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1. GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklar1 diinyada 6liimlerin sik nedenleri arasinda
basta gelmektedir. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin biiyiik bolimiinii (%32) koroner arter
hastaligt (KAH) olusturmaktadir.!) Giiniimiizde artan ortalama yas ve sosyal yasam
aligkanliklarindaki degisiklikler kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riskini yiikseltmekte,
iilkeler adina ciddi bir ekonomik maliyeti de beraberinde getirmektedir®. Yillar iginde gelisen
Onleyici yaklasimlar ve tedavi segenekleri ile giinimiizde KAH ile daha etkin miicadele
gosterilmektedir.

Koroner arter hastaliklarinda secilecek tedavi secenegi lezyonun yeri ve hasta sartlarina
gore degisiklik gosterebilmektedir. Invazif anjiografi sonrasi anlamh goriilmesi durumunda
yapilan girisimsel uygulamalarla koroner arter darliklarina miidahale prognozda olumlu etkiler
yaratmaktadir. Koroner arteryal girisim sonrasi ise hastada siki bir medikal tedavi ve sosyal
yasam degisikligi onerilmektedir.

Goriintiilemelerde ciddi darligi1 olan ve kalp kasinda semptomatik iskemi/hasar
olusturan koroner arter hastaliklarinda lezyon 6zelliklerine gore stentleme, balonlama, koroner
arter baypas greftleme (KABG) operasyonu veya medikal tedavi segenekleri mevcuttur.
Koroner arter baypas greftleme, aterosklerotik plak tarafindan kismen veya tamamen tikanmis
koroner arterleri baypas etmek i¢in otolog arterlerin veya damarlarin greft olarak kullanildig:
bir prosediirdiir. KABG, Amerika Birlesik Devletlerinde her yil gerceklestirilen yaklasik
400.000 ameliyatla en sik uygulanan biiyiik cerrahi prosediirler arasindadir.¢

Koroner arterler, aterosklerotik lezyonlarin yoklugunda egzersiz gibi kosullarinda bile
miyokardiyal hiicrelere yeterli kan perfiizyonunu saglayabilen diisiik direngli damarlardir.
Aterosklerozun gelismesiyle birlikte, koroner arterlerin direnci, miyokardiyal kan akis1
talebindeki bir artisin distal perfiizyon basincinda onemli bir diisiisle sonuglandigr noktaya
kadar artabilir. Cerrahi koroner revaskiilarizasyonun amaci, hastalikli segmente paralel olarak
diistik direngli bir kanal araya sokarak risk altindaki bu bolgeye kan akisini yeniden saglamaktir.
Bu ek kanalin agikligi, distal implantasyon bdlgesine minimum basing diisiisii ile yiiksek kan
akis talebini karsilamak i¢in yeterli olmalidir.® KABG operasyonlarinda Sol 6n inen (LAD)
arterinin grefti olarak en sik olarak sol i¢ meme arteri (LIMA) grefti kullanilir.® Greft damar
akimi ile LAD arter akimi arasinda yarigmali dolus gelismesi durumunda greft akimi
bozulabilir. LIMA ve LAD arasinda gelisen yarigmali dolum LIMA greft agikligini

etkileyebilmekte, bu hastalarda uzun doénem sonuglari daha kotii olabilmektedir.” Bu



calismada LAD-LIMA arterleri arasinda gelisen yarismali dolusu predikte eden sebepleri
arastirmay1 planlamaktayiz.

Bu ¢aligmanin amaci, KABG 6ncesinde ve sonrasinda yapilan koroner anjiografi goriintiilerini
retrospektif olarak tarayarak LAD lezyon 6zellikleri ve LIMA 6zelliklerinin incelenip LAD ve
LIMA arasinda gelisen anlamli yarigsmali dolusu tahmin edecek greftleme Oncesi 6zellikleri

saptamak ve gereksiz greft revizyonlarin1 6nlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Koroner Arter Hastahid
2.1.1 Tamm, Epidemiyolojisi ve Tarihgesi

Koroner arter hastalifn (KAH), hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde 6nde
gelen 6liim nedenlerinden olan kardiyovaskiiler bir hastaliktir. Koroner arter hastaligi, kararl
anjina, kararsiz anjina, miyokard enfarktiisii (MI) veya ani kardiyak 6liim gibi klinik bulgularla
kendini gosteren aterosklerotik bir hastaliktir.®

Koroner arter hastaligmin ilk ortaya c¢ikisina iligkin bilgiler kesin olarak
bilinmemektedir. Ancak 17. yiizyilda anginanin klinik tanimi1 Heberden tarafindan yapilmistir
Halle Universitesi'nde bir kardiyolog bas profesorii olan Friedrich Hoffmann, koroner kalp
hastaliklarinin kdkenini ilk kez koroner arterlerdeki azalmis kan gegisinde yattigini belirtmistir.
Neredeyse bir asir sonra, patologlar koroner arterler ve trombotik tikanikliklara odaklanmustir.
19’uncu yiizyilin sonunda, fizyologlar bir kdpekte koroner arter tikanikligimin ventrikiillerde
hafif titresimlere yol actigin1 ve bu durumun hizla 6liimciil hale geldigini gézlemlemislerdir.
Patologlar, 1879'da, Miyokart enfarktiisii (MI) nedeninin koroner tromboz oldugu sonucuna
vardilar. 1919'da KAH tanus1 igin elektrokardiyografi kullamldi.®

Koroner kalp hastaligi (KKH) olarak da bilinen KAH prevalansinin cografi konum,
etnik koken ve cinsiyete gore biiylik farkliliklar gosterdigi gozlemlenmistir. Bu tiir
kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili epidemiyolojik ¢alismalar, hem bireysel hem de toplum
diizeyinde bu hastaliklarin 6nlenmesi ve yok edilmesi stratejilerine rehberlik edebilecek bilgiler
saglamistir. Kardiyovaskiiler epidemiyoloji alan1 var olmadan oOnce bile, Minnesota'da
(Amerika Birlesik Devletleri) popiilasyondaki KAH prevalansina iligskin ilk prospektif
calismalar 1946'da yapilmistir. Yedi lilke ¢alismasinda yasam tarzi, diyet, KAH ve inme
arasindaki iligkiler aydinlatilmistir. Bu ¢alisma ayni zamanda kalp krizi ve inme oranlarinin
toplam kolesterol seviyeleri ile dogrudan iliskili oldugunu ve bunun farkl iilke ve kiiltiirlerde
sabit kaldigin gdstermistir. Kardiyovaskiiler Hastaliklarda izleme Egilimleri ve Belirleyicileri
(MONICA) projesi, 10 yil boyunca c¢esitli popiilasyonlarda uluslararasi KKH ve
kardiyovaskiiler hastalik insidansini belirlemeye yonelik en biiyiikk ve 6nemli ¢alismalardan
biridir. (Diinya Saglik Orgiitii, 1988). Bu ¢aligma 1979'da baslad: ve 25-64 yas grubundaki
yaklasik 15 milyon erkek ve kadindan olusan toplam popiilasyondaki KAH egilimlerinin
degerlendirilmesine odaklandi. Bu ¢aligmada, hayatta kalma ve koroner olay oranlar1 analiz

edildi.® Koroner arter hastaligi epidemiyolojisi alamndaki bir diger onemli katki, farkh



popiilasyonlarda KAH yayginliginin anlasilmasina yardimei olan INTERHEART caligmasidir.
Bu c¢alismanin amaci, Afrika, Asya, Avustralya, Avrupa, Orta Dogu ve Kuzey ve Giiney
Amerika'da 52 iilkeyi kapsayan farkli cografi konumlardaki farkli etnik gruplarda yaygin olan
akut MI ile iliskili ¢ok cesitli risk faktorlerini arastirmakt1.® 2010 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri'nde KAH prevalansinin 65 yas tistii (%19,8) kisilerde en yliksek oldugu, bunu 45-64
yas grubundakilerin (7,1) ve ardindan 18-44 yas grubunun takip ettigi gézlemlenmistir.?

Ulkemizinde icinde oldugu, 17 merkezde yapilan EUROASPIRE-IV calismasinda
koroner olay sirasindaki ortalama yas 58,8 olarak izlenmistir. Bu ¢alismada diger Avrupa
iilkelerindeki ortalama yas ise 62,5 olarak tespit edilmis®V.

Son 10 yilda yapilan arastirmalarda ise Ozellikle gelismis tlkelerde miyokardiyal
infarktiis ve kardiyovaskiiler 6liimlerde azalma izlenmistir. Baz1 gozlemsel calismalar akut
koroner sendromda mortalite oranindaki diisiisiin %50 kadar carpict seviyede oldugu
gosterilmistir. Diislis ayn1 zamanda etkin 6nleyici korumanin ve gelisen tedavi se¢eneklerinin

basarisini ortaya koymaktadir®,

2.1.2 Koroner Arter Anatomisi

Tim kalp boyunca c¢epegevre donen Atriyoventrikiiler oluk (AV), atriyum ve
ventrikiilleri aymrir. iki ventrikiilii birbirinden ayiran interventrikiiler oluk ise anterior ve
posteriorda seyreder. Aorttan ilk ayrilan ve bu oluklarda seyreden arterler sol ve sag koroner
arterlerdir. Sol koroner arter sol aortik siniisten daha dar bir a1 ile ayrilirken, sag koroner arter
sag aort siniisiinden daha dik bir agiyla ayrilir.

Sag koroner arter (RCA), sag AV oluk boyunca seyreder. Ik dal %60 oraninda sag
ventrikiil ¢ikis yolunu besleyen konus arteridir. %40 oraninda ise konus dal1 ayr1 bir dal olarak
valsalva siniisiinden ayrilabilir. Konus arteri, sol anterior desenden arterden gelen benzer bir
dal ile anastomoz yapar ve Vieussens halkasini olusturur. Bireylerin beste iigiinde bulunan
ikinci dal, siniis diigiimiine giden arterdir. Popiilasyonun diger beste ikisinde bu arter
sitrkumfleks (CX) arterden ¢ikar. Sag koroner arter ardindan sag ventrikiil serbest duvarini
besleyen marjinal arterleri verir. Sonrasinda kalbin crux seviyesinde (AV oluk, posterior
interventrikiiler oluk ve interatriyal oluklar arasinda kalan bolgedir) posterior desenden dal
(PDA) ve posterolateral(PL) dala ayrilir. PDA posterior interventrikiiler olukta seyreder ve
interventrikiiler septumun inferior kismini besler. Ayrica dominant RCA’nin PDA dali, AV
nodu ve his demetini besleyen dallar1 verir.

Sol ana koroner arter (LMCA), sol atriyum ve pulmoner govde arasindaki ¢ok kisa

mesafeyi gectikten sonra LAD ve CX arterleri verir. Bu ayrim hizasinda Intermediate arter de



ayrilabilir. Nadiren LAD ve CX arterler sol ana koroner ostiumundan ayr1 ayr1 da ¢ikabilir.
Sol 6n inen arter, anterior interventrikiiler olukta seyreder, apeksi doner ve posterior
interventrikiiler olukta belirli bir mesafe daha seyreder. Septal dallar interventrikiiler septumun
(IVS) anteriorunu ve apeksi besler. Ilk septal dal AV nod ve his demetini de besler. Sol 6n inen
arterin diagonal dallari ise sol ventrikiiliin serbest duvarini ve anterolateral mitral papiller kasin
yarisini besler.

Sirkumfleks arter, sol AV olukta seyreder ve kalbin lateral duvarini, anterolateral
papiller kasin bir boliimiinii ve sol atriumu besler. Bu arterin dallar1 Optus marjinal (OM) olarak
adlandirilir. Crux’u gegen ve PDA’y1 veren arter dominanttir ki bu arter %70 oraninda

RCA’dir.(®

2.1.3 Koroner Arter Hastaligr Patofizyolojisi

Koroner arter darlik patofizyolojisine bakildiginda esas sorumlu ateroskleroz olarak
goriilmektedir. Daha 6nce bir kolesterol depolama hastaligi olarak kabul edilen ateroskleroz su
anda arter duvarindaki hiicreler ve bunlarin degis tokus ettigi kan ve molekiiler mesajlar dahil
olmak {izere risk faktorlerinin karmasik bir etkilesimi olarak kabul edilmektedir. Enflamasyon,
aterosklerozun tiim asamalarinda 6nemli bir rol oynamakla birlikte ayrica aterosklerozun lokal,
miyokardiyal ve sistemik komplikasyonlarina da katilir.

Endotel kalpten baslayarak en kiigiik arteriollere kadar tiim viicuda yayilan bir yapidir.
Bir ¢ok vazoreaktif maddenin saliniminin yaninda vaskiiler tonus ve remodellingte birincil rol
oynamaktadir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri endotelyal yilizeyde hasara neden olarak vaskiiler
tonus degisiklikleri, trombotik disfonksiyon, diiz kas proliferasyonu, 16kosit adezyonu ve
migrasyonuna sebep olabilir ¢4,

Disfonksiyone endotel liporoteinlere, adezyon molekiillerine ve diger plasma
komponentlerine karsit gegirgenlik artisina yol agmaktadir. Bu durum monositlerin ve T
hiicrelerinin  endotelyal yiizeye migrasyonlarm1 ve birikimlerini saglar. Intimada
proteoglikanlara baglanan lipoproteinlerin oksidatif stres ve diger kimyasal modifikatorlere
karst duyarliligi artmistir. Bu Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) molekiillerine yanit olarak
vaskiiler endotelyal ve diiz kas hiicreleri monosit kemotaktik protein-1 and makrofaj koloni
stimulanfaktor salinimiyla monosit kemotaksisini, adezyonunu ve makrofaja farklilasmay1
arttirmaktadir. Iyonize lipid yiiklii parcaciklan ile yiiklenen monosit ve makrofajlar yagh
cizgilenmelere neden olur. Temel patolojik 6zelligiyle bu yap1 fibroz bir baglik ve i¢ kisimda
genis bir lipid havuzundan olugmaktadir. Artmis makrofaj infiltrasyonu ve apopitoz nekrotik

cekirdegin biiyiimesiyle sonuglanir. Devam eden kiimiilatif stire¢ farkli derecelerde koroner



darliklar yaparak miyokardiyal perfiizyonu etkileyen seviyelere ulastiginda ise cesitli
semptomlar izlenebilmektedir. Endotel disfonksiyonuyla baslayan siire¢ aterom plaklarin

riiptiir ve erozyonuyla akut koroner sendrom olarak karsimiza ¢ikmaktadir®®),
2.1.4. Koroner Arter Hastahg1 Risk Faktorleri

Ateroskleroz multifaktoriyel bir siire¢ olup birgok faktorleriin kiimiilatif etkisiyle uzun
stire icerisinde sekillenmektedir. Genel olarak bakildiginda endotel disfonksiyonu ile baslayan
stirecte her bir faktor ¢esitli seviyelerde patolojik etki saglamaktadir. Aterosklerozda klinik
olarak semptoma neden olana kadar gegen siirede etyolojik faktorlerin siddet ve siiresi
hastaligin seyrinde rol almaktadir. Ayni zamanda bu etkenler hem primer korumada hem de
sekonder korumadaki tedavi hedeflerimiz arasinda yer almaktadir.

KAH gelisimi ile iligkili risk faktorleri kapsamli epidemiyolojik arastirmalarla

belirlenmistir ve bunlardan bazilar1 asagida listelenmistir:
2.1.4.1. Hiperlipidemi

Amerika Birlesik Devletleri popiilasyonuna baktigimiz zaman toplumun %50 sinden
fazlasinda yiiksek kolesterol degerleri izlenirken, 3 milyonu askin tan1 almis hasta mevcuttur.
Hiperlipidemiler(HL) primer (ailesel) ve sekonder (kazanilmig) olarak iki alt gruba ayrilabilir.
Primer hiperlipidemi poligenik kokenli olup ¢evresel etkenler tarafindan da sekillenmektedir.
Bu hasta grubunda ¢ogunlukla erken yasta kardiyovaskiiler hastalik olustugu goriiliir.
Endotelyal disfonksiyon ve bunun ardindan gelisen inflamatuar siirece bagli olarak lipid
molekiilleri endotel tabakanin i¢ kisminda birikmektedir. Makrofajlar tarafindan yutulan bu
lipitlerle olusan hiicreye kopiik hiicreleri adi verilmektedir. Bu lipid yiklii hiicreler
mitokondriyal disfonksiyon, apopitoz ve sonucunda cevre dokuda nekroza sebep olur.
Ateroskleroz etyolojisinde bas rolde yer alan LDL kolesterol primer ve sekonder korumada

hedeflerimizden biridir 19,
2.1.4.2. Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM) aynm1 zamanda tip 2 diyabet KAH i¢in bir risk faktoriidiir.
Yapilan calismalarda, KAH riskinin diyabetli hastalarda diyabet olmayanlara gore daha yiiksek
oldugu gozlemlenmistir. Diyabetin siklikla, artan trigliserit seviyeleri ve azalmis distk
dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol seviyeleri ile iliskili oldugu gozlemlenmistir. Glikozile
hemoglobinin endotel iizerine olumsuz etkilerinin yaninda diisik HDL kolesterol seviyeleri,
yiiksek seviyelerde cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve yiiksek seviyelerde
trigliseritler, diyabetik hastalarda KAH i¢in risk faktorleri olarak bildirilmistir. Diabetes



Mellitus hastalarinda kardiyovaskiiler 6liimler diyabetik olmayan kisiler ile kiyaslandiginda 2
ile 6 kat arasinda artis gostermektedir. Koroner arter hastaligi mortlalitesi ise 2 katina
cikmaktadir. Genel olarak baktigimizda KVS 6liim tip 1 DM hastalarinin %44’{tiniin, tip 2 DM

hastalarinda %352’sinin 6liim sebebini olusturmaktadir.®”
2.1.4.3. Hipertansiyon

PROCAM c¢alismasinda Hipertansiyon (HT) ve KAH arasinda giiglii bir iliski
bildirilmistir. Ateroskleroz, arteriyel hipertansiyon tarafindan siddetlendirilebileceginden, HT
ve KAH arasinda patofizyolojik bir iligki vardir. Arterlerde lipitlerin birikmesi ve aterosklerotik
plaklarin olusumu arterlerdeki transmural basingta artisa neden olur. Artan bir mekanik stres ve
endotel gecirgenligi uygulayarak koroner tepkinin azalmasina katkida bulunur. Hipertansiyon,
aynm1 zamanda KAH risk faktorleri olarak da bilinen insiilin direnci veya hiperinsiilinemi ve

dislipidemi gibi metabolik bozukluklarla da iliskilendirilmistir.®

2.1.4.4. Sigara

Yillik 6liimlerin yaklasik %30-40'in sigara ile iliskili koroner arter hastaligina bagl
oldugu tahmin edilmektedir (ABD Saglik ve Insan Hizmetleri Departmani, 1990). Yaklasik 20
milyon kisiyi kapsayan vaka kontrol ¢alismalar ve kohort ¢aligmalari, sigara igenlerde sigara
icmeyenlere gore KAH'a bagli 6liim insidansinin daha yiliksek oldugunu acgikga ortaya
koymustur. Sigara icenlerin sigara igmeyenlere gére %70 daha fazla KAH mortalitesi oldugu

bildirilmistir.®
2.1.4.5. Ailesel ve Genetik Faktorler

Koroner arter hastaliginin heterojenitesi, cevresel ve genetik faktorlere bagli onlarca yil
icinde gelismesi ve yiiksek maliyetler sebebiyle, genetik faktoriin direk olarak ortaya
koyulabilmesi kolay degildir. Ailesel faktorler, KAH ve Ml {izerine olan direk etkisinin yaninda
diger geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de ortaya ¢ikmasina zemin hazirladigi i¢in
genis bir etkiye sahiptir. Uzun donem c¢alismalara gore erken yastaki KAH hastalarinin birinci
derece yakinlarindaki erken iskemik KAH olasilig1 belirgin sekilde yiiksektir (Erkekler i¢in
<55, kadinlar i¢in <65). Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 i¢inde Mendel’in kalitim
prensipleriyle aciklanabilen bazi basit monogenik bozukluklardan kaynaklanan hastalik
ornekleri bulunmasina ragmen, koroner ateroskleroz, akut MI, AF gibi bircok hastalik ¢coklu
genleri ilgilendiren kompleks ozellikler gostermektedir. Yapilan calismalar gesitli genetik
altyapinin sadece hastalik gelisimiyle degil ayn1 zamanda ilag¢ etkinligi ve restenoz riski ile

iliskili oldugunu gostermistir. %



2.1.4.6. Yas

Yasin erkeklerde 45 ve lizerinde, kadinlarda ise 55 ve lizerinde olmas1 iskemik kalp
hastalig1 icin risk faktorii olarak kabul edilmektedir.!® Iskemik kalp hastaligi daha erken
yaslarda da goriilebilmekle birlikte siklik bu yaslardan itibaren belirgin olarak artmaktadir.
Yasin tedavi stratejisini belirlemekte de 6nemi biiyiiktiir ve 45 yas ve iizerindeki kisilerde

degistirilebilir risk faktorlerine yonelik olarak daha agresif olmak gerektigini gosterir.

2.1.4.7. Cinsiyet

Kadinlarin menopoz dénemine kadar iskemik kalp hastalig1 erkeklerde kadinlara gore 4
misli daha fazla goriliir. Postmenopozal donemde prevalans erkek ve kadinlarda esitlenir.
Menopoz Diger risk faktorlerinin yoklugunda menopoz oncesi LDL kolesteroliin yiiksek
oldugu durumlarda bile kadinlarda risk ¢ok diisiiktiir. Premenopozal donemde kadinlarda
iskemik kalp hastaliginin daha seyrek goriilmesi biiylik 6l¢iide dstrojenin lipid profiline olumlu
etkilerine baglanmaktadir. Bununla birlikte; postmenopozal Ostrojen tedavisi ¢alismalarinda
kardiyovaskiiler riskin azaltmadigi, hatta hafifce arttigt gozlemlenmistir. Diger yandan
kadinlarda diabet, sigara i¢imi gibi major risk faktorlerinin varligi halinde premenopozal
donemdeki iskemik kalp hastaliginin az goriilme iistiinliigii ortadan kalkmakta ve iskemik kalp
hastalig1 insidensi erkek popiilasyonuyla esitlenmektedir. Erkek cinsiyet koroner arter hastaligi
acisindan yatkinlik olusturmakla beraber KAH sonrast PKG yapilan hastalarda da klinik
sonuglar1 degerlendiren birgok ¢alisma yapilmistir. Burada farkli sonuglar izlenmekle birlikte
yapilan metaanalizde KAH sonras1 PKG prognozunun erkeklerde daha iyi oldugu

goriillmektedir ).

2.1.4.8. Obezite

Adipoz dokularda agir1 yag birikimi olarak da tanimlanan obezitenin, geligmis lilkelerde

kardiyovaskiiler 6liimlerin yaygin bir nedeni oldugu bildirilmistir.®
2.1.4.9. Fiziksel aktivite diizeyi

Yasam tarzi KVS hastaliklar1 agisindan hem primer hem de sekonder korumada
onemlidir. Ozellikle fiziksel aktivitenin hem direk hem dolayli olarak KAH ile iliskisi
mevcuttur. Sedanter yasama kiyasla ideal bir fiziksel aktiviteyle KVS olay riskinde yaklagik
%20 kadar diisiis, ortalama yasam siiresinde yaklasik 5 yillik bir artis gozlenmektedir. ¢°

Primer korumada diizenli fiziksel aktivite diger KAH risk faktorlerine olan olumlu
etkisinin yaninda direk olarak da belirli mekanizmalar {izerine etkilidir. Bunlar arasinda temel

olarak bakildiginda diizenli fiziksel aktivitenin olusturdugu olumlu mekanizmalar; endotelyal



disfonksiyonda kismi diizelme, NO saliniminda artis, kollateral formasyonun olusumu, koroner
stenozda gerileme, vaskiilogenez ve platelet fonksiyonu iizerindeki yararhi etkiler dikkat
cekmektedir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan haftalik minimum 150 dakika ve iizerinde
orta diizey aerobik fiziksel aktivite dnermektedir. Bu siirenin miimkiinse orta diizey haftalik
300 dakikaya ve yogun diizey haftalik 150 dakikaya ¢ikarilmasi smif 1 olarak tavsiye
edilmektedir®@?.

2.1.4.10. Kronik Bobrek Hastalig1

Kronik bobrek hastaligi(KBH), KAH agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Kronik
bobrek hastaligi olan KAH hastalarinda prognoz daha koétiidiir. KBH geleneksel riskin yaninda
iremi iligkili baz1 faktorler ile de KAH riskini arttirmaktadir. Bu faktorler inflamasyon,
oksidatif stres, endotelyal disfonksiyon, koroner arter kalsifikasyonu, hiperhomosisteinemi

olarak sayilabilir®.
2.1.4.11. Homosistiniiri

Homosistiniiri kalitsal resesif bir bozukluk veya metiyonin metabolizma hatasidir.
Boyle bir bozuklukta, dolasimdaki homosistein ve tiriner homosistein diizeylerinin yiiksek
oldugu bildirilmistir. Bu tiir bozukluklara sahip bireylerin, kardiyovaskiiler hastaliklarin erken

baslangicina yatkin oldugu bulunmustur.®
2.1.4.12. Hiperiirisemi

Hiperiirisemi genel olarak viicutta bulunan serum {irat konsantrasyonunun fazlaligi
olarak tanimlanir. Piirin metabolizmasinin bir {irinii olan iirik asit, serumda 6.8 mg/dl'den daha
yiliksek bir konsantrasyonda bulunmasi hiperiirisemi olarak tanimlanmaktadir. Caligsmalar

hiperiirisemi ile KAH riski arasinda bir iliski oldugunu gostermistir. ©

2.1.4.13. Stres

Stres, kardiyovaskiiler hastaliklar icin dnemli ve potansiyel olarak degistirilebilir bir risk
faktorii olarak kabul edilmigstir. Stresin {irettigi ¢esitli fizyolojik degisiklikler, kardiyovaskiiler
hastaliklarla ilgili olabilir. Bu tiir yanitlar, yiiksek kan basincini, azalmis insiilin duyarliligini,
yiiksek hemostaz1 ve endotel disfonksiyonunu igerir. Is yiikiinii igeren psikososyal stresin KAH

i¢in bir risk faktorii oldugu bulunmustur.®

2.1.4.14. Diger
Yukarida siralanan risk faktorlerine ek olarak uyku bozukluklari, lipoprotein-a, insiilin

direnci, gebelik toksemisi, atrial fibrilasyon ve polikistik over sendromu gibi faktorlerde
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koroner arter hastalig1 igin risk faktoriidiir.®
2.1.5 Koroner Arter Hastaliklarinda Klinik

Koroner arter hastaligi semptomatik veya asemptomatik olabilir. En sik goriilen
semptom gogiis agrisidir. Bu agr1 genelde gogiis kafesinin ortasinda ve sol tarafinda olmakla
birlikte bazen sag tarafta ya da her iki tarafta hissedilebilir. Boyuna, ¢eneye, kollara ve sirta
yayilim gosterebilir. Bazen asemptomatik veya nonspefisik karakterde olabilir. Bu durum
siklikla diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler otonomik noropatiye bagh goriilmektedir. Sessiz
MI da denilen bu durum degerlendirme sirasinda akilda tutulmalidir.

Gogiis agrist olmayan hastalarda bazi semptomlar anjina es degeri olabilmektedir. Akut
durumlarda atipik gogiis agrisi, nefes darligi, asir1 terleme, agiz kurulugu, mide bulantisi
gorilebilir. Kronik durumlarda ise hastalar; halsizlik, kardiyak aritmi, bas donmesi,

kladikasyon, erektil disfonksiyon ve bunlara benzer birgok semptom ile basvurabilir ¢V

2.2 Koroner Arter Hastaligi Tan1 yontemleri
2.2.1 Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG) koroner arter hastaligi siiphesinde ilk basvurulmasi gereken,
basit ve etkili bir ydntemdir. Ozellikle ST segmenti ve T dalga degisiklikleri, patolojik q dalgasi
varligi, dal blogu morfolojisi, ritim 6zellikleri koroner arter darliklart ve bunlarin lokalizasyonu
ile ilgili fikir saglayabilmektedir.

Devamlilik gosteren iki derivasyonda 1 mm veya daha fazla ST elevasyonu MI
lehineyken, ST segmentinin >0,5 mm depresyonu da iskemiyi diisiindiirmektedir. T dalga
negatifligi ise iskeminin en sik bulgusu olmakla beraber ayn1 zamanda en nonspesifik olan

bulgudur. @2,
2.2.2 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi(EKO) ultrason temelli, kolay ulasilabilir, diisiik maliyetli, kullanict
bagimli bir yontemdir. Anatomik olarak endokard, miyokard, perikard ve kalpten kdken alan
biiyiik damarlarin incelenmesinde ve kalbin fonksiyonel degerlendirmesinde giinliik pratikte
kullanilan birinci basamak yontemdir.

Miyokardiyal duvarda segmentin >%20 den fazlasinda etkilenme oldugu takdirde ekoda
duvar hareket bozuklugu belirlenebilmektedir®. Bu amagla miyokard 17 segmente
ayrilmaktadir. Boylelikle etkilenen segmentten yola cikilarak olasi sorumlu koroner arter

tahmin edilebilmektedir.
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2.2.3 Egzersiz Stres Testi

Egzersiz stres testi, egzersiz ile kardiyak stresi arttirarak miyokardiyal iskemi
bulgularinin arandigi bir tetkiktir. Sadece koroner arter hastaligi i¢in degil ayn1 zamanda gesitli
aritmi ve kalp kapak hastaliklarinin tedavi endikasyonlarinda da kullanimi mevcuttur. Farkl
protokolleri olan test kosu bandinda veya bisiklet ile yapilabilmektedir. Giinliik pratikte rahat
ulagilabilmesi, maliyetinin diisiikliigii, mortalitenin giiclii bir ongoriiciisii olan fonksiyonel
kapasiteyi degerlendirebilmesi avantajlaridir. Hasta uyumunun onemli oldugu test genel
popiilasyon temel alindiginda %70 spesifisite, %77 sensitivite oranina sahiptir. Yiiksek risk

profilli hastalarda bu oran artarken diisiik riskli hastalarda azalmaktadir. ¢4
2.2.4 Stres Ekokardiyografi

Stres ekokardiyografisi, yerlesmis bir tanisal testtir ve iskeminin saptanmasinda
egzersiz EKG testinden daha dogru sonug verir. En sik kullanilan yontem, tipik olarak bisiklet
ergometresi kullanan fiziksel bir egzersiz testidir, ama dobutamin ve daha az siklikla
dipiridamol gibi farmakolojik ajanlar da kullanilabilir. Teknik, yeterli egitim ve deneyim
gerektirir, ¢linkii diger goriintiilleme tekniklerine gore kullaniciya daha ¢ok bagimlidir. Egzersiz
ekokardiyografisinin havuzlanmis verilerde duyarlilik ve 6zgiinliiglinlin sirasiyla %80-85 ve
%84-86 oldugu bildirilmistir.®® Son teknik ilerlemeler, bolgesel duvar hareketi
anormalliklerinin belirlenmesini kolaylastirmak ve miyokardiyal perflizyonu goriintiilemek
icin kontrast ajanlarin kullanimini igerir. Bu yontem ile miyokardiyal iskemi, hibernasyon ve

skar tespiti yapilabilmektedir.

2.2.5 Niikleer Goriintilleme Yontemleri

Niikleer goriintilleme yontemleri, koroner arter hastaliginda iskeminin ve canliligin
degerlendirilmesinde etkin bir yontemdir. Diger stres goriintiilemelerine kiyasla yiiksek
sensitivite ve spesifite degerlerine sahiptir.
Tek foton emisyon Bilgisayarli Tomografi (SPECT) goriintiilemelerinde ajan olarak talyum ve
teknesyum, Pozitron Emisyon Tomografi (PET) goriintiileme de ise radiofarmositik ajan olarak
floro-2-deoksiglikoz (FDG) kullanilmaktadir. PET goriintiilleme SPECT’e oranla daha yiiksek
resoliisyon ve diyagnostik dogruluk saglamaktadir. Ek olarak PET koroner akim sayimi ve
koroner akim rezervinin degerlendirmesine olanak vermektedir®®.

Iskeminin degerlendirilmesinde sol dal blogu, obezite, {ic damar hastalig1 ve pacemaker
varhigi kisithilik olusturmaktadir. Degerlendirmede istirahat ve stres goriintiilerinde sabit defekt

skar, stres goriintiileme tutulumun azalmasi iskemi, defekt olan dokuda PET goriintiillemede

metabolik tutulum olmasi ise dokunun hiberne oldugunu gostermektedir.
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2.2.6. Koroner Bilgisayarh Tomografi

Koroner Bilgisayarli Tomografi(BT) anjiyografi, geleneksel invazif anjiyografiye
alternatif olan, gii¢lii ve giivenilir bir non invaziv bir yontemdir. Koroner arter darliklarina ek
olarak; revaskiilarizasyon sonrasi degerlendirmede, bypass greftlerinin goriintiilenmesinde ve
koroner arter anomalilerinin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. Koroner BT anjiografi
yiksek negatif prediktif degeri sayesinde diislik ve orta riskli hasta grubunda anlamli koroner
arter hastaligini giivenilir sekilde dislayabilmektedir. Bu nedenle bu hasta gruplarinda gereksiz
invazif yaklagimi engellemek adina birinci basamak koroner goriintiileme yontemi olarak
kullanilabilir. Bilgisayarli tomografik anjionun bazi kisitliklar1 arasinda ise diizensiz veya
yiiksek hizli kalp ritmi gosterilebilir.?” Ortalama 3-4 milisievert (mSV) olan diagnostik ¢ekim
son teknoloji cihazlarda 1-2 mSv dozuna kadar diismiistiir.

Electron beam bilgisayarli tomografi veya Multidedektor bilgisayarli tomografi
(MDCT) koroner arter kalsifikasyonunun kantitatif degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir.
Burada kullanilan Agatston skoru her bir kalsifik lezyonun alaninin kalsifikasyon derecesiyle
orantili olarak 1 ile 4 arasinda bir katsay1 ile ¢arpilmasiyla elde edilmektedir. Skorda <100
diisiik riski, >400 yiiksek riski gostermektedir. Kalsiyum skoru yas ve cinsiyetten primer olarak

etkilendigi i¢in degerlendirme bu etkenler dogrultusunda yapilmalidir.

2.2.7 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Farmakolojik ajanlarla yapilan kardiyak MRI stres testi, dobutamin infiizyonu ile
indiiklenen duvar hareketi anormalliklerini veya adenozin ile indiiklenen perfiizyon
anormalliklerini saptamak i¢in kullanilabilir. Kardiyak MRI, yakin zamanda klinik kullanima
girmistir ve bu nedenle diger yerlesmis invazif olmayan goriintiileme tekniklerine gére daha az
yayimmlanmig veriye sahiptir. Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz, MRI’de stresle
indiiklenen duvar hareketi anormalliklerinin hasta bazli analizde duyarliligiin %83 ve
ozglnliigiiniin %86 oldugunu gostermis; perflizyon goriintiilemesi ise %91 duyarlilik ve %81
ozgiinliik tammlamistir.?® Birden fazla bolgede ileriye doniik olarak degerlendirildiginde, stres
perfiizyon MRI'1n tanisal performansi, benzer diizeyde yiiksek duyarlilik ama daha diisiik

Ozglinliik gosterir.
2.2.8 Invazif koroner anjiyografi

Invazif koroner anjiyografi, koroner arter hastaliginda altin standart goriintiileme
yontemidir. Koroner arterlerin luminal goriintiileri efektif bir sekilde izlenebilir. Akut koroner

sendromlarda, non-invaziv testlerde KAH siiphesi yiiksek riskli olan hasta gurubunda, kardiyak
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cerrahi planlanan hastalarda preop donemde ve medikal tedaviye direngli anjina varlig1 gibi
olgularda invazif anjiyografi planlanmaktadir.

Koroner arter ¢aplari, anatomileri ve seyirleri ile ilgili bilgi vermesi sebebiyle koroner
arter lezyonlarmnin tanimlanmasinda degerlidir.®® Ug boyutlu goriintii iki boyut olarak izlendigi
icin farkli acgilardan goriintii elde etmek, siiperpozisyonu ve lezyon 6zelliklerinin optimal
degerlendirilmesi adina gereklidir. Ote yandan radyasyon maruziyeti, kanama, kardiyovaskiiler

hasar, 6liim ve bobrek yetmezligi riskleri dolayisiyla endikasyon dikkatli degerlendirilmelidir.
2.2.8.1 Invaziv Anjiografide Koroner Arter Darlik Ciddiyetinin Belirlenmesi

2.2.8.1.1 Darlik ciddiyetini anatomik olarak belirleyen yontemler

2.2.8.1.1.1 Gorsel degerlendirme

Invaziv koroner anjiyografinin klinisyen tarafindan gorsel degerlendirmesi stenoz
siddetini belirlemek ve perkiitan koroner girisimi yonlendirmek i¢in giincel klinik yontemdir.
Potansiyel subjektiflige ve lezyon siddetinin yanlis yorumlanmasina ragmen, terapotik
seceneklerin yanlis smiflandirilmasina yol agabilen koroner revaskiilarizasyon igin karar

vermeyi desteklemek igin standart klinik uygulama olmaya devam etmektedir. %
2.2.8.1.1.2 Kantitatif koroner anjiyografi

2 boyutlu (2D) koroner anjiyogramlara dayali yar1 otomatik bir analiz olan kantitatif
koroner anjiyografi (QCA), darlik ciddiyetini gorsel degerlendirmeden daha kesin olarak
tahmin etmek igin kullanilmistir. Ozellikle &nceki arastirmalar, gorsel degerlendirmenin,
hastaneler ve doktorlar arasinda biiylik degiskenlikle beraber, stenoz siddetini QCA'dan 6nemli

olciide daha yiiksek olarak tahmin ettigini gostermistir. %
2.2.8.1.1.3 Intravaskiiler Ultrason

Intravaskiiler Ultrason (IVUS), hem liimenin hem de damar duvarinin kesitsel
goriintlistinli saglar. Bu tamamlayic1 goriintiileme yontemi, eger tekrarlayan anjiyografiler bir
koroner lezyonunun mekanizmasi veya 6nemini saptamada yetersiz kalirsa son derece onem
kazanir. IVUS koroner stentin uygun sekilde yerlestiginin kontroliinde, stent i¢i restenozun
mekanizmasinda (neointimal hiperplazi mi yetersiz stent ac¢ilimi mi1), anjiyografi ile
gorlintiilenmesi zor bir yerde olan lezyonun goriintiilenmesinde, Perkiitan Koroner Girisim
(PKG) sonras1 suboptimal anjiyografi sonucu elde edildiginde, kardiyak transplant sonrasi
koroner allograft vaskulopatisinde, rotasyonel aterektomi planlandiginda koroner kalsiyuma

bakildiginda ve dogrusal aterektomi (DCA) planlandiginda plagin lokalizasyonuna ve ¢evresel
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dagilimimin degerlendirilmesinde 6nemli 6l¢iide faydalidir. IVUS, lezyonun 6zelliklerinin
degerlendirilmesinde, revaskiilarizasyon cihazi ve tekniginin optimal se¢iminde 6nemli yarar
saglar.

IVUS fizyolojik degil, anatomik bilgi saglar. LAD, CX veya RCA’da 4 mm?, LMCA’da
6-7 mm?’den az lumen alani olmas1 hemodinamik olarak 6nemli lezyon varligini diisiindiiriir. ¢V

2.2.8.1.1.4 Optik Koherans Tomografisi

Intravaskiiler ultrasonda oldugu gibi optik koherans tomografisi (OCT), goriintiileri de
koroner arterden kilavuz tel boyunca kateter gecirerek elde edilir. Kateter otomatik bir pull-
back boyunca goriintii elde eder ve damardaki kanin temizlenmesine ihtiya¢ duyar, 15-18 cc
kontrast enjeksiyonunu gerektirir. Intravaskiiler ultrasondan farkli olarak daha fazla goriintii
¢Oziinlirliigli sunar, fakat daha ylizeyel penetrasyon saglar. Daha iyi goriintii stentin yerini, stent
sonrast diseksiyonu, plak karakteristiklerini ve plak riiptiiriinii degerlendirmeyi saglamakla
beraber son zamanlarda arastirmacilar OCT’yi endotelyal stent kaplamay1 degerlendirmek igin
kulland1 ki, bu gelecekte hastaya Ozel seviyede antiplatelet tedaviyi bicimlendirmeyi
saglamakta kullanilabilir. Su anda OCT kullanimu ile ilgili klinik sonug¢lar yetersizdir, fakat bu

goriintii teknigini destekleyici veriler hiz kazanmaktadir. GV
2.2.8.1.1.5 Anjiyoskopi

Anjiyoskopi ucunda lumenin dogrudan goriilmesine olanak veren fiberoptik goriintii
tasiyicist igceren balon uglu kateterdir. Anjiyoskopik olarak trombus saptanan hastalarin
yaklasik %50'sine yakininda anjiyografi normal goriiniir. Bu goriintiileme sadece aragtirma

amacl kullanilmaktadir.®?
2.2.8.1.2 Darlik ciddiyetini fizyolojik olarak belirleyen yontemler
2.2.8.1.2.1 Fraksiyonel Akim Rezervi

Ucunda basing transduseri olan 0.014 inglik bir tel koroner lezyonun distaline
yerlestirilir ve translezyonel gradient 6lgiiliir. Bu sekilde maksimal hiperemi esnasinda distal
koroner basincin aort basincina orani yani FFR hesaplanir. Adenozin gibi vazodilatatorler
(infiizyon 140 pg/dk veya intrakoroner 36-64 mcg) kullanilir. Akim kisitlanmasi yapmayan bir
koroner obstriiksiyon FFR degeri 1.0 olacaktir. 0.8'den diisiik FFR degeri hemodinamik olarak
anlamli daralmayla uyumludur ve efor testinde miyokardiyal iskemiyle dogrusal iligkisi vardir.
CFR’den farkli olarak FFR sadece epikardiyal arter lezyonunu yansitmaktadir. Prospektif
calismalar FFR'nin stent i¢i restenoz (ISR) gibi gelecek komplikasyonlarin gelismesi agisindan

post-PKG hastalariminin risk derecelendirilmesi icin kullanilabilecegini gostermistir.®Y)
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2.2.8.1.2.2. Koroner akim rezervi

Koroner akim hizin1 6lgen kilavuz bir tel epikardiyal ve mikrovaskliler rezistansin
degerlendirilmesine olanak verir. Boylece orta derecedeki bir koroner stenozun (6rnegin %50-
70'ik darlik) hemodinamik olarak 6nemli olup olmadig1 saptanabilir. Hiperemik akimin bazal
akima orani koroner akim rezervi (CFR) olarak bilinir ve adenozin (36-64 mcg intrakoroner)
gibi bir vazodilatator verilerek ol¢iiliir. CFR nin normali 3-5'tir. CFR<2 anormaldir ve akim
kisitlayici epikardiyal stenoz veya artmis mikrovaskiiler tonus gostergesidir.

Mikrodolagimin etkisi CFR'yi iki damarda 6lgerek ortadan kaldirilabilir. Lezyon olan
damar ve normal gorlinen damarda dl¢lim yapilir. Bu sekilde rolatif CFR hizi hesaplanabilir
(CFR CFRhedef/CFRreferans). Hemodinamik olarak anlamli olmayan stenozlarin rCFR degeri
<0.8'dir ve bu negatif stres testi ile benzer prognostik degere sahiptir. Fraksiyonel akim
rezervinin (FFR) aksine, CFR hemodinamik ve mikrodolasimsal degisikliklere bagimlidir.
Genel olarak bir koroner lezyonun hemodinamik olarak énemli olup olmadigina bakmak i¢in

tercih edilen teshis yontemi FFR’dir.GY
2.2.8.1.2.3. Pulmoner arter kateteri

Balon u¢lu Swan-Ganz kateteri pulmoner arterlerden ilerletilerek sag ve sol kalbin dolus
basinglarini ve kardiyak debiyi 6l¢meyi saglar. Bu bilgiler 6zellikle kardiyojenik sok tablosuyla
bagvuran hastalarda, ciddi sol ventrikul sistolik disfonksiyonu olan yiiksek riskli PKG
hastasinda, perikardiyal tamponad siiphesinde veya hemodinami bozulmanin nedeni

anlagilamayan durumlarda faydali olabilir.®

2.3 Koroner Arter Hastahg1 Tedavi Yontemleri

Koroner arter hastaliginda tedavi se¢imi hasta bazli olmalidir. Hastanin klinik
prezentasyonu, komorbit durumlari ve lezyon 6zellikleri primer rol oynamaktadir. Ek olarak bu
faktorler prognozun ve islem basarisinin da 6n goriilmesinde yardimcidir.

Koroner arter hastaliginda tedavi segenekleri asagida irdelenmektedir.
2.3.1 Medikal Tedavi

2.3.1.1 Antiagreganlar

Asetilsalisilik asit

Cox inhibisyonuyla tromboksan iizerinden antiagregan etkinlik gostermektedir. Etkisi
geri dontisiimsiizdiir ve etkinligi 7-10 giin kadar siirer. Tiim akut koroner sendrom ve major

kontraendikasyon yoksa KAH Oykiilii hastalarda kullanilir. Yiikleme olarak 300 mg, idame
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tedavide ise 81-100 mg 1x1 olarak devam edilir. Asetilsalisik asit, koroner arter hastaliginda
Oliim dahil major sonlanim noktalarinda belirgin olumlu etki saglayan ve bu hasta grubunda

tedavinin temel unsurlarindan birini olusturan farmakolojik bir ajandir.®?

P2Y 12 inhibitorleri

Bu grubu olusturan temel ilaglar; klopidogrel, prasugrel, tikagrelor ve kangrelordur. ikili
antiagregan tedavinin diger kolunu olusturmaktadirlar. Akut koroner sendrom olgularinda ve
post PKG idame tedavide kullanilmaktadirlar.

Klopidogrel tarihsel siirecte en ¢ok kullanilan P,Y1> inhibitoriidiir. ST segment
yiikselmesiz MI (NSTEMI) ve unstable angina pektoris (USAP) olgularina baktigimizda ASA
ya ek olarak klopidogrel kullanimi kardiyovaskiiler oliim, nonfatal MI ve inmeyi %20
azaltmaktadir. Etkinlik siiresi 5 giindiir. Yiikleme dozu 300-600 mg olup idame 75 mg 1x1
olarak devam eder. Uglii tedavide (ikili antiagregan + antikoagiilan) kullanilabilecek tek P2Y12
secenegidir. Kanama riski ile iskemik riskin karsilastirilmasina uygun olarak post PKG
kullanim siiresi hasta bazli diizenlenir®?,

Tikagrelor, geri doniisiimlii inhibisyon yapar. Etkinlik siiresi 3 giindiir yiikleme sonrasi
30 dakika i¢inde efektif olur. 180 mg yiikleme ve 90 mg 2x1 idame seklinde kullanilir. Kanama
kompikasyonu klopidogrele kiyasla daha sik olmaktadir ®. Diger bir yan etkisi dispnedir.
Hastalarin yaklasik %20 sinde izlenir ve tedavi devaminda diizelme egilimindedir. Hem
tikagrelor hem de prasugrel klopidogrele kiyaslama daha potent molekiiller olup akut koroner
sendromda oncelikli olarak kullanirlar.

Prasugrel yapilan c¢alismalarda klopidogrele gore daha potent olup bunun yaninda
kanama yan etkisi daha yiiksektir. 60 mg yiikleme ve 10 mg 1x1 idame olarak kullanilir. 60
dakika icinde etkinligi baslar 7 giine kadar devam eder. Koroner anatominin goriilmedigi
hastalarda kullanim1 uygun degildir. 75 yas tistiinde, <60 kg hastalarda ve inme/gegici iskemik
atak Gykiisii olan hastalarda kullanimi 6nerilmez. ¢

Kangrelor intravendz uygulanmasi ve ¢ok hizli etkinlik gostermesi nedeniyle P2Y12
inhibitdrii almamis hastalarda operasyon odasinda kullanilabilmektedir. 30 mikrogram/kg bolus

ve ardindan 4 mikrogram/kg/dakika infiizyon seklinde uygulanir.
Glikoprotein 2b/3a blokerleri

Glikoprotein 2b/3a reseptorlerinin  bloke edilmesi trombosit agregasyonunun
engellenmesine ve trombiis olusumunun inhibisyonuna neden olmaktadir. Bu grubu
absiksimab, tirofiban ve eptifibatid olusturmaktadir. Klinikte en sik kullanilani tirofibandir.

Giiniimiizde rutin olarak kullanimlar1 énerilmemektedir ®®. Yogun trombiis yiikii olan akut
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koroner sendrom olgularinda ve no-reflow durumunda tedavide onerilmektedir.
2.3.1.2 Antikoagiilanlar
Unfraksiyonel heparin

Akut koroner sendrom olgularinda PKG sirasinda veya oral antikoagiilan hastalarinda

kopriileme tedavisi gereginde kullanilir. AKS dozu 70-100 U/kg seklindedir.
Diisiik molekiil agrilikl heparin

Subkutan veya intravendz olarak kullanilabilmektedir. Heparine kiyasla daha selektif
faktor Xa inhibisyonu yapar. Enoksaparin 12 saatte bir subkutan 1 mg/kg dozunda kullanilir.

AKS olgularinda heparine alternatif olarak kullanilabilir.
Direk trombin inhibitorleri

Trombin inhibisyonu ile etkinlik gosteritler. Ozellikle Heparin iliskisli Trombositopeni
(HIT) sendromu durumunda ideal ajanlardir. Hirudinin sentetik tiirevi olan bivalirudin kanama

riski yiiksek hastalarda dnerilmektedir.
Varfarin

Oral vitamin K antagonisti olan varfarin, antikoagiilan gereksiniminin kronik
tedavisinde kullanilan bir ilagtir. Efektif INR takibi gerektirmesi ve sabit doz rejimi olmamasi
ilacin kullanim kisithiliklaridir. Protez kalp kapagi ve romatizmal kapak hastalarinda oral

antikoagiilan tedavide halen tek secenektir.®
Yeni nesil oral antikoagiilanlar

Etkinlikleri ve kullanim kolaylig1 sayesinde non valviiler antikoagiilan endikasyonu
olan hastalarda kullanilmaktadir. Atrial fibrilasyonu olan hastalarda ti¢lii tedavi, ikili tedavi ve
uzun donem tekli tedavide varfarine gore tercih edilir. Bu grubun iiyeleri olan edoksaban,
rivaroksaban ve apiksaban faktér Xa inhibisyonu yaparken, dabigatran trombin inhibisyonu

tizerinden etki gostermektedir.®®)

2.3.1.3 Lipid diisiiriicii tedavi

Lipid disiiriicti tedavi ateroskleroz kokenli hastalarda temel tedavi basamaklarindan
biridir. Bilinen KAH tanisi olan hastalar ¢ok yiiksek risk kategorisine girmekte olup hedef deger
<55 mg/dl dir. Statinler AKS sonrasi ilk 24 saat ve kronik koroner sendromda hedef degerlerin
iizerinde oldugu siirece sinif 1 ile onerilmektedir®. 2019 ESC dislipidemi kilavuzuna gore

sosyal yasam degisikligi sonras1 dncelikli statin grubu ardindan gereginde sirasiyla ezetimib ve
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PCSK-9 inhibitorleri tedavide 6nerilmektedir.®?.
2.3.1.4 Beta blokerler

Negatif kronotrop, inotrop ve dromotrop Ozellikleriyle miyokardiyal stresin
azaltimasinda etkilidirler. Mortalite ve kardiyovaskiiler sonlanimda da belirgin etkinlikleri
mevcut olmakla birlikte antianjinal etkinlikleri de mevcuttur. Hem akut koroner senromlu

olgularda hem de kronik koroner sendromda medikal tedavide kullanilmaktadir.
2.3.1.5 Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitorleri sol ventrikiil yetmezligi olan
hastalarda mortalite, MI ve inmeyi azaltmaktadir. EF < %40 olan hastalarda, diyabetik veya
anterior MI oykiilii hastalarda kullanimi siif 1 endikasyon ile onerilmektedir.®? Bobrek

yetmezliginde ve bilateral renal arter stenozunda kontrendikedir.
2.3.1.6 Anjiyotensin reseptor blokerleri

Anjiyotensin doniistiirlicti enzim inhibitorleri ile benzer endikasyonlara sahiptir.

Genelde ADE inhibitdrlerinin tolere edilemedigi durumlarda tercih edilmektedir.
2.3.1.7 Antianjinal tedaviler

2019 Kronik Koroner Sendrom kilavuzu birinci basamak tedavide beta blokeri veya
kalsiyum kanal blokerlerinin dnermektedir. Klinik acidan engel yoksa beta bloker veya
kasiyum kanal blokerti baslandiktan sonra anjinasinin devam etmesi halinde ikinci ve gereginde
iiciincii basamak tedavi baslanir. Diger antianjinal tedavi segenekleri Nitratlar, Ivabradin,

Nikorandil, Ranolazin, Trimetazidin’dir.®?

2.3.1.8 Fibrinolitik tedavi

Bu segenek ST segment yiikselmeli MI (STEMI)’da ilk 12 saatte uygulanabilmektedir.
Semptom basladiktan sonraki ilk 3 saatte uygulanmasi revaskiilarizasyon sansini arttirmaktadir.
Giliniimiizde AKS de standart yaklasim PKG’dir. Yiiksek kanama riski en biiytik kisithiligidir
ve kontrendikasyon sebeplerinin temelini olusturur. Fibrinolitik tedaviye ancak kapi-balon
zaman 120 dakika iginde saglanamayacak hastalarda basvurulabilmektedir®®). Fibrinolitik
tedavi sonrast 60-90 dakika arasinda reperfiizyon bulgusunun olmamasi (gogiis agrisinin
devami, st segmentinde resoliisyonun <%50 olmasi) kurtarict invazif yaklasim gerektirir.
Tedavinin basarili olmast durumunda da ilk 24 saat i¢inde koroner anjiyografi onerilmektedir.

Gilinlimiizde tercih edilen fibrin spesifik ajanlar; alteplaz, reteplaz ve tenekteplazdir.
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2.3.2.Invazif Tedavi Yaklasimlari
2.3.2.1 Perkiitan Transliiminal Koroner Anjioplasti (PTKA)

Gliniimiizde tek bagina kullanimi sik olmamasina ragmen PKG uygulamalarinda hala
temel yontemlerden biridir. Tek basina kullanildiginda 6 aylik restenoz riski %30-40
civarindadir. Giiniimiizde ilag kapli balonlar da kullanima dahil edilmistir ve en sik kullanilani
paklitaksel igermektedir. Standart medikal tedaviye kiyasla tstiinliigii gosterilen ilag¢ salinimli

balonlar bazi klinik durumlarda stentleme yerine tercih edilebilmektedir 9.
2.3.2.2 Ciplak metal stentler

1986°da kullanimi sonrasi stentler temel PKG yaklagimlar1 haline gelmis, yillar i¢inde
olumlu bir evrimsel siire¢ gecirmistir. En bilyiik sorun ise restenoz riskidir. Ozellikle kiiciik
referans ¢apa sahip damarlar, islem sonrasi kii¢iik luminal ¢ap, LAD lezyonlari, yiiksek dereceli
rezidii stenoz, uzun lezyonlar, tedavi edilmemis duvar diseksiyonu gibi faktdrler restenoz

riskini belirgin olarak arttirmaktadir.“?
2.3.2.3 ilac kaph stentler

Giiniimiizde stent implantasyonunda ilag kapli stentler esas olarak oOnerilmektedir
Sirolimus, paklitaksel, zotarolimus ve everolimus gibi antiproliferatif ajanlar hiicre boliinmesini
mitotik biliylime fazinda engelleyerek stent restenozuna ¢oziim olarak stent teknolojisine
eklenmistir. Kobalt-krom, platin-krom stent platformlar1 igeren birinci nesil olarak kabul edilen
bu grup kisa zaman igerisinde ¢iplak stentlerin yerini almistir. Tiim olumlu etkilerine ragmen
uzun dénem restenoz riskleri ikinci nesil stentlerin gelistirilmesine kap1 agmistir. Everolimus,
zotarolimus ve biolimus igeren bu yeni nesil grup ayrica gelistirilmis strat yapisi sayesinde de
olumlu 6zellikleri kullanima girmistir®®. Biitiin bunlara ek olarak biabsorbable polimer ilag

saliniml1 stentlerde onay almis olup klinik kullanima sunulmustur.
2.3.2.4 Aterektomi

Cutting balon ateroktomi ve rotasyonel aterektomi yardimiyla se¢ilmis olgularda aterom
plagin parcalanmasinin amaglandigi bir yontemdir. Rutin tedavide Onerilmez, seg¢ilmis

olgularda kullanilmaktadir.
2.3.2.5 Trombektomi

Trombiis yiikii fazla lezyonlarda kurtarici tedavi onerilmekte olup rutin kullanimi

onerilmemektedir.®D
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2.3.2.6 Koroner Arteryal Baypas Greftleme

Koroner Arteryal Baypas Greftleme, tipik olarak medyan (orta hat) bir sternotomi ile
gercgeklestirilir. Higbir kas kesilmez ve islem sonunda sternum tel tespiti ile onarilir. Sternal
yara enfeksiyonu gibi major komplikasyonlar hastalarin yaklasik %0,4'tinde goriiliir. Basarili
bir KABG ameliyat1 gerceklestirmek ve gereken hassasiyeti saglamak i¢in kalp tipik olarak
durdurulur. Bu, c¢ikan aortu klempleyerek ve ardindan kalbe soguk, yiiksek potasyumlu
kardiyopleji soliisyonu perfiize ederek gergeklestirilir. 1-2 saatlik iskemik kardiyak arrest
sirasinda dolagimi desteklemek i¢in hem perfiizyon basinct hem de oksijenasyon saglayan bir
kardiyopulmoner baypass makinesinin kullanilmas1 gerekir. En sik kullanilan baypass greftleri,
LIMA ve safen vendir (Sekil 1). LAD’ye bypass grefti olarak bir LIMA greftinin kullanilmasi,
KABG'de 6nemli bir kalite gostergesi olarak kabul edilir ve safen ven greftlerinden daha yiiksek
uzun vadeli agiklik oranlari ile iligkilidir. Safen ven greftleri tipik olarak hastanin uylugundan
endoskopik kilavuzluk altinda kii¢iik insizyonlarla alinir. Radial arter, sag internal meme arteri
ve gastroepiploik arter gibi diger arterlerden alinan greftler arastirilmis ve genel olarak safen
ven greftlerinden daha iyi agikliga sahip oldugu gdosterilmistir ancak rutin olarak
kullanilmamaktadir. Klinik olarak dnemli proksimal stenozlar1 ve agik distal damarlar1 olan
koroner arterlerin greftleme igin potansiyel olarak uygun oldugu kabul edilir. Operasyon
sirasinda, proksimal darlik iceren her bir epikardiyal koroner arter, uygun bir distal hedef bolge
icin dogrudan dis muayene ve palpasyonla degerlendirilir. Daha sonra stenozun distalindeki
koroner arterde bir kesi yapilir ve baypas grefti kesige uctan uca elle dikilir (anastomoz yapilir).
Distal anastomozun dikilmesi optik biiyilitme ile desteklenir ve operasyonun teknik olarak en
zor kismint olusturur. Tipik KABG prosediirii 3 ila 4 saat siirer. Hastalar genellikle islemden
sonra 5 ile 7 giin hastanede kalir ve tamamen iyilesmeleri i¢in taburcu olduktan sonra 6 ila 12
hafta gerekir. ® i1k basarili kalp bypass ameliyat;, 2 Mayis 1960'ta Robert Goetz tarafindan
New York'ta bir taksi soforiine anastomoz sistemi kullanilarak uygulandi. ilk elle dikilmis
anastomoz daha sonra 1962'de David Sabiston tarafindan yapilmistir. Tarih kitaplart ilk baypas
ameliyatini Rus cerrah Vasilii Kolesov'a atfeder cilinkii o, 25 Subat 1964'te ameliyati

gerceklestiren Sabiston'dan daha 6nce raporunu yayinlamisti.*?)
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Sekil 1: KABG operasyonunda siklikla kullanilan greftler
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Alexander JH, Smith PK. Coronary-Artery Bypass Grafting. N Engl J Med. 2016 May 19;374(20):1954-64.

2.3.2.6.1 Koroner Arter Baypass Cerrahisi Endikasyonlari

Koroner Arter Baypas Greftleme operasyonu, miyokard infarktiisii gelismesini
onlemediginden ve uzun vadeli sag kalim1 koroner arter hastalarinin ancak asagida belirlenen
bir alt grubunda iyilestirebildiginden, cerrahi girisimin baslica endikasyonu miyokard
iskemisinin ve hayati kisitlayict angina pektoris'in giderilmesidir.*® Stabil KAH olan

hastalarda revaskiilarizasyon secenekleri ile ilgili ESC 6nerileri tablo 1 de gosterilmistir.*
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Tablo 1: Stabil koroner arter hastaliginda revaskiilarizasyon secenekleri

CABG PCI

Siif Diizey | Smmif | Diizey
1 veya 2 damar hastaligi (Proksimal LAD lezyonu yok) | 2b C 1 C
Proksimal LAD lezyonu 1 A 1 A
2 damar hastalig1 (Proksimal LAD lezyonu var) 1 B 1 C
LMCA hastalig1 , SYNTAX skoru <22 1 A 1 A
LMCA hastalig1 , SYNTAX skoru 22- 32 1 A 2a A
LMCA hastalig1 , SYNTAX skoru > 33 1 A 3 B
3 damar hastalig1, diyabet yok, SYNTAX skoru < 22 1 A 1 A
3 damar hastaligi, diyabet var, SYNTAX skoru < 22 1 A 2b A
3 damar hastaligi, diyabet yok, SYNTAX skoru > 22 1 A 3 A
3 damar hastalig1, diyabet var, SYNTAX skoru > 22 1 A 3 A

Koroner arter baypass cerrahisi endikasyonlar1 sunlardir®®:
1. Anginanin tibbi veya invazif tedavi ile giderilmesinde basarisizhik

Siddetli angina gelisen ya da tibbi tedaviyi tolere edemeyen hastalarda, koroner anatomi
PTKA'ya uygun degilse, tutulan damar sayisina bakilmaksizin semptomlarin giderilmesinde

cerrahi faydali olabilir.
2. Kararsiz angina

Karasiz anginada sol ana koroner arter veya 3 damar hastaligi, ya da 2 damar hastaligi
ile beraber LAD proksimal tutulumla birlikte sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda

baypas cerrahisi faydalidir.
3. Sol ana koroner hastaligi (>%>50)

Bu darligin en 6nemli yani, tam tikanma durumunda genis bir miyokard sahasini
hasarlama potansiyelidir. Tibbi tedavi ile bu hastalarin yillik mortalitesi %5-10 olmaktadir.
European Cooperative Surgery Study (ECSS) calismasi %50'nin iizerinde sol ana koroner arter
darlig1 olan hastalarda 4 yillik sag kalim oraninin cerrahi tedavi ile (anlamli olmasa da) %71'den
%89'a ¢iktigimi gostermistir. Bu fayda semptomatik ya da asemptomatik tiim hastalarda,

ventrikiil fonksiyonlarinin durumuna bakilmaksizin gézlenmistir.
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4. Sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmus semptomatik ii¢ damar hastalari

Veterans affairs(VA) ve Coronary artery surgery study (CASS) randomize
caligsmalarinda, sol ventrikiil fonksiyonlari bozulmus ti¢ damar hastalarinda cerrahi tedavinin
yasam oranini arttirdigr saptanmistir. Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olmayan li¢ damar
hastalarinda da eger LAD proksimalinde siddetli darlik varsa, noninvazif testlerle iskemi
gosterilememis olsa da KABG tavsiye edilmektedir.

LAD proksimalinde siddetli darlik igeren semptomlu iki damar hastalarinda ve siddetli
semptomlu veya sol ventrikiil disfonksiyonlu tek damar hastalarinda noninvazif testlerle iskemi

gosterilebilmisse, operasyon onerilmektedir.
5. Postinfarktiis angina

Bu hastalar, submaksimal stres testi pozitifise, yliksek risk altinda sayilirlar. Dolayisiyla
stres testi pozitif hastalara erken donemde anjiyografik calisma yapilarak lezyonlarina gore
PTKA ya da cerrahi tedaviden biri secilerek uygulanmalidir. Bu hasta grubunda cerrahi tedavi

sonrast uzun donem yasam oranlari, kararli ve kararsiz anginal semptomlu hastalar gibidir.
6. Kardiyojenik sokla beraber akut miyokard infarktiisii

Bu hastalarda, PKG i¢in anatomi uygun degilse veya PKG basarisiz oldugunda, genis
bir miyokart alani tehlikede ise cerrahi revaskiilarizasyon uygulanabilir. Bu sendromun
mortalitesi %80'in iizerindedir. Bu hastalar intra-aortik balon pompasma bagimli iseler,
yalnizca tibbi tedavi ile 6liim oran1 %100'e yaklagmaktadir. Bu hastalarda cerrahi tedavinin sag

kalim1 az da olsa etkiledigini gosteren ¢aligmalar vardir.
7. Anjiyoplastide akut tikanma

Giiniimiizde PTKA yapilan lezyonlarin %901, %!1'in altinda mortalite ile
acilabilmektedir. Islem sirasinda hastalarin yaklasik %3'iinde, damar duvarinda diseksiyona
bagli tromboz gelisimi nedeniyle okliizyon ve miyokard infarktiisii gozlenmektedir. Bu
durumdaki hastada angina, iskemik EKG degisiklikleri ve kardiyojenik sok ya da kardiyak
arreste yol agabilen hemodinamik diizensizlikler olusabilir. Basarisiz PTKA nedeniyle acil
cerrahi girisim insidans1 %3-4, bu hastalarda Q dalgali infarktiis insidans1 %30-40 ve genel
6liim oran1 %35-6'dir. Intrakoroner stent uygulamasiyla bu oranlarda énemli azalma olmustur.
Miyokard korunmasindaki gelismeler ve tam revaskiilarizasyon ile bu zor gruptaki cerrahi 61im

oranlar1 azalma egilimindedir.
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8. Ameliyat sonrasi semptomlarin tekrarlamasi

Aterosklerozun ilerleyen dogasi nedeniyle koroner baypas cerrahisini kiiratif degil
palyatif bir girisim saymak gerekir. Hem nativ koroner damarlarda hem de kullanilan greftlerde
zamanla tikanma gozlenebilir. Bu hastalarda yeni bir cerrahi girisimin mortalitesi ilk girisimden
2-3 kat daha fazladir. Bu nedenle, reoperasyonlar yalnizca tibbi ve girisimsel tedaviye yanitsiz
semptomlar1 olan hastalarda uygulanmalidir.

19701 yillarda perkiitan revaskiilarizasyon tekniklerinin de giindeme gelmesiyle
giiniimiizde bu ¢ok heterojen hasta grubuna en uygun tedaviyi belirlemek i¢in yeni, prospektif,
randomize ¢aligmalar gereklidir. Ancak tibbi tedavi ile cerrahiyi karsilagtiran eski ve genis
calismalardan ¢ikan ana mesaj bugiin de gegerlidir. Daha ciddi hastaligi olanlarda ve daha riskli
hastalarda yagam orani cerrahi tedavi ile tibbi tedaviye gore daha fazladir. Higbir ¢alisma tek
damar hastalarinda sagkalim acisindan cerrahinin tibbi tedaviye listlinligiinii gdsterememistir.
Sol ana koroner stenozu (> %50), sol ana koroner esdegeri lezyonlar (proksimal sol 6n inen ve
sirkumfleks arterin birlikte stenozlari), sol ventrikiil fonksiyonlarina bakilmaksizin 3 damar
hastaligi, sol ventrikiil disfonksiyonlu iki damar hastaligi ve diyabetik hastalar cerrahinin
sagkalim agisindan fayda sagladigi hastalardir. Cerrahinin sag kalim disindaki diger avantajlari
anginal semptomlarin gerileyip hayat kalitesinin artmasidir. Tibbi tedavi ile semptomatik olan
hastalarin %80-90"1 koroner arter baypas cerrahisi sonrast semptomsuz hale gelmektedir.

Daha o6nceleri cerrahi i¢in uygun sayilmayan, sol ventrikiil fonksiyonlari ileri derecede
bozulmus hastalar, canli miyokard varligin1 gosteren gelismis teknikler sayesinde bugiin cerrahi
gruba alinmaktadir. Nadir endikasyonlar ise iskemik mitral yetersizligi, tekrarlayan iskemik
orijinli ventrikiiler tagikardiler olarak siralanabilir. Bu hastalar i¢in perioperatif risk oldukga
yiiksek olmakla birlikte, acil cerrahi revaskiilarizasyon ve uygun intrakardiyak tamir bir¢cok

hastanin hayatin1 kurtarmaktadir.
2.3.2.6.2 Greftler ve Aciklik Oranlar

Koroner baypas cerrahisi igin birgok otolog greft segenegi vardir. Safen veni halen en
yaygin kullanilan grefttir. Ancak miimkiin olan durumlarda, uzun donem aciklik oranlar1 ¢ok
daha {iistiin olan arteryel greftler venoz greftlere tercih edilmelidir. Safen ven greftlerinin %10
ile 20'si ilk hafta i¢inde tikanmaktadir. Operasyondan sonraki 3 ila 5 yil i¢inde vendz greftlerin
%60-70'inde aterosklerotik daralma bulgular1 gézlenmektedir. Bunun aksine, sol 6n inen artere
anastomoz edilmis internal mamarian arter (LIMA) greftlerinin %901 10 yi1l sonunda agik
kalmaktadir.®® LIMA'da ateroskleroz gelisme egilimi ¢ok diisiiktir. LIMA kullanilan

hastalarda postoperatif angina ve koroner reoperasyon insidansi azalmaktadir. Bu hastalarin 10
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yillik yasam oranlar1 yalnizca vendz greftlerle baypas yapilan hastalardan daha yiiksektir. Geg
donemde miyokard infarktiisii gecirme riski daha diisiiktiir. Reoperasyon ihtiyaci, yalnizca
safen kullanilan hastalarda LIMA kullanilanlarin iki katidir. Reoperasyonda risk yiiksektir:
mortalite, sol ventrikiil fonksiyonuna bagh olarak %5 ile %11 arasinda degisir.“*®
LIMA greftlerinin uzun dénem sonuglarinin miikemmelligi, ilgiyi diger arteriyel greftlerin
kullanimina ¢ekmistir. Pedikiillii sag gastroepiploik arter (GEA) her {i¢ koroner artere de
anastomoz edilebilmektedir. Kisa donem takip sonuglart %90'nin {stiinde aciklik
vermektedir.“® Tam arteriyel revaskiilarizasyonu amaglayan merkezlerde LIMA'dan sonra
GEA en ¢ok kullanilan greftlerden biri olmugtur.

Inferior epigastrik arter ve radyal arter son yillarda koroner baypas cerrahisinde
alternatif arteriyel greftler olarak onerilmektedir. Ancak zaman zaman gozlenen spazm sorunu

nedeniyle yaygin kullanimini 6nermek i¢in zaman hentiz erkendir.
2.3.2.6.3 Riskler ve Komplikasyonlar

Koroner arter baypas greftlenmesinde deneyim ve bilgi arttikga hasta profilleri de,
ozellikle yas, ventrikiil fonksiyonu, eslik eden hastaliklar ve cerrahi dncelik acgisindan degisim
gostermektedir. Ancak bu durum rutin vakalarin yanisira kendilerine sevk edilen yiiksek riskli
hastalar1 kabul eden merkezlerde perioperatif mortalite ve morbidite hizlarinda bir artisa neden
olmustur. Bu nedenle hastanin preoperatif hazirliginda yapilan risk degerlendirmesi, en iyi
sonuglara ulagmak i¢in ¢ok dnemli hale gelmistir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile
saptanan major risk faktorleri, acil cerrahi, daha Once gegirilmis agik kalp cerrahisi, kalp
yetmezligi hikayesi, ileri yas, tikayict arteriyel hastalik ve kadin cinsiyetidir. Kadin hastalarin
genel mortalitesi erkeklerin 2 kati olmaktadir. Bunun nedenleri, ameliyat edilen kadin hastalarin
erkeklere gore daha yasl, fonksiyonel kapasitelerinin daha bozuk, koroner arter caplarinin daha
kiigiik olmas1 ve kadinlarda acil cerrahi girisimlerin erkeklere gore daha fazla gerekmesidir.“?

Hastane i¢i major komplikasyonlar ¢ogunlukla damar hastaliginin yayginligina, sol
ventrikiil fonksiyonlarina ve eslik eden hastaliklara (bobrek ya da solunum yetmezligi) baglidir.
Tek damar hastalarinda hastane mortalitesi %1 iken, bu oran bozuk sol ventrikiil fonksiyonlu
cok damar hastalarinda %4-5'e yiikselmektedir. Yeni Q dalgasi olusumu ile karakterize

perioperatif miyokard infarktiisii %4-5 oraninda goriilebilir. )

2.3.2.6.4. Koroner Arter Baypas Cerrabhisi ile Medikal Tedavinin Karsilastirilmasi

Stabil KAH'da koroner baypas cerrahisi ile tibbi tedavi stratejilerinin mortalite {izerine
etkileri, 7 randomize galismanin meta-analizi yoluyla Yusuf ve ark.ca karsilastirildi. ¥ 1972

ile 1984 yillar1 arasindaki bu aragtirmalarda her iki tedavi grubunda yer alan 1325'er hastanin
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10 yillik takibinde mortalite, tibbi tedavi kolunda % 30.5 olmasina karsilik, cerrahide % 26.4
olarak (p=0.03) bulundu. Ortalama sagkalim tibbi tedavi goéren tiim hastalarda 101 ay iken,
cerrahi tedavi grubunda 4 ay daha uzundu. Cerrahi girisimin avantaji 6zellikle sol ana koroner
vakalarindaydi. Tibbi tedavi grubunda sag kalimin 6,7 yil olmasina karsilik, cerrahi strateji
bunu 1,6 y1l daha uzatiyordu. Tek ve iki damar hastalarinda iki yontemle saglanan sag kalimda
anlaml fark yoktu (ortalama 106 ve 107 ay). Cerrahi tedavi li¢ damar hastalarina ortalama 6
ay, sol ventrikiil disfonksiyonu olanlara 10 ay omiir katiyordu. Boylece, diistik riskli koroner
vakalarinda sag kalimi uzatmasi genellikle beklenmeyen cerrahi girisimin, yiliksek riskli stabil

koroner hastalara kisitlanmasi sonucu ¢ikmaktadir.
2.3.2.6.5. Koroner Arter Baypas Cerrahisi ile PTKA'nin Karsilastirilmasi

Giiniimiizde koroner darliklarin giderilmesinde perkiitan yontemlerin gelisimi, hangi
hastalarda cerrahi tekniklerin ve hangilerinde balon anjiyoplasti ve benzeri tekniklerin
kullanilmasinin uygunlugu konusunda bir¢ok tartigsmali alan yaratmistir. Bes biiyiik randomize
calisma (RITA, GABI, CABRI, EAST, BARI) bu iki girisim seklini, 6zellikle ¢cok damar
hastalarinda karsilagtirmistir. Bu ¢aligmalar hemen hemen yaklasik sonuglar vermislerdir: Her
iki revaskiilarizasyon metodu da benzer 6lim ve non-fatal miyokard infarktiisii riski
tasimaktadir. Ancak koroner baypas cerrahisi ile tedavi edilen hastalar angina'dan daha az
yakinip daha az antianginal ilag kullanmaktadirlar. PTKA ile tedavi edilen hastalara ¢ok daha
stk oranda yeni bir revaskiilarizasyon girisimi gerekmektedir. Ayrica BARI calismasinda
revaskiilarizasyon gereken diyabetlilerde cerrahi yontemin digerine iistiinliigii gosterilmistir. ©%

Proksimal sol 6n inen arter darliginda tibbi tedavi, anjiyoplasti ya da baypas cerrahisi
ile tedavinin prospektif karsilastirmasinda (Brezilya'da yapilan MASS Calismasinda)®V her
grupta 70'1 agkin vakanin orta vadeli izlenmesinde olaydan uzak kalma olasiligi bakimindan
cerrahi yontemin en iyi sonug¢ verdigi bildirilmistir. Tibbi yontemden anjiyoplastiye gore -
anlamli olmasa da - daha iyi sonu¢ alindig1 (%83'e karst %76) goriilmiis, tek 6liim vakasina
anjioplasti grubunda rastlanmaigstir.

SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery (SYNTAX) caligmast,
randomize edilen veya randomizasyon i¢in uygun degilse, paralel agli bir kayda girilen en ciddi
KAH hastalarint iceren (LMCA ve/veya li¢ damar KAH olanlar dahil) 5 yil takipli
calismadir.®? Calismada 1800 hasta rastgele KABG (n=897) ve PKG gruplarma (n=903)
ayrildi. 5 yillik takipten sonra, MACCE oranlart KABG grubunda % 26.9 ve PKG grubunda
%37.3°1di (p<0.0001). Miyokard enfarktiisii (KABG grubunda % 3.8'e kars1 PCI grubunda
%9.7; p<0.0001) ve tekrar revaskiilarizasyon (%13.7'ye kars1 %25.9; p<0.0001) gerekesinimi
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KABG'ye kars1 PCI grubunda anlaml1 derece daha ytiksekti. Tiim nedenlere bagl 6liim (KABG
grubunda %]11.4'e karsilik PCI grubunda %13.9; p=0.10) ve inmede (%3.7'ye karsi %2.4;
p=0.09) gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Bu sonuglar, daha ciddi KAH
hastalarinda PKG ile karsilastirildiginda, KABG ile tekrar girisim gereksiniminde belirgin bir
azalma ve sag kalim avantaji bildiren daha 6nceki kayitlarla uyumludur.®®

Ug damar ve/veya LMCA anlamli lezyonu olan hastalarda en uygun tedavi stratejisini
belirlemek amaciyla planlanan SYNTAX c¢alismasi i¢in SYNTAX skoru hazirlanmigstir. Bu
skor, interaktif bir dizi soru ile hesaplamr. 12 temel soruyu igerir. ilk ii¢ soru dominansi,
lezyonlarin toplam sayis1 ve lezyonlarin bulundugu damar segmentini kapsamaktadir. Koroner
arter hastaliginin ciddiyetini belirlemede anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel 6nemi
ve lezyonun yerlesimi gibi Ozellikler kullanilarak hazirlanan SYNTAX skorlama sistemi,
onemli veriler sunmaktadir.®? Ayrica diger bir skorlama sistemi olan Gensini skorlama sistemi
damar darlik yiizdesi i¢in belirlenen Gensini ciddiyet katsayisinin (darliklar %25, %50, %75,
%90, %99 ve tam tikaniklik; Gensini puanlar sirasiyla 1, 2, 4, 8, 16 ve 32) darligin bulundugu
damar bolgesinin besledigi miyokart sahasinin fonksiyonel 6nemine gore belirlenen katsayi ile
carpimi sonucunda elde edilir. Buna gore, sol ana koroner arter 5, proksimal sol inen arter 2,5,
proksimal sirkumfleks arter 2,5, sol 6n inen arter orta segment 1,5, sag koroner arter, distal sol
on inen arter, posterolateral arter, obtus marjinal arter 1; digerleri 0,5 ile ¢arpilir.®® Gensini
skoru 1-20 arasinda ise hafif koroner ateroskleroz, skor >20 ise siddetli koroner ateroskleroz
olarak kabul edilir. ®® Gensini skorlama sisteminde lezyonun uzunlugunun, bifurkasyon,
trifukasyon ve kalsifik olusunun degerlendirilmemesi SYNTAX skorunun gensini skoruna
Ustlinliglidiir. SYNTAX skorunun koroner arter baypas greftleme (KABG) ile degil peruktan
koroner girisim (PKG) ile tedavi edilen hastalarda baslica istenmeyen kardiyak ve
serebrovaskiiler olaylarn (MACCE) bagimsiz bir éngordiiriiciisii oldugu saptanmustir.®”
SYNTAX skorunun 6nemli bir 6zelligi lezyon temelli olmasidir. Her lezyon igin ayri skor
hesaplanir. Her lezyondan ayr1 ayr1 edinilmis toplam puan SYNTAX skoru olarak hesaplanir.
Algoritma tamamlandiktan sonra her lezyonun karakterisitigi, puani rapor edilir. Syntax skor

algoritmasi tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2: Syntax skorlama algoritmasi

1) Baskin damar sistemi

2) Lezyon sayisi

3) Lezyon basina diisen segment sayist

4) Tam tikanma

- Etkilenen segment sayis1

- Siire (>3 ay veya bilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Kopriilesme

- Tam tikanma sonras1 goriinen ilk segment (antegrad veya retrograd)

- Yan dal tutulumunun varligi

5) Trifurkasyon

- Hasta segment sayis1

6) Bifurkasyon
- Tipi

- Ana damar ve yan dal arasindaki a¢ilanma <70

7) Aorta osteal darlik

8) Ciddi kivrimli damar yapisi

9) Lezyon uzunlugu >20mm

10) Ciddi kalsifikasyon

11) Trombiis varligi

12) Yaygin hastalik/kii¢lik damarlar

- Etkilenen segment sayist

2.4 KABG’li Hastalarda LIMA-LAD Arasindaki Yarismali Dolum

LIMA-LAD vyarismali dolumu, LAD’ye verilen kontrast enjeksiyonu sirasinda
anastomoz yakinindaki LIMA'nin distal segmentinde retrograd opaklasmanin olmasi olarak
tanimlanmaktadir.®® Aterosklerotik lezyonlarin yoklugunda, epikardiyal koroner arterler, zorlu
egzersizler gibi maksimal kan akis talebi kosullarinda bile miyokardiyal hiicrelere yeterli kan
temini saglayabilen diisilk diren¢li kanallardir. Aterosklerozun gelismesiyle birlikte,
epikardiyal koroner arterlerin direnci, fokal stenozlarin bulundugu bdlgede miyokardiyal kan
akis talebindeki bir artisin distal perfiizyon basincinda 6nemli bir diisiisle sonu¢landig1 noktaya

kadar giderek artabilir. Cerrahi koroner revaskiilarizasyonun amaci, hastalikli segmente paralel
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olarak diisiik direngli bir greft yerlestirerek risk altindaki bu bolgeye kan akisini yeniden
saglamaktir. Bu ek greftin iletkenligi, distal implantasyon bolgesine minimum basing diisiisii
ile yiiksek akis talebini karsilamak i¢in yeterli olmalidir. Bu greftler, altta yatan koroner arter
hastaliginin 6zelliklerine gore tek greft olarak kullanilabilir veya cesitli konfigiirasyonlarda

birlestirilebilir. ®® Yarismali dolum sematik gosterimi Sekil 2°de yar almaktadir.

Sekil 2: Yarismali1 dolumun sematik gosterimi

\\‘um >,<-'MA

-— R I
- —

Proksimal LAD Distal LAD Proksimal LAD Distal LAD

Damar direnci, damarin uzunlugu ve kanin viskozitesi ile dogru, limen capinin
dordiincii kuvveti ile ters orantilidir (Poiseuille yasasi). Yarigmali dolum, ana koroner arterden
gecen akim ile baypas grefti tarafindan saglanan akim arasinda ki dengeden kaynaklanir.
Yarigmali1 dolum tipik olarak, greftin direnci stenozlu dogal koroner arterin direncine ¢ok yakin
oldugunda ortaya ¢ikar. Bu durumda, hem nativ koroner arterin stenozlu segmenti hem de
baypas grefti, distal perfiizyona katkida bulunur ve her biri kan akigina bir miktar direng
gosterir. Bu direncler, koroner ostiumdaki veya greftin ostiumundaki giris basinci ile anastomoz
bolgesindeki ¢ikis basinci arasinda paralel olarak diizenlenmistir. Ohm yasasina gore, kan akisi
basing gradyaniyla dogru, direngle ters orantilidir. Sonug olarak, greftin ve nativ arterin distal
perflizyona nispi katkisi, kendi direncleriyle ters orantili olacaktir. Eger greftin direnci nativ
damarin direncini asarsa, distal bolge agirlikli olarak nativ damar tarafindan perfiize edilecektir.
Nativ damarin direnci daha yiiksek kalirsa, greft boyunca akis baskin olacaktir; her iki damar
da akisa kars1 neredeyse ayni direnglere sahipse, distal kan akigina katkilar1 esdeger olacaktir.
Bu modele dayanarak, stres, fiziksel egzersiz veya hipertansiyondan kaynaklanan miyokardiyal
kan akis1 talebindeki akut artislar, giris ve ¢ikis basinglarinin esitligi etkilenmediginden greft
ve nativ damarlar arasindaki akis dagilimini degistirmemelidir. Bununla birlikte, greft kanallar
ve aterosklerotik koroner arterler arasindaki vazomotion farkliliklar1 vardir. Koroner arter
hastaligi olan hastalarda, aterosklerotik lezyonlarin bulundugu bolgede siddetli endotel
disfonksiyonunu yansittig1 diisiiniilen bir fenomen olan stenotik segmentlerde egzersize bagl
vazokonstriksiyon goriiliir. Tersine, tasikardi sirasinda LIMA greftlerinde akis kaynakli
vazodilatasyon bildirilmistir.® Heniiz klinik bir durumda dogrudan kanitlanmamis olmasina

ragmen, kan akisi talebindeki akut fizyolojik artiglarin arteriyel greftlerin ve nativ damarlarin
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direnci iizerindeki bu zit etkileri, stres veya fiziksel egzersiz sirasinda baypas greftinden akisi
destekleyerek akis modelini degistirebilir. Tutarli raporlar, baypas greftlerindeki rekabetgi
akigin orta déonem agikligi olumsuz etkiledigini 6ne siirmektedir. Stenoz derecesinin gorsel
degerlendirmesi ve minimal liimen ¢apinin kantitatif Sl¢timiiyle, proksimal koroner stenoz daha
az siddetli dl¢iildiigiinde daha fazla greft yetmezligi gézlemlenmektedir. Arteriyel greftler, kisa
vadede vazomotor mekanizmalar ve uzun vadede hiicresel biiyiime ile caplarii akis
gereksinimlerine gore uyarlayabilirler. Yiiksek akis talebi olan genis bolgelere implante edilen
LIMA'lar zamanla ¢aplarini artirma egilimindedir; tersine, diigiik bir akis vazokonstriksiyona
ve zamanla greftin kdrelmesine neden olabilir. "Sicim" olarak anilan bu olgu, greft direncini

daha da artirir ve tam okliizyona yol agabilir.®”
2.5 Arteryal Tortuosite

Arteriyel tortuozite, arterin anormal kivrimlarinin ve déniislerinin varligidir. ileri yas,
kadin cinsiyet, yliksek tansiyon ve diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskilendirilmistir.
Arteriyel tortuozite, vaskiiler kirillganligin bir belirteci veya altta yatan arteriyopatilerin
gostergesidir. Bu nedenle, cesitli vaskiiler durumlarin tanisal degerlendirmesinde,
kardiyovaskiiler risk smiflandirmasinda ve prognostik degerlendirmesinde yerini bulabilir.®%
Ancak, bu arteriyel fenotipin klinik uygulamaya dahil edilmesi tanim, 6lglim ve normallik
kriterleri acisindan standardizasyon gerektirmesinin yani sira bu konuda ileriye doniik
calismalara ihtiya¢ vardir. Literatiirde bugiine kadar farkli arteriyel tortuozite tiplerini
tanimlamak i¢in ¢esitli terimler kullanilmistir. 1965'te Weibel ve Fields, internal karotid arterin
morfolojik varyasyonu i¢in bir siniflandirma dnermistir. Tortuoziteyi S veya C seklinde bir
uzama veya dalgalanma olarak tanimladilar. Tortuozite siddetini hafif (a¢1 >60°), orta (30° ve
60° aras1 ac1) ve siddetli (ag1 <30°) arasinda degisen akut bir agilanma olarak tanimladilar. 62
Bir arterin kivrimliligim1 6lgmek ve raporlamak icin standartlastirilmis, evrensel olarak kabul
edilmis bir yontem heniiz tanimlanmamistir. Giiniimiizde bu amagla birkag tiir yontem
kullanilmaktadir:

Kalitatif yontemler:

« Cogunlukla klinik ortamda kullanilan bir damarin kivrimliiginin gérsel tahmini.®?
* DOngui sayisini sayma.

Kantitatif yontemler:

A) Tortuozite indeksi (T1), merkez hatti boyunca uzunluk (L1) ile 2 ug nokta (L2) arasindaki
dogrusal mesafe arasindaki orana esittir. Tortuozite indeksi hesaplama metodu Sekil 3’te

gosterilmistir.
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B) Acilarin toplam yontemi (SOAM), tiim agilarin toplami (a) ile merkez ¢izgisi boyunca
uzunluk (L1) arasindaki oran olarak tanimlanir.

C) Biikiilme sayimi metrigi (ICM), bir egri boyunca biikiilme noktalarinin (i) sayisinin (n)
toplam yol uzunluguyla (L1) ¢arpim1 ve u¢ noktalar arasindaki mesafeye (L2) boliinmesine
esittir.

Sekil 3: Tortuozite Indeksi

L2

TI=L1/L2
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Dizaym

Calismamiza KABG oykiisii olup Saglik Bilimleri Universitesi Sultan 2. Abdulhamid
Han Egitim ve Arastirma Hastanesinde Ocak 2017-Aralik 2022 tarihleri arasinda kardiyoloji
boliimiinde koroner anjiografi yapilan hastalar dahil edildi. Alt1 y1llik tarama sonucunda KABG
Oykiisli olan 501 tane hastaya koroner anjiyografi yapildigi tespit edildi. Bu anjiyografiler
medikal kayitlardan tarandi ve ¢alisma kriterlerine uygun hastalar se¢ildi. Hastalarin islem
tarihi, takip notlarina ve anjiyografik bilgilerine ulagildu.

Calisma tek merkezli retrospektif gozlem ¢alismasi olarak dizayn edildi.

Calisma Oncesi orneklem biiyiikliigii hesaplamak i¢in g*power 3.1 kullanildi. %95
power, a=0.05, Cohen’s d (effect size)=0.5 secilerek independent sample t-test icin ¢aligma
oncesi gerekli 6rneklem biiytikligii 34+34 toplamda 68 asgari hasta sayisi olarak bulundu.
KABG oncesi koroner goriintiilemelerine ulasilamayan, LAD’si total tikali olan, KABG
operasyonunda LIMA arterinin kullanilmadigi, LIMA arterinde yan dal skeletonizasyonun
(tiraglama) yapilmadigi, LIMA-LAD anastomoz yerinde kritik(%50<) darlig1 olan hastalar,
KABG operasyonu iizerinden 1 yildan az siire ge¢mis hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Anjiografik kayitlarin taramasi sonrast LIMA-LAD yarigmalt dolumun oldugu 51 hastanin
KABG oncesi koroner anjiografi goriintiilerine ulasildi. LIMA ve LAD yarismali dolumun
olmadig1 50 hastanin anjiografik goriintiisii kontrol grubu olarak g¢alismaya dahil edildi.
Calismada toplamda 101 hastanin verileri incelendi.

Etik onay igin Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu’na bagvuruldu ve gerekli tiim belgeler sunulduktan sonra 18/11/2022 tarihinde onay

alindi. (Toplant1 Say1s1:2022/25 Karar Sayis1:25/1)
3.2. Koroner Anjiyografik Degerlendirme

Tiim hastalarda LAD bypass grefti olarak LIMA arteri mevcuttu. Tiim Hastalarin
KABG oncesi ve KABG sonrasi anjiyografik kayitlari izlendi. Anjiyografik degerlendirmeler
iki tecriibeli kardiyolog tarafindan yapildi. Ol¢iimler General Electric(GE) Medical Systems,
SCS, France, AW VolumeShare 2 cihazi kullanilarak yapildu.

LAD toplam lezyon uzunlugu, kritik lezyon uzunlugu en kritik lezyon derecesi
Olgiimleri KABG oOncesi koroner anjiografi gorlintiilerinden tablo 3’deki esaslara gore

yapilmustir. %)

32



Tablo 3: Koroner Arteryal Segmentlerin Anjiografik Degerlendirilmesi

Arteryal Segment En Iyi Goriis Ortogonal Goriis
Sol Ana Koroner; ostium Diiz AP ile LAO 0-5 arast LAO 60, kaudal 30
Sol Ana, distal RAO 0-20 LAO 60, kaudal 30
Sol On Inen, proksimal RAO 30, kaudal 20 LAO 60, kranyal 30
Sol On inen, orta RAO 30, kraniyal 30 LAO 60, kranyal 20
Sol On Inen, distal RAO 30, kraniyal 0-15 LAO 60, kranyal 0-10
Septal Dallar RAO 15-30, kraniyal 30-45
Diagonal Dallar RAO 30, kraniyal 30 LAO 60, kranyal 20-30
Sirkumfleks RAO 30, kaudal 30-40 LAO 60, kaudal 30-40
Obtus marjinaller RAO 30, kaudal 30-40
Sag LAO 45, kranyal 20-30 RAO 30, kraniyal 20-30

LIMA proksimal ve distal ¢api, LIMA arteryal tortuosite ve arteryal tortuosite indeksi
Olctimleri KABG sonrasi koroner anjiografi goriintiilerinden anteroposterior ve ona dik olan 2
farkli anjiografik goriintii izerinden yapildi. LAD-LIMA anastomoz agis1 0l¢iimleri, KABG
sonras1 koroner anjiografi goriintiilerinden Sag Anterior Oblik 30, Kranial 30 pozdan yapildi.
3.2 Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamizda koroner invazif anjiyografide LIMA-LAD yarismali dolumun olan
hastalar ve LIMA-LAD akimlarinin korundugu yarismalt dolum olmayan hastalar dahil edildi.
Caligmada kaydedilen parametreler asagida kategorize edilerek siralanmistir:

1- Temel bilgiler: Hasta dosya numarasi, yas, cinsiyet, islem tarihi, anjiyografi islemi ile
ilgili kisa bilgi notu, KABG operasyon tarihi,

2- Hasta risk faktorleri: hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kronik bobrek
hastaligi, atrial fibrilasyon, Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

3- Kullanilan medikal tedavi: Asetilsalisilik asit, P2Y12 inhibitorleri, antikoagiilanlar, ADE
inhibitorleri/ARB, beta blokerler, lipid disiiriicii tedavi, kalsiyum kanal blokeri, antianginal,
ditiretik

4- KABG sonrasi koroner anjiografi tarihindeki laboratuar parametreleri: Lokosit(WBC),
Hemoglobin(HG), Trombosit(PLT), Lenfosit, Notrofil, Kreatin, Alblimin, Total Kolesterol,
LDL Kolesterol, HDL Kolesterol, Trigliserid

o- Anjiyografik veriler: LMCA kritik lezyon varligi, LAD osteal kritik lezyon varligi, LAD
proksimalde kritik lezyon varligi, LAD midde kritik lezyon varligi, kritik darlik derecesi,

toplam lezyon uzunlugu, kritik lezyon uzunlugu, LAD osteal ¢ap, LIMA prosimal segment ¢ap1,
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LIMA distal segment ¢ap1, LIMA da tortuosite varligi, LIMA arteryal tortuosite indeksi, LIMA
daki kivrim sayisi, LIMA-LAD anastomoz sonrasi LAD segment ¢api, LIMA-LAD anastomoz
acisl.
3.4 Tammmlamalar

LMCA ve LAD ostealde %50 veya daha fazla darlik olan lezyonlar, LAD de %70 veya
daha fazla darlik olan lezyon kritik darlik olarak kabul edilmistir.
Toplam lezyon uzunlugu olarak LMCA ve LAD deki kritik ve kritik olmayan toplam plak
uzunlugu Sl¢iilmiistiir.

Kritik lezyon olarak LMCA, LAD proksimal ve orta segmentteki toplam kritik darlik
uzunlugu(mm) 6l¢iilmiistiir. (Sekil 4)
Sekil 4: LAD kritik lezyon derecelendirmesi

Algorithm w
tenosis ratio

Reference diameter

[Stenosis diameter (MLD)
deal diameter at stenosis
esion length

aution: Result accuracy cannot be guaranteed!

vvvvvv

LIMA tortuosite varligi LIMA seyri boyunca <%60 altindaki agilar kivrim olarak kabul
edilmis olup, en az 1 kivrima sahip LIMA tortuoz yapida kabul edilmistir.

LIMA arteryal tortuosite indeksi LIMA seyri boyunca arteryal damar uzunlugu ile
LIMA ostealden anastomoz noktasina kadar olan en kisa mesafenin orani olarak kabul
edilmistir.

LIMA-LAD baglant1 agis1 olarak anjiografik goriintiilemelerde LIMA ve LAD

anastomoz bolgesindeki a¢1 olarak kabul edilmistir.
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Sekil 5: Yarismali dolumu olan bir hastanin LIMA-LAD anastomoz agisinin koroner anjiografik ol¢iimii

FRAME =51 /63

1: angle 51

Hipertansiyon, poliklinik kontrollerinde kan basinci 140/90 mm hg iizerinde seyreden
veya anti-hipertansif ilag kullanimi olan hastalar seklinde belirlendi®?.

Hiperlipidemi, LDL Kkolesterol seviyesinin sosyal yasam degisikligi sonrast 120
mg/dL nin iizerinde olmas1 veya hastamn lipid diisiiriicii ila¢ kullanmas1 olarak tanimlandi©?.
DM, hastanin insiilin veya oral antidiyabetiklerle tedavi altinda olmasi, ac¢lik plazma
glukozunun 126 mg/dL’nin iizerinde olmas1 veya HgAlc degerinin 6,5 ve lizerinde olmasi
seklinde tanimlandi®7).

Atrial Fibrilasyon, poliklinik kontrollerinde EKG de atrial fibrilasyon ritminin
saptanmasi olarak tanimlandi.

Kronik bobrek hastaligi, GFR’nin 60 mg/dL’nin altinda olmasi veya hastanin rutin
hemodiyaliz programinda olmasi olarak tanimlandi. GFR, MDRD (Modification of Diet in
Renal Disease) metoduyla hesaplandi. VKI, agirhigin (kg), uzunlugun karesine (m?) boliinmesi
ile elde edildi®®.

3.5 Istatistiksel Analiz

Normal dagilan devamli degigkenler i¢in ortalama + standart sapma; normal dagilmayan
verileri i¢in ise ortanca ve yiizdelikler kullanildi (25. ve 75.ylizdelik). Verilerin normal dagilip
dagilmadiklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Kategorik veriler say1 ve yiizde
olarak ifade edildi. Devamli degiskenler normal dagilim gosteriyorsa Student t-testi ile

degerlendirildi, normal dagilim géstermeyen ve ordinal degiskenler ise Mann Whitney U testi

kullanilarak degerlendirildi. Kategorik verilerin degerlendirilmesi igin ki-kare testi capraz
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tablolar ve Ki-kare testi uygulandi. Tiim istatistiksel prosediirlerin gergeklestirilmesi i¢in SPSS
yazilim versiyonu 26.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanilmistir. P degerinin < 0.05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Basvuru Verilerinin Karsilastirilmasi

Calisma disinda birakilan hastalar sonucunda LIMA-LAD yarismali dolum olan 51 ve
yarigmali dolumun olmadig1 50 hasta olmak tizere toplam 101 hasta final analizde yer aldi.

Calismaya dahil edilen hastalarin basvurudaki temel oOzellikleri Tablo 4’ de
gosterilmistir. Yarismali dolumu olan hastalarin yas ortalamasi 64.33 + 8.2, yarismali dolumun
olmadig1 hastalarin yas ortalamasi 59.68 + 9.3’idi. Yarismali dolum olan hastalarin 43
(%84,3)’1, yarismali dolumun olmadig1 hastalarin 43 (%86.0)’1i erkekti. Kronik hastaliklar
inceledigimizde yarigmali dolum olan 22 (%43,1) hastada diabetes mellitus, 32 (%62,7) hastada
hipertansiyon, 1 (%2) hastada atrial fibrilasyon, 14 (%27,5) hastada kronik bobrek yetersizligi,
46 (%90,2) hastada hiperlipidemi; yarigsmali dolumun olmadig: 24 (%48.0) hastada diabetes
mellitus, 24 (%48.0) hastada hipertansiyon, 3(%6) hastada atrial fibrilasyon, 11 (%22.0)
hastada kronik bobrek yetersizligi, 41 (%82.0) hastada hiperlipidemi mevcuttu. Yarismali
dolum olan hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) 53,7 + 7,9, yarismali1 dolumun
olmadig1 hastalarda 56.1 + 4,3’idi. Yarigmali dolum olan hastalarda KABG’den koroner
anjiografi olana kadar gecen siire 5.0 (2-8) yil, yarismali dolumun olmadig1 hastalarda bu siire
3.0 (1-9) yildu.

Her iki grup arasinda, yas, cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, atrial fibrilasyon,
kronik bobrek hastaligi, hiperlipidemi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, KABG’den koroner
anjioya kadar gecen siire agisindan anlamli bir farklilik mevcut degildi.

Tablo 4. Calismaya dahil edilen hastalarin bagvurudaki temel 6zellikleri

Degiskenler Yarigmali Dolum Yarigsmali Dolumun P Degeri
Grubu (N=51) olmadig1 Grup (n=50)

Yas 64.33 £ 8.2 59.68 + 9.3 0.314
Cinsiyet, E 43 (84.3) 43 (86.0) 0.812
DM 22 (43.1) 24 (48.0) 0.136
HT 32 (62.7) 24 (48.0) 0.624
AF 1(2.0) 3(6.0) 0.298
KBH 14 (27.5) 11 (22.0) 0.526
HL 46 (90.2) 41 (82.0) 0.233
Sol Ventrikiil EF 53,7+7,9 56.1+4,3 0,057
KABG’den koroner 5.0 (2-8) 3.0 (1-9) 0.171
anjioya gecen siire
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Hastalarm basvurudaki kullandigi ilaglar Tablo 5> de gosterilmistir. Islem &ncesi
kullanilan ilaclara baktigimiz zaman yarismali dolum olan hastalarda 35 (%68.6) hasta
Asetilsalisilik asit, 18 (%35.3) hasta P.Y1> inhibitorii, 1 (%2) hasta oral antikoagiilan, 23
(%45.1) hasta ACE inhibitorii veya ARB, 36 (%70.6) hasta beta bloker, 9 (%17.6) hasta
kalsiyum kanal blokeri, 35 (%68.6) hasta statin, 8 (15.7) hasta antianginal tedavi, 4 (%7.8) hasta
ditiretik tedavi; yarismali dolum olmadigi hastalarda 33 (%66.0) hasta Asetilsalisilik asit, 23
(%46.0) hasta P.Y12 inhibitorii, 3 (%6.0 ) hasta oral antikoagiilan, 15 (%30.0) hasta ACE
inhibitorii veya ARB, 33 (%66.0) hasta beta bloker, 10 (%20.0) hasta kalsiyum kanal blokeri,
27 (%54.0) hasta statin, 10 (%20.0) hasta antianginal tedavi, 4 (%8.0) hasta diiiretik tedavi
almaktaydi. P2Y12 inhibitorii olarak kullanilan ilaglar klopidogrel, ticagrelor ve prasugrel’idi.
Antianjinal tedavide kullanilan ilaglar nitratlar, ivabradin, ranolazin ve trimetazidin’idi.
Ditiretik olarak kullanilan ilaglar tiazidler, tiazid benzeri diiiretik ve furosemiddi.

Her iki grup arasinda, asetilsalisik asit, P2Y12 inhibitorii, oral antikoagiilan, ADE-
Inhibitdrii/Anjiotensin reseptdr blokeri, betabloker, kalsiyum kanal blokeri, statin, antianginal

tedavi, diiiretik tedavi kullanim1 agisindan anlamli bir farklilik mevcut degildi.

Tablo 5: Calismaya dahil edilen hastalarin bagvurudaki ila¢ kullanimi

Degiskenler Yarismali Dolum | Yarismasiz Dolum P Degeri
Grubu (N=51) Grubu (n=50)
Asetilsalisik asit 35 (68.6) 33 (66.0) 0.778
P2Y 12 inhibitori 18 (35.3) 23 (46.0) 0.273
Oral antikoagiilan 1(2) 3 (6) 0.298
ADE-Inhibitorii/ARB 23 (45.1) 15 (30.0) 0.117
Betabloker 36 (70.6) 33 (66.0) 0.620
Kalsiyum Kanal Blokeri 9 (17.6) 10 (20.0) 0.762
Statin 35 (68.6) 27 (54.0) 0.131
Antianginal tedavi 8 (15.7) 10 (20.0) 0.571
Ditiretik tedavi 4 (7.8) 4 (8) 0.977

Hastalarin anjio dncesi labaratuar parametreleri Tablo 6’ de gdsterilmistir. islem 6ncesi
laboratuar parametrelerine baktigimiz zaman yarigmali dolum grubunda Lokosit(WBC) ortanca
degeri 7.85%10%/mm? iken 25.-75. persentiller 6.0-8.9 10°/mm?3, Hemoglobin ortanca degeri
14.25 g/dL iken 25.-75. persentiller 13.1-15.3 g/dL, Platelet ortanca degeri 225*10%/mm?3 iken
25.-75. persentiller 198-251*10%/mm?3, Lenfosit ortanca degeri 2.1*10%mm?® iken 25.-75.
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persentiller 1.46-2.59*10%mm?, Notrofil ortanca degeri 4.5*10%/mm? iken 25.-75. persentiller
3.6-5.3*10%/mm?, Kreatin ortanca degeri 1.05 mg/dL iken 25.-75. persentiller 0.99-1.2 mg/dL,
Albiimin ortanca degeri 42.5 mg/dL iken 25.-75. persentiller 38.5-45.5 mg/dL, Total Kolesterol
ortanca degeri 173.5 mg/dL iken 25.-75. persentiller 139-201 mg/dL, LDL Kolesterol ortanca
degeri 103.5 mg/dL iken 25.-75. persentiller 78.5-125 mg/dL, HDL Kolesterol ortanca degeri
38 mg/dL iken 25.-75. persentiller 35-44 mg/dL, Trigliserid ortanca degeri 152.5 mg/dL iken
25.-75. persentiller 94.5-198.5 mg/dL’idi. Yarismali dolumun olmadigi grupta Lokosit(WBC)
ortanca degeri 7.45%10%/mm?3 iken 25.-75. persentiller 6.2-8.7*10%/mm?3, Hemoglobin ortanca
degeri 14.1*103%mm?3 iken 25.-75. persentiller 12.3-14.9*10%mm?, Platelet ortanca degeri
236*10%/mm?® iken 25.-75. persentiller 189-270*10%/mm?,
2.15*10%/mm?® iken 25.-75. persentiller 1.7-2.8*10%/mm?3, Nétrofil ortanca degeri 4.25%10%/mm?
iken 25.-75. persentiller 3.5-5*10%/mm?3, Kreatin ortanca degeri 1.02 mg/dL iken 25.-75.
persentiller 0.91-1.16 mg/dL, Albiimin ortanca degeri 43 mg/dL iken 25.-75. persentiller 38-44
mg/dL, Total Kolesterol ortanca degeri 166 mg/dL iken 25.-75. persentiller 145-198 mg/dL,
LDL Kolesterol ortanca degeri 95 mg/dL iken 25.-75. persentiller 83-122 mg/dL, HDL
Kolesterol ortanca degeri 40 mg/dL iken 25.-75. persentiller 32-46 mg/dL, Trigliserid ortanca
degeri 148.5 mg/dL iken 25.-75. persentiller 99-190 mg/dL’idi.

Lenfosit ortanca degeri

Her iki grup arasinda laboratuar parametreleri agisindan anlaml farklilik saptanmada.

Tablo 6: Calismaya dahil edilen hastalarin bagvurudaki laboratuar parametreleri

Degiskenler Yarismalt  Dolum | Yarismasiz ~ Dolum | P Degeri
Grubu (N=51) Grubu (n=50)
Lokosit(WBC), 10%/mm? 7.85 (6.0-8.9) 7.45 (6.2-8.7) 0.677
Hemoglobin, g/dL 14.25 (13.1-15.3) 14.1 (12.3-14.9) 0.593
Platelet, 103/mm? 225 (198-251) 236 (189-270) 0.417
Lenfosit, 103/mm3 2.1 (1.46-2.59) 2.15 (1.7-2.8) 0.508
Nétrofil, 10%/mm? 4.5 (3.6-5.3) 4.25 (3.5-5) 0.533
Kreatin, mg/dL 1.05 (0.99-1.2) 1.02 (0.91-1.16) 0.102
Albiimin, mg/dL 425 (38.5-45.5) 43 (38-44) 0.685
Total Kolesterol, mg/dL 173.5 (139-201) 166(145-198) 0.722
LDL Kolesterol, mg/dL 103.5 (78.5-125) 95 (83-122) 0.780
HDL Kolesterol, mg/dL 38 (35-44) 40 (32-46) 0.988
Trigliserid, mg/dL 152.5 (94.5-198.5) 148.5 (99-190) 0.909
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4.2 Hastalarin Anjiyografik Bulgularimin Karsilastirilmasi

Hastalarin yarismali dolum varligina gore anjiyografik bulgularinin karsilastirilmasi
Tablo 7°te gosterildi. Yarismali dolum olan grupta KABG o&ncesi koroner anjiografik
goriintiilemesinde 3 (%5.9) hastada LMCA’da kritik darlik(%50<), 12 (%23.5) hastada LAD
ostealde kritik darlik (%50<), 30 (%60) hastada LAD proksimalde kritik darlik, 25 (%49)
hastada LAD mid bdlgede kritik darlik izlendi. Yarigmali dolumun olmadig1 grupta KABG
oncesi koroner anjiografik goriintiilemesinde 2 (%4) hastada LMCA’da kritik darlik(%50<), 8
(%16) hastada LAD ostealde kritik darlik (%50<), 18 (%35.3) hastada LAD proksimalde kritik
darlik, 25 (9%50) hastada LAD mid bolgede kritik darlik izlendi.

Yarigsmali dolum olan grupta en kritik darlik derecesi %81.2 (73-89), yarismali dolumun

olmadig1 grupta en kritik darlik derecesi %88.3 (83.5-92.8)’ idi. Kritik darlik derecesi %83.4
altindaki darliklarda yarismali dolumun anlamli sekilde arttig1 tespit edildi.
Yarigmali dolum olan grupta toplam lezyon uzunlugu ortanca degeri 10.3 mm iken 25.-75.
persentiller 6.8-15.8 mm, kritik lezyon uzunlugu ortalama 4.2 + 3.45 mm; yarismali dolum
olmayan grupta toplam lezyon uzunlugu ortanca degeri 13.05 iken 25.-75. persentiller 8.7-22.1
mm, kritik lezyon uzunlugu ortalama 7.4 + 5.7 mm’idi.

Yarismalt dolum olan grupta LAD osteal ¢ap1 ortalama 3.37 + 0.51 mm, yarismali

dolum olmayan grupta LAD osteal ¢ap1 ortalama 3.21 + 0.39 mm idi.
Yarigmali dolum olan grupta LIMA proksimal segment ¢ap1 ortalama 2.38 = 0.41 mm, LIMA
distal segment ¢ap1 ortalama 1.92 + 0.36 mm; yarismali dolum olmayan grupta LIMA
proksimal segment ¢ap1 ortalama 2.19 + 0.41 mm, LIMA distal segment ¢ap1 ortalama 1.68 +
0.44 mm’idi.

Yarigsmali dolum olan grupta 46 (% 90.2) hastada LIMA’da tortuosite, yarismali dolum
olmayan grupta 33 (% 66) hastada LIMA’da tortuosite varlig izlendi.

Yarismali dolum olan grupta arterial tortuosite indeksi ortalama 1.29 + 0.16, yarismali dolum
olmayan grupta arteryal tortuosite indeksi ortalama 1.20 + 0.16 idi.

Yarigmali1 dolum olan grupta LIMA’da ki kivrim sayis1 ortanca degeri 3 iken 25.-75.
persentiller 1-4, yarismali dolum olmayan grupta LIMA’da ki kivrim sayisi ortanca 1 iken 25.-
75. persentiller 0-2’idi.

Yarigmal1 dolum olan grupta LIMA-LAD anastomoz hatt1 sonrast LAD segment ¢apu,
ortalama 1.94 + 0.32 mm, yarismali dolum olmayan grupta ortalama 1.77 = 0.36 mm idi.

Yarismalt dolum olan grupta LIMA-LAD anastomoz hattindaki anastomoz ag1s1 ortanca
degeri 34 ° iken 25.-75. persentiller 20-44°, yarismali dolum olmayan grupta LIMA-LAD

anastomoz hattindaki baglant1 acis1 ortanca degeri 16° iken 25.-75. persentiller 8-27 ©’idi.
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Her iki grup arasinda LMCA, LAD osteal ve midde lezyon varligi, toplam lezyon
uzunlugu, LAD osteal segment ¢cap1, LIMA proksimal ve distal segment ¢ap1 agisindan anlamli
farklilik saptanmadi. LAD proksimal lezyon varligi, kritik darlik derecesi ve kritik darlik
uzunlugu yarigmali dolum grubunda anlamli derece daha azdi. LIMA’da tortuosite varlig1 ve
kivrim sayisi, LIMA tortuosite indeksi, LIMA-LAD anastomoz sonrast LAD ¢ap1, LIMA-LAD
anastomoz agis1 ise yarismali dolum grubunda anlamli derecede daha yiiksek saptandi. Sekil
6’da LIMA-LAD anastomoz agisina yonelik ROC analizi gosterilmistir. Anastomoz agisi

kesme degeri olarak 30.5° hesaplanmistir. Bu deger %60 sensitivite ve %82 spesifisiteye

sahiptir.
Tablo 7: Calismaya dahil edilen hastalarin anjiyografik 6zellikleri
Degiskenler Yarigsmalt  Dolum | Yarigmasiz Dolum | P Degeri
Grubu (N=51) Grubu (n=50)
Kritik Lezyon varligi
LMCA (>%50) 3(5.9) 2(4) 0.663
LAD osteal (>%50) 12 (23.5) 8 (16) 0.342
LAD proksimal 18 (35.3) 30 (60) 0.013
LAD mid 25 (49) 25 (50) 0.922
Kritik darlik derecesi (%) 81.2 (73-89) 88.3 (83.5-92.8) <0.001
Toplam lezyon uzunlugu(mm) 10.3 (6.8-15.8) 13.05 (8.7-22.1) 0.108
Kritik lezyon uzunlugu(mm) 4.2 +3.45 7.4+57 0.001
LAD osteal segment ¢capi(mm) 3.37+0.51 3.21+0.39 0.074
LIMA ozellikleri
Proksimal Cap(mm) 2.36 £0.38 2.26 +0.32 0.150
Distal Cap(mm) 1.92 £ 0.36 1.90+0.24 0.775
Tortuosite varlig 46 (90.2) 33 (66) 0.003
Tortuosite indeksi 1.29+0.16 1.20+0.16 0.006
Kivrim Sayisi 3(1-4) 1(0-2) <0.001
Anastomoz 6zellikleri
Anastomoz sonrast LAD ¢api(mm) 1.94+£0.32 1.77 +0.36 0.012
Anastomoz ag1s1(°) 34 (20-44) 16 (8-27) <0.001
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Sekil 6: LIMA-LAD anastomoz agis1 ROC analizi.
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Yarismali dolumu artiran faktorlerin belirlenmesi amaciyla yapilan tek degiskenli ve
cok degiskenli analiz testleri Tablo 8’te gosterildi. Yarismali dolumun tek degiskenli
belirleyicileri LAD proksimalde kritik darlik, kritik darlik derecesi, toplam lezyon uzunlugu,
kritik lezyon uzunlugu, LAD osteal ¢ap, tortuosite, tortuosite indeksi, kivrim say1si, anastomoz
sonrast LAD c¢ap ve LIMA-LAD anastomoz acis1 idi. Cok degiskenli hiyerarsik lojistik
regresyon analizinde, yarismali dolum riskini artiran 3 bagimsiz faktor kritik darlik derecesi
(OR: 0.92, CI: 0.86 - 0.97), kivrim say1s1 (OR: 1.51, CI: (1.02 - 2.23), LIMA-LAD anastomoz
acis1 (OR: 1,05, CI: 1,02 - 1,09)
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Tablo 8. Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analiz

Tek degiskenli analiz P value | Cok degiskenli analiz | P OR (95% ClI)
value
Kritik Lezyon varligi
LMCA (>%50) 0.665
LAD osteal (>%50) 0.345
LAD proksimal 0.014
LAD mid 0.922
Kritik darlik derecesi 0.001 | Kiritik darlik derecesi 0.007 | 0.92 (0.86 - 0.97)
Toplam lezyon uzunlugu 0.052
Kritik lezyon uzunlugu 0.002
LAD osteal gap 0.079
LIMA ozellikleri
Proksimal Cap 0.152
Distal Cap 0.772
Tortuosite 0.005
Tortuosite indeksi 0.008
Kivrim Sayisi <0,001 Kivrim Sayisi 0.035 | 1.51(1.02-2.23)

Anastomoz ozellikleri

Anastomoz sonrasi LAD 0.015
¢api1

Anastomoz agist <0,001 Anastomoz agis1 0.001 | 1.05(1.02-1.09)
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5. TARTISMA

Calismamizdaki her iki gruptaki hastalarin temel oOzellikleri, ilag kullanimlar1 ve
laboratuar verileri arasinda anlamli fark saptanmamustir. Bu sebeple her iki grubun birbirleriyle
karsilastirilabilir oldugu goriilmiistiir. Calismamizin sonucunda, kritik darlik derecesi, kritik
lezyon uzunlugu, LIMA tortuosite varligi, LIMA tortuosite indeksi, kivrim sayist ve LIMA-
LAD anastomoz agis1 faktdrlerinin yarismali dolumu 6ngordiigii tespit edildi.

LIMA-LAD yarismali dolumu LAD’ye verilen kontrast enjeksiyonu sirasinda
anastomoz yakinindaki LIMA'nin distal segmentinde retrograd opaklasmanin olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda LIMA’da diisiik ateroskleroz insidansina ragmen, 10
ila 15 y1l sonra %10'luk bir fonksiyon kaybi tespit edilmistir.®® Bunun birka¢ nedeni 6ne
stiriilmiistiir. Postperikardiyotomi sendromundan kaynaklanan LIMA spazmi ve enflamasyonu
klinik verilerle dogrulanmamigtir. Ameliyat sirasinda LIMA'nin hasar gérmesi, odaksal bir
daralmaya neden olabilir, ancak bu, sicim fenomenini agiklamamaktadir. LIMA greftinin gec
fonksiyon kaybini agiklayan en olas1 hipotez, baypas ve nativ koroner arter arasindaki yarigmali
dolumdur. Yarismali doluma sebep olan faktorler ile ilgili literatiirdeki veriler siirlidir.
Calismamiz LIMA-LAD yarismali dolusu 6ngoren faktorler literatiire katki saglayacaktir.

Caligmamizda proksimal segmentte kritik lezyon varliginin yarismali dolum gelisme
thtimalini azalttigini tespit ettik. Bu literatiirdeki verilerle uyumludur. Distal lezyonlar i¢in bir
revaskiilarizasyon stratejisi, proksimal lezyonlar i¢in olandan ayri1 olarak tartisilmalidir. Distal
lezyonlarda, proksimal lezyonlara kiyasla greft yetmezligini dnlemek i¢in daha ciddi stenoz
gereklidir. Bu koroner damarin besledigi miyokard biiytikliigii ile iligkilidir. Yarigmali dolumda
baypas greftlerinin distal bolgedeki koroner perfiizyona katkisinin sinirli olmasindan dolay:
baypas grefti anatomik olarak agik olsa bile KABG'nin etkinligi yetersiz olabilir.©®

Literatiirde yarigsmali dolumun nedenlerinin arastiran ¢alismalar incelendiginde
yarismali dolumun ana nedeninin, diisiik dereceli bir proksimal koroner arter darlig1 oldugunu
gosterilmistir. Bezon ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, proksimal koroner stenozun
oldugundan fazla tahmin edilmesi, yarismali dolumla iligkili LIMA greft dejenerasyonunun en
stk (%60) nedeni olarak bulunmustur.®® Berger ve ark. anjiyografik olarak anlamli bir darlik
olmaksizin koroner arterlere yerlestirildiklerinde LIMA'nin tikanma oraninin ¢ok yiiksek (%79)
oldugunu gostermislerdir.®® Calismamizda anjigrafik darlik seviyesi az olan grupta LIMA-
LAD yarigmasimin daha fazla oldugu izlendi. Kritik darlik derecesini belirlerken bir¢ok
klinisyen koroner anjiyografik stenozu gorsel olarak degerlendirmektedir. Kantitatif koroner

anjiyografi ile karsilastirildiginda, klinisyenler tarafindan yapilan gorsel degerlendirme, PKG
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uygulanan hastalarda lezyon siddetini fazla tahmin etme egilimindedir.®® Koroner lezyon
stenozunun gorsel degerlendirmesi, ve yetersiz lezyon tedavisine ve kapsamina veya alternatif
olarak asir1 kapsamaya yol agmaktadir. Lezyonun sinirl veya yetersiz anjiyografik goriintiileri,
herhangi bir anjiyografik goriintiiniin gercek referans capina iliskin kesin bilgi eksikligi dahil
olmak iizere bir¢ok faktdr buna katkida bulunmaktadir. Calismamizda bu durum retrospektif
olarak degerlendirildiginde %83,4 altinda ki anjiografik darliklarin LIMA-LAD yarismasina
neden olmaktadir.

Kritik lezyon uzunlugunda ki artis aterosklerotik debris miktarim artirmaktadir.®” Oguz
ve ark yaptig1 calismada 10.5 mm’den uzun kritik darlik izlenen lezyonlarda uzun dénemde
stent restenozunun arttigin1 gostermislerdir.®® Bundan dolayi kritik darlik uzunlugu anjiografik
aterosklerotik debris miktari ile iliskilendirilebilir ve uzun dénem lezyon iliskili prognostik bir
faktor olarak goriilebilir. Ayrica FFR 6l¢iimlerinde kisa segment bir darlik ile uzun segment ya
da ardisik darliklar, FFR &l¢iimlerinin sonucunu anlaml diizeyde degistirdigi gosterilmistir.®
Calismamizda kritik lezyon uzunlugu daha yiiksek olan LAD darliklarina LIMA grefti
baglandiginda yarismali dolum gelisme ihtimalinin azaldig1 sonucunu saptadik.

Son zamanlarda Arteriyel Loeys Dietz Sendromu (LDS) gibi genetik arteriyopatilerin
bir oOzelligi olan arteryal tortuositenin, spontan koroner arter diseksiyonu (SCAD) ve
fibromiiskiiler displazi (FMD) ile iligskisinin gdsterilmesi, bu konuyu ilgi cekici hale
getirmistir."? Calismamizda LIMAda tortuosite varligi, tortuosite indeksi ve kivrim sayisimin
yarismali dolumu arttirdigini saptadik. Damar direnci, damarin uzunlugu ve kanin viskozitesi
ile dogru, limen ¢apinin dordiincii kuvveti ile ters orantilidir (Poiseuille yasasi). Bu yasasindan
hareketle, tortuosite ve kivrim sayisinin fazlaligi damar uzunlugunda artisa yol acarak greft
direncinde artisa ve greftin distal dolum basincinda diisiikliige ve sonug olarak yarismali dolum
gelismesine katki saglayabilir. Literatiirde tortuositenin standardizasyonu heniiz net olarak
belirtilmemistir. Biz ¢alismamizda uygulanmasi kolay ve pratik olan tortuosite indeksini
kullandik. Sonug olarak arteriyel tortuosite, vaskiiler kirilganligin bir belirteci yeya altta yatan
arteriyopatilerin yararl bir gostergesi olabilir. Bu nedenle, ¢esitli vaskiiler durumlarin tanisal
degerlendirmesinde, ve prognostik degerlendirmesinde yerini bulabilir.

Calismamizdan LIMA-LAD anastomuzu sonrast LAD segment g¢apindaki artigin
yarismali dolumu artirmig olmasi ¢eliskili bir sonug gibi goriinse de ¢ok degiskenli analizde
bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmamistir. Muhtemelen eslik eden diger faktdrlerin
katkisindan dolay1 boyle bir sonug ¢iktigini diistinmekteyiz.

LIMA-LAD anastomoz acist ile ilgili literatiirde veriler sinirli olmakla birlikte

anastomoz agis1 arttiginda LIMA greft islevselligi azalmaktadir."? Calismamizdaki sonuglar
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literatiirle uyumlu olup LIMA-LAD anastomoz agis1 fazla olan hastalarda yarigsmali dolum
thtimali artmaktadir. Yapilan istatistik sonucu LIMA-LAD anastomoz agis1 cut-off degeri 30,5
derece olarak hesapladi.

Bizim ¢alismamizda da herhangi bir retrospektif calismada oldugu gibi, akilda tutulmast
gereken birkag simirlama vardir. ilk olarak, LIMA-LAD anastomoz teknigine yonelik bilgilere
erisilemedi. Ikincisi, herhangi bir hastada hafif tip LAD, baskin sag koroner arter veya
sirkumfleks arter varsa, sag koroner arter ve sirkiimfleks darlig1 nedeniyle biiyiikk miktarda
miyokardiyum tehlikededir ve LAD orta derecede dar olsa bile ameliyat gerektirebilir. Bu
nedenle hasta LAD dis1 endikasyonlar i¢in ameliyat gerektirebilir ve LAD'de orta (>%50) darlik
varsa, kilavuzlara gore LAD'ye de greft yerlestirilmesi zorunludur. Bununla birlikte, bu LAD
dis1 cerrahi endikasyon ¢ok istisnaidir. Ugiinciisii, dnceki bir lezyonun veya baska bir komsu
greftin gerilemesi de bu fenomenin nadir nedenleri olarak diisiiniilmektedir ve gereksiz

revaskiilarizasyon karari ile iligkili olmayabilir.
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6. SONUC

Sonug olarak literatiir LIMA greftler ile ilgili kisith sayida calisma vardir. Biz
calismamizda LIMA-LAD arasinda gelisen yarismali akimi etkileyen faktorleri inceledik.
LIMA-LAD arasindaki yarigmali doluma kronik hastalik ve kullanilan medikal tedavinin
anlamli bir etkisi olmazken, LAD proksimal segmentte kritik lezyon varligi, LAD’deki kritik
lezyon derecesi, kritik lezyon uzunlugu, LIMA’da tortuosite varligi, kivrim sayis1 ve LIMA
tortuosite indeksi anlamli olarak izlenmistir. Calismamiz LIMA-LAD verimliligi ve yetersizligi
acisindan tedavi planlanmasi 6ncesi karar verirken girisimsel kardiyologlara ve KABG yapan
cerrahlara islem Oncesi fikir verecektir. Boylece yarismali dolum uygun greft diizenlemesi ve

hasta secimi ile etkili bir sekilde 6nlenebilir.
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OZET
Amag: Calismamizda, potansiyel olarak greft acikligini tehdit eden LIMA-LAD arasinda

gelisen yarismali dolumu predikte eden faktorleri greftleme oncesinde saptamak ve gereksiz
greft revizyonlarini 6nlemektir.

Gereg ve Yontem: KABG o6ykiisii olup klinigimizde Ocak 2017-Aralik 2022 tarihleri arasinda
koroner anjiografileri yapilan 101 hastanin KABG 6ncesi ve sonrasi koroner anjiografi verileri
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalar LIMA-LAD aras1 yarismali dolum varligina
gore 2 gruba ayrilmistir. Yarigmali dolum varligini predikte eden LAD lezyon 6zellikleri ve
LIMA o6zellikleri incelenmistir.

Bulgular: Hasta se¢im kriterlerini saglayan toplam 101 hastanin 51 (%50,5) tanesi yarismali
dolum, 50 (%50,5) tanesi yarismasiz dolum gostermekteydi. Her iki grup arasinda demografik
veriler, kullanilan ilaglar ve laboratuar parametreleri a¢isindan anlamli fark yoktu. Her iki grup
arasinda LAD proksimalde kritik darlik varligi (p=0.013), kritik darlik derecesi(p<0.001),
toplam kritik lezyon uzunlugu (p=0.001), LIMA’da tortuosite varligi (p=0.003), tortuosite
indeksi (p=0.006), kivrim sayis1 (p<0.001), LIMA-LAD anastomoz agis1 (p<0.001) ve
anastomoz sonrast LAD c¢ap1 (p=0.012) anlaml farklilik saptandi. Cok degiskenli hiyerarsik
lojistik regresyon analizinde, yarismali dolum riskini artiran 3 bagimsiz faktor kritik darlik
derecesi (OR: 0.92, Cl: 0.86 - 0.97), kivrim sayis1 (OR: 1.51, CI: (1.02 - 2.23), LIMA-LAD ve
anastomoz agis1 (OR: 1,05, CI: 1,02 - 1,09) olarak saptandi.

Sonu¢: LIMA-LAD arasindaki yarismali doluma kronik hastalik ve kullanilan medikal
tedavinin anlaml bir etkisi olmazken, LAD proksimal segmentte kritik lezyon varligi,
LAD’deki kritik lezyon derecesi, kritik lezyon uzunlugu, LIMA’da tortuosite varligi, kivrim

sayist ve LIMA tortuosite indeksi anlamli olarak izlenmistir.
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ABSTRACT

Objective: In our study, we aimed to determine the factors that predict competitive filling
between LIMA-LAD, which potentially threatens graft patency, before grafting, and to prevent

unnecessary graft revisions.

Materials and Methods: Pre- and post-CABG coronary angiography data of 101 patients with
a history of CABG who underwent coronary angiography between January 2017 and December
2022 in our clinic were evaluated retrospectively. Patients were divided into 2 groups according
to the presence of competitive filling between LIMA-LAD. LAD lesion features and LIMA

features predicting the presence of competitive filling were investigated.

Results: Of the 101 patients who met the patient selection criteria, 51 (50.5%) had competitive
filling and 50 (50.5%) had non-competitive filling. There was no significant difference between
the two groups in terms of demographic data, drugs used and laboratory parameters. Presence
of critical stenosis in proximal LAD (p=0.013), degree of critical stenosis (p<0.001), total
critical lesion length (p=0.001), presence of tortuosity in LIMA (p=0.003), tortuosity index (p=)
between both groups 0.006), number of folds (p<0.001), LIMA-LAD anastomosis angle
(p<0.001) and LAD diameter after anastomosis (p=0.012) were found to be significantly
different. In multivariate hierarchical logistic regression analysis, 3 independent factors that
increase the risk of competitive filling are degree of critical stenosis (OR: 0.92, CI: 0.86 - 0.97),
number of folds (OR: 1.51, CI: (1.02 - 2.23), LIMA-LAD and anastomotic angle. (OR: 1.05,
Cl: 1.02 - 1.09).

Conclusion: While there was no significant effect of chronic disease and medical treatment on
competitive filling between LIMA-LAD, presence of critical lesion in the proximal segment of
LAD, critical lesion grade in LAD, critical lesion length, presence of tortuosity in LIMA,

number of folds and LIMA tortuosity index were observed significantly.
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