T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KALP ve DAMAR CERRAHISI
ANABILIM DALI

MERKEZIMIZDE 2010-2020 YILLARI ARASINDA
AORTA KORONER BYPASS OPERASYONU YAPILAN
HASTALARIN DEMOGRAFIK VERILERI VE
MORTALITE UZERINE ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Onur BENLI
UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Hafize YALINIZ

ADANA-2020



T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KALP ve DAMAR CERRAHISI
ANABILIM DALI

MERKEZIMIZDE 2010-2020 YILLARI ARASINDA
AORTA KORONER BYPASS OPERASYONU YAPILAN
HASTALARIN DEMOGRAFIK VERILERI VE
MORTALITE UZERINE ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Onur BENLI
UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Hafize YALINIZ

ADANA-2020



TESEKKUR

Asistanlik donemim boyunca mesleki bilgi ve manevi agidan biiylik destegini
gordiigim, tez ¢alismalarimda degerli fikirleriyle bana yol gosteren tez hocam Prof. Dr.
Hafize YALINIZ a,

Kalp ve Damar Cerrahisi degerli hocalar1 Prof. Dr. Orhan Kemal SALIH, Prof.
Dr. Mehmet Sah TOPCUOGLU, Prof. Dr. Hiiseyin Hakan POYRAZOGLU, Dog. Dr.
Ugur GOCEN, Dog. Dr. Atakan ATALAY, Dr. Ogr. Uyesi Mustafa Kemal AVSAR,
Ogr. Gor. Dr. Yasin GUZEL’e egitim siiresince gosterdikleri ilgiden dolay: tesekkiir
ederim.

Calisma arkadaslarnm Uzm. Dr. Murat YUKSEL, Dr. Mustafa CELIK, Dr.
[brahim Berkay YILMAZ’a tesekkiir ederim.

Tecriibeli perflizyonistlerimiz Fazil Sari, Seving Temel Sahin, Uygar Demir,
Tugrul Diismez’e yardim Ve tecriibe paylagimlarindan dolay: tesekkiir ederim.

Caligsma siiresince higbir zaman yardimlarini esirgemeyen yogun bakim, Servis ve
ameliyathane hemsirelerimize, ¢aliskan personellerimize ve temizlik elemanlarimiza
siikranlarimi1 sunarim.

Uzun ve zorlu ameliyatlarimizda yanimda olan anestezi bolimii hekimleri ve
teknisyenlerine tesekkiir ederim.

Calismanin istatistiksel analizinde yardimlarin1 esirgemeyen Mehmet Bilge’ye
tesekkiirlerimi sunarim.

Destegini her zaman arkamda hissettigim, tiim sikintilarima benimle birlikte
katlanan sevgili esim Dr. Burcu Arslan BENLI’ye,

Bugiinlere gelmemde her tiirlii fedakarligi yapan, her kosulda yanimda olan, kendi

ayaklarim iizerine saglam basmami saglayan aileme tesekkiirii bir borg bilirim.

Dr. Onur BENLI
ADANA, 2020



ICINDEKILER

TESEKKUR .....oiiiteecieteeeee et eeees ettt sttt ettt s ettt en s st sasenneeeas |
ICINDEKILER ......oocuititiiiccteie ettt s sttt es sttt en et en st asenneeeas [
TABLOLAR LISTESI....oviiiiieieieiitecee ettt v
SEKILLER LISTESI ...ouvuiiiiiiceiceeeeeee et ee s s es s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s Vv
KISALTMALAR L.ttt Vi
OZET oottt IX
ABSTRACT ..ttt nn e re e X
I 138 RV IV, N 1
2. GENEL BILGILER ......cotuiiiiiiiiiiiieieiseissississie e 2
2.1. Koroner Arter HastaliZl .......ooveruiiiiiiieiiiie e 2
2.1. 1. EPIAEMIYOIOJi. et 2
2.1.2. RISK FAKLOTIETT ...cvviiivieiiecitic it ctee sttt sttt e e sb et e s e e raennne s 2
2.1.2.1. Yag VB CINSIYEL ..cuviiiiiitiitisieeeeiee et 3
2.1.2.2. AlE OYKIIST ...ovivcvvvicccveieee et 4
2.0.2.30 SHOAMA .ttt bbbt bbb 4
2.1.2.4, HIPEITANSTYON ...ttt bbb 4
2.1.2.5. Diisiik HDL KOIESLEIOl ........eeivieieciececce e 5
2.1.2.6. HIperkoleSterolemMi.......c.ccvciiiiesie e 5
2.1.2.7. Diabetes MEllitUS .........ccoiiiiiiiiiiie e 6
2.1.2.8. ODBZITE ... 6
2.1.2.9. FiziKSel INAKtIVIE ...cvcvvveeeeeieieieieeie et 7
2.1.2.00. DIYEL.....eeeeiee e e 7

2.2. Koroner Arter Hastaliginin Klinik Prezentasyonlart ...........cccoceveieiineniniciennen, 7
2.2.1. Kararli Koroner Arter HastaliZ1........ccooveiieiiiiiiieicic e 8



2.2.2. AKUL KOTONEE SBNATOM ...t e s 8

PG T -1 VO 40031105011 [ o USSP 8
2.3. 10 ANAIMNEZ ..o 8
2.3.2. FIZIK IMUBYENE ...ttt 9
2.3.3. Biyokimyasal BelirteGler .......c.ouuiiiiiiiiieiieie e 9
2.3.4. Elektrokardiografi (EKG) ........ccccocieiiiiiiiec e 9
2.3.5. Egzersiz ve Diger StreS TeStIEr.......ccvevviieiice e 10
2.3.6. Ekokardiografi (EKO) .......ccoiiiiiiiiieee e 11
2.3.7. Gated Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi (gMPS) ........cccoovvvvniiiiiiniiicienen, 11
2.3.8. Kardiyak GOrlintlileme ...........ccoiviieieiieriiie s isee e 11
2.3.9. Koroner Anjiografi (KAG) .......coeiieiiieiie e 11
2.4. Koroner Arter Hastaliginda Tedavi YOntemleri .......coovvvvvereneieninnnisceienins 12
2.4.1. Kararli Koroner Arter Hastaligi (KKAH) nda Tedavi ..........cc.cccovvvineinnnne, 12
2.4.2. Kararisiz Anjina Pektoris ve Myokard Infarktiisii Tedavisi ...........cccceevnee. 14
2.5. KOroner Arter CerrahiSh.......oooiiiiiiiiieiese e 15
CGEREC V& YONTEM ..ot eeee s ee e 21
CBULGULAR ettt ettt nr e e e e 24
4.1. Calismada Elde Edilen Bulgularin Incelenmesi .........ccccccueueveveueeeeeueeceeeeieeeeneneee, 24
4.2. Mortalite ile Tiim Parametreler Arasimndaki TlisKi.........ccceeeveeeeeeeeeereeeeeeeeeneee, 27
CTARTISMA oottt ettt et et et et e e e st et e s e s et et e e e es e eeneeees 40
CSONUCLAR ..ottt ettt s s ee s es e ee e s eee s ee e es e ereees 45
CKAYNAKLAR Lt ee e 46
ELER . ettt ettt e e n e 56

8.1, EtIK KUIUT ONaYL......cciiiiiiiiiiiiiiiese e 56



TABLOLAR LIiSTESI

Tablo No Sayfa No
Tablo 1. Lipid diizeylerinin siniflandirilmast (NCEP ATP T ..o 6
Tablo 2. Kararh koroner arter hastalarinda farmakolojik tedaviler.............ccccoviiiniiinciienn 13
Tablo 3. Tanitic1 6zelliklerin iNCEIENMIEST .......cciiiiiiiiiicre e 24
Tablo 4. Hastalarin kan bulgularimin inCEIENMESI ........ccccooviiiiiiiiniiiene e 24
Tablo 5. Hastalarin kros klemp siiresi, pompa siiresi, entiibasyon siiresi, drenaj miktari,
yogun bakim ve servis yatis siiresi bulgularmin inCElENMESi ...........ccveriiiiiiiiiienc e 25
Tablo 6. Hastalarin ek hastalik varhKklarmin inCelenmMESi...........ccoeiiiineiiniiniinieee e 26
Tablo 7. Hastalarin erken mortalite ve komplikasyonlarinin incelenmesi ............ccccooevviviennicnennn 26
Tablo 8. Hastalarin tamtici 6zellikleri ile genel mortalite ve erken mortalite arasindaki
FATKIIIIKIAL .....ooiiiiii ettt ettt be e s bt e s bt e te e nbeeseeebe e st e e nbeenbeeteaneeaneas 27
Tablo 9. Hastalarin kan bulgular1 ile genel mortalite ve erken mortalite subgruplar
arasindaki farkIIKIAY ... 28
Tablo 10. Hastalarin kros klemp siiresi, pompa siiresi, entiibasyon siiresi, drenaj miktari,
yogun bakim Ve servis yatis siireleri ile mortalite bulgular1 arasindaki farkliliKlar-...................... 33
Tablo 11. Hastalarin ek hastahik varhklari ile mortalite bulgular1 arasindaki farkhiliklar.............. 35
Tablo 12. Hastalarin komplikasyonlarinin degerlendirilmesi ................c.cccccooiiiiiiiiiiicics 36
Tablo 13. Ortalama sagkalim analizi bul@ulari..............ccccooiiiiiiiiiiiiii e 37
Tablo 14. Toplam sagkalim ile enfeksiyon varhigr arasindaki ilisKi...............ccooooiiiniiiiinnnns 39



SEKILLER LISTESI

Sekil No Sayfa No
Sekil 1. Hastalari damar sayllarimin dagilimlar..............ccocooiiiiiiininneeeee e 24
Sekil 2. Trigliserid degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi............... 29
Sekil 3. BNP degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkhliklarm incelenmesi.............c.c..c..... 29
Sekil 4. BUN degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkhihiklarin incelenmesi..........cc.ccccou..... 30
Sekil 5. Kreatinin degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi ................ 30
Sekil 6. HDL degerlerinin erken mortalite subgruplar ile arasindaki farkhihiklarin
TNCRIBMIMEST. ...ttt 31
Sekil 7. LDL degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki farkhihklarin
TNCEIBNIMIESI. ... 31
Sekil 8. BNP degerlerinin erken mortalite subgruplar1 ile arasindaki farkhhklarin
TNCRIBNITIESI ... bt 32
Sekil 9. Pompa siiresi degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi .......... 33
Sekil 10. Pompa siiresi degerlerinin erken mortalite subgruplar ile arasindaki farkhiliklarin
TNCRIBNMIMIEST. ...ttt 34
Sekil 11. Drenaj miktar (24 saatlik) degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki
farklhKIarm iNCEIENMEST ..o 34
Sekil 12. Ortalama sagKalim AN@lIZI..........cccooiiiiiiiiiii e 37
Sekil 13. Toplam sagkalim ile enfeksiyon varhgi arasindaki iliski .............cccccooeiininininiiinin 38
Sekil 14. Toplam sagkalim ile ek hastalik varhgi arasindaki iliski.............cccooooiiniinininiiinin 38



KISALTMALAR

ABI : Ankle-Brachial Index

ABY : Akut Bobrek Yetmezligi

ACC : American College of Cardiology

ACE-I : Anjiotensin Converting Enzim Inhibitori
ACT . Activated Clotting Time (Aktive Edilmis Pihtilasma Zamani)
ADA : American Diabetes Association

AHA : American Heart Association

AKBA : Aorta Koroner Bypass Ameliyati

AKS : Akut Koroner Sendrom

ALT : Alanin Aminotransferaz

AP : Anjina Pektoris

apoE : Apolipoprotein E

AST . Aspartat Aminotransferaz

BNP : Brain Natritiretik Peptid

CACS : Koroner Arter Kalsiyum Skorlamasi
CASS : Coronary Artery Surgery Study

CCTA : Koroner Bilgisayarli Tomografi Anjiografi
CK MB : Kreatin Kinaz Miyokardiyal Bant

CK . Kreatin Kinaz

CRP . C-Reaktif Protein

cTn-T : Kardiyak Troponin T

dk : Dakika

DM : Diabetes Mellitus

DMAH : Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

ECSS : European Coronary Surgery Study

EKG . Elektrokardiyogram

ESC : European Society of Cardiology

GFR : Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Gis : Gastrointestinal Sistem

gMPS : Gated Miyokardiyal Perfiizyon Sintigrafisi

Vi



Hb
Het
HDL
HT
IMA

KABG
KAG
KAH
KBY
KKAH
KKY
KOAH
KPB
KS$
LAD
LBBB
LDH
LDL
LiMA
LMCA
mg
Ml

ml

Na
NCEP
NSTEMI
NYHA
PCI
PTCA
RCA
SIHD

: Hemoglobin

: Hematokrit

. Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

: Hipertansiyon

: Internal Mammarian Arter

- Potasyum

: Koroner Arter Bypass Greft

: Koroner Anjiografi

: Koroner Arter Hastaligi

: Kronik Bobrek Yetmezligi

: Kararl1 Koroner Arter Hastalig1

: Konjestif Kalp Yetmezligi

. Kronik Obsturiktif Akciger Hastaligi
: Kardiyopulmoner Bypass

: Kardiyojenik SOK

: Sol On Inen Koroner Arter

: Yeni Gelisen Sol Dal Blogu

. Laktat Dehidrogenaz

: Diigiik Dansiteli Lipoprotein.

. Left Internal Mamarian Arter

: Sol Ana Koroner Arter

> Miligram

: Miyokard Infarktiisii

: Mililitre

: Sodyum

- National Cholesterol Education Programme
. ST Yiikselmesiz Miyokard Infaktiisii
: New York Heart Association

: Perkutan Koroner Girigim

: Perkutan Transluminal Koroner Anjioplasti
: Sag Koroner Arter

: Stabil Iskemik Kalp Hastalig

VI



sKr : Serum Kreatinin
STEMI : ST Yiikselmeli Miyokard Infaktiisii
UAP : Unstabil Anjina Pektoris

VI



OZET

Merkezimizde 2010-2020 Yillari Arasinda Aorta Koroner Bypass Operasyonu
Yapilan Hastalarin Demografik Verileri ve Mortalite Uzerine Etkilerinin
Degerlendirilmesi

Koroner arter hastaliklar1 iilkemizde ve diinyada tiim yas gruplarinda en 6nemli
mortalite nedenidir. Koroner arter hastaliginin yiiksek oranda goriilmesine bagli olarak
aorta koroner arter bypass cerrahisinde de artis olmaktadir.

Amagc: Ocak 2010 - 2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda aorta koroner bypass yapilan vakalarin
demografik ozelliklerini, risk faktorlerini, preoperatif - peroperatif bulgulari ile
postoperatif erken dénem izlem sonuglarini ve bu sonuglarin morbidite ve mortalite ile
olan iliskisini incelemektir.

Yontem: Bu calismada Ocak 2010 ve Ocak 2020 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi’nde aorta koroner arter bypass
ameliyati uygulanan 482 olguyu retrospektif olarak; preoperatif, peroperatif ve
postoperatif erken donem izlem verileri ile degerlendirildi. Hastalarin dosyalarindan
anestezi-cerrahi bilgileri, yogun bakim takip formlari, hastane ¢ikis epikrizleri
incelenerek elde edilen veriler degerlendirildi. Olgularin taburcu olmasin1 takiben erken
ve ge¢ mortalite takipleri yapildi.

Bulgular: Yapilan incelemede 482 hastanin % 70,5’ erkek, % 29,5’i kadin
populasyonuna aitti. Calismaya dahil edilenlerin % 40,9 (n=197)’unun sigara
kullandig1, % 27,8 (n=134)’sinde aile 6ykiisii varlig1 saptandi. Ayrica anastomoz sayisi
ortalama 3,08 bulundu. LIMA kullanim1 % 47,9 idi. Operasyonda kardiyopulmoner
bypassta kalma siiresi ortalama 113435 dk, kros klemp siiresi 65+22 dk saptadi.
Postopoperatif en sik komplikasyon % 11,8 ile ritim bozuklugu, ikinci olarak % 9,3 ile
bobrek komplikasyonu oldu. Calismamizda erken mortalite % 9,1, genel mortalite 26,7
olarak bulundu.

Sonug: Risk faktorlerinin iyi degerlendirilip Onlenmesi, arteryel greft
kullaniminin artirilmasi ve yogun bakim takibinin daha dikkatli yapilmasi mortalite ve
morbidite oranlarinin azaltilabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, Aorta koroner bypass ameliyati, Koroner arter
hastalig1.



ABSTRACT

Demographic Data of Patients Who Have Aorta Coronary Bypass Operation At
Our Center Between 2010-2020 And Evaluation of The Effects On Mortality

Currently, coronary artery diseases are the most important cause of mortality in all
age groups in our country and in the world. Due to the increase in the frequency of
coronary artery disease, there is an increase in aorta coronary artery bypass surgery.

Objective: To examine the demographic characteristics, risk factors, preoperative
- peroperative findings and early postoperative follow-up results of cases who
underwent aortic coronary bypass in the Department of Cardiovascular Surgery of
Cukurova University Faculty of Medicine between January 2010 and January 2020, and
the relationship of these results with morbidity and mortality.

Method: In this study, 482 patients who underwent aortic coronary bypass
surgery between January 2010 and January 2020 in the Department of Cardiovascular
Surgery of Cukurova University Faculty of Medicine were evaluated with preoperative,
peroperative and early postoperative follow-up data. Anesthesia - surgery information,
intensive care follow-up forms, discharge epicrisis epicrisis were examined from the
patients’ files and the data obtained were evaluated. Following the discharge of the
cases, early and late mortality follow-ups were performed.

Results: 70.5% of the 482 patients were male and 29.5% were female. 40.9% of
those included in the study were smokers. 27.8% (n = 134) had a family history. In
addition, the average number of anastomosis was found to be 3.08. LIMA use was
47.9% . The mean time to stay on the pump in the operation was 113 + 35 minutes, and
the cross-clamp time was 65+22 minutes. The most common postoperative
complications were arrhythmia (11.8% ), followed by renal complications (9.3% ). In
our study, early mortality was 9.1% and overall mortality was 26.7% .

Conclusion: Taking precautions by evaluating risk factors, increasing the use of
arterial grafts and performing intensive care follow-up more carefully show that
mortality and morbidity rates can be decreased in aorto coronary artery bypass
surgeries.

Keywords: Aorta coronary bypass surgery, Atherosclerosis, Coronary artery disease.



1. GIRIS ve AMAC

Tim diinyada oliimlerin en sik sebebi kalp hastaliklaridir. Kalp hastaliklarinin
icinde en 6nemli boliimii ise koroner arter hastaligi (KAH) olusturmaktadir.! Ulkemizde
de gergeklesen Gliimlerin en 6nemli nedeni % 38,4 ile kardiyovaskiiler hastaliklar olup,
bu hastaliklar igerisinde % 39,7 oranla KAH birinci siradadir.? KAH tedavisinde;
medikal tedavi ve medikal tedavinin yetersiz kaldigi1 durumlarda invaziv kardiyolojik
girisimler ve aorta koroner bypass ameliyatlari (AKBA) rutin olarak uygulanmaktadir.*

1970’li yillarda ortaya atilan koroner arter hastaliklarinin tedavisinde cerrahi/ilag
ikilemi 1984 ve 1988 yillarinda yapilan European Coronary Surgery Study (ECSS) ve
Coronary Artery Surgery Study (CASS) calismalari ile degerlendirilmistir. Bu
caligmalar dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin yasam kalitesini artirmasi,
yasam siiresini uzatmasi agisindan ilag tedavisine tistiinligiini kanltlamlstlr.3'5

Acik Kkalp cerrahisi mortalite ve morbiditeyi direkt -etkileyecek birgok
komplikasyonu da beraberinde getirir. Bu komplikasyonlar hipertansiyon (HT),
aritmiler, kanama, renal komplikasyonlar, gastrointestinal sistem komplikasyonlari,
metabolik komplikasyonlar, norolojik komplikasyonlar ve disiik debi gibi
komplikasyonlardlr.6

KAH icinse Tirk Kardiyoloji Derneginin kabul ettigi risk faktorleri: yas
(erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menopoz), aile 6ykiisti (birinci derece
akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan once koroner arter hastaligi bulunmasi),
sigara igiyor olmak, hipertansiyon (kan basmcit >140/90 mmHg veya antihipertansif
tedavi goriiyor olmak), hiperkolesterolemi (total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol
>130 mg/dl), diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl), diabetes mellitus (diabet bir
risk faktori olmanin yanisira, koroner kalp hastaligt varligina esdeger bir risk
tasidigindan risk degerlendirmesinde ayr1 bir yeri vardir)’tur.’

Koroner bypass ameliyatlar1 sonrasi mortalite, yogun bakim veya hastanede kalis
stiresinde uzama, komplikasyonlarin gelisme olasiligini cerrahi islem Oncesi
degerlendirmede Ongérmek Onemlidir. Bizim g¢alismamizin amaci da, son 10 yilda
merkezimizde koroner bypass operasyonu yapilan hastalarin demografik o6zelliklerini
ortaya koymak ve risk faktorlerinin mortalite ve morbidite tizerine etkilerini

gostermektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastahgi

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar; temelinde 4 ana gruptan olusan tim
toplumu etkileyen hastaliklar biitiintidiir. Bu dért grup;

e Miyokard enfarktiisii (M), anjina pektoris ve/veya kalp yetmezligi ile kendini
gOsteren koroner arter hastaligi (KAH)

e Inme ve gecici iskemik atakla kendini gosteren serebrovaskiiler hastalik

o Kladikasyon ve kritik ekstremite iskemisi ile kendini gosteren periferik arter
hastalig1

e Aort aterosklerozu ve torasik veya abdominal aort anevrizmasi seklinde
belirlenrnistir.8

KAH sebebleri arasinda; ateroskleroz, arteritler, koroner mural kalinlasma,

koronerspazm ve konjenital koroner arter hastaliklar1 bulunmaktadir.>*°

2.1.1. Epidemiyoloji

Aterosklerotik koroner arter hastaligi, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
morbidite ve mortalitede birinci sirada yer almaktadir. 2005 yilinda tahminen 17,5
milyon insan kalp ve damar hastaliklar: sebebiyle Slmiistiir ve bu kiiresel dliimlerin %
30’unu teskil etmektedir. Tiirkiye’de ise diinyaya paralel olarak 2018 yilinda bakilan
istatistiklerde 6liime neden olan hastaliklarin basinda % 21,7 ile KAH gelmektedir.>*

TEKHARF ¢aligmas: 2007-2008 tarama verileri KAH’nin halkimizda 1990’dan
beri yilda % 6,4 hizinda arttigin1 gostermektedir. KAH prevalansi 1990 yilina kiyasla 50

yas ustii grupta % 80 oraninda artmugtir.*

2.1.2. Risk Faktorleri

2018 yilinda Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Amerikan Kalp Dernegi
(AHA)’nin ortak yaymladigi kilavuzda belirtilen risk faktorleri:

e Hipertansiyon

e Sigara igmek

e Diabetes mellitus



Ailede geng yasta kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii
Obezite
Hiperlipidemidir.

Ayni kilavuzda risk artirici faktorler de belirlenmistir. Bu faktorler ise;

Ailede erken aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (KVH) oykiisii (erkekler
<55 yas, kadinlar <65 yas)

Primer hiperkolesterolemi

Metabolik sendrom

Kronik bobrek hastaligi (glomeriiler filtrasyon hizi (GFR): 15-59 ml/dk/1.73
m?olan hastalar)

Kronik inflamatuar durumlar (6rn. Romatizmal hastaliklar vb.)

40 yasindan 6nce erken menopoz oykiisii veya gebelikle iliskili durumlar (6rn.
Preeklampsi)

Yiiksek riskli irk/etnik kokenler (6rnegin, Giiney Asya)

Lipoprotein(a) >50 mg/dL (=125 nmol/L) veya apoB > 130 mg/dL

C-reaktif protein (CRP) >2 mg/L ve ankle-brachial index (ABI) <0.9 dahil
biyobelirteclerdir."®

Tim bu faktorler kullanilarak olusturulan, hastalarda kardiyovaskiiler hastalik

gelisme riskinin hesaplandig bir¢ok risk hesaplayict mevcuttur. Bu hesaplara gore;

10 yillik kardiyovaskiiler hastalik gelisim riski diistik (< % 5) veya sinirda (%
5-7,4) olan hastalar 4-6 yilda bir risk analizi yeniden yapilmak iizere takip
edilir.

10 yillik risk > % 10 veya yasam boyu risk > % 39 olan hastalar; primer
koruma baglanarak 4-6 yildan daha kisa araliklarla yeni risk analizleri

yapilarak takip edilir.®*

2.1.2.1. Yas ve Cinsiyet

Yasin tek basina kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi; 40 yas ve istii yaklasik

3,6 milyon vakanin katildigi bir kohort galismasinda gosterilmistir. Geleneksel risk

faktorleri belirlendikten sonra eklenen her 10 yillik yasam, kardiyovaskiiler hastalik

riskini yaklagik 2 kat artirir.™® 40 yagindan 60 yasina kadar myokard infarktiisii insidans



5 kattan daha fazla artmaktadir.'® Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas tizeri koroner
kalp hastaligi icin énemli ve bagimsiz bir risk faktor olarak bilinmektedir.??° Erkek
cinsiyeti de nedeni net olmamakla birlikte KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
tamimlanmustir. Ateroskleroz erkeklerde, kadinlara gore 3-6 kat daha fazla gériilmekte
ve 10-20 yil daha erken baslamaktadir. Bu risk artisinin “Y” kromozomu ile iligkisi

olabilecegi diisiiniilmektedir.”*

2.1.2.2. Aile Oykiisii

Birinci derece erkek akrabalarda 55 yas, kadin akrabalarda 65 yasindan 6nce
KAH gelisiminin olmasi, ateroskleroz gelisim riskini yaklasik 2 Kat arttirmaktadir. iki
veya daha fazla birinci derece akrabalarinda KAH olan bireylerde ise bu risk 3-6 kat
artmaktadir. Ayn1 zamanda erken yasta koroner kalp hastaligina sahip yakin akraba

sayis1 arttikca bireysel risk de artar.?*?

2.1.2.3. Sigara

Sigara sempatik sinir sisteminin uyarilmasina, kan basincinin artirmasina ve
miyokard oksijen sunumunun azalmasma sebep olur. Ayrica ateroskleroz iizerine de
bircok etkileri vardir. Sigara LDL kolesterol oksidasyonunu hizlandirir ve endotel
vazodilatasyonunu engeller.

Sigara igmek KAH i¢in 6nemli ve geri dondiirtilebilir bir risk faktoriidiir. Sigara
KAH riskini tek bagma 2-3 kat artirir. Bunun yaninda diger risk faktorleriyle de
etkileserek riskin daha da artmasina neden olur. Sigara i¢enlerde miyokardin farktiisii ve
kardiyak oliim riski igmeyenlere gore erkeklerde 2.7, kadinlarda 4.7 kat daha fazla

19,27,28
bulunmustur.

2.1.2.4. Hipertansiyon

Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin % 35’inden HT sorumludur.
Koroner kalp hastaligi, hipertansiyonu olan hastalarda olmayanlara gore 2-3 kat daha
fazladir.?® Yapilmig ¢alismalarda kan basincindaki azalmaya paralel olarak
kardiyovaskiiler olaylarda 6nemli derece azalma goriilmiistiir. Bu nedenle kan basinci

kontrolii, major kardiyovaskiiler olaylar i¢in hem primer hem de sekonder korunmada



kritik bir 6neme sahiptir. INTERHEART c¢alismasinda miyokard infarktiisii gegiren

hastalarin % 18’inden hipertansiyonun sorumlu oldugu belirlenmistir.?®

2.1.2.5. Diisitkk HDL Kolesterol

Giliniimiizde yapilan pek¢ok ¢alismada HDL kolesterol diizeyi ile, koroner arter
hastalig1 gelisme riski arasinda ters iliskinin oldugunu gosterilmistir.***® Framingham
Kalp Calismasindan elde edilen verilerle, miyokardiyal enfarktiis riskinin, erkekler ve
kadinlar i¢in normal degerlerin altindaki serum HDL kolesteroliindeki her 5 mg/dL
(0.13 mmol/L) diisiis i¢in yaklasik yiizde 25 arttig1 saptanmistir.*

Kadinlarda HDL kolesterol <50 mg/dL ve erkeklerde <40 mg/dL ve trigliseritler
ve LDL Kkolesterol <100 mg/dL oldugunda ortaya ¢ikan izole diisiik HDL kolesterol,
popiilasyonda kardiyovaskiiler olaylar i¢in artmis riski Ongoriir ¢alismalar
mevcuttur.>*%

Koroner kalp hastaligr icin disiik (<40 mg/dl) HDL Kolesterol seviyelerinin bir
risk faktorii, buna karsilik yiiksek (> 60 mg/dl) HDL Kolesterol seviyelerinin ise

koruyucu bir faktér oldugu kilavuzlarda vurgulanmistir.’

2.1.2.6. Hiperkolesterolemi

Kanda total kolesterol diizeyleri yiikseldik¢e kardiyovaskiiler risk artmakta olup
hiperkolestreolemi siniflamasi Tablo 1°de verilmistir.”® Asagidaki lipid ve lipoprotein
anormallikleri artmis KAH riski ile iliskilidir;

e Yiiksek toplam kolesterol ve yiiksek LDL kolesterolii

e Hipertrigliseridemi

e Artmigs HDL olmayan kolesterol

e Artmis Lipoprotein (a)

e Artmis apolipoprotein C-11I

e Kiigiik, yogun LDL partikiilleri

e Farkli apolipoprotein E (apoE) genotipleri*®

Yiksek KAH riski tasiyan hastalarda lipid bozukluklarinin  tedavisi
kardiyovaskiiler olay riskini azaltir.®” Cesitli tipteki kanitlar LDL’nin primer aterojenik

faktor oldugunu desteklemektedir ve kontrollii ¢alismalar LDL’nin diisiiriilmesinin



koroner kalp hastalig1 riskini azalttigii gostermistir.”® Buna gore Ulusal Kolesterol
Egitim Programi (NCEP), lipid diisiiricii tedavide esas olarak LDL kolesteroliinii
diisiirmeyi hedeflemistir.'® Bunun yanisira 2019 European Society of Cardiology (ESC)
klavuzunda da ikincil korunma yontemleri tartisilmis ve yeni LDL hedefleri

belirlenmistir.*®

Tablo 1. Lipid diizeylerinin simiflandiriimasi (NCEP ATP 111)"°

Total k‘é:ﬁzt/fjrf)' LDL k‘z:f]zt/fjrl‘_’)' Trigliserid (mg/dL)
Optimal <100
Normal <200 100-129 <150
Sinirda yiksek 200-239 130-159 150-199
Yiiksek 240 160-189 200-500
Cok yiiksek >190 >500

2.1.2.7. Diabetes Mellitus

Insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve yiiksek kan sekeri aterosklerok KAH ile
iliskilidir.*** INTERHEART calismasinda; diyabet, popiilasyona atfedilebilir Ml
riskinin yiizde 10’unu olusturmaktadir.*’ Bir calismada diyabetle iliskili tiim nedenlere
bagli 6lim riski, daha 6nce gegirilmis bir miyokard infarktusu (MI) ile iligkili tim
nedenlere bagli 6liim riski ile karsilastirilmistir.®® Oliim nedenleri bu gruplarda esit
siklikta olmasa da (Ml sonrast KVH 6liimleri daha sik goriiliirken, diyabetli hastalarda
KVH olmayan o6liimler daha siktir), 2002 Ulusal Kolesterol Egitim Programi raporu,
diyabeti KAH risk esdegeri olarak tanimlayarak en yiiksek risk kategorisine sokmustur.
Ayrica bir risk faktorii olarak diyabetin 6nemine ek olarak, diyabetikler; hipertansiyon,
obezite, artmig toplam/HDL Kkolesterol orani, hipertrigliseridemi ve yiiksek plazma
fibrinojen gibi diger aterojenik risk faktorleri agisindan da daha fazla yiike sahiptir.
Diyabet hastalarinda KAH riski, bu risk faktorlerinin yogunluguna gore biiyiik o6lgiide

degisir.49

2.1.2.8. Obezite

Obezite toplumumuzu etkileyen ve giderek artan onemli bir risk faktordiir ve
AHA tarafindan koroner kalp hastalig1 i¢in major bir risk faktorii olarak tanimlanmustir.
Obezite, prevalansi biitiin diinyada giderek artmaktadir.”®> Obezitenin iilkemizdeki

prevalans1 30 yas tizerinde erkeklerde % 21, kadinlarda ise % 43’tiir. Obezite, insiilin



direnci, hiperinsiilinemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, hipertrigliseridemi, diisilk HDL
kolesterol, diisik yogun LDL, protrombik faktérler ve sol ventrikiil hipertrofisi
birliktelik gosterir.>*>* Obezite tiim nedenlere bagl mortaliteyi ve kardiyovaskiiler 6liim

riskini de artirrmaktadir.>®

2.1.2.9. Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite koroner kalp hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktortidiir ve riski
ortalama olarak iki kat artirir. Diizenli fiziksel aktivite kardiyovaskiiler 6liim ve tim
nedenlere bagli 6liimleri azaltmaktadir.”® Yapilan bir calismada orta derece siddette spor
aktivitesi yapan erkeklerin, daha az aktif olanlara gore % 23 daha diisiik 6liim riskine
sahip olduklar1 bildirilmistir.>’ INTERHEART calismasinda, diizenli fiziksel aktivite

eksikligi, topluma atfedilebilir M1 riskinin yiizde 12’sinden sorumluydu.*’

2.1.2.10. Diyet

Biiyiik epidemiyolojik ¢alismalarda, daha yiiksek diyet lifi, tahil lifi ve tam tahil
alimi daha diisiik KAH riski ile iliskilendirilmistir.>®

Epidemiyolojik veriler kolesterolden ve hayvansal yaglardan zengin diyet tiiketen
toplumlarda koroner kalp hastaligi oranlarinin yiiksek oldugunu gostermistir. Buna
karsilik, lifli gidalardan zengin besin tiikketen toplumlarda koroner kalp hastaligi orani
diigiiktiir. Koroner arter hastaliklarindan korunmada ana hedef hayvansal yag ve

kolesterol tiiketiminin azaltilmas: olmalidir.>®

2.2. Koroner Arter Hastaliginin Klinik Prezentasyonlari

Aterosklerozis sonucu koroner arterlerin tikanmasiyla meydana gelen klinik
durumlar akut koroner sendrom (AKS) olarak adlandirilmaktadir. AKS; akut ST
yiikselmeli miyokart infarktiisii (STEMI), akut ST yiikselmesiz miyokart infarktiisii
(NSTEMI), kararsiz angina pektorisi (USAP) ve ani kardiyak &liimii kapsamaktadir.
Koroner arter hastaligimin kronik prezentasyonunu da kararli koroner arter hastaligi
(KKAH) olusturmaktadir.®°



2.2.1. Kararh Koroner Arter Hastalhigi

KKAH genel olarak efor, emosyonel ya da basgka tip stres iletetiklenen,
yineleyebilen, fakat kendiliginden de gelisebilen, iskemi veya hipoksi ile baglantili, geri
doniistimlii miyokardin oksijen tiikketiminin arttigi durumlarda ortaya ¢ikan ataklar

olarak nitelendirilir.®*

2.2.2. Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS) terimi, akut miyokart iskemisi veya enfarktiisii
tanst konulan ya da siiphelenilen klinik durumu tanimlar.®

Kararsiz angina pektoris; yeni baslayan, istirahat ve diisiik eforlarda olan angina
pektoris ile daha onceden var olan stabil angina pektorisin sikligi ve siddetinin
artmasidir.®

Miyokard enfarktiisii ise; ister STEMI ister NSTEMI olsun, akut miyokardiyal
iskemi varliginda anormal kardiyak biyobelirteclerin saptandigi akut miyokardiyal hasar

varligini tammlar.®

2.3. Tam Yontemleri
2.3.1. Anamnez

Anamnez, angina pektoris tanisindaki en 6nemli basamak olarak kabul edilir.
Miyokardiyal iskeminin ilk klinik yansimasi siklikla gogiis agrisidir. Angina pektoris
tanist cogu zaman anamnezle konulmakla birlikte birlikte; taniy1 kesinlestirmek, olasi
diger tanilar1 ekarte etmek ve altta yatan hastaligin siddetini tespitetmek igin ¢ogu
zaman ayrimtili bir fizik muayene ve objektif tetkiklere ihtiyag vardir.

Koroner iskemisinden kaynaklanan gogiis agrist tipik olarak retrosternal olup
yayilim gosteren, agridan ziyade gogiiste olusan sikisma, baski hissi seklindedir.
Agrmin siddeti, siiresi, ortaya ¢ikma sekli ile kararli - kararsiz angina ayrimi yapmak
miimkiindiir.

Hastalara siklikla nefes darligi da eslik etmektedir. Fakat iler yas ve diyabetik
hastalarda atipik semptomlar da olabilecegi unutulmamalidir.

Gogiis agrist ve dispne ile gelen hastalara aile oykiisii sorgusu da mutlaka

yapllmahdlr.m’65



2.3.2. Fizik Muayene

Fizik muayenede siklikla normaldir. Fizik muayenenin en 6nemli amaglarindan
biri gogiis agrisina neden olabilecek iskemi dis1 kalp damar hastaliklar: ile kalp disi
diger hastaliklarin ayiric tamsmin yapilmasidir.®® Fizik muayene; kalp ve akcigerlerin
oskiiltasyonunu, her iki kolda kan basincinin Olglilmesini, tiim biiyiik nabizlarin
varhigmin kontrol edilmesini ve kalp yetmezligi veya dolasim bozuklugunun

degerlendirilmesini icermelidir.®®

2.3.3. Biyokimyasal Belirtecler

Biyobelirtegler, akut koroner sendromun erken teshisinde, tanisinda ve prognozun
belirlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Tanida kullanilabilecek biyobelirtegler;
Kardiyak Troponin T (cTn-T), Miyoglobin ve Kreatin Kinaz-Miyokardiyal Banttir (CK-
MB).

Ozellikle erken dénemde bakilabiliyorsa CK-MB miyokardiyal hasarlanmadan 4-
6 saat sonra pik seviyeye ulastigi icin tanida yol gostericidir. CK-MB yeni enfarktiis
tanisinda tercih edilmektedir. Fakat yar1 6mrii kisa oldugu igin 24-48 saat iginde normal
degerlerinde geri dénmektedir.®”"

Kardiyak troponin T ve Kkardiyak troponin |, vyiiksek duyarliik ve
ozgiilliklerinden ve kanda uzun siire yiiksek kalabilmelerinden dolayr miyokard
nekrozunun tespiti igin tercih edilen biyokimyasal belirteclerdir. Kanda 4-6. Saatte
yiikselir, bu ylizden erken saatlerde basvuran hastalarda normal gelmesi taniyr diglamaz.
Akut koroner sendrom diisiiniilen hastalarda seri l¢iimler gerekir.%*™

Miyoglobin ise miyokard hasarinin izleyen 1-4. Saatlerde yiikselmeye baslar, 6-7.
Saatte pik yapip 24. Saatte normale déner. Cok erken Mi saptanmasinda degerli
olmakla birlikte miyokard dokusu igin spesifik olmamasi nedeniyle diisiik 6zgiilliige

sahiptir.”

2.3.4. Elektrokardiografi (EKG)

AKS diisiiniilen hastalarda yapilacak ilk tetkik EKG ¢ekimidir. Hedef siire 10
dakikadir.®
MI siiphesi olan hastalar EKG bulgularina gore 3 farkli sinifa ayrilir;



e STEMI (ST elevasyon varlig1 veya yeni gelisen sol dal blogu (LBBB))

e NSTEMI (ST depresyonu, T inversiyonu veya gegici ST yiikselmesi varlig)

e Farklilasmamus gogiis agrist sendromu (nondiagnostik EKG).%

ST elevasyon kriterleri ise; sol dal blogu veya sol ventrikiil hipertrofisi yokken

gortlen, J dalgasindaki,

e 40 yas alt1 erkeklerde V,-V3 derivasyonlarinda > 2.5 mm ST segment
yiikselmesi

e 40 yas ve tlizeri erkeklerde V,-V; derivasyonlarinda > 2 mm ST segment
yiikselmesi

e Kadinlarda V,-V; derivasyonlarinda > 1.5 mm ST segment yiikselmesi

e Diger derivasyonlar igin ardisik en az iki derivasyonda > 1 mm ST segment
yitkselmesi varligidir.”

EKG ayrica enfarktiis lokalizasyonunu belirlemede de fayda saglamaktadir:

e On duvar iskemisi - Prekordiyal derivasyonlarin iki veya daha fazlas1 (V1 -
V6)

¢ Anteroseptal iskemi - V1- V3

o Apikal veya lateral iskemi - aVL ve I’ya yol acar ve V4 - V6

e Inferior duvar iskemisi - Lead Il, 11l ve aVF

e Sag ventrikiiler iskemi - Sag tarafli prekordiyal derivasyonlar

e Arka duvar iskemisi - Septal prekordiyal derivasyonlar (V1 - V2) ve arka
prekordiyal uglar (V7-V8-V9) arasi bulgu verir.”

2.3.5. Egzersiz ve Diger Stres Testleri

Stabil iskemik kalp hastaligi (SIHD) olan hastalarda hastaligin siddetini
belirlemek ve prognostik bilgileri elde etmek igin stres testleri énerilir.”* Tipik iskemik
g0giis agrist gostermeye devam eden hastalarda ise stres testleri kesinlikle

uygulanmamalidir.”
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2.3.6. Ekokardiografi (EKO)

EKO ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonun 6l¢imii ¢gogu hastada optimal tibbi
tedaviyi, girisimsel veya cerrahi tedavinin roliinii veya aktivite seviyesi, rehabilitasyon
ve ¢alisma durumu ile ilgili tavsiyeleri belirlemek i¢in yararhdir.

Ekokardiyografi, kapak fonksiyonlarini belirleyerek gecmiste sessiz bir enfarktiis
gegciren hastalar1 da saptayabilir.

Kronik stabil iskemik kalp hastalig1 olan kisilerde;

e EKG de patolojik Q dalgalari ile teshis edilen 6nceki miyokard enfarktiisii

o Kalp yetmezliginin belirtileri veya bulgulari varlig

e Teshis edilmemis kardiyak tiftirim

e Ventrikiiler aritmi saptanmasi durumunda EKO yapilmasi énerilmektedir.”

2.3.7. Gated Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi (QMPS)

Miyokard perfiizyon sintigrafisi koroner arter stenozunun fizyolojik 6neminin ve
etkilenen miyokard alaninin belirlenmesinde pratik yararliligi kanitlanmis, miyokardiyal
iskemi ve skarin saptanmasi, lokalizasyonu ve yayginliginin belirlenmesi, miyokard
canliligimin degerlendirilmesi, revaskiilarizasyon sonrast fonksiyonel diizelmenin 6n
goriilmesi, M1 sonras1 ve kalp dist cerrahi 6ncesi risk ve prognoz degerlendirilmesinde

kullanilan giivenilir bir tan1 yontemidir.”’

2.3.8. Kardiyak Goriintiileme

Stres testi modaliteleri KAH’nin fonksiyonel veya fizyolojik sonuglarini
degerlendirmeyi amaglarken, KAH siiphesi olan hastalarda KAH’in anatomik
degerlendirmesi kardiyak BT ile de yapilabilir. Bu amagla kullanilan iki yontem;

koroner arter kalsiyum skorlamasi (CACS) ve koroner BT anjiyografidir (CCTA).”®"

2.3.9. Koroner Anjiografi (KAG)

Koroner anjiografi aterosklerotik kalp damar hastaliginin tanisin1 koymak igin
kullanilan altin standart yontemdir. iskemik kalp hastaliklarinda perkutan girisimin,
koroner arter by-pass greft se¢ciminin ve operasyonun yonteminin veya medikal

tedavisinin stratejisinin belirlenmesini de belirler.
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Yontemlerdeki gelismeler sayesinde koroner anjiografide yiiksek islem basarilar
ve diisiik komplikasyon oranlar1 giiniimiizde basariyla saglanmaktadir. Azalan katater
boyutlar1 (4F, 5F) komplikasyon oranlarimi diisiirmekte iken dis ¢ap korunarak artmis i¢

hacime sahip kataterlerin (8F) kullanimi komplike islem basarilarini ¢ok arttirmigtir.®

2.4. Koroner Arter Hastahiginda Tedavi Yontemleri
2.4.1. Kararh Koroner Arter Hastahigi (KKAH)’nda Tedavi

KKAH tedavisinde amag, semptomlar1 azaltmak ve prognozu iyilestirmektir. Bu

amagla ilk adimi1 yasam tarzi degisikligi ve risk faktorlerinin kontrolii olusturur.®

Yasam tarzi degisiklikleri; sigaradan kaginmak, sebze ve meyvelerden zengin,

orta derecede protein igeren, lifli, yeterli kalsiyum ve mineral igeren yiiksek kalori
icermeyen bir diyet; sismanlhigin 6nlenmesi ve fizik aktivitenin arttirilmasini igerir. Ayni
zamanda psikolojik ve sosyal durumlarin olumlu yonde degistirilmesi de hedeflerden
biridir.®

Farmakolojik tedavide ise amag¢ semptomlarin diizelmesi ve kardiyovaskiiler

hastaliklarin 6nlenmesidir.

e Anjinal semptomlarm diizelmesi; hizli olarak etki eden nitrogliserin
formiilasyonlari, anjina epizodu ortaya ¢iktiginda ya da semptom olusmasi
muhtemel oldugunda (anjinanin acil olarak tedavi edilmesi ya da dnlenmesi),
anjinal semptomlarin hizli olarak diizeltilmesini saglar. Anti-iskemik ilaglarin
ve yasam tarzi degisikliklerinin ayni zamanda uzun donemde semptomlarin
ortadan kaldirilmas1 ve azaltilmasinda da rolii vardir.

e KV olaylarin ortaya ¢ikmasin1 6nleme: birincil amag akut trombotik olaylarin
insidansini azaltmak ve ventrikill islev bozuklugunun gelismesini énlemektir.
Bu hedeflere: plak ilerlemesini azaltan; enflamasyonu azaltarak plagi kararl
hale getiren ve plak riiptiirii ya da erozyon meydana gelirse trombozu onleyen
farmakolojik ve yasam tarzi girisimleri ile ulasilir. Genis bir hasarli miyokart
alanin1 besleyen koroner arterlerinde ciddi lezyonlari olan hastalarda, kombine
bir farmakolojik ve revaskiilarizasyon stratejisi, kalp perfiizyonunu arttirarak
veya alternatif perflizyon yollar1 saglayarak prognozu iyilestirmek igin ek

firsatlar verir.8
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2013 yiinda ESC tarafindan yaymlanan kilavuzda, KKAH hastalarinda

kullanilabilecek ilaclar ve 6neriler kamt diizeyleriyle verilmistir (Tablo 2).%?

Tablo 2. Kararh koroner arter hastalarinda farmakolojik tedaviler

Endikasyonlar Smif®  Diizey” Kay®

Genel oneriler

Optimal medical tedavi anjina/iskemi iyilestirilmesi i¢in en az bir | C -

ilag art1 olaylar1 6nlemek i¢in ilaglar1 tanimlar.

Hastayr hastalik, risk faktorleri ve tedavi stratejisi hakkinda | C -

bilgilendirmek énerilmektedir.

Tedavi baglanmasindan kisa siire sonar hastanin cevabiin | C -

degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Anjinaliskemi? gecirilmesi

Kisa etkili nitratlar 6nerilmektedir. I B 3.329

llk sira tedavi kalp hizimi ve belirtileri control etmek igin [- | A 3.331

blokerler ve/veya kalsiyum kanal blokerleridir.

Ikinci sira tedavi igin kalp hizi, kan basinci ve toleransa gore uzun lla B 177, 307, 3,

etkili nitratlar veya ivabradin veya nikorandil veya ranolazin 199, 284,

eklenmesi dnerilmektedir. 286, 308,

319, 321,

328

Ikinci sira tedavi igin trimetaziidin kullanilmasi diigtiniilebilir. Ilb B 313, 315

Komorbidite/toleransa gore secilmis hastalarda ikinci sira tedavinin llb B -

birinci sira olarak kullanilmasi diisiiniilebilir.

Genis iskemik alan1 (>% 10) olan asepmtomatik hastalarda (- lla C -

blokerlerin kullanilmasi disiintilebilir.

Vazopastik anjinas1 olan hastalarda, kalsiyum kanal blokerleri ve lla B 3.365

nitratlarin ~ kullanilmas1  diistiniilebilir ~ ve  B-blokerlerden

kag¢inilmalidir.

Olay onlenmesi

Tim KKAH hastalarina giinliik diigiik doz aspirin 6nerilmektedir. | A 333, 334,
366

Aspirine toleranssizlik durumunda laternatif olarak klopidogrel | B 335

endikedir.

Tiim KKAH hastalarina statinler 6nerilmektedir. I A 62

Diger durumlarin varliginda (6r: kalp yetersizligi, hipertansiyon | A 348, 349,

veya diyabet) ADE inhibitorlerinin (veya ARBIer) kullanilmasi 351, 352

Onerilmektedir.

ADE= Anjiyotensin déniistiiriicii enzim; KK AH=Kararli koroner arter hastaligi, * Oneri sifi, *; Kanit
diizeyi, % Kamit diizeylerini destekleyen referanslar, °: Prognoz iizerinde yararliligi gosterilememistir.

[lag gruplarina bakildiginda;

o Antiiskemik tedavi: Beta blokerler, nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri,

Ivabradin, Nikorandil, Trimetazidin, Ranolazin, Allopurinol, Molsidomin

e Antitrombositer ajanlar: Aspirin, P2Y12 inhibitorleri (Klopidogrel, prasugrel ve

tikagrelor).
e Lipid diisiiriicii ajanlar: Statinler, fibratlar

¢ Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi blokerleri
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« Analjezikler: Asetaminofen, aspirindir.®®

Revaskiilarizasyon
Koroner arter bypass greft cerrahisi (KABG) veya perkiitan koroner girisim (PCI)
ile revaskiilarizasyon;
e Optimal tibbi tedaviye ragmen aktivite sinirlayict semptomlari olan hastalar
e Medikal tedaviye kiyasla daha yiiksek yasam Kalitesi i¢in revaskiileriazasyonu
tercih eden aktif hastalar
e Revaskiilarizasyonun sagkalimda faydasi1 kanitlanmis anatomisi olanlar da
yapllrnahdlr.84
Perkutan koroner girisimler; teknik, donanim, stentler ve adjuvan tedavideki
gelismeler nedeniyle, uygun koroner anatomisi olan hastalarda rutin ve giivenli bir

islem haline gelmistir. KKAH hastalarindaki islemle ilgili mortalite riski <% 0.5°tir.2>®

2.4.2. Karanisiz Anjina Pektoris ve Myokard Infarktiisii Tedavisi

Kararsiz angina veya NSTEMI tanis1 konulduktan sonra, hastanin erken tedavisi;
iskemik agrinin  giderilmesi, hemodinamik durumun degerlendirilmesi ve
anormalliklerin diizeltilmesi dahil olmak iizere birka¢ hedefe es zamanli olarak
ulagmayi icerir. Bu erken miidahaleleleri, uzun vadeli sonuglari iyilestirmeyi amaglayan
famakolojik tedaviler izler.®

STEMI tanis1 konduktan sonra erken donem tedavi birkag hedefe ayni anda
ulasilmasini igerir;

e iskemik agrmin giderilmesi

e Hemodinamik durumun degerlendirilmesi ve mevcut anormalliklerin

diizeltilmesi

e Birincil perkiitan koroner girisim (PCI) veya fibrinoliz ile reperfiizyon

tedavisinin baslatilmasi

e Yeniden trombozu veya akut stent trombozunu 6nlemek igin antitrombotik

tedavi

e Tekrarlayan iskemiyi ve yasami tehdit eden ventrikiiler aritmileri 6nlemek igin

beta bloker tedavisi.®
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Miyokardiyal kan akisinin hizli yeniden saglanmasi, miyokardiyal kurtarmay1
optimize etmek ve mortaliteyi azaltmak igin gereklidir. Bu PCIl veya fibrinoliz
uygulama olarak iki sekilde saglanabilir.*

Bunu daha sonra, uzun vadeli prognozu iyilestirebilecek farkli ilaglarin hastanede
baslatilmasi izler:

e Tekrarlayan koroner arter trombozu veya PKG ile koroner arter stent trombozu
riskini azaltmak i¢in antiplatelet tedavi.

e Sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesini 6nlemek i¢in anjiyotensin doéniistiiriicii
enzim inhibitori tedavisi.

e Statin tedavisi.

e Sol ventrikiil trombiisii veya kronik atriyal fibrilasyon varliginda embolizasyonu

6nlemek igin antikoagiilasyon.®

2.5. Koroner Arter Cerrabhisi

2011 yilinda American College of Cardiology Foundation ve the American Heart
Associationin yaymladigi guidelinda kullanilan 6neri siniflari;

SINIF | Kanit ve/veya genel kabul; tedavi veya girisimin etkin ve faydali
oldugudur.

SINIF Il Uygulanan tedavi veya girisimin etkin ve faydali oldugu konusunda
farkli fikirler ve/veya celisen kanitlar vardir.

SINIF Ila Kanit/fikir, uygulamanin etkin ve faydali oldugu yoniindedir.

SINIF b Etkinlik ve fayday:1 gésteren daha az kanit ve fikir vardir.

SINIF 11l Kanitlar veya genel kabul, uygulanan tedavi veya girisimin uygun
olmadig yoniindedir.**

Kanit diizeyleri ise;

Kanit Diizeyi A - Veriler; birden fazla randomize klinik ¢alisma veya meta-
analizden elde edilen kanitlar.

Kanit Diizeyi B - Veriler; bir randomize klinik ¢alisma veya genis randomize
olmayan g¢aligsmalardan elde edilen kanitlar.

Kanit Diizeyi C - Uzmanlarin fikir birligi ve/veya kiigiik ¢alismalar, retrospektif
caligmalar ve kayitlardan elde edilen bilgilerle elde edilen kanitlar.

Bu bilgiler 1s18inda;
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Akut Myokard Infarktiisiinde Cerrahi Endikasyonlar1 (Acil)

SINIF | - Kamt diizeyi B - 3 durum beraber ise; 1) PKG, basarisiz veya
yapilamiyorsa 2) KABG igin uygun anatomi bulunmasi 3) Istirahat halinde belirgin
iskemi velveya medikal tedaviye direngli hemodinamik instabilite bulunmasi
durumunda.

Kanit diizeyi B - Postinfarkt mekanik komplikasyonlar1 (Serbest duvar riiptiiri,
ventrikiiler septal riiptiir, papiller kas infarktiisii ve/veya riiptiiri sonrasi1 mitral
yetmezligi) tamiri i¢in operasyona alinan hastalarda.

Kanit diizeyi B - Kardiyojenik sokta (KS) hastalarda, KABG i¢in uygun anatomi
varliginda; Miyokard infarktiisii-Kardiyonejik sok veya miyokard infarktiisii - KABG
arasindaki siireye bakilmaksizin.

Kamt diizeyi B - % 50 ve iizerinde sol ana koroner darligi ve/veya 3 damar
hastalig1 olan hastalarda iskemik kokenli oldugu diistiniilen yasam tehdit eden aritmi
varliginda.

SINIF Ila - Kanit diizeyi B - Coklu damar hastaligi olan, STEMI sonrasinda ilk
48 saat i¢inde tekrarlayan angina pektoris veya miyokard infarktiisii varliginda.

Kanit diizeyi B - 75 yas iizeri, ST segment elevasyonu veya sol dal blogu mevcut
olan, revaskiilarizasyona uygun olan, miyokard infarktiisii - Kardiyojenik sok arasindaki
stireye bakilmaksizin, PKG veya KABG ile erken revaskiilarizasyon varliginda
uygulanir.

SINIF 11l - Kamt diizeyi C - Direngli angina pektoris, canli myokard alan1 az
olan, stabil hemodinamide acil KABG yapilir.

Kamt diizeyi C - Basarili epikardiyal reperfiizyon, basarisiz mikrovaskiiler
reperfiizyon (noreflow) acil KABG yapilir.™*

Yasam Siiresini Arttirmak icin Revaskiilarizasyon ‘Sol Ana Koroner
Revaskiilarizasyon’

SINIF | - Kanit diizeyi B - >% 50 sol ana koroner arter darliginda KABG yasam
sliresini uzatmak i¢in uygulanir.

SINIF Ila - Kamt diizeyi B - >% 50 korunmasiz sol ana koroner arter darliginda,
secilmis, stabil hastalarda PKG; KABG alternatifi olabilir:
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1) PKG ile diisik komplikasyon, uzun siire agiklik saglanacagi diisiiniilen
anatomik durum SYNTAX skor < 22; ostiyal veya govde lezyonlari

2) Klinik durumun cerrahi operasyon riskini arttirdigi disiiniiliiyorsa (STS
tahmini risk >% 5 ameliyat mortalitesi) uygulanir.

Kamt diizeyi B - UA/NSTEMI’li korunmasiz sol ana koroner arter darliginin
sorumlu lezyon oldugu durumlarda ve hasta KABG i¢in aday degil ise PKG uygulanir.

Kanit diizeyi C - Akut STEMI’li korunmasiz sol ana koroner arter darliginin
sorumlu lezyon oldugu durumlarda, distal koroner arter akim TIMI 3 den az oldugunda
yapilir ve PKG; KABG’den daha hizli ve giivenle yapilacak ise uygulanir.

SINIF I1b - Kamt diizeyi B - >% 50 korunmasiz sol ana koroner arter darliginda
secilmis, stabil asagidaki durumlarla beraber yasam siiresini arttirmak i¢in PKG uygun
olabilir.

1) PKG igin disiik-orta risk, uzun donem sonuglar igin orta-iyi sonug tahmini
(SYNTAX skor <33, bifurkasyon lezyonu)

2) Klinik durum itibariyle artmis komplikasyon ihtimali (orta ileri KOAH, CVH
sekeli, gegirilmis kardiyak operasyon; STS tahmini risk >% 2 ameliyat mortalitesi)

SINIF 11l - Kanit diizeyi B - Stabil, >% 50 korunmasiz sol ana koroner arter
darligi olan, PKG igin anatomisi uygun olmayan ve KABG igin iyi bir aday olan

hastalarda yasam siiresini arttirmak i¢in PKG yapilmamalidir.”*

Yasam Siiresini Arttirmak I¢in Revaskiilarizasyon ‘Sol Ana Koroner Disi
Koroner Arter Hastahgr’

SINIF I - Kamt diizeyi B - Ciddi 3 koroner arter hastaligi + proksimal LAD
tutulumu veya proksimal LAD darlig + bir diger major koroner arter darliginda KABG
uygulanir.

KABG; Kamt diizeyi B PKG; Kanit diizeyi C - Major bir koroner arterdeki
ciddi (>% 70 darlik) darhigin yarattigi iskemi kokenli oldugu diisiiniilen ventrikiiler
tasikardi nedeniyle resiisite edilmis hastalarda KABG veya PKG uygulanir.

SINIF lla - Kamt diizeyi B - Ciddi (>% 70 darlik) 2 koroner damar hastalig ile;
genis myokardiyal iskemi veya canli myokard dokusunda genis bir alan1 besleyen hedef

damarlarin hastaliginda KABG uygulanir.
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Kanit diizeyi B - Hafif orta sol ventrikiil sistolik disfonksiyon (EF% 35-50), canli
miyokard ve ciddi (>% 70 darlik) ¢cok koroner damar hastaligi veya proksimal LAD
hastaliginda KABG yapilir.

Kamt diizeyi B - LAD proksimal (>% 70 darlik) ve genis iskemik infarkt alani;
LIMA ile revaskiilarizasyon uygundur.

Kamt diizeyi B - Kompleks 3 koroner damar hastaliginda (SYNTAX skor >22) +
proksimal LAD cerrahiye uygun olan hastalarda KABG’yi PKG’e tercih edilmelidir.

Kamt diizeyi B - Ozellikle LAD’ye LIMA anastamoze edilecek, diyabetes
mellitusu olan ¢oklu koroner damar hastalarinda KABG, PKG’e tercih edilmelidir.

SINIF I1b - Kamt diizeyi C - Proksimal LAD’yi kapsamayan ve yaygin iskemik
alanlarin olmadigi; Ciddi (>% 70 darlik) 2 major koroner arter darhiginda KABG in
yasam siiresine katkisi belirsiz olarak goriilmektedir.

Kanit diizeyi B - 2 veya 3 koroner arter hastaliginda + proksimal LAD veya tek
koroner damar proksimal LAD hastaliginda PKG’in yasam siiresine katkis1 belirsiz
olarak goriilmektedir.

Kamt diizeyi B - KABG ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonlu (EF<35),
stabil iskemik kalp hastaliginda yasam siiresini arttirmak amaciyla canli miyokard olsun
yada olmasin primer tedavi olabilmektedir.

Kamt diizeyi B - Ge¢irilmis KABG ve noninvaziv testlerde gosterilen genis
ventrikiil 6n duvar iskemisi olan hastalarda KABG ve PKG in yasam siiresine katkisi
belirsiz olarak goriilmiistiir.

SINIF 111 - Kanit diizeyi B - KABG ve PKG; anatomik veya fonksiyonel olarak
ciddi olmayan (< % 70 sol ana koroner dis1 darlik, FFR>0.80, noninvaziv tetkiklerde
iskeminin hafif veya olmamasi) sol sirkumfleks veya sag koroner arteri igeren, 1 veya
daha fazla koroner arter darlikli, stabil iskemik kalp hastaliginda yasam siiresini

arttirmak icin primer veya temel tedavi olarak kullanilmamasi gerekmektedir.*

Semptomlari Iyilestirmek i¢in Revaskiilarizasyon
SINIF | - Kanit diizeyi A - KABG ve PKG 1 veya daha fazla ciddi koroner arter
darlig1 (>% 70 darlik) olan uygun medikal tedavi altinda angina pektorisi devam eden

hastalarda semptomlarin iyilestirilmesinde faydali olmaktadir.
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SINIF lla - Kanit diizeyi C - KABG ve PKG >1 damar hastaligi olan, uygun
medikal tedavinin ilaca bagli kontrendikasyon, yan etkiler veya hasta tercihi nedeniyle
uygulanamadigi; angina  pektorisi devam eden hastalarda  semptomlarin
tyilestirilmesinde uygulanir.

Kamt diizeyi C - Onceden KABG olmus, iskemi ile beraber >1 ciddi koroner
arter darlig1 (>% 70 darlik) olan, uygun medikal tedavi altinda angina pektorisi devam
eden hastalarda PKG uygulanir.

Kanit diizeyi B - Kompleks 3 koroner damar hastaliklarinda (SYNTAX skor
>22) + proksimal LAD lezyonu hastanin KABG i¢in uygun olmasi durumunda PKG
yerine KABG tercih edilmelidir.

SINIF Ilb - Kamt diizeyi C - Onceden KABG olmus, >1 damar hastaligi (>% 70
darlik) olan, PKG’e uygun olmayan ve uygun medikal tedavi ile angina pektorisi devam
eden hastalarda KABG uygulanir.

Kanit diizeyi B - KABG’e tamamlayici olarak yapilan transmiyokardiyal lazer
revaskiilarizasyon; greftleme yapilmasi miimkiin olmayan koroner arterlerin perfiize
ettigi canli miyokard dokusu i¢in yapilabilmektedir.

SINIF 111 - Kamt diizeyi C - KABG veya PKG anatomik (>% 50 solana veya
>% 70 sol ana koroner dis1) veya fizyolojik smirlara ulasiimamis (anormal FFR)

durumlarinda semptomlar diizeltmek amaciyla uygulanmamahdir.®*

Basarisiz PKG Sonrasi Acil KABG

SINIF | - Kanit diizeyi B - Basarisiz PKG sonrasinda devam eden iskemi veya
saglam miyokard dokusunu besleyen koroner arterlerde tikanma ihtimali halinde yapilir.

Kanit diizeyi B - Basarisiz PKG sonrasi koagiilasyon sistemi bozuklugu ve
onceden sternotomi olmamasi halinde hemodinamik stabilizasyon saglanmasi amaciyla
yapilir.

SINIF lla - Kamt diizeyi C (Uygun) - Basarisiz PKG sonrasi Kritik bir anatomik
bolgedeki yabanci cismin ¢ikarilmasi amaciyla yapilir.

Kamt diizeyi C (faydah olabilir) - Basarisiz PKG sonrasi pihtilasma sistemi
bozuklugu olan ve dnceden sternotomisi olmayan hastada hemodinamik stabilizasyon

saglanmasi icin yapilir.
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SINIF 1lb - Kamt diizeyi C (Disiiniilebilir) - Basarisiz PKG sonrasi
hemodinamik stabilizasyonu saglamak igin 6nceden sternotomili olan hastalarda yapilir.

SINIF 11 - Kanit diizeyi C (Zararl) - Basarisiz PKG sonrasi iskemik okliizyon
tehlikesinin bulunmamasi durumunda yapilir.

Kanit diizeyi C (Zararh) - Basarisiz PKG sonrasi anatominin uygun olmamasi

veya tekrar akimin saglanamamasi durumunda yapilir.**

KABG GREFT Secimi Onerileri

SINIF | - Kamit diizeyi B - Miimkiinse LIMA; LAD’ye bypass i¢in
kullanilmalidir.

SINIF lla - Kamt diizeyi C - LIMA,; bypass grefti olmak i¢in uygun degilse,
RIMA; LAD’ye bypass i¢in kullanilabilir.

SINIF lla - Kamit diizeyi B - Klinik ve anatomik uygunluk halinde ikinci
IMA’nin sol sirkumfleks arter veya sag koroner artere (kritik darlik mevcutken ve sol
ventrikiilii perfiizyonu oluyorken) kullanilmasi, yasam siiresini arttirmak ve yeniden
girisimleri azaltmada faydalidir.

SINIF Ilb - Kanit diizeyi C - 60 yas ve/veya altinda komorbiditesi diisiik olan
veya olmayan hastalarda komplet arteriyal revaskiilarizasyon uygun olabilir.

Kamt diizeyi B - Sag koroner artere arteriyal greft uygulanmasi >% 90 kritik
darligin varoldugu durumlarda uygun olabilir.

Kamt diizeyi B - Sol koroner sistem arterlerinde >% 70 (ciddi), sol ventrikiili
besleyen sag taraf koroner arterlerinde >% 90 (kritik) darlik varliginda radiyal arter
kullanim1 uygun olabilir.

SINIF 111 - Kamt diizeyi C (Zararli) - Kritik olmayan (<% 90) sag koroner arter

darhglnda.91
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3. GEREC ve YONTEM

2010 - 2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Kalp Damar Cerrahisi
kliniginde by-pass operasyonu yapilan hastalar retrospektif olarak incelendi. Calismaya
482 hasta dahil edildi.

Dahil edilme kriterleri olarak:

e 18 yas iistii hastalar

e (Calismaya katilmay1 kabul etmek

Erken mortalite ilk 30 giin olarak kabul edildi. 0-10 giin, 10-30 giin olarak 2 ayr1
alt grupta incelendi.

Calisma Helsinki Deklorasyonu ilkelerine gore yapildi.

Kayit 6ncesi hastalardan yazili olarak bilgilendirilmis onam alindi.

KAH olup cerrahi tedavi karar1 alinan hastalara primer olarak AKBA uygulandi.
Hastalarin dosyalarindan anestezi-cerrahi bilgileri, yogun bakim takip formlari, hastane
cikig epikrizleri incelenerek elde edilen veriler degerlendirildi. Demografik 6zellikler,
ailede KAH o6ykiisii, ti¢ damar hastaligi, akut koroner sendrom, sigara kullanimi, DM,
HT, total kolesterol seviyesi, LDL seviyesi, HDL seviyesi, BNP degerleri kaydedildi.
Ameliyat esnasindaki ameliyat tipi, bypass sayisi, kullanilan greftler, kros klemp siiresi
ve pompa siiresi incelendi. Ameliyat sonrasi yogun bakima alinan hastalarin ameliyat
sonrast yogun bakim bilgileri, entiibasyon siireleri, postop 24 saatlik toplam drenaj
miktarl, yogun bakim ve servis kalig siireleri, gelisen komplikasyonlar ve taburculuk

sekilleri de dosya ve takip formlarindan kaydedildi.

Hastalarin Hazirlanmasi ve Anestezi Protokolii:

Tim hastalara antibiyotik profilaksisi ig¢in cerrahi insizyon 6ncesi 2 gr sefazolin
sodyum intravenoz (IV) yoldan yapildi. Hastalar operasyon odasina alindi, monitorize
edildi. Periferik arteriyel oksijen satiirasyonu takibi i¢in pulse oksimetre probu takildi.
Sistemik arteriyel basing ve arteriyel kan gazi takibi i¢in sag ya da sol radial artere 20 G
braniil yerlestirildi. 16-18 G braniillerle uygun periferik damar yollar1 agildi. Anestezi
indiiksiyonunda etomidate 0,1 mg/kg, fentanil sitrat 2 mcg/kg, rokiironyum bromid 0,6
mg/kg IV yoldan uygulandi. Hastalar entiibe edildi. Rektal ve/veya nazofarengeal 1s1

problari, foley idrar sondas: takildi. Internal juguler vene veya subclavian vene iki yollu
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ve tek yollu santral venoz kateterler takildi. Anestezi idamesi icin IV inflizyon yoluyla
fentanil sitrat 5-10 mcg/kg/h ve araliklarla kas gevsetici olarak rokiironyum bromid 0,15

mg/kg 1V yoldan uygulandi. inhaler anestezik olarak sevofluran kullanildi.

Cerrahi Prosediir

Hastalar elektif olarak operasyona alindi. Midsternal insizyon ve median
sternotomi yapildi. Perikard agildi. LIMA, safen ven greftleri hazirlandi. Sonra KPB’de
300 U/kg heparin (heparin siilfat, Liguemin); calisan kalpte AKBA’da 150 U/kg heparin
bazal aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) olgiimii sonrasi yapildi. Damar ¢api
>1mm ve yeterli kanlandiracak miyokardiyal alan varliginda bypass yapilmasina karar
verildi. KPB igin asendan aortadan arteriyel ve sag atriyal aurikuladan sag atriyuma iki
asamali kaniil yerlestirilerek kaniilasyon yapildi. Aort kokiine antegrad ve bazi
vakalarda koroner siniise retrograd kardiyopleji kaniilleri konuldu. Pompaya girildi.
Prime voliim; 1000 ml Isolayt- S, 2,5 ml/kg mannitol, 20 mEg/L sodyum bikarbonat,
5000 U heparin ile hazirlandi. Pompa nonpulsatil akimla, debi 1,8-2,4 L/dak/m2 olacak
sekilde ayarlandi. Hafif hipotermi (28-32 °C) uygulandi. KPB’da hematokrit % 20-25,
ortalama arter basinct 50- 70 mmHg arasinda tutuldu. 20 dakikada bir bakilan ACT
degerine gore ilave heparin yapilarak ACT degeri KPB’de 480; calisan kalpte
AKBA’da 300 saniyenin iizerinde tutuldu. Miyokard korunmasi, kros klemp sonrasi
aort kokiinden antegrad ve/veya koroner siniisten retrograd olarak verilen 15-20 ml/kg
ve daha sonra her 20 dk’da bir 10-15 ml/kg 500 cc serum fizyolojik igerisinde 40 mEq
potasyum, % 10’luk 5 cc kalsiyum, 10 cc magnezyum ve 10mEq sodyum bikarbonatl
kristaloidli solusyon ile kan arasinda 1/4 oran olacak sekilde elde edilen soguk kan
kardiyoplejisi ile saglandi. Greft olarak LIMA, safen ven kullamldi. Tiim distal
anastomozlarda 7/0 monofilament sutur kullanildi. KPB’de distal anastomozlar
tamamlandiktan sonra hastalar isitildi ve kalp calistirildiktan sonra proksimal
anastomozlar c¢alisan kalpte side klemp esliginde yapildi. Sonra pompa destegi
azaltilarak cikildi. Heparin her 100 U i¢in KPB’de 1-1.3 mg protamin siilfat ile ile
nétralize edildi. Once Y dozda protamin test dozu yapildi. Once vendz kaniil, protamin
¥ doza gelindiginde arteriyel kantil ¢ikartildi. Protamin yapilmasi takiben 5 dakika

sonra ACT tekrarlandi ve 150 sn.’nin altina inmesi saglandi. Operasyon sahasindaki kan
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KPB grubunda aspire edilip venoz rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi.

Ameliyat bittikten sonra hastalar yogun bakim tinitesine alindi.

Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olgtimler say1 ve yiizde olarak, siirekli Glglimlerse ortalama, sapma ve minimum -
maksimum olarak 6zetlendi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri kullanilarak incelendi. Kategorik degiskenlerin
karsilagtirilmalarinda Ki kare testi ve Fischer’in Kesinlik Testine bagvuruldu. Normal
dagilima uyan gruplarda bagimsiz student t-testi, normal dagilma uymayan gruplarda
ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Sagkalim analizlerinde Kaplan-Meier analizi ve
Log Rank testleri kullanildi. Ttiim testlerde istatistiksel 6nemlilik diizeyi 0.05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsmada Elde Edilen Bulgularin incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin tanitict 6zellikleri Tablo 1°de incelendi. Yapilan
incelemede 482 hastanin % 70,5 (n=340)’inin erkek oldugu gozlenirken, yas
ortalamalar1 61,16 yil oldugu tespit edildi. Calismaya dahil edilenlerin % 40,9
(n=197)’unun sigara kullandiklar1 belirlenirken, % 27,8 (n=134)’sinde aile 6ykiisii
varligt oldugu saptandi. Ayrica damar sayilar1 bulgular ortalama 3,08 seklinde oldugu

belirlendi.

Tablo 3. Tanitic1 6zelliklerin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 340 70,5
Kadin 142 29,5
Sigara kullanimi Yok 285 59,1
Var 197 40,9
Aile oykiisii Yok 348 72,2
Var 134 27,8
Orttss Med (Min-Maks)
Yas 61,16£10,01 61 (28-89)
Damar sayisi 3,08+1,02 3 (1-6)
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Sekil 1. Hastalarin damar sayilarimin dagihimlari
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Sekil 1’de hastalarin damar sayilarinin dagilimlart gosterildi. Buna gore 114
hastada 3 KABG bulgularina rastlanirken, 80 hastada 3 KABG+LIMA, 69 hastada 2
KABG, 67 hastada 2 KABG+LIMA bulgular1 oldugu gozlendi.

Tablo 4’de galismaya dahil edilen hastalarin kan bulgular1 6zetlendi.

Tablo 4. Hastalarin kan bulgularimin incelenmesi

Ort+ss Med (Min-Maks)
INR 1,08+0,2 1,04 (0,8-2,72)
WBC 7,77£3,50 7,11 (0,9-24)
Lenfosit 14,65+12,01 11,7 (0,02-92,7)
Notrofil 69,7+54,79 72,35 (0,09-924)
Hgb 11,28+2,01 10,95 (5,3-17,7)
Trombosit 242.85+121,43 221 (29,6-963)
MPV 9,19+1,77 9 (5,8-27)
HDL 35,9149,76 34,7 (8,5-67,9)
LDL 108,95+41,01 104,8 (15,7-243,6)
Trigliserid 177,37+£124,85 1445 (5-1177)
BNP 3851,7+6164,48 1500 (5-35000)
BUN 21,42+13,86 18 (6-124)
Kreatinin 1,1941,07 0,9 (0-9,51)
Na 139,45+55,78 137 (4-1333)
K 5,44+20,61 4,2 (2,6-433)
AST 102,1+611,81 30 (8-10539)
ALT 66,74+501,21 22(2-10296)

Hastalarin kros klemp siiresi, pompa siiresi, entiibasyon siiresi, drenaj miktart,

yogun bakim ve servis yatis siiresi bulgular1 Tablo 5’de 6zetlendi.

Tablo 5. Hastalarin kros klemp siiresi, pompa siiresi, entiibasyon siiresi, drenaj miktari, yogun
bakim Ve servis yatis siiresi bulgularinin incelenmesi

Ort+ss Med (Min-Maks)
Kros klemp siiresi(dk) 65,954+22,58 60 (0-180)
Pompa stiresi(dk) 113,32+35,49 110 (33-265)
Entiibasyon siiresi (Saat) 11,69+12,05 11 (2-240)
Drenaj miktar1 (24 saatlik) 330,19+145,25 300 (50-1500)
Yogun bakim siiresi (giin) 4,84+3,67 4 (1-43)
Servis yatis siiresi (giin) 5,08+1,93 5 (2-40)

Ek hastalik, hastalarin % 74,9 (n=361)’unda gozlendi. EK hastalik varligi olan 361
hastadan 247 (% 68,4)’sinde tekil, 114 (% 31,6)’tinde ise birden fazla ek hastalik
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bulgularina rastlanildi. DM hastalarin % 27,8 (n=134)’inde, HT, % 62,4 (n=301)’iinde,
KBY ise % 11,0 (n=53)’inde saptand1 (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin ek hastalik varhklarimn incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Ek hastalik Yok 121 25,1
Var 361 74,9

Ek hastalik varligt Tekil 247 68,4
Birden fazla 114 31,6

DM Yok 348 72,2
Var 134 27,8

HT Yok 181 37,6
Var 301 62,4

KBY Yok 429 89,0
Var 53 11,0

Tablo 7°de hastalarin mortalite, erken mortalite, hematolojik komplikasyon,
ndrolojik komplikasyon, bébrek komplikasyonu, GIS komplikasyonu, ritm bozuklugu
ve erken mortalite bulgularinin incelendi. Yapilan incelemede erken mortalite 27 (%
61,4) hastada 0-10 giin gozlenirken, 17 (% 38,6) hastada 10-30 giin erken mortalite
olmak iizere, toplam 44 hastada erken mortalite bulgularina rastlanildi.

Calismaya dahil edilen hastalardan 5 (% 1,0)’inde hematolojik komplikasyon, 27
(% 5,6)’sinde norolojik komplikasyon, 45 (% 9,3)’inde bobrek komplikasyonu, 19 (%
3,9)’unda GIS komplikasyonu ve 38 (% 7,9)’inde ise ritm bozuklugu komplikasyonu
bulgular tespit edildi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin erken mortalite ve komplikasyonlarinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Erken mortalite 10 giin ve asagisi 27 61,4
10 giin iizeri 17 38,6

Hematolojik Yok 477 99,0
komplikasyon Var 5 1,0
Norolojik Yok 455 94,4
komplikasyon Var 27 5,6
Bobrek komplikasyonu Yok 437 90,7
Var 45 9,3

GIS komplikasyonu Yok 463 96,1
Var 19 3,9

Ritm bozuklugu Yok 425 88.2
Var 57 11.8
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4.2. Mortalite ile Tiim Parametreler Arasindaki Iliski

Calismaya dahil edilen 482 hastadan 129°u exitus oldugu gozlenirken, 353’liniin
sag oldugu belirlendi. Hastalarin mortalite bulgular1 ile cinsiyet (p=0,260), sigara
kullanim1 (p=0,789) ve damar sayis1 (p=0,974) degiskenleri arasindaki farkliliklar
istatistiksel agidan anlamli bulunmad: (p>0,05). Exitus olan hastalarda aile 6ykiisii
varligi (p=0,001) ve LIMA kullammi (p=0,009) anlamli diisiik bulunurken, yas
ortalamalar1 sag olan hastalara gére anlamli yiiksek oldugu gézlendi (p<0,05) (Tablo 8).

Erken mortalite c¢alismaya dahil edilen hastalardan 34’tinde go6zlenirken;
hastalarin 27°sinde 0-10 giin arasinda, 17°sinde ise 10-30 giin arasinda erken mortalite
goriildii. Bu baglamda 44 hasta iizerine yapilan erken mortalite ile cinsiyet (p=0,429),
sigara kullanimi (p=0,198), aile dykiisii (p=0,129), yas (p=0,691), LIMA kullanimi
(p=0,242) ve damar sayisi (p=0,524) bulgular1 ile aralarinda istatistiksel agidan anlamli
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin tanitici 6zellikleri ile genel mortalite ve erken mortalite arasindaki farkhiliklar

Mortalite Erken Mortalite
EXx Sag p 0-10 giin 10-30 giin p
(n: 129) (n: 353) (n: 27) (n: 17)
Cinsiyet
Erkek 86 (66,7) 254 (72,0) 0,260 16 (59,3) 8(47,1) 0,429
Kadin 43 (33,3) 99 (28,0) 11 (40,7) 9 (52,9)
Sigara kullanim
Yok 75 (58,1) 210 (59,5) 0,789 18 (66,7) 8(47,1) 0,198
Var 54 (41,9) 143 (40,5) 9 (33,3) 9 (52,9)
Aile yKkiisii
Yok 108 (83,7) 240 (68,0) 0,001 25 (92,6) 13(76,5) 0,129
Var 21 (16,3) 113 (32,0) 2 (7,4) 4 (23,5)
LIMA Kullanim
Yok 83 (64,3) 180 (51,0) 0,009 23 (85,2) 12 (70,6) 0,242
Var 46 (35,7) 173 (49,0) 4 (14,8) 5 (29,4)
Ex Sag 0-10 giin 10-30 giin
(n: 129) (n: 353) P (n: 27) (n: 17) P
Yas (u) 65 (40-89) 60 (28-85) <0,001  65(45-80)  70(50-89) 0,691
Damar sayisi (U) 3 (1-6) 3(1-6) 0,974 3 (2-6) 3(1-4) 0,524

* p<0,05, Ki-kare, Fisher exact, u: Mann Whitney U testi

Hastalarin genel mortalite bulgulari ile HDL (p=0,778), LDL (p=0,741) ve Na
(p=0,509) degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik gézlenmedi
(p>0,05). Exitus olan hastalarda BNP (p<0,001) (Sekil 3), BUN (p<0,001) (Sekil 4) ve
kreatinin (p<0,001) (Sekil 5) degerlerinin yiiksek, Trigliserid degerlerinin (p=0,002)
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(Sekil 2) ise sag olan hastalarin ortalama degerlerine gore diisilk olmasi istatistiksel

acidan anlamli bulundu (p<0,05).
Erken mortalite subgruplar ile trigliserid (p=0,467), BUN (p=0,990), kreatinin

(p=0,135) ve Na (p=0,553) degerleri arasinda anlaml1 bir farklilik olmadig: saptanirken,
0-10 giin arasinda mortalite gozlenen hastalarda HDL (p=0,050) (Sekil 6) ve LDL
(p=0,045) (Sekil 7) degerleri anlamli diisiik, BNP (p=0,020) (Sekil 8) degeri ise 10-30
giin aras1 mortalite olan hastalara gére anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05)

(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin kan bulgular: ile genel mortalite ve erken mortalite subgruplar1 arasindaki

farkhihiklar
Mortalite Erken Mortalite
Ex Sag p 0-10 giin 10-30 giin p
(n: 129) (n: 353) (n: 27) (n: 17)
HDL (t) 36,14+9,51 35,83+9,87 0,778 33,05+9,57 39,249,68 0,050
LDL (1) 107,83+40,49  109,35+41,25 0,741 96,48+45,47  125,57£39,20 0,045
Trigliserid 124 (5-795) 153 (29,7- 118 (35-289) 97,5 (5-795)
) 1177) 0,002 0,467
BNP (u) 3150 (20- 7485 (5- 2580 (619-27021) 597,5 (323-
35000) 18000) <0001 3500 0020
BUN (u) 23(7-1185) 16,02 (6-124) <0,001  22,5(10-1185)  23(7-55,57) 0,990
Kreatinin 1,02 (0,48- 0,86 (0,0-9,51) 1,17 (0,54-7,27) 1,01 (0,61-
() 7.27) <0,001 2.34) 0,135
NA (u) 138 (127-155) 137 (4-1333) 0,509 138 (130-155) 139 (133-145) 0,553

* p<0,05, t: Bagimsiz student t-testi, u: Mann Whitney U testi
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Sekil 2. Trigliserid degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi
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Sekil 3. BNP degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkhiliklarm incelenmesi
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Sekil 4. BUN degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi
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Sekil 5. Kreatinin degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farklihiklarin incelenmesi
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Sekil 6. HDL degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki farkhiliklarin incelenmesi
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Sekil 7. LDL degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki farkhihklarin incelenmesi
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Sekil 8. BNP degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi

Tablo 10°da c¢aligmaya dahil edilen hastalarin kros klemp siiresi, pompa siiresi,
entiibasyon siiresi, drenaj miktari, yogun bakim ve servis yatis siireleri ile mortalite ve
erken mortalite subgruplar: arasindaki farkliliklar incelendi. Yapilan incelemede genel
mortalite degiskeni ile hastalarin kros klemp siiresi (p=0,094) ve drenaj miktar
(p=0,138) arasinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik gézlenmezken (p>0,05),
exitus olan hastalarda pompa siiresinin, sag olan hastalara gére anlamli daha yiiksek
oldugu saptand1 (p<0,05) (Sekil 9).

Erken mortalite subgruplari arasinda kros klemp siiresi istatistiksel agidan anlaml
bulunmazken (p>0,05), 0-10 giin arasi exitus olan hastalarin pompa siiresi (p=0,001)
(Sekil 10) ve drenaj miktar1 (p=0,050) bulgulart (Sekil 11), 10-30 giin arasinda exitus

olan hastalara gore anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0,05).
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Tablo 10. Hastalarin kros klemp siiresi, pompa siiresi, entiibasyon siiresi, drenaj miktari, yogun
bakim ve servis yatis siireleri ile mortalite bulgular: arasindaki farkhlhiklar

Mortalite Erken Mortalite
Ex Sag p 0-10 giin 10-30 giin p
(n: 129) (n: 353) (n: 27) (n:17)
Kros klemp
siiresi (u) 65 (0-145) 60 (15-180) 0,094 75 (35-145) 60 (25-95) 0,133
(Puo)mpa siiresi 117 5 (33-265) 1102(;‘% 0,006 145 (100-240) 110 (85-160) 0,001

ZTZZQ trﬁ‘klit?;; 11 (2-240)  11(4-48) 0,138 400 ggg) 350 (100-500) 0,050
* p<0,05, Fisher exact, u: Mann Whitney U testi
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Sekil 9. Pompa siiresi degerlerinin genel mortalite ile arasindaki farkliliklarin incelenmesi
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Sekil 10. Pompa siiresi degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki farklhiliklarin

incelenmesi
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Sekil 11. Drenaj miktar: (24 saatlik) degerlerinin erken mortalite subgruplari ile arasindaki
farkhiliklarin incelenmesi
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Calismaya dahil edilen hastalardan exitus olanlarda ek hastalik varlig1 (p<0,001),
ek hastaligiin birden fazla (p<0,001), DM (p<0,001), HT (p=0,045) ve KBY (p=0,043)
varligi goriilme sikligi, sag olan grupta yer alanlara gore anlamli yiiksek bulundu
(p<0,05).

Erken mortalite olan grupta yer alan hastalarda ise ek hastalik (p=0,736), ek
hastalik varligi (p=0,692), DM (p=0,241), HT (p=0,694) ve KBY (p=0,523) varligi ile
erken mortalite subgruplari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gozlenmedi
(p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin ek hastalik varliklari ile mortalite bulgular1 arasindaki farkhilhiklar

Mortalite Erken Mortalite
Ex Sag 0-10 giin  10-30 giin
(n: 129) (n: 353) P (n: 27) (n: 17) P
n(%o ) n(%o ) n(%o ) n(% )
Ek hastahk
Yok 14 (10,9) 107 (30,3) 1(3,7) 1(5,9)
<0,001 0,736
Var 115 (89,1) 246 (69,7) 26(96,3) 16 (94,1)
EK hastalik varhg
Yok 14 (10,9) 107 (30,3) 1(3,7) 15,9
Tekil 54 (41,9) 193 (54,7)  <0,001 13 (48,1) 6 (353) 0,692
Birden fazla 61 (47,3) 53 (15,0) 13(48,1)  10(58,8)
DM
Yok 56 (43,4) 292 (82,7) 11 (40,7) 4 (23,5)
<0,001 0,241
Var 73 (56,6) 61 (17,3) 16 (59,3) 13 (76.,5)
HT
Yok 39(30,2) 142 (40,2) 8 (29,6) 6 (35,3)
0,045 0,694
Var 90 (69,8) 211 (59,8) 19 (70,4) 11 (64,7)
KBY
Yok 109 (84,5) 320 (90,7) 20 (74,1) 14 (82,4)
Var 20 (15,5) 33(9,3)  0.043 7(259)  3(17,6) 028

* p<0,05, Ki-kare, Fisher exact

Tablo 12°de c¢alismaya dahil edilen hastalarin enfeksiyon varligi, hematolojik
komplikasyon, nérolojik komplikasyon, bobrek komplikasyonu, GIS komplikasyonu,
ritm bozuklugu bulgular1 ile mortalite ve erken mortalite subgruplar1 arasindaki
farkliliklar1 incelendi. Yapilan incelemede exitus olan hastalarda enfeksiyon varligi
(p<0,001), hematolojik komplikasyon (p<0,001), nérolojik komplikasyon (p<0,001),
bobrek komplikasyonu (p<0,001), GiS komplikasyonu (p<0,001) ve ritm bozuklugu
(p<0,001) goriilme sikligi, sag olan hastalara gore anlamli yiiksek oldugu gozlendi
(p<0,05).
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Erken mortalite subgruplar1 arasinda olan hastalarda ise enfeksiyon varligi
(p=0,242), norolojik komplikasyon (p=0,490), bobrek komplikasyonu (p=0,143) ve ritm
bozuklugu (p=0,319) bulgulariyla aralarindaki farkliliklar istatistiksel agidan anlamli
bulunmazken (p>0,05), 0-10 giin arasinda exitus olan hastalarda hematolojik
komplikasyon (p=0,049) ve GIS komplikasyonu (p=0,037) varhiginin gériilme siklig,
10-30 giin arasinda mortalite olan hastalara gére anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 12. Hastalarin komplikasyonlarinin degerlendirilmesi

Mortalite Erken Mortalite
Ex Sag 0-10 giin  10-30 giin
(n: 129) (n: 353) P (n: 27) (n: 17) P
n(%o ) n(% ) n(% ) n(% )
Enfeksiyon varhgi
Yok 109 (84,5) 351 (99,4) 19 (70,4) 9 (52,9)
Var 20 (15.5) 206 0001 5505 s@r1 2%
Hematolojik komplikasyon
Yok [24(961) 353(1000) _ .~ 22(8l5) 17(1000) .o
Var 5(3,9) 0(0,0) , 5 (18,5) 000
Norolojik komplikasyon
Yok 103 (79,8) 352 (99,7) 14 (51,9) 7 (41,2)
Var 26 (20.2) 103 0001 351y 10388 O
Bobrek komplikasyonu
Yok 92 (71,3) 345 (97,7) 14 (51,9) 5 (29,4)
Var 37 (28.7) 823 000l gy 12(708) O
GiS komplikasyonu
Yok 110 (85,3) 353 (100,0) 12 (44,4) 13 (76,5)
Var 19 (14,78) 00,0 <0001 5555 4(235) 0037
Ritm bozuklugu
Yok 92 (71,3) 352 (99,7) 12 (44.4) 5 (29,4)
Var 37 (28.7) 103 0001 5556 12(706) o0

* p<0,05, Ki-kare, Fisher exact
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Sekil 12. Ortalama sagkalim analizi

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama sagkalimlar1 72,83 ay oldugu tespit
edildi (Sekil 12 ve Tablo 13).

Tablo 13. Ortalama sagkalim analizi bulgular:

Ortalama
. % 95 Giiven Arahgi
Tahmini Ort. Std. Hata Alt Limit Tst Limit
Sagkalim 72,83 1,69 69,51 76,16

* p<0,05, Kaplan meier survey analizi
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Sekil 14. Toplam sagkalim ile ek hastalik varhgi arasindaki iliski



Tablo 14°de c¢aligmaya dahil edilen hastalardan enfeksiyon varligi olanlar
(p<0,001) (Sekil 13) ile ek hastalik varliklar1 (Sekil 14) olanlarin (p<0,001) hastaliksiz
sagkalim siireleri olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli kisa bulundu
(p<0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Toplam sagkalim ile enfeksiyon varhigi arasindaki iliski

Ortalama
o % 95 Giiven Arah@ p
Tahmini Ort. Std. Hata Al Limit Bst Limit

Enfeksiyon varhgi
Yok 73,11 1,69 69,798 76,440
Var 15,18 178 11,678 18,692 <0,001
Ek hastalik varhg
Yok 116,36 3,46 109,581 123,147
Var 92,09 2,95 86,308 97,883 <0,001

* p<0,05, Kaplan meier survey analizi, log rank testi
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5. TARTISMA

Tim diinyada dlimlerin en sik sebebi kalp hastaliklaridir ve bu hastaliklarinin
icinde en Onemli bolimiinii ise koroner arter hastaligi (KAH) olusturmaktadir.
Ulkemizde de gerceklesen oliimlerin en énemli nedeni % 38,4 ile kardiyovaskiiler
hastaliklar olup, bu hastaliklar igerisinde % 39,7 oranla KAH birinci siradadir.t

KAH kronik bir hastaliktir ve genellikle bir kardiyovaskiiler olay aciga ¢ikmadan
yillar 6nce baslamaktadir. KAH tedavisinde; medikal tedavi ve medikal tedavinin
yetersiz kaldigi durumlarda invaziv kardiyolojik girisimler ve aorta koroner bypass
ameliyatlar1 rutin olarak uygulanmaktadir.® AKBA olan hastalarda mevcut olan ek bir
takim sorunlarin mortalite ve morbidite tizerine olan olumsuz etkileri azimsanamayacak
kadar coktur. Giinimiizde alman oOnlemler, cerrahi ve anestezi tekniklerindeki
gelismeler, yogun bakim hizmetlerindeki gelismeler sayesinde AKBA her yasta
rahatlikla uygulanabilir bir tedavi yontemi haline gelmistir.®*%*

Koroner kalp hastaligi insidansit ve prevalansi yas ile artar. Yasin tek basina
kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi; 40 yas ve istii yaklasik 3,6 milyon vakanin
katildig1 bir kohort ¢alismasinda gosterilmistir. Geleneksel risk faktorleri belirlendikten
sonra eklenen her 10 yillik yasam, kardiyovaskiiler hastalik riskini yaklagik 2 kat
artirir.™® 40 yasindan 60 yasina kadar myokard infarktiisii insidans: 5 kattan daha fazla
artmaktadir.'® Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas iizeri koroner kalp hastaligi igin

6nemli ve bagimsiz bir risk faktor olarak bilinmektedir."

Calismamizda hastalarin
genel yas ortalamasi 61.1 olarak bulunmustur. Artan yasla bilikte genel mortalitenin de
artigr saptanmistir (p<0,05). Bununla birlikte erken mortalite subgruplar1 arasinda
anlamli fark izlenmemistir.

Yapilan ¢alismalarda iki veya daha fazla birinci derece akrabalarinda KAH olan
bireylerde, KAH gelisme riski 3-6 kat artmigtir. Ayn1 zamanda erken yasta koroner kalp
hastaligina sahip yakin akraba sayisi arttikca bireysel risk de artar.?*® Bizim
calismamizda da aile oykiisiiniin genel mortalite {izerine etkili oldugu goriildii (p<0.05),
erken mortalite subgruplari arasinda anlaml fark izlenmedi.

Sigara igmek KAH igin 6nemli ve geri dondiiriilebilir bir risk faktoridiir. Sigara
KAH riskini tek basina 2-3 kat artirir. Bunun yaninda diger risk faktorleriyle de

etkileserek riskin daha da artmasina neden olur. Sigara i¢enlerde miyokard infarktiisii ve
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kardiyak oliim riski igmeyenlere gore erkeklerde 2.7, kadinlarda 4.7 kat daha fazla
bulunmustur.”*® TEKHARF(Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri)
calismasina gore erkeklerde % 59,4, kadinlarda % 18,9 oranlarinda olan sigara
kullanim1 bizim ¢alismamizda erkeklerde % 61.6, kadinlarda % 18.4olarak saptanmistir
(94). Calismamizda sigara igiciliginin genel mortalite iizerine ve erken mortalite
subgruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli etkisi saptanmadi.

HT koroner kalp hastaligi igin ¢ok onemli bir risk faktorii olup biitiin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin % 35’inde sorumludur. Koroner kalp hastaligi,
hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir.® HT kadin ve erkekte, akut
MI riskini 2-3 kat artirmaktadir. Diyastolik kan basincinda 15 mmHg veya sistolik
kanbasincinda 25 mmHQg’lik yiikselme diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak
reinfarktiis riskini sirasiyla % 40 ve % 37 artirmaktadir.® INTERHEART calismasinda
hipertansiyon erkeklerde % 35, kadinlarda % 53 oraninda saptanmustir.*® Calismamizda
hastalarda % 62.4 oraninda hipertansiyon varlig1 izlendi. Hipertansiyon varliginin genel
mortalite tizerinde etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup, erken mortalite
subgruplar1 arasinda anlaml bir fark saptanmadi.

Yiksek KAH riski tasiyan hastalarda lipid bozukluklarinin  tedavisi
kardiyovaskiiler olay riskini azaltir.®® Cesitli tipteki kanitlar LDL’nin primer aterojenik
faktor oldugunu desteklemektedir ve kontrollii ¢alismalar LDL’nin diistiriilmesinin
koroner kalp hastalig1 riskini azalttigim gostermistir.® Buna gére Ulusal Kolesterol
Egitim Programi (NCEP), lipid disiiriicii tedavide esas olarak LDL kolesteroliinii
diisiirmeyi hedeflemistir."® Bunun yaninda giiniimiizde yapilan pek ¢ok ¢alismada HDL
kolesterol diizeyi ile de, koroner arter hastaligi gelisme riski arasinda ters iligskinin
oldugunu g(isterilmistir.31'34 Framingham Kalp Calismasindan elde edilen verilerle,
miyokardiyal enfarktiis riskinin, erkekler ve kadinlar igin normal degerlerin altindaki
serum HDL kolesteroliindeki her 5 mg/dL (0.13 mmol/L) diisiis i¢in yaklasik yiizde 25
arttig saptanm1st1r.31

Kadinlarda HDL kolesterol <50 mg/dL ve erkeklerde <40 mg/dL ve trigliseritler
ve LDL kolesterol <100 mg/dL oldugunda ortaya ¢ikan izole diisik HDL kolesterol,
popiilasyonda kardiyovaskiiler olaylar i¢in artmis riski 6ngoriir ¢aligmalar
mevcuttur.®>® Koroner kalp hastaligi igin diisik (<40 mg/dl) HDL kolesterol
seviyelerinin bir risk faktorii, buna karsilik yiiksek (> 60 mg/dl) HDL Kkolesterol
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seviyelerinin ise koruyucu bir faktér oldugu kilavuzlarda vurgulanmistir.® Trigliseridler
icin pek ¢ok prospektif ¢calismanin metaanalizleri, yiiksek serum trigliserid seviyelerinin
koroner kalp hastalig1 icin riskfaktorii oldugunu giiclii bir sekilde ne siirmektedir.*®®’
TEKHARF  c¢alismasinda  gosterildigi  gibi  iilkemizde Dbatili  toplumlarla
karsilastirildiginda  kolesterol degerleri daha diisiik degerlerde seyretmektedir.®
Calismamiza bakildiginda ise; hastalarin ortalama LDL degeri: 108,95, HDL degeri
35,91, Trigliserid degeri 177,37 olarak bulundu. Trigliserid ve LDL degerleri normal
smirin lzerinde degildi, HDL degeri ise hem kadin hem erkek gruplarinda normal
degerinin altindaydi. Lipid profilinin mortalite tizerine etkisi degerlendirildiginde; HDL
ve LDL’nin istatistiksel olarak genel mortalite {izerine etkisinin olmadigi, fakat
trigliserid degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.05). Erken
mortalite incelendiginde 0-10 giin ve 10-30 giin gruplar1 arasinda HDL ve LDL
degerlerinin istatistiksel olarak erken mortalite ile iliskili oldugu (p<0.05), trigliserid
diizeyinin iliskisiz oldugu goriildii.

Koroner arter cerrahisi yapilan hastalarin % 20-30’unu diyabetik hastalar

9.9 insiilin direnci, hiperinsiilinemi Ve yiiksek kan sekeri aterosklerotik

olusturmaktadir.
KAH ile iliskilidir.*** INTERHEART calismasinda; diyabet, popiilasyona atfedilebilir
MI riskinin yiizde 10’unu olusturmaktadir.’® Bir calismada diyabetle iliskili tiim
nedenlere bagli 6liim riski, daha 6nce gegirilmis bir miyokard infarktusu (M) ile iligkili
tiim nedenlere bagli Sliim riski ile karsilastirilmistir. Oliim nedenleri bu gruplarda esit
siklikta olmasa da (Ml sonras1 KVH 6liimleri daha sik goriiliirken, diyabetli hastalarda
KVH olmayan o6liimler daha siktir), 2002 Ulusal Kolesterol Egitim Programi raporu,
diyabeti KAH risk esdegeri olarak tanmimlayarak en yiiksek risk kategorisine
sokmustur.”® Hipergliseminin postoperatif sonuclart olumsuz etkiledigi bilinen bir
gercektir. Yapilan caligmalarin hemen hemen higbiri AKBA i¢in uygulanan cerrahi
prosediiriin bu olumsuz etkilerde anlamli degisiklikler yaptigini gosterememektedir.
Bizim ¢alismamizda hastalarimizin % 27,8’inde DM saptandi.

Diyabetik hastalarda yapilan ¢aligmalarda calisan Kalpte yapilan AKBA nin
mortalite agisindan Ustiinliigh istatiksel olarak gosterilememistir. Mitchell J. Magee ve
arkadaglan tarafindan yapilan ¢alismada diyabetik olmayan hastalarda ¢alisan kalpte
AKBA’nin kisa donemde mortalite agisindan {stiinligii gosterilmis; buna karsilik

diyabetik hastalarda bu iistiinliik istatiksel olarak anlaml cikmamistir.*® Calismamizda
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DM’nin genel mortalite iizerine etkili oldugunu goriildii (p<0.05), erken mortalite
subgruplar arasinda anlamli bir fark izlenmedi.

Preoperatif donemde bobrek fonksiyonlarmin degerlendirilmesi amact ile serum
kreatinin (sKr) degerine ve/veya glomertiler filtrasyon hizina (GFR) bakilmaktadir. Bu
degerler postoperatif donemde gelisebilecek akut bobrek yetmezligi icin giiglii birer
gostergedir.’®*1% Bizim ¢alismamizda, preoperatif dénemde olgularin serum kreatinin
degerlerine bakildi. sKr degeri 1.3mg/dl’ dan yiiksek olan, daha once Kkreatinin
yiiksekligi olan ve/veya ultrasonda bobreklerinde kronik yetmezlik bulgulart olan
hastalar kronik bobrek yetmezligi (KBY) olarak kabul edildi. Calismamizda hastalarin
% 11 inde preop ek hastalik olarak KBY tespit edildi. Giincel yaynlar, sKr diizeyinde
olan kiiciik artislarin postoperatif donemde artmis mortalite ile iligkili oldugunu
belirtmektedir.’***%® Bizim calismamizda da sKr diizeyi yiiksek olan hastalarin genel
mortalitesi daha yiiksek saptandi (p<0,05).

Beyin natriiiretik peptidi (BNP), hacim genislemesi ve muhtemelen artan duvar
stresine yanit olarak miyokardiyal hiicrelerden salinan bir natritiretik hormondur. N-
terminal parcasi olan N-pro-BNP de dolasima salinir. Serum BNP ve N-pro-BNP, kalp
yetmezligi olan hastalarda yiiksektir ve kalp yetmezligi olmayan hastalarda 6liim ve
kardiyovaskiiler olaylarin prediktérleridir.m7 Calismamizda ortalama BNP degerinin
hem genel mortalite {izerinde hemde erken mortalite subgruplari arasinda anlaml
farklilik olusturdugu goriildii (p<0.05).

Son yillarda koroner arter hastaliginin insidansindaki biiyiik artig, bu hastaligin
tedavisi olan miyokardiyal revaskiilarizasyon ihtiyacin1 da arttirmistir. Medikal
tedavinin yetersiz kaldigi koroner arter hastaliginda miyokardiyal revaskiilarizasyon
standart tedavidir. Koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisinin koroner arter
hastaliginin semptomu olan anginay: azaltmada ve yasam siiresini uzatmadaki etkisi
bir¢ok calisma ile kanmitlanmistir. Bununla beraber cerrahi tedavinin kabul edilebilir
mortalite ve morbidite oranlarina sahip olmasi, koroner arter bypass greft cerrahisini
koroner arter hastaliginda en ¢ok bagvurulan ve altin standart tedavi yontemi haline
getirmigtir.*”

Merkezimizde arteryel greft olarak sadece LIMA tercih edilmektedir.
Calismamizda koroner arter bypass greft cerrahisi yapilan hastalarin % 47.9 unda LIMA

kullanilmistir. Calismamizda LIMA kullanimi genel mortalite iizerinde (p<0,05)
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anlamli diisiik bulunurken, erken mortalite subgruplari arasinda istatistiksel agidan
anlamli bulunmadi. Calismamizda % 95 hastada safen ven greft olarak kullanilmistir.
Merkezimizde yapilan bypass operasyonlarinin % 77.8 i ti¢c damar ve tizeridir. Bypass
sayisi ile kros klempsiiresi, pompa siiresi, yogun bakim yatis siiresi Ve Servis yatis siiresi
arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir

Selvi ve ark. Koroner bypass ameliyat sonrasi donemde en sik olarak atriyal
fibrilasyon (% 27.9) goriildiigiinii bildirmistir.'® Bizim ¢alismamizda da genel olarak
ameliyat sonras1 komplikasyonlar agisindan en sik goriilen komplikasyon % 11.8 ile
ritim bozuklugu, ikinci olarak % 9.3 ile bobrek komplikasyonu oldu. Ritim
bozuklugunun genel mortalite iizerine etkili oldugu goriildii (p<0.05), fakat erken
mortalite subgruplari arasinda anlamli fark izlenmedi.

Akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisen olgularla ilgili yapilan calismalarda
ABY’nin, mortalite, hastane kals siireleri ve maliyetleri artirdigi belirlenmistir.'***2
Birgok arastirmada AKBA sonrasi gelisen ABY i¢in bagimsiz ve modifiye edilebilir bir
risk faktorii oldugu degerlendirilmistir."***** Ameliyat éncesi kompanse durumda olan
bir kronik bobrek yetmezliginin belirgin hale gelmesinde KPB’nin olumsuz etkileri
basta gelen nedendir.*** Bizim calismamizda da benzer sekilde postoperatif bobrek
yetmezliginin genel mortalite tizerinde belirgin anlamli oldugunu gordiik (p<0.001).
Erken mortalite subgruplar arasinda ise anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0.05).

ASCERT calismasinda 350000 izole KABG yapilan hastalarda erken mortaliteyi
% 3.2, genel mortaliteyi % 23.3 olarak saptamuslardir.™> New York Eyaleti Kalp
Cerrahisi Raporlama Sistemi veritabanindan alinan bir raporda, izole AKBA uygulanan
8597 hastanin genel mortaliteyi % 24.2 olarak saptamistir.**® Bizim ¢alismamizda erken
mortalite % 9.1, genel mortalite 26.7°dir. Bu oranin literatiirle uyumlu oldugu
gorlilmiistir. Bu sonucun klinigimizde hemofiltrasyon, intraaortik balon pompoasi
kullaniminin artmasi ve cerrahi ekip ile yogun bakim ekibinin tecriibesinin artmasindan
kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Mortalite yiiksekligindeki 6nemli sebeplerden biri de
bolgemizdeki en st saglik merkezi olma konumumuz nedeniyle komplike vakalarin

klinigimize refere edilmeleridir.
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6. SONUCLAR

Calismamizin en onemli kisitlayict yonii tiim operasyonlarin ayni cerrah
tarafindan yapilmamasidir. Calismamiz ¢ok merkezli bir ¢alisma degildir.

Bu bilgiler 1s1ginda eslik eden hastaliklarin iyi degerlendirilmesi, hastalarin
olabildigince dogru endikasyon, uygun anestezi ve cerrahi tekniklerinin kullanilmas1 ve
dikkatli yogun bakim takibinin yapilmasi ile sagkalim basari oranlarinin artirilabilecegi
sonucuna varildi. Ayrica AKBA operasyonlarindan sonra mortalite ve morbiditeyi
artiran faktorlerin 6nlenebilmesi i¢in daha fazla hasta sayili ¢alismalarla incelemelere

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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