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OZET

Koroner arter baypas greft operasyonu, ilerleyici bir hastalik olan
ateroskleroz i¢in gecici bir ¢ozlimdiir. Revaskiilerizasyon sonrasi nativ damarlarda
ve baypas greftlerinde ateroskleroz ilerlemeye devam eder ve tekrarlayan iskemik

olaylara ve tekrar bir revaskiilerizasyon girisimine neden olur.

Koroner reoperasyonlar, primer operasyonlara gore daha fazla risk tasirlar ve
teknik anlamda primer operasyonlara gore daha zordurlar. Aortik ve nativ damar
aterosklerozunun ilerlemis olmasi, mediastinal dokularda postoperatif meydana
gelen yapisikliklar, sternumun yeniden agiliyor olmasi, mevcut acik, okliide veya
stenotik baypas greftleri, muhtemel sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu, ilk
operasyonda yetersiz revaskiilerizasyon, reoperasyon sirasinda miyokard
korunmasinda olusabilecek  zorluklar, reoperasyonda kullanilacak  greft
bulunmasindaki zorluklar gibi faktorler reoperasyonlari daha riskli ve komplike hale

getirmektedir.

[k operasyonda kullanilacak arteriyel greftler (internal mamarian arter (IMA)
greftleri gibi), postoperatif donemde asetilsalisilik asit kullanimi, diisiik lipid profili
saglanmasi, sigaranin kullaniminin birakilmasi, kan sekeri diizeylerinin kontrol
altinda tutulmasi gibi risk faktorlerinin kontrolii reoperasyon riskini azaltmaktadir.
Genel olarak arteriyel greftlerin agikliginin vendz greftlere gore daha iyi oldugu
sOylenmektedir. Vendz greftlerin erken donemde tikanikligi intimal hiperplaziye ve
tromboza, ge¢ donem tikanikligi ise ateroskleroza baglanmaktadir.  Arteriyel
greftlerde ise anatomik ve histolojik yapilarindan dolayr bu olaylar daha seyrek

gorilmektedir.

Bu tez ¢alismasina klinigimizde Ocak 1997 — Agustos 2007 tarihleri arasinda
kontrol koroner anjiografilerinde koroner baypas greftleri tikali olup rekoroner
baypas operasyonu yapilmis 115 hasta alindi. Hasta verileri retrospektif olarak
topland1 ve hastalar koroner arter hastalig1 i¢in bilinen herhangi bir risk faktorii (aile

Oykiisii, sigara, diyabet, hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi) olan ve olmayan

vii



seklinde iki gruba ayrildi. Her iki grupta da ilk operasyonlar ile reoperasyonlar
arasindaki siireler hesaplandi ve risk faktorlerinin bu siireye ve mortaliteye etkisi
arastirildi.  Ayrica preoperatif nativ damar lezyon derecelerinin, baypas yapilan
damar caplarinin, baypas i¢in kullanilan greft cinslerinin de bu siirelere etkisi
arastirildi. Bunlarin yaninda cinsiyet, preoperatif 6lgiilen ejeksiyon fraksiyonu (EF),
intraoperatif inotrop ajan ve intraaortik balon pompasi (IABP) ihtiyacinin da

mortaliteye etkisi arastirildi.

[k operasyon ile reoperasyon arasindaki siireler risk faktdrii olan ve olmayan
gruplarda sirasiyla ortalama 77, 31 ay ve 93, 88 aydir ve istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktur (p>0. 05) ancak risk faktorii olan grupta daha erken reoperasyon
gerekliligi ortaya ¢cikmistir. Bu sonucun ¢ikmasinda risk faktérii olmayan grupta
hasta sayisinin azhiginin da etkisinin oldugunu diisiinmekteyiz. Risk faktorii olan
grupta mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.05). Yas, cinsiyet, EF’nin
reoperasyona gitme siirelerine bir etkisi goriillmedi. Ancak EF’nin mortaliteye
onemli derecede etkisi oldugu goriildi (p<0.05). Kaybedilen hastalarda ortalama EF
%35+10 olarak hesaplandi. Risk faktorleri arasinda sigara icen grupta daha erken
siirede reoperasyon gerekli oldugu goriildii (p<0.05). Sol IMA (LIMA) disindaki
greftlerle sol 6n inen (LAD) koroner artere baypas yapilan hastalarda reoperasyona
gitme stireleri anlamli derecede kisalmigtir (p<0.05). Genel olarak reoperasyon
sirasinda 25 hastada inotrop, 16 hastada hem inotrop hem de IABP ihtiyac1 olmus ve
her iki grup arasinda intraoperatif inotrop ve IABP ihtiyact acisindan bir fark
goriilmemistir (p>0,05). Ancak bu hastalarda mortalitenin belirgin sekilde arttigi
goriilmistiir (p<0,05).

Sonu¢ olarak koroner arter hastaligi icin herhangi bir risk faktoriinlin var
olmasi reoperasyona gitme ihtimalini arttirmaktadir. ilk operasyonda inkomplet
revaskiilerizasyon,  pozitif inotrop ilag ve IABP gibi destek ihtiyact koroner
reoperasyonlarda mortaliteyi arttirmaktadir. LAD’ye baypas icin LIMA disinda greft
kullanilmasi ve risk faktorleri iginde sigaranin varligi daha erken siirede reoperasyon
gerekliligine sebep olmaktadir. Ayrica arteriyel greftlerin kullanimi ile greft

patensinin daha uzun siire saglanabilecegi sOylenebilir.

viii



SUMMARY

Coronary artery bypass grafting (CABG) operations are temporary treatments
for atherosclerosis which is a progressive disease. Atherosclerosis progresses in
native coronary arteries and bypass grafts and causes recurrent ischemic events and

increases the need for further interventions.

Coronary re-operations are technically more challenging and are more risky
than primary coronary operations. The progression of atherosclerosis in aortic tissue
and other native coronary vessels, the adhessions in mediastinal tissues, potential
left ventricular dysfunction, incomplete revascularization in primary operation,
difficulties in myocardial protection during re-operation, lack of grafts to use in the
reoperations are some factors that make the re-operation procedures more
challenging.

Using arterial grafts (such as internal thoracic artery) and risk factor
management such as postoperative acetylsalisilic acid administration, maintaining
low lipid profile, keeping blood sugar levels under control in diabetic patients may
reduce the need of coronary reoperation. According to general consideration the
patency of arterial grafts are better than the patency of venous grafts. Early
occlusion in venous grafts is usually caused by intimal hyperplasia, late occlusion is
usually caused by atherosclerosis. These histopathological changes are less frequent

in arterial grafts because of their anatomical and histological attributes.

A number of 115 patients that had occluded grafts documented in coronary
anjiography and who underwent recoronary bypass operations between January 1997
— August 2007 in our clinic were included in this study. Patient data were collected
retrospectively and patients were divided into two groups according to positiveness
of any known risk factors for coronary artery disease such as family history,
diabetes, smoking, hyperlipidemia, obesity and hypertension. The interval between
the first operation and the reoperations was calculated for all the patients in both

group and the effect of risk factors upon this time interval and the mortality rates



were evaluated. Also preoperative native vessel stenosis degrees, diameters of
bypass target vessels, type of the grafts used for bypass were evaluated to see
whether they had any effects on the reoperation time interval. Besides these factors,
also the effect of gender, preoperative ejection fraction, the need for intraoperative
inotropic agent and intraaortic baloon counterpulsation upon the mortality rates of

the groups were evaluated.

The average time interval between the first and the second operations for the
risk factor positive and negative groups were 77, 31 and 93, 88 months respectively
(p>0.05). Mortality rate was higher in the risk factor positive group (p<0. 05).
There was no statistically significant effect of age, gender and ejection fraction upon
that time interval but the effect of ejection fraction to the mortality was significant
(p<0.05). The average ejection fraction was %35+10 in the mortality group.
Smoking had more negative effect according to other risk factors for the reoperation
time interval (p<0.05). The time interval was significantly shorter for the patients if
any graft other than left internal thoracic artery was used to bypass the left anterior
descending artery (p<0.05). In all groups, 25 patients needed inotropic agent and 16
patients needed IABP and inotropic support during the reoperation procedures and

these patients had significantly higher mortality rates (p<0. 05).

In conclusion, any risk factor positiveness for coronary artery disease,
incomplete revascularization in the primary operation, the need of inotropic agent
and IABP during the reoperation procedures raises the mortality rate for the coronary
reoperations. Smoking had more negative effect upon the time interval between the
first and the second operations according to the other risk factors. Also we can say
that using arterial grafts for coronary artery bypass can prolong the time that is free

of ischemic symtoms and reoperation.



1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter baypas reoperasyonlari, ilk yapilan koroner arter baypas
operasyonlarma gore daha komplikedir ve koroner arter baypas reoperasyonuna
gidecek hastalarin daha ciddi patolojileri olmasi sebebiyle reoperasyonlar teknik
olarak da daha zordur®, Venoz greft aterosklerozu reoperasyona gidecek birgok
hastada bulunmaktadir ve bu hastalarda genel olarak ciddi ve yaygimn nativ damar
distal koroner arter hastaligi (KAH) bulunmaktadir. Aortik ve non-kardiyak
aterosklerozis de bu hastalarda ilerlemis durumda olabilir. Bunlarin disinda agik
arteriyel greftlerin bulunmasi, sternumun yeniden agiliyor olmasi, baypas yapilacak
konduitlerin yetersizligi, operasyon sirasinda koroner arterlerin goriilebilmesindeki

zorluklar reoperasyonu teknik olarak zorlastirabilen diger faktorlerdir.

IIk koroner arter baypas greft (KABG) operasyonundan sonra reoperasyon
gerekliligi hastayla ilgili degiskenlere, ilk operasyonla ilgili degiskenlere, koroner
baypas cerrahisi sonrasi hastaligin ilerlemesini engellemek amaciyla uygulanan tibbi
tedaviye uyum diizeyine, alternatif tedavilerin miimkiin olup olmamasma ve
hekimin reoperasyonun ne kadar yarar saglayacagi konusundaki diisiincesine
baglidir. Genel olarak literatiirde reoperasyon oranlar1 postoperatif 5. yilda %3, 10.
yilda %10, 20. yilda %20 olarak belirtilmektedir °.

Reoperasyon olasiligini arttiran faktorler arasinda geng yas, ilk operasyon
sirasinda normal sol ventrikiil (LV) fonksiyonlar1 ve tek veya iki damar hastalig1 gibi
uzun donemde iyi sonu¢ beklenen durumlar; internal mamarian arter (IMA)
kullanilmamasi, inkomplet revaskiilerizasyon gibi ilk operasyonu kusurlu kilan
durumlar; ilk operasyon sirasinda fonksiyonel kapasitenin New York Heart
Association (NYHA, New York Kalp Dernegi) simf Il veya IV olmasi gibi

durumlar sayilabilir.

Giliniimiizde izole KABG operasyonlar1 iginde reoperasyon oranlarinda bir
azalma goriilmektedir. Bu durum daha énce KABG operasyonu gecirmis hastalarda

perkiitan koroner girisimlerin daha siklikla yapiliyor olmasina ve risk faktorlerinin



daha basarili bir sekilde kontrol altina aliniyor olmasina baglanabilir. Ayrica sol
internal mamarian arterin (LIMA) greft olarak siklikla tercih ediliyor olmasi, bu
greftin sol on inen koroner artere (LAD, left anterior decsending) baypasinin
(LIMA-LAD baypas) KABG operasyonlarinda standart hale gelmesi, sadece vendz
greft kullanilan operasyonlara gore reoperasyon oranlarini asagiya ¢ekmekte etkili

olmustur °,

KABG cerrahisinin ilk yillarinda (1960°’larda) hastalarin sadece %28’i greft
yetersizligi sebebiyle reoperasyona girmekteydi ve ilk operasyon sonrasi
reoperasyona gitme siiresi ortalama 28 aydi. Yine ayni yillarda greft konmamis
koroner arterlerde aterosklerozun ilerlemesi sebebiyle reoperasyona giden hastalarin
oran1 %55 olarak bildirilmistirt 2. Daha ileriki yillarda koroner baypas reoperasyon
sebepleri arasinda yine greft yetersizligi siklikla (%92) goriilmekle beraber
reoperasyona gitme siiresi 116 aya kadar uzamistir 3. Giiniimiizde ise koroner baypas
reoperasyonuna girecek hastalarda siklikla en az 10 yil 6ncesinde ¢ok damar KAH
icin yapilmig basarili ilk KABG operasyonu goriilmektedir ve bu hastalarin koroner
anjiyografilerinde (KAG) ilerlemis nativ damar distal hastalig1 ile beraber venoz

greft aterosklerozuna baglh greft yetmezligi de goriilmektedir.

Bu caligmada amacimiz klinigimizde Ocak 1997 — Agustos 2007 tarihleri
arasinda yapilan koroner arter baypas reoperasyonlarinin sonucglarin1 ve KAH igin

bilinen risk faktorlerinin reoperasyona gitme siiresine etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KORONER ARTER BAYPAS GREFT OPERASYONU
2.1.1. Tarihge

Aterosklerotik kalp hastaligi i¢in cerrahi tedavi, 1935 yilinda Dr. Beck’in
pedikiillii pektoral adale flebini miyokarda dogrudan siitiire etmesiyle baslamistir.
1951°de Vineberg internal mamarian arteri (IMA) miyokarda dogrudan implante
ederek iskemik kalp hastaligini tedavi etmeye ¢alismistir. 1950’li yillarin ortalarinda
Murray koroner arterlere internal mamarian arter anastomozu deneyleri yapiyordu.
Kardiyak cerrahi ise 1953’de Gibbon’in ektrakorporeal dolasimi uygulamasiyla hiz
kazandi. 1960’a yaklasirken ise Bailey’nin direkt koroner endarterektomi yapmasi
ve sonra da Senning’in stenotik koroner artere patch-anjioplasti yapmasiyla iskemik
kalp hastaliginda cerrahi tedavi 6nem kazanmaya basladi. Sohn ve Shirey’nin,
1962°da koroner arterlerin anjiografik olarak goriintiilemesiyle aterosklerotik koroner

arterlere girisimler 6nem kazandi.

Koroner artere baypas icin cesitli greftlerin anastomozu ile ilgili olarak
asagida belirtilen isimlerden de s6z etmek gerekir. 1958’de Longmire, koroner
artere endarterektomi planlarken arterin damar diizenliliginin bozulmasi sonucu,
IMA’y1 koroner artere anastomoz etmistir. 1962°de de Sabiston, koroner artere ilk
elektif anatomozu yapmis; ancak, bu hasta inme sonras1 kaybedilmistir. ilk basaril
operasyon ise Garret ve DeBakey tarafindan 1964 gerceklestirilmis; ancak bu olgular
1973°de bildirilmistir.  Kolessov ise 1964’de LAD’ye elektif sartlarda IMA
anastomoz ederek iskemik kalp hastaliginda kardiyak cerrahiye bir yon vermistir.
Bu gelismelerin 15181 altinda, 1968’de Favolaro, koroner bypass cerrahisinde ilk
biiyiilk hasta serisini bildirmistir. 1965-1970 arasinda meydana bu gelismeler
sayesinde aortokoroner bypass cerrahisinin popiilerligi hizla artmis ve giiniimiizde en

sik yapilan operasyonlardan biri olmustur.



2.1.2. Endikasyonlar

Tiim semptomatik koroner arter hastalarinda, bolgesel koroner kan akimi ile
miyokardin oksijen ihtiyacinda ¢esitli derecelerde uyumsuzluk vardir. Medikal
tedavi bu arz talep dengesizligini, talebi azaltarak - onyiik, ardyiik, kalp hizi ve
kontraktilite - gidermeye calisir. Bunun tersine PTKA (perkiitan transliiminal
koroner anjioplasti) ve koroner arter baypas cerrahisi revaskiilarizasyon yoluyla

koroner kan akimini, yani arzi arttirarak bu dengesizligi ¢ozer.

Koroner baypas cerrahisinin potansiyel hedefleri, iskemiyi engellemek,
anjinal semptomlar1 gegirmek, yasam siiresini uzatmak, gelisebilecek miyokard
infarktiisiine engel olmak, sol ventrikiil fonksiyonlarini korumak ve kisinin egzersiz

toleransini arttirmak olarak Ozetlenebilir.

Koroner arter baypas cerrahisi endikasyonlar1 sunlardir *12:

1- Giinliik yasantiy1 kisitlayan siddetli anjina gelisen, medikal veya invaziv
tedaviyle anjinanin giderilmesinde basarisizlik durumunda (koroner anatomi
PTKA'ya uygun degilse) tutulan damar sayisina bakilmaksizin semptomlarin

giderilmesinde.
2- Unstabil anjina pektoris (USAP) klinigi olmasi.
3- Istirahat EKG’sinde veya efor testinde agir iskemi bulgulari.

4- %50 ve tlizeri sol ana koroner arter (LMCA) stenozu olan KAH: Total
tikanma durumu varsa genis bir miyokard sahasi hasarlanabilir. Tibbi tedaviyle
hastalarin yillik mortalitesi %5-10’dir. ECSS calismasina gore 4 yillik sagkalim
oram1 cerrahi tedaviyle %71'den %89'a ¢ikmistir'®,

5- LMCA esdegeri: LAD proksimalinde %70 ve lizeri ve sirkumflex arterde

(Cx) %70 ve tizeri darlik durumunda.

6- Ciddi LV disfonksiyonu olmayan en az %50 stenozlu semptomatik 3

damar KAH’da eger LAD proksimalinde siddetli darlik var ise noninvaziv testlerle



iskemi gosterilememis olsa da, LAD proksimalinde siddetli darlik igeren
semptomatik 2 damar hastalarinda, siddetli semptomu olan ve LV disfonksiyonlu
tek damar hastalarinda noninvazif testlerle iskemi gosterilebilmisse de operasyon

onerilmektedir.

7- VA ve CASS randomize caligmalarinda orta-agir LV disfonksiyonuyla
birlikte olan %50 ve iizeri darliklarin oldugu 3 damar KAH’da, cerrahi tedavinin
yasam oranini arttirdigr saptanmistir (LVEF %50’nin altindaki hastalarda surviye

katkis1 biiytiktiir).

8- Postinfarkt anjina: Hastalarin submaksimal stres testi pozitifse, yiiksek
risk altinda sayilirlar. Bu hastalara erken donemde anjiyografik calisma yapilarak

lezyonlarina gére PTKA veya cerrahi tedaviden biri se¢ilerek uygulanmalidir.

9- Kardiyojenik sok gelisen AMI: Mortalitesi %80 iizerinde olan bu
sendromda hastalar intraaortik balon pompasina (IABP) bagimli iseler, yalmzca

tibbi tedavi ile 6liim orani %100'e ¢ikar.

10- Anjioplastide akut tikanma: Giiniimiizde PTKA yapilan lezyonlarin %90
%1'in altinda mortaliteyle acilabilmektedir. Islem sirasinda hastalarin yaklasik
%3'tinde, damar duvarinda diseksiyona bagli tromboz gelisimi nedeniyle okliizyon
ve miyokard infarktiisii (MI) goézlenmektedir. Bu durumdaki hastada anjina,
iskemik EKG degisiklikleri, kardiyojenik sok veya kardiyak arreste yol agabilen
hemodinamik diizensizlikler olusabilir. Basarisiz PTKA uygulamasi sonucu acil
cerrahi girisim insidans1 %3-4, Q dalgali MI insidans1 %30-40 ve genel &liim orani
%5-6'dir. Intrakoroner stent uygulamasiyla bu oranlarda énemli azalma olmustur.
Miyokard korunmasindaki gelismeler ve tam revaskiilerizasyon ile bu zor gruptaki

cerrahi 6liim oranlari azalma egilimindedir.

11- Daha once gecirilmis operasyon sonrasi semptomlar tekrar etmisse:

Aterosklerozun ilerleyen dogasi nedeniyle hem nativ koroner damarlarda hem de



kullanilan greftlerde zamanla tikanma goézlenebilir. Bu hastalarda yeni cerrahi

girisimin mortalitesi ilk girisimden 2-3 kat daha fazladur.
12- Koroner arterlerin konjenital anomalisi varliginda.
14,15,16.

13- Kawasaki hastaliginda

KABG operasyonu icin ACC/AHA endikasyonlari: KABG operasyonu
endikasyonlart icin ACC/AHA (American College Of Cardiology / American Heart
Association) tarafindan yayinlanan ve 2004 yilinca giincellenmis olan kilavuzda yer

alan KABG endikasyonlar1 asagidaki gibidir 7.
Kilavuzda belirtilen 6nerilerin siniflandirmasi soyledir :

Klas I: Uygulanan tedavi veya girisimin faydali, kullanigh ve etkin oldugunu

gosteren veriler ve/veya genel fikir birligi.

Klas Il: Uygulanan tedavi veya girisimin kullanighligi, etkinligi hakkinda

celiskili veriler ve/veya fikir ayriliklari.

Ila; Veriler, fikirler, tedavinin etkin ve kullanisli oldugu yoniinde agir

basiyor.
I1b; Kullanighlik, etkinlik, veri ve fikirlerle daha az desteklenmistir.

Klas I11: Uygulanan tedavi veya girisimin kullanisli/etkin olmadigi ve hatta

bazi vakalarda zararli oldugu yoniinde veriler ve/veya genel fikir birligi.
Asemptomatik veya Hafif Anjina:
Klas I :

e Ciddi LMCA lezyonu olmasi ( %50 ve tizeri darlik )
e LMCA lezyonu esdegeri lezyon olmasi: proksimal LAD ve proksimal

sirkumfleks arterde %70 ve ustiinde darlik



e Uc damar hastaligi varhginda. ( Bu hastalarda LVEF < %50 ise veya
genis miyokardiyal iskemik alanlar var ise cerrahinin faydasi daha fazla

oldugu belirtilmektedir).
Klas lla:

Proksimal LAD darligi ile birlikte 1 — 2 damar hastaligi ( eger LVEF < %50
ve/veya non-invaziv yontemlerle dokiimante edilmis genis iskemi alanlar1 varsa bu

oneri klas I grubuna geger).
Klas I1b:
Proksimal LAD darligi olmaksizin 1 - 2 damar hastaligi.
Stabil Anjina Pektoris
Klas I:

e Ciddi LAD darligi ve LMCA esdegeri
e 3 damar hatalig1 ( LVEF <%50 ise surviye olan faydasi daha fazladir).

e Ciddi proksimal LAD darlig1 olan 2 damar hastalig: ile birlikte LVEF

<%50 olmasi1 veya non-invaziv testlerle gosterilebilen iskemi varligi

e (Ciddi proksimal LAD darlig1 olmayan fakat non-invaziv testlerde genis
canlt miyokard dokusu gosterilen ve de yiiksek risk kriterlerine sahip 1-2

damar hastalig1

e Maksimal non-invaziv tedaviye ragmen kisitlayici anjina varligi (cerrahi

tedavi riski kabul edilebilir diizeyde oldugunda)
Klas lla:

e Proksimal LAD darlig1 seklinde tek damar hastaligi



e Onemli proksimal LAD darligi olmayan ancak noninvaziv testlerde
dokiimante edilebilen ve orta miktarda canli miyokard alami igeren 1-2

damar hastaligi.
Klas 111:

e Onemli proksimal LAD darligi olmaksizin 1-2 damar hastalign mevcut
olan, hafif semptomlu, yeterli medikal tedavi almayan, sadece kiigiik bir
alanda canli miyokard dokusu olan, noninvaziv testlerle dokiimante

edilebilir iskemisi olmayan hastalar.

e Borderline koroner darliklar (LMCA’dan farkli lokalizasyonlarda %50-60

darlik) ve noninvaziv testlerde dokiimante edilebilir iskemi olmamast,

e (Ciddi olmayan (<%50 ¢ap azalmasi) darlik olmasi durumlarinda KABG

operasyonu onerilmemektedir.
Anstabil Anjina/ Non-ST-Segment Elevasyonlu MI (NSTEMI)
Klas I:

e Ciddi LMCA darlig
e [LMCA esdegeri darlik olmasi

e Cerrahi olmayan revaskiilerizasyonun optimal veya miimkiin olmadig1 ve

maksimal medikal tedaviye ragmen devam eden iskemisi olan hastalar
Klas Ila:
Proksimal LAD darligi olan 1 - 2 damar hastalig
Klas I1b:

Perkutandz revaskiilerizasyonun optimal veya miimkiin olmadig1 proksimal

LAD darlig1 olmayan 1-2 damar hastalig1



ST-Segment Elevasyonlu MI (STEMI)
Klas I :
STEMI’da acil cerrahi endikasyonlari:

e Koroner anatominin cerrahi tedaviye uygun oldugu, PTKA’nin basarisiz

olup gogiis agris1 veya hemodinamik instabilitesi devam eden hastalar

e PTKA’ya uygun olmayan, genis miyokardiyal alanin risk altinda oldugu,
koroner anatominin cerrahi tedaviye uygun oldugu, medikal tedaviye

ragmen inatc1 veya tekrarlayici gdgiis agrisi olan hastalar

e Post-infarkt ventrikiiler septal riiptiir veya mitral kapak yetmezliginin

(MY) cerrahi tedavisi sirasinda

e 75 yasindan geng kardiyojenik sok gegiren, sol dal blogu (LBBB, left
bundle branch block) olan veya posterior MI geciren ve MI’dan sonraki ilk
36 saat i¢inde sok geg¢irip soktan sonraki ilk 18 saat iginde cerrahi tedavi

mumkuin olabilen hastalar

e %50 veya daha fazla LMCA lezyonu ve/veya 3 damar hastaligi olan ve
hayat1 tehdit eden ventrikiiler aritmileri olan hastalar

Klas lla:

e STEMI’in ilk 6-12 saatinde olup koroner anatomisi cerrahi tedaviye uygun
olan ve fibrinolizis / PTKA’ya uygun olmayan veya bunlarin basarisiz

oldugu hastalar

e STEMI veya NSTEMI gegiren hastalarda infarkttan sonraki 3- 7 giin
iginde cerrahi tedavinin mortalitesi artmaktadir veya revaskiilerizasyonun
yararlt olup olmayacagi bu artmis riske gore degerlendirilmelidir. 7
giinden sonra revaskiilerizasyon kriterleri daha once belirtildigi gibi

uygulanabilir.



Klass 111 :

e Hemodinamik olarak stabil olan ve kiigiik bir miyokard alaninin risk

altinda oldugu persistan anjinali hastalar

e Epikardiyal reperfiizyonun bagariyla saglandigi fakat mikrovaskiiler

reperfiizyonun basarisiz oldugu hastalar

Kaotii Sol Ventrikiil Fonksiyonu
Klas I:

e Ciddi LMCA stenozu

o [LMCA esdegeri darlik

e Proksimal LAD stenozu da olan 2 - 3 damar hastaligi

Klas lla:

Yukarda belirtilen anatomik paternlere uymayan, canli fakat yeterince

kasilmayan ve revaskiilerizasyona uygun miyokard varligi.

Klas 111 :

Anlaml diizeyde canli miyokard dokusunun gosterilemedigi ve aralikli

iskemi ataklar1 olan hastalarda KABG operasyonu dnerilmemektedir.

Hayati Tehdit Eden Ventrikiiler Aritmiler

Klas I:

e [LMCA lezyonundan kaynaklanan ventrikiiler aritmiler

e 3 damar hastalig1 sebebiyle olan ventrikiiler aritmiler
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Klas lla:

e Revaskiilerizasyona uygun 1-2 damar hastalifi olmasi ( eger aritmi ani
kardiyak oliim klinigine sebep olduysa ve hasta resiisitasyon gordiiyse
veya kalic1 ventrikiiler tasikardi varsa bu 6neri Klas I grubuna geger).

e Proksimal LAD hastalig1 ile beraber 1-2 damar hastali§i olmasi ( bu oneri

de bir 6nceki madde de bahsedilen durumda Klas I grubuna geger).
Klas I11:
Skar dokusu varsa ve iskemi bulgusu yoksa
Basarisiz PTKA Sonrasi1 KABG :
Klas I:

e Onemli diizeyde miyokard dokusunu risk altinda birakan okliizyon veya
devam eden iskemi varliginda

e Hemodinamik bozulma riski oldugunda

Klas lla:

e Obstriiksiyonlu veya obstriikksiyonsuz Onemli anatomik pozisyonda

intrakoroner yabanci cisim,

e Sternotomi yapilmamis, koagiilasyon sistem bozuklugu olan hastada

hemodinamik kétiilesme.
Klas I1b:

Onceden sternotomili ve koagiilasyon sistemi bozuklugu olan hastada

hemodinamik kotiilesme
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Klas I11:

e Iskemi olmamasi
e Hedef anatomi veya no-reflow durumu sebebiyle revaskiilerizasyonun

miimkiin olmamasi
2.1.3. Kontrendikasyonlar

e [skemi bulgusu ve anjinanin olmamasi,

e Koroner arterlere greft anastomozu yapilamayacak sekilde stenotik

lezyonlarin ¢ok distalde ve ¢ok ince arterlerde olmas1 durumunda,

e Sadece kalp yetmezligi semptom ve bulgulart gorillen koéti LV
fonksiyonlu hastalarda (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF)
%20-30 altinda olmas),

e Uyumsuz hastalarda,
e Cok yasl, ileri derecede diiskiin, hareketleri kisitli hastalarda,

e Hastalarin ameliyat1 kabul etmemesi halinde ameliyat yapilmaz 8.

2.1.4. Koroner Arter Hastahig:

2.1.4.1. Tanim

Miyokardin ihtiyaci olan oksijenin yeterince karsilanamamasi durumunda
meydana gelen hastaliga “koroner arter hastaligi” (iskemik kalp hastaligi,

aterosklerotik kalp hastaligi, koroner kalp hastalig1) denir.

2.1.4.2. Etiyoloji

Koroner arter hastaligi olan hastalarda, otopside, epikardiyal arterlerin
birinde veya birden fazlasinda, ciddi aterosklerotik daralma bulunmustur. Ciddi
aterosklerotik daralma; anjiografik olarak en az bir major epikardiyal arterde
%70’ten fazla veya sol ana koroner arterde %50’ye esit veya biiylik ¢ap azalmasina

sebep olan aterosklerotik obstriiktif lezyon Kkastedilir.’® Bu ciddi lezyonlar,
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genellikle plak riiptiiriine egilimi olmayan karmasik aterosklerotik materyalden

olusur.20 21 22

Koroner arter hastaliinin (KAH) aterosklerotik olmayan pek ¢ok nedeni de
anjinaya sebep olabilir. Anjina pektorisle 6zellikle iligkili diger durumlar arasinda
dogumsal koroner arter anomalileri, aort darligi, ileri sag ventrikiil hipertrofisine
yol agan mitral darlig1, hipertrofik kardiyomiyopati ve sistemik arter hipertansiyonu
vardir.  Anjinanin daha seyrek olarak goriildiigi hastaliklar aort yetersizligi,
idiopatik dilate kardiyomyopati ve sifilitik kalp hastaligidir. Derin anemi, tasikardi,
ates, hipertroidi ve kemigin paget hastaligi gibi bazi durumlar miyokard oksijen
gereksinimi-sunumu arasindaki dengeyi bozarak anjina pektoris yapabilir ya da

kolaylastirabilir.
(a) Ateroskleroz
i. Tanmm:

Ateroskleroz terimi, Yunanca “Athere” bulamag veya yulaf lapasi, “skleros”

ise sert anlamina gelen kelimelerin birlesmesiyle olusmustur.

Ateroskleroz biiylik-orta ¢apl arterlerin fokal intimal hastalig1 olup endotel
fonksiyon bozuklugu ile karakterize hastaliklarin prototipidir. Ateroskleroz, arter
intimasinda plazma kaynakli1 aterojenik lipoprotein birikimine kars1 gelisen karmasik
enflamatuar fibroproliferatif bir cevaptir.?® 2* Hiperlipidemi, hipertansiyon (HT),
sigara ve bilinmeyen herediter faktorlerin indiiklemesiyle, mononiikleer ve lenfositik
infiltrasyon, hiperkontraktilite, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) modifikasyonu,
diiz kas hiicre bliyiimesi ve intimal gogiin sebep oldugu endotel disfonksiyonu bu
tablonun temel mekanizmasidir. Hastaligin ileri donemlerinde media ve adventisya
tabakasinda da ikincil degisiklikler olusabilir. En yiiksek oranda tutulum aortada;
sonrasinda tutulum sirasina gore, iliofemoral, koroner ve karotis arter (bifiirkasyon)
ile daha az oranda intrakranial arterlerdedir. Viicutta intramiyokardiyal arterler ve
IMA ateroskleroza direngli olmasina karsin epikardiyal koroner arterler en yatkin

damarlardir.?®
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ii. Patogenez:

Aterosklerozun patogenezi ile ilgili ¢esitli gortisler one siiriilmistiir. Klonal
teoriye gore, bir diiz kas hiicre klonunun yavas ve neoplastik bliyiimesi,
aterosklerozu baslatan primer olaydir.  Enfeksiyon teorisine gore Chlamidia
pneumonia (endotel hiicresi i¢inde gosterilmis) ve virlisler (Herpes viriisler gibi)
enfeksiyon ajanlar1 aterosklerozun primer olaylarini baslatmaktadir. Yaygin olarak
kabul goren goriis olan “hasara karst yanmit” teorisinde ise hiperkolesterolemi,
hiperhomosisteinemi, hipertansiyon, virus ve bakteriler, sigara dumanindaki bir
cok kimyasal madde, hiperglisemi gibi endotelde hafif ama kronik hasar yaratan
etkenlere karsi endotel hiicrelerinin verdigi yanitin aterogenezi tetikledigi ileri
siriilmektedir. ~ Yukaridaki nedenlerden biri veya birkacinin yol actigi akim
paternindeki degisiklikler, ozellikle ¢ap degisikligi veya dallanma gosteren arter ve
arteriollerde mevcut laminer akim korundugu halde endotel hiicreleri tizerindeki
reseptorlerin aktive olmasiyla intraselliiler ve interselliiler yanit reaksiyonlarin
tetikler. Son zamanlarda “endotel disfonksiyonu” olarak da bahsedilen bu yanit,
endotelyal intraseliiler metabolizmanin degismesi (nitrik oksit sentezinin azalmasi
gibi), selektif bariyer 6zelliginin azalarak hiicre i¢ine, normalde reseptor-ligand
iliskisi i¢inde pozitif ve negatif geri bildirim mekanizmalariyla diizenlenen hizdan
fazla bir oranda lipoprotein girmesi ve endotel lizerine enflamatuvar hiicrelerin ve
trombositlerin yapismasina neden olur.  Bundan sonra endotel hiicrelerine
monositlerin  yapisarak subendotelyal bolgeye go¢ etmeleri, monositlerin
makrofajlara donilismesi, arter duvarindaki diiz kas hiicrelerinin media katmanindan
intimaya gocii, intimada hizli diiz kas hiicre proliferasyonu ve kollajen ve diger
ekstraselliiler matriks elemanlarinin  bol miktarda sentezi ve salgilanmasi,
makrofajlar ve diiz kas hiicrelerinde ve de ekstraselliiler alanda lipid birikmesi
goriiliir. Biriken lipidlerin peroksidasyonu ile siddetli biyolojik uyar1 ad1 verilen yanit
olusur. Bu neoantijenik, kemoatraktan ve sitotoksik uyariya bir¢ok hiicre ve
molekiil yanit verir. Sonugta kronik iltihabi siire¢ oturmus olur ve kalsifikasyon ve

neovaskiilerizasyon ortaya ¢ikar.

Ozetle, ateroskleroz, endotelin baslangicta savunma amagcli olarak ortaya

cikan uyaranlara karsi iyilesme mekanizmasi yanitidir. Aterom plaklarinda ii¢ ana
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icerik bulunur: Hiicreler (iltihap veya diiz kas hiicreleri gibi), bag doku fibrilleri
(kollajen) ve amorf ekstraselliiler matriks elemanlar1 ve lipidler ( 6zellikle LDL ve
esterleri). Erken donemde yagli ¢izgilerden sonra, lipid ve Kkolesterol kristalleri,
makrofajlar, nekrotik artiklar, kopiik hiicreleri, plazma proteinleri ve diiz kas
hiicrelerinden olusan bir kor ve etrafinda arter limeninden lezyonu ayiran fibroz bir
zar bulunan olgun aterom plagi olusur (Sekil 2.1). Bu fibroz zarin stabilitesi, plak
stabilitesini belirler. Bu plaklarin stenoz etkilerinin yaninda, fibroz zarin yirtilmasi
ve ani liimen i¢i tromboz olusmasina neden olabilmesi gibi sonuglar da olusabilir.
Ayrica plaklardan kalsifik, trombotik veya kolesterol embolisi de olabildigi gibi;

plaklarin arter duvarini atrofiye etmesiyle anevrizmatik degisimler de goriilebilir.
iii. Risk faktorleri

On yillardir aterosklerozun en erken lezyonu kabul edilen yagl ¢izginin etnik
koken ve iskemik kalp hastaligi prevalansindan bagimsiz, her yenidoganda aortta
var oldugu bilinmektedir®®. Giiniimiizde fetal gelisim doneminde hiperkolesterolemili

annelerin fetiislerinde aterosklerozun basladig1 bildirilmektedir?.

Ateroskleroz genler ile ¢evre arasindaki karmasik etkilesimin sonucu ortaya
cikar. Genetik yap1 proaterojen faktorlere cevabi, damar duvarinin aterojen uyariya

yatkinligini; gevresel faktorler ise hastaligin ilerleme hizini belirler?.
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[ Monosit Adezyonu /

T Evre | Migrasyonu |

Intima'da
kopok hicreleri
{Lipid Iceren
Makrofajlar)

Evre ll

EkstraselUler
|
vl Lipid Ortaya Gikar

Evre IV

Cekirdek Evre VI
Olusumu Baglar |
N Tromboz

Eve V
Kapsil ve
| Cekirdek Olusmustur

Sekil 2.1. AHA’ya gore aterom plaginin olusum asamalari

iv) Aterosklerotik lezyonlarin tipleri:

“1995 American Heart Association” 2" %

e Tip 1 baslangi¢ lezyonu; Intimal kalinlasma. K&piik hiicre infiltrasyonu.
Asemptomatiktir.

e Tip 2 lezyon; Yagl cizgilenme. Infiltre makrofaj ve diiz kas hiicreleri
icinde lipid birikimi. Asemptomatiktir.

e Tip 3 lezyon; Preaterom. Ekstraseliiler lipid birikimi ve bag dokusu artisi.
Asemptomatiktir.

e Tip 4 lezyon; Aterom. Genis ekstraseliiler intimal lipid ¢ekirdegi olusur.

Makrofaj, kopiik hiicresi ve T hiicrelerinin bulundugu enflamatuvar hiicre
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infiltrasyonu vardir. Genellikle asemptomatiktir ancak stabil anjina ile
birlikte de olabilir.

e Tip 5 lezyon; yogun bag dokusu depolanmasi mevcut ve lipid ¢ekirdegi
cevreleyen fibroz bir kapsiil olusur. Cekirdegi liimenden ayiran kapsiil
kismi bashgidir.

o Tip 5a lezyon; Fibroaterom. Bir lipid ¢ekirdek ile bir fibréz basliktan
olusur.

o Tip 5b lezyon; Ek olarak yogun kalsifikasyon bulunur. Asemptomatik
veya stabil anjina ile birlikte olabilir.

o Tip 5c lezyon; tamamen Kollajen ve diiz kas hiicrelerinden olusur.

e Tip 6 lezyon; Komplike plak. Intramural hemoraji veya trombiis olan
yirtilmis Tip 4 veya 5 lezyonlar. Akut koroner sendromlar ile birlikte

olabilir.

Morfolojik dagilimlarinda, bu tarz gesitlilik olmasi, risk faktorii profiline
baglidir. Ailesel hiperkolesterolemi ve diabetes mellitusta (DM) diskret plaklardan
daha sik, cok sayida kopiik hiicresi igeren yaygin intimal tutulum séz konusudur.
Tip 5a plaklar biiyiik oranda heterojenite gosterirler. Bu plaklarin hepsinde ortak bir
fibromiiskiiler baglik bulunur. Kalin bagliklarda ¢ok sayida diiz kas hiicresi, ince
basliklarda az sayida diiz kas hiicresi ve yeterince makrofaj bulunur. Lipid ¢ekirdek
plak hacminin %210-70’1 arasinda olabilir.  Plak heterojenitesi lezyonun hem
mikromorfolojisini (gekirdek biiyiikligi, baslik kalinligi) hem de enflamatuvar

aktivite derecesini kapsar.?®
v) Plak cesitleri :

Bogalusa Heart Study®® ve Pathological Determinans of Atherosclerosis
(PDAY)?! gibi biiyiik dlgekli epidemiyolojik calismalar gostermistir Ki, tiim cografik
toplumlarda, tiim nedenlere bagl oliimler sonrasinda yapilan otopsilerde saptanan

ortalama koroner plak sayis1 o toplumdaki KAH insidansini yansitmaktadir.
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Hassas plak: Patoanatomik c¢alismalarda plagin kararsiz hale gelerek

yirtilmaya hassas olmasinda {i¢ ana etmen saptanmistir:

1- Lipidden zengin cekirdegin biiyiikliigii: Plak cekirdegi avaskiiler,
hiposelliiler, lipidden zengin, bulamag¢ kivaminda, yumusak ve kollajenin destek
yapisindan tamamen yoksundur®?. Plak kararlihginda cekirdek biiyiikliigii Snemlidir.
Olen makrofaj kopiik hiicrelerden salinan lipid ve diger hiicre yap1 taslar1 ateromatdz

cekirdek olusumu ve biiyiimesine katkida bulunabilir %,

2- Plak yikimiyla inflamasyon: Yirtilan fibroz ¢atida bol miktarda bulunan

32, 34

aktif makrofaj kopiik hiicreleri , hasarli plak bolgesinde enflamasyonu devam

ettirirler %.

3- Diiz kas hiicrelerinin eksikligi ile iyilesmenin bozulmasi: Fibroz
basligin kalinligi ve kollajen igerigi, plagin saglamligi ve kararliligi i¢in ¢ok
onemlidir *°. Diiz kas hiicre cogalmasi ve matriks sentezi plaklarin yirtilmaya kars
korunmasindan sorumludur. Diiz kas hiicrelerinin bolgesel kaybi ve fonksiyonlarinin
bozulmasi, iyilesme ve tamirde aksamaya yol acarak plagin kararsiz olmasina yol

acar °'.

Hassas plagin yirtilip iizerine trombiis eklenmesi, kararsiz anjina, MI, ani
koroner 6liim gibi Akut Koroner Sendrom’lara yol acabilir.>? 339 Plak yirtilma riski,
plagin biyiikliigiinden ¢ok plak tipi ile iliskilidir. Ayrica doku faktor igerigi yiiksek

olmas1 nedeniyle plaklar yirtildiktan sonra trombojenik 6zellikleri artar®.

Komplike plaklar: Oliime sebep olan koroner trombiisiin postmortem

incelemesi, iki farkl siire¢ ortaya koymustur:

1- Endotel Erozyonu: Plak olusumunun erken dénemlerinde (tip1-3) endotel
yiizeyinin saglam olmasi nedeniyle subendotelyal bag doku matriksine temas
edilemez. Daha ileri plak olustugunda (tip 4-5) ise kiiciik odaklarda endotelin
kayboldugu, subendotelyal bag dokusunun agiga ¢iktign ** ve trombositlerin
yapistigt ultramikroskobik alanlar gosterilmistir.  Endotel soyulma siirecinin
ilerleyerek,  biiyiikk alanlarin olusmasi, semptomlara yol agabilecek biiyiik

trombiislerin agiga ¢ikmasimna neden olur. Endotel hiicre kaybiyla iligkili olan
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makrofajlar*?, hiicre apoptozisini indiikleyerek, endotel hiicresinin damar duvarina

gevsek baglanmasina yol agan bir dizi proteolitik enzim iiretir. 43

2- Plak Yirtilmasi: Aterosklerotik plaklarda, hacmin %50’sinden fazlasini
isgal eden hiicre dis1 kolesterolden olusan biiyiik bir ¢ekirdegin varligi gosterilmistir
4 Arter duvarinda, esit bicimde dagilan sistolik cevresel gerilim, bazi noktalarda
diger bolgelerden 10 kat fazla oranda olabilmektedir. Yumusak lipid ¢ekirdeklerin
bu gerilimi baska bir yere yansitmalar1 gerekir. Yer degistiren gerilim tekrar plak
basligina yonlendirilir. Koroner plak g¢alismalart yirtilma yerinin, maksimum
gerilime maruz kalan, biyomekanik ve hemodinamik giiglerin yogunlastig1,*® en ince
ve makrofajlarmn  en yogun oldugu baslik omzuna denk geldigini
gostermektedir.®>44®  Lipidden zengin plak bashg yirtildiginda,  kan arter

limeninden lipid ¢ekirdege girer, doku faktorii ve kollajen trombositleri uyarir ve

kiimelenerek aktive olmalarina yol acar.*’

Cekirdek i¢inde olusan trombiis, plagin genisleyerek gerilmesine neden olur.
Yapilan ¢alismalar, lipid icerigi plak hacminin %50’sinden fazlasini olusturan,
basliklar1 ince, makrofaj yogunlugu yiiksek, diiz kas hiicre yogunlugu az olan

plaklarda riiptiir egiliminin artmis oldugunu gostermektedir.**

Plak yirtilmasi, beyaz erkeklerde ani 6liim veya MI’ye yol acan koroner
trombiislerin en az %80’inden sorumlu iken, kadinlarda yirtilma ve erozyon sikligi
hemen hemen esittir.?” 2 Ciddi KAH olan bireylerde, efor testiyle akut koroner
sendrom gelismesi, plak hassasiyetinin fizyolojik stres ve diger olasi tetikleyicilerden

daha 6nemli rol oynadigiin kanitidir. 2

Plak basliginin yirtilmasi sonrasti ilk evre, plak igi veya intimal kanama, plak
i¢i hematom ve hemorajik diseksiyon seklinde ifade edilmistir. Plak i¢i bilesenleri
eritrosit ve trombositlerin olusturdugu plak i¢i trombiislerin fibrin igerigi de

fazladir.**

Yirtilan baghigin limenle kesistigi yerde bulunan yogun fibrin
kiimelerinden olusan mural trombiis, antegrad akimi tiimiiyle engellemeden gecis
alanindan liimen i¢ine uzanabilir. Son evrede, trombiis bilyiilk oranda kirmizi kan
hiicreleri igeren arter liimenini tikayabilen gevsek fibrin agindan olusur. Trombozun

olup olmayacagini belirleyen, plak yirtilmasi veya erozyonuna trombotik cevabi
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belirleyen faktorler, bdlgesel trombojenik malzeme, bolgesel akim bozukluklari,
sistemik trombotik egilim ve protrombotik ve fibrinolitik mekanizmalar arasindaki
dengedir. Spazm ve ¢ekirdekteki trombiis, plak genislemesine bagli bolgesel kan
akimi azalmasi yoluyla liimen i¢i majér tromboz olusma riskini arttirir. Plak

yirtilmasinin en korkulan komplikasyonu, arterin trombotik tikanmasidir.

Akut koroner sendromdan sorumlu trombiislerin %75’1 bu sekilde baslarken,
%25’inde belirgin bir parcalanma olmadan yiizeyel plak erozyonu vardir.*® Plak
biiyiimesi sirasinda damar duvarinin, hiicresel ve ekstraseliiler bilesenlerini kronik
bir uyariya karst kompansatuvar yeniden organize edebilmesi “remodeling” olarak

tanimlanir.*®

Hastaligin erken donemlerinde de aktif remodeling oldugu
bilinmektedir.*® Boylelikle damar duvarinda genis bir alanda aterosklerotik plak
olmasina karsin limen normal goziikebilir. Akut koroner sendromlardan sorumlu
plaklar, genelde biiyiiktirler, ciddi ve tehlikeli olma potansiyeli tasiyan damar
duvar1 hastaligmma karsi, liimenin normal kalmasina cabalayan kompansatuvar
biiylimeyle iliskilidir. Stabil anjina pektoristen sorumlu plaklar ise kiigiik olmalarina

karsin arterde bolgesel ¢ekilme meydana getirdikleri i¢in limende ciddi daralmaya

yol agabilir.>

Aterosklerotik lezyonlarda ilerleyen yasla beraber, lipid ve kollajen igeriginin
her ikisinin de kalsifiye olmasiyla fokal kalsifikasyon goriilebilir.  Koroner
kalsifikasyon her zaman intimal ve ateroskleroza bagl olusmaktadir.>?> Otopsi ve
klinik veriler gostermistir ki, koroner Kalsifikasyon toplam aterosklerotik plak yiikii
gostergesidir ve aralarinda bir korelasyon vardir®®. Semptomatik veya asemptomatik
Kisilerde koroner olay riskini plak darlig1 yaninda plak yayginliginin géstergesi olan
koroner kalsifikasyon belirlemektedir. Ancak plak kalsifikasyonu, plagin kan
akimin1 azaltma kapasitesi (darlik derecesi) veya ani tikanma riski (hassasiyeti) ile

iliskili olmamakla beraber,> daha kararli karakterde oldugu bildirilmektedir.>
vi) Plak iyilesmesi :

Dogal fibrinoliz ile degisen oranlarda trombiis temizlenir ve diiz kas hiicreleri
cogalarak kollajen yeniden depolanmaya baslar. Diiz kas hiicreleri aracili iyilesme

ve tamir islevleri plagi kararli hale getirerek yirtilmaya karsi korur.  Plak
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iyilesmesinin son asamasi, plak ¢apinda dnemsiz bir artistan total okliizyona varan

oranda plagin daha ciddi biiyiimesi arasinda degisebilir.>®
2.1.4.3. Risk Faktorleri

Giinimiizde NCEP (National Cholesterol Education Programme- Ulusal
Kolesterol Egitim Programi)’in olusturdugu ATP Il (Adult Training Panel I1lI-
Eriskin Tedavi Programi III) Kilavuzu’nun 2001 yilinda yayimlanmasi sonrasi
TEKHAREF c¢alismasi 1s1ginda KAH korunma ve tedavi kilavuzu Tiirk Kalp Dernegi
(TKD) tarafindan 2002 yilinda yaymlanmis, 2004 yilinda “Giincelleme Raporu”

hazirlanarak klasik majér risk faktorleri belirlenmistir.5% 578

1)  Yas (45 yas tizeri erkek; 55 yas lizeri kadin veya erken menapoz),

2) Aile oykiisii (55 yas lizeri erkek; 65 yas lizeri kadin birinci derece
akrabalarda KAH 06ykiisii),

3) Sigara igiciligi,

4)  Hipertansiyon (140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullaniyor
olmak),

5) Diyabetes Mellitus (DM); giiniimiizde risk faktorii olarak degil KAH
esdegeri sayilmaktadir.

6) Yiiksek serum total kolesteroliiniin (200 mg/dl iizerinde) olmasit,

7) LDL kolesteroliin 100 mg/dl {izerinde olmasi,

8) Serum yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol 40 mg/dl altinda
ise (HDL kolesterol 60 mg/dl iizerinde ise risk faktorii azalabilir. ),

9) Obezite,

10) Stres,

11) Sedanter yagam.

NCEP-ATP Il kilavuzlarinda KAH esdegeri kabul edilen DM 5.5  TKD
(Tiirk Kalp Dernegi) kilavuzunda da aym sekilde degerlendirilmistir®’. Siklikla
coklu risk faktorleriyle iligkili DM, 10 yil i¢inde yeni KAH agisindan yiiksek risk

olusturmakta, ayrica DM’li hastalardan MI gecirenler, kisa ve uzun donemde
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yiiksek mortalite oranlarina sahip olmaktadirlar.®® KAH nin diger risk esdegerleri®®

olarak aterosklerotik hastaliklarin diger klinik formlar olan;
- Periferik Arter Hastaligi (PAH),
- Abdominal Aort Anevrizmasi (AAA),
- Semptomatik Karotis Arter Hastalig1 belirlenmistir.

Multipl risk faktorlerine sahip hastalar (2 ve isti) icin 10 yillik risk
degerlendirilmesi yapilmalidir. En fazla bir risk faktorii var veya hi¢ yoksa risk %10
altinda oldugundan risk degerlendirilmesine gerek yoktur.®® Tedavi edilmezlerse
bagimsiz major risk faktorlerinden herhangi biri klinik hastaliga yol agabilir ancak
istatistiksel olarak tek baslarina ateroskleroza neden olmazlar. Semptomlara yol
acma potansiyeli yliksek plak sayisini arttirarak islev goriirler. KAH ile arasinda

direkt bagintili risk faktorii, yiiksek serum LDL kolesterol diizeyidir.%® >

Bunlara ek olarak belirlenen yeni risk faktorleri:

1- Homosisteinemi; prospektif calismalarin aksine ortalamali ve retrospektif
calismalar hafif ve orta homosisteinemiyi; KAH, inme ve PAH nin yayginligi igin

6061 Yiiksek homosistein (Hcy) diizeyleri

risk faktorii olarak tanimlamistir.
anjiografide goriilen koroner aterosklerozdan ¢ok trombiisiin aracilik ettigi olaylarla
iliskili goriinmektedir®. Yiiksek Hcy diizeylerinin KAH’1in neden veya sonucu

olmaktan ¢ok belirteg oldugu ileri siiriilmiistiir.®354

Hcy artisiyla  endotel
disfonksiyonu gelismekte, LDL oksidasyonunda artma ve endotel kaynakl relaksan

faktor (EDRF)’de azalma goriilmektedir.

2- Fibrinojen; diizeyi yiiksek olanlarda KAH riskinin 1.8 kat arttig
goriilmiistiir.  Sigaranin birakilmasi, egzersiz, kilo kaybi, fibratlar fibrinojen

diizeyini azaltir.

3- Lipoprotein(a)-Lp(a); aterosklerotik plaklarda yerlesen LDL benzeri bir
molekiile apolipoprotein(a) (apo(a))’nin, apoB-100 disiilfit kopriileriyle baglanmasi

sonucu olusan bir molekiildiir. Bu molekiiliin fibrinolizisi inhibe ettigi, monositler
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icin kemotaktik oldugu ve bdylece doku plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1)
diizeyini arttirdigi ve sonu¢ olarak da KAH riskini yiikselttigi diisiiniilmektedir.
Ancak yapilan ¢calismalar, ateroskleroz yayginligiyla Lp(a) konsantrasyonu arasinda

giiclii ve tutarl bir iliski gostermemistir.®®

4- Plazminojen aktivator Inhibitérii (PAI-1) Antijeni: Plazmin yapimia
engel olarak fibrinolitik aktivitede azalmaya ve tromboz riskinde artmaya yol

acarlar.5®

5- C-Reaktif Protein (CRP); Sistemik bir akut faz reaktani olan CRP
yiiksekligi, KAH riskini 3-4 kat arttirmaktadir. Immiinofloresan ¢alismalar ile
koroner aterosklerozlu %40-50 hastanin plaklarinda Chlamydia, Cytomegalovirus,

Helicobacter ajanlarinin pozitif oldugu gosterilmistir. >

Epidemiyolojik goézlemler,  anjiografik, lipid disiiriicii ve deneysel
caligmalar gostermistir ki, KAH semptomlari olsun veya olmasin, erkek ve
kadinlarda total kolesterol ve LDL kolesterol yiiksekligi aterosklerozun énemli bir
sebebidir.® 5% ¢7 Erkeklerde ve menapoz sonrasi kadinlarda yiiksek total kolesterol,
diisiik HDL kolesterol ve o6zellikle yiiksek total kolesterol/HDL kolesterol oraninin
hassas, yirtilmaya yatkin ve tromboz eklenme riski yiiksek plak olusma riskini

arttirdig1 bilinmektedir.%8 3°

Ateroskleroz; LDL, c¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) ve orta dansiteli
lipoprotein (IDL) iceren aterojenik lipoproteinlerin intimada birikerek modifiye
edilmesine baglidir. Aterojeniteyi belirleyen en 6nemli faktor lipoproteinlerin ¢api,
lipid ve apolipoproteinlerin igerikleridir. Bu nedenle kiigiik molekiilli HDL ve
LDL’nin arter duvarina kolaylikla girebilmelerine bagli olarak aterogenezde en
onemli rolii oynadiklar1 kanitlanmistir™®. En kiigiik lipoprotein HDL, arter duvarina
kolaylikla girip ¢ikarak damar duvarindan kolesteroliin uzaklastirilmasini saglar,

boylelikle LDL oksidasyonunu inhibe ederek damar duvarini korur.

23



Tek basmna veya kombine bulunabilen plazma lipid seviyelerindeki
degisiklikler (yiiksek total kolesterol, LDL kolesterol, Lip(a), Trigliserid (TG);
diisik HDL kolesterol), en onemli degistirilebilen major risk faktorleridir. LDL
kolesterol i¢in her %1’lik azalma ve HDL kolesterol i¢in her %]1’lik bir artisin;
kardiyovaskiiler olay riskinde sirasiyla %2 ve %3 oraninda azalmaya neden oldugu;
kolesterol seviyesinde her %]1’lik azalmanin total mortalite oraninda %1.1,
kardiyovaskiiler ~mortalitede ise %1.5 oraninda diismeye neden oldugu

gosterilmistir.”

KAH’dan korunma amacl stratejileri (lipid diisiiriicii tedavi ve yasam tarzi
degisiklikleri) belirleyen NCEP-ATP III Klavuzlarinda, 10 yillik major koroner olay

riskine gore 3 kategori olusturulmustur® 5" %8 (Tablo 2.1):
e Yiiksek risk:

Koroner arter hastaligi veya periferik arter hastaligi, abdominal aort
anevrizmasi, karotis arter hastalig1 gibi KAH esdegeri baska bir aterosklerotik damar
hastalig1, diyabet ya da iki veya daha fazla major risk faktorii olup, Framingham
risk degerlendirilmesi sonucunda 10 yillik KAH riskinin %20’nin iizerinde olan

hastalar, yiiksek risk grubunu olusturmaktadir.

Bu hastalarda LDL-K 100 mg/dL’nin altinda olmalidir. Bazal LDL-K diizeyi
> 130 mg/dL iken, tedavi edici yasam tarzi degisiklikleri (diyet, kilo verilmesi,
egzersiz, sigaranin birakilmasi, vb.) ile birlikte lipid disiiriicii tedavi baglanmalidir.

Statinler bu durumda kullanilacak ilk segenek ilaglardir.

Bazal LDL-K diizeyi 100-129 mg/dl oldugunda ise, tedavi edici yasam tarzi
degisikligi disinda ilag kullanimi iste§e baglidir. Bu durumda birkag tedavi
yaklasimi uygulanabilir. 1lki, diyet tedavisi yogunlastirilabilir. Ikincisi, LDL-K
diisiirticli tedavi artirilabilir.  Statin dozu yiikseltilebilir veya ikinci bir ilag
eklenebilir. Ugiinciisii, hastada trigliserid (TG) yiiksekligi veya HDL-K diisiikliigii

varsa buna yonelik tedavi yapilabilir.
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ATP Ill, bazal veya tedavi altindaki LDL-K diizeyi 100 mg/dL’nin altinda

ise, ilave LDL-K disiiriicti tedavi onermemektedir.

Tablo2.1.  ATP Il LDL-K Hedefleri ve Degisik Risk Gruplarinda Yasam Bigimi
Degisiklikleri ve Ilag Tedavisi Baslanmasi Onerilen LDL-K Esik

Degerleri
) o Hedef LDL-K Yasam Bi¢imi Ilac Tedavisi
Risk Kategorisi
Diizeyi Degistirilmeli Diisiiniilmeli
< 100 mg /dI
Yiiksek risk (10
(<70 mg /dl olmas1 > 100 mg /dl > 100 mg / dl
yullik risk > %20)
tercih edilir)
Orta yiiksek
risk(10 yilhk risk <130 mg/dl >130mg/dl >130mg/dl
%010-20)
Orta risk ( 10 yilhk
) <130 mg/dl > 130 mg/ dl > 160 mg/dl
risk < %10)
Diisiik risk ( hi¢
risk faktorii yok
<160 mg/dl > 160 mg/ dl >190 mg/dl
veya 1 risk faktorii
var)

e Orta risk:

Koroner arter hastaligi veya bagka bir aterosklerotik hastaligi olmayan, 2
veya daha fazla major risk faktorii olup, Framingham risk degerlendirmesinde 10

yillik riskin %20’nin altinda oldugu hastalar orta risk grubunu olusturmaktadir.

Iki veya daha fazla risk faktdrii olup, bir major koroner olay 10 yillik riski
%10-20 ise, LDL-K diizeyi 130 mg/dL’nin altinda olmalidir. Bu hastalarda 3 ay
icinde tedavi edici yasam bi¢imi degisikligi ile hedeflenen LDL-K diizeyine

ulasilamazsa, ilag tedavisi diisiiniilmelidir. iki veya daha fazla risk faktérii olup,
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major koroner olay 10 yillik riski < %10 ise, hedeflenen LDL-K diizeyi 130
mg/dL’nin altinda olmalhdir. LDL-K diizeyi > 160 mg/dL ise ila¢ tedavisi

diistiniilmelidir.
e Diisiik risk:

Ikiden az major risk faktorii bulunan ve Framingham risk degerlendirmesine
gore 10 yillik major koroner olay riskinin %10’un altinda oldugu hastalardan

olusmaktadir.

Bu hastalarda LDL-K diizeyi 160 mg/dL’den diisik olmalidir. LDL-K
diizeyi > 190 mg/dL ise ilag tedavisi baglanmalidir. LDL-K diizeyi 160-189 mg/dL

ise ilag tedavisi istege baghdir.
2.1.4.4. Klinik Belirtiler

Ateroskleroz bifazik bir hastaliktir. Asemptomatik olan ilk basamakta ileri
plaklar vardir, ancak semptomlar ikinci basamakta gelisir. KAH’da klinik
belirtilerin  olusumunu, tipini ve sonuglarini belirleyen faktorler iginde,
aterosklerotik plaklarin tikayict (darlik siddeti) 6zelliklerinden c¢ok hassasiyetleri,

trombojeniteleri ve kollateral dolasimim durumu 6n plana ¢ikmaktadir,32 3839

e Agnisiz iskemi

e Aritmiler:

Iskemi sirasinda, otomatisite, tetikleyici aktivite, ileti gecikmesi ve reentri
artig1 Ventrikiiler tasikardiye (VT), ventrikiiler fibrilasyona (VF); impuls olusumu,

ileti kusurlar1 ise asistole ve atriyo-ventrikiiler (AV) bloga yol agabilir.”?
e Sendrom X:

Anjinasi olan ve anjiyografik olarak epikardiyal koroner arterleri normal olan
hastalar ilk kez 1967'de Kemp ve ark.”® tarafindan rapor edilmistir. Kemp 1973
yilinda yazdig1 bir editdryal degerlendirmede bu hastaliktaki gogiis agrisinin

belirsizligini vurgulamak amaciyla 'Sendrom X' terimini kullanmustir.” Sendrom X'li
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hastalarda mikrovaskiiler diizeyde vazodilatasyondaki bozulmanin,  miyokard
iskemisi ve anjina patogenezinde onemli rolii oldugu kabul edilmektedir.” 7
Mikrovaskiiler diizeydeki bu bozukluk, primer endotel hiicre disfonksiyonu sonucu
meydana gelebilecegi gibi koroner anjiyogramda goriilmeyen mikroskopik anatomik

lezyonlar sonucu da olabilir.””
e Varyant anjina:

Ik kez 1959°da Prinzmetal ve ark. sadece istirahatte ve ¢ogunlukla da erken
sabah saatlerinde gelen, gegici ST segment yiikselmesi ile seyreden anjinanin
degisik bir formunu Varyant Anjina Pektoris (VAP) olarak tanimlad1.”® VAP diizenli
bir sirkadiyen ritme sahip olup, kendiliginden ya da nitratlarla gecer ve ¢ogunlukla
1-5 dk i¢inde kendini sinirlar. Patogenezde, degisik derecelerde aterosklerotik plak
bulunan koroner arterlerde gecici tonus artig1 neticesinde ortaya ¢ikan vazospazmin

rol oynadigina dikkat ¢ekilmistir’®. Erkeklerde 5 kat daha sik goriilmektedir.®
e Unstabil (Kararsiz) Anjina Pektoris (USAP):

Ik kez olan veya son 2 ay i¢inde baslayan veya siddeti, siiresi ve siklig1 artan
veya istirahatte de olan, ge¢mesi icin giderek daha fazla ilag gereken biitiin anjinal
yakinmalar karasiz anjinadir. Stabil anjinada sabit bir koroner lezyon varken burada
miyokardin kanlanmasini akut olarak azaltan ilave bir durum ortaya ¢ikmaktadir.
Cogunlukla aterom plagmin iizerindeki endotelin disfonksiyonuna veya kaybina
(endotel lezyonu) (kararsiz plak- riiptiire plak) bagli olarak vazospazm ve tam
okliizyon yapmayan intravaskiiler bir trombiis formasyonu vardir.  Hastane
mortalitesi %1-2 dir. Bir ay iginde gozlenen miyokard infarktiisii orani yaklasik
%5 tir.  Yillik rehospitalizasyon oranit %20-25 tir. Yillik mortalitesinin de %7
oldugu bildirilmistir.

e Stabil (Kararh) Anjina Pektoris (SAP):

Anjinanin sikligi, siddeti ve siiresinde onemli degisiklikler olmaksizin
haftalarca ayni karakterde ortaya ¢ikmasi durumunda bu tablo stabil (kararli) anjina

pektoris olarak adlandirilir. Cevresel ve emosyonel faktorlere bagli olarak stabil
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anjinada da bazen semptom karakterinde degisiklik olabilir. Yapilan ¢alismalarda,
koroner arter segmentlerinin bir boliimiinde, komsu arter segmentine gore, c¢apta

2 ye vazomotor

%50 oraninda azalmaya (kesitsel %75) neden olan darligin
degisikliklerin sorumlu oldugu belirtilmektedir. Bu tarz darliklar, efor sirasinda
akimi kisitlayabilir™®. Mevcut tikayict trombiisiin, organize olarak rekanalize olmasi
patognomik bulgusudur. SAP’1 olan kisilerde eski skarlarla ilgisi olmayan rekanalize
olmus segmentler bulunmasi, trombotik tikanmanin mutlak infarktiisle

sonu¢lanmadigini gosterir.>®

e Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) :

AMI’de temel patolojinin, plak ve liimen i¢i unsurlarin yer aldigi plak

riiptiirii oldugu belirtilmektedir®®.

Akut Mi hastalarinda semptomlarm baslamasindan sonra ilk 6 saat iginde
vakalarin  %40’mnda infarkttan sorumlu arter kendiliginden rekanalize olur ve
yaklasik %70’inde seyrek, gecici reperfiizyon goriiliir®. Infarkt genislemesi,
infarkt riiptiirii ve kardiyojenik sok gibi tehlikeli komplikasyonlar, koroner arter

uzun segment total okliizyonlara bagli olup transmural infarktiislerle iliskilidir.

Kanada Kalp-Damar Cemiyeti’ne (CCS) gore Anjina Pektorisin

Simiflamasi:
(Campeau Lucien. Grading of Angina Pectoris. Circulation)®

Klasl: Normal sartlar altinda alisilmig aktiviteleri yaparken anjina olmamakta
(yuriimek, merdiven ¢ikmak gibi aktivitelerde), ancak asir1 uzun siireli, hizli veya

zorlayici aktivitelerde veya durumlarda anjinal yakinmalar ortaya ¢ikmaktadir.

Klas 2: Alisilmig aktiviteleri yaparken hafif sinirlanmalara neden olabilen
anjinal yakinmalar vardir. Buna ornek olarak hizli yiirime, merdivenleri hizl
¢ikma, yokus c¢ikma veya yemek sonrasi yiirlime, sogukta veya riizgara karsi
yiiriime ya da emosyonel gerilimlerin altinda yakinmalarin olusmasi1 gosterilebilir.
Bu hastalar normalde 200 m’den fazla diiz yol yiiriiyebilir, bir kattan daha fazla

merdiveni rahatlikla ¢ikabilirler.
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Klas 3: Alisilmis giinliik aktivitelerde belirgin bir kisitlanma vardir. Ancak
100 veya 200 m kadar diiz yol yiiriiyebilir veya bir kat merdiven ¢ikabilirler.

Klas 4: Anjinal yakinmalar1 olmadan herhangi bir is yapamazlar. Hatta

istirahatte dahi sikayetleri olabilir.
2.1.4.5. Tedavi Secenekleri

o KABG,
e PTKA:

o Standart metodlar: Balon anjiyoplasti, stent implantasyonlu balon
anjiyoplasti,

o Diger metodlar: Yiiksek frekans anjiyoplasti, lazer anjioplasti,
aterektomi, ultrasonik anjiyoplasti, intrakoroner aspirasyon
trombektomisi.

e Transmiyokardiyal lazer revaskiilerizasyon.

e KAH’da uygulanan antiiskemik tedaviler: Medikal tedavi ve
revaskiilerizasyon girisimleri ile efor kapasitesini arttirmak, MI riskini
azaltmak, anjinal yakinmalart iyilestirmek, semptomlari ortadan

kaldirarak prognozu iyilestirmek ve surviyi uzatmak i¢in ¢alisilmaktadir.

2.1.4.6. Operasyon Teknikleri

Kardiyopulmoner Baypas ile KABG operasyonu: Hasta decubitus supine
poziyonda yatirilir, alt ekstremiteler hafif internal rotasyonda ve dizlerden hafif
fleksiyonda olacak sekilde hazirlanir. Arteriyel ve elektrokardiyografik (EKG)
monitdrizasyon saglandiktan sonra periferal ve santral venoz kataterler takilir. Daha
sonra genel anestezi uygulanir. Operasyon sahasi alt boyun, o6n aksiller ¢izgiye
kadar olacak sekilde gogiis ve abdomen ve alt ekstremiteler dezenfektan soliisyon ile

silinir.

Sternal ¢entik ile Louis agis1 arasindaki mesafenin yaklasik orta noktasindan
asagida xiphoid kikirdagin alt ucuna kadar uzanan cilt insizyonu yapilir. Sternal

centikte manubriumun posteriorunun palpasyonunu saglamak igin interklavikular
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ligament kesildikten sonra sternumun ortasindan gecen hayali bir hat iizerinde
sternum kesilir (sternotomi). Sternotomi ile es zamanli olarak safen ven ve/veya
radyal arteriyel greftlerin hazirlanmasina baslanir. Sternotomiyi takiben IMA grefti

hazirlanmaya baslanir.

Perikard vertikal olarak diafragmaya kadar acilir ve diafragmaya bagl kismi
ise transvers olarak agilir. Arteriyel kaniilasyondan 6nce 300 — 400 U/kg dozda
sistemik heparinizasyon yapilir. Aortik diseksiyon riskini minimal diizeye indirmek
amaciyla aortik kaniilasyondan oOnce arteriyel basing 100 mmHg’nin altina
indirilmelidir. Distal asendan aortaya 3-0 polipropilen siitiir ile esmerkezli olarak iki
adet kese agzi siitiirii konur ve uclar1 lastik turnikelerin i¢inden gegirilir. Bu
siitlirlerin i¢ tarafindan 11 numara bistiiri ile aortotomi yapilarak aortik kaniil
buradan sokulur ve lastik turnikeler kaniilii sabitleyecek sekilde sikilir. Aortik

kantiilden hava ¢ikarilarak pompanin arteriyel hattina baglanir.

Sag atriyum apendiksine 2-0 polipropilen siitiir ile kese agz1 dikisi konarak
“two-stage” venoz kaniil ile kaniilasyon yapilir. Vendz kaniiliin ucu inferior vena
kavanin i¢inde olmalidir. Venoz kaniil yerlestirilip lastik turnike ile kese agz1 dikisi
sikildiktan sonra pompanin vendz hattina baglanir.  Kardiyopleji soliisyonu

verilebilmesi ve hava ¢ikarmak i¢in kullanilmak iizere aortik kok kaniilii konur.

Yeterli diizeyde ACT (activated clotting time) yiiksekligi saglandiktan sonra
kardiyopulmoner baypasa (KPB) girilerek aortaya kros-klemp konur ve kardiyopleji
ile Kkardiyak arrest saglandiktan sonra gerekli goriilen distal ve proksimal

anastomozlar yapilir.

KPB olmadan (Off-pump) KABG operasyonu: Konvansiyonel KABG
operasyonunun c¢esitli dezavantajlar1 sebebiyle 1990’larin ortalarindan itibaren off-
pump KABG (OPCABG) operasyonuna ilgi artmistir. Ancak bu artan ilgiye ragmen
Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilan tim KABG operasyonlarinin ancak %20-
25’1 off-pump olarak uygulanmaktadir. OPCABG’in tercih edilmesinin sebepleri
arasinda (1) greft agiklik oranlarinin konvansiyonel metodla yaklasik ayni olmast,
(2) ozellikle yiiksek riskli grupta azalmigs morbidite ve mortalite oranlar1, (3) normal

fonksiyonel kapasiteye daha hizli doniis ve (4) ekonomik faydalar1 sayilabilir.
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Ancak bu teknikle ilgili yeni prospektif caligmalar da yayinlaniyor olmasina ragmen

halen bu teknigin genel olarak faydasina iligskin soru isaretleri devam etmektedir.

OPCABG ig¢in hasta se¢imi genel olarak cerrahin OPCABG deneyimine ve
koroner anjiyografi sirasinda goriilen koroner anatomiye baghidir. Erken tecriibe
donemlerinde cerrahin genisligi iyi koroner arterleri olan, daha once agik kalp
cerrahisi gecirmemis, sol ventrikiil (LV) fonksiyonlar1 iyi olan, endarterektomi
gerektirmeyen lezyonlari olan, en fazla 3 damar baypas: gerektiren hastalar1 segmesi

Onerilir.

OPCABG’den genel olarak fayda gormesi beklenen hastalar:
e yas>70
diisiik EF

reoperasyon

ciddi komorbiditeleri olan

o serebrovaskiiler hastalik
periferal vaskiiler hastalik
hepatik hastalik

kanama bozukluklari
KOAH

o renal yetmezlik

0O O O o

e ateromatdz veya kalsifiye aorta

e kan transfiizyonunu kabul etmeyen hastalar

Bu teknikle KPB’ye girilmeyecegi icin arteriyel ve vendz kaniilasyon
yapilmaz. Hedef damarlarin daha i1yi goriilmesi icin kalbe pozisyon verilmesi
gerekir. Bunun i¢in apikal vakum cihazi kullanilir. Bu cihazin vakum etkisi ise kalp
apikal bolgeden tutularak uygun pozisyona getirilebilir. Ayni1 zamanda hedef
damarin stabilizasyonu i¢in yine benzer vakum etkisi gosteren cihazlar kullanilarak
hedef damarlar sabitlenerek anastomozlarin daha rahat ve kolay yapilmasi

saglanabilir.
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2.1.4.7. Kullanilan Greftler

Internal Mamarian Arter: Internal mamarian arterin (IMA) LAD artere
baypas grefti olarak kullanilmasinin erken ve ge¢ donemde surviyi olumlu yonde
etkiledigi bilinmektedir. Biyolojik karakteristiklerinin iyi olmasi, uzun dénem
aciklik oranlarmin iyi olmasi, klinik sonuglari iyi olmasi IMA’y1 ilk segilecek greft

haline getirmektedir.

IMA fotal hayatin erken donemlerinde 4. brankial ark yapilarindan
gelismekte ve servikal miyotomlarin inmesiyle de frenik sinir gelismektedir.®? Sol
IMA (LIMA) olgularm %70’inde klavikula’nin sternal ucunun 2 cm yukarisinda
truncus thyrocervicalis’in hemen karsisinda subklavian arterin birinci boliimiiniin alt
yiiziinden tek basina ayrilir. Olgularin %30’unda ise subklavian arterden diger bir
arterle birlikte tek bir ana govde olarak cikar. Sag IMA (RIMA) ise %95 tek basina,
%S5 ise diger bir arterle birlikte tek ana gévde olarak yine subklavian arterden ¢ikar.®®
Altinc1 interkostal araliktan sonra IMA a. musculophrenica ve a. epigastrica
superior denilen terminal dallarma ayrilir.  Olgularin %10’unda ayrica lateral
diyafragmatik dal da ¢ikti81 icin trifiirkasyon yaparak sonlanir. IMA ile birlikte bir
cift internal torasik ven de seyreder. Bu venler yukarida birleserek arterin ig
kisminda tek bir ven olarak brakiosefalik vene dokiiliir. IMA’dan %15 oraninda
IMA ile ayni capta lateral kostal arter cikar. Bu arter de IMA gibi koroner bypass
cerrahisinde kullanilabilir. Lateral kostal dal %10 unilateral, %5 bilateral bulunur.

IMA’dan ayrica timusa, sternuma ve mediastene giden ince dallar da ayrilir.

Internal torasik arter, ateroskleroz gelismine karsi belirgin diizeyde direng
gosterir.  Safen ven greftlerine (SVG) gore endoteli, greft hazirlama sirasinda
olusabilecek hasara kars1 daha direnclidir 8. Yine SVG’de daha sik goriilen intimal
hiperplazi IMA’da daha seyrek goriilmektedir. Bunun sebebi de IMA’nin hiicresel
migrasyonu baskilayan non-fenestre internal elastik laminas1 olabilir. Ayrica pulsatil
mekanik gerilme ve trombosit kokenli biiytime faktorii (platelet-derived growth
factor, PDGF) gibi bilinen mitojenlere karst IMA’nin media tabakasi daha
dayaniklidir, ¢iinkii daha incedir ve daha az miktarda diiz kas icerir. & 8 IMA’nin

endotelinden bazal nitrik oksit ve prostasiklin iiretimi daha fazladir.8°! IMA,
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postoperatif donemde kullanilan farmakolojik ajanlara daha iyi cevap verir. Milrinon
uygulandiginda vazodilatasyon seklinde yanit verir ve norepinefrin uygulandiginda
vazokonstriksiyon gelismez.%? Nitrogliserin IMA’da vazodilatasyon yapar fakat

B, Ayrica IMA’nin belirgin diizeyde yeniden bigimlenme

SVG’de yapmaz
(remodeling) 6zelligi oldugu i¢in zamanla artan akim ihtiyacini karsilamak igin

capinda artis olusabilir.%

Son dénemde yapilan ¢alismalarda IMA greftlerinin 1 yillik aciklik oranlari
%098 iken SVG aciklik oranlar1 %87, 4 yillik oranlar sirasiyla %91 ve %83 olarak
saptanmig.®> % Daha uzun siireli (10 ve 15 yil) takip yapilmis baska bir calismada
ise IMA greftlerinin bu siireler sonundaki agiklik oranlari sirasiyla %95 ve %88,

SVG aciklik oranlari ise sirastyla %61 ve %32 olarak bulunmus.®’

Radyal Arter: Radyal arterin (RA) koroner baypas i¢in bir konduit olarak
kullanilmas: ilk olarak Carpentier ve ark. tarafindan 1970’lerde tarif edilmistir®.
Spazm ve okliizyonun sik olarak bildirilmesiyle bu konduitin kullanilmasi bir stire
terk edilmis fakat Acar ve ark’nin yaptig1 bir ¢alismada erken postoperatif donemde
okliide olarak belirtilen greftlerin 15 y1l sonra agik olarak gdsterilmesi lizerine radyal
arter koroner baypas igin bir greft olarak tekrar ilgi gdrmeye baslamigtir,% 100 101
Ancak diger greftlerle karsilastirildigi randomize caligmalar halen yetersizdir ve

SVG’ye kesin olarak tistiinliigiinii gdsteren kanitlar halen mevcut degildir.

Radyal arter ortalama 20 cm. uzunlugunda, 1.5-3 mm. ¢apinda miiskiiler bir
arterdir. Biseps tendonunun hemen proksimalinde brakiyal arterden koken alir.
Proksimal 6n kolda m. brachioradyalis’in altinda seyreder. Daha distale ilerledikge
bu kasin altindan ¢ikarak yiizeyellesir ve antebrakiyal fasyanin hemen altinda, m.
brachioradyalis’in tendonu ile m. flexor carpi radyalis’in tendonu arasinda, radius
ve m. pronator quadratus’un Oniinde seyreder. Brakiyal arterden g¢iktiktan hemen
sonra a. recurrens radyalis dalin1 verir. Distalde ise palmar karpal, dorsal karpal,
stiperfisiyal palmar ve derin palmar dallarin1 verir ve bu dallar ulnar arterden gelen

karsilikl1 dallar ile birleserek palmar arki olusturur.2%
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IMA’ya gére RA’da internal laminas1 daha kalindir ve daha fazla miyosit
icerir 19, Ateroskleroz gelisimi RA’da daha fazladir!®. Norepinefrine sensitivitesi
IMA ile ayn1 olmakla birlikte daha fazla kas kitlesi icerdigi i¢in IMA’ya gére daha
fazla kontraksiyon gosterir 1%, Ancak kalsiyum kanal blokerleri, papaverin,

106-109. " 1p vitro ortamda

nitratlar ve milrinon gibi vazodilatdr ajanlara yaniti iyidir
nitrogliserin, RA spazmint ¢6zen ve de Onleyen en etkili ajan olarak

goziikmektedir. !
RA ¢ikarilmasinin kesin kontrendikasyonlari:

e On kolda arteriyel travma hikayesi

e Reynaud fenomeni

e Hemodiyaliz icin arterio-vendz fistiil varligi veya acilma endikasyonu
olmas1

e Ust ekstremitede anatomik vaskiiler anomali

e Invaziv veya non-invaziv yontemlerle dékiimante edilmis yetersiz ulnar

akim olmasi

Acar ve ark 1992°de 122 radyal arter greftinde 2 haftada %100, 9 ayda %93
aciklik oranlari bildirmisler’®. Baska galismalarda ise 5 yillik agiklik oranlar1 %83-

95 arasinda degistigi bildirilmistir'®: 11,

RA performansinin hedef damardaki
tikaniklik oranindan ve kompetetif akimdan etkilendigi diisiiniilmektedir. RA greft
tikanikliginin, hedef damar lezyonu ciddi diizeyden daha az ve sag koroner arter
sistemindeyse daha fazla goriildiigii bildirilmistir'!2. RA greftleri ile SVG’lerin 1
yillik takip sonuglarmin karsilastirildigi Radyal Arter Agiklik Calismasi (Radyal
Artery Patency Study) sonuclarina goére komplet greft okliizyonu RA greftlerinde
SVG’lere gore daha az goriilmektedir (%8. 2’ye karsilik %13. 6)1%. Ancak yine bu

caligmada ‘string sign’ goriintiisiiniin RA greftlerinde SVG’lere daha fazla oldugu

bildirilmis (%7 ye karsilik %0. 9).

Gastroepiploik arter: Sag gastroepiploik arterin (RGEA) koroner baypas
grefti olarak kullanilmasi ilk olarak 1980°li yillarda Pym ve Suma ve ark tarafindan

tarif edilmis 4. Gastroepiploik arterin (GEA) koroner baypas icin konduit olarak
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kullanimi, hazirlanmasi i¢in gereken siirenin uzun olmasi, perioperatif ve uzun
donem abdominal komplikasyon olugsma potansiyeli ve total arteriyel

revaskiilerizasyon konusunda fikir birligi olmamasi nedeniyle sinirli kalmistir.

GEA ince intimasi ve fenestre internal elastik laminast olan muskuler bir
arterdir. Media tabakas1 RA gore daha az gelismistir ve IMA’nin media tabakasiyla
yaklasik olarak ayni kalmliktadir.'®® IMA’ya gére GEA’nin media tabakasi, daha
fazla kontraktil gii¢ olusturmasina ragmen IMA’ya benzer sekilde endotel-bagimli
relaksasyon,  prostasiklin iiretimi ve vazokonstriktdr ajanlara benzer cevap

olusturur.*1®

Daha once gastrik rezeksiyon yapilmis olmasi, bu artere daha oOnce
endovaskiiler girisim yapilmis olmasit veya mezenter vaskiiler yetmezlik olmasi

durumlarinda bu arterin greft olarak ¢ikarilmasi kontrendikedir.

RGEA uzunlugu 16-26 cm arasinda, internal ¢ap1 1. 5 — 4. 0 mm arasinda
degisen bir arterdir. A. hepatica communis’in bir dali olan gastroduodenal arterden
superior pankreatikoduodenal arterle beraber ¢ikar. RGEA, superior ve laterale
dogru midenin biiylik kurvaturu boyunca, mide duvarindan yaklasik 2 cm uzakta,
gastro-kolik omentumun katmanlar: arasinda kiiciik satellit venlerle beraber seyreder.
Distalde midenin biiyiik kurvaturunun proksimal ve distal kismimnin yaklasik olarak

birlesim yerinde sol GEA ile anastomoz yapar.

Suma ve ark. , GEA arter greftlerinin 1 ay, 1 yil, 5 yil ve 10 yillik agiklik
oranlarinin sirastyla %96, %91, %80 ve %62 olarak bildirmigler. Diger arteriyel
greftlerde oldugu gibi GEA acikligi, kompetetif akimdan etkilenmektedir.!’

Diger Arteriyel Konduitler: Sol gastrik, ulnar, splenik, torakodorsal,
lateral femoral sirkumfleks arter ve inferior epigastrik arterin koroner baypas grefti

olarak kullanildig literatiirde bildirilmigtir.118-12

Safen Ven: Koroner baypas cerrahisinde safen ven greftinin (SVG)
kullanilmasi ilk defa 1967°de Favaloro ve ark. tarafindan tarif edilmistir. Cesitli

kusurlarina ragmen safen ven, koroner baypas ameliyatlarinda halen yaygin olarak
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kullanilan bir grefttir. Kolay bulunabiliyor ve hazirlanabiliyor olmasi, spazma
dayanikliligi ve ¢ok sayida uzun donem c¢aligmasi olmasi safen ven greftini halen

tercih edilen bir greft olmasini saglamistir.

Ortalama uzunlugu 72. 42+6. 60 cm olan ve ayak bagparmaginin dorsal veni
ile ayak dorsal vendz arkinin birlesimiyle olusan biiyiik safen ven medial malleolun
anteriorundan gectikten sonra bacagin medialinde yukart dogru c¢ikar. Diz
bolgesinde femurun medial epikondilinin posterior sinirinda seyreder. Yukar1 dogru
uylugun anterior kisminda devam ederek fascia lata’daki safendz agikliktan gegerek
femoral {iiggen bolgesinde femoral venle birlesir ve safenofemoral bileskeyi
olusturur. Biiyiik safen venin media tabakasinda elastik doku ¢ok azdir veya hig
yoktur ve elastik dokunun intimal hiperplaziyi engelledigi bilindiginden SVG’lerde
intimal hiperplazinin daha sik goriilmesinin sebebinin buna baghh oldugu
diistiniilmektedir. Biiyiik safen ven, kani viicudun alt bdlgelerinden yukar1 dogru
yer¢ekiminin tersi yoniinde ileten bir damar oldugu i¢in kanin geri kagmasim
onlemek amaciyla liimeninde 12-20 adet kapak bulunur ve bu kapaklarin en az

bulundugu bolge 1/3 orta kismidir.

Prospektif randomize calismalarda erken donemde aspirin verilmesinin,
KABG operasyonu sonrast ilk 1 yil i¢inde vendz greft okliizyonunu onledigi

gdsterilmistir'??

. KABG operasyonu sonrasi ilk 48 saat i¢inde aspirin uygulanmasi
mortalite, Mi, inme, renal yetmezlik ve barsak iskemisi/infarkt1 gibi
komplikasyonlar1 da azalttigi gdsterilmistir.?® Ayrica lipid diisiiriicii ajanlarin da
hem nativ damar hem de vendz greftte aterosklerozun progresyonunu azalttigi ve
daha sonra olusabilecek kardiyovaskiiler olay insidansim1 da distirdigi
gdsterilmistir.124

Baypas operasyonundan sonraki ilk yil icinde vendz greft okliizyon oram
%15 civarindadir. Sonraki 1. ve 6. yillar arasi her y1l %1-2 ve 6 ile 10. yila kadar ise
oran her yil %4 kadar artar.!?® Baypasdan sonraki 10. yilda greft aciklik oram
%60’dir ve patent ven greftlerinin yalnizca %50’sinde nemli darlik yoktur.'?® Safen

ven grefti konduktan sonraki ilk yi1lda %20, sonraki 5 yil i¢inde ise yillik %4 hastada

safen ven greftlerinde gelisen hastaliklar ve nativ damarlarda gelisen patolojilere
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bagl anjina tekrar baslar.'?’ Ayrica ilk baypasdan sonra ilk 5 yil icinde %4, 10.
yilda %19 ve 12. yilda ise olgularin %31’inde reoperasyon veya perkiitan

girisimlerden birine ihtiya¢ vardir.'?8

Diger Venoz Konduitler: Alternatif ven6z konduitler olarak v. saphena
parva ve sefalik venler de kullanilabilir. Koldaki venlerin agiklik oranlarinin safen
venlere gore daha az oldugu bildirilmis ve en son tercih olarak kullanilmasi

onerilmigtir.*?% 1%

2.1.4.8. Postoperatif Sonuclar

Miyokardiyal disfonksiyon: Giinimizde izole KABG operasyonu
gerektiren hastalarin risk profilleri degismektedir. Giinlimiizde hastalar daha yasli,
daha fazla komorbiditeye sahip, LVEF daha diisiik ve daha yaygin aterosklerotik
hastalik mevcuttur. Buna ragmen KABG operasyonu sonrasi erken déonem sonuglar

iyilesmeye devam etmektedir.

Goglis Cerrahlart Dernegi (Society of Thoracic Surgeons, STS) veri tabanina
gore 1990’11 yillarda beklenen mortalite %2. 6’dan %3. 4’e yiikselmesine ragmen
gbzlenen mortalitenin %3. 9°dan %3. 0’e diistiigii bildirilmis!®!. Baska bir ¢calismada
ise 1zole KABG operasyonu sonras1 mortalite oranlar1 1989°da %4. 3 iken 2000°de

%2. 7’ye diismiistiir.%2

Mortalite sebepleri arasinda primer neden olarak kalp yetmezligi (%65)
bildirilmis ve onu takiben diger mortalite sebepleri olarak nérolojik nedenler (%7. 3),

hemoraji (%7), respiratuvar yetmezlik (%5. 5) ve disritmiler (%5. 5) gosterilmis. 3

KABG sonrast postiskemik miyokardiyal disfonksiyon ve kalp yetmezligi,
preoperatif iskemik hasarlanma,  yetersiz miyokardiyal koruma, inkomplet
revaskiilerizasyon ve postoperatif greft yetmezligine bagli olabilir. Postoperatif
takiplerde miyokard kokenli kreatinin kinaz (creatinine kinase-myocardial bound,
CK-MB) ve troponin yiiksekligi global iskemi, MI, diisiik kardiyak debi (output) ile

ve orta-donem ve uzun-dénemde artmis mortalite ile iliskilidir.****%
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Postoperatif miyokardiyal disfonksiyon, klinik olarak diisiik kardiyak debi
sendromu seklinde bulgu verebilir ve postoperatif inotropik destek veya intraaortik
balon pompas1 (IABP) destegi gerektirebilir. Ancak kisa siireli diisiik doz inotropik
destek gerektiren gec¢ici miyokardiyal disfonksiyon KABG sonrasi siklikla
goriilmektedir. Postoperatif diisiik kardiyak debi sendromunun siklig1 bir ¢calismada
%9, baska bir ¢alismada ise %4,3 olarak belirtilmistir.**" Ayrica diisiik kardiyak debi

sendromunun operatif mortaliteyi yaklasik 10-15 kat arttirdig1 gosterilmistir. ™’

Diistik kardiyak debi sendromu igin risk faktorleri 6nem sirasina gore

asagidaki gibi siralanabilir:

e LVEF (<%20)

e Reoperasyon

e Acil operasyon

e Kadin cinsiyet

o Diabetes mellitus

e Yas>70

e LMCA hastalig1

e Yakin zamanda Mi

e Uc damar hastalig

Norolojik bozukluklar: KABG operasyonu sonras1 goriilebilen ndrolojik
bozukluklar iki tipe ayrilir : tip 1 bozukluk stupor ve koma gibi major norolojik
bozukluklari; tip 2 bozukluk ise entellektiiel bozukluklar1 ve hafiza bozukluklarini
igerir. Bir ¢aligmada tip 1 bozukluk insidans1 %3.1, tip 2 bozukluk insidansi %3, bu
bozukluklara bagli operatif mortalite oranlar1 ise tip 1’de %21, tip 2’de %10 ve hig

nérolojik bozuklugu bulunmayan hastalarda ise %2 olarak bildirilmistir 18,

Her iki tip bozukluk i¢in risk faktorleri arasinda ileri yas (>70) ve ciddi

hipertansiyon sayilabilir.
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Tip 1 bozukluk igin risk faktorleri:

Proksimal aort aterosklerozu
Norolojik hastalik oykiisii
IABP kullanilmasi

DM

Anstabil anjina

Perioperatif hipotansiyon

Tip 2 bozukluk igin risk faktorleri:

Alkol kullanimi 6ykiisii
Disritmiler

Gegirilmis KABG

Periferik damar hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

Perioperatif hipotansiyon

Derin sternal yara enfeksiyonu: KABG sonrasi derin sternal yara

enfeksiyonu (mediastinitis) %1-4 oraninda goriiliir ve mortalitesi yaklasik %25°tir!3°,

Preoperatif klorheksidin glukonat banyosu'®®, profilaktik intranazal mupirosin

uygulanmasi'*!, insizyon bolgesinde kil temizligi!*? ve profilaktik intravendz

antibiyotik ugulanmasi,

143,144 postoperatif yara komplikasyonlarin dnlemek amacryla

oOnerilen yontemlerdir.

Postoperatif mediastinitis i¢in risk faktorleri:

Obezite

DM (&zellikle insiilin bagimli DM)4°147
Reoperasyon

Uzun operasyon siiresi

Kanama nedeniyle re-eksplorasyon

Kan transfiizyonu!46-148
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e Bilateral IMA kullanilmasi ( 6zellikle diyabetik hastalarda, diyabetik obez
ve kadin hasta daha yiiksek risk altindadir)4¢ 148

Akut bobrek yetmezligi: Genel olarak KABG operasyonunu takiben
hemodiyaliz gerektirmeyen akut renal disfonksiyon %6.3, hemodiyaliz gerektiren
renal disfonksiyon ise %21.4 oraninda goriilmektedir. Postoperatif renal
disfonksiyonun mortalite iizerine de direkt etkisi vardir.  Postoperatif renal
disfonksiyonu olmayan hastalarda mortalite %0.9 iken, diyaliz gerektirmeyen renal
disfonksiyonda %19,  diyaliz gerektiren renal bozuklukta ise %63 olarak

bildirilmistir.**°

Postoperatif renal disfonksiyon i¢in risk faktorleri:
e [lleri yas

e KKY

e Reoperasyon

e Kronik bobrek yetmezligi

e Uzamis KPB

e Diisiik kardiyak debi sendromu

Uzun doénem sonuclari: Cerrahi miyokardiyal revaskiilerizasyon sonrasi
uzun donem sonuglari, hastaya ve cerrahi prosediire bagl faktorler arasindaki
kompleks iliskiye baglidir. Hastayla iligkili faktorler arasinda KAH''!n anatomik
dagilimi, koroner aterosklerozun yayginligi, ilk operasyon sirasinda iskeminin
ventrikiil fonksiyonlarina olan etkisi, yas, cinsiyet, genel saglik durumu, genel
olarak viicutta aterosklerozun yayginligi, operatif komplikasyonlarin gelismesi,
kalict hemodiyaliz ihtiyac1 gelismesi sayilabilir. Prosediire bagl faktorler olarak da
revaskiilerizasyonun ne kadar yapildigi, operasyon sirasinda miyokardiyal koruma

ve baypas icin secilen konduitler sayilabilir.

Hastalarin yaklagik 20 yil boyunca takip edildigi bir ¢alismada veriler
mortalite, anjinanin tekrarlamasi, MI ve tekrar koroner girisim ihtiyaci olugmasi

acisindan degerlendirilmistir.®® Bu ¢alismada tekrar anjina olusmamasi oranlari ilk 1
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yilda %95, 5 yilda %82, 10 yilda %64, 15 yilda %38 ve 20 yilda %21 olarak
belirtilmistir. Bu verilere gore eger KABG operasyonu sonrasi hastalar yeterince

uzun siire takip edilirse tekrar anjina olugsmasi neredeyse kaginilmaz denebilir.

Baska bir ¢calismada KABG operasyonu sonrast MI olusmamas1 oran1 ilk 30
giinde %97. 0, 5 yilda %94, 10 yilda %86, 15 yilda %73 ve 20 yilda %56 olarak
bildirilmistir.®®® KABG operasyonu sonrasi tekrar PTKA veya reoperasyon ihtiyaci
acisindan yapilan degerlendirmede de bu girisimlere ihtiya¢ olmamasi orani ilk 30
giinde %99. 7, 5 yilda %97, 10 yilda %89, 15 yilda %72 ve 20 yilda %48 olarak
belirtilmistir.’®> KABG sonras1 sag kalim oranlar ise ilk 30 giinde %98, 5 yilda
%92, 10 yilda %81, 15 yilda %66, 20 yilda %351'dir.150

Genel olarak KABG sonras1 mortalitenin ilk ay i¢inde bir yiiksek risk ile
karakterize oldugu soylenebilir. Ik 1 yil iginde ise bu risk en alt seviyeye
diismektedir. Hasta takip siiresi uzadikga riskin de yavas ve dereceli olarak arttig
goriiliir. Mortalite riskindeki bu artis zamanla genel popiilasyonla uyumlu hale
gelir®2, Tekrar iskemik olaylarin ortaya ¢ikmasi sag kalim oranlarini negatif yonde
etkiler. Tekrar anjinanin ortaya ¢ikmasiyla birlikte 5 yillik sag kalim oranlart %83'e,
15 yillik sag kalim oranlart %54'e diiser ve anjina ne kadar ciddiyse sag kalim

oranlarina etkisi o kadar fazla olur.'®
2.1.5. Re — Koroner Baypas Greft Operasyonu

Ateroskleroz, nativ koroner damarlarda ve baypas greftlerinde ilerlemeye
devam eder. Bunun sonucunda tekrarlayan iskemik ataklar olusur ve tekrar bir
revaskiilerizasyon girisimi yapmak geregi ortaya ¢ikar. Miyokardiyal
revaskiilerizasyon sonrast uzun donem sonuglar1 iyilestirmek igin risk faktorlerinin

azaltilmas: ve arteriyel greft kullanilmas1 savunulmaktadir.'>41°6

2.1.5.1. Patofizyoloji

KABG sonrasi tekrarlayan iskemi, literatiirde 15 yillik takip sonrasi %22

157

oraninda bildirilmektedir Bunun sebepleri arasinda tam olmayan (inkomplet)

revaskiilerizasyon, teknik nedenlerden dolayi greft yetersizligi, nativ damarlarda

41



ve/veya baypas greftlerinde aterosklerozun ilerlemesi sayilabilir. Tedavi secenekleri
arasinda semptomlar1 gidermek i¢in medikal tedavi ve miyokardiyal kan akimin
arttirmak, dolayisiyla da iskemiyi azaltmak amaciyla cerrahi veya perkiitandz
girisim yer almaktadir. Hastada mevcut olan komorbiditeler ve iskemik miyokardin
genisligi, tedavi planlamasi yaparken g6z Oniinde bulundurulmasi gereken

faktorlerdir.

Venoz greftlerde okliizyon: Ven greftlerinde okliizyon, genel olarak greftte
aterosklerotik hastaliga bagli olup intimal fibroplazinin oldugu alanlarda lipid
infiltrasyonu ile belirginlesen patolojik olaydir. Konsantrik fibroplastik alanlarda
hastaligin ilerlemesiyle ekzantrik stenotik lezyonlar olusur. Ven greft hastalig
olduk¢a kirilgan, yiizeysel ve siklikla mural trombiisle kapli lezyonlardan olusur.
Segmental, proksimal, ekzantrik, enkapsiile ve genellikle ¢ok kirilgan olmayan ve
trombiis icermeyen nativ damar hastaligi, bu o6zelliklerle greft hastalifindan ayrilir.
Ge¢ donem safen ven stenozlarmin temel nedeni aterosklerotik progresyondur.
Greftlerde aterosklerotik lezyonlar bu kirilganliklarindan dolayr riiptiir ve

beraberinde greft trombozu risklerini tasir.

Ven greft hastaliginda bahsedilen kirilganliga sahip lezyonlarin varligs,
perkiitan veya cerrahi girisimlerde distal koronerlere spontan embolizasyon riskini
arttrir. Safen greft hastaliginin kalp cerrahisi agisindan 6nemi, bu lezyonlarin nativ
damar hastaligindan farkli olarak aktif, komplikasyon iireten lezyonlar olmalaridir.
Bu nedenle koroner reoperasyonlarda eski vendz greftlere baypas yapilacaksa,
greftin nativ damara anastomoz edilmis olan segmentine yakin bir bdlgeye

anastomoz yapilmasi Onerilir.

On yil i¢inde safen ven greftlerinin tigte birinin okliide oldugu kabul edilir.
Ayrica patent greftlerin de yaklasik iicte birinde stenoz veya aterosklerotik
progresyonun Oncii isareti olan intimal diizensizliklere rastlanir.’®®%° Bir ¢alismada
aortokoroner bypass olan ve postoperatif 5 yil iginde seri anjiogram yapilan
hastalarin 5 ila 12. yillar arasinda yapilan takiplerinde daha 6nce acik olan greftlerin

%19’unda stenoz ve %26°nda okliizyon saptandig bildirilmistir.*>®

42



Greftlerde distal run-off iyi olmamasina bagli akim yetersizligi goriilebilir.
Ancak hemen hemen tiim ge¢ greft okliizyonlarinin tek nedeni daha once de
belirtildigi gibi aterosklerozdur. Greft aterosklerozuna nasil engel olunabilecegi
halen bilinmemektedir. Antitrombositer ajanlarin erken greft tikanmalarini 6nledigi
bilinmekte; ancak greft aterosklerozuna bagli okliizyon sikligi tizerindeki etkileri
bilinmemektedir.16-163 By konuda klinik kullanimdaki tek ila¢ grubu lipid diisiiriicii
ilaglardir. Ancak bu ajanlarin da greft hastaligindaki patolojik siirece etkisi net

degildir.
2.1.5.2. Endikasyonlar

Daha 6nce KABG operasyonu gegirmis hastalarda koroner patolojinin sadece
nativ damar stenozu olan hastalara gore daha farkli oldugu sdylenebilir. Ayrica buna
bagli olarak aterosklerotik greftlere bagli 6rnegin ii¢ damar hastaliginda dogal seyrin,
nativ damar stenozuna bagli ic damar hastaliginin dogal seyriyle ayni1 oldugu da

sOylenemez.

Re-koroner baypas greft operasyonu i¢in endikasyonlar asagidaki gibi

siralanabilir:

* LAD arteri i¢in daha once kullanilan safen ven greftinde aterosklerotik
oklusiv hastalik®*

Genig bir miyokardiyal alanin beslendigi multipl safen venlerde greft
hastali31'®® (LAD arterine anastomoz edilmis IMA greftinin patent oldugu
veya olmadigy)

Proksimal LAD hastalig1 ile ¢ok damar hastaligi ve/veya nativ veya greft

damar hastaligina bagl sol ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmat®5: 166

ACC/AHA 2004 kilavuzuna gore reoperasyon endikasyonlari:

ACC/AHA (American College Of Cardiology / American Heart Association)
2004 y1l1 giincellemesi®’.

43



Klas I:

e Optimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen kisitlayici anjina olmasi

e Cerrahi tedavi i¢in Klas I endikasyonu olusturacak KAH olan fakat patent
grefti olmayan hastalar

Klas lla:

e Non-invaziv yontemlerle miyokardda genis alanda iskemi tespit edilmis,

baypas i¢in uygun distal damarlar1 bulunan hastalar

e LAD’yi veya genis bir miyokard alanin1 besleyen ve %50°den fazla

okliizyonu olan aterosklerotik vendz greft varliginda.

Perkiitanoz tedavi: Perkiitan6z tedaviler (PKT), postoperatif KABG
hastalarinda greft okliizyonlarinda alternatif anatomik tedavi modaliteleridir ve
genelde faydali olmakla birlikte bu tedavilerin efektif olabilmeleri, tedavi edilmesi
planlanan vaskiiler patolojiye ve tedavinin basarisizligl sonucunda ortaya ¢ikabilecek
klinik sonuglara baglidir. Ne yazik ki bir cok postoperatif hastanin ilerlemis diizeyde
nativ koroner arter aterosklerozu mevcuttur ve buna bagli olarak perkiitan girisimler
zor veya inefektif hale gelir. Asagidaki tabloda stenotik ven greftlerinde reoperasyon
ve perkiitan girisimlerin hangi hastalarda tercih edilmesi gerektigi Ozetlenmistir

(Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Stenotik Ven Greftlerinde Reoperasyon ve PKT Karsilagtirmasi

Reoperasyon yoniindeki faktorler PKT yoniindeki faktorler

Geg stenoz (= 5 yil) Erken stenoz (< 5 yil)

Cok sayida stenotik vendz greft Tek stenotik venoz greft

Difliz aterosklerotik venoz greft Diger venoz greftlerin agik olmasi
Stenotik LAD vendz grefti Fokal greft lezyonlari

Acik olmayan IMA grefti Actk IMA-LAD grefti

Bozulmus LV fonksiyonlar Normal LV fonksiyonlari
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2.1.5.3. Operasyon Teknikleri

Reoperasyonlar,  primer  operasyonlara  gore daha  komplikedir.
Reoperasyonlar sirasinda cerrahin g6z Oniinde bulundurmasi gereken teknik

problemler sOyle siralanabilir:

e Sternumun tekrar agilmasi:

Sternumun arkasinda kalan aorta, sag ventrikiil (RV) 6n duvari, acik
greftlerin yaralanma olasilig1 vardir.

e Stenotik veya acik arteriyel/vendz baypas greftleri:

Bu greftler sternotomi sirasinda yaralanabilir,  okliide olabilir veya
aterosklerotik greftlerin i¢inden distale embolizasyonlar veya kismen tikali greftin
tamamen tikanmasi gibi olaylar meydana gelebilir.

e Aortik ateroskleroz ve kalsifikasyon:

Aortada da ilerlemis ateroskleroz, yapisikliklar ve skar dokusu sebebiyle
kaniilasyon sirasinda zorluklar yasanabilir, buradan kopacak debrisler nedeniyle
serebral embolizasyonlar olabilir.

¢ Diffiiz nativ damar KAH

e Eski greftlerin veya epikardiyal skar dokusunun altinda/arasinda yerlesimli
koroner arterlerin bulunmasinda zorluklar olabilir.

e Baypas i¢in greftlerin yetersizligi

e Progresif ve tekrarlayan iskemi ataklar1 sebebiyle miyokardiyal fonksiyon
bozuklugu olabilir.

e Miyokardiyal koruma:

Kardiyoplejinin verilme yontemi, verilen kardiyoplejinin aterosklerotik nativ

damar ve greftler nedeniyle kalpte yeterince dagilamamasi gibi problemler olabilir.

Hastanin nativ koroner arter anatomisi ve baypas greft anatomisinin ¢ok iyi
anlasilmas1 gerekir. Eger KAG sirasinda bir baypas greft (arteriyel / vendz )

gosterilemiyorsa muhtemelen tikali olmasina baglidir ancak kateter uygun sekilde
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yerine oturtulamadiginda da agik olan bir greft gosterilemeyebilir. Bu gibi

durumlardan ka¢inmak i¢in daha 6nceki KAG’larin da izlenmesi uygun olabilir.

Greft konmasina uygun goriilen koroner arterlerin canli miyokard dokusunu
besledigini gostermek de dnemlidir. Miyokardiyal skar dokusunun ve canli dokuyu
birbirinden ayirmak i¢in thallium sintigrafi, pozitron emisyon tomografi (PET) ve

stres (egzersiz / dobutamin) ekokardiyografi kullanilabilir.

Operasyona girmeden Once baypas i¢in kullanilacak greftlerin de
degerlendirilmesi &nemlidir.  IMA anjiografisi, vendéz / arteriyel Doppler

ultrasonografi (USG) yapilabilir.

Median re-sternotomi: Bir¢ok koroner reoperasyon median re-sternotomi ile

yapilir. Re-sternotomi sirasinda risk olusturabilecek durumlar sdyle siralanabilir:

e sag ventrikiiler (RV) veya aortik genisleme

e sag koroner artere (RCA) konmus patent ven grefti

e bir sol koroner arter dalina konmus acik in situ IMA grefti
e sternumun altinda kivrilan agik in situ IMA grefti

e c¢ok sayida reoperasyon oykiisii

e daha onceki operasyonda sternumda agilma zorlugu olmasi

Boyle durumlarda re-sternotomi Oncesi femoral arter / ven ve aksiller arter

kardiyopulmoner baypas i¢in kaniilasyon amaciyla hazirlanabilir.

Median re-sternotomi sirasinda insizyon sternal tellere kadar yapilir. Sternal
teller bulunur ve 6n kistmlarindan kesilir fakat ¢ikarilmazlar. Sternumun 6n kismini
ayirmak i¢in havali testere kullanilir. Sternumun 6n kismi ayrildiktan sonra
ventilasyon durdurularak retraktorlerle sternum iki yana eleve edilir ve arka kismi da
ayrilir. Bu sirada yerinde birakilmis olan sternal teller sternumun arkasinda kalan
dokular1 korumada yardimct olur. Sternumun posterior kismi da kesildikten sonra

arkasindaki yapisik dokular da makasla diseke edilerek ayrilir. Bu sirada sternumun
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laterale degil de yukari dogru ekarte edilmesi, RV yaralanmalarini 6nlemek

amactyla 6nemlidir.

Cok yiiksek risk tasiyan durumlarda median re-sternotomi 6ncesi kiigiik bir
sag anterolateral torakotomi de yapilabilir. Bdylece sternum arkasinda kalan aorta,
patent baypas greftler, sag atriyum ve ventrikiil gibi yapilar diseke edilerek cerrahin

eli sternumun altina konur ve sternumun yeniden acilmasi daha giivenli hale getirilir.

Yiiksek risk durumlarinda uygulanacak basla bir yontem de median re-
sternotomi Oncesi KPB’ye girilmesidir. Boylece kalp bosaltilarak sternumdan
uzaklastirllmis olur ve herhangi bir yaralanma durumunda KPB’ye girildigi i¢in
tamiri de kolay olur. Bu yontemin dezavantaji ise mediastinal diseksiyonlarin

heparinize hastada yapilmasi zorunlulugudur.

Reoperasyon sirasinda mediastinal kavite i¢inde diseksiyon icin genel prensip
diseksiyona diafragma seviyesinden baslanip yukari kraniale dogru gidilmesidir.
Diafragma seviyesinde dogru diseksiyon plani bulunduktan sonra her iki plevral
kaviteler agilir ve diseksiyonlar kraniale dogru ilerletilir. Burada sol tarafta yer
alabilecek patent IMA greftine dikkat edilmesi diseksiyon sirasinda bu greftin

yaralanmamasi i¢in 6nemlidir.

Aorta da diseke edilip kaniilasyon i¢in uygun hale getirildikten sonra uygun
doz heparinizasyonu takiben arteriyel ve vendz kaniilasyon yapilir. Eger aorta
ateroskleroz, adezyon vb sebeplerle kaniilasyona uygun degilse femoral veya
aksiller arter de arteriyel kaniilasyon i¢n kullanilabilir. Venoz kaniilasyon igin tek bir
‘two-stage’ vendz kaniiliin sag atriyumdan konmasi yeterli olur. Ancak bunun da
miimkiin olmadig1 durumlarda superior vena kava’ya bir venoz kaniil, femoral vene

de bir vendz kaniil konarak vendz drenaj saglanmis olur.
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Sekil 2.2. Median sternotomi

Diger teknikler: Primer KABG operasyonlarinda giderek daha fazla ilgi
gormeye baglamis yontemler olan kiigiik-insizyon cerrahisi ve off-pump cerrahi
teknikleri koroner reoperasyonlarda da kullanilabilir. Kiigiik bir miyokardiyal alanin
revaskiilerize edilmesi gereken durumlarda koroner reoperasyon, kiigiik bir insizyon
ve off-pump olarak yapilabilir ve bu teknige minimal invaziv direkt koroner baypas
(MIDCAB, minimally invazive direct coronary artery bypass) operasyonu denir
(Sekil 2.3a ve 2.3b).

\ U R

Sekil 2.3a. MIDCAB operasyonu
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Sekil 2.3b. MIDCAB operasyonu

Distal LAD arteri kii¢iik bir anterior torakotomi ile goriilebilir ve LAD ve
diagonal artere sol IMA grefti bu yontemle anastomoz edilebilir (Sekil 2.4). Burada
kalbi stabilize etmek i¢in gesitli cihazlar kullanilabilir ancak intraperikardiyal
yapigikliklar da stabilize edici rol oynayabilir. Eger LIMA kullanilamiyorsa kiigiik
bir segment safen ven grefti de subklavian arter ile LAD arter arasina konabilir. Eger

RIMA kullanilacaksa median sternotomi yapilmasi gerekir.

Sekil 2.4. A. Sag torakotomi B. Sol torakotomi
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Kalbin lateral duvari sol lateral torakotomi ile goriilebilir ve sirkumfleks ve
distal sag koroner arter dallarina bu yaklasim ile greft konabilir. Bu yaklasimda bir
radyal arter veya safen ven grefti proksimal anastomozu i¢in desenden aortaya erisim
saglanabilir. RIMA’nin in situ greft olarak kullanilmasinin zorlugu ve sirkumfleks
arter dallarinin derin intramiyokardiyal seyrettigi kosullarda off-pump stratejiyle

izole edilmelerinin zorlugu, bu yontemin dezavantajlar1 olarak siralanabilir.

Reoperasyonlar sirasinda miyokardiyal koruma i¢in antegrad kardiyopleji
yaninda mutlaka retrograd yolla kardiyopleji de verilmelidir. Antegrad ve retrograd
yolla intermittan soguk kan kadiyoplejisi, aortik kros-klemp kaldirilmadan 6nce de

tek doz sicak kardiyopleji 6nerilmektedir,167: 168

Anjiografik olarak agik géziikmelerine ragmen 5 yildan eski vendz greftlerde
genelde ateroskleroz mevcuttur ve bu greftleri yerinde birakmak postoperatif
aterosklerotik embolizasyon ve prematiir greft okliizyonu riskini arttirmaktadir.
Ancak her zaman reoperasyonlar sirasinda tiim eski vendz greftleri degistirmek icin
yeterli konduit bulunamayabilir. Bu durumlarda eger anjiografik olarak greft agiksa,
operasyon sirasinda gorsel incelemede kalinlasma ve aterosklerozu diisiindiirecek
gbriinlimii yoksa bu greftler yerinde birakilabilir. Bunun disinda eski vendz grefti
degistirmek i¢in en iyi yol eski greftin yaklastk 1mm’lik kismini anastomoz
bolgesinde birakarak yeni grefti buraya anatomoz etmektir. Eger nativ damar
distalinde anlamli diizeyde ateroskleroz gelismisse, eski anastomoz bdlgesinin
distaline yeni bir greft daha koymak gereklidir. Ardisik (“sequential”) vendz greft
anastomozlar1 reoperasyonlar sirasinda daha faydali olabilir, ¢linkii daha fazla distal

anastomoz ve daha az proksimal anastomoz yapmak sansi saglarlar.

Eger ilk operasyon sirasinda LIMA greft olarak kullanilmadiysa reoperasyon
sirasinda mutlaka kullanilmaya c¢aligilmalidir. Sag IMA grefti de aym sekilde
kullanilabilir ancak in situ olarak kullanilmasi zor olabileceginden genelde serbest
greft olarak kullanimi tercih edilmektedir. Serbest arteriyel greftlerin proksimal
anastomozlart i¢in genelde stenotik vendz greftin aterosklerotik olmayan tepe

kismindaki “bubble” bolgesi kullanilabilir.
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Serbest arteriyel greftlerin proksimal anastomozlari i¢in kullanilan bir bagka
strateji de eski veya yeni bir arteriyel grefti kullanmaktir. Yeni in situ LIMA grefti,
serbest sag IMA grefti icin proksimal anastomoz yeri olarak kullanmak sueretiyle
olusturulan kompozit arteriyel greftler giderek yayginlasmaktadir ve erken déonem

sonugclar1 kabul edilebilir diizeydedir.1%% 170

Reoperasyon sirasinda stenotik vendz grefti degistirirken cerrahin segenekleri

sOyle siralanabilir:

1 — Eski venoz greft yerinde birakilabilir ve ayni koroner damara bir arteriyel
greft eklenebilir. Bu yaklasimin dezavantajlari, eski vendz greftten aterosklerotik
embolizasyon olabilir ve vendz greft ile arteriyel greft arasindaki kompetetif akim ,

IMA greftindeki akim1 bozabilir.

2 — Eski venoz greft ¢ikarilip yerine arteriyel greft konabilir. Bu durumda
aterosklerotik embolizasyon riski azaltilmig olur ancak eger arteriyel greft, eski

vendz greftin sagladigl akimi saglayamazsa hipoperfiizyon riski vardir.

3 — Eski venoz greft yeni bir vendz greft ile degistirilebilir. Bu durumda uzun

donemde koroner arter yine bir venoz grefte bagimli halde birakilmis olur.

LAD’yi besleyen stenotik fakat patent ven greftleri retrospektif olarak
incelendiginde, bu greftlerin ¢ikarilip sadece IMA greftleriyle replase edilmeleri en
kotii sonuglart ortaya ¢ikarmistir!’t,  Bu uygulama sonucu reoperasyon sirasinda
hipoperfiizyon ve ciddi hemodinamik problemler ortaya ¢iktig1 ve bu problemlerin
sadece ayni koroner arter distaline bir vendz greft daha konmasiyla ¢oziilebildigi
goriilmiistiir. Stenotik bir vendz greftin yerinde birakilmasina bagli miyokardiyal
enfarkt insidansi diisiik diizeylerdedir ve bu greftlerden aterosklerotik embolizasyon

halen bir tehlike olusturmasina ragmen retrograd kardiyopleji uygulamasiyla genelde

major bir tehlike olusturmamaktadir.

Stenotik venoz greftlere IMA grefti eklenmesindeki bir baska dezavantaj da,

bu vendz greftlerden olusan kompetetif “in flow” akim sebebiyle IMA greftlerinin
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bozulmasidir. Ancak vendz greftlerdeki stenoz ciddi diizeyde oldugu siirece bu

durum nadiren goriilmektedir.!’
2.1.5.4. Sonugclar

Koroner baypas reoperasyonlari, primer operasyonlara gore daha risklidir.
Gogiis Cerrahlart Cemiyeti (Society of Thoracic Surgeons-STS) data bankasinin
1990’11 yillarin bagindaki verilerine gore hastane i¢i mortalite oran1 %6.95 olarak
bildirilmistir.1”® 1* Son zamanlarda bildirilen biiyiik hasta serilerinde de bu oran
% 6.9 ile % 11.4 arasinda degismekle beraber genellikle %7 civarinda oldugu
kabul edilmistir.% 1 KABG reoperasyonlarinin yiiksek mortalite ile seyretmesinin
en sik goriilen sebeplerinden birisi de yiiksek perioperatif miyokard enfarktiisii
oranidir.  Belirtilen mortalitelerin =~ %85’inin  nedeni  kardiyak sebeplerdir.
Reoperasyon serilerinde de mortal seyreden olgularin %67’sinde perioperatif
miyokard infarktiisii gOriilmiistiir. Reoperasyonlarin  perioperatif —miyokard
infarktiisiiniin bilinen nedenleri arasinda distal koroner arter hastaligi nedeniyle
yetersiz revaskiilerizasyon, yetersiz IMA akimi, safen ven greft trombozu, ven
greftlerden nativ damar distaline embolizasyon, daha 6nceki baypas greftlerine
resternotomi veya diseksiyon sirasinda verilen hasar, arteryel greftlerde az akim
olmasi, preoperatif miyokard infarktiisii ve Oncesinde basarisiz perkiitan girisim
sayilabilir. Reoperasyonlarda mortalite igin belirlenen risk faktorleri arasinda ileri
yas, bayan cinsiyet ve acil operasyon sayilabilir. Acil reoperasyonlarda mortalite
%40’a kadar yiikselebilir.}”" 1’8 Bunlarin disinda ise preoperatif miyokard infarktiisi,
konjestif kalp yetersizligi, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve hipertansiyonun da yiiksek
mortaliteye neden olabilecegi bildirilmistir.t’®1"® Cinsiyet agisindan bakildiginda
erkek cinsiyetin biraz daha yiiksek mortalite ile seyrettigi diistiniiliirse de,
bayanlarda primer operasyonlara gore mortalitede artis daha anlamlidir. Ayrica
stenotik ven greft sayisi1 ile mortalitenin iliskili olabilecegini belirten yazarlar da
mevcuttur. Bir ¢alismada mortalitenin stenotik tek ven grefti varliginda %7, {ig

greft varliginda ise %29 olarak bildirilmistir.!"

Hastane i¢i morbiditede ise perioperatif miyokard enfarktiisii diginda bir artig

bildirilmemistir. Uzun donem takiplerde ise goriilen postoperatif anjina pektoris
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sikayetlerinin primer KABG operasyonlarina gore reoperasyonlar sonrast daha sik
goriilldiigiidir. Bir ¢alismada 4 yillik takiplerde reoperasyon gegiren hastalarin
%41°inin bu siire icinde anjina yasadigi belirtilmistir.® Reoperasyonlar sonrasi
ge¢ donem sag kalim da primer KABG operasyonlarina gore daha diistiktiir. 5 yillik
sag kalim %76 iken, 10 yillik sag kalim ise %55 olarak bildirilmistir®. Bu hastalarin
arasindan hastane i¢i mortalite ¢ikarildiginda 10 yillik sag kalim %69 olarak
gosterilmistir.  Geg¢ donem sag kalim oranini azaltan risk faktorleri arasinda sol
ventrikiil disfonksiyonu, ileri yas, sigara kullannminin devami, LMCA hastalig1 ve
diabetes mellitus varligi one c¢ikmaktadir.'”® Reoperasyonlarda IMA greftinin
kullanilmasmin ge¢ donem sag kalim iizerine primer operasyonlarda oldugu gibi
dramatik bir etkisi yoktur. Hatta bazi ¢aligmalarda IMA greft kullanimmin geg

donem sag kalim iizerine bir etkisi olmadig1 belirtilmistir.?
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3. MATERYAL VE METOD

Bu tez calismasina Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi’nde Ocak 1997 — Agustos 2007 tarihleri arasinda kontrol koroner
anjiografilerinde koroner arter baypas greftleri tikali olup KABG reoperasyonu
yapilmis olan 115 hasta dahil edilmistir. Hasta verileri, hastane takip dosyalarindaki
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif bilgilerden faydalanilarak retrospektif

olarak toplanmaistir.

Koroner arter hastalig1 i¢in bilinen herhangi bir risk faktori ( aile dykiisi,
sigara, diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite) tasiyan 88 hasta ¢aligma grubu
(Grup 1), herhangi bir risk faktorii olmayan 27 hasta kontrol grubu (Grup 2 ) olarak
smiflandirilmstir (Sekil 3.1).

Grup 2
27 Hasta

Grup 1l
88 Hasta

Sekil 3.1. Gruplardaki hasta sayilari

Genel olarak hastalarin 20’si (%17) kadin, 95’1 (%383) erkek olup hastalarin
yaslar1 35-78 arasinda degismektedir ve ortalama yas 58+9’dur (Sekil 3.2, 3.3). Tim
hastalarin 92’si (%80) iyilik hali ile taburcu edilmis, 23 hasta (%20) hasta
kaybedilmistir.
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Sekil 3.2. Cinsiyet dagilim1

7 OFan

35 37 3940 41 42 44 45 45 47 48 40 50 51 5254 55 58 57 58 59 60 61 62 63 64 6566 67 GA @O VO T1 F2T75 7 7A

Yas

Sekil 3.3. Yaslara gore dagilim

Grup 1’de toplam 88 hasta vardir ve bunlarin 16’s1 (%18, 2) kadin, 72’si
(%81, 8) erkektir; ortalama yas 58+8’dir. Grup 2’de ise 27 hasta vardir ve bunlarin
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4’1 (%14, 8) kadin, 2371 (%85, 2) erkektir; ortalama yas 60+11°dir. Hastalarin

demografik verilerinin dagilimi asagidaki tabloda verilmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Hastalarin Demografik Verilerinin Dagilimi.

Grup 1 (n=88) (%) Grup 2 (n=27)(%) p degeri
Erkek 72 (%81, 8) 23 (%85, 2) p<0. 05*
Cinsiyet
Kadin 16 (%18, 2) 4 (14, 8) p>0. 05
Ortalama yas 58+8 60£11 p>0. 05

*Grup 1 ve Grup 2 arasinda erkek hasta sayist agisindan anlamli derecede fark vardir.

Tim hastalar icinde risk faktorlerinin dagilimi asagida 6zetlenmistir (Sekil
3.4).

® Hasta Sayisi m % oran

o
Nt &

Sekil 3.4. Tiim hastalar i¢inde risk faktorlerinin dagilimi

Her iki grupta da reoperasyona gitme siireleri hesaplanmis ve koroner arter
hastaligr i¢in bilinen risk faktorlerinin bu siirelere ve mortaliteye etkileri
aragtirtlmistir.  Ayrica baypas yapilan damarlardaki preoperatif lezyon derecelerinin
(LAD lezyonu >%70), baypas yapilan damar ¢aplarinin, baypas i¢in kullanilan greft
cinslerinin (LIMA, RIMA, SVG, radyal arter) reoperasyona gitme siiresine etkisi

56



aragtirtlmistir. Ayni1 zamanda cinsiyet, preoperatif 6l¢iilen EF, intraoperatif inotrop

ve IABP ihtiyacinin mortaliteye etkisi arastirilmistir.

Ameliyat teknigi: Risk faktorii olan grupta 13 hasta, risk faktorii olmayan
grupta 5 hasta olmak iizere toplam 18 hasta off-pump teknik ile; risk faktorii olmayan
grupta 22 hasta, risk faktorii olan grupta 75 hasta olmak {izere toplam 97 hasta da on-

pump teknik ile opere edilmislerdir.

Istatistiksel degerlendirme: Istatistiksel degerlendirme igin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows Release 13. 0 programi kullanildi.
Verilerin normal dagilima uygunluklari Kolmogorov Smirnov testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uymayanlar ve sayimla belirtilen veriler icin Mann
Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin gruplar arasi kiyaslamalari igin
Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Tanimlayic istatistikler ve olgiilebilen veriler i¢in
aritmetik ortalama ve standart sapma (standart hata) hesaplandi. Sayimla belirtilen
veriler i¢in ortanca ve (min-max) (medyan (min-max)) degerleri verildi. Tim

istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0. 05 olarak secildi.
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4. SONUCLAR

Reoperasyona gitme siireleri risk faktorii olan ve olmayan gruplarda sirasiyla
ortalama 77, 31 ay ve 93, 88 aydir ve ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0.05). Bu durumun risk faktorii olmayan grupta hasta
sayisinin daha az olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Risk faktorii olan grupta
mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.05). Yas, cinsiyet, EF’nin
reoperasyona gitme siirelerine bir etkisi goriilmedi. Ancak EF’nin mortaliteye
onemli derecede etkisi oldugu goriildi (p<0.05). Kaybedilen hastalarda ortalama EF
%35+10 olarak bulundu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Mortaliteye Etki Eden Faktorler

CIKIS SEKLI p degeri
Taburcu (n=92) Exitus (n=23)
Yas 57+8 59+11 >0, 05
Cinsiyet Kadin 16 (%17) 4 (%18) >0, 05
Erkek 76 (%83) 19 (%82)

EKO EF (%) 50+8 35410 <0, 05 *
Risk Var 75 (%81, 5) 13 (%56, 5) <0, 05 *
Faktor 'y 17 (%18, 5) 10 (%43, 5) >0. 05

* EF’nin diisiik olmasi1 ve herhangi bir risk faktdriiniin pozitif olmasi, mortalite lizerinde istatistiksel

olarak anlamli diizeyde etkili olmustur.

Risk faktorii olan grupta exitus olan 13 (%14) hastanin 4’4 (%4) ilk
reoperasyon sonrasi, 9’u (%10) ikinci reoperasyon sonrast kaybedilmistir. Risk
faktorii olmayan grupta exitus olan 10 (%37) hastanin 6’s1 (%22) ilk reoperasyonda,
4’1 (%15) ikinci reoperasyonda kaybedilmistir. Bu iki grup hasta arasinda ilk
reoperasyon ve ikinci reoperasyonda olen hasta sayilari agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir.
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Off-pump teknik ile opere edilmis olan hastalarin 4’1 (%22), on-pump teknik
ile opere edilmis olan hastalarin 19’u (%19) kaybedilmistir. Bu mortalite oranlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Risk faktorleri arasindan sadece Sigara i¢ciminin neden oldugu daha erken

stirede reoperasyon gereksinimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Risk Faktorlerinin Reoperasyona Gitme Siiresine EtKisi

Risk Faktorii Reoperasyona Gitme Siiresi p degeri
(ay)

Aile 6ykiisii Var 67 + 51 >0, 05
Yok 86 + 63

Sigara Var 63+ 54 <0, 05*
Yok 89 + 62

Diyabet Var 76 £57 >0, 05
Yok 82+ 61

Hipertansiyon Var 85+ 54 >0, 05
Yok 78 £ 65

Obezite Var 68 + 54 >0, 05
Yok 82+ 61

Hiperlipidemi Var 95+ 55 >0, 05
Yok 77 + 62

* Sigara kullanimi daha erken siirede reoperasyon ihtiyacinin ortaya ¢itkmasinda

istatistiksel olarak anlamli diizeyde etkili olmustur.
Primer operasyonlarda LAD’ye baypas i¢in kullanilan greftler:

Risk faktorii olan grupta 63 hastada LIMA, 25 hastada SVG; risk faktorii
olmayan grupta 19 hastada LIMA, 8 hastada SVG kullanilmistir. Kullanilan greftler

acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur.
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Reoperasyonlarda LAD’ye baypas i¢in kullanilan greft sayilart:
e LIMA 33

e RIMA 29

e SVG52

¢ Radyal arter 1

LIMA disindaki greftlerle LAD’ye baypas yapilan hastalarda reoperasyona
gitme siireleri anlamli derecede kisalmigtir. (p<O, 05). Safen ven greft (SVG)
kullanim1 agisindan bakildiginda, LAD’ye SVG kullanilan hastalarda reoperasyona

gitme siirelerinin anlamli derece kisaldig1 goriilmiistiir (p<0, 05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Greft Tipine Gore Reoperasyona Gitme Siiresi

Greft tipi Reoperasyona Gitme Siiresi (ay) p degeri
LIMA 116 + 61 >0. 05
Sadece SVG 68 £ 60 <0. 05*

Diger 91+ 59 <0. 05*

* LAD’ye baypas i¢in LIMA dis1 greft kullanilmas1 reoperasyona gitme siiresini istatistiksel olarak

anlamli diizeyde kisaltmustir.

LAD’de %70 lezyon sinir olarak kabul edilerek hastalar iki gruba ayrilmis ve
reoperasyona gitme siireleri karsilastirilmistir (Tablo 7). 1Iki grup arasinda anlaml

bir fark goriilmemistir (p>0, 05).

Tablo 4.4. LAD Lezyonuna Gore Reoperasyona Gitme Siiresi

LAD Lezyonu Reoperasyona Gitme Siiresi (ay) p degeri
%70 ve az 101 + 62 >0. 05
%70’ten fazla 78 + 61 >0. 05

Hastalikli damar sayisina bakildiginda (Sekil 4.1), {i¢ damar hastalig

olanlara gore tek damar hastaligi olanlarda reoperasyona gitme siiresinin anlaml
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derecede kisa oldugu gorilmiistiir (p<0,05), ancak hastalikli damar sayisinin
mortaliteye bir etkisi gériilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.5).

Tek Damar;
26

Uc¢ Damar;
59

iki Damar; 30

Sekil 4.1. Hastalikli damar sayisina gore dagilim

Tablo 4.5. Hastalikli Damar Sayisinin Mortaliteye Etkisi

Reoperasyona
Hastahikli Damar Sayisi Gitme Siiresi p degeri | Mortalite(%) | p degeri
ay)
Tek 49 + 38 <0. 05* %19, 2 >0. 05
Iki 61 + 58 >0. 05 %20 >0. 05
Ue 105 £ 60 >0. 05 %20 >0. 05

* Tek damar hastalig1 olanlarda istatistiksel olarak olarak anlamli derecede kisa siirede reoperasyona

ihtiyact oldugu goriilmektedir.
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Genel olarak baypas yapilan arter (LAD) ¢ap1 1. 5 mm ve arter kalitesi iyidir
(Sekil 4.2, 4.3).

Hasta Sayisi

iyi Orta Kotii
Arter Kalitesi

Sekil 4.2. Arter kalitesine gore dagilim

2mm 1mm
8%

\\

1,5mm
73%

Sekil 4.3. Arter ¢apina gore dagilim

Risk faktorii olan grup ile olmayan grup arasinda arter ¢apr ve kalitesi
acisindan bir karsilagtirma yapildiginda her iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunmamuistir (Tablo 4.6). Ayni zamanda bu faktorlerin her iki grupta reoperasyona

gitme stirelerine de anlamli bir etkisi goriillmemistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.6. Arter Cap1 ve Kalitesinin Gruplar Arasinda Karsilastirmasi

Gruplar
Risk Faktorii Risk Faktorii Yok p degeri
Var (n=88) (n=27)

1,0 19 (%21, 6) 3 (%11, 1)
Arter Cap

1,5 63 (%71, 6) 21 (%77, 8) >0. 05
(mm)

2 6 (%6, 8) 3 (%11, 1)

Tyi 56 (%63, 6) 20 (%74, 1)
Arter

o Orta 26 (%29, 5) 4 (%14, 8) >0. 05

Kalitesi '

Kotii 6 (%6, 9) 3 (%11, 1)

Tablo 4.7. Arter Cap1 ve Kalitesinin Reoperasyona Gitme Siirelerine Etkisi

Reoperasyona Gitme Siireleri (ay)

Risk Faktorii Risk Faktorii Yok p degeri
Var (n=88) (n=27)

1,0 62 +49 128 £106
Arter Capi

1,5 78 + 56 87 + 68 >0. 05
(mm)

2 12572 101 =86

Iyi 83 + 58 91 + 70
Arter Kalitesi | Orta 65+ 54 131+£93 >0. 05

Kotii 69 £ 51 62 £ 50

Genel olarak reoperasyon sirasinda 25 hastada inotrop,
inotrop hem de TABP olmus ve inotrop ve IABP ihtiyacinin da mortaliteye etkisi
arastirildi. Her iki grup arasinda intraoperatif inotrop ve IABP ihtiyac1 agisindan bir

fark goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.8).

sekilde arttig1 goriildii (p<0, 05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.8. Intraoperatif Inotrop Destek Ihtiyacina Gore Gruplarin Dagilimi

Gruplar
Intraoperatif Destek Risk Faktorii Var | Risk Faktorii Yok p degeri
(n=88) (n=27)
Var 20 (%22, 7) 5 (%18, 5)
inotrop >0. 05
Yok 68 (%77, 3) 22 (%81, 5)
Var 8 (%9, 1) 2 (W7, 4)
IABP >0. 05
Yok 80 (%90, 9) 25 (%92, 6)
Tablo 4.9. Cikis Sekline Gore Dagilim
Cikas Tiirii
Intraoperatif Destek p degeri
Taburcu Exitus
Var 15 (%6, 3) 10 (%43, 5) <0. 05*
inotrop
Yok 77 (%83, 7) 13 (%56, 5) 0. 05
Var 3 (%3, 3) 7 (%30, 4) <0. 05*
IABP
Yok 83 (%96, 7) 16 (%69, 6) 0. 05

* [ntraoperatif inotropik ajan veya IABP destegi ihtiyaci olmasi,

anlamli diizeyde arttirmistir.
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5. TARTISMA

Koroner arter baypas greft operasyonu sonrasi hastalarda tekrarlayan anjina

180 ve tekrar bir

ataklar1 veya akut koroner sendrom semptomlar1 olabilir
revaskiilerizasyon girisimine ihtiya¢c duyabilirler. Bir ¢aligmada 12 yillik takip
sonrast %31 hastada tekrar bir koroner girisim gerekliligi ortaya c¢iktigi

belirtilmistir. 182

KABG operasyonu sonrasi tekrarlayan anjinalar genelde nativ
koroner damarlardaki veya koroner baypas greftlerindeki (genellikle SVG) progresif

ateroskleroza bagli ortaya cikar.'8?

Klinigimizde 1997 — 2007 yillar1 arasinda toplam 12310 KABG operasyonu
yapilmistir. Ameliyat sayilarinin  yillara goére dagilimi asagidaki sekilde
goriilmektedir (Sekil 5.1). Bu tarihler arasinda rekoroner baypas operasyonu
yapilmis 115 hasta ¢alismaya alinmistir. Reoperasyon sayilarmin yillara gore
dagilim1 ve oranlar1 asagidaki sekilde gosterilmektedir (Sekil 5.2 ve 5.3). Goriildigi
gibi yakin tarihlere gelindik¢e reoperasyon sayilar1 azalmakla birlikte ortalama yilda

11 hastadir.

Genel olarak LAD artere greft olarak IMA, diger koroner arterlere de vendz
greftler (¢ogunlukla SVG) baypas i¢in tercih edilmektedir. 1990’1 yillarda yapilan
bazi ¢alismalarda SVG’lerin 10 yillik aciklik oranlari %40-50 arasinda, IMA
greftlerinin aciklik oranlar1 %90-95 arasinda oldugu belirtilmistir.}83-85 2004 yilinda
yapilan bagka bir calismada ise SVG’lerin 6 yillik ve 10 yillik agiklik oranlarn
sirastyla %69 ve %61, IMA greftlerinin 6 ve 10 yillik agiklik oranlari ise sirasiyla
%87 ve %85 oldugu belirtilmistir.®® Buna gore IMA greftlerinin uzun dénem aciklik
oranlar1 SVG’lere gore daha iyi oldugu sdylenebilir. &
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KABG Sayisi

1997 1998 19299 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

1400
12060

Hasta Sayisi

-58888

Yillar

Sekil 5.1. Yillara gore KABG operasyonu dagilimi

Re-KABG Sayisi

1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

-t Re-KABG Sayis

Sekil 5.2. Re-KABP operasyonlarmin yillara gore dagilimi

Yillara Gore Re-KABG Oranlan

2,50%
2,00%

1,50%

Oran

1,00%
0,50%

0,00%
1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Sekil 5.3. Yillara gore re-KABG oranlari
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Bu c¢alismaya alinan hastalarda reoperasyonlarda LAD’ye baypas igin
kullanilan greft sayilar1 LIMA 33 hastada, RIMA 29 hastada, SVG 52 hastada,
radyal arter 1 hastada seklindedir. Risk faktorii olan grupta reoperasyonlarda 24
hastada RIMA kullanilmis ve bunlarm 14’ ikinci reoperasyonlarda kullanilmistir.
Risk faktorii olmayan grupta ise 5 hastada reoperasyonlarda RIMA kullanilmis ve
bunlarin 3’4 ikinci reoperasyonda kullanilmigtir. Ayrica 18 hasta off-pump teknik
ile, 97 hasta on-pump teknik ile opere edilmistir ve bu iki teknik arasinda mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Iscan ve ark.in yaptig
bir ¢calismada da off-pump ve on-pump teknik ile yapilan reoperasyonlar arasinda bu
calismadaki bulgulara benzer sekilde mortaliteler arasinda anlamli bir fark

goriilmemistir, 88

Postoperatif déonemde goriilen anjina, stabil veya unstabil anjina pektoris
karakterinde olabilir. Burton ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada koroner reoperasyon
Oncesi hastalarda unstabil anjina pektorisin daha fazla goriildiigli ancak hastalarin
%20’sinin ise asemptomatik oldugu belirtilmistir.?¥” Baska bir calismada ise bu
oranin %16 olarak gosterilmistir.!® Ancak uzun dénem sag kalim agisindan
semptomatik ve asemptomatik hastalar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir.18
Yine Burton ve ark’nin yaptig1 ¢aligmada reoperasyonun anjiografik endikasyonlari
olarak hastalarin %80’inde baypas greft bozuklugu, %]12’sinde baypas greft
bozuklugu ile beraber nativ damar aterosklerozu, %§8’inde ise tek basina nativ damar
aterosklerozu oldugu belirtilmistir.®®” Vendz greft okliizyonlar1 genel olarak
ateroskleroza baglanmakla®®'! birlikte, vendz greftte intimal hiperplazi, intimal
hasarin oldugu bolgede trombosit disfonksiyonuna bagli tromboz, ge¢ donemde
plaklarda kalsifikasyonlara bagli olabilmektedir.!®? Otopsi bulgular1 ve baypas greft
biyopsilerine dayanarak Qureshi ve ark’nin postoperatif 6-12 yil arasindaki
hastalarda yaptigi bir c¢alismada hastalarin  %71’inde greft aterosklerozu
saptanmuslardir.’® Nativ damar ve greft aterosklerozunun patolojisi ayni1 olmakla
beraber greftlerdeki aterosklerozun progresyonu daha hizhidir'®® ve greftteki

aterosklerotik lezyonlar daha kirilgan ve instabil karakterdedir.'8’

Distal anastomoz bdlgesinin yeri ile birlikte anastomoz yapilan hedef damar

capt da greft acikhigini dolayisiyla da reoperasyon oranlarmi etkilemektedir.!%
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Goldman ve ark’nin yaptig1 bir calismada LAD disinda diger arterlere baypas icin
kullanilmis SVG’lerin ag¢iklik oranlart hedef damar ¢ap1 > 2mm ise 10 yillik siirede

0088, < 2mm i1se %55 olarak bulunmustur.195

Yine aymi ¢alismada LAD artere
yapilan SVG baypaslarinda 10 yillik agiklik oranlari damar ¢ap1 > 2mm ise %90, <2
mm ise %52; LAD artere baypas yapilan IMA greftlerinde ise ayn1 oranlar sirastyla
%100 ve %82 olarak saptanmistir.!%® Greft agiklik oranlarini pozitif yonde etkileyen
diger faktorler arasinda ileri yas, diislik serum kolesterol diizeyleri, hafif diizeyde
etkili olmakla beraber diisiik trombosit sayisi, KABG operasyonu sonrasi
asetilsalisilik asit kullanimi sayilabilir. Sigara kullanimi, hiperlipidemi, disiik EF,
aile Oykiisli, diabetes mellitus gibi faktorlerin bazi ¢aligmalarda greft agikligini
dolayisiyla da reoperasyon oranlarmi kotii yonde etkiledigi belirtilmekle beraber,1%
Goldman ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada insiilin bagimli DM ve sigaranin greft

acikligma bir etkisi olmadig1 ifade edilmistir.!%®

Diger bazi ¢aligmalarda ise ilk
KABG operasyonu sonrasi sigara kullanmaya devam eden erkek hastalarda greft
aterosklerozu ve okliizyonunun daha sik oldugu goriilmiistiir.'®” Hayat tarzi
degisiklikleri ve lipid diisiiriicii tedavilerin kullanilmasi ile aterosklerotik lezyonlarin
progresyonunun azaldigi hatta yayginliginda ve biiyiikliigiinde de azalma oldugu

197,

cesitli calismalarda gosterilmistir.’® 1% Ayrica 4S (Scandinavian Sinvastatin

Survival Study) ¢alismasinda da lipid diisiiriicii tedavi ile koroner mortalitenin %42,

total mortalitenin de %30 azaldig1 gosterilmistir. 2%

Bu tez ¢aligmasinda ise sigaranin reoperasyon riskini arttirdigi goriilmustiir.
Ayrica kotli ventrikiil fonksiyonlar1 ve herhangi bir risk faktdriiniin mevcut olmasi
mortaliteyi anlamli derecede arttirmaktadir. LAD’ye IMA greft disginda SVG
kullanilan hastalarda reoperasyona gitme siirelerinin anlamli derecede kisaldigi
goriilmiistiir.  Hastalikli damar sayisi agisindan degerlendirildiginde tek damar
hastalig1 olanlarin, {i¢ damar hastalig1 olanlara gore daha kisa siirede reoperasyona
gittigi goriilmiistiir ancak hastalikli damar sayisinin  mortaliteye bir etkisi
goriilmemistir. Hedef damar caplar1 acisindan degerlendirildiginde LAD c¢aplari
genelde 1. 5 mm civarinda olup reoperasyona gitme siiresinde istatistiksel olarak

anlamli bir etkisi gériilmemistir.
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Reoperasyonlar sonrasi sag kalim oranlar1 primer operasyonlardan kotiidiir.
Weintraub ve ark. *nin yaptig1 bir caligmada reoperasyon sonrasi 5 yillik ve 10 yillik
sag kalim oranlari sirasiyla %76 ve %55 olarak belirtilmistir.? Bir baska galismada
ise 10 yillik sag kalim orani %69 olarak bulunmustur.? Ge¢ donem sag kalim
oranlarini etkileyen faktorler LV disfonksiyonu, yas, sigara kullanilmasina devam
edilmesi, hipertansiyon, LMCA lezyonu > %50, ii¢ damar hastaligi, NYHA klas
II/IV semptomlar, periferik damar hastaligs, ilk operasyonda IMA grefti
kullanilmamis olmasi ve preoperatif bobrek yetmezligi seklinde siralanabilir® 2%,
Bir ¢aligmada reoperasyonlarm ge¢ donem sag kalim oranlarina IMA greftlerinin
pozitif bir etkisi oldugu ancak bu etkinin primer operasyonlarda oldugu kadar

dramatik olmadig1 belirtilmistir.2%?

Birden fazla re-KABG operasyonu gegiren hastalarin durumlart da ilk
reoperasyonunu gegiren hastalar gibidir ancak hastane mortalitesi biraz daha
fazladir?®® 204, Birden fazla reoperasyon gecirmis 4518 hastanin 13 yillik takiplerinin
yapildig1 bir ¢alismada hastane mortalitesi ilk reoperasyonda %4. 3, ikincisinde
%5.1, iiciincii reoperasyonda %6.4 olarak bulunmustur.?®® Ayni ¢alismada 5 ve 10
yillik takipler sonucunda mortalite oranlar1 sirasiyla %84 ve %66 olarak
bulunmustur. Birden fazla reoperasyon geciren hastalarda ge¢ donem mortaliteyi
etkileyen en 6nemli faktor olarak yas gosterilmistir. 70 yasindan gen¢ hastalarda
hastane mortalitesi %1-2 civarindayken 70 yasindan biiyiik hastalarda bu oran %10

civarinda oldugu belirtilmistir.2%

Daha 6nce de belirtildigi gibi koroner baypas reoperasyonlari teknik olarak
ilk KABG operasyonlarina gore daha zordur. Giiniimiizde perkiitanéz tedavi
yontemlerindeki gelismeler goz oniline alindiginda hastalarin ne zaman perkiitan6z
tedaviye ne zaman cerrahi tedaviye yonlendirilecegine karar vermek Onemlidir.
Buna gore eger greftlerde gec stenoz varsa ( >5 yil), c¢ok sayida stenotik vendz greft
varsa, bu vendz greftlerde diffiiz aterosklerozis varsa, eger LAD’ye vendz greft
konmus ve bu greftte stenoz varsa, IMA greftleri stenotik ise ve LV fonksiyonlari

bozuk ise hastalarin cerrahi tedaviye yonlendirilmeleri 6nerilmektedir.
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Reoperasyonlar1 teknik olarak zorlastiran faktorler arasinda sternumun
yeniden agiliyor olmasi, stenotik veya patent arteriyel ve venoz greftlerin bulunmast,
aortik aterosklerozis, diffiiz nativ-damar aterosklerozu, epikardiyal skar dokusu,
yeni baypas yapilabilecek koroner arter bolgelerinin eski greftlerin arasinda kaliyor

olmasi ve yeni baypas i¢in kullanilabilecek greftlerin bulunamamasi sayilabilir.

Reoperasyonlar sirasinda perioperatif miyokardiyal enfarkt hastane igi
mortalitede 6nemli bir faktor olmasi dolayisiyla miyokardiyal koruma da oldukca
onemli ve ¢oziilmesi gereken bir problemdir.>® Reoperasyonlar sirasinda
miyokardiyal korumanin yetersiz kalmasi genelde anatomik sebeplere baglidir. Bu
anatomik sebepler arasinda eski baypas greftlerinin zedelenmesi, vendz greftlerden
veya aortadan distal koroner arterlere aterosklerotik embolizasyon, greftlerin
cikarilmasi sonrast miyokardiyal devaskiilerizasyon,  yeni greftlerden vyeterli
perflizyon saglanamamasi, erken vendz greft trombozu, kardiyoplejik soliisyonun
yeterli diizeyde miyokarda ulastirilamamasi, inkomplet revaskiilerizasyon, diffiiz

hava embolisi ve teknik problemler sayilabilir.

Reoperasyon oncesi hastanin nativ damar ve baypas greft anatomisi dogru bir
sekilde gosterilmelidir. Bunun i¢in KAG yeterlidir ve eger KAG’de 6nceki baypas
greftler goriintiilenemezse, biiyiik ihtimalle bu greftlerin tikali oldugu anlamina gelir.
Ancak bazen acik greftlerin de KAG sirasinda gosterilmesinde yetersizlik olabilecegi
de akilda tutulmalidir. Bunun disinda yeni baypaslar i¢in kullanilacak vendz ve
arteriyel greftlerin uygunlugunu kontrol etmek i¢in Doppler USG gibi yontemler
kullanilabilir.  Greft konmaya uygun stenotik koroner arterlerin canli miyokard
dokusunu beslediginin de gosterilmesi gerekir. Miyokardiyal skar ve canli miyokard
dokusu, thalium sintigrafi, pozitron emisyon tomografi, ve egzersiz veya

dobutamin stres EKO ile ayirtedilebilir.

Reoperasyonlar genelde median re-sternotomi ile gergeklestirilir. Median re-
sternotomi sirasinda risk olusturan faktorler arasinda RV veya aortik genisleme, sag
koroner artere konmus agik vendz greft, sol koroner arter dalina uzanan in situ
RIMA greft, sternumun altinda yerlesmis in situ LIMA greft, daha énce ¢ok sayida

operasyon Oykiisii ve daha Onceki operasyonlar sirasinda sternumun agilmasinda
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zorluk olmasi sayilabilir. Bu gibi risklerden dolay1 re-sternotomi 6ncesi KBP igin
kullanilacak alternatif arteryel (aksiller veya femoral) ve vendz yollar
hazirlanmalidir. Torakotomi ile yaklasim, MIDCAB teknikleri, énce KBP’ye girip
daha sonra re-sternotomi yapmak, off-pump teknigi uygulanabilecek diger
tekniklerdir.

Alternatif arteriyel greftler de reoperasyonlar sirasinda kullanilabilir. Radyal
arter, diger arteriyel greftlere gore daha genis ve uzun olmasi sebebiyle daha
avantajli sayilabilir. Cesitli calismalarda reoperasyonlar sirasinda radyal arterin greft
olarak kullanilmasinin, safen ven greftleri ile karsilastirildiginda hastane mortalitesi
tizerinde belirgin bir etkisi olmamasina ragmen ge¢ donem sag kalimi belirgin
sekilde iyilestirdigi gosterilmistir.?®® Zacharis ve ark.’nin radyal arter ve SVG
kullanilan 347 reoperasyon olgusunu karsilastirdigi bir ¢alismasinda erken donem
mortalitede anlamli bir fark olmamasina ragmen (radyal arterde %7.4, SVG’de
%12.5), 1 yillik, 5 yillik ve 10 yillik mortalite oranlarinin radyal arter kullanilan
olgularda belirgin olarak daha iyi oldugunu (radyal arterde sirasiyla %97.3, %84.9
ve %74.1; SVG’de sirasiyla %92.9, %77.2 ve %60.3) gormiislerdir.?’? inferior
epigastrik arter kisa olmasma ragmen reoperasyonlar sirasinda kompozit arteriyel
greft olarak kullanilabilir. Bir baska in situ greft olarak kullanilabilecek arter de sag

gastroepiploik arterdir ve orta donem agiklik oranlari oldukga iyidir.?%®

Intraoperatif inotrop veya IABP destegi ihtiyaci, bozulmus sol ventrikiil
fonksiyonlarr,  inkomplet revaskiilerizasyon veya bozulmus greft patensinin

1%, Bagka bir ¢alismada ise

gostergesi olabilecegi gesitli ¢alismalarda belirtilmistir
reoperasyona giden 289 hasta incelenmis ve bunlarin %6’sinda postoperatif IABP,
%352’sinde postoperatif inotropik ajan ihtiyact olmus ve bu hastalarin ilk 30 giinliik
mortalite oranlar1 %6.6 olarak bildirilmistir.’®” Bu tez ¢alismasinda da intraoperatif
IABP ve inotrop destek ihtiyaci olan hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu

goruldii.

Sonug olarak koroner arter hastaligi i¢in herhangi bir risk faktoriinlin var
olmasi reoperasyona gitme ihtimalini arttirmaktadir. ilk operasyonda inkomplet

revaskiilerizasyon, pozitif inotrop ilag ve IABP gibi destek ihtiyact koroner
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reoperasyonlarda mortaliteyi arttirmaktadir. LAD’ye baypas icin LIMA disinda greft
kullanilmas1 ve risk faktorleri i¢inde sigaranin varligi daha erken siirede reoperasyon
gerekliligine sebep olmaktadir. Ayrica arteriyel greftlerin kullanimi ile greft

patensinin daha uzun siire saglanabilecegi s0ylenebilir.

72



10.

6. KAYNAKLAR

Lytle BW, Loop FD, Cosgrove DM, et al: Fifteen hundred coronary
reoperations: Results and determinants of early and late survival. J Thorac
Cardiovasc Surg 1987;93:847.

Loop FD, Lytle BW, Cosgrove DM, et al: Reoperation for coronary
atherosclerosiss: Changing practice in 2509 consecutive patients. Ann Surg
1990; 212:378.

Lytle BW, McElroy D, McCarthy PM, et al: The influence of arterial
coronary bypass grafts on the mortality of coronary reoperations. J Thorac
Cardiovasc Surg 1994; 107:675.

Salomon NW, Page US, Bigelow JC, et al: Reoperative coronary surgery:
Comparative analysis of 6591 patients undergoing primary bypass and 508
patients undergoing reoperative coronary artery bypass. J Thorac Cardiovasc
Surg 1990; 100:250.

Grinda JM, Zegdi R, Coutel JP, et al: Coronary reoperations: Indications,
techniques and operative results. Retrospective study of 240 coronary
reoperations. J Card Surg 2000; 41:703

Weintraub WS, Jones EL, Craver JM, et al: In-hospital and long-term
outcome after reoperative coronary artery bypass surgery. Circulation 1995;
92:11-50.

He GW, Acuff TE, Ryan WH, et al: Determinants of operative mortality in
reoperative coronary artery bypass grafting. J Thorac Cardivasc Surg 1995;
110:971.

Akins CW, Buckley MJ, Dagget WM, et al: Reoperative coronary grafting:
Changing patient profiles, operative indications, techniques, and results.
Ann Thorac Surg 1994; 58:359.

Cosgrove DM, Loop FD, Lytle BW, et al: Predictors of reoperation after
myocardial revascularization. J thorac Cardivasc Surg 1986; 92:811.

Loop FD, Lytle BW, Cosgrove DM, et al: Influence of the internal
mammary artery graft on 10-year survival and other cardiac events. N Engl J
Med 1986; 314:1.

73



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.
20.

21.

22.

Alderman EL, Bourassa MF, Cohen LS, et al: Ten-year follow-up of
survival and myocardial infarction in the randomized Coronary Artery Surgery
Study. Circulation 1990; 82: 1629

Kirklin JW, Akins CW, Blackstone EH, et al: Guidelines and indications for
coronary artery bypass surgery. J Am Coll Cardiol 1991;17:543.

Stenmark KR, Orton EC, Revees JT, etal. Vascular remodeling in neonatal
pulmonary hypertension. Chest 1988; 93:127S.

Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA. Hurst’s The Heart, 2002; 48:
1507- 1524.

Baue AE, Geha AS, Hammond HL, Naunheim KS. Endarteroktemi Glenn’s
Thoracic and

cardiovascular surgery. Chapter 125:2073-2079.

Sabiston DC, Spencer FC. 1996; 26-V: 749- 766.

Eagle KA, Guyton RA, Davidoff R, Edwards FH, Ewy GA, Gardner TJ,
Hart JC, Herrmann HC, Hillis LD, Hutter AM Jr, Lytle BW, Marlow RA,
Nugent WC, Orszulak TA. ACC/AHA 2004 guideline update for coronary
artery bypass graft surgery: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines
(Committee to Update the 1999 Guidelines for Coronary Artery Bypass Graft
Surgery). American College of Cardiology Web Site. Available at:
http://www. acc. org/clinical/guidelines/cabg/cabg. pdf.

Sabiston DC, Spencer FC. 1996; 26-VIII: 865-882.

Haris PJ. Behar VS. Conley MJ. Etal. The prognostic significance of % 50
coronary stenosis in medically treated patients with coronary artery disease.
Circulation 1989 ; 62: 240-8

Asirvartham S. S ebastian C. Thadani U. Choosing the most appropriate
treatment for stable angina: safety considerations. Drug Saf 1998:19:23-44.
Thadani U. Management of stable angina pectoris. Prog Cardiovascular Dis
1999;14:349-58

74


http://www.acc.org/clinical/guidelines/cabg/cabg.pdf

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

Thadani U. Olson EG. Hamilton SF. Pathophysiology of myokardial
ischemia in Abrams J. Pepine CE. Thadani U eds. Medical therapy of
ischemic heart disease . nitrates beta-blockers and calcium antagonists.
Boston: L itle Brown ; 1992 ;1-36

Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA. Hurst’s The Heart, 2002; 35:
1065-1093.

American College of Cardiology. Position report on cardiac rehabilitation:
Recommendations of the American College of Cardiology on cardiovascular
rehabilitation. J Am Coll Cardiol 1986; 7:451.

McGill HC Jr. George Lyman Duff memorial lecture: persistent problems in
the pathogenesis of atherosclerosis. Arteriosclerosis 1984; 4: 443-451.

Napoli C, Glass CK, Witztum JL, et al. Dnfluence of maternal
hypercholesterolemia during pregnancy on progression of early atherosclerotic
lesions in childhood: Fate of Early Lesions in Children (FELIC) study.
Lancet 1999; 354: 1234-1241.

DiCorleto PE, Gimbrone MA. Vascular Endothelium. In: Fuster V, Ross R,
Topol EJ, eds. Atherosclerosis and Coronary Artery Disease, vol 1.
Philadelphia: Lippincott-Raven; 1996:387.

Stary HC, Chandler AB, Dinsmore RE, etal. A definition of advanced types
of atherosclerotic lesions and a histologial classification of atherosclerosis: A
report from the Committee on Vascular Lesions of the Council on
Arteriosclerosis, American Heart Associtaion. Circulation 1995; 92:1355-
1374.

Rainwater DL, McMahan CA, Malcolm GT, etal. Lipid and apolipoprotein
predictors of atherosclerosis in youth: Apolipoprotein concentrations do not
materially improve prediction of arterial lesions in PDAY subjects. The
PDAY Reserach Group. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1999; 19: 753-761.
Tracy RE, Newman WP, Wattigney WA, Berenson GS. Risk factors and
atherosclerosis in youth: Autopsy findings of the Bogalusa Heart Study. AmJ
Med Sci 1995; 310:S37-S41.

75



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Malcolm GT, Oalmann MC, Strong JP. Risk factors for atherosclerosis in
young subjects: the PDAY Study. Pathobiological Determinants of
Atherosclerosis in Youth. Ann N'Y Acad Sci. 1997 May 28;817:179-88.

Falk E, Shah PK, Fuster V. Coronary plaque disruption. Circulation 1995;
92:657-671.

Bjorkerud S, Bjorkerud B. Apoptosis is abundant in human atherosclerotic
lesions, especially in inflammatory cells (macrophages and T cells), and may
contribute to the accumulation of gruel and plaque instability. Am J Pathol
1996; 149:367-380.

Falk E. Plaque rupture with severe pre-existing stenosis precipitating
coronary thrombosis: Characteristics of coronary atherosclerotic plaques
underlying fatal occlusive thrombi. Br Heart J 1983; 50:127-134.

Van der Wal AC, Becker AE, Van der Loos CM, -Das PK. Site of intimal
rupture or erosion of thrombosed coronary atherosclerotic plaques is
characterized by an inflammatory process irrespective of the dominant plaque
morphology. Circulation 1994; 89:36-44.

Loree HM, Kamm RD, Stringfellow RG, Lee RT. Effects of fibrous cap
thickness on peak circumferential sterss in model atherosclerotic vessels.
Circulation Res 1992; 71:850-858.

Libby P. Molecular bases of the acute coronary syndromes. Circulation 1995;
91:2844-2850.

Fuster V, Badimon L, Badimon J, Chesebro JH. The pathogenesis of
coronary artery disease and the acute coronary syndromes. N Eng J Med
1992; 326:242-250 and 310-318.

Fuster V, Fayad ZA, Badimon JJ. Acute coronary syndromes: Biology.
Lancet 1999; 353(suppl 11):5-9.

Toschi V, Gallo R, Lettino M, et al. Tissue factor modulates the
thrombogenicity of human atherosclerotic plague. Circulation 1996; 94:928-
931.

Svensjo E, Grega GJ. Evidence for endothelial cell-mediated regulation of
macromolecular permeability by post-capillary venules. Fed Proc 1986;
45:89.

76



43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Davies MJ, Woolf N, Rowles PM, Pepper J. Morphology of the
endothelium over atherosclerotic plaques in human coronary arteries. Br
Heart J 1988; 60:459-464.

Yang JJ, Kettritz R, Falk RJ, et al. Apoptosis of endothelial cells induced by
the neutrophil serine proteases proteinase 3 and elastase. Am J Pathol 1996;
149:1617-1626.

Davies MJ, Richardson PD, Woolf N, et al. Risk of thrombosis in human
atherosclerotic plaques: Role of extracellular lipid, macrophage, and smooth
muscle cell content. Br Heart J 1993; 69:377-381.

Richardson PD, Davies MJ, Born GVR. Influence of plaque configuration
and stress distribution on fissuring of coronary atherosclerotic plaques. Lancet
1989; 2:941-944.

Cheng GC, Loree HM, Kamm RD, et al. Distribution of circumferential
stress in ruptured and stable atherosclerotic lesions: A structural analysis with
histopatholocigal correlation. Circulation 1993; 87:1179-1187.

Davies M. Stability and instability: Two faces of coronary atherosclerosis.
The Paul Dudley White Lecture 1995. Circulation 1996; 94:2013-2020.
Murray CJ, Lopez AD. Mortality by cause for eight regions of the world:
Global Burden of Disease study. Lancet 1997; 349:1269-1276.

Gibbons GH, Dzau VJ. The emerging concept of vascular remodeling. N
Engl J Med 1994; 330:1431-1438.

Mintz GS, Kent KM, Pichard AD, et al. Contribution of inadequate arterial
remodeling to the development of focal coronary artery stenoses: An
intravascular ultrasound study. Circulation 1997; 95:1791-1798.

Smits PC, Pasterkamp G, Quarles van Ufford MA, et al. Coronary artery
disease: arterial remodeling and clinical presentation. Heart 1999; 82:461-
464.

Blankenhorn DH. Coronary arterial calcification: A review. Am J Med Sci
1961; 2421:41-49.

77



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Sangiorgi G, Rumberger JA, Severson A, et al. Aterial calcification and not
lumen stenosis is highly correlated with atherosclerotic plaque burden in
humans: A histologic study of 723 coronary artery segments using
nondecalcifying methodology. J Am Coll Cardiol 1997; 29:268-274.

Mintz GS, Pichard AD, Pompa JJ, et al. Determinants and correlates of
target lesion calcium in coronary artery disease: A clinical, angiographic and
intarvascular ultrasound study. J Am Coll Cardiol 1997; 29:268-274.

Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA. Hurst’s The Heart, 2002; 36:
1095-1108.

Grundy SM; National Cholesterol Education Program (NCEP)- The National
Cholesterol Guidelines in 2001, Adult treatment Panel (ATP) Ill. Approach
to lipoprotein management in 2001 National Cholesterol Guidelines. Am J
Cardiol 2002 Oct 17; 90 (8A): 11i-21i.

Koroner kalp hastaligi korunma ve tedavi klavuzu. Tiirk Kardiyoloji Dernegi
2002.

Grundy SM, Cleeman JI, Merz NB, et al. Pmplications of Recant Clinical
Trials for the NCEP ATP 11l Guidelines. Circulation 2004; 110:227-239.
Roberts WC. Preventing and arresting coornary atherosclerosis. Am Heart J
1995; 130: 580-600.

Boushey GJ, Beresford Sa, Omenn GS, Motulsky AG. A quantitative
assessment of plasma homocysteine as a risk factor for vascular disease:
Probable benefits of increasing folic acid intakes. JAMA 1995; 274: 1049-
1057.

Malinow MR, Bostom AG, Krauss RM. Homocyt(E)ine, diet, and
cardiovascular diseases: A statement for healtcare professionals from the
Nutrition Committee, American Heart Association. Circulation 1999; 99:
178-182.

Ray JG. Meta-analysis of hyperhomocysteinemia as a risk factor venous
thromboembolic disease. Arch Intern Med 1998; 158: 2101-2106.

78



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Rubba P, Mercuri M, Faccenda F, et al. Premature carotid atherosclerosis:
Does it occur in both familial hypercholesterolemia and homocystinuria?
Ultrasound assessment of intima-media thickness and blood flow velocity.
Stroke 1994; 25: 943-950.

Cattaneo M. Hyperhomocysteinemia,  atherosclerosis and thrombosis.
Thromb Haemost 1999; 81: 165-176.

Rainwater DL, McMahan CA, Malcolm GT, etal. Lipid and apolipoprotein
predictors of atherosclerosis in youth: Apolipoprotein concentrations do not
materially improve prediction of arterial lesions in PDAY subjects. The
PDAY Reserach Group. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1999; 19: 753-761.
Gianturco SH, Bradley WA. Pathophysiology of triglyceride-rich
lipoproteins in atherothrombosi: Cellular aspects. Clin Cardiol 1999; (Suppl
I): 711-1411.

Wood d, Backer GD, Faergeman O, et al. Prevention of coronary heart
disease in clinical practise: Recommendations of the Second Joint Task Force
of European and Other Societies on Coronary Prevention. Eur Heart J 1998;
19: 1434-1503.

Burke AP, Farb A, Malcolm GT, et al. Coronary risk factors and plaque
morphology in men with coronary disease who died suddenly. N J Med 1997;
336: 1276-1282.

Burke AP, Farb A, Malcolm GT, et al. Effect of risk factors on the
mechanism of acute thrombosis and sudden coronary death in women .
Circulation 1998; 97: 2110-2116.

Nordestgaard BG, Nielsen LB: Atheroclerosis and arterial influx of
lipoproteins. Curr Opin Lipidol 1994; 4: 252-257.

Lawrence A. Cholesterol Reduction Yields Clinical Benefit: Impact of Statin
Trials. Circulation; 1995: 946-952.

Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA. Hurst’s The Heart, 2002; 37: 127-
145,

Kemp HG, Elliot WC, Gorlin R: The angina syndrome with normal coronary
arteriography. Trans Assos Am Phys 1967;80:59-70.

79



75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.
83.

84.

85.

86.

87.

Kemp HG, Vokoanas PS, Cohn PF, Gorlin R: The anginal syndrome
associated with normal coronary arteriogram: Reports of six year experience.
Am J Med 1973;54:735-42.

Montorsi P, Fabbiocchi F, Loaldi A, et al: Coronary adrenergic hyperactivity
in patients with syndrome X and abnormal electrocardiogram at rest. Am J
Cardiol 1991;17:1968.

Maseri A, Crea F, Kaski JC, Crake T: Mechanism of angina pectoris in
syndrome X. J Am Coll Cardiol 1991;17:499.

Masseri M, Yaram R, Gotsman MS, Hasin Y: Histologic evidence for small
vessel coronary artery disease in patients with angina pectoris and patent large
coronary arteries. Circulation 1986;74:964-72.

Prinzmetal M, Kennamer R, Merliss R, Wada T, Bor N. Angina Pectoris: I.
A variant form of angina pectoris. Am J Med 1959;27:375-88.

Braunwald E. Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine, 6th
ed. Philadelphia: WB Saunders Company; 2001.

Vandergoten P, Benit E, Dendale P. Prinzmetal’s variant angina: Three case
reports and a review of the literature Acta Cardiol 1999;54:71-6.

Campeau Lucien. Grading of Angina Pectoris. Circulation 1976; 54:522-3
Owens WA, Gladstone DJ and Heylings DJ. Surgical anatomy of the phrenic
nerve and internal mammary artery. Ann Thorac Surg 1994;58:843-4.
Henriquez — Pino JA, Gomez WJ, Prates JC, etal. Surgical anatomy of the
internal thoracic artery. Ann Thorac Surg 1997;64:1041

Lechmann KH, von Segesser L, Muller-Glauser W, et al: Internal-mammary
coronary artery grafts: is their superiority also due to a basically intact
endothelium ? Thorac Cardiovasc Surg 1989; 37:187

Cox JL, Chiasson DA, Gotlieb Al: Stranger in a strange land: the
pathogenesis of saphenous vein stenosis with emphasis on structural and
functional differences between veins and arteries. Prog Cardiovasc Dis
1991;34:45

Motwani JG, Topol EJ, : Aortocoronary saphenous vein graft disease:
pathogenesis, predisposition, and prevention. Circulation 1998; 97, 916.

80



88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Broeders MA, Doevendans PA, Maessen JG, et al: The human internal
thoracic artery releases more nitric oxide in response to vascular endothelial
growth factor than the humnan saphenous vein. J Thorac Cardiovasc Surg
2001; 122:305

Bonatti J, Dichtl W, Dworzak EA, et al: Stimulated prostacyclin release by
conduits used for coronary bypass grafting. Thorac Cardivasc Surg
1998;46:59.

He GW: Nitric oxide and endothelium-derived hyperpolarizing factor in
human arteries and veins. J Card Surg 2002; 17:317.

Yang ZH, von Segesser L, Bauer E, et al: different activation of the
endothelial L-arginine and cyclooxygenase pathway in the human internal
mammary artery and saphenous vein. Circ Res 1991;68:52.

Sala A, Rona P, Pampilio G, et al: Prostacyclin production by different
human grafts employed in coronary operations. Ann Thorac Surg 1994; 57:
1147.

Gitter A, Anderson JM, Jr. , Jett GK: Influence of milrinone and
norepinephrine on blood flow in canine internal mammary artery grafts. Ann
ThoraC Surg 1996; 61:1367.

Jett GK, Arcici JM, Jr., Hatcher CR, Jr., et al: Vasodilator drug effects on
internal mammary artery and saphenous vein grafts. J Am Coll Cardiol 1988;
11:1317.

Gurne O, Chenu P, Buche M, et al: Adaptive mechanisms of arterial and
venous coronary bypass grafts to an increase in flow demand. Heart 1999;
82:336.

Whitlow PL, DimasAP, Bashore TM, et al: Relationship of extent of
revascularization with angina at one year in the Bypass Angioplasty
Revascularization Investigation (BARI). J Am coll Cardiol 1999; 34:1750.
Schwartz L, Kip KE, Frye RL, et al: Coronary bypass graft patency in
patients with diabetes in the Bypass Angioplasty Revascularization
Investigation (BARI). Circulation 2002; 106:2652.

Tatoulis J, Buxton BF, Fuller JA: Patencies of 2127 arterial to coronary

conduits over 15 years. Ann Thorac Surg 2004; 77:93.

81



99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

Carpentier A, Guermonprez JL, Deloche A, et al: The aorta-to-coronary
radyal artery bypass graft. A technique avoiding pathological changes in
grafts. Ann Thorac Surg 1973; 16:111.

Carpentier A: Selection of coronary bypass. Anatomic, physiological, and
angiographic considerations of vein and mammary artery grafts. Discussion.
J Thorac Surg 1975; 70:414.

Acar C, Ramsheyi A, Pagny JY, et al: The radyal artery for coronary artery
bypass grafting: clinical and angiographic results at five years. J Thorac
Cardiovasc Surg 1998; 116:981.

Reyes AT, Frame R, Brodman RF: Technique for harvesting the radyal artery
as a coronary artery bypass graft. Ann Thorac Surg 1995; 59:118.

Acar C, Jebara VA, Portoghese M, et al: comparative anatomy and histology
of the radyal artery and the internal thoracic artery. Implication for coronary
arterybypass. Surg Radiaol Anat. 1991; 13:283.

Kaufer E, Factor SM, Frame R, Broadman RF: Pathology of the radyal and
internal thoracic arteries used as coronary artery bypass grafts. Ann Thorac
Surg 1997, 63:1118.

Chardigny C, Jebara VA, Acar C, et al: Vasoreactivity of the radyal artery.
Comparison with the internal mammary and gastroepiploic arteries with
implications for coronary artery surgery. Circulation 1993; 88 (5Pt 2):11115.
Acar C, Jebara VA, Portoghese M, et al: Revival of the radyal artery for
coronary artery bypass grafting. Ann Thorac Surg 1992; 54:652.

Dietl CA, Benoit CH: Radyal artery graft for coronary revasculkarization:
technical considerations. Ann Thorac Surg 1995; 60:102.

Reyes AT, Frame R, Brodman RF: Technique for harvasting the radyal artery
as a coronary artery bypass graft. Ann Thorac Surg 1995; 59:118.

He Gw, Yand CQ: Vasorelaxant effect of phosphodiesterase inhibitor
milrinone in the human radyal artery used as coronary bypass graft. J Thorac
Cardivasc Surg 2000; 119:1039.

Cable DG, Caccitolo JA, Pearson PJ, et al: New approaches to prevention
and treatment of radyal artery graft vasospasm. Circulation 1998; 98 (19
Suppl):10.

82



111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

Possati G, Gaudino M, Prati F, et al: Long-term results of the radyal artery
used for myocadial revascularization. Circulation 2003; 108:1350.

Moran SV, Baeza R, Guarda E, et al: Predictors of radyal artery patency for
coronary bypass operations. Ann Thorac Surg 2001; 72:1552.

Desai ND, Cohen EA, Naylor CD, et al: A randomized comparison of
radyal-artery and saphenous vein coronary bypass grafts. N Engl J med 2004;
351;2302.

Pym J, Brown PM, Charette EJ, et al: Gastroepiploic-coronary anastomosis.
A viable alternative bypass graft. J Thorac Cardiovasc Surg 1987;94:256.

Van Son JA, Smedts F, Vincent JG, et al: Comparative anatomic studies of
various arterial conduits for myocardial revascularization. J Thorac
Cardiovasc Surg 1990; 99:703.

Koike R, Suma H, Kondo K, et al: Pharmacological response of internal
mammary artery and gastroepiploic artery. Ann Thorac Surg 1990; 50:384.
Suma H, Isomura T, Horii T, et al: Late angiographic results of using the
right gastroepiploic artery as a graft. J Thorac Cardiovasc Surg 2000;
120:496.

Buxton BF, Chan AT, Dixit AS, et al: Ulnar artery as a coronary bypass
graft. Ann Thorac Surg 1998; 65:1020.

Mueller DK, Blakeman BP, Pickleman J: Free splenic artery used in
aortocoronary bypass. Ann Thorac SUrg 1993; 55:162.

Cremer J, Mugge A, Schulze M, et al: The inferior epigastric artery for
coronary byss grafting. Functional assesment and clinil results. Eur J
Cardothorac Surg 1993; 7:423.

Speziale G, Ruvolo G, et al: Flow capacity of inferior epigastric artery in
composite arterial grafts. J Cardiovasc Surg 1999; 40:857.

Goldman S, Copeland J, Moritz T, et al: Long-term graft patency (3 years)
after coronary artery surgery. Effects of aspirin: results of a VA Cooperative
study. Circulation 1994; 89:1138.

Mangano DT and the Multicenter Study of Perioperative Ischemia Research
Group: Aspirin and mortality from coronary bypass surgery. N Engl J Med
2002; 347:13009.

83



124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

Blankenhorn DH, Johnson RL, Nessim SA, et al: The Cholesterol Lowering
Atherosclerosis Study (CLAS): design, methods, and baseline results.
Control Clin Trials 1987; 8:356.

Joseph G, Motwani MD, Topol EJ. Aortocoronary Saphenous Vein Graft
Disease. Circulation 1998; 97: 916-31.

Campeau L, Enjalbert M, Lesperance J et al. The relation of risk factors to
the development of atherosclerosis in saphenous vein bypass grafts and the
progression of disease in the native circulation: a study 10 years after
aortocoronary bypass surgery. N Engl J Med 1984; 311: 1329-32.

Cameron AA, Davis KB, Rogers WJ. Recurrence of angina after coronary
artery bypass surgery: predictors and prognosis (CASS Registry). J Am Coll
Cardiol 1995; 4: 895-9.

Weintraub WS, Jones EL, Craver JM, Guyten RA. Frequency of repeat
coronary bypass or coronary angioplasty after coronary artery bypass surgery
using saphenous venous grafts. Am J Cardiol. 1994; 73: 103-12.

Stoney WS, Alford WC, Jr., Burrus GR, et al: The fate of arm veins used
for aorto-coronary bypass grafts. J Thorac Cardiovasc Surg 1984; 88:522.
Wijnberg DS, Boeve WJ, Ebels T, et al: Patency of arm vein grafts used in
aorto-coronary bypass surgery. Eur J Cardiothorac Surg 1990; 4:510.
Ferguson TB, Jr., Hammill BG, Peterson ED, et al: A decade of change —
risk profiles and outcomes for isolated coronary artery bypass grafting
procedures, 1990-1999: a report from STS National Database Committee and
the Duke Clinical Research Institute. Society of Thoracic Surgeons. Ann
Thorac Surg 2002; 73:480.

Grover FL, Shroyer AL, Hammemeister K, et al: A decade’s experience
with quality improvement in cardiac surgery using the Veterans Affairs and
Society of Thoracic Surgeons national databases. Ann Thorac Surg 2001;
234:464.

O’Conor GT, Birkmeyer JD, Dacey LJ, et al: Results of a regional study of
modes of death associated with coronary artery bypass grafting. Northern
New England Cardiovascular Disease Study Group. Ann Thorac Surg 1998;
66:1323.

84



134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

Costa MA, Carrere RG, Lichtenstein SV, et al: Incidence, predictors, and
significance of abnormal cardiac enzyme rise in patients treated with bypass
surgery in the arterial revascularization therapies study (ARTS). Circulation
2001; 104:2689.

Eigel P, van Ingen G, Wagenpfeil S: Predictive value of perioperative cardiac
troponin | for adverse outcome in coronary artery bypass surgery. Eur J
Cardiothorac Surg 2001; 20:544.

Steuer J, Horte LG, Lindahl B, et al: Impact of perioperative myocardial
injury on early and long-term outcome after coronary artery bypass grafting.
Eur Heart J 2002; 23:1219.

Rao V, Ivanov J, Weisel RD, et al: Predictors of low cardiac output
syndrome after coronary artery bypass. J Thorac Cardiovasc Surg 1996;
112:38.

Roach GW, Kanchuger M, Mangano CM, et al: Adverse cerebral outcomes
after coronary bypass surgery. Multicenter Study of Perioperative Ischemia
Resaerch Group and the Ischemia Research and Education Foundation
Investigators. N Engl J Med 1996; 335:1857.

Loop FD, Lytle BW, Cosgrove DM, et al: J. Maxwell Chamberlain
memmorial paper. Sternal wound complications after isolated coronary artery
bypass grafting: early and late mortality, morbidity and cost of care. Ann
Thorac Surg 1990; 49:179.

Kaiser AB, Kernodl DS, Barg NL, et al: Influence of preoperative showers
on staphylococcal skin colonization: a comparative trial of antiseptic skin
cleansers. Ann Thorac Surg 1988; 45:35.

Perl TM, Cullen JJ, Wenzel RP, et al: Intranasal mupirocin to prevent
postoperative staphylococcus aureus infections. N Engl J Med 2002;
3461871.

Alexander JW, Fischer JE, Boyajian M, et al: The influence of hair removal
methods on wound infections. Arch Surg 1983:118:347.

Ariano RE, Zhanel GG: Antimicrobial prophylaxis in coronary bypass
surgery: a critical appraisel. DICP 1991;25:478.

85



144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

Townsend TR, Reitz BA, Bilker WB, et al: Clinical trial of cefamandole,
cefazolin, and cefiroxime for antibiotic prophylaxis in cardiac operations. J
Thorac Cardisovasc Surg 1993; 106:664.

Olsen MA, Lock-Buckley P, Hopkins D, et al: The rsik factors for deep and
superficial chest surgical-site infections after coronary artery bypass graft
surgery are different. J Thorac Cardiovasc Surg 2002; 124:136

Anonymous: Risk factors for deep sternal wound infections after sternotomy:
a prospective multicenter study. The Parisian Mediastinitis Group. J Thorac
Cardiovasc Surg 1996; 111:1200

Milano CA, Kesler K, Archibald N, et al: Mediastinitis after coronary artery
bypass graft surgery. Risk factors and long-term survival. Circulation 1995;
92:2245

Ottino G, De Paulis R, Pansini S, et al: Major sternal wound infection after
open heart surgery: a multivariate analysis of risk factors in 2579 consecutive
operative porcedures. Ann Thorac Surg 1987; 44:173.

Mangano CM, Diamondstone LS, Ramsay JG, et al: Renal dysfunction after
myocardial revascularization: risk factors, adverse outcomes, and hospital
resource utilization. The Multicenter Study of Perioperative Ischemia
Research Group. Ann Intern Med 1998; 128:194.

Sergeant P, Blackstone E, Meyns B: Variation and interdepence with patient-
variables of the influence of procedural variables on early and late survival
after CABG. K. U Leuven Coronary Surgery Program. Eur J Cardiothorac
Surg 1997, 12:1.

Anonymous: Seven-year outcome in the Bypass Angioplasty revascularization
Investigation (BARI) by treatment and diabetic status. J Am Coll Cardiol
2000; 35:1112

Sergeant P, Blackstone E, Meyns B, et al: First cardiological or
cardiosurgical reintervention for ischemic heart disease after primary coronary
artery bypass grafting. Eur J Cardiothorac Surg 1998; 14:480.

Sergeant P, Blackstone E, Meyns B: Is return of angina after coronary artery
bypass grafting immutable, can it be delayed, and is it important? J Thorac
Cardiovasc Surg 1998; 116:440.

86



154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

Lytle BW, Blackstone EH, Sabik JF, Houghtaling P, Loop FD, Cosgrove
DM. The effect of bilateral internal thoracic artery grafting on survival during
20 postoperative years. Ann Thorac Surg. 2004;78: 2005-14.

Lytle BW, Blackstone EH, Loop FD, Houghtaling PL, Arnold JH, Akhrass
R, et al. Two internal thoracic artery grafts are better than one. J Thorac
Cardiovasc Surg. 1999;117:855-72.

The effect of aggressive lowering of low-density lipoprotein cholesterol levels
and low-dose anticoagulation on obstructive changes in saphenous-vein
coronary-artery bypass grafts. The Post Coronary Artery Bypass Graft Trial
Investigators. N Engl J Med. 1997;336:153-62.

Sergeant P, Lesaffre E, Flameng W, Suy R, Blackstone E. The return of
clinically evident ischemia after coronary artery bypass grafting. Eur J
Cardiothorac Surg. 1991;5:447-57.

Lytle BW, Cosgrove DM: Coronary artery bypass surgery In Wells SA (ed):
Current Problems in Surgery. Philadelphia, W. B. Saunders Company,
1992, p 733.

Lytle BW, Loop FD, Cosgrove DM, et al: Long-term (5 to 12 years) serial
studies of internal mammary artery and saphenous vein coronary bypass
grafts. J Thorac Cardiovasc Surg 1985; 89: 248.

Fitzgibbon GM, Leach AJ, Kafka HP, et al: Coronary bypass graft fate:
Long-term angiographic study. J Am Coll Cardiol 1991; 17: 1075

Chesebro JH, Fuster V, Elveback LR, et al: Effect of dipyridamole and
aspirin on late vein graft patency after coronary bypass operations. N Engl J
Med 1984; 310: 209.

Goldman S, Copeland J, Moritz T, et al: Saphenous vein graft patency 1 year
after coronary artery bypass surgery and effects of antiplatelet therapy.
Circulation 1989; 80: 1190.

Gavaghan TP, Gebski V, Baron DW: Immediate postoperative aspirin
improves vein graft patency early and late after coronary artery bypass graft
surgery. A placebo controlled, randomized study. Circulation 1991; 83:
1526.

87



164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

Lytle BW, Loop FD, Taylor PC et al. The effect of coronary reoperation on
the survival of patients with stenoses in saphenous vein bypass grafts to
coronary arteries. J Thorac Cardiovasc Surg 1993 Apr;105(4):605-12.
Varbauskas E. 12-year followup of survival in the European Coronary
Surgery Study. N Engl J Med 1988;319:332-7.

Alderman EL, Bourassa MG, Cohen LS, et al: Ten year follow-up of
survival and myocardial infarctions in the randomized coronary artery surgery
study. Circulation 1990; 82: 1629.

Buckberg GD: Strategies and logic of cardioplegic delivery to prevent, avoid
and reverse ischemic and reperfusion damage. J Thorac Cardiovasc Surg
1987; 93:127.

Partington MT, Acar C, Buckberg GD, et al: Studies of retrograde
cardioplegia: Il. Advantages of antegrade/retrograde cardioplegia to optimize
distribution in jeopardized myocardium. J Thorac Cardiovasc Surg 1989;
97:613.

Tector AJ, Amundsen S, Schmahl TM, et al: Total revascularization with T
grafts. Ann Thorac Surg 1994: 57;33.

Calafiore AM, DiGiammarco G, Teodori G, Vitolla G: Myocardial
revascularization with composite arterial grafts, in Possat GF, Suma H,
Alessandria F (eds): Proceeding of the Workshop on Arterial Conduits for
Myocardial Revascularization. Rome, Italy, 1995.

Navia D, Cosgrove DM, Lytle BW, et al: Is the internal thoracic artery the
conduit of choice to replace a stenotic vein graft ? Ann Thorac Surg 1994;
57:40.

Turner FE, Lytle BW, Navia D, et al: Coronary reoperations: Results of
adding an internal mammary artery graft to a stenotic vein graft. Ann Thorac
Surg 1994, 58:1353.

Edwards FH, Clark RE, Schwartz M. Coronary Artery Bypass Grafting. The
Society of Thoracic Surgeons National Cardiac Surgery Database experience.
Ann Thorac Surg 1994;57:12

Society of Thoracic Surgeons National Cardiac Surgery Database: The 3rd

year- Jan 1994. Minneapolis, Summit Medical Systems, 1994

88



175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

182.

183.

Salomon NW, Page US, Bigelow JC et al. Reoperative coronary surgery.
Comparative analysis of 6591 patients undergoing primary bypass and 508
patients undergoing reoperative coronary artery bypass. J Thorac Cardiovasc
Surg 1990;100:250.

Verheul HA, Moulijn AC, Hondema S et al. Late results of 200 repeat
coronary artery bypass operations. Am J Cardiol 1991;67:24.

He GW, Acuff TE, Ryan WH et al. Determinants of operative mortality in
reoperative coronary artery bypass grafting. J Thorac Cardiovasc Surg
1995;110:971.

Akins CW, Buckley MJ, Dagget WM et al. Reoperative coronary grafting:
Changing patient profiles, operative indications, techniques and results.
Ann Thorac Surg 1994;58:359.

Perrault L, Carrier M, Cartier R et al. Morbidity and mortality of
reoperation for coronary artery bypass grafting:  significance  of
atheromatous vein grafts. Can J Cardiol 1991;7:427.

Goldman S, Zadina K, Moritz T, Ovitt T, Sethi G, Copeland JG,
Thottapurathu L, Krasnicka B, Ellis N, Anderson RJ, et al. Long-term
patency of saphenous vein and left internal mammary artery grafts after
coronary artery bypass surgery. Results from a Department of Veterans
Affairs Cooperative Study. J Am Coll Cardiol 2004;44(11):2149-56.
WeintraubWs, Jones EL, Craver JM, Guyton RA. Frequency of repeat
coronary bypass or coronary angioplasty after coronary artery bypass surgery
using saphenous venous grafts. Am J Cardiol 1994;73(2): 103-12.

Varghese I, Samuel J, Banerjee S, Brilakis ES. Comparison of percutaneous
coronary intervention in native coronary arteries vs. bypass grafts in patients
with prior coronary artery bypass graft surgery. Cardiovasc Revasc Med.
2009 Apr-Jun;10(2):103-9.

Bourassa MG, Campeau L, Lesperance J, Grondin CM. Changes in grafts
and coronary arteries after saphenous vein aortocoronary bypass surgery:

results at repeat angiography. Circulation 1982;65 Suppl 11:1190-7.

89



184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

Campeau L, Enjalbert M, Lesperance J, Vaislic C, Grondin CM, Bourassa
MG. Atherosclerosis and late closure of aortocoronary saphenous vein grafts:
sequential angiographic studies at 2 weeks, 1 year, 5to 7 years, and 10 to 12
years after surgery. Circulation 1983;68 Suppl I11:111-7.

Grondin CM, Campeau L, Lesperance J, Enjalbert M, Bourassa MG.
Comparison of late changes in internal mammary artery and saphenous vein
grafts in two consecutive series of patients 10 years after operation.
Circulation 1984;70 Suppl 1:1208-12.

Iscan HZ, Kandemir O, Tasdemir O, et al: Coronary reoperations without the
use of cardiopulmonary bypass. Cardiovascular Surgery 2: 155-158,2003
Fitzgibbon MG, Kafka HP, Keon JW, et al: Coronary bypass graft fate and
patient outcome: Angiographic follow-up of 5065 grafts related to survival
and reoperation in 1388 patients during 25 years. J Am Coll Cardiol 1996;
28:616-26.

FitzGibbon GM, Keon WJ, Burton JR. Amta-coronary bypass in patients
with coronary artery disease who do not have angina. J Thorac Cardiovasc
Surg 19w, 87:717-24.

Fi, tzGibbon GM, Kafka HP, Keon WJ. Aorfa-coronary bypass in patients
with coronary artery disease who do not have angina: a brief follow-up 15
years after the last case reported [letter]. J Thorac Cardiovasc Surg
1995;110:1155-7.

Grondin CM. Graft disease in patients with coronary bypass grafts. Why
does it start? Where do we stop? [editorial]. J Thorac Cardiovasc Surg
1986;92:323-9.

Lytic BW, Loop FD, Cosgrove D&I, Ratlif NB. Easlay K. Taylor PC.
Long-term (5 to 12 years) serial studies of internal m;inmary artery and
saphenous vein coronary bypass grafts. J Thorac Cardiovasc Surg 1985;809:
248-58.

Somoss BC, Nadeau P, Millette D, Ing B, Campeau L. Late thrombosis of
saphenous vein coronary bypass grafts related to risk factors. Circulation
1988;78 Suppl 1&140-3.

90



193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

Neitzel GF, Barboriak KP, Qureshi I. Atherosclerosis in aortocoronary
bypass grafts: morphologic study and risk iactor analysis 6 to 12 years after
surgery. Arteriosclerosis 1986;6:594-60.

Goldman S, Zadina K, Krasnicka B, et al. , for VA Cooperative Study
Group #297. Predictors of graft patency 3 years after coronary artery bypass
surgery. J Am Coll Cardiol 1997;29:1563-8.

Goldman S, Zadina K, Moritz T, et al : Long-Term Patency of Saphenous
Vein and Left Internal Mammary Artery Grafts After Coronary Artery Bypass
Surgery Results From a Department of Veterans Affairs Cooperative Study. J
Am Coll Cardiol. 2004 Dec 7;44(11):2149-56

Sabik JF, Blackstone HE, Gillinov MA, et al: Influence of patient
characteristics and arterial grafts on freedom from coronary reoperation. J
Thorac Cardiovasc Surg 2006;131:90-8.

Brown BG, Albers JJ, Fisher LD, et al. Regression of coronary
arterydisease as a result of intensive lipid-lowering therapy in men with high
levels of apolipoprotein B. N Engl J Med 1990;323:1289-98.

Blanckenhorn DH, Azen SP, Kramsh DM, et al. Coronary angiographic
changes with lovastatin therapy. The Monitored Atherosclerosis Regression
Study (MARS). Ann Intern Med 1993;119:969-76.

Scandinavian Simvastatin Survival Study Group. Randomized trial of
cholesterol lowering in 4444 patients with corona& heart disease: the
Scandinavian Simvastatin Sutvival Study (4s). Lancet 1994;344z1383-9.
Wientraub WS, Jones EL, Craver JM, et al: In-hospital and long-term
outcome after reoperative coronary artery bypass sugery. Circulation 1995;
92:11-50.

Zacharias A, Schwann TA, Riordan CJ, et al: Late outcomes after radyal
artery versus saphenous vein grafting during reoperative coronary artery
bypass surgery. J Thorac Cardiovasc Surg. 2009 Oct 7.

Dougenis D, Brown AH: Long-term results of reoperations for recurrent
angina with internal mammary artery versus saphenous vein grafts. Heart
1998; 80:9.

91



203.

204.

205.

206.

207.

Lytle BW, Cosgrove DM, Taylor PC, et al: Multiple coronary reoperations:
Early and late results. Circulatin 1989: 80:626.

Yau TM, Borger MA, Weisel RD, et al: The changing pattern of reoperative
coronary surgery: Trends in 1230 consecutive reoperations. J Thorac
Cardiovasc Surg 2000; 120:156.

Sabik JF, Blackstone EH, Houghtaling PL, et al: Is Reoperation Still a Risk
Factor in Coronary Artery Bypass Surgery? Ann Thorac Surg 2005;80:1719—
27.

Suma H, Wanibuchi Y, Terada Y; et al: The right gastroepiploic artery graft:
Analysis of early and late outcomes. Ann Thorac Surg 2005; 79:81.

Ngaage DL, Cowen ME, Griffin S, et al: The impact of symptom severity on
cardiac reoperative risk: early referral and reoperation is warranted. Eur J
Cardiothorac Surg. 2007 Oct;32(4):623-8.

92



