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GIRIS VE AMAC

Koroner arterlerin dejeneratif bir hastaligr olan koroner
atheroskleroz ve ona bajli gelisen myokard infarktisi (MI) sonucu
gbriilen komplikasyonlar ve mortalite, giiniimiizde onemli bir sorun
olugturmaktadir. Atherosklerotik koroner arter hastaligi bati din-
yasindaki en sik 61dm nedenidir. Amerika Birlegik Devletlerinde her
dakikada bir Amerikali bu nedenle kaybedilmektedir. Ayrica yine
Amerika Birlegik Devletlerinde 5,5-7,5 milyon kisi atheroslerotik
koroner arter hastaligina bagl: semptomatik iskemik myokard hastali-
gina sahiptir. Diger taraftan Amerika Birlegik Devietlirinde her
y11 400.000 dolayinda aorta koroner by-pass ameliyatinin yami sira,
bir o kadar da, koroner anjioplasti prosedirleri yapilmakta-

d1r12’23’78.

Biylik bir iggiici kaybina neden olan bu hastaligin son sene-
lerde hizla g¢ogdalmasi, toplumdaki bireyler jcin yagami tehdit eder-

ken, sosyoekonomik yapida da biyiik yaralar agmaktadir.

Epidomiyolojik aragtirmalara gore akut myokard infarktisi

(AMI) gegiren hastalarda bir y1111k mortalite % 20’dir. Bu oran ko-

roner arter hastaligir olmayan sahislara gére 14 kat daha fazladir!Z.



Bu ¢aligmada Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Ana Bilim Dalinda yapilan koroner arter cerrahisinin so-

nuclari ve hasta yagamindaki etkileri aragtiriimigtir.



GENEL BILGILER

fskemik kalp hastaliginin cerrahi tedavisi iizerindeki galig-
malar 100 y11 éncesine dayanmaktadir. Ancak 1958 yilinda selektif
koroner arteriografinin ilk defa Mason Sones tarafindan uygulanma-
sindan sonra, koroner arterlerin revaskiilarizasyonuna ydnelik, ger-
cekci caligmalar baglamigtir. Murray, deneysel olarak Axiller arte-
ri Left Anterior Descghding (LAD) artere anastomoz ederek by-pass

ameliyatlarinda bir ¢i1g1r agmistir.

Cardiopulmonary By-Pass (CPB) teknidinin geligtirilmesinden

sonra gerg¢ek anlamda revaskiilarizasyon ameliyatlari baglamigtir.

1967-1968 yillarit myokardial revoskiilarizasyona ydnelik
by-pass ameliyatlar: Amerika Birlegik Devletlerin’de ¢ biyik mer-
kezde geligtirilmistir. Bu merkezler Clevland Clinic (Ohio), Win-
consin Universitesi (Milwaukee) ve New York Universitesi (New york)
dir. Safen venin bir by-pass grefti olarak kullaniima fikri ilk de-
fa Edward Gorret ve Michael DeBakey’e aittir. Clevland Clinic’de
Favaloro ve Effler i1k defa saten veni sag koroner artere'(RCA) tat-

bik ederek aorta koroner by-passi yapmiglardir.



Ayn1 donemlerde DeBakey safen veni Left Anterior Descending
(LAD) artere anostomoz etmig ve birkag yi11 sonrada ven greftinin

acik oldugunu géstermi§tir12’78.

78, 301 hasta grubunda

1969 yilinda Milwakuee’de Johnson’1in
sol koroner arter cerrahisini %12 mortalite ile American Surgical
Association’a rapor etmesi, bu alandaki g¢aligmalara ve modern cerra-
hinin aragtirilmasina hiz kazandirmigtir.

New York Universitesi’nde Green36

ve arkadaglari Internal
Mammarian Arteri (IMA) LAD artere mikrocerrahi teknikle anastomoz
etmislerdir.

56,ga11§an kalpte IMA ile koroner

1967’de Rusya’da Kolessov
arter arasinda end-to-end anostomozu yapmig, bir yi11 sonrada end-to-
side onastomozu gergeklestirmistir. Kolessov, Leningrand Medical
Institute’de g¢alist1g1 donemde (1953-1976), ¢ogunludu calisan kalpte
olmak lizere 132 hastaya by-pass yapmistir. Kolessov’un ‘§a11§malar1

amerika Birlegik Devletleri’nde bilinmemekteidi. Ancak 1986 yilinda

01earchyk71 bu ¢aligmalari agiklamigtir.

1967’ den sonraki 3 dekadda birgok sayisiz indirekt prosze-
dirler gelistirilmigtir. en 6nemlisi myokardin kolleteral dolagimi-
nin arttiriimasina yénelik g¢aligmalardir. Veinberg’in, IMA’y1 myo-

kard i¢ine implantasyon prosediiri birkag yi1 uygulanmig, bir gok va-



kada arter ag¢ik bulunmug ancak akim hizinin digiik oldugu tespit

edilmigtir. Bugiin ¢ok nadiren ku]]an11maktad1r78.

1970’11 yi1larda potasyum kardioplejinin gelistirilmesi ile

ameliyatlar daha basit ve emniyetli yapilir hale gelmigtir.

1971 yi1linda, Milwakuee’de Flemme, Johson ve Lepley bir ven
grefti lizerinde birkag¢ distal anastomoz yaparak sequential greffi ve

onun avantajlarini bi]dirmi§1erdir12.

Birka¢ biiyiik degisiklik ise 1980’11 yi1llarda ortaya ¢ikaril-

migtir. Montreal Heart Institute’den Campeau 78

, 1983 y1linda 82
hastada postoperatif 10 y1111k angiografik bulgulari rapor etmigtir.
Buna gdre % 40 greftin tikali % 40 greftin atherosklerotik degigik-
liklere ugradigi, ancak % 30 greftin memnun edici oldugunu bildir-

mistir.

Halbuki; IMA greftlerinde % 90 oraninda bir degisiklik olma-
mas1, tim dikkatleri IMA kulianimina yoneltmistir. 1981 yi11indan
once ancak % 15 oraninda IMA kullamilirken, takip eden dénemde bila-
teral ve sequential IMA kullaniminda bilyiik bir artis olmustur.

Loop62

ve arkadaglari 1986 da,IMA kullanilan ve sadece safen
ven kullanilan hasta gruplarinin 10 y1111k takiplerinin sonuglarini

karsilagtirmig ve IMA’11 grupda yasamda kalma oraninin gok daha iyi



oldugunu saptamigtir.

Diger bilyilk bir geligmede Isvigre’de Gruentzig’in 1977 y1-
1inda Percutanecus Transluminal Coronary Angioplasty (PTCA)’i tanim-
lamas1 ve ilerleyen yillarda artan siklikla kullanmiiir olmasidir.
Ayrica, streptokinaz, {rokinaz ve tissue plasminojen aktivator (TPA)

ile trombolitik tedavinin geligmesi ve biiylik dnem kazanmas1d1r78.

Ginlimizde aorta koroner by-pass cerrahisi, uygun se¢ilmig
hastalarda % 0.5-2'1ik bir mortalite riski ile bagarilabilmektedir.
Bugiin i¢cin aorta koroner by-pass cerrahisinin endikasyonlari, greft-
lerin dayaniklilik siireleri, peroperatuar myokard koruma teknikleri,
postoperatif tedavi ve hastalarin yasam ganslari iyice dederlendi-
ri]migtir12’53’78.

Aorta koroner by-pass ameliyatlarinin sol ventrikil fonksi-
yonlarini ne sekilde etkiledigi konusunda iki ayri1 soruya cevap ver-
mek gerekir. Birincisi by-pass prosediiriniin sol ventrikiil fonksi-
yon15r1 izerindeki etkileri ve ikinci soru ise perioperatif myokard
infarktisii oraninin, hastaligin dodal seyri sirasinda geligmesi muh-

temel myokard infarktisii oranina gdre azmi gokmu oldugudur.

Aorta koroner by-pass dncesi ve sonrasi yapilan ¢aligmalar,
sol ventrikil rejyonel ve global fonksiyonlarinda diizelme oldugunu
gostermektedir. fskemik myokard da gérilen anormal duvar hareketle-
‘rinin by-pass sonrasinda ortadan kalktigi bildirilmektedir.
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Yapilan arteriografi, sol ventrikiilografi ve hemodinamik ¢a-
ligmalar by-pass ameliyatlari sonrasi kardiak indeks (CI), ortalama
arter basinci1 (MAP) ve ejeksiyon fraksiyonunda (EF) bir artma, ven-
trikill diastol sonu basincinda (LVEDP) bir azalma oldugunu géster-

mektedir. Burada komplet revaskiilarizasyonun dnemide vurgulanmakta-

d1r12.

HeHmann40

ve grubu, preoperatif EF'nu % 40’1n altinda olan
hastalarda, postoperatif ikinci haftanin sonunda EF’nun yiikseldigini
géstermiglerdir. Imkomplet revaskiilarizasyon yapilan hasta grubunda

ise egzersize anormal cevap alinmigtir.

Baz1 g¢aligmalarda sol ventrikiil fonksiyonlarindaki diizelme-
nin 5 y11 veya daha ¢ok devam ettigi, ancak bir grup hastada sol
ventrikil fonksiyonlarinin 3-5 y1l sonra gerileyerek preoperatif de-
gerlere ulagti1g§1, bundan da diglik greft patensinin sorumlu oldugu

bildiri]mektedir7’2°’21’40.

Safen ven greftinin oklizyon orani birinci y11 igerisinde %
12-20 sonraki 4-5 y11 icerisinde % 2-4 diir. 10 y1111k bir siire so-
nunda takriben % 50 greft okliize olmaktadir. Geg¢ donemdeki greft
okliizyonunun en 6nemli nedeni arterial sistem icerisinde kullanilan

vendz greftlerde meydana gelen intimal hyperplazi ve atherosklerotik

degisiklikierdir?3,



IMA greftleri yilksek greft patensi nedeniyle o6zellikle son
dekadda biytik kullanim alani bulmugtur.

1964 yilinda Spencer ve yard1mc11ar184, cerrahi anostomoz

teknigi ile cardiopulmonary by-pass ve hypotermic cardiac arresti
kombine ederek IMA-koroner arter greftlerinin uzun siireli agik kala-

bilmesine dikkati g¢ekmiglerdir. 1967 yilinda Sovyetler Birliginde

56

Kolessov™", CPB veya angiografi olmadan gergeklestirdigi 6 IMA by-

pass vakasini yayinlamistir. Green ve arkada§1ar136

ise IMA-LAD by-
passlarinin i1k modern klinik seri g¢aligmalarini yapmiglar ve posto-
peratif greft patensini vurgulamiglardir (1968-1970). Sonraki yil1-

61,62 9

larda Loop ve Barner® serbest IMA greftlerini, IMA’nin bilate-

ral ve sequential kullanma tekniklerini gelistirmiglerdir.

1970’11 yillarda saten ven greftlierinin biyiik oranda kulla-
nilmasinin nedenleri; komplikasyon ve teknik isteksizlik sebebiyle
IMA greftlerinin birkag¢ ¢aligmanin disinda rutin kullaniminin olma-

9,37

masiydi 1980’11 yillarin baglarinda ven greftlerinin uzun siire-

11 takiplerinin sinirl1 kalmasinin anlagiimasiyla, IMA greftlerine
yeniden dénildi. 1983 de IMA greftleri daha iyi bir degerlendirme

sonucu biyik bir kabul ve kullanim alam bu1mu§tur.1°’34’35

IMA greftlerinin koroner pozisyonda, venéz greftlere olan

Ustinlikleri birgok ¢aligmada agiklanmigtir. Erken IMA greft paten-



sinin % 95 oldugu, ancak en dnemlisinin 10 y1111k postoperatif ta-
kiplerde fonksiyonel patensinin venlerdeki % 25-50’1ik bir degere

karsin % 90 oraninda bir patenti géstermesidir9’27’38.

IMA greftleri koroner arter capiyla biiyik bir uyum gésterir.

Kan akim hiz1 ve miktarinin fazla olmasi greftte staz olayini énler.

Arterial bir greft oldugundan valvler ve varikéz geniglemeler gos-
termez, bu nedenle vaskiiler tiirbiilans daha azdir. IMA duvari elas-
tik ve kollagen doku destekli oldugu igin arterial basinca uygunluk
gésterir. IMA gibi ince elastik duvarTii arterler vasovasoruma sa-
hiptirler ve beslenmeleri luminal diffiizyon yoluyla olur. Bu biyo-
Tojik faktér, IMA’nin serbest greft olarak kullanilmasinda da dama-
rin saglam olarak kalmasini saglar. Potansiyel vital vaskiiler meka-
nizmalari ; 1) sabit vasomotor aktiviteyi, 2) artan akima uyum kapa-
sitesini ve 3) saglam endoteliumun irettigi prostacyclin ve fibri-
nolysinleri igerir. Tim bu faktérler tek tek veya birarada by-pass-

dan sonra IMA greftlerinin uzun siireli agik kalabilirligini saglar
8,19,43,47,83,86

I1k dénemlerde IMA greftlarinin en sik kullanim nedeni iyi
bir safen ven greftinin olmad1g1 durumlardi. Cephalic ven, vendz al-
logrett veya sentetik materyallere gére daha iyi bir alternatif ola-
rak degerlendiriliyordu. Uzun siireli takiplerinde greft patensinin
yiksek olmasi1yla diger alternatiflerine tercih edilir oldu. Ozellik-

le geng yastaki koroner atherosklerozisi olan hastalarda, atherosk-



lerozun hizl1 ilerlemesi ven greftlerinde biyik oranda greft yetmez-
1igine neden olmaktadir. Clevland Clinic g¢aligmalarinda; aorta koro-
ner by-pass yapilan 35 yas ve daha geng¢ gruptaki hastalarda 4 y11l1k
takip sonunda greft patensinin safen ven greftlerinde % 56 olmasina
kargin IMA greftlerinde % 93 olarak bulunmustur. Sigara ig¢imi, hy-
perlipidemi, diabet ve pozitif aile hikayesi uzun siireli yagam ora-
nin1 olumsuz yénde etkilerler. Bu tiir geng hastalarda IMA greft kul-

Tani1imas1 yagam oranini dnemli 61gide artt1r1r64.

Diabetik hastalarda, safen ven kullanilmasiyla perioperatif
mortalite ve morbidite bir sorun olmaktaydi. Uzun siireli takiplerde
yasamda kalma oranlari, ayn1 karakterlere sahip diabetik olmayan
hastalara nazaran % 15-20 daha digiiktir. IMA greftirinin kullanilma-
s1 diabetik hastalarin yasamda kalma oranin1 artirmada biiyik bir

avantaj sag1am1§t1r7g.

Ven grefti yetmezligi sonucu reoperasyon yapilacak hastalar-
da IMA grefti kullanilmalidir. Ginkii bu hastalar ven greftlerine
karg1 olumsuz bir cevap olugturmustur ve tekrar ven grefti kullamil-

mas1 anlamsiz olur. Ayrica IMA grefti reoperasyon sansin1 azaltir
28,65

Anatomik gli¢liiklerin (safen greftinin uygunsuzlugu, o6zellik-
le kadinlarda ince koroner damarlar, onemli koroner arterlerin dif-

fiz hastal1g1) oldugu hallerde IMA grefti kullanilmalidir. Ascending
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aorta kalsifikasyonu veya Tip-I aort disseksiyonu olan hastalarda
ven greft anostomozlarinda giigliklerle kargilagilir. Bu gibi durum-

larda IMA grefti kullanim avantaj11d1r71.

Otérler unstable angina veya ileri derecede sol ventrikiil
disfonksiyonunun IMA kullanim1 dcin kontrendikasyon olusturmadigr
kanisindalar, ayrica myokardin korunmasi ve fonksiyonel bir greft
oldugu igin gerekliligini vurguluyorlar. Akut MI’1in acil cerrahi te-
davisi de her zaman kontrendikasyon olugturmaz. Ozellikle repiizyon
kaniilleri dnceden yerlegtirilebilmigse, hemodinaminin daha stabil
oldugu sartlarda kullanilabilir. Ancak hemodinamik yénden yapilmasi

gereken ¢ok acil ameliyatlarda safen ven tercih edi]ebi1ir51’75’76.

Kawasaki hastaligir olan ¢ocuklarda yapilacak aorta koroner
by-pass ameliyatlarinda da IMA tercih edilmelidir. IMA greftinin za-
man igerisinde g¢ocugun bilylmesiyle uyumlu olmas1 ve daha iyi fonksi-

yonel kalmasi tercih neden]erindendir54’55.

Baz1 otdrler IMA’nin iki tarafli ve sequential kullanilimasi-

nin énemini de vurgulamaktadir.

IMA greftierinin koroner pozisyondaki miikemmele yakin agik
kalma orani bugiin artik bilinmektedir. Birka¢ ¢alismada IMA’nin se-
quential ve tek olarak birlikte kultani11dig1 durumlarda yeterli aki-

m1 .sagladigr gésteri]mi§t1r41’44’88.
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Rankin ve arkada§1ar177

, postoperatif 1 ile 32 hafta angiog-
rafik olarak takip ettikleri hastalarda,iMA greftlerinin agik kalma
oran1 % 98.6 iken ven greftlerinde bu oran1 % 91 olarak bulmuglar-
dir. IMA ve ven greftieri arasindaki bu farklilik postoperatif ilk
birinci yilda 6nem arzetmekte ve zaman ilerliedikce de aradaki fark
artmaktadir. Bunun da en biiyilk nedeni ven greftlerinin yipranma hi-

zinin yiiksek olmasidir.

Bilateral IMA’lar arasinda biyolojik ve patensi yéniinden bir
farkl111k olmadig1, sadece bazen teknik faktorlerin sorun olabilece-
§i vurgulanmaktadir. Bu nedenle giiniimiizde bircok merkezde bilateral,
sequential ve serbest IMA greftlerinin kullaniminda bilyik bir artis
gozlenmektedir. Kompleks IMA kullanilmasi safen vene gére daha ¢ok

zaman ve teknik tecriibe gerektirir.

Tecriibeli cerrahlar, kompleks IMA metodlarini operatif mor-
talite ve morbidite de bir artis olmadan gergeklegtirebilmektedir.
Bircok raporda hastane mortalitesinin % 1’in altinda oldugu bildi-

rilmektedir 29,77,88.

Unstable angina, postinfarction angina ve myokard infarktii-
siinin acil tedavisinde % 3’1ik bir mortalite ile IMA prosedirleri

uygu]anabi]mektedir75.
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IMA’nin hazirlanmas1 ve sonraki donemde hemostaz iyi yapil-

mamigsa postoperatif kanama olabilir, hatta reoperasyon gerektirebi-
11r27’34’8°.

Perioperatif myokard infarktiisii oran1 % 2 olarak bildiril-
mektedir ve erken dénemde greft patensinin myokard infarktisii orani-

nin diigiik kalmasinda rol oynadi1g: bi]diri]mektedir76.

Bilateral IMA kullaniidiginda solunum yetmezligi gorilebil-
mektedir. Nedeni ise, zayif bir cerrahi teknikle phrenic sinirin

elektrokoterle zedelenmesidir.

IMA kullaniimast ascenden aorta atherosklerozisi olan hasta-

larda sistemik embolizasyon ve ataklar: aza1t1r76.

Bilateral IMA kullanim1 ile postoperatif sternotomy enfeksi-
yonu arasindaki iligki tartigmalidir. Birgok galigmada sternal en-
feksiyon insidansinin arttigy bildiriimektedir. Otdrler, bilateral
sternal devaskiilarizasyonu, 6zellikle diabetik hastalarda mediasti-
nit i¢in predispozan bir faktér olarak ileri siirmektedirler. Ancak
bunun, uygun medikal tedavi ile mortaliteyi arttirmayacagi vurgulan-

maktad1r29’72’8°.

Loop, Green ve CASS grubu raporlarinda, IMA kullanilan has-

talarin uzun siireli takiplerinde; operatif mortalite, morbidite, pe-
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rioperatif myokard infarktisi oraninin diisiikk, yasamda kalma oraninin
yiksek ve reoperasyon oraninin diigiik oldugu 6zellikle belirtilmekte-
dir14’15’62.

IMA greftlerinde, cerrahi zedelenme sonucu geligen intimal
flap, spasm, subclavian arter stenozu, arterial orijindeki anomali
atherosklerotik obstritksiyon veya kullanilan IABP’nin subclavian ar-
teri tikamasi sonucu yetmezlik gorilebilir. IMA flow testleri ile
bu anlagilabilir. [MA greft yetmezligi sonucu perioperatif myokard
infarktiisii, dolagim yetmezligi veya koroner stéa] sendromu meydana
gelir. Bu gibi durumlarda uygunsa IMA serbest greft olarak veya ven

greftleri kullaniimalidir 78.

KORONER ETHEROSKLEROZISIN TEDAVISI

I- MEDIKAL TEDAVI

Medikal tedavinin anahatlari su sekilde 6zetlenebilir. Si-
gara igilmesinin sinirlandirilmasi, hypertansiyonun kontrolii ve di-
etin lipid alimin1 azaltacak gekilde diizenlenmesidir. Kan koleste-
rol diizeyi 200 mg/dl.’nin altina indirilmelidir. Vicut agiriigr ve

fizik egzersizler makiil diizeylere getirilmelidir.

[la¢ tedavisi isejnitratlar, beta-blokerler e kalsiyum anta-

gonistlerini igerir. Medikasyondaki amag anjinanin azaltilmasidir.
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Ancak birgok hastada koroner atherosklerozun ilerlemesini onlemez.
I1- ANGIOPLASTY

Bu prosediir 1977'de tanimlandiktan sonra bugiin yaygin olarak
kullaniimaktadir. Tedavideki degeri 1988‘de National Heart Institute

78. Genel -

Angioplasty Registry’den Detre tarafindan rapor edilmigtir
likle stenotik lezyonlar % 80-90 hastada bagari1 ile dilate edilmek-
tedir. Bagarili1 dilatasyon, stenozun % 20’nin altina indirilmesi ile
tanimianir. Mortalite tek damar hastalarinda %1 den az, (¢ damar
hastalarinda % 3 diir. % 3-4 oraninda myokard infarktiisi geligir. %
20 hastada 6-12 ay igerisinde restenoz gelisir ve bagar1 ile tekrar

dilate edilebilir. Iyi segilmis hastalarda; mortalite ve morbidite

elektif by-pass yapilan az riskli hastalardakine yakindir.

Mayo Clinic’den Connor78 yetersiz ongioplasty sonrasi by--
pass yapilan 146 hastada operatif mortaliteyi % 2,7, peri operatif
myokard infarktisii oranini ise % 39 olarak bildirilmistir.

ITI. BY-PASS(REVASKULARIZASYON ENDIKASYONLARI)

1. Koroner Arter Spazmi :

Koroner arter spazmi, normal koroner arterli veya koroner

atherosklerozlu kigilerde meydana gelebilir ve iskemik kalp hasta-

15



Tiklarinin Prinzmetal’s anginadan farkli,énemli bir kismini olugtu-
rur. Spazm kororer arteri komple veya parsiyel tikayabilir, bir veya
birka¢ damari tutabilir, segmental veya diftiiz olabilir. Cannon ve
Epstein17 koroner arteriollerden kaynaklanan tipine "Microvascular
Angina" olarak tanimlamiglardir. Koroner spazmli birgok hastada ko-

roner atherosklerozis de beraberinde bulunur.

1971 de Silverman ve Flamin,variant anginali 1iki hastay

cerrahi olarak tedavi etmiglerdir. conti%® 74 ko-

, Raizner ve Chahine
roner atherosklerozu olan ve olmayan variant anginali hastalara aor-
ta koroner by-pass yapmiglar ve su sonuglara varmiglardir; 1- Athe-
rosklerotik koroner arter hastaligi olmayan hastalarda cerrahi teda-
vi genellikle kontrendikedir, 2- Koroner arter hastaligi olanlarda
cerrahi tedavi medikal tedaviye dstindiir ve bilyilk odnem kazanmakta-

dir.

Koroner arter spazm1ﬁﬁn cerrahi tedavisinde de§isik prose-
diirlerde kullaniimaktadir. Bertrand ve arkada§1ar15, 30 hastada
% 6.7 (2 hasta)mortalite ile aorta koroner by-passa ilave olarak
Cardiac Denervation (Plexectomy) uygulamiglardir. Benzer bir galig-

6 ve arkadaglarinca da rapor edilmistir. Sussman78 ve

mada Betriu
arkadaglari ise spasm boéigesinin proximalindeki artere ligasyon,
distaline ise by-pass yaptikiari 2 hastalarinin 24 ve 66 ay antian-
ginal tedaviye gerek duymadan asemptomatik kaldiklarini bildirmis-

Terdir.
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2- Stable Angina Pectoris

Cronic Stable Angina Pectorisin cerrahi tedavisinde baglan-
gigta gorilen yiiksek mortalite ve morbidite énemli dliclide azalarak
giinlimizdeki degerini kazanmistir. Veteran Administration (VA)67 Eu-
rapean Cooperative Surgical Study (ECSS)31,ve Coronary Artery Sur-
gery Study (CASS)18 raporlarinda; medikal ve cerrahi tedavi uygula-
nan hosta gruplarinin kiyaslanmasinda, tek ve iki damar hastalikla-
rinda 5 y1111k yasam sansinin (% 83-97 medikal, % 92-96 cerrahi) pek
farkli oIlmadi1gi belirtilmektedir. Diger taraftan sol ana koroner ar-
ter ve ii¢ damar hastali1gi olanlarda cerrahi tedavinin (% 89.3), me-
dikal tedaviye(% 57) bariz bir lstiinligi rapor edilmistir. Ayrica
sol ventrikiil fonksiyonlarinin yagam orani iizerine o&nemi belirtil-
mekte ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)% 50'nin {zerinde
olan grupta ve tam olarak revaskiilarizasyon yapilan hastalarda yasam
~sansinin daha yiiksek oldugu vurgulanmaktadir.

78

Passamani’ =, ejeksiyon fraksiyonu % 50’nin altindaki hasta-

larda 7 y1111k yasam oranini cerrahi grupta % 88, medikal grupta %65
olarak bulmustur. Bununla birlikte ejeksiyon fraksiyonu % 25’in al-
tinda olan hastalardan cerrahi grupta % 60 medikal grupta % 40 yasam

53

orant Kirklin ve Barratt-Boyes®® tarafindan bildirilmistir.
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Cronic Stable Angina Pectbris]i 3 damar ve/veya sol ana ko-
roner arter lezyonu olan semptomatik hastalarda cerrahi tedavi ter-

cih edi]me]idir7’12"18’31’53’57’.

3- Unstable Angina Pectoris:

National Cooperative Study of Unstabie Anginasg; Unstable
angina pectorisi; bir ay ig¢inde gelisen,daha dnce var olanlara gdre
daha siddetli olup istirahatte geligmesi,beraberinde EKG de patolo-
Jik Q dalgasi1 olmadan gegici ST-T degigikliklerinin olmas1 ve myo-
kard hasarini gdsteren enzim degigikliklerinin olmamasi1 geklinde ta-

nimlar.

Unstable anginali hastalar oéncelikle nitrat, beta-blokerler,
kalsiyum kanal antagonistlieri ve intravendz nitrogliserin ile tedavi
edilmeye ¢aligilmalidir. Bir grup hastada, IABP da gerekli olabi-
Tir. Bu yodun tedaviye ragmen kontrol altina alinamayan hastalarda
koroner arteriografi yapilmalidir. % 5-15 olguda sol ana koroner
arter lezyonuna, % 10 oraninda da_At1kay1§1 lezyona rastlanabilir.
Her iki hagta grubunda da revaskiilarizasyon yapiimasi1 gerekir. Bu
gruptaki hastalarin en bilyiik riski CPB’a gecmeden dnce akut myokard
infarktiisii geligebilecegidir. IABP bu riski kismen azaltir. Uns-
table anginal1 hastalar oncelikle medikal tedavi ile stabil hale ge-

tirildikten sonra yar1 elektif sgartlarda ameliyat edilmelidir-
1ep12:62,90
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4- Akut Myokard Infarktisii (AMI)

Akut myokard infarktiisiinde cerrahi tedavinin roll siratle
degigmektedir. Trombolitik tedavi ve angioplasti (PTCA) tekniginin
geligmesi acil revaskiilarizasyon degerini geriletmis gibi gériinsede;
Birgok otér AMI geligen hastalarda trombolitik tedavi ile myokardin
reperfiizyonunun saglanip, ardindan revaskiilarizasyon yapiimasini uy-

gun bu]maktad1r1ar12’53’78.

Myokardda irreverzible nekrozis, okliizyon gelistikten sonra-
ki 30-60 dakika igerisinde olusur. Trombolitik tedaviye ragmen, in-
farktisiin devam etmesi, cerrahi tedavinin gerekliligini vurgular.

3,4

Berg ve Selinger acil cerrahi uyguladiklari AMi’1i hastalarda

% 2,5 erken ve % 3,5 total mortalite belirtmektedirler.

Massiv infarktiis sonucu kardiojenik sok gelisen hastalarda
mortalite % 50 dolayindadir. Bu hastalarin birgodu ventrikiil fonk-
siyonlari1 bozulmak {izere olan ii¢ damar hastalaridir. Bunlarda IABP

destegi ile by-pass veya ongioplastiy yapiimalidir.

Postinfarktiis Angina’l1 hastalarda by-pass ilk bir ay iceri-
sinde daha diigik bir mortalite ile yapilabilir. Naunheim, i1k bir
ay igerisinde revaskiilarizasyon yapilan 336 hastada mortaliteyi % 2

olarak bildirilmistir’S.
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5- By-Pass Kontrendikasyonlari:

Tim otérlerin kabul ettigi en dnemli kontrendikasyon ; hepa-
tomegali, sag atrial basinc1 15 mm Hg dolayinda olan ve pulmoner
hypertansiyonla birlikte seyreden kardiojenik soktur. Bu hasta-
larin sol ventrikiillerinde genis nekroz olduju ig¢in yalnizca Kalp

Transplantasyonu yararli olabilir.

Ejeksiyon fraksiyonundaki ileri derecedeki diigiis (EF<% 20)
bir grup aragtirmaci tarafindan kontrendikasyon olarak kabul edil-

mektedir.53’78.
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GEREG VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesinde i1k Aorta-Koroner By-
pass ameliyati, 15 Kasim 1983 tarihinde Prof.Dr. Hakki AKALIN tara-
findan 45 yaginda bir erkek hastaya (I.E, Prot.No : 341/83) say ko-

roner artere safen ven greft implantasyonu seklinde yapilmistir,

Bu caligmada 1 Ocak 1988 ile 30 Haziran 1991 tarihleri ara-
sinda gergeklestirilen 412 aorta-koroner by-pass ameliyati olgusu
incelenmigtir. Grafik :1 de ameliyatlarin yillara gére dagilim

gésterilmigtir.

Hastalarin 52’si kadin olup, kadin-erkek orani 1/8 dir. En
geng hasta 22, en yagli hasta 81 yaginda olup yasg ortalamas:
54,3 ¥ 4,3 dir.

Hastalarin preoeratif degerlendirilmesinde (fonksiyonel Kka-
pasitelerinin New York Heart Essociation’a gére siniflandiriimasi);
11 hasta (% 2.7) NYHA Class-I, 169 hasta (% 41) NYHA Class-II, 214

hasta (% 51.9) Class-III ve 18 hasta (% 4.4) NYHA Class-IV gruptadir
(Grafik-4).
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Hastalarin anginalarinin Canadian Cardiovascular Society de-

gerlendirmesine gére dagilimi Grafik:2’de gdsterilmigtir.

Hasta damar sayisina gore; 47 olguda tek damar, 97 vakada
iki damar, 235 vakada {ic damar ve 33 olguda da sol ana koroner ar-

terlezyonu mevcuttur (Grafik: 3)

173 hasta (% 42) unstable angina tanisi ile, 239 hasta (%58)

cronic stable angina tanisiyla ameliyat edilmigtir.

Hastalarimizin 227’si (% 55) ameliyat tarihinden dnceki bir

zamanda myokard infarktisii ge¢irmiglerdir.

Preoperatif tagidiklari risk faktérleri ydninden hastalarin

dag1limi Tablo : 1 de belirtilmigtir.

Ameliyat esnasinda tim vakalarda standart olarak ndrolept
anestezi, aortik ve sa§ atrial tek basket kaniilasyon, ¢ogunlukla
membran oksijenatér,lokal ve 28-32C sistemik hipotermi, parsiyel
by-pass, devamli, akim hyperpotasemik kristaloid kardiopleji, aortik
root’dan vent aspirasyon kuilandi. Koroner cerrahisine ilave yapila-
cak cerrahi girigimlere 6ncelik verildi (Kapak replasmani anevriz
mektomi, onarim...gibi). Proksimal greft anastomozlarinda 7/0 pro

lenle devamli dikis teknigi kullanildi. Distal anostomozlar, kross
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TABLO-1

Hastalarin Preoperatif Risk Faktdérlerine Gore Dagilimi

RISK FAKTORU

HASTA SAYISI

% (NO:412)

1

Kadin Cinsi
(ince koroner arter)

yag (> 65)

Obesite

(1.5x ideal agirlik)

Diabetes Mellitus

Insiilin Bagimlq

Diyat/oral antidiabetik ile regile

Hypertansiyon

(sist.KB>140mmHg)

Sol Ventrikul Fonk.
fyi (EF>% 50)
Orta (EF=% 30-50)
Zayif (EF<% 30)

Preop. IABP kullanim
Sol Ventrikiil Anevrizmas1
(Cerrahi endikasyonu olan)

‘Reoperasyon

Kapak Hastalig

Mitral igin PAP> 60 mmHg.

Aort i¢in gradient>120 mmHg.
Aritmi (Atrial Fibrilasyon)
Kotostrofik Durumlar

(parapleji, Agir Solunum fonk.
bozuklugu, Konjenital kalp hastalig:
Pacemaker bagimli11§1)

Dializ Bagimiil1gy

52
43
27
16
20
76
164

211
37

10

12.6
0.2
6.6

1.2
2.4

0.4
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klemp kaldirildiktan ve kalp defibrile edildikten sonra 6/0 prolenle
yapildi. Internal mammarian arter anastomozlarinda da 7/0 prolenle

devaml1 dikis teknigi uygulanmigtir.

Toplam 412 hastaya 1153 greft implantasyonu yapiimigtir.
Greft ortalamasi 2.8 greft/hastadir. 259 hastamizda (%68.8) sol in-
ternal Mammarian Arter (LIMA) grefti kullanmilmistir. Bu 3,5 yi1l1k
ortalama degerdir. son dénemlerdeki LIMA kullanim oranimz % 84.6
hastadir. Total greftlemenin % 45.2 si sequential safen, % 32.6 s1
individual safen, % 22.2'si LIMA greftleme seklinde olmustur (Gra-
fik-5)

RESIM-1 Safen ven grefti ile aortakoroner

by-pass ameliyati.
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Koroner arter by-pass cerrahisine ilave olarak yapilan cer-

rahi girigimler Tablo-2'de gésterilmigtir.

TABLO-2 CABG’E Ilave Cerrahi Prosedirler

r T T |
| PROSEDUR | HASTA | % (No:412|
| | | |
| | T |
l | | I
| Endarterektomy | 14 | 363l
I | l |
| Anevriz mektomi | 4 | 0.9 |
| l | |
| Mitral Kapak Replasmani [ 3 | s |
| | l I
| Aort kapak Replasmani+Subaortik | 1 | 0.2
| Membran Eksizyonu | | |
| I I |
| ASD onarim I 1 | 02|
| | I |
| Aorta Patch Plasti | 1 | 0.2
| I | |
| TUM PROSEDURLER | 24 | i
! | -
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RESIM-2: Endarterektomy mataryeli (LAD)

Endarterektomi yapilan olgularin 5'i LAD artere, 7’si RCA
distaline, 2’si Cx arterin I.Obtus Margine dalina uygulanmistir. En-
darterektomiler 2-9 cm. arasinda degismektedir. LAD artere uygulanan
bir vakada LIMA grefti ile patch-plasti+ by-pass teknigi kullanil-
mis, dige:lerinde safen ven grefti ile patch-plasti+by-pass yapil-

mistir.
Anevrizmektomi yapilan 4 hastadan 2'sin de trombis, birisin-

de konjestif kalp yetmezligi, birisinde ise ventrikiiler tasiaritmi

cerrahi endikasyon nedeni olmustur.
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RESiM-3: Endarterektomy mataryeli (RCA)

Mitral valv replasmani1 endikasyonlari; iki hastada iskemik
papiller adele riiptiirii sonucu geligen idgilincii dereceden mitral yet-
mezlik idi. Diger hastamizda fibro-kalsifik mitral stenozu ve atri-

al fibrilasyon mevcuttu ve PAP> 65 mmHg idi.

Bir hastamizda subaortik membran eksizyonu ve bileaflet aor-
tik valv nedeni ile aort kapak replasmani ile birlikte sol koroner
arter sistemine ikili by-pass yapilds.

Bir vakada aort duvarindaki kalsifikasyon nedeni ile Ga-

‘ro-tex yama ile patch plasti uygulanmigtir.
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Postoperatif erken donemde yodun bakimda, rutin hemodinamik
ve metabolik kompenentlerin monitdérizasyonu yapilarak periyodik ta-

kip altinda medikasyonlar: diizenlendi.

Postoperatif erken donemde karsilagilan komplikasyonlar (er-

ken morbidite) 114 hasta ile % 27.6 dir (Tablo-3).

Dugiik kalp debisi (LCO) gelisen hastalardan birisine Biven-
tricular Assist Device (BIVAD), 4’iine Extra Corpereal Membran Oxy-
genation (ECMO), 16 hastaya IABP tedavisi yapildi. Ayrica IABP, EC-

MO ile kombine edildi. Mekanik destek uygulanan tiim hastalara ve

TABLO-3 Postoperatif Komplikasyonlar

! I { |
| KOMPLIKASYON | HASTA | %(No:412) |
- { | |
| Dugiik Kalp Debisi | 49 | 11.9 |
I I | |
| Aritmi | 18 | 4.4 |
| I l I
| Mediastinit | 6 | 1.5 |
| | I |
| Solunum Yetmezligi I 8 | 1.7 |
| | | |
| Metabolik Komp. | 18 | 4.4 |
| (G1S,Renal,Endokrin) | | |
| | I |
| Tamponad | 4 | 0.8 |
| | | |
| Peroperatif MI | 11 | 2.6 |
| | I |
| TOM KOMPLIKASYONLAR | 114 | 27.6 |
L | ] ]
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inotropik ve vasadilator ajanlarla farmakolojik pumping tedavisi ya-

pildi. 28 hastamizda ise sadece medikal tedavi uygulandi.

LCO geligen gruptan 10 hasta kaybedilmistir. Bunlar BIVAD
uygulanan hasta, ECMO yapilanlardan ikisi, IABP uygulanan gruptan

6's1 ve inotropik ajanlarla tedavi edilen gruptan bir hastadir.

Atrial ve ventrikiler aritmi geligen hastalarimizdan birisi-
ni tedaviye diren¢li ventrikiiler aritmi nedeniyle kaybettik. Diger
hastalarimiz da atrial fibrilasyon ve ventrikiiler ektopik atim tar-

zindaki aritmelerde medikal tedavi ile olumlu sonug alinmigtir.

Metabolik komplikasyonlar sinifina, gastro intestiral hemo-
raji, akut batin, hyperglisemik koma, renal injuri, kan ve kan iiriin-
lerinin transfiizyonuna bagli... komplikasyoniar dahil edilmigtir.
Bu gruptaki 18 hastadan birisinde mesenterik arter trombozuna bagls
intestinal iskemi geligmis ve laporotomi ile ileum rezeksiyonu, ile-
ojejunostomi yapilmigtir. Bu hasta postoperatif 13. giinde kaybedil-
migtir. Bir hastamiz ise hyperglisemik diabetik ketoasidoz sonucu

kaybedilmigtir.

Solunum yetmezligi kriterimiz, hastanin 24 saatten fazla
respiratér tedaviye ihtiyacinin olmas1 geklinde belirlenmigtir.
Preoperatif solunum fonksiyonlarinin ileri derecede bozuk ve kronik
obstriktif akciger hastalig:r (KOAH) olmast nedeniyle 8 hastamizda
.solunum yetmez1igi geligti. Bunlardan ikisi kaybedilmigtir.
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Peroperatif myokard infarktisii tanisin1 elektrokardiografik
olarak yeni bir patolojik Q dalgasinin olugmas1, prekordial derivas-
yonlarda R dalgasinin voltaj digikliagi ile degerlendirdik. 11 has-
tamizda (% 2,6) perioperatif MI geligmigtir ve 2 hastamz (%18) bu

nedenle postoperatif erken dénemde kaybedilmigtir.

Tamponad geligen 4 hastamizdan 3’iline drenaj uygulanmigtir.
Bir hastamizda ise safen ven greftinin distal ugtan agilmasi nede-

niyle postoperatif 4. giinde reoperasyon (Redo-ACBG) yapilmigtir.

Mediastinitin tedavisinde kiiltiir-antibiograma uygun antibi-

otik kiird ve drenaj yapiimistir.

Posteparatif erken donemdeki (30 giin) mortalitemiz 17 hasta
ile % 4.1 dir. Tablo-4 de erken mortalite nedenleri tasnif edilmis-

tir.

TABLO-4  Erken Mortalite Nedenleri

I | ] i
| NEDENLER | HASTA SAYISI | % (No:17) l
'r | | —
| Digiik Kalp Debisi | 10 | 58.8

| | |

| Solunum Yetmezligi | 2 | 11.8

| I |

| Metabolik Nedenler | 2 | 11.8

| | |

| Tedaviye Direngli Vent.Arit | 1 | 5.9

| I |

| Perioperatif Myokord Infark. | 2 | 11.4

| | |

| TOM NEDENLER | 17 | 4.1 (No:412)

| l |

e e o . ——— s —— —— — —— —
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POSTOPERATIF GEG DONEM TAKIP VE DEGERLENDIRME

Postoperatif takip siiresi 31 Ocak 1988 ile 30 Eylal 1991
tarihleri arasinda sinirly tutulmus olup, en uzun siire 44 ay, en ki1-

sa slire 4 aydir. Total takip siliresi 559.8 hasta yi1lidir.

Toplam 395 hasta takibe alinmig, 7 hasta ile muhtelif dénem-
Terde iligki kurulamadigindan kayip olarak kabul edilip, degerlen-

dirme d1ginda tutmuglardir. Sonucu bildirilen hasta sayisi 388‘dir.

Hastalarin ge¢ donemdeki fonksiyonel kapasitelerinin deger-
lendirmesi, preoperatif degerlerle birlikte kiyaslamali olarak Gra-

fik -4 de verilmistir. NYHA Class-IV grubunda hastamiz yoktur.

Ge¢ donem takibimizde mortalite 7 hasta ile % 1.8’dir. Geg

mortalite sebepleri Tablo-5’de belirtiimistir.

TABLO-5 Geg¢ Mortalite Nedenleri

i NEDENLER i HASTA SAYISI E %(No:388 i
|

i Digiik Kalp Debisi(LCO) i 4 i 1.00 i
{ Metobolik Nedenler { 1 { 0.25 :
} Ani/Izah Edilemeyen 01im } 2 } 0.55 }
; TOM NEDENLER } 7 } 1.8 }
| | |
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Postoperatif ge¢ donemde digiik kalp debisi (LCO) tanis1 ile
7 hasta tedaviye alindi. 3 hastaya medikal tedavi yapildi ve olumlu
yamit alindi. Agir sol ventrikil yetmezligi saptanan 4 hastaya ise
intraortik balon konturpulsasyonu (IABP) ve inotropik tedavi uygu-

land1. Bu gruptaki 4 hasta da kaybedilmigtir.

Ventrikiiler ektopik atimlar saptanan 2 hastamizda oral anti-
aritmiklere olumlu cevap alinirken, atrial fibrilasyon geligsen bir
hastamiza kardioversiyon yapilmistir. Preoperatif 6 hasta (%l1.2) at-
rial fisrilasyonlu 1idi. Postoperatif ge¢ dénemde 1 hastamizda
(%0.25) atrial fibrilasyon gorilmistiir. Bu hastamiz preopeatif fib-
rokalsifik mitral stenozu + atrial fibrilasyon nedeniyle mitral ka-

pak replasmani ilave edilen hastamizdir.

Takibimiz siiresince 13 hastada (%3.3) angina pektoris sika-
yeti olmugtur. 7 hastamizda angina Class-I (Canadian Cardiovascular
Society siniflamasi), 6 hastada Class-II olarak saptanmistir.
Class-II grubundaki hastalara Tread Mill efor testleri yapildi. 4
hastada efor testi (-) idi. Bunlara medikal tedavi &nerildi. Efor
testleri (+) olan iki hastamizin yakinmalar: postoperatif 2. ayda
baglamigti. Iki hastaninda koroner arteriografileri tekrarlandi. Bi-
rinde LIMA-LAD arter anastomoz hattinda, digerinde ise safen ven
grefti distalinde dariik saptandi. Her iki hastaya da kardioloji

klinigince PTCA yap11d1 ve olumlu sonug alindi. Hastalar su anda

semptomsuzdurlar.
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Ge¢ dénemde 3 hasta da (%0.7) myokard infarktisl saptanmig-

tir ve bu nedenle kaybedilen hastamiz yoktur.

Hastalamizda gorilen ge¢ donem komplikasyonlari Tablo-6’da

belirtilmistir.

TABLO-6 Geg¢ Donem Komplikasyonlari (Ge¢ Morbidite)

| | | |
| KOMPLIKASYON | HASTA |  %(No:338) |
| | ] B
| l 1 1
| Dusiik Kalp Debisi (LCO) | 7 | 1.8 |
| | | |
| Ventrikiiler ve Atrial Aritmi | 3 | 0.7 |
| | | |
| Myokard Infarktisi | 3 | 0.7 |
| | l |
| Metobolik Komplikasyoniar | 4 | 1.0 |
| (6iS,Renal, Endokrin, Hematolojik) | | |
| | | |
| Angina | 13 | 3.3 |
| | | |
| TUM KOMPLIKASYONLAR | 30 | 7.7 |
! |
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Hastalarimizin 44 aylik bir takip siiresi sonunda hayatta
kalma sanslari; erken mortolite dahil edildiginde % 92,2 + 0.02 dir
(Grafik-6). Erken mortalite hari¢ tutuldugunda ise % 96,2 + 0.01 ol

Ge¢ donemde hastalarimizdaki anginasiz yasam orani % 90,7 +*
0.02, myokard infarktiissiiz yasam orani % 99,1 ¥ 0.005, aritmisiz ya-

sam orani % 99,10.005 olarak tespit edilmigtir (Grafik-8).

Yagam oranlarina ait iglemler GRUKEMEIER ve ANDERSON METO-
DUYLA analiz edilmiglerdir.
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TARTISMA

Aorta-koroner by-pass ameliyatlarinin temel amac1 myokardin
beslenemeyen bdélgelerinin revaskiilarizasyonu ile hastaya daha uzun

ve rahat bir yasam kazandirmaktir.

Giniimiizde tibb1 teknolojideki geligmeler artan cerrahi tek-
nik ve tecribe kullanilan greftlerin wuzun siireli agik kalmasi myo-
kardi1 koruma ydntemi anestezi teknigi postoperatif bakimdaki ilerle-
meler sonucu koroner revaskiilarizasyon ameliyatlari disik morbidite

ve mortalite ile bir ¢ok merkezde yapilabilmektedir.

0zellikle sol ana koroner, énemli LAD arter lezyonu olan
hastalarda (yiksek risk altindaki grup) semptomatik 3 damar hastala-
rinda tikayici Tezyon tespit edilen unstable ve Prinzmetal’s angina-
11 koroner arter spazmi olanlarda sol ventrikiil fonksiyonlari bozul-
mug olanlarda, akut myokard infarktiisiniin acil revaskiilarizasyonu
hallerinde cerrahi tedavinin medikal tedaviye olan {istiin1igi VA67,

ECSS31 ve CA5518 gruplarinin ¢aligmalarinda bildirilmistir.

Fau]kner33

ve arkadaglari; EF‘u % 30’un altinda olan hasta-
lardan, cerrahi tedavi edilenlerin yasam oranini % 83, medikal teda-

vi edilenlerin yagam oranini ise % 47 olarak tespit etmislerdir.
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Aorta koraner by-pass ameliyatlarinda operatif mortalite %

1,2 ile %8,5 arasinda degi§mektedir13’45’6o’73.

Operatif mortaliteyi etkileyen risk faktdorlerinin analizin-
de; ileri yas, kadin cins, sol ana koraner stenozu, acil cerrahi ve
ge¢cirilmis myokard infarktiisii, perioperatif myokard infarktisi ve
postoperatif diigik kalp debisi dnemli bu]unmu§tur7°. Bizim c¢aligma-
mizda erken mortalite %4.1 olarak belirlenirken, erken mortalite ne-
denleri icerisinde diigik kalp debisi (% 58.8) ve perioperatif myo-
kard infarktisd (% 11.8) onem kazanmaktadir.

Perioperatif myokard infarktisi insidansini, George34

45 5

ve Ka-

46

izer 3.8, Rankin ’

ne32

% 9.9 olarak bildirirken, Jones
53

% 6.3, Euge-
11,1 ve Kirklin™ % 2.4 olarak bildirmislerdir. Sol ventrikil
fonksiyonlarinin bozuk olmasi acil cerrahi, insiilin bagiml1 diabetes
mellitus, adri1 tedavisinin yetersizligi ve myokard: koruma yoéntemle-
ri perioperatif myokard infarktiisini arttiran risk faktorleri-
dir22’24’70’89. Bizim perioperatif myokard infarktisid oranimiz % 2.6
dir. Kanimizca diger faktdorlerin yanisira myokardin korunmasina gds-

terilen 6zen bu oraninin digiik kalmasini saglamistir.

Inotropik ajan veya IABP tedavisini gerektiren diisik kalp
debisi sendromu insidansi alti aragtirmaci tarafindan % 8 ile 35

(ort.% 16) olarak bildirilmistir22>32,4%,70,75,89
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Digiik kalp debisinin perioperatif myokard infarktiisi ile
orantil1 olmadigin1 daha ¢ok bozulmug sol ventrikiil fonksiyonu, has-
ta damar sayisinin fazlali§i, acil cerrahi ve yetersiz medikasyon

ile ilgili oldugu ifade edi]mektedir7°’89. Eugene 32 22

ve Christaki
ise, CPB siiresinin uzamasinin, total iskemi siresinin ve myokards
korumanin dnemini belirtmiglerdir. Galigmamizda digilk kalp debisi
412 hastada % 11.6 olarak saptanmigstir ve literatir ile uygunluk

gdstermektedir.

Postoperatif devrede % 10-30 oraninda atrial ve ventrikiiler
aritmiler goriilebilmektedir. Genellikle rejyonel myokard iskemisi,
Tokal metabolik degigiklikler, postoperatif perikardit ve sol ven-
trikial yetmezligi etyolojik faktdrler igerisinde yer a11r12. Calis-
mamizda erken dénem de % 4,4 oraninda atrial ve ventrikiler aritmi-

ler saptandi, 1 hasta (% 5,5) tedaviye direngli ventrikiler aritmi

nedeni ile kaybedilmigtir.

Geg donem takiplerinde Kirklinsz,hasta1ar1n 5 y1111k hayatta
kalma oranlarinin % 90 oldugunu bildirmektedir. Lawrie’e60 gére ise
10 y1111k yasam gansinin 3 damar hastalarinda % 48, iki damar hasta-
larinda % 69,tek damar hastalarinda % 78 ve sol ana koroner hastali-

g1 olanlarda % 67 dir. Kaiser ve arkada§1ar146

; sol ventrikiil fonk-
siyonlari normal ancak anginalari class-III ve class-IV. gruptaki g
damar hastalarinin yasam oranini % 92, EF’u % 35-50 arasinda olanla-

rin yagam orani ise % 82 olarak saptanmiglardir. Myers ve arkadas-

45



1ar168

, Class-III anginalt 3 damar hastalarinin yagam oranini % 86
olarak rapor etmigtir. Bizim ¢aligmamizda, ventrikil fonksiyonlari-
na gore yapilan degerlendirmede; 44 aylik takibimiz sonucunda EF>
%50 olan grupta % 98.2, EF= % 30-50 olan grupta % 97.4 ve EF< %30
olan grupta %93 olarak yasamda kalma orani tespit edilmigtir. Takip

siiremizin heniiz kisa olmasina ragmen elde edilen degerler Tliteratiir

ile uygunluk gdstermektedir.

Preoperatif ventrikiil fonksiyonlarinin bozuklugu, hasta da-
mar sayisi, kullanilan greftlerin agik kalma orani ve revaskiilari-
zasyonun tam olarak yapilamamasi hastalarin hayatta kalma oranlarini
olumsuz yonde etkileyen faktorlerin en onemlileridir.

18

CASS™~ raporlarinda normal sol ventrikiil fonksiyonlu hasta-

larda postoperatif 5 y1111k yasam oranini1 % 95 olarak bildirirken,
sol ventrikil fonksiyonlari zayif olanlarda bu oran % 60 olarak bil-

dirilmigtir. Fau]kner33

ve Kennedy48 de benzer degerler sunmuglar-
dir. Birkag ¢aligmada sol ventrikill disfonksiyonu ile postoperativ
ge¢ dénem ani dlimler arasinda bir oranti1 olmad1gt vurgulanmakta-
d1r26’73. Halbuki biiyik ¢oduniuktaki ¢aligmalarda ge¢ donem ani 61dm
hizinin, preoperatif sol ventrikidl disfonksiyonunun giddeti ile dog-

ru oranti111 oldugu bi1diri1mektedir42’50’59’60’61’84’92

Bazi otdrler U¢ damar ve/veya sol ana Koroner arter hastala-

rinda 5. yildan sonra yagam oranlarinin diigtigini rapor etmektedir-

46



42,58,85 53

Ter . Zorn

, normal veya orta derecede sol ventrikil fonksi-
yonlu ¢ damar hastalarinda tam revaskiilarizasyon yapilan grupta 5
y1111k yasam oranini % 96 olarak saptarken, revaskiilarizasyonu tam
olmayan grupta bu orani % 88 olarak saptamigtir. Loop61, Lawrie59 ve

Cukingnan30 da benzer galigmalar sunmusglardir.

I1eri yas erken mortalite de oldugu gibi ge¢ dénemde de bir

48’49. Hoffman42, 65 yas lzerindeki

risk faktori olaak gorilmektedir
ani 6lumlerin daha si1k oldugunu ve yasam oranini azalttigini bildir-

mektedir.

Bizim caligmamizda, 44 aylik takibimiz sonucu hastalarimizin
global olarak yasamda kalma oranlari % 96.2 olarak tespit edilmisg-
tir. Geg¢ donem izerinde etkili olabilecek risk faktdrlerinin dagi-

Tim1 tablo-1'de verilmisti. Ge¢ donem mortalitemiz % 1.8’dir.

Aorta koroner by-pass ameliyatlarindan sonraki en sik &lim
nedenleri ge¢ donemdeki myokard infarktiisii, ventrikiiler aritmiler ve

gelisen sol ventrikiil yetmezligidir. Yacoub93

,6 y1111k takibinde geg
myokard infarktisinden arinmig hasta oranini % 92 olarak saptanmis-
tir. Galigmamizda ge¢ myokard infarktiisi orani1 % 0.7, myokard en
farktisinden arinmig yagam orant % 99 dur. Geg aritmi, 2 hastada
ventrikiiller ektopik atim, bir hastada atrial fibrilasyon olarak %
0.7 oraninda gdzlenmigtir. Atrial fibrilasyon, preoperatif atrial

fibrilasyonda olan ve fibrokalsifik mitral valv stnenozu nedeniyle

ayn1 zamanda mitral kapak replasmani da yapilan hastada geligmigtir.
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11k 5 y11da anginasiz hasta orani % 95 iken, ilerleyen yil-

larda bu oran dﬁ§mektedir1’2’87 16

. Campeau ve arkadaglar1™” caligmala-
rinda, hastalarda anjinanin her y11 % 5 oraninda geri dénecegini ve
bunun 6-7 y11 sonra % 12/y11 olacagini ifade etmektedirler. Greft
tikanmasi, koroner sistemdeki dodal hastaligin ilerlemesi, tam olma-
yan vrevaskiilarizasyon anginanin geri donmesine neden olmakta-

d1r39’81.

Hastalarimizda angina % 3.3 oraninda gérilmis ve hastalari-
mizin anginasiz yasam orani ise % 90.7’dir. Bu degerler de 1litera-

tir ile uyumludur.

Aorta koroner by-pass ameliyatlarindan sonraki birka¢ y1lda
hastalarin egzersiz kapasiteleri maksimuma ulagir ve egzersiz aninda
EKG’deki anormallikler geriler 3-10 yi111k postoperatif takipler so-
nucu, maksimum egzersiz kapasitesinin, medikal tedavi alan gruplar-

dakine nazaran bariz olarak arttig gésterilmi§tir66’91.

Bizde takiplerimiz sonunda, hastalarimiz da EF’ nun yikseldigini,
ventrikil duvar hareketlerinin ve EKG’deki iskemi bulgularinin dii-
zeldigini, fonksiyonel kapasitelerinin artarak ginlik is yasamlarim

sirdirebildiklerini tespit ettik.
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Cooley ve arkada§1ar1n1n12

degerlendirmesine gore; % 2 ora-
ninda hasta da semptomlar ameliyat 6ncesine gore artar. Bu grup has-
talarda sol ventrikil fonksiyonlari preoperatif dederlerinin dahada
gerisine gidebilir ve hastalarda sik tekrarlayan sol ventrikiil yet-
mezlikleri gdriilir. Bu gruba dahil edebilecegimiz 7 hastamiz olmus-

tur ve bunlardan 4’i digik kalp debisi nedeniyle kaybedilmigtir.
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SONUG

Koroner arterlerin dejeneratif bir hastaligr olan koroner
atheroskleroz ve komplikasyonlari giiniimizdeki en si1k rastlanan 61im
nedenlerinden biridir. Insan hayatini bu denli tehdit eden ve sosyo
ekonomik yapida da derin yaralar agan bu hastaligin tedavisi de o

denli onem kazanmaktadir.

Koroner atherosklerozun tedavisinde Aorta koroner By-Pass
ameliyatlari, gelisen diger tedavi yontemlerine ragmen 6nemini halen

korumakta olup son 20 yilda bilyik bir ilerleme gdostermistir.

Uygun se¢iimis hasta gruplarinda diigiik mortalite ve morbidi-
te ile birlikte, medikal tedaviye Ustiinliklieri de uzun sireli takip-

leri sonucu kanitlanmistir.

Preoperatif dénemdeki semptomlarin gideriimesi, sol ventri-
kil fonksiyonlarinin dizelmesi ve fonksiyonel kapasitenin artmasinin
yan1 sira ani §lumleri de azaltir. Boylece hastalarin yasam siirele-

rini ve standardini yiikseltir.

Butin bu bilgiler 1g191nda koroner atherosklerozun tedavi

alternatifleri igerisinde cerrahi tedavi énemini korumaktadir.
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OZET

Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi Kalp ve Damar Cer-
rahisi Ana Bilim Dalinda, 1.0cak 1988 ile 30 Haziran 1991 tarihleri
arasinda gerceklestirilen 412 Aorta-Koroner By-Pass Cerrahisi sonug-
lari sunulmugtur. Toplam 1153 greftleme yapildi, greft ortalamas:
2.8 greft/hastadir. Hastalarin % 68.8’de LIMA grefti kullanildi.
Erken mortalitemiz % 4.1’ dir. 44 aylik takip sonucu hastalarin ya-
gsama oran1 % 96.2 dir. Ge¢ mortalite 7 hasta ile % 1.8’dir. Hasta-

larin fonksiyonel kapasitelerinde dnemli bir diizelme saptanmigtir.
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