universitesi Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Etik Kurulu’nca uzmanlik tezi konusu olarak uygun

bulunmus olup onay verilmistir.

CERRAHI YONTEM

Genel anestezi altinda mediyan sternotomi ile kalbe ulasildi. Aortadan
arteriyel ve sag atriyal apendiksten unikaval two-stage vendz kaniilasyon yapildi.
Aortadan antegrad kardiyopleji kaniilii ve vent kaniilii yerlestirildi. Baz1 olgularda
sag atriyumdan koroner siniise retrograd kardiyopleji kaniilii gonderildi. Aortik kros
klemp konuldu. Antegrad yoldan hiperkalemik izotermik kan kardiyoplejisi ile kalp
arrest edildi. 20 dakikada bir antegrad yoldan, bazi olgularda devamli olarak
retrograd yoldan miyokardiyal koruma saglanmistir. Biitiin olgularda sistemik hafif
hipotermi (30°C-32°C) uygulandi. Kros klemp sonras1 uygun hemodinamik stabilite
saglandiktan sonra kardiyopulmoner baypas sonlandirilmistir. Kanama kontroliinii
takiben sternum tellenmis, ciltalt1 ve cilt lisulune uygun kapatilip, hasta yogun

bakima transfer edilmistir.

KORONER ENDARTEREKTOMI TEKNIGI

Koroner endarterektomi yapilmasinda acik ve kapali teknikler uygulandi.
Kapali endarterektomi teknigi uygulanan hastalarda koroner artere yaklasik 1 cm'lik
arteriyotomi yapildi, plak diseke edilip, mediya katmaninin dis 1/3 kismindan bir
klivaj saglanarak, liimen i¢indeki plak hafif traksiyonla ¢ikarildu.

Acik endarterektomi teknigi uygulanan hastalarda arteriotomi plaklt kisim
boyunca saglam damar duvarina gelene kadar uzatildi. Mediya katmaninin dig 1/3

kismindan bir klivaj saglanarak, liimen i¢indeki plak ¢ikarildi.

ISTATISTIK ANALIZ

Calisma retrospektif bir c¢alismadir. Calismada elde edilen bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin IBM SPSS Statistics 22 programi
kullanildi. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro Wilks testleri ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken

tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira
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niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda Fisher’s Exact Ki-Kare testi ve Continuity (Yates) Diizeltmesi
kullanildi. Multivariate analiz igin lojistik analiz uygulandi. Anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma; yaslar1 30 ile 85 arasinda degismekte olan, 139°u (%76) erkek ve
44’1 (%24) kadin olmak iizere toplam 183 olgu ile yapilmistir. 183 olguda KABG'e
ek olarak toplam 205 endarterektomi prosediirii yapilmistir. Yas ortalamasi

59.96+9.33 yildir. Olgularin preoperatif 6zellikleri Tablo 1°de goriilmektedir.

Tablo 1: Preoperatif bilgiler

Preoperatif Min-Max Ort£SS
Yas 30-85 59,96+9,33
Boy 145-185 167,26£8,1
Kilo 50-110 79,69+12.81
VKi 19,28-41,53 28,52+4,37
EF 20-65 54,21+12,2
Troponin 0,001-3,01 0,17+0,45
N %
Cinsiyet Erkek 139 76
Kadin 44 24
VKIi 30 alt1 121 66,1
30 ve Usti 62 33,9
EF 35 distii 158 86,3
35 ve alt1 25 13,7
Diyabet Yok 64 35
Var 119 65
Renal disfonksiyon Yok 175 95,6
Var 8 4.4
Stent Yok 139 76
Var 44 24

Olgularin boylar1 145 ile 185 cm arasinda degismekte olup, ortalamasi
167.26+8.1 cm’dir. Kilolar1 50 kg ile 110 kg arasinda degismekte olup, ortalamasi
79.69+12.81 kg’dir. Viicut kitle indeksi diizeyleri 19.28 ile 41.53 kg/m? arasinda
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degismekte olup, ortalamas1 28.52+4.37 kg/m*dir. Olgularin %33.9’nun viicut kitle
indeksi 30 ve lstlindedir.

EF diizeyleri 20 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalamasi 54.21+12.2°dir.
Olgularin %13.7’nin EF diizeyi 35 ve altindadir.

Troponin diizeyleri 0.001 ile 3.01 arasinda degismekte olup, ortalamasi
0.17+0.45, medyan deger 0.02’dir.

Olgularin %65°de diyabet, %4.4’de renal disfonksiyon vardir. %24’de stent

vardir.

Tablo 2: Intraoperatif dzellikler

Intraoperatif N %

CABGxl1 4 2,2
CABGx2 34 18,6
CABGx3 88 48,1
CABGx4 49 26,8
CABGX5 7 3.8
LAD 104 56,8
Diagonal 17 9,3
RCA 50 27,3
CX 34 18,6
11i endarterektomi 162 88,5
2 ve ustii endarterektomi 21 11,5

Operasyon esnasinda olgularin  %2.2’nin 1 damarma, %18.6’'nin 2
damarma, %48.1’nin 3 damarma, %26.8’nin 4 damarma ve %3.8’nin 5 damarina
CABG yapilmistir.  Olgularin  %56.8'ne  LAD, %9.3’ne diagonal, %27.3’iine
RCA, %18.6’na CX endarterektomi yapilmistir. %88.5’ne birli, %10,9’na ikili
ve %0,54'ne ticli endarterektomi yapilmistir. 9 hastada LAD-CX, 8 hastada LAD-
RCA, 1 hastada LAD-D, 1 hastada RCA-CX, 1 hastada D-CX, 1 hastada LAD-D-CX

damarlarina KE yapilmistir.
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Tablo 3: Postoperatif 6zellikler

Postoperatif N %
Uzamis entiibasyon 31 16,9
Renal disfonksiyon 49 26,8
Norolojik olay 15 8,2
Revizyon 18 9,8
IABP 38 20,8
ECMO 7 3.8
Erken mortalite 16 8,7
Troponin Min-Max Ort+SS
1.giin 0,12-15,7 1,84+2,65
2.giin 0,06-48,1 2,28+5,06
3.giin 0,02-30 1,51£2,94

Postoperatif donemde olgularin %16.9°da uzamis entiibasyon, %26.8’de renal
disfonksiyon, %8.2°de nérolojik olay, %9.8’de revizyon, %20.8’de IABP
takilmasi, %3.8’de ECMO takilmas1 oriilmiistiir.

Olgularin %8.7’sinde erken mortalite goriilmiistiir.

1.glin troponin diizeyleri 0.12 ile 15.7 arasinda degismekte olup, ortalamasi
1.8442.65, medyan deger 0.86°dir.

2.giin troponin diizeyleri 0.06 ile 48.1 arasinda de§ismekte olup, ortalamasi
2.28+5.06, medyan deger 0.81 dir.

3.glin troponin diizeyleri 0.02 ile 30 arasinda degigsmekte olup, ortalamasi

1.5142.94, medyan deger 0.61 dir.
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Tablo 4: Preoperatif 6zelliklerin erken mortalite iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi

Erken mortalite

Yok Var
n (%) n (%) p
Yas 70 alt1 143 (%91,7) 13 (%8.,3) 10,710
70 ve st 24 (%88.9) 3 (%l11,1)
Cinsiyet Erkek 129 (%92,8) 10 (%7,2) 10,221
Kadin 38 (%86,4) 6 (%13.6)
VKIi 30 alt1 112 (%92,6) 9 (%7,4) 20,551
30 ve Usti 55 (%88,7) 7 (%11,3)
EF 35 ustii 146 (9%92,4) 12 (%7,6) 10,242
35 ve alt1 21 (%84) 4 (%16)
Diyabet Yok 60 (%93,8) 4 (%6,3) 20,548
Var 107 (%89,9) 12 (%10,1)
Renal Disfonksiyon Yok 159 (9%90,9) 16 (%9,1) 11,000
Var 8 (%100) 0 (%0)
Stent Yok 123 (%88,5) 16 (%11,5) 10,025%*
Var 44 (%100) 0 (%0)
Troponin ortss 0,18+0,47 (0,02) 0,08+0,17 (0,02) 30,835

(medyan)

'Fisher’s Exact Test  *Continuity (vates) diizeltmesi >Mann Whitney U Test
*p<0.05

70 yas ve Ustli olgularin %11.1°de, 70 yas alti olgularin %8.3’de erken
mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Kadin olgularin %13.6’da, erkek olgularin %7.2’de erken mortalite goriilmiis
olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Viicut kitle indeksi 30 ve iizerinde olan olgularin %11.3’de, 30’un altinda
olan olgularin %7.4’de erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

EF diizeyi 35 ve altinda olan olgularin %16’da, 35’in {istiinde olan
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olgularin %7.6’da erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Diyabeti olan olgularin %10.1°de, olmayan olgularin %6.3°de erken mortalite
goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Renal disfonksiyonu olmayan olgularin %9.1°de, olan olgularin %0’1nda
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Stent olmayan olgularda erken mortalite goriilme orani (%11.5), stent olan
olgulardan (%0) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.025; p<0.05).
Stent olmayan olgularda erken mortalite riski 1.13 kat fazladir (OR:1.130, %95
GA:1.064-1.200).

Erken mortalite goriilen ve goriilmeyen olgular arasinda troponin diizeyleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 5: Intraoperatif dzelliklerin erken mortalite iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi

Erken mortalite

Yok Var
n (%) n (%) p

CABGx1 Yok 164 (9%91,6) 15 (%8.4) 10,309
Var 3 (%75) 1 (%25)

CABGx2 Yok 135 (%90,6) 14 (%9,4) 10,740
Var 32 (%94,1) 2 (9%5.9)

CABGx3 Yok 88 (%92,6) 7 (%7,4) 20,673
Var 79 (9%89,8) 9 (%10,2)

CABGx4 Yok 121 (%90,3) 13 (%9,7) 10,564
Var 46 (%93,9) 3 (%6,1)

CABGX5 Yok 161 (%91,5) 15 (%38.5) 10,479
Var 6 (%85,7) 1 (%14,3)

LAD end. Yok 72 (%91,1) 7 (%8,9) 21,000
Var 95 (%91,3) 9 (%8,7)

Diagonal end. Yok 151 (%91) 15 (%9) 11,000
Var 16 (%94,1) 1 (%5.,9)

RCA end. Yok 137 (%91,9) 12 (%38,1) 10,771
Var 30 (%88.,2) 4 (%11,8)

CX end. Yok 18 (%85,7) 3 (%14,3) 10,503
Var 149 (9%92) 13 (%8)

11i endarterektomi Yok 149 (%92) 13 (%38) 10,402
Var 18 (%85,7) 3 (%14,3)

2 ve ustl Yok 164 (%91,6) 15 (%38.,4) 10,402

endarterektomi
Var 3 (%75) 1 (%25)

Fisher’s Exact Test *Continuity (vates) diizeltmesi

1 damarda CABG olan olgularin %25°de, olmayan olgularin %8.4’de erken
mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).
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2 damarda CABG olan olgularin %5.9°da, olmayan olgularin %9.4’de erken
mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

3 damarda CABG olan olgularin %10.2’de, olmayan olgularin %7.4’de erken
mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

4 damarda CABG olan olgularin %6.1°de, olmayan olgularin %9.7’de erken
mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

5 damarda CABG olan olgularin %14.3’de, olmayan olgularin %8.5’de erken
mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

LAD endarterektomisi olan olgularin %8.7°de, olmayan olgularin %8.9°da
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Diagonal endarterektomisi olan olgularin %5.9°da, olmayan olgularin %9’da
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

RCA endarterektomisi olan olgularin %11.8’de, olmayan olgularin %8.1°de
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

CX endarterektomisi olan olgularin %8’de, olmayan olgularin %14.3’de
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

I'li endarterektomisi olan olgularin %8’de, olmayan olgularin %14.3’de
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

2 ve Ustl endarterektomisi olan olgularin %14.3’de, olmayan olgularin %8’de
erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6: Postoperatif 6zelliklerin erken mortalite lizerindeki etkisinin degerlendirilmesi

Erken mortalite

Yok Var
n (%) n (%) p
Uzamis entiibasyon Yok 149 (9%98) 3 (%2) 10,000%*
Var 18 (%58,1) 13 (%41,9)
Renal disfonksiyon Yok 131 (%97,8) 3 (%2,2) 10,000*
Var 36 (%73,5) 13 (%26,5)
Norolojik olay Yok 160 (%95,2) 8 (%4,8) 10,000*
Var 7 (%46,7) 8 (%53,3)
Revizyon Yok 156 (%94,5) 9 (%5.,5) 10,000%*
Var 11 (%61,1) 7 (%38,9)
IABP Yok 140 (%96,6) 5 (%3.,4) 10,000*
Var 27 (%71,1) 11 (%28.,9)
ECMO Yok 164 (%93,2) 12 (%6,8) 10,001*
Var 3 (%42,9) 4 (%57,1)
1.gilin Troponin ort£Ss (medyan) 1,68+2,43 (0,82) 3,51+4,06 (1,96)  20,003*
2.glin Troponin oOrt+SS (medyan) 1,85+3,63 (0,76) 7,41£12,45(2,71) 20,001*
3.giin Troponin ort+SS (medyan) 1,38+£2,91 (0,57) 3,38+2,75(2,43)  20,001*
!Fisher’s Exact Test *Mann Whitney U Test *»<0.05

Uzamis entiibasyonu olan olgularda erken mortalite goriilme orani (%41.9),
olmayan olgulardan (%?2) istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksektir (p:0.000;
p<0.05). Uzamis entiibasyon varlig1 erken mortalite riskini 35.870 kat arttirmaktadir
(OR:35.870, %95 GA:9.324-137.992).

Renal disfonksiyonu olan olgularda erken mortalite goriilme orani (%26.5),
olmayan olgulardan (%2.2) istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytksektir (p:0.000;
p<0.05). Renal disfonksiyon varlig1 erken mortalite riskini 15.769 kat arttirmaktadir
(OR:15.769, %95 GA:4.261-58.350).

Norolojik olay goriilen olgularda erken mortalite goriilme orani (%53.3),
goriilmeyen olgulardan (%4.8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.000;
p<0.05). Norolojik olay varligi erken mortalite riskini 22.857 kat arttirmaktadir
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(OR:22.857, %95 GA:6.626-78.844).

Revizyon vyapilan olgularda erken mortalite goriilme oran1 (%38.9),
yapilmayan olgulardan (%5.5) istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksektir (p:0.000;
p<0.05). Revizyon varligi erken mortalite riskini 11.030 kat arttirmaktadir
(OR:11.030, %95 GA:3.452-35.244).

IABP takilan olgularda erken mortalite goriilme orani (%28.9), yapilmayan
olgulardan (%3.4) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.000; p<0.05).
IABP varligi erken mortalite riskini 11.407 kat arttirmaktadir (OR:11.407, %95
GA:3.668-35.475).

ECMO takilan olgularda erken mortalite goriilme orani (%57.1), yapilmayan
olgulardan (%6.8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.001; p<0.05).
ECMO varlig1 erken mortalite riskini 18.222 kat arttirmaktadir (OR:18.222, %95
GA:3.651-90.944).

Erken mortalite goriilen olgularin 1.giin troponin diizeyi, erken mortalite
goriilmeyen olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.003;
p<0.05). 1.giin troponin diizeyi yiiksek olan olgularda erken mortalite riski 1.178 kat
daha fazladir (OR:1.178, %95 CI:1.030-1.347).

Erken mortalite goriilen olgularin 2.giin troponin diizeyi, erken mortalite
goriilmeyen olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.001;
p<0.05). 2.giin troponin diizeyi yiiksek olan olgularda erken mortalite riski 1.111 kat
daha fazladir (OR:1.111, %95 CI:1.023-1.206).

Erken mortalite goriilen olgularin 3.giin troponin diizeyi, erken mortalite
goriilmeyen olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.001;
p<0.05). 3.giin troponin diizeyi yiiksek olan olgularda erken mortalite riski 1.114 kat
daha fazladir (OR:1.114, %95 CI:0.987-1.257).
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Tablo 7: Erken mortalite iizerindeki etkisi anlamli bulunan parametrelerin lojistik

regresyon analizi sonuglari

%95 GA
OR Alt Sinir Ust Sinir P
Uzamis entiibasyon 4,141 0,745 23 0,104
Renal disfonksiyon 10,303 1,306 81,299 0,027*
Norolojik olay 12,749 2,284 71,151 0,004*
Troponin 2.giin 1,151 1,012 1,308 0,032%*

Modele dahil edilen parametreler: Stent, uzamig entiibasyon, renal disfonksiyon,
norolojik olay, revizyon, IABP, ECMO, 1.-2.-3.giin troponin
OR: Odds Ratio GA: Giiven Aralig

Erken mortaliteye stent takilmamasi, uzamis entiibasyon, renal disfonksiyon,
norolojik olay, revizyon, IABP, ECMO, 1.-2.-3.giin troponin diizeylerinin etkilerini
Backward stepwise lojistik regresyon analizi ile degerlendirdigimizde; modelin
anlamli (p<0.001) bulundugu ve Negelkerke R square degerinin 0.511 olarak
saptandig1, modelin agiklayicilik katsayisinin (%94.4) iyi diizeyde oldugu goriildii.
Modele renal disfonksiyon, norolojik olay ve 2.giin troponin diizeyinin etkileri
istatistiksel olarak ©nemli bulunmustur (p<0.05). Renal disfonksiyon varliginin
10.303 kat, norolojik olay varligmin 12.749 kat ve 2.giin troponin diizeyinin 1.151
kat erken mortaiteyi arttirici etkisi oldugu goriilmiistiir. Uzamis entiibasyon
varliginin modele etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla birlikte (p>0.05);
modelde kaldigt ve erken mortalite riskini 4.141 kat arttirict etkisi oldugu

goriilmektedir.
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Tablo 8: intraoperatif dzelliklerin revizyon iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi

Revizyon
Yok Var
n (%) n (%) P
LAD Yok 73 (%92,4) 6 (%7,6) 10,524
Var 92 (%88,5) 12 (%11,5)
Diagonal Yok 149 (%89,8) 17 (%10,2) 21,000
Var 16 (9%94,1) 1 (%5,9)
RCA Yok 118 (%88,7) 15 (%11,3) 20,406
Var 47 (%94) 3 (%6)
CX Yok 135 (%90,6) 14 (%9,4) 20,749
Var 30 (%88,2) 4 (%11,8)
11i endarterektomi Yok 19 (%90,5) 2 (%9,5) 21,000
Var 146 (%90,1) 16 (%9,9)
2 ve Ustii endarterektomi Yok 146 (%90,1) 16 (%9.9) 21,000
Var 19 (%90,5) 2 (%9,5)
!Continuity (yates) diizeltmesi ’Fisher’s Exact Test

LAD endarterektomisi olan olgularin %11.5’ne, olmayan olgularin %7.6’na
revizyon yapilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Diagonal  endarterektomisi  olan  olgularin  %5.9’na,  olmayan
olgularin %10.2°ne revizyon yapilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

RCA endarterektomisi olan olgularin %6°’na, olmayan olgularin %11.3’ne
revizyon yapilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

CX endarterektomisi olan olgularin %11.8’ne, olmayan olgularin %9.4’ne
revizyon yapilmigs olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

I'li endarterektomisi olan olgularin %9.9’na, olmayan olgularin %9.5’ne

revizyon yapilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
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bulunmamaktadir (p>0.05).

2 ve st endarterektomisi olan olgularin  %9.5’ne, olmayan

olgularin %9.9°na revizyon yapilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 9: Intraoperatif dzelliklerin IABP iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi

IABP
Yok Var
n (%) n (%) P
LAD Yok 62 (%78.5) 17 (%21,5) 0,827
Var 83 (%79,8) 21 (%20,2)
Diagonal Yok 134 (%80,7)  32(%19,3) 20,127
Var 11 (%64,7) 6 (%35,3)
RCA Yok 106 (%79.7) 27 (%203) 10,962
Var 39 (%78) 11 (%22)
CX Yok 119 (%79,9) 30 (%20,1) 10,837
Var 26 (%76,5) 8 (%23,5)
11i endartercktomi Yok 13 (%61.9) 8 (%38.1) 20,047
Var 132 (%81,5) 30 (%18,5)
2 ve istii endarterektomi Yok 132 (%81,5) 30 (%18.5) 20,047
Var 13 (%61.,9) 8 (%38,1)
!Continuity (yates) diizeltmesi ’Fisher’s Exact Test *<0.05

LAD endarterektomisi olan olgularin %20.2°ne, olmayan olgularin %21.5’ne

IABP takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).
Diagonal  endarterektomisi  olan  olgularin  %35.3’ne,  olmayan

olgularm %19.3’ne IABP takilmis olup, aralarnda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

RCA endarterektomisi olan olgularin %22’ne, olmayan olgularin %20.3’ne

IABP takilmis olup, aralarinda

bulunmamaktadir (p>0.05).

istatistiksel
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CX endarterektomisi olan olgularin %23.5’ne, olmayan olgularin %20.1 ne
IABP takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk
bulunmamaktadir (p>0.05).

1'li endarterektomisi olan olgularin %18.5’ne, 2 ve iistii endarterektomisi olan
olgulara %38.1’ne IABP takilmis olup bu farklilik istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0.047; p<0.05).

2 ve iistii endarterektomisi olan olgulara IABP takilma orani (%38.1), 1°li
endarterektomisi olan olgulardan (%18.5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksektir (p:0.047; p<0.05). 2 ve iistii endarterektomisi olan olgulara IABP takilma
riski 2.708 kat fazladir (OR:2.708; %95 GA:1.031-7.113).

Tablo 10: intraoperatif 6zelliklerin ECMO {izerindeki etkisinin degerlendirilmesi

ECMO
Yok Var
n (%) n (%) P
LAD Yok 77 (%97,5) 2 (%2,5) 10,701
Var 99 (%95,2) 5 (%4,8)
Diagonal Yok 160 (%96,4) 6 (%3,6) 10,501
Var 16 (%94,1) 1 (%5,9)
RCA Yok 126 (%94,7) 7 (%5,3) 10,192
Var 50 (%100) 0 (%0)
CX Yok 144 (%96,6) 5(%3.4) 10,616
Var 32 (%94,1) 2 (%5.,9)
11i endarterektomi Yok 20 (%95,2) 1 (%4,8) 10,580
Var 156 (%96,3) 6 (%3,7)
2 ve ustii endarterektomi Yok 156 (%96,3) 6 (%3,7) 10,580
Var 20 (%95,2) 1 (%4,8)

!Fisher’s Exact Test
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LAD endarterektomisi olan olgularin %4.8 ne, olmayan olgularin %2.5’ne
ECMO takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Diagonal  endarterektomisi  olan  olgularin  %5.9’na,  olmayan
olgularin %3.6’na ECMO takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

RCA endarterektomisi olan olgularin %0’na, olmayan olgularin %35.3 ne
ECMO takilmig olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

CX endarterektomisi olan olgularin %5.9°’na, olmayan olgularin %3.4’ne
ECMO takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

I'li endarterektomisi olan olgularin %3.7°ne, 2 ve iistii endarterektomisi olan
olgulara %4.8’ne ECMO takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

2 ve st endarterektomisi olan olgularin  %4.8’ne, olmayan
olgularin %3.7°'ne ECMO takilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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TARTISMA

Koroner arter hastalifi (KAH) giiniimiizde hala en sik goriilen 6liim sebepleri
arasinda ilk siralarda yerini almaktadir. Bu hastaligin tedavisinde koroner arter
baypas greftleme (KABG) operasyonu en 6nemli tedavi yontemlerinden biri olarak
onemini korumaktadir. Bu cerrahinin asil amaci komplet revaskiilarizasyonu
saglamaktir. Giiniimiizde girisimsel kardiyolojide gelisen ilerlemeler sonucu koroner
revaskiilarizasyon amagli cerrahi Onerilen hasta grubunda diffiiz koroner hastalikla
karsilagsma ihtimalimiz daha yiliksek hale gelmistir. Bu hasta grubunda bu amaca
ulasmak icin bazi hastalarda koroner endarterektomi islemi kacinilmaz
olabilmektedir. Koroner endarterektominin (KE) son donem KAH hastalarinda tam
revaskiilarizasyonu saglamak amaciyla kabul edilebilir sonuglarla yapilabilecegi
gosterilmistir (16). KE yiiksek mortalite ile iligkili goziikse de, aslinda bu durum
daha ¢ok, KE yapilmasi gereken hastalarin komorbiditelerinin daha fazla olmasi ile
iligkilidir (17,18).

Caligmamizda 2017-2021 yillar1 arasinda hastanemizde toplam 205 KE
prosediirii uygulanan 183 hasta incelenmistir. Ayn1 donemde toplam 4663 izole
KABG ameliyat: yapilmistir. Bu dénem i¢in hastanemizde KE yapilma oram %3,92
seklindedir. Literatiire baktigimizda bu oran %0-%40 arasinda degismektedir. Oranin
bu kadar genis olmas1 KE endikasyonunun kesin belirgin olmamasi, endikasyonun
cerraha gore, hatta ayn1t merkezdeki farkli cerrahlara gore degisebilmesi, cerrahin KE
tercih etmesi, bu konuda tecriibesi ile agiklanabilir (17,19).

Calismamiz, yaglar1 30 ile 85 arasinda degismekte olan, 139’u (%76) erkek
ve 44’1 (%24) kadin olmak tiizere toplam 183 olgu ile yapilmis, yas ortalamasi
59.96+9.33 yil olup literatiirle benzer sonuglara varilmistir.

Calismamizda degerlendirdigimiz yas, cinsiyet, VKIi, EF, DM gibi preoperatif
verilerin erken mortalite iizerine etkisini inceledigimizde; 70 yas ve {sti
olgularin %11.1°de, 70 yas alt1 olgularin %8.3’de, kadin olgularin %13.6’da, erkek
olgularin %7.2°de, viicut kitle indeksi 30 ve iizerinde olan olgularin %11.3’de, 30’un
altinda olan olgularin %7.4’de, EF diizeyi 35 ve altinda olan olgularin %16°da, 35’in
iistinde olan olgularin %7.6’da, diyabeti olan olgularin %10.1’de, olmayan

olgularin %6.3’de erken mortalite goriilmiistiir. Calismamizdan elde ettigimiz bu
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sonuclarda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Literatiire baktigimizda, birgok yayinda calismamizla benzer sonuglara varildigini,
bazi yayinlarda ise istatistiksel olarak anlamli veriler sunuldugunu gérdiik. Fernando
A ve arkadaglarinin 353 olgu ile yaptig1 caligmada kadin cinsiyet, preoperatif olarak
DM varligi, EF diizeyinin %35'in altinda olmasi erken mortalite ile ilgkili
bulunmustur (20). Tiruvoipati R ve arkadaslarinin 461 olgu ile yaptig1 calismada 70
yas Ustii, kadin cinsiyet, preoperatif olarak DM varlig1, periferik arter hastaligi (PAH)
varligi, EF diizeyinin %30'un altinda olmasi1 erken mortalite ile ilskili bulunmustur
(16).

Calismamizda, beklenenin aksine stent olmayan olgularda erken mortalite
goriilme orani1 (%11.5), stent olan olgulardan (%0) univaryant analizde istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek ¢cikmustir (p:0.025; p<0.05). Stent olmayan olgularda
erken mortalite riski 1.13 kat fazla bulunmustur (OR:1.130, %95 GA:1.064-1.200).
Ancak multivaryant analizde anlamli ¢itkmamustir.

Caligmamizda inceledigimiz 183 olguda toplam 205 koroner endarterektomi
islemi yapilmistir.  Olgularin = %56.8’'ne  (n=104) LAD, %9.3’ne (n=17)
diagonal, 9%27.3’'ne (n=50) RCA, %I18.6’'na (n=34) CX endarterektomi
yapilmistir. %88.5’ne (n=162) birli, %10,9’na (n=20) ikili ve %0,54'ne (n=1) {iglii
endarterektomi yapilmistir. Hastalarin %4,9'da (n=9) LAD-CX, %4,3'de (n=8)
LAD-RCA, %0,5'de (n=1) LAD-D, %0,5'de (n=1) RCA-CX, %0,5'de (n=1) D-
CX, 9%0,5'de (n=1) LAD-D-CX damarlarina KE yapilmistir. Literatiirdeki farkl
yaymlara baktigimizda incelenen bir¢ok seride RCA endarterektomi oraninin diger
damarlara gére daha fazla oldugunu gérmekteyiz (16-18,20-25). Ozellikle son
donemlerde yayinlanan serilerde ise LAD endarterektomi oraninin daha fazla oldugu
belirtilmektedir (26,27,28,29). Bu durum su sekilde agiklanabilir; son iki dekadda
KE’nin, 6zellikle LAD’ye yapilan a¢ik KE tekniginin giivenli sonuglar1 bildirilmege
baslandik¢a, LAD koroner endarterektomi cerrahlar tarafindan daha giivenle tercih
edilen yontem haline gelmistir. Benzer sekilde bizim calismamizda da LAD
endarterektomi orani daha fazla bulunmustur.

LAD endarterektomisi olan olgularin %8.7°de, olmayan olgularin %38.9°da,
diagonal endarterektomisi olan olgularin %5.9°da, olmayan olgularin %9’da, RCA

endarterektomisi olan olgularin %11.8’de, olmayan olgularin %38.1’de, CX

40



endarterektomisi olan olgularin %8’de, olmayan olgularin %14.3°de erken mortalite
goriilmiis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Literatiire baktigimizda, bir¢cok yayinda bizim sonug¢larimiza benzer bir
sekilde KE uygulanan damar ile erken mortalite arasinda iliski bulunamamuistir. Bazi
yayinlarda ise anlamli iliski gosterilmistir. Djalilian ve arkadaglar1 64 olguluk
serilerinde RCA endarterektomisi ile karsilastirildiginda LAD endarterektomisinin
daha fazla operatif risk tasidigimi gostermislerdir (25). Livesay ve arkadaslari
1980'lerde yayinladiklar1 3369 olguluk serisinde LAD endarterektomi sonras1 % 8,5,
RCA ve CX endarterektomileri sonrasi ise toplam %#4,2 mortalite oran1 vermislerdir
(17). Sirivella ve arkadaslarinin 1478 olguluk yayininda mortalite oranlar1 LAD
endartercktomi sonrasi1 %1,2, RCA endarterektomi sonrasi %1,4, CX endarterektomi
sonrast %2,1, Diagonal endarterektomi sonrasi %6,36 olarak belirtilmistir (18).

Bizim serimizde olgularin %88.5’ne (n=162) tekli, %11.5’ne (n=21) iki ve
tistli endarterektomi yapilmigtir. 1'li endarterektomisi olan olgularin %8’de, 2 ve {istii
endarterektomisi olan olgularin %14.3’nde erken mortalite goriilmiis olup, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Yayinlar
inceledigimizde, benzer sonuclarla karsilagsmaktayiz. Marzban ve arkadaglarinin 310
olgu ile yaptig1 c¢alismada 1-li KE (%87,4) ve 2-li KE (%12,6) gruplan
karsilastirtlmig olup, mortalite oranlart %3,3 ve %10,3 olarak bildirilmistir (21).
Brenowitz ve arkadaslarmin 2501 olgu ile yaptig1 calismada tekli ve ¢oklu KE
gruplart kiyaslanmig, mortalite oranlari %6,3 ve %10,4 seklinde verilmistir (30).
Sirivella ve arkadaslarinin 1478 olguluk serisinde ise tekli KE (%63) ve ¢oklu KE
(%37) mortalite oranlar1 %1,8 ve %35,5 olarak bildirilmistir (18). Her {i¢ yayinda da
tekli KE ve ¢oklu KE gruplarinin mortalite oranlar1 arasinda rakamsal farklar bulunsa
da, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamastir.

KE acik ve kapal1 olmakla iki teknikle uygulanabilir. Literatiire baktigimizda,
Nishigawa ve arkadaslari acik yontemin kapali yonteme goére daha avantajli
oldugunu, 6zellikle LAD igin agik yontemin daha c¢ok tercih edildigini belirtmisler
(12). Nishi ve arkadaglar1 127 hasta ile yaptiklar1 seride agik ve kapali yontemi
karsilagtirmislar. A¢ik yontemin daha ¢ok LAD’ye, kapali1 teknigin daha ¢cok RCA’ya
uygulandigini, mortalitenin acikta %2,9, kapalida %6,8, postoperatif erken donemde

miyokard infarktiisii (MI) oranlarmmn %2,9 ve %3,3, intraaortik balon pompasi
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(IABP) takilma oranlarinin %11,7 ve %22, kanama nedeniyle reoperasyonun %4,4
ve %5 seklinde oldugunu bildirmisler. Erken donem greft aciklik oranimi %92,1
ve %88,6, 5 yillik greft aciklik oranini %89,1 ve %81 olarak vermigler (29).

Calismamizda inceledigimiz hastalarda platelet aggregasyonunu inhibe eden
ve vazodilatasyon yapan prostasiklin tedavisi uygulanmamistir. Yayinlara
baktigimizda Jonjev Z ve arkadaslari intraoperatif olarak kross klemp kaldirilmadan
20 dakika once baglanan ve erken postoperatif donemde ilk 24 saat devam ettirilen
prostasiklin infiizyonu tedavisinin KE sonrasi postoperatif Mi riskini azalttigim
gostermigler. 1190 olgu ile yaptiklar1 calismada prostasiklin verilen ve verilmeyen
gruplarda erken mortalite %2,22 ve %4.63, postoperatif MI %4,79 ve %9,07 olarak
belirlenmistir (14).

Calismamizda postoperatif olarak inceledigimiz verilere baktigimizda bizim
serimizde  olgularn  %16.9°da  uzamis  entiibasyon,  %26.8’de  renal
disfonksiyon, %8.2’de nérolojik olay, %9.8’de revizyon, %20.8°de IABP takilma
gerekliligi, %3.8’de ECMO takilma gerekliligi gortilmistiir. Olgularin %13.1°de
erken donem postoperatif Mi, %8.7°de erken mortalite goriilmiistiir. Yaymnlari
inceledigimizde aldigimiz sonuglara benzer olarak; Tiruvoipati R ve arkadaslar1 461
olguluk serisinde mortaliteni %8,6 seklinde (16), Fernando A ve arkadaslar1 353
olguluk serisinde mortaliteni %9,3, postoperatif MI oranm %13,6 seklinde
bildirmigler (20). Literatiire daha genis baktigimizda KE sonrast mortalite oran1 %0-
%15 arasinda, MI oram %5-%25 arasinda degismektedir (19,20,28,31). Toker ve
arkadaslar1 yaptig1 calismada KE sonrasi mortalite oranimi %4,2, KE yapilmadan
izole KABG yapilan kontrol grubunda ise %#4,8 olarak bulmus, erken mortalite
acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik olmadigini ortaya koymuslar (26).
Byrne ve arkadaslari 196 olguluk serisinde erken mortaliteni %3, peroperatif
MI'nii %3, uzamis entiibasyonu %8, nérolojik olayr %6, renal disfonksiyonu %3,
IABP takilmasmi %10, revizyonu %3,2 seklinde (32), Marinelli ve arkadaslar1 107
hastali serisinde erken mortaliteni %4,7, peroperatif MI’nii %1,9, uzamis
entiibasyonu %1,9, nérolojik olayr %0,9, renal disfonksiyonu %3,7, IABP
takilmasini %35,6, revizyonu %1,9 seklinde (28), Yener ve arkadaslar1 587 olguluk

serisinde erken mortaliteni %1,3, peroperatif Mi’nii  %10,4, uzams
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entiibasyonu %3,9, ndrolojik olayr %0,85, renal disfonksiyonu %0,17, IABP
takilmasini %7,3, revizyonu %1,1 seklinde (24) bildirmislerdir.

Caligmamizda inceledigimiz postoperatif verilerin erken mortalite iizerine
etkisini arastirdigimizda lojistik regresyon multivaryant analizde postoperatif renal
disfonksiyon, postoperatif norolojik olay, postoperatif 2.giin troponin degeri erken
mortaliteyle iliskili faktorler olarak bulunmustur.

Renal disfonksiyonu olan olgularda erken mortalite goriilme orani (%26.5),
olmayan olgulardan (%?2.2) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmigtir
(p:0.000; p<0.05). Renal disfonksiyon varligi erken mortalite riskini 15.769 kat
arttirmistir (OR:15.769, %95 GA:4.261-58.350).

Norolojik olay goriilen olgularda erken mortalite goriilme orani (%53.3),
goriilmeyen olgulardan (%4.8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmigtir
(p:0.000; p<0.05). Norolojik olay varligi erken mortalite riskini 22.857 kat
arttirmistir (OR:22.857, %95 GA:6.626-78.844).

Erken mortalite goriilen olgularin 2.glin troponin diizeyi, erken mortalite
goriilmeyen olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmistir (p:0.001;
p<0.05). 2.giin troponin diizeyi yiiksek olan olgularda erken mortalite riski 1.111 kat
daha fazla olmustur (OR:1.111, %95 CI:1.023-1.206).

Literatiire baktigimizda; Fernando A ve arkadaslarinin 353 olgu ile yaptiklar
calismada postoperatif olarak IABP kullanimi (%13,03), peroperatif Mi (%13,6),
revizyon (%6,52) ve bizim sonucumuza benzer sekilde, postoperatif renal
disfonksiyon gelisimi erken mortalite ile iligkili bulunmustur (20).

Ayrica, ¢alismamizda KE yapilan koroner arterin ve sayisinin reoperasyon,
postoperatif IABP ihtiyac, ECMO ihtiyac1 ile iliskisi de incelenmistir. LAD
endarterektomisi olan olgularin  %11.5’ne  revizyon yapilmis, Diagonal
endarterektomisi  olan  olgularin  %5.9’na, RCA endarterektomisi olan
olgularin %6°na, CX endarterektomisi olan olgularin %11.8’ne, 1'li endarterektomisi
olan olgularin %9.9°na, 2 ve istii endarterektomisi olan olgularin %9.5’ne revizyon
yapilmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0.05). LAD endarterektomisi olan olgularin %20.2’ne IABP takilmis, Diagonal
endarterektomisi  olan olgularin  %35.3’'ne, RCA endarterektomisi olan

olgularm %22’ne, CX endarterektomisi olan olgularin %23.5’ne IABP takilmis olup,
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aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). 1'li
endarterektomisi olan olgularin %18.5’ne, 2 ve istii endarterektomisi olan
olgulara %38.1’ne IABP takilmis olup bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
cikmustir (p:0.047; p<0.05). 2 ve iistii endarterektomisi olan olgulara IABP takilma
oran1 (%38.1), 1’li endarterektomisi olan olgulardan (%18.5) istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmistir (p:0.047; p<0.05). 2 ve iistii endarterektomisi olan
olgulara IABP takilma riski 2.708 kat fazla olmustur (OR:2.708; %95 GA:1.031-
7.113).

Literatiirii inceledigimizde; bircok yayinda da KE yapilan koroner arterin ve
sayisinin reoperasyon, postoperatif IABP ihtiyaci, ECMO ihtiyaci ile iliskisi de
incelenmis olup, c¢ogunlukla calismamiza benzer bir sekilde istatistiksel olarak
anlamli bir sonuca varilmamistir (16,18,28,30,33). Marzban ve arkadaglar1 310 olgu
ile yaptig1 calismada 1’den fazla KE yapilmasinin tekli KE’ye gore prognozu
dramatik olarak kotiilestirdigini ortaya koymuslardir (21).

Ozetleyecek olursak, calismamizda multivaryant lojistik regresyon analizinde
postoperatif renal yetmezlik, postoperatif ndrolojik olay ve postoperatif 2.giin
troponin degerinin erken mortalite ile iligkis anlamli ¢ikmistir. Bununla birlikte, bu
analizde herhangi bir preoperatif hasta 6zelligi erken mortaliteyi arttiran faktor
olarak bulunmamistir. Ayrica, endarterektomi yapilan hedef damar ve sayisi da
mortalite ile iligkili risk faktorii olarak bulunmamustir. Preoperatif hasta 6zellikleri
dikkate alindiginda, hasta popiilasyonumuzun izole KABG yapilan hasta serilerine
gore daha riskli oldugu goriilmektedir. Erken mortalite oranimiz %8,7°dir. Tiim
hastalarimizin %65’nin (n=119) diyabetik, %13,7’nin (n=25) EF’nin %35 ve alt1
olmas1, %33,9°da (n=62) VKi’nin 30 ve iistii olmas1 dikkate alindiginda ve literatiirii

de inceledigimizde bu deger kabul edilebilir diizeydedir.
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SONUC

Diffliz damar hastaligina sahip ve cerrahi endikasyonu bulunan bir ¢ok
hastaya bir ¢ok cerrah ve merkez tarafindan cekinceli olarak yaklagilmakta ve
cerrahiden kacinilmaktadir. Biz, distal damar yataginin anjiyografik olarak antegrad
yada retrograd dolus gosterdigi bdyle olgularda koroner endarterektomiden
kagmilmamast gerektigini diisliniiyoruz. Koroner dolasimda hangi damar sistemi
olursa olsun, intraoperatif olarak damar ¢ap1 1,5 mm ve iizerinde olup, diffiiz, sert ve
kalsifik plak ile karsilasilan durumlarda tam revaskiilarizasyonu saglamak amaciyla
koroner endarterektominin yapilmasi gerektigine inanmaktayiz.

Sonug¢ olarak, diffiiz koroner arter hastaligt olan olgularda tam
revaskiilarizasyonu saglamak amaciyla koroner endarterektomi efektif bir yontem
olup, yaygin hastalikli koroner arterde anastomoz i¢in uygun alanin bulunmadigi

durumlarda uygulanmasi gereken bir tekniktir.
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	Şekil 11: İntraoperativ resimler. (A)-LİTA’nın uzun segment açılarak LAD’ye anastomoz edilmesi; (B)-Endarterektomi materyali  (10).

