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OZET

Amag: Perkitan Koroner Girisim (PKG) glinimizde AKS hastalarinda daha sik
uygulanir olmustur. Koroner arter hastaligi nedeniyle KABG gereken birgok hastanin
Ooykusunde PKG bulunmaktadir. Bu galismanin amaci AKS nedeniyle basvurup,
sorumlu koroner lezyonuna PKG uygulanip sonrasinda diger koroner lezyonlari

nedeniyle KABG yapilan hastalarin erken dénem sonuglarini incelemektir.

Yontemler: Ocak 2011 — Ocak 2014 tarihleri arasinda AKS ile basvurup sorumiu
koroner lezyonuna PKG yapilan ve devaminda varolan diger koroner arter lezyonlari
icin KABG uygulanan hastalara Grup 1 denmistir. Ayni dénemde Stabil KAH olan,
elektif KAG sonrasi elektif KABG uygulanan hastalar ise kontrol grubu olarak
belirlenmis ve bu gruba da Grup 2 denmistir. Calismadaki hasta sayisi Grup 1'de 102
ve Grup 2’de 107 olmak Uzere toplam 209’dur. Grup 1’de K/E orani 31/71 ve Grup
2’de K/E orani 30/77°dir.

Bulgular: Her iki grup arasinda demografik 6zellikler ve risk faktorleri agisindan
anlamli farkhlik yoktu. Preoperatif donemde Grup 1'de oral ACEi kullanan hasta
sayisi Grup 2’ye oranla anlamli derecede fazla idi. [Grup 1, 95 hasta (%93.1) ve Grup
2, 89 hasta (%83.1) p=.027 ] Grup 1’de preoperatif levosimendan kullanimi gereken
hasta sayisi Grup 2'den anlamli oranda fazla idi. [Grup 1, 21 hasta (%20.5) ve Grup
2, 11 hasta (%10.2) p=.039] Operatif verilerde istatiksel olarak anlamh farkhliklar
bulunmazken; postoperatif donem hastalarin takibinde Grup 1’de drenaj miktari
anlamli derecede artmig olarak bulundu. [Grup 1 (546.3 cc + 172) ve Grup 2 (424.2
cc + 185); p<0,001)] Grup 1’de artan drenaj miktarlarina bagh olarak kullanilan kan
ve kan UrinU miktarinda da Grup 2'ye goére anlamli bir yikselme gorilmekte idi.
[Grup 1 (3.3 Unite + 1.8) ve Grup 2 (1.7 Unite + 0.9); p<0,001)] Her iki grupta hastane
ici mortalite agisindan anlaml fark gértlmedi. [Grup 1, 5 (%4.9) ve Grup 2, 4 (%3.7);
p=0.470]

Sonug: AKS sonrasi PKG uygulanip, erken déonem KABG yapilan hastalar kabul

edilebilir mortalite ve komplikasyon oranlariyla guvenle opere edilebilirler.

Anahtar kelimeler: Akut koroner Sendrom, Koroner baypas cerrahisi, perkitan

koroner girigim



ABSTRACT

Objective: Percutaneous Coronary Intervention (PCI) is being more frequently done
after ACS. Most of the patients who require CABG operation has a history of PCI.
The aim of this study is to investigate the early results of the ACS patients who
underwent CABG operation after the previous PCI of the underlying coronary lesion
that is responsible for ACS.

Methods: Patients who underwent CABG between January 2011 and January 2014
were divided into two groups. Group 1 is consisted of the patients who hospitalized
for ACS and underwent CABG after a previous PCI. The control group, Group 2, is
consisted of the patients who underwent elective CABG operation after elective
coronary angiography. The number of the patients was 102 in group 1 and 107 in
group 2 with a total number of 209.

Results: There were no statistically significant difference between the groups in
terms of demographic features and preoperative risk factors. Preoperative usage of
ACEI drugs and Levosimendan were significantly higher in group 1 when compared
with group 2. (ACEI usage Group 1 vs. Group 2: 95 (%93.1) vs 89 (%83.1) p=.027;
Levosimendan usage Groupl vs. Group 2: 21 (%20.5) vs 11 (10.2) p=.039) The
operative variables were similar between two groups whereas the postoperative
drainage blood amounts were significantly higher in group 1 patients than group 2
(546.3 cc £ 172) and (424.2 cc £ 185) respectively; p<0,001). As a result of the
higher drainage amount the postoperative blood and blood product usage were
significantly higher in group 1 than group 2 (3.3 units £ 1.8) and (1.7 units £ 0.9);
p<0,001). The in hospital mortality rates were similar between the two groups (5
(%4.9) vs 4 (%3.7); p=0.470)

Conclusion: Early CABG operation after ACS is a safely applicable process with
acceptable mortality and complication rates.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, Coronary Artery Bypass Graft Operation,
Percutaneous Coronary Intervention



GiRiS

‘Koroner kalp hastaligi (KKH) artik dinyada 6énde gelen 6lim nedeni
olmus; ylkselise gecmis ve sinir tanimayan gercek bir pandemi halini
almistir” Dunya Saglk Orgiti (DSO) bu ifadeleri kullanarak 2009 yilinda
insanog@lunun yeni en olumcul salgin hastaligini dunyaya ilan etmistir (1).
Kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) gelismis Ulkelerde mortaliteye sebep olma
acisindan onemli bir etken olmustur ve ayni sekilde gelismekte olan ulkelerde
de ilerleyen zamanlarda bdyle olmasi beklenmektedir (2). Bunlar arasinda,
koroner arter hastaligi (KAH) kardiyovaskuler hastaliklarin en yaygin ortaya
cikan seklidir ve yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir. iskemik kalp
hastaliginin klinik yansimalari arasinda sessiz iskemi, kararli angina pektoris,
kararsiz angina, miyokard infarktusu (MlI), kalp yetmezligi ve ani 6lum vardir.
Avrupa’da tum akut tibbi hastaneye yatiglarin ¢ok buyuk bir oranini gogus
agrisi bulunan hastalar olusturur. Kardiyak agri kuskusu ile takip edilen
hastalarin arasinda akut koroner sendrom (AKS) olanlarin tanisal ayriminda
da guclukler yasanmaktadir. Bahsi gecen bu zorluklar elektrokardiyografik
(EKG) bulgulari net olmayan, semptomlarini agik olarak gdstermeyen
kisilerde 6zellikle kendini belli etmektedir. Glincel ve etkinligi bilinen tedavi
yaklasimlari uygulaniyor olmasina karsin AKS hastalarinda olim, Ml ve
tekrar hastaneye vyatis ¢ok yuksek oranlardadir. AKS, koroner arter
hastaliginin seyrinde farkl klinik yansimalari olan ancak tamamen ortak bir
patofizyolojik mekanizma ile kendini gdsteren bir grup hastahgin adidir.
Siddetli anjinadan akut MI arasinda genis bir spektrumda kendini gosteren bu
klinik tablonun tedavisinde ise temel amag¢ koroner dolasim sistemindeki bu
akut sorunun giderilmesidir. Bunun igin ise trombolitik tedavi, acil perkutan
koroner girisim (PKG) veya koroner arter baypas cerrahisi (KABG)
gerekebilmektedir. Bu calismanin amaci; AKS ile basvurup primer perkutan
girisim uygulanan, primer mudahaleye gerek gosteren Oncelikli koroner

sorunlari giderildikten sonra koroner arter lezyonlar icin KABG yapilan



hastalar ile elektif izole KABG uygulanan hastalarin, erken postoperatif
dénem (30 gun) sonuglarini, mortalite ve morbiditelerini, bunlara etki eden

faktorleri karsilastirmaktir.



GENEL BILGILER

1 Koroner Arter Hastaligi

Ateroskleroz erigkin yas grubunda en dnemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Koroner arter hastaligi (KAH), gelismis Ulkelerde 6nemli bir saglik
problemi olmakla birlikte gelismekte olan ulkelerde son yillarda sikligi giderek
artmaktadir. KAH hemen daima ateroskleroz ile birliktedir (3). DSO’niin 2002
yili icin hazirladigi raporda olum nedenleri arasinda KAH ilk sirada yer
almistir (4). Yine Turkiye istatistik Kurumu (TUIK), ilk kez 2009 yilina ait
Olim Nedeni Istatistikleri'ni acikladiginda élime neden olan ilk bes hastalik
arasinda kardiyovaskuler nedenlerden kaynaklanan o6lum oraninin %39.9
oldugu goérllmustir. Toplumumuzda koroner kalp hastaliginin  (KKH)
yayginhdi yasla giderek artmakta ve 60 yas Uzerindeki Kigilerin % 15 ini
etkilemektedir (5,6).

Ateroskleroz yasamin oldukc¢a erken donemlerinde koroner arterler
ve diger arteriyel yataklarda yagl cizgilenmeler ile baglar. Yagli ¢izgilenmeler
ve daha gelismis bazi lezyonlar cesitli otopsi calismalarinda; erkeklerde
adolesan caglarin sonunda ve 20 yaslarin baginda, kadinlarda ise 20
yaslarin sonunda ve 30’lu yaslarin basinda tespit edilmiglerdir (7,8).
Ateroskleroz, arter intimasinda aterojenik lipoproteinlerin birikmesiyle olusan

karmasik, inflamatuar ve fibroproliferatif bir olaydir (9).

Aterosklerozun gelismesinde rol oynayan birgok risk faktorl vardir.
Risk faktorleri, prospektif epidemiyolojik ¢calismalar sonucu bulunmus, rolleri
deneysel laboratuvar verileri tarafindan desteklenmis, insanlarda yapilan
klinik ¢calismalar ile dogrulanmistir. Risk faktorleri, daha sonra gelisecek olan
hastaligi 6nceden bildirir ve patolojik surecte etiyolojide 6nemli rol oynar.

Bethesda Konferansi Raporu'nda nedensellik ikinci derecede &nemli



gorulmas ve risk faktorleri degistirilebilirliklerine gore siniflandirimiglardir
(10).

1.1 Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri

Bu risk faktorleri 4 gruba ayrilarak incelenebilir.

1.1.a A Grubu Risk Faktorleri

Muldahale ile KAH riskini azalttigi kanitlanmistir.
e Hipertansiyon
e LDL kolesterol yuksekligi
e Sigara kullanimi
e Sol ventrikul hipertrofisi

e Trombojenik faktorler

1.1.b B Grubu Risk Faktorleri

Mudahale ile KAH riskinin azalacagi on gorulmektedir.
e Diyabetes Mellitus
e Fiziksek inaktivite
e HDL kolesterol
e Obesite

e Postmenapozal durum (kadin)

1.1.c C Grubu Risk Faktorleri

Modifiye edildiginde KAH riski muhtemelen azalabilir.
e Psikososyal faktorler
e Trigliseridler
e Lipoprotein(a)

e Homosistein



e Oksidatif stres
e Alkol tuketimi

1.1.d D Grubu Risk Faktorleri

Degistirilemez risk faktorleridir.
e Erkek cinsiyet
o lleriyas

e Aile Oykusi

1.2 Ateroskleroz

Arterlerde arteriosklerotik plaklar ve trombozlarla karakterize bir ileri
yas hastaligidir. Sistemiktir, cogunlukla erkeklerde ve 40 yasindan sonra
goérulur. Butun damarlarda yaygin olmakla beraber, arterlerin hastaliga
katilma derecesi farklidir. Daha ¢ok buylk damarlari siklikla abdominal
aortayi, iliak ve femoro-popliteal arterleri tutar. Damar duvarinin yapisinda
bulunan hucreler, buraya go¢ eden kan hucreleri, salgiladiklari maddeler,
enfeksiyon ajanlari ve tim bunlarin etkilesimi, aterom plagina dinamik bir
Ozellik verir. (11,12) Aterosklerozu agiklamaya yonelik ileri strllen hipotezler
icinde en yaygin kabul goreni hasara karsi yanit hipotezidir. Bu hipotezde
olaylari endotel disfonsiyonu baglatmaktadir. Meydana gelen disfonksiyon ile
tek hucre tabakasindan olusan endotelin, kan ile damar duvari arasinda
bariyer olma 6zelligi, segici gecirgen olma 0Ozelligi ve antitrombotik yapisi
bozulur. Bunun sonucunda gelisen inflamatuvar ve proliferatif olaylar dizisi

aterosklerotik plagin olugsmasina neden olur.

Ateroskleroz, arterleri degisik oranlarda tutar; koroner arterler en sik
ilk 6 cm’de olmak Uzere Ozellikle duyarlidirlar. Plaklar, muhtemelen tirbulan

akim nedeniyle, daha ¢ok arter bifirkasyon noktalarinda olusmaktadir.



1.3 Yas

Amerikan Kalp Birligi kilavuzlarinda erkeklerde 45 yas ve Ustunde,
kadinlarda 55 yas ve ustunde olmak oOnemli bir risk faktorudur. Avrupa
Kardiyoloji Derneg@i 2007 Hipertansiyon Kilavuzu’nda ise risk faktori olarak

erkeklerde 55 yas ve Ustl, kadinlarda 65 yas ve Ustu kabul edilmektedir (13).

1.4 Cinsiyet

Kadinlarda yasa gore duzeltiimis KAH riski, erkeklerin yaklasik 1/3’G
kadardir. Kardiyovaskuler Hastaliklar (KVH) tum Avrupa Ulkelerinde
kadinlarda olumlerin en dnemli nedenidir; 75 yas altinda kadinlarin %42’si
KVH’dan élmektedir. Bu oran erkeklerde %38’dir (14). Kadinlarda inmeden
degil ama KVH’dan 6lim oraninin disik olmasi endojen 6strojenin koruyucu
etkisi olarak yorumlanabilir. Miyokard enfarktisinden sonra mortalite
kadinlarda erkeklere gore daha yuksektir. Fakat bu durumun nedeni kadin
hasta sunularinin daha ileri yaslarda olmasi ve daha fazla yasla baglantih

morbiditelere rastlanmis olmasidir (15-17).

1.5 Aile Oykiisii

Aile oykusu kalp-damar hastaliklarinin en guc¢li bagimsiz risk
faktorlerindendir. 55 yas Uzeri erkek ve 65 yas Uzeri kadin birinci derece
akrabalarda KAH Oykusu olmasi risk faktoru olarak kabul edilmektedir. Baba
veya birinci derece erkek akrabalardan birinin 55 yasindan once ya da birinci
derece kadin akrabalardan birinin 65 yasindan O6nce akut miyokard
enfarktlsl ya da ani 6lumu, prematur kalp-damar hastaligi aile 6ykusu olarak
tanimlanmaktadir (18,19). Ailesel hiperkolesterolemi drneginde oldugu gibi,
bazi durumlarda risk altindaki hastalari belirlemek ve etkilenen yakinlarini
zamaninda tedavi edebilmek amaciyla, genetik danismanlik sureci en yararli
sekilde kullanilabilir ve kaskat tarama ile genigletilebilir (20,21)



1.6 Sigara igiciligi

Sigara, ¢ok sayida hastaligin kanitlanmis bir nedenidir ve sigara,
icenlerdeki tum 6nlenebilir dlumlerin %50’sinden sorumludur. Bu 6lumlerin
yarisi KVH nedenlidir. Sigara her turlid KVH, Koroner Kalp Hastaligi (KKH),
iskemik inme, Periferik Arter Hastaligi (PAH) ve Abdominal Aort Anevrizmasi
gorulmesindeki risk artis1 ile iligkilidir. Etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemesine ragmen aktif sigara iciminin tum arter bdlgelerinde
aterosklerotik hastaligin gercek bir nedeni oldugu suphesizdir. Sigara
icenlerde fibrinojen dizeyi daha ylksek ve trombositler daha yapigkan iken,
sigara dumaninin onemli bir elemani olan karbonmonoksit, lipoproteinlerin
kandan damar duvarina gogunu artirir. Sigara i¢iminin riski belirgin olarak
doz-yanit iliskisi gostermektedir. Kalici olarak sigara igimi birakildigi zaman
akut miyokard enfarktislinin ve serebrovaskiler olaylarin riskleri hizla
azalmaktadir ( 22,23).

Honolulu Kalp Calismasinda; gelisen KKH risk faktorleri olarak
hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve sigara kullanimi gosterilmistir (24).
Framingham Kalp Calismasinda 30-62 yaslar arasinda 5209 kisi 34 yil
boyunca izlenmis ve bu surenin sonunda sigaranin kimdalatif dozunun inme,
gegici iskemik atak, KVH insidansi ve mortalitesi ile anlamli bir iligkisinin
oldugu gosterilmistir  (25). Framingham Kalp Calismasi, ABD
Massachusetts’te, Framingham kasabasinda, Ulusal Kalp Enstitusu ve
Boston Universitesi tarafindan 1948 yilinda, 5209 eriskinden olusan bir
orneklem grubuyla baslatilan ve halen tglncu kusakla devam etmekte olan
bir calismadir. Bu c¢alismanin amaci, kalp damar hastaligi olusumuna
yatkinlik saglayan temel faktorleri ve karakteristik 6zellikleri, belirgin mevcut
kalp damar hastali§i sikayeti olmayan, kalp krizi ya da felg gegirmemis blylk
bir 6rneklem grubundan elde edilen kanit temelli verilerle genis bir zaman
dilimi icinde izleyebilmektir. Nitekim buglne dek elde edilen veriler; yuksek
kan basinci, yuksek kan kolesterol duizeyleri (total ve LDL kolesterol), sigara,
obezite, diyabet ve fiziksel inaktivite gibi faktorlerin kalp damar hastaligi
olusumu i¢in major risk faktorleri oldugunu; trigliserit, HDL kolesterol

dizeyleri, yas, cinsiyet ve psikososyal sorunlarin da kalp damar hastaligi



olusum sureciyle ilgili faktorler oldugunu ortaya koymustur. Bu galismadan
elde edilen sonuglar, ileriye donuk 10 yilhk kalp damar hastaligi riskini
belirlemek amaciyla kullanilan skorlama Olgutlerinin olusturulmasina imkan
vermistir. Framingham risk skorlamasi, koroner kalp hastaliginda tibbi tedavi
temel hedefinin LDL kolesterol duzeylerini dustirmek oldugunu da ortaya
koymustur. Birlesik Devletler'de yaklasik 47 milyon erigkin sigara icmekte ve
yaklasik 430.000 kisi sigaraya bagli nedenlerle yasamini kaybetmektedir
(26).

1.7 Hipertansiyon

Yiksek Kan Basinci (KB) birgok epidemiyolojik calismada KKH, kalp
yetersizligi, serebrovaskuler hastalik, PAH, bobrek yetersizligi ve daha yakin
zamanda da atriyal fibrilasyon icin bir risk faktorl olarak tanimlanmigtir
(27,28). Toplam >1 milyon kisiyi kapsayan gozlemsel verilerde, sistolik KB
115 mmHg, diyastolik KB 75 mmHg duzeyinin Uzerinde iken, hem KKH hem
de inme nedenli dlumun progresif ve dogrusal olarak arttigi géralmustir (29).
Yuksek KB’li bireylerde KVH'nin diger risk faktorleri (diyabet, insulin direnci,
dislipidemi) ve hedef organ hasari daha yaygindir. Risk faktorleri birbirleri ile
etkilesebileceginden, KB’nin sadece hafif veya orta derecede yukselmesine
ragmen, hipertansif hastalarin genel riski artar. Hem yUksek riskli hem de
dusuk riskli toplumlarda KAH’a bagh olumlerin 1,5-2 kat arttirmasina sebep
olur (30). Ateroskleroz gelisimine dogrudan ve renin-anjiyotensin-aldesteron
sistemi (RAAs) uzerinden katkida bulunur. Hiperkolesterolemiyle birlikte

koroner ateroskleroz geligimini artirir (31).

1.8 Psikososyal Faktorler

Duslik sosyoekonomik dizey, sosyal destek eksikligi, is stresi, aile
yasaminda depresyon, anksiyete, agresyon hem KVH gelisme riskine, hem
de KVH’nin klinik seyri ve prognozunun kotulesmesine katkida bulunurlar. Bu
faktorler tedavi uyumu ve yasam tarzi iyilestirme ¢abalarina da engel olurlar.

Ek olarak, dogrudan KVH patogenezinde etkili olan farkli psikobiyolojik



mekanizmalar da saptanmistir. Psikososyal faktorlerle artmig KVH riski
arasindaki baglantinin mekanizmalari, sagliksiz yasam tarzi (daha sik sigara
icmek, sagliksiz yiyecek secgimi ve daha az fizik egzersiz), artan saglik
hizmeti kullanimi ve davranig degisikligi onerilerine veya kalp ilaglarina daha
az uyumu icermektedir (32-34). Sagdlik hizmetlerine ulasmada maddi
engellerin de miyokard enfarktiusi sonrasi olumsuz gidigi yol agtigi
gOsterilmigtir (35).

NHANES1 (National Health and Nutrition Examination Survey )
calismasinda ,daha 6nce KAH olmayan 5007 kadin ve 2886 erkekte
depresyonun KVH (zerindeki etkisi incelenmigtir. KVH gorulme sikhgi

depresif kadinlarda 1.73, erkeklerde 1.71 kat daha fazla bulunmustur (36).



2 Koroner Arter Hastaliginda Tani Yontemleri

2.1 Gogus Radyografisi

Non invazivdir. KAH arastirmasi amaciyla taranan hastalara 2 yonlu
cekilecek goégus radyografisi bir cok konuda fikir verecektir. Boylece kardiyak,
pulmoner, plevral, mediasten ve diger torasik patolojiler igcin dnemli bilgiler
elde edilmis olunur. Kardiyo torasik indeks (KTI) artisi, pulmoner konjesyon,
atriyal genigleme ve kardiyak kalsifikasyon KAH acgisindan kotu prognoz

kriterlerindendir.

2.2 Elektrokardiyografi (EKG)

Ozellikle iskemik degisikliklerin saptanmasi ve altta yatan hastaligin
tahmini ve uygun tedavinin planlanmasi i¢cin dnemli tani araglarindan biridir.
Hastaligin seyri, olasi mudahalelerin aciliyeti, aritmilerin uygun sekilde
tedavisi ve diger tedavi secenekleri acisindan degerli bilgiler
saglayacagindan dolayl 12 derivasyonlu EKG mutlaka gézden gegcirilmelidir
(37).

2.3 Egzersiz Stres Testi

Yuksek derecede erisilebilirlik ve duglik maliyet nedeni ile egzersiz
elektrokardiyogrami, semptomlarin  anjinal 0Ozelligini dogrulamak ve
indUklenebilir iskeminin objektif kanitini ortaya koymak icin en sik kullanilan
testtir. Kalp hastaliklarin tani ve prognozunu degerlendirmede, fonksiyonel
kapasiteyi belirlemede 6nemli yere sahiptir. Sensitivite ve spesifitesi tutulan
damara ve sayisina bagli olmak Uzere %60-70’tir. Kapak hastaligi, sol
ventrikdl hipertrofisi, dijital kullanimi ve bazal EKG'de ST depresyonu

bulunmasi testin tani gucunu azaltir (38).
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2.4 Ekokardiyografi (EKO)

Torasik aortanin ve kardiyak yapilarin goruntilenmesinde tanisal,
ventrikuler ve valviler fonksiyonlari degerlendiriimesinde dnemli noninvaziv
bir ydontemdir. AMI'de komplikasyonlarin degerlendiriimesi ve gdsteriimesinde

onemli bir tani aracidir (39-41).

2.5 Stres Ekokardiyografisi

Stres ekokardiyografisi, iskeminin saptanmasinda egzersiz EKG
testinden daha dogru sonug¢ verir (42). Testin uygulanmasinda en sik bir
bisiklet mantigi ile igleyen fiziksel egzersiz testi yapilir. Ancak dobutamin ve
daha az sik olarak dipiridamol gibi farmakolojik ajanlar de kullanilabilir.
Egzersiz ekokardiyografisinin duyarliik ve 6zgunlugu sirasiyla %80-85 ve
%84-86’dIr.

2.6 Koroner Anjiografi (KAG)

KAG, koroner arter hastaliginin tanisinda altin standarttir. Sadece
koroner anatomi haritasini ortaya koymaz, ayni zamanda lezyon yerini,
ciddiyetini, lezyonun bic¢imini, Ozelliklerini, distal akimin durumunu,
aterosklerozun yayginligini, kollateral dolagimin durumunu degerlendirmeyi
de mumkun kilar (43).

KAG’nin bazi sinirlamalari vardir:

invaziv bir metoddur

Gozlemciler arasinda degiskenlik yuksektir

Eksantrik lezyonlarda duyarhligi daguktar

Plagin yayginhgini ve hemodinamik etkisini saptayamaz

Erken dénem aterosklerotik lezyonlari degerlendiremez

Vazospazmlarin yakalanmasi gugtur (43).

11



2.7 GCok Kesitli Kardiyak Bilgisayarli Tomografi (CKBT)

Erken donem aterosklerotik lezyonlarin taninmasinda,hastaligin
yayginligini saptamada ventrikil fonksiyonlari ve miyokardiyal dokunun
degerlendiriimesinde yardimci aractir. Kardiyak BT ile kalsiyum birikimlerinin
saptanmasina ek olarak, kalsifiye alan ve yogunlugunun belirlenmesi de
mumkundur (44). CKBT, stabil ve stabil olmayan anjinal semptomlari olan
hastalarda ve KAH olasilig1 dusuk veya orta derece olan hastalarda, 6nemli
KAH'n1 ekarte etmek icin guvenilir bir yontemdir. Ancak, CKBT anjiyografi,
aterosklerotik  tikanikliklarin  siddetini tipik olarak, oldugundan fazla
hesaplamaktadir ve hasta tedavisi ile ilgili kararlar daha ileri fonksiyonel

testleri gerektirmektedir.

2.8 Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)

Coklu dizlemde mikemmel gorunti saglar. Kalbin ve ana damarlarin
morfolojisi ve fonksiyonlarinin degerlendiriimesi, kalp perfizyonunun
gOsterilmesi, MlI'dan sonra miyokard canliliginin ve komplikasyonlarinin
saptanmasi ve koroner arterlerin goruntilenmesinde uygulama alani
bulmustur (44,45). MRI koroner anjiyografinin KAH’nin saptanmasi agisindan
CKBT’ye gore daha dusuk basari oranina sahiptir ve CKBT’den daha az
guvenilir sonug vermektedir.

Farmakolojik ajanlarla yapilan kardiyak MRI stres testi, dobutamin
inflzyonu ile indlklenen duvar hareketi anormalliklerini veya adenozin ile
indUklenen perflizyon anormalliklerini saptamak icin kullanilabilir. Kardiyak
MRI, yakin zamanda klinik kullanima girmigtir ve bu nedenle diger yerlesmis
invazif olmayan goéruntlleme tekniklerine gére daha az yayimlanmis veriye
sahiptir (46).

2.9 Miyokard Perflizyon Sintigrafisi (MPS)

Genel uygulama alani girisimsel islemlerden fayda gorebilecek canli
ve iskemik miyokardiyumu tespit etmektir. Ginimuzde nikleer kardiyolojik
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yontemlerin degeri, noninvaziv oluslari, foksiyonel ve metabolik parametreleri

dogru gostermeleri nedeniyle giderek artmaktadir (47).

2.10 Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

KAH’nin saptanmasi agisindan miyokardiyal perfizyon PET’in tanisal
degeri mukemmeldir. PET perfizyon goéruntilemesi karsilastirmalari da
PET’in SPECT’e ustin oldugunu gostermistir (48). PET ile elde edilen
verilerin meta-analizinde, KAH'nin saptanmasi agisindan %92 duyarlilik ve
%85 0zgunlik gosterilmistir (miyokardiyal perfuzyon SPECT’e goére daha
astiindur). PET ile mutlak Unite olarak olgtlen miyokardiyal kan akimi
(mL/g/dk), tanisal dogrulugu daha da artirir ve gesitli tedavilerin etkilerini

takip etmek icin kullanilabilir.

2.11 Hibrit/Kombine Goriintiileme

Anatomik ve fonksiyonel goérlntilemenin birlestiriimesi ile
goéruntilerin  yapisal ve fonksiyonel bilgileri korele edilebilir, koroner
lezyonlarin ve bunlarin patofizyolojik Gneminin kapsamli olarak yorumlanmasi
kolaylagtirabilir. Bu kombinasyon, goruntulerin birlikte kaydedilmesi yolu ile
veya iki modalitenin (CKBT ve SPECT, CKBT ve PET) birlestiriimis oldugu
cihazlarin  kullaniimasi ile elde edilebilir. Kombine goruntilemenin
kullanilabilirligini ve dogrulugunu degerlendiren tek merkezli ¢alismalar,
CKBT ve perfuzyon goéruntilemesinin  bagimsiz prognostik bilgiler
saglayabilecegini godstermistir. Halen genis veya cok merkezli galigmalar

bulunmamaktadir ve mutlaka ihtiyag duyulmaktadir.
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3 Koroner Arter Hastaliginin Klinik Yansimasi: Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendromlar; koroner arter hastaliginin akut tablolarinin
genel bir adi olup bu baslik altinda; kararsiz angina (USAP), ST
elevasyonsuz akut miyokard infarktisi (NSTEMI) ve ST elevasyonlu akut
miyokard infarktisi (STEMI) olarak bir araya gelirler. Akut koroner
sendromlarda klinik yansimalarda bazi farkliliklar olmakla birlikte hepsinde

altta yatan ortak bir patofizyolojik mekanizma bulunmaktadir (49).

Olay genellikle aterosklerotik koroner kalp hastaligi zemininde,
aterom plaginin kararsiz hale gelmesi ile koroner arterde kisa sureli total-
subtotal oklizyon ve rezollsyon ile karakterize, miyokardin perflizyonunu
bozan, MI'ne veya kardiyak olume ilerleme riski olan, akut, acil bir durum
olarak karsimiza cikar (50). Plak Uzerinde olusan pihti gesitli derecelerde
koroner kan akimini bozar (Sekil 1). Pihtinin yani sira degisik derecelerde

koroner spazm da tabloya eslik edebilir (51).

Normal Rupture-Prone Ruptured / Healing Erosion-Prone

Eroded Vulnerable Plaque with Vulnerable Plaque with Critically Stenotic
Vulnerable Plague Vuinerable Plagque Vulnerable Plaque Vulnerable Plaque Intra-Plaque Hemorrhage Calcified Nodule Vulnerable Plague

Sekil 1: Aterosklerotik plagin yillara gore geliserek AKS’a yol agmasi
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Bu degisiklikler sonucunda klinikte STEMI, NSTEMI veya USAP
tablosu ortaya gikabilir (51).

AKS’un klinik ayrimi Sekil 2'de 6zetlenmisgtir.

AKUT KORONER SENDROM

l

EKG’DE ST ELEVASYONU?

VAR YOK

STEMI TROPONIN

¢ |-

NSTEMi UNSTABLE
ANGINA

Sekil 2: AKS klinik ayrim algoritmasi

3.1 ST Segment Yiikselmeli Miyokard infarktiisii (STEMI)

Epikardiyal koroner arterde ruptire plagin sebep oldugu tikayici
tromboz ile endokarddan epikarda dogru miyokardiyal nekroz dalgasi baslar.
Nekroz alani reperflizyon saglanana kadar genislemeye devam eder. Belirgin
kollaterallerin yoklugunda tikayici trombls siklikla STEMI ile sonuglanir.
Elektrokardiyogramda (EKG) ST yUkselmesi olan akut MI'larda tani ve tedavi
yontemleri ¢ok iyi tanimlanmigtir. Bu hastalarda sorun koroner arterin akut
olarak tam tikanmasidir. Tedavi prensibi ise tikanmis olan damarin

rekanalize edilmesi ve akut iskeminin sonlandiriimasi igin girisimde

15



bulunulmasidir. Koroner arter acgikliginin yeniden saglanmasi sag kalim ile
iligkilidir. Kisa zamanda reperfizyon saglanmasi transmural miyokard
nekrozunun onlenmesi ve sinirlanmasi agisindan Oonemlidir. Bu amacla
medikal yaklasim ile trombolitik infizyonu uygulanabileceg@i gibi girisimsel
olarak primer anjioplasti uygulanmasi ya da cerrahi yaklasim oncelikli
secenek olabilir (52). Semptom sonrasi PKG igin gecikilen her yarim saatte
bir, yillk mortalitede %8 oraninda rolatif risk artigi mevcuttur. Bu nedenle
STEMI tedavisinde esas amacg¢ reperflizyonun en kisa zamanda

saglanmasidir.

3.2 ST Segment Yiikselmesiz Miyorkard infarktiisii (NSTEMI)

AKS klinigi olan ancak direncli ST segment ylksekligi bulunmayan
hastalar USAP veya NSTEMI'dir. NSTEMI ve USAP vakalarinda koroner
arterin oklizyonu total degildir. Patofizyolojiye bakildiginda koroner arter
icindeki  trombosit agregatlarindan  zengin olan trombus, distal
mikroembolizasyonlara neden olabilir ancak daha sonra antegrad akimin
saglanmasi genis ¢apli nekrozu onleyebilir (USAP). Trombus olusumunda
artis meydana geldiginde ise total tikaniklik olugsacak bu da beraberinde
miyokard nekrozunu ortaya g¢ikaracaktir. (ST elevasyonsuz Ml). EKG'de ST
segment cokmesi, kendiliginden veya nitrogliserinle gecebilen ST segment
yukselmesi, T dalga inversiyonu, gegirilmis MI bulgusu ve sol dal blogu
bulgular olabilir. EKG tamamen normal de olabilir. USAP veya NSTEMI'li
hastalarda 6lum veya reinfarktus riski ilk 30 gun boyunca yaklasik %10’dur.
ST-segment yukselmesi olmayan AKS’lu hastalarin yaklasik %35-%50’sinde
medikal tedaviye ragmen tekrarlayan iskemiyle kargilasilabilir (53-55).
NSTEMI vakalari, ST elevasyonlu miyokard infarktisu vakalarina oranla
daha sik gorilmektedir (56).
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3.3 Unstable Angina Pektoris (USAP)

Kronik stabil anjina ile MI arasinda bulunan, miyokard nekrozu
icermeyen bir sendromdur. Gogus agrisi oykusu ve EKG ya da kardiyak
enzim testleri ile MI tanisinin ekarte edilmesi temeline dayali klinik bir tanidir.
USAP, ilaglarla zor kontrol altina alinan, 20 dakikadan uzun suren, istirahat
veya minimal egzersiz ile olusan, aligiimig angina semptomlarindan daha
uzun suren, ¢ok sik ve ciddi iskemik gogus agrisi tipi olarak tarif edilir. Klinik
seyir Ozellikleri bakimindan eskiden “infarktis oncesi angina”, “akut koroner
yetersizligi”, “siddeti artan (kresendo) anjina” olarak tarif edilen tablolarin

tumu gunimuzde, USAP icinde yer almaktadir.

USAP, ginumuizde koroner yogun bakim Unitelerine kabullin birincil
nedenidir ve tim sebeplerin %30-50’sini olusturur. Bu oran STEMI ile
basvuran hastalarin yaklasik 3 katina tekabul etmektedir. Unstabil koroner
arter hastaligi, heterojen bir klinik sendromdur. USAP ve NSTEMI, sadece
kardiyak markerlerin sonugclari alininca kesin olarak ayirt edilir (57). USAP’te
tedavinin amaci; anginayi onlemek ve iskemik sireyi kisaltmak, akut MI'nin
gelisimini dnlemek ve uzun dénem prognozu duzeltmek igin risk faktorlerini

elimine etmek yahut kontrol altina almaktir (58).
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4 Akut Koroner Sendromda Tedavi Stratejileri

Myokardiyal revaskularizasyon yaklagik 50 yildir KAH tedavisinde
esas amaci olusturmaktadir. 1960’lardan beri kullanilan koroner arter baypas
grefteme (KABG), uygulanan cerrahi yontemler arasinda en yogun sekilde
incelenmis olan yontemken, son 30 yidan uzun bir sureden beri
kullaniimakta olan PKG, diger girisim yontemlerine goére daha fazla
randomize kontrollli ¢calismanin (RKC) konusu olmustur. ik olarak 1977'de
Andreas Gruentzig tarafindan sunulan PKG, 1980’lerin ortalarinda, KABG’ye
alternatif olarak tanitiimistir. KABG’de baypas greftler ‘sorumlu’ lezyonun/lez-
yonlarin distalinde koroner damar ortasina yerlestirilerek miyokarda ekstra
besleyici kan akimi kaynagi saglar ve daha fazla proksimal tikayici hastaliga
karsi koruma temin ederler. Bunun aksine, koroner stentler, stentin
proksimalinde yeni hastaliga karsi korunma saglamaksizin dogal koroner
damarlarin normal iletim kabiliyetini yerine koymayi hedefler. iki teknik
arasinda etki mekanizmasindaki bu temel farka ragmen miyokardiyal
revaskularizasyon, iskeminin ortadan kaldiriimasi agisindan en iyi sonuglari
saglamaktadir. Stabil olmayan anjina, ST segment ylkselmesiz akut koroner
sendrom (NSTE-AKS) ve ST segment ylkselmeli miyokart enfarktlsu
(STEMI) ile gelen hastalarda, miyokard iskemisi belirgindir ve yasami tehdit
eder. Sorumlu koroner arter darliklari, vakalarin buyuk c¢ogunlugunda
anjiyografi ile kolaylikla belirlenir. Stabil veya akut bircok durum PKG veya
cerrahi revaskilarizasyon gibi farkh sekillerde tedavi edilebilir. Her iki
revaskularizasyon yontemi, yontemle iligkili olarak oOzellik, hiz ve zaman

acisindan biraz farkhlik gosteren riskler tagir.

Miyokardiyal revaskularizasyonda esas amag¢ sagkalim olsa da
bununla ile birlikte hastanin yakinmalari, fonksiyonel durumu ve yasam
kalitesini de gbz dniine almak gerekir. islem, beklenen yarar/zarar dengesinin
yarar lehine agir bastigi durumlarda uygundur. Bu nedenle, hastaliga
mudahale surecinde risk degerlendirmesi yapilmasi kiymetli bir gerekliliktir.

Risk siniflandirmasi igin ¢ok sayida model gelistirilmistir. Klinikte guncel
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olarak  kullanilanlar, “ESC 2010 Miyokardiyal = Revaskularizasyon

Kilavuzu’ndan alinan tablo ile 6zetlenmistir (59) (Tablo 1).

Tablo 1: Miyokardial revaskiilarizasyona aday hastalar i¢in kullanilan risk siniflandirma
skorlari

Riski hesaplamak

Skor Hesaplama igin kullanilan Dogrulanmig

degisken sayisi sonuclar
Klinik | Anjiografik
Kisa ve uzun
EuroSCORE www.eurocscore.com/calc.html 17 0
vadede mortalite
KAH yayginliginin
SYNTAX Skoru WWW.Syntaxscore.com 0 11 ] ]
belirlenmesi
Mayo Klinik Risk 4 a MAKO ve islem
Skoru iligkili 61Gm
Hastane ici
NCDR CathPCI 8 0 .
mortalite
30 gunluk
Personnet Skoru 16 0 _
mortalite
Operatif mortalite,
inme, bdbrek
yetmezIigi, uzamis
ventilasyon, derin
STS Skoru 40 2 ]
sternal enfeksiyon,
tekrar operasyon,
morbidite, kalis
suresi
Yas/ejeksiyon fraksiyonu ]
) Elektif KABG'de
ACEF Skoru (%)]+I (kreatin>2 mg/dL 2 0 _
) mortalite
ise (I

ACEF: Yas, Kreatin, Ejeksiyon Fraksyonu; MACE: Major advers kardiyak olay; NCDR: Ulusal

kardiyovaskuler veritabani kaydi; STS: Gégus cerrahlari dernegi

Risk skorlarinin bir hastada geligebilecek olaylarin belirlenmesi
acisindan kesin sonu¢ vermesi beklenemez. Skorlama suregleri klinik karar
verme asamasinda olasi riskler agisindan kalp ekibini uyarir, hastaliga degil

hastaya yaklasim konusunda yol gosterici bilgiler verir.
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4.1 NSTEMI - AKS ‘de Tedavi

NSTE-AKS, en sik gorulen AKS cgesidi olup; PKG uygulanan
hastalarin en bayuk bolimuana temsil eder. Medikal ve girisimsel iglemlerdeki
gelismelere ragmen, mortalite ve morbidite bu grupta yuksek olup, veriler ilk
aydan sonra STEMI geciren hastalara esdeger kalmaktadir. Ancak, NSTE-
AKS hastalart ¢ok heterojen bir hasta grubudur ve farkli prognozlara
sahiptirler. Bu nedenle, tedavi yaklasimi Dbelirlenirken erken risk
siniflandirmasi gereklidir. Koroner anjiyografi ve revaskularizasyonun esas
olarak iki nihai hedefi vardir: Semptomlarin gideriimesi ve kisa ve uzun
vadede prognozun iyilestiriimesi. Tedavi stratejisine karar verirken invazif ve
farmakolojik tedavilerle iligkili olasi riskler, yasam kalitesi ve hastanede kalis

suresi de goz 6nune alinmalidir.

Erken invazif veya konservatif yaklagimlarin degerlendiriimesi
agisindan yapilan RKC’lerin sonuglari oldukga anlamlidir. Yapilan RKC’ler,
erken doénem de vyapilacak invazif girisimlerin, tekrarlayan iskemiyi,
rehospitalizasyonu ve revaskularizasyon igin yapilacak mudahalelerde
azalma oldugunu goOstermistir. Bu girisimler, orta vadede mortalite ve Ml'da
belirgin bir azalmaya da yol agmaktadir. Uzun vadede mortalitede azalma ise
orta duzeyde olmustur ve ilk hospitalizasyon esnasinda Ml oranlari artmigtir
(erken risk). (60). 2010 yilinda yapilan meta-analiz ile erken invazif girigsimin,
5 yillik takipte kardiyovaskuler olum ve MIyi azalttigini dogrulanmaktadir
(61).

Erken doénem risk siniflamasi yapilmasi, bu hasta grubundaki
heterojenite ve sayica olan fazlalik géz 6nline alindiginda, kisa ve uzun
vadede Olum ve kardiyovaskuler hastalik agisindan risk tasiyan hastalarin
belirlenmesi i¢in olduk¢ga 6nem arz etmektedir. Hastalarda yapilacak, medikal
tibbi tedavi ile birlikte erken invazif girisim, bu riskleri azaltabilir. Ancak
maliyet-etkililik ile beraber daha da 6nemlisi hasta icin yarar/zarar dengesini
korumak adina planlanacak olasi girigsimlere karar vermekte yine bu

siniflamanin ana kriterlerinden biri olmalidir.
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Risk, degisken klinik yansimalar, EKG degisiklikleri ve biyokimyasal
degerler g6z 6nune alinarak incelenmelidir. Bu nedenle, risk skoru modelleri
geligtiriimigtir.  NSTE-AKS i¢cin ECS Kilavuzlari, hastalarin hastaneye
kabulinden, taburcu edilmesine kadar olan suregte uygulanmak Uzere tercih
edilecek siniflandirma olarak GRACE risk skorunu tavsiye etmektedir.
GRACE risk skoru, oncelikle hastane mortalitesinin tahmini i¢in geligtiriimis
olsa da, AKS’a yaklagim sonrasi uzun vadeli sonu¢ 6ngorusu ve hastanin

invazif igslemlerden gérecedi yararin tahmini igin genisletilmistir (62).

YUksek riskli hastalarda erken invazif girisimin yarari kanitlanmis olsa
da girisimin zamanlamasi hala bagl basina bir tartisma konusudur. Bir ¢ok
veri primer erken invazif tedaviyi gec mudahaleye karsi desteklemektedir.
Medikal yaklasim ile yogun bir tedavi sirecinin, erken invazif girisime ustin

olduguna dair bir veri yoktur (63).

Semptom ve bulgulari agisindan kritiklik gosteren hastalara acil
anjiografi yapmak gerekir. Tablo 2’de acil koroner anjiografi endikasyonu
tasiyan gostergeler yer almaktadir. NSTE-AKS hastalarinin tespit edilen risk
dusuk dahi bulunsa 72 saat icinde KAG yapilmalidir.

Tablo 2: NSTE-AKS’de acil KAG endikasyonu gostergeleri

Devam eden veya tekrarlayan iskemi

Dinamik ST degisiklikleri (cokme veya gegcici yikselme)
On duvarda devam eden posterior transmural iskemiyi gésteren ST ¢okmesi
Hemodinamik instabilite

Ciddi ventrikiler aritmiler

Yapilan KAG neticesinde siklikla sorumlu lezyon belirlenir. Sinirda
Oneme sahip lezyonlar ya da ¢ok damar hastaligi (CDH) olanlarda ise, lezyon
ciddiyetini belirlemek icin Fraksiyonel akim rezervi (FFR) dlguimu yapilmasi
kiymetli bilgiler saglar (64). Varolan KAH’In derecesi ve yayginligi klinisyene
tedavi secenekleri acisindan yol goésterir. PKG planlandiginda o6ncelikle
sorumlu lezyon hedef alinmalidir. Birden c¢ok sayida, anjiografik olarak

anlamli ancak sorumlu lezyon olmasi yoninden 6nem arz etmeyen lezyon
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varhginda FFR oncelikli segenek olmalidir. Verilecek kararin PKG veya
KABG olmasi ile girisim zamanlamasi degisir. PKG igin erken uygulama 6n
plana cikarken, KABG’de ise birka¢ gunlik bekleme sonrasi yapilacak

operasyonun yarari daha buyuktur.

42 STEMI - AKS’de Tedavi

4.2.a Primer Perkiutan Koroner Girigim

Primer PKG, STEMI ortaminda, dncesinde ve isleme es zamanli
fibrinolitik tedavi olmaksizin yapilan perkutan girisimdir. Primer PKG'yi
fibrinolitik tedavi ile karsilastiran RKC’ler ve meta-analizler; daha etkili bir
damar acgikligi saglanmasi, daha az re-stenoz orani, sol ventrikil (LV)
fonksiyonlarinda anlamh duzelme ve klinik sonuglarin daha olumlu olmasi

yonunden primer PKG'yi Ustlin gostermiglerdir (65).

Ozellikle semptomlar basladiktan sonra ilk 2 saat icinde etkin bir
mudahale i¢in gerekli sistemin kurulmasi olasi gecikmeleri en aza indirmek
agisindan oldukg¢a 6nemlidir. PKG olanagi olmayan hastanelere kabul edilmis
olan hastalar, PKG yapabilecek bir merkeze tasinmalidir ve ilk tibbi bagvuru
ile balon inflasyonu arasindaki beklenen gecikme zamani <2 saat ise
fibrinolitik uygulanmamalidir. Beklenen gecikme >2 saat ise (veya genis 6n
STEMI olan ve semptomlari yakin zamanda baslamis olan <75 yas
hastalarda >90 dakika ise), PKG yapamayan merkeze kabul edilmis olan
hastalara hemen fibrinoliz uygulanmalidir ve daha sonra bu hastalar PKG
yapabilen bir merkeze gonderilmelidir. Burada, anjiyografi ve PKG 3-24
saatlik bir zaman araligi icinde uygulanmahdir (66-69).

4.2.b Fibrinoliz

Fibrinolitik tedavi, sik karsilasilan kontrendikasyonlari olmasi,
reperfizyonu uyarmasi agisindan sinirh etkililigi ile artmig kanama riskine

ragmen halen mekanik revaskilarizasyonun énemli bir alternatifidir (70).
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Yasa, semptomlarin suresine ve enfarkt lokalizasyonuna bagli olarak PKG ile
iligkili gecikme 60-120 dakikay! gegerse, zamaninda yapilan fibrinolize gore
primer PKG’nin Ustlinliglu tehlikeye girer (71,72). Bu konuda asil hadise
STEMI tanisi kondugu andan itibaren hizli bir transfer agi ile hastayr PKG
yapilan bir merkeze ulagtirmaktir. Ongérilen olasi bir sire uzamasi
durumunda fibrinolitik uygulamasi yapilsa dahi Primer PKG ile ulasilacak

faydaya fibrinolitik uygulamasi ile erismek pek mumkin gérinmemektedir.
4.2.c Koroner Arter Baypas Greftleme (KABG)

Acil koroner arter baypas greftleme

STEMI'de acil KABG, PKG igin anatomi uygun degilse veya PKG
basarisiz oldugunda, sadece genis bir miyokart alani tehlikede ise ve cerrahi
revaskularizasyon bu alan nekrotik olmadan 6nce tamamlanabilecekse (ilk 3-

4 saat iginde) dustnulmelidir.

ivedi koroner arter baypas greftleme

Guncel kanitlara bakildiginda, cerrahi mortalite ile STEMI'den sonra
gecgen sure arasinda ters bir iligki oldugunu gostermektedir. Devam eden
direncli agri veya hemodinamik instabilite yoksa cerrahi revaskularizasyon
oncesi 3-7 gunlik bir bekleme suresi uygun goérinmektedir (73). Primer PKG
uygulanan veya sorumlu artere fibrinoliz sonrasinda hizla PKG uygulanan
CDH hastalarinda risk siniflandirmasi ve PKG veya cerrahi ile daha ileri
mekanik revaskilarizasyon gerekli olacaktir. ileri yas, bozuk LV fonksiyonu

ve komorbidite, daha yUksek cerrahi riskle iligkilidir.
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5 Revaskiilarizasyon Yontemleri

1. KABG

2. PCI

a) Standart metodlar: Balon anjioplasti, Stent implantasyonlu balon anjioplasti

b) Diger metodlar: Rotasyon anjioplasti, YUksek frekans anjioplasti, Laser
anjioplasti, Aterektomi, Ultrasonik anjioplasti, Intrakoroner aspirasyon

trombektomisi
3. Transmiyokardiyal Lazer Revaskularizasyon

KAH tedavisinde uygulanan medikal yaklagimlar  ve
revaskularizasyon girigsimleri ile; anginal yakinmalari iyilestirmek, MI riskini
azaltmak, efor kapasitesini arttirmak, semptomlari dizeltip yasam kalitesini
yikseltmek ve surviyi uzatmak amaclanir. Ozellikle revaskilarizasyonda
temel amac yasam Kkalitesi ve yasam suresi Uzerine olumlu etkiler

yaratmaktir.

Cerrahide revaskularizasyon endikasyonlarinin degisimine etki eden
faktorler (74):

Cerrahi endikasyonlarin sinirlarini daraltan gelismeler:

e Perkitan transliminal anjioplasti (PTCA)
e intrakoroner stent kullanimi
e Stent restenozlarinda radyasyon uygulamasi (brakiterapi)

e ilac kapli stentlerin kullaniimasi

Cerrahi endikasyonlarin sinirlarini genigleten gelismeler:

e Arteriyel konduit kullaniminin uzun dénem olumlu sonuglari
e Cerrahide minimal invaziv tekniklerin gelismesi (Mid Cab,
Port-Access)

e Off-pump koroner baypas ameliyatlarinin yapiimasi
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5.1 KABG Tanim ve Tarihge

Gogus agrisina ve miyokard enfarktisine neden olan koroner
arterlerdeki daralmalar belli bir seviyenin Uzerine ¢iktiginda kanin akisina
engel olusturur. Bu da kalbin yeterince beslenememesi ve dolayisiyla
goérevini tam anlamiyla yapamamasi anlamina gelir. Bu olumsuz tabloyu
ortadan kaldirmak amaciyla uygulanan cerrahi isleme koroner KABG
ameliyati denilir (75-77). KABG ameliyatinin amaci; varsa goégus agrisini
ortadan kaldirmak ve olusabilecek bir MI riskinin dnline gegmektir. BOylece

hastanin yagsam kalitesinin iyilegtiriimesi ve omrunun uzatiilmasi amaglanir.

1967 yilinda Cleveland Klinik’'de Dr. Sones ve Dr. Shirey tarafindan
ilk koroner anjiyografinin basarili bir sekilde gerceklestiriimesi ile koroner
ateroskleroz tespit edilen hastalarin planli olarak cerrahi yaklagimla
tedavisine ayni yil Sones, Favaloro, Effler ve arkadaslari KABG operasyonu
yaparak baslatmiglardir. Bu tarih 6ncesine kadar birgok cerrah; muhtelif
miyokardiyal revaskularizasyon teknikleri ile perikardiyal pudralama, internal
mammarian arter (IMA) implantasyonu (Vineberg ameliyatl), koroner
endarterektomi gibi yonetmlerle, koroner lezyonlarin anjiyografik tespiti

olmadan koérlemesine KABG denemiglerdi (78,79).

Dunyada bu gelismeler yasanirken ulkemizde 1950’li yillarda KVC
alaninda 6nemli gelismeler kaydedilmistir. Ulkemizde ilk kez 1959 yilinda Dr.
Mehmet Tekdogan acik kalp cerrahisini uygulamaya baslamistir (80). 1962
yihinda Dr. Aydin Aytac konjenital kalp cerrahisi ve 1965 yilinda Dr. Yiksel
Bozer eriskin kalp cerrahisi alaninda ulkemizde ilkleri gerceklestirmislerdir.
1962 yilinda Dr. Siyami Ersek tarafindan kurulan ve istanbul Gégiis Cerrahisi
Merkezi'nde 23 Kasim1972'de ilk kez otojen Safen Ven Greft (SVG)i ile bir
hastaya KABG operasyonu uygulanmistir (81).

KABG’nin tarihsel gelisimi siregelirken; 1963 yilinda Charles Dotter
ve Melvin Judkins,1974 vyiinda Andreas Gruentzig periferik anjioplasti
uygulamalarini  baglattilar (82,83). Yil 1977’yi gosterdiginde Gruentzig
tarafindan ilk kez PTCA uygulamasi yapildi (84). 1987°de Sigward ve ark. lari
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tarafindan ilk stent implantasyonu islemi bildirildi. Halihazirda dinyada 1,5

milyonu agkin PKG uygulanmaktadir ve guinimuzde PKG'larin %90’inda

stent uygulanmaktadir ve basari oranini da %99’lara tagsimistir (85-89).

5.2 KABG Endikasyonlari

5.2.a Asemptomatik ve Anginali Hastalarda KABG Endikasyonlari

Klas |

Onemli LMCA

LMCA esdegeri: proksimal LAD ve proksimal Cx arterde
onemli (>%70) darlik

Ug damar hastaligi (EF <%50 olan hastalarda surviye olan
faydasi daha blyuktuar.)

Proksimal LAD darligini iceren 1-2 damar hastahgi (EF %50
altinda ve/veya non-invazif tetkikler ile doékimante edilmis
yaygin iskemi mevcut)

Proksimal LAD darhdi olmaksizin 1-2 damar hastaligi (Non-
invazif testlerde yuksek risk kriterleri ile genis alanda canl

miyokard dokusu mevcutsa)

Klas lla

Proksimal LAD darligini iceren 1-2 damar hastahgi (EF %50

ustiinde)

Klas Ilb

Proksimal LAD darhigi olmaksizin 1-2 damar hastaligi

5.2.b Stabil Anjina Pektorisli Hastalarda KABG Endikasyonlari

Klas |

Onemli LMCA ve LMCA esdegeri
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e 3 damar hastaligi (EF %50 altinda ise surviye olan faydasi
daha fazladir)

e Onemli proksimal LAD darligi iceren 2 damar hastaligi, %50
altinda EF olmasi ve noninvazif testlerle dokimante edilebilen
iskemi varhgi

e Ciddi proksimal LAD darli§i olmaksizin genis bir alanda canl
miyokard dokusu ve noninvazif testlerde yuksek risk kriterleri

saptanan 1-2 damar hastaligi

Klas lla

e Proksimal LAD darligi seklinde tek damar hastaligi
e Onemli proksimal LAD darli§i olmayan ancak noninvazif
testlerde dokumante edilebilen ve orta miktarda canli

miyokard alani iceren 1-2 damar hastaligi
Klas Il

e Onemli proksimal LAD darligi olmaksizin 1-2 damar hastali§i
mevcut olan, hafif semptomlu, yeterli medikal tedavi almayan,
sadece kuguk bir alanda canli miyokard dokusu olan,
noninvazif testlerle dokimante edilebilir iskemisi olmayan
hastalar

e Borderline koroner darliklar (LMCA'dan farkli
lokalizasyonlarda %50-60 darlik ve noninvazif testlerde
dokumante edilebilir iskemi olmamasi

e Onemsiz koroner darliklar (%50 altinda ¢ap daralmasi)

5.2.c Tek Damar Hastaligi

Semptom durumu ve risk altindaki miyokard miktarina goére yapilr
(90).

5.2.d LV Fonksiyonu Koétu Hastalarda KABG Endikasyonlari

Klas |
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e LMCA lezyonu
e LMCA esdegeri lezyon,

e Proksimal LAD lezyonu igceren 2 veya 3 damar hastalgi

Klas lla

e Kotu LV fonksiyonu ve anlaml canli ( hibernating ) kasiima

bozuklugu gosteren revaskularize edilebilir myokardium

Klas Il

e intermittan iskemi ve anlamli revaskiilarize edilebilir canl

myokard bulgusu olmayan koéti LV fonksiyonu

5.2.e USAP ve Non-Q MI'de KABG Endikasyonlari

Klas |

e Anlamli LMCA lezyonu
e LMCA esdegeri lezyon

e Maksimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen devam eden
iskemi

Klas lla

e Proksimal LAD lezyonunu iceren 1 veya 2 damar hastahgi

Klas IlIb

e Proksimal LAD lezyonu icermeyen 1 veya 2 damar hastaligi

5.2.f ST- Segment Elevasyonlu (Q-Dalgali) MI’de KABG Endikasyonlari

Klas |
e Yok

Klas lla
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e Maksimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen devam eden

iskemi ya da enfarkt
Klas Ilb

e Baslangigtaki enfarkt alani disindaki canli miyokardi besleyen
ve progresif LV pompa yetmezligi ile birlikte koroner arter
stenozu

e Devam eden Q wave MI nun erken primer reperfizyonu (<12

saat)
Klas Il

e Iskemi bulgusu olmadan siiregiden Q wave MI niin geg (212

saat) primer reperfizyonu

5.2.g Hayati Tehdit Eden Ventrikiil Aritmilerinde KABG Endikasyonlari

Klas |

e LMCA lezyonu

e 3 damar hastalgi
Klas lla

e Malign ventrikller aritmilere yol agan baypas yapilabilir 1-2
damar hastaligi

e Proksimal LAD lezyonu iceren 1-2 damar hastaligi
Klas 11l

e Iskemi bulgusu olmadan skar zemininde gelisen ventrikiler

tasikardi
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5.2.h Basarisiz PTCA Sonrasi KABG Endikasyonlari
Klas |

e iskeminin devam etmesi veya anlamli biyiiklikte myokard
dokusunun okluzyon tehdidi ile kargi kargiya kalmasi

e Hemodinamik bozulma
Klas lla

e Koroner arter igerisinde yabanci cisim kalmasi
e Koagulasyon bozuklugu olup evvelce sternotomisi olmayan

hastada, hemodinamik bozulma olmasi

Klas IIb

e Koagulasyon bozuklugu ve evvelce sternotomisi olan hastada

hemodinamik bozulma olmasi
Klas IlI

e Hedef anatomisi nedeni ile revaskularizasyonun

yapilamamasi, iskemi bulgusu olmamasi

5.2.i Redo KABG Endikasyonlari
Klass |

e Maksimal noninvazif tedaviye ragmen devam eden kisitlayici

anjina
Klass lla

¢ Noninvazif yontemlerle ortaya konmus genis sulama alanina

sahip baypas edilebilir distal damar varligi
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Klas Ilb

e Patent IMA (internal mammarian arter) -LAD sulama alani
disinda, agresif medikal ve perkitan revaskullarizasyon
yontemlerine maruz kalmamis iskemik fonksiyonel myokard

varligi

5.2.] Stabil Anginali Hastalarda KABG ve PCI ile Revaskiilarizasyon
Onerileri (91).

Klas |

e Onemli LMCA darliginda - KABG

e Ug damar hastaligi olanlarda = KABG (Surviye olan fayda EF
< %50 olan hastalarda daha fazla)

e Onemli proksimal LAD darligini iceren ve EF <%50 /
noninvazif testlerde dokumante iskemisi olan 2 damar
hastalarinda > KABG

e Onemli proksimal LAD darli§i olmaksizin anatomisi katetere
uygun, normal LV fonksiyonlu ve tedavi edilen DM’si olmayan
2 veya 3 damar hastalarinda - PCI

e Proksimal LAD darhdi olmaksizin noninvazif testlerde yuksek
risk kriterleri ve genis alanda canl miyokard dokusu saptanan
1 veya 2 damar hastaliginda - PCI / KABG

e Daha 6nce PCI yapilanlarda tekrarlayan restenoz ile genis
alanda canli miyokard mevcut ise ve/veya noninvazif testlerde
yuksek risk kriterleri gosteriyorsa > KABG / PCI

o Medikal tedavi ile basarili olunamayan ve kabul edilebilir riskle

revaskUlarize olabilecek hastalara > PCI/ KABG
Klas lla

e Multipl safen ven greft darlig1 olan (6zellikle LAD’yi besleyen
greftte ciddi darlik) hastalar icin > tekrar KABG, fokal safen
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ven greft lezyonlarinda veya reoperatif cerrahiye uygun
olmayan hastalarda multipl darliklar icin = PCI uygun olabilir.
e Onemli proksimal LAD darligi olan hastalarda - PCl/KABG

Klas llb:

e Onemli proksimal LAD darli§i ile birlikte 2 veya 3 damar
hastaligi olan, anatomisi kateter tedavisine uygun, tedavi
edilen DM olan / anormal LV fonksiyonlu hastalarda PCI

sonuglari, KABG ile kargilastirilabilir.

5.2.k USAP/NSTEMi'de PCl ve KABG ile Revaskiilarizasyon Onerileri

(92)
Klas |
e Onemli LMCA darliginda > KABG
e Uc¢ damar hastaliyi olanlarda > KABG; Surviye faydasi
EF<%50 olanlarda daha fazla
e Ciddi proksimal LAD darligini iceren 2 damar hastaligi ve EF
<%50 / noninvazif testlerde iskemi var > KABG
e Ciddi proksimal LAD darligi olmadan 1 veya 2 damar hastaligi
olan fakat noninvazif testlerde yuksek risk kriterleri ve genig
alanda canli miyokard dokusu saptanan hastalara - PCI /
KABG
e Koroner anatomisi uygun, LV fonksiyonlari normal ve DM (-)
¢ok damar hastalarinda - PCI
e Cok damar hastaligi ile tedavi edilen DM (+) > IMA’ll KABG
e PCI uygulanan USAP/NSTEMI hastalarina = V. GP llb/llla
inhibitoru
Klas lla

Onemli proksimal LAD darliyi seklindeki 1 damar hastali§inda -->
PCI/ KABG
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Klas Ilb

e Ciddi proksimal LAD darhgini iceren 2 veya 3 damar hastaligi
ile tedavi edilen DM / anormal LV fonksiyonlari ve anatomisi

kateter tedavisine uygun hastalara > PCI
Klas Il

e Onemsiz (<%50) darliklara > PCl / KABG
e KABG’ye uygun 6nemli LMCA darhdi olan hastalara > PCI

5.3 Perkiitan intrakoroner Girisim

5.3.a Balon Anjioplasti (PTCA)

ilk énce femoral ve iliyak arterlerdeki darliklarin tedavisinde
kullaniimaya baslanilan bu teknik, kullanilan kateterlerin profillerinin
kGgultulmesi ile 1977 yilinda ilk defa Gruentzig tarafindan 37 yasindaki bir
hastanin LAD koroner arterindeki darligin tedavisinde basariyla
uygulanmistir. PTCA’nin akut travmatik etkisi zaman igerisinde yerini tekrar
endotelizasyon ile seyreden arteriyel iyilesme cevabina birakir ve bu durum
limende devamli agikligin saglandidi kronik arteriyel dilatasyon (arteriyel
remodelling) ile sonuglanir. Bununla beraber, genellikle islemden sonraki ilk 6
ay icerisinde tedavi edilen hastalarin %30-40'inda, PTCA bdlgesindeki
arteriyel yeniden sekillenme (negative remodelling) ve neointimal

proliferasyonun kombine etkisine bagl olarak restenoz meydana gelmektedir.
PTCA’nin yararlarini sinirlayan 3 ana durum s6z konusudur:
1- Diseksiyon ve ani tikanma gibi islem kaynakli komplikasyonlar,

2- Basarili PTCA isleminden sonra genellikle ilk 6 ayda ortaya ¢ikan

restenoz,
3- Uzun ve diffuz lezyonlar ile kronik total okluzyonlar gibi kompleks

patolojilerin varligi.
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Genel olarak PTCA islemi sirasinda igleme bagli MI gelisme riski %3-
5, o6lum riski %1’dir. Koroner perforasyon, yavag akim fenomeni ile birlikte
seyreden distal embolizasyon, diseksiyon ve akut oklizyon PTCA’nin diger
komplikasyonlaridir. PTCA uygulanan hastalarin %2-8'inde ani damar
tikanmasi geligir. Tikanma genellikle koroner girisimden sonraki dakikalar
icerisinde, hasta henlz masada iken gelisir. Bununla birlikte hastalarin

%25’inde islemden 24 saat sonra da ortaya cikabilir.

Sonu¢ olarak uygulamaya girdigi 1977 yillindan bu yana sonraki
yaklasik 35 yil boyunca PTCA stenotik koroner arter hastaliklarinin ana
tedavilerinden biri olmustur. Teknik avantajlar, stent gibi yeni Urunlerin
geligtiriimesi balon anjioplastinin girisim kapasitesini arttirip Q dalgali akut MI,
acil KABG, kardiyak o6lum gibi major kardiyak olay (MAKO) oranlarini da
azaltip %9’dan %2’lerin altina dismusgtir (93,94).

5.3.b Intrakoroner Stent implantasyonu

Girisimsel kardiyolojik yontemlerin KAH tedavisinde c¢ok yaygin
sekilde kullanilmaya baglanmasi, ¢ok sayida istenmeyen etki ve
komplikasyonu beraberinde getirmistir. Bu komplikasyonlardan akut okllizyon
ve restenoz gibi sinirlayici olaylarin ¢ézimunde kullaniimak Gzere 1990’h
ylllarda damar igi bir protez olan stentler gelistiriimistir. Koroner
revaskllarizasyonlarin %70’den fazlasinda artik stentler kullaniimaktadir
(95).

GUnumuzde kullaniimakta olan 100’den fazla stent tipi
bulunmaktadir. Temel maddesi metal olan stentlerin degisik tasarim, hicre
tipi, imalat ve yerlestirime sekilleri mevcuttur. Stentler dedisik metallerden
yapilmakla birlikte en sik kullanilani geliktir. Ayrica nitinol, kobalt, nikel gibi
metallerde kullaniimig restenoz riskini azaltmak igin altin, polimer, karbon gibi
farkh maddelerle kaplanmistir. Klasik ¢iplak koroner stentlerin, uzun
lezyonlarda, kuguk c¢apli damarlarda, kronik oklizyonlarda, bifurkasyon
lezyonlarinda, diyabetik hastalarda, restenotik lezyonlarda ve sol ana koroner
lezyonlarinda olan uygulamalarinda, islem basarilari, komplikasyon ve
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restenoz oranlarinin istenilen dizeyde olmadigi da yine son 10 yilda yapilan
bir cok Kklinik calisma ile ortaya konmustur. Giderek artan sayilarda
uygulanarak invaziv kardiyoloji rutininde yerini almis bulunan stentleme,
birtakim soru ve sorunlari da beraberinde getirmistir (96). islem sirasinda
stent embolisi, trombus ya da akut okluzyona bagh miyokard infarktlsu
olabilecegi gibi zaman igerisinde stent igi restenoz da gelisebilmektedir
(97,98).

Bu alandaki en 6nemli sorun stent igi restenozdur. Son yillarda
restenoz acgisindan en etkili ¢é6zimi ilagc salinimli stentlerin (iSS) getirdigi
gorulmektedir. Son birka¢ yilda stent materyali ve dizayni agisindan yogun
calismalar olmus ve girisimsel kardiyolojide PTCA ve ¢iplak metal stentlerden
(CMS) sonra 3. devrim olarak kabul edilen ISS klinik kullanima girmistir.
Boylelikle girisimsel kardiyolojideki en onemli sorun haline gelen stent igi

restenozun azaltilmasi gindeme gelmistir (99).
PCl’'da basari tanimlamasi:

e Anatomik basari: Lezyonda darhgin  %50’nin  altina
dugurulmesi ve TIMI 3 akim saglanmasi

e Islem basarisi: Hastanin, hastane i¢i major kalp olaylari
yasanmadan taburcu edilmesi

¢ Kiinik bagari: Angina ve benzeri semptomlarin iglemden sonra

kontrol altina alinmasi olarak yapilir (100).

Balon Uzerinde belirli acilarla yerlestiriimis bigaklar bulunan ‘cutting
balon’, lezyonu keserek plak materyalini temizleme amaciyla gelistirilen
‘directional aterectomy’ ve ‘transluminal endarterectomy’, ileri derecede
kiregcleme olan lezyonlarda kullanmak amaciyla; 180.000 devir/sn hizla
donen mini kristal bigaklarin, ugtaki top Uzerine yerlestirildigi bir cihaz olan
‘rotablatér’, ‘laser anjioplasti’, trombotik tikali lezyonlarda trombusin
aspirasyonu amaciyla gelistirilen ‘angiojet’, ultrason dalgalari ile trombusu
parcalama teknigi ile ¢calisan ‘acolysis sistemi’, 6n planda stent ici restenozda

kullanilan ‘intrakoroner radyoterapi’, PCl'larda erken basari oranini ve izleme
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doneminde restenoz gelisimini dnlemek amacgh kullanilan cihazlardir (101).
Restenoz olusumu islem sonrasinda, ilk 6 aylik donem i¢inde ve en siklikla 3.
ay civarinda meydana gelmektedir ve gortlme sikligi %30-58 arasinda
bildirilmistir (102-106).

AKS ve DMli hastalarda restenoz ihtimali yuksektir (107,108).
Restenoz olusumunda ilk basamak endotel hasarlanmasidir. Trombus
olusumu plak dejenerasyonu ve elastik laminanin agiga ¢ikmasiyla baglar.
Bu sureg¢ trombosit agregasyonu ve adezyonu, fibrin ortisuyle tamamlanir.
Endotel, trombositler, diiz kas hicreleri ve inflamasyon hicrelerinden PDGF-
A, PDGF-B, o-TGF, B-TGF, FGF-Asit, FGF-Baz, A I, HB-EGF, o-IL, B-IL,
IL6, MCP-1, VEGF, IGF, ENDOTELINLER, CSF gibi ¢cok sayida mediatdr
maddeler acgida c¢ikmaktadir. Bunlarin etkisi ile subintimal duz kas
hicrelerinde migrasyon, proliferasyon olusur, matriks salgilanmasi artar.
Yeniden yapilanan damar duvari ve |Umeni restenoz lezyonu olur
(85,86,88,89). Restenoz surecine inflamasyon hdcrelerinin dnemli katkisi
vardir (108,109).

PCI, koroner arter hastaliginin tedavisinde énemli bir segenektir. PCI
adaylari yogun medikal tedaviye ragmen semptomatik olan, dusuk
komplikasyon riski ve teknik basari olasiligi yuksek (70 yasindan geng, tek
damar ya da tek lezyon KAH), dusuk riskli lezyon karakteristigi olan, KKY
Oykusu olmayan ve EF’si % 40’in Uzerinde olan hastalardir. Bu kriterler ideal
aday! belirlese de bu kriterlere uymayan ¢ogu hastada da mukemmel teknik

ve klinik sonugclar elde edilmistir (110).

Koroner anjiyoplasti basarisizhigi ile iligkili faktorler ileri yas, kadin
cinsiyet, stabil olmayan anjina, konjestif kalp yetmezligi, sol ana koroner veya
esdegeri ¢cok damar KAHtir (111). Cok damar hastaligi olan diyabetik
hastalarda periprosedurel iskemik olay siktir ve diyabeti olmayan hastalarla
karsilastinldiginda ge¢ mortalite yuUksektir. Bozulmus renal fonksiyonlu
hastalarda, Ozellikle de diyabetiklerde, periproseduirel morbitide, basta

kontrast nefropatisi olmak Gzere artmigtir (112).

36



Stent implantasyonlart icin  kontrendikasyonlar su  sekilde

Ozetlenebilir:

e Kuguk damar c¢apli

e Trombdus igceren lezyonlar

e Difflz koroner arter hastaligi

e inkomplet balon ekspansiyonu

e Asir tortuozite

e Operatér deneyiminin yetersizligi

e Bulyuk yan dal varhgi

e Yasli safen ven greftleri (bazi durumlarda)

e Ana koroner lezyonlari

o ‘Stent-like’ sonug (PTCA ile residuel stenoz % 10 ve daha
altina indirilebiliyorsa stent implantasyonu igin rolatif

kontrendikasyon olusturur.)
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MATERYAL VE METHOD

Hastalar

Calismamiz, Yiksek ihtisas Egitim Ve Arastirma Hastanesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 15.03.2015 tarih ve 2015/08-09 no’lu karari ile
onaylandi. Yiksek ihtisas E.A.H. Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Ocak
2011-Ocak 2014 tarihlerinde arastirmaya dahil edilen 209 hastanin verileri

retrospektif olarak incelendi.

Hastanemiz AKS tani ve tedavi protokoliinde; AKS ile bagvuran
hastaya, yakinmalari basladi§i an itibariyle 6 saat icinde KAG yapiimasi
planlanir. Calismamizda bu grup hastalar arasinda, yapilan KAG ile tespit
edilen sorumlu koroner lezyona PKG uygulanmis, sonrasinda var olan diger
koroner lezyonlari nedeniyle koroner baypas cerrahisi endikasyonu konmus
ve erken dénemde izole KABG planlanmig hastalar incelemeye alindi. Ayni
donemde elektif KAG sonrasi, elektif izole KABG planlanan hastalar da
tarandi. Bu hastalar igerisinden, KABG uygulananlar arasinda rastgele sec¢im
ile olusturulan bir diger hasta grubu da kontrol grubu olarak belirlendi. Hasta
dosyalarindan postoperatif ddonem 30 glnlik mortalite ve morbidite verileri ile

bunlara etki eden faktorler arastirildi.

Bu calismada AKS Kklinigi ile gelip, primer girisim sonrasi KABG
uygulanan 102 hasta Grup 1 olarak belirlenirken; ayni dénemde elektif
koroner anjiografileri sonucunda elektif olarak izole KABG uygulanan 107
hasta kontrol grubu Grup 2 olarak ¢alismaya dahil edildi. Grup 1’de ortalama
60.2 £ 9.0 yasinda 71 erkek, 31 kadin olmak Gzere toplam 102 hasta ve Grup
2'de ortalama 61,2 £ 10,6 yasinda 77 erkek, 30 kadin olmak Uzere toplam
107 hasta mevcuttu. Her iki grup arasinda demografik 6zellikleri ve risk
faktorleri agisindan anlamli farklihk yoktu. AKS ile basvuran hastalarda
operasyona alinma zamani ortalama 9.7 + 4.6 gundu. Hastalarin kayitlardan
elde edilen demografik 6zellikleri, kardiyak dykuleri ve perioperatif verileri,

postoperatif erken dénem mortalite ve morbidite sonuclari incelendi. Tum
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hastalarin ventrikil fonksiyonlari operasyondan onceki gun transtorasik
ekokardiografi ile degerlendirildi. Miyokard enfarktisu sonrasi hastalara
ortanca 9 (1-21) ginde KABG uygulandi. Klinik protokoll olarak miyokard
enfarktliisi sonrasi 87 (%85.3) hastaya preoperatif troponin | degerleri 3
ng/ml. altina dusunce KABG uygulandi. Bu grup igerisinde 15 (%14.7)
hastaya hemodinamik olarak stabil oldugu halde kritik koroner arter lezyonu
[ciddi sol ana koroner yada ciddi proksimal sol inen koroner arter (LAD)] ve
miyokard enfarktlsl sonrasi yogun medikal tedaviye ragmen devam eden

angina nedeni ile ilk G¢ gun icerisinde KABG uygulandi.

Oncesinde KABG 6ykusl olan hastalar, KABG disinda ek cerrahi
girisim gerektiren hastalar, hemodinamik instabilite nedeni ile acil cerrahi

uygulanmasi gereken hastalar ¢alisma disi birakildi.

Analiz Edilen Preoperatif Veriler

1. Temel Hasta Ozellikleri
a. Yas
b. Cinsiyet
c. Ejeksiyon fraksiyonu (EF): iki boyutlu ekokardiografi

ile degerlendirilmis sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu

2. Iskemik Kalp Hastaligi icin Risk Faktorleri
a. Diyabetes Mellitus (DM)
b. Hipertansiyon (HT)
c. Hiperlipidemi (HL)
d. Obesite
e

. Sigara kullanim éykusu
3. Eslik Eden Diger Hastaliklar

a. Yakin donemde gegirilmis MI
b. SVH
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c. KOAH
d. Renal yetmezlik 6ykisu sorgulandi.
e. EuroSCORE hesaplandi.

Cerrahi teknik

Olgular ameliyathaneye alindiktan sonra; periferik venlerinden bir
adet 16 G anjioketle periferik yol agildi. Daha sonra radial arterden arteryel
kateter takildi ve tansiyon monitorizasyonu saglandi. Anestezi indiksiyonu
icin; Midazolam 0,003mg/kg, fentanyl 5 pg/kg, vekuronyum bromur 0,1 mg/kg
uygulandi. Anestezinin idamesi gerektigi zaman 5 ug/kg fentanyl ve 0,5-1
mg/kg rokuronyum veya vekuronyum bromir ile saglandi. Efektif kas
gevseme suresince olgular ambu ile ventile edildi ve sonra entlbe edildi.
Daha sonra sag vena jugularis internadan 8F kateter yerlestirildi. Bu kateter
icerisinden Swan-Ganz kateteri ana pulmoner artere kadar monitér esliginde
ilerletildi. Sirt bolgesine yerlestirilen 5 adet elektroped vasitasiyla elde edilen
elektrokardiyografik veriler monitorize edildi. Hastalara is1 problu mesane
sondasi takildi. Tum hastalarda standart insizyon ve median sternotomi
yapilarak mediastene ulasildi. Hastalarin opere edilecek damar sayilari ve
kullanilacak greftler géz 6nline alinarak sol internal torasik arter ve safen ven
greftleri hazirlandi. Perikard acilarak askiya alindi. Hastalar ACT 400
saniyenin Uzerinde olacak sekilde (300-400 U/kg) heparinize edildi. Asendan
aortadan yapilan arteryel kanulasyon ve planlanan prosedir geregi sag
atrium aurikulasindan yapilan two-stage  venoz kanulasyonla
kardiyopulmoner bypass uygulandi. Aort koékine kardiyopleji kanuli
yerlestirildi ve butin olgulara antegrad yoldan baslangi¢ta soguk kristaloid
kardiyopleji verildi. Soguk kan kardiyoplejisi ile idame miyokart korumasi
saglandi. Kros klemp kaldiriimadan énce reperfizyon hasarinin énlenmesi ve
kontrolli reperflizyon saglamak amaciyla son bir kez sicak kan kardiyoplejisi
verildi. Operasyon siiresince orta derece hipotermi (28°C-30°C) uygulandi.

Batln olgularda Roller pompa ve membran oksijenatorler kullanildi.

Pompa akimi 2,2-2,4 It/ dk/ m? arasinda, non-pulsatil ve ortalama arter
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basinci kros klemp suresince 50-60 mmHg duzeyinde kalacak sekilde

saglandi. Kardiyopulmoner bypass suresince hematokrit %20-25 arasinda

tutuldu. Kros k
islemi yapildi.

lemp sonrasi mesane Isisi 36°C’ ye ulasilincaya kadar 1sitma

Uygun kan basinci ve kardiyovaskuler stabilite saglandiktan

sonra kardiyopumoner bypass sonlandirildi. Protamin infizyonu ile heparin

notralize edild

alinarak takip

i. Hastalar postoperatif donemde, yodun bakim Unitesine

edildiler. Hastalara yogun bakim unitesinde, standart D-II

derivasyonlariyla surekli EKG ve arteryel basing takibi yapildi. Klinik seyri

normal olan hastalar postoperatif ikinci gun drenleri alinarak servise gikarildi.

Peroperatif Degerlendirme

Aortik kros klemp suresi (dakika)

2. Kardiopulmoner bypass zamani (dakika)

Baypas yapilan total damar sayisi ve baypasin hangi
damarlara yapildigi

Perioperatif M| ve aritmi gelisip gelismedigi

5. IABP destegi alip almadig

6. Pozitif inotropik destek ihtiyacinin olup olmadigi; volum

durumu, kalp hizi ve ritm optimize edilmesine ragmen kardiyak
indeks sinirda kaliyorsa (<2.0 L/dk/m?) epinefrin, dobutamin

veya dopamin baslandi.

Postoperatif Degerlendirme:

o gk~ w DN ke

Mekanik ventilasyon suresi (saat)

Total drenaj miktari (mL)

Yogun bakim kalis suresi (gun)
Hastanede kalis slresi (gln)

Kullanilan kan ve kan trlinU miktari (Unite)

Komplikasyonlar
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a. Respiratuvar komplikasyon: Cilt alti amfizem, plevral
eflzyon, reentubasyon ihtiyaci
b. Norolojik komplikasyon: Fokal ya da ndrokognitif
bozukluklar
c. Yara yeri enfeksiyonu
d. Renal yetmezlik: Asagidakilerden 2 veya fazlasi
mevcutsa
I. Serum kreatinin>0.2 mmol/|
ii. Preoperatif kreatinin degerinin 2 veya fazla
katina ¢ikmasi
iii. Diyaliz/hemofiltrasyon ihtiyaci
e. GIiS komplikasyonlar::
i. Transflizyon gerektiren Gi kanama
ii. Nazogastrik sondaj gerektiren anormal
amilaz/lipaz yuksekligiyle seyreden pankreatit
iii. Kolesistektomi veya drenaj gerektiren kolesistit
iv. Eksplorasyon gerektiren mezenter iskemisi
v. Diger gastrointestinal komplikasyonlar
7. Olum: Kardiyak nedenlere bagli olanlar ve diger nedenlerle
meydana gelenler
a. Kardiyak nedenli olumler: Perioperatif MI, ciddi
kardiyak aritmiler ya da direncli dusuk kardiyak debi

sendromu nedeniyle meydana gelen 6lumler

istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken SPSS 16.0 programi
kullanildi. Kategorik degiskenler sayi (%), surekli degiskenler ortalama +
standart sapma olarak ifade edildi. Veriler Fischer's Exact Test, Pearson Ki-
kare, Independent Samples Test ve Mann Whitney U ile istatistiksel olarak

deg@erlendirildi. P < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma dahilinde olan hastalar 2 gruba ayrilarak incelendi. Grup 1;
AKS ile gelip koroner anjiyografisi yapilan, akut sorun teskil eden koroner
lezyonuna primer perkutan girisim uygulandiktan sonra operasyon karari
verilen 71’i erkek ve 31'i kadin olmak uUzere toplam 102 koroner arter
hastasindan olusmakta idi. Grup 2 ise kontrol grubu olarak tanimlanan, ayni
donemde koroner arter hastaligindan dolayi elektif KAG yapilip, elektif
cerrahi karari verilen 77’si erkek ve 30’'u kadin olarak toplam 107 hastayi
kapsamaktaydi. Grup 1’de ortalama yas 60.2 £ 9.0 ve Grup 2’'de ortalama
yas 61.2 + 10.6 idi. Preoperatif degiskenler agisindan iki gruptaki hastalarin

verileri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: Preoperatif Hasta Degiskenleri

Grup 1 Grup 2 P degeri
Hasta sayisi 102 107
Yas 60.2+9.0 61.2+9.0 489
DM 49 (%48) 41 (%38.3) .156
HT 84 (%82.3) 82 (%76.6) .307
HL 68 (%666.6) 66 (%61.6) 453
Sigara 6ykiisi 74 (%72.5) 74 (%69.1) 590
KOAH 26 (%25.4) 21 (%19.6) 310
Mudahale gerektirmeyen 11 (%10.7) 7 (%6.5) .265
karotis stenozu
Preop Beta bloker kullanimi 93 (%91.1) 88 (%82.2) .058
Preop ACEi kullanimi 95 (%93.1) 89 (%83.1) .027
Preop Levosimendan 21 (%20.5) 11 (%10.2) .039
kullanimi
EF % 447+ 9.7 46.5+ 9.3 .169

DM:Diyabetes Mellitus; HT:Hipertansiyon; HL:Hiperlipidemi; KOAH:Kronik Obstruktif Akciger

Hastaligi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Hastalarin tamamina hastane yatisi sonrasi 1-21 gun araliginda
KABG uygulandi, Grup 1'de hastalara KABG uygulanma zamani ortalama
9.7 £ 4.6 gun idi. Preoperatif verilerde gruplar arasinda, DM, HT, HL, sigara
iciciligi ile KOAH bulunmasi bakimindan anlamli istatistiksel farklar
saptanmadi. (Sekil 3) Grup 1'deki hastalarda cerrahi mudahale
gerektirmeyen karotis stenozu varligi 11 (%210.7) iken Grup 2’de 7 (%6.5)
hasta olarak saptandi ancak iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. (p=0.265)

%100

%90

%80

%70

%60

%50

%40

%30

%20

%10

%0
DM HT HL SIGARA KOAH KAROTID
iCiCiLiGi STENOZU

EGRUP1 mGRUP2

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi

Sekil 3: Preoperatif demografik veriler grafigi

Preoperatif = medikasyonda oral ACEi kullanan  hastalar
kiyaslandiginda sayisal olarak yakin degerler ortaya c¢iksa da iki grup
arasinda istatiksel olarak fark anlamli saptandi. [95 (%93.1) ve 89 (%83.1);
p= 0.027] Bir diger oral medikal ilag olarak beta bloker kullanimi gruplar
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arasinda kiyaslandiginda ise, beta bloker kullanimi agisindan iki grup
hastalari arasinda anlamli bir fark olmadigi goruldi. [93 (%91.1) ve 88
(%82.2); p= 0.058] Preoperatif hazirlik asamasinda intravendz
Levosimendan kullanilan hasta sayisinin Grup 1’de, Grup 2’ye gére daha
fazla oldugu goruldu ve bu farkta istatistiksel olarak anlamliydi. [21 (%20.5)
ve 11 (%10.2); p= 0.039] (Sekil 4)

BGrup2 EGrupl

10,20% *p =0.039

Levosimendan kullanimi
20,50%

82,20%

Beta Bloker kullanimi
91,10%

83,10%

ACEi kullanimi 93,10%

Sekil 4: Preoperatif medikasyon uygulamalari grafiksel dagilimi

Operasyon sulrecinde gruplar bazinda degerlendiriimeye alinan
degiskenler Tablo 4’te gosterilmistir. Peroperatif verilerde gruplar arasinda
KABG’de kullanilan greft sayilari, Kros klemp ve perflizyon sureleri ile LIMA
kullanimi gibi degiskenlere bakildi. LIMA greft kullanim oraninin her ikKi
gruptada yuksek oldug@u, iki grup arasinda bu greftin kullanimi bakimindan
istatistiksel olarak ise anlamli fark olmadigi gorildu. [97 (%95) ve 97 (%90.6);
p= 0.213]. Kross klemp sureleri [67.1 + 27.2 dk. ve 69.6 £ 27 dk.; p= 0.498],
perfuzyon sureleri [91.8 + 36 dk. ve 90.8 + 33.4 dk.; p= 0.843] ve kullanilan
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greft sayilari [3.3 £ 1 adet ve 3.3 £ 0.9 adet; p= 0.901] agisindan bakildiginda
da peroperatif degerlendirme de gruplar arasi istatistiki agidan farklar

olmadigi anlasildi.

Tablo 4: Peroperatif degiskenler ve gruplar arasi veri dagilimi

Grup 1l Grup 2 P degeri
Greft Sayisi (adet) 3.3+£1 3.3£09 901
Kross Klemp Siresi (dk) 67.1+27.2 69.6 £ 27 .498
Perflizyon Siresi (dk) 91.8 £ 36 90.8 £33.4 .843
LIMA kullanimi (%) 97 (%95) 97 (%90.6) 213

Operasyon sonrasi suregte; erken dénem cerrahi komplikasyonlar,
yogun bakim sureci ve taburculuga kadar devam eden zaman zarfinda belirli
parametler agisindan hastalar takip edildi. Postoperatif donem 24 saatlik
drenaj miktarlari grup 1'de 546.1 £ 173 cc, grup 2'de 424.2 + 185.6 cc olarak
saptandi. Buna paralel olarak 48 saatlik suregte kullanilan kan Uranu
miktarlarlari da grup 1’de 3.3 + 1.8 Unite ve grup 2'de 1.7 £ 0.9 Unite oldugu

gorulda. Her iki parametrenin verileri istatistiksel olarak anlamli idi.(p < 0,001)

Postoperatif siirecte IABP destedi gereken hastalara bakildiginda,
Grup 1’de sayisal olarak daha fazla sayida hastada kulanimi gerekli olduysa
da, iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. [22 (%21.5) ve 13
(%12.1) p=0.068] iIABP destegi gereksinimi her iki grupta kardiyopulmoner
bypasstan cikis ve dusuk debi sendromu gelisimi sonrasi tedavi amaciyla
kullanildi. Bu dénemde ritm problemleri gelisimi agisindan hastalar gruplar
bazinda gdzlemlendiginde; A/V tam blok gelisimi neticesinde PACE kullanimi
ihtiyacinin gruplar arasinda sirasiyla 7 (%6.8) ve 4 (%3.7) (p=0.312) hasta
oldudu, her iki grupta da az sayida hasta icin PACE kullanimi gerektigi ve her
iki grup arasinda bu degdigken icin istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

goruldu. Postoperatif donemde siklikla karsilasilan bir ritm problem olan AF
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gelisimi agisindan yapilan degerlendirmede grup 1'de 27 (%26.4) hastada ve
grup 2'de 19 (%17.7) hastada AF gelistigi tespit edildi (p= 0.129).
Postoperatif ddnem mekanik ventilasyondan ayrilima sureleri, yogun bakimda
kalma sureleri ve enfeksiyon gelisimi agisindan da her iki grup arasinda

anlaml bir fark olmadigi goruldd. (Tablo 5)

Tablo 5: Postoperatif bulgular

Grup 1 Grup 2 P degeri
Ekstubasyon suresi (saat) 126+6 12.5+125 .932
Drenaj miktari (cc) 546.3 £ 172 424.2 + 185 <.001
Kan urand kullanimi (Unite) 3.3+1.8 1.7+£0.9 <.001
IABP kullanim 22 (%21.5) 13 (%12.1) .068
PACE kullanimi 7 (%6.8) 4 (%3.7) 312
Atrial Fibrilasyon geligimi 27 (%26.4) 19 (%17.7) 129
Enfeksiyon gelisimi 17 (%16.6) 11 (%10.2) 175
Yogun bakim yatis suresi (gun) 3324 2414 .002

IABP: Intra aortik balon pompasi

TUdm hasta gruplarinda toplam 9 hastada (%4.3) mortalite gozlendi.
Grup 1’de 3 hastada dusuk kardiyak debi, 2 hastada multiorgan yetmezlige
bagli 6lim gergeklesirken; Grup 2’de 3 hastada sepsise ve 1 hastada da
multiorgan yetmezlige baglh 6lim meydana geldi. Her iki hasta grubunda
hastane i¢i mortalite oranlarinda anlaml bir farklihk gorilmedi. [ 5 (%4.9) ve
4 (%3.7); p=0.470]
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TARTISMA

Bu calismada AKS ile basvuran hastalarda, sorumlu koroner lezyona
yapillan PKG sonrasi erken donemde KABG uygulamanin kabul edilebilir
morbidite ve mortalite ile uygulanabilirligini gosterdik. AKS; koroner arter
hastaliginin onemli derecede mortalite ve morbiditesinden sorumlu olan akut
tablosudur. Bu akut surece mudahale konusunda zaman igerisinde basarili
ilerlemeler kaydedilmis; hastaligin hastane ici ve uzun dénem mortalitesinde
belirgin iyilesmeler saglanmigtir (113-116). AKS tanisi kondugu andan
itibaren tedavi sekli belirlenmeli, gerekli revaskularizasyon yontemi igin uygun
sure¢ baslatilmaldir. Koroner anatomik yapi, hastanin genel durumu ve
girisim yapacak merkezin uygunlugu g6z oninde bulundurularak, sorumlu
koroner lezyon ya da lezyonlara PKG veya KABG secgeneklerinden
hangisinin yapilacadina karar verilmelidir. Yakin déonemde PKG, AKS'nin
tedavisinde ilk segcenek haline gelmis ve tatmin edici terapotik sonuglara
ulasmigtir (116). Yeni cihazlarin bulunmasi ve PKG prosedurlerindeki teknik
iyilesme, stenotik lezyonlarin yeterli dilatasyonuna olanak tanimis ve cok
daha kompleks lezyonlarda bile prosedurun kullanilabilirligini énemli dlglde
arttirmistir.  Bununla birlikte LMCA veya CDH gibi bazi vakalarda ya da
uygulama yapacak merkezdeki proseduru uygulayacak kardiyologlarin beceri
ve tecrubelerine bagh olarak hedef damarlarin agilmasinda PKG yetersiz
kalabilmektedir. Bu sartlar altinda KABG, oOncelikli tedavi metodu haline
gelmektedir. invaziv  kardiyolojideki gelismeyle beraber, kardiyak
hastaliklarda karsilasilan en onemli sorun operabilite kriterleri sinirinin
nerede baslayip nerede bittigini belirleyebilmek olmaktadir. Bugline kadar
yapilan c¢alismalarda, kesine yakin olarak PKG ve KABG uygulamalarinin
endikasyonlari belirlenmistir. Ancak halen bazi lezyonlar ve hasta
Ozelliklerinde tartismalar surmektedir. Hastalarin  gecirdikleri  islem

sonrasinda sagkalim oranlarindan daha ziyade, “girisimsiz yasam beklentisi”
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ve “olaysiz yasam beklentisi” endikasyonlari belirlemede anlamli hale
gelmistir (100).

Her iki prosedir AKS'de uygulanabilir olsa da yapilacak
revaskularizasyon yonteminin sec¢imi ve zamanlamasi halen tartismalidir.
Yapilan randomize ¢alismalarda; erken cerrahi revaskularizasyon yapilacak
ve bundan en ¢ok fayda gorecek hasta grubunun ivedikle tespit edilmesinin
onemi vurgulanmaktadir (117). Yapilacak KAG neticesinde hastalar igin
medikal tedavi, PKG yahut KABG uygulanmasi karari verilerek tedavileri
belirlenir. Bes buyuk randomize g¢alisma (RITA, GABI, CABRI, EAST, BARI)
PKG ve KABG'i, 6zellikle ¢cok damar hastalari arasinda karsilastirmistir. Bu
calismalar hemen hemen ayni sonuglari  vermiglerdir. Her ki
revaskularizasyon metodu da benzer 6lim ve non fatal miyokard infarkttsu
riski tasimaktadir. Ancak KABG ile tedavi edilen hastalar, postoperatif
donemde angina'dan daha az vyakinip daha az antianginal ilag
kullanmaktadirlar. PKG ile tedavi edilen hastalara ¢ok daha sik oranda yeni
bir revaskularizasyon girigsimi gerekmektedir. Ayrica BARI c¢alismasinda
revaskularizasyon gereken diyabetlilerde cerrahi yontemin PKG’e olan

ustunligu net olarak gosterilmistir.

AKS’nin Kklinik prezentasyonlarina gére KAH'nin tedavi plani da
degisim goOstermekte, revaskularizasyon tercihleri klinik yansimalara gore
sekillenmektedir. Ozel olarak USAP ile gelen hastalarda KABG'In yerini
arastiran calismalar olmamakla birlikte; KAH olan hastalarda basvuru
anindaki klinik goruntuntn, uygulanan revaskularizasyon stratejisinin
basarisini dnemli sekilde etkilemedigi bulunmustur (118-122). Ayni zamanda
stabil ya da USAP ile bagvuran hastalarin cerrahi tedavisinde uzun donemde
mortalite acgisindan anlamli farklar olmadigi yakin zamanh yapilan
calismalarda da goérulmastir (123). Koroner arter hastaligi olan 9,263
hastanin incelendigi bir vaka serisinde basvuru sikayeti USAP olan hastalar
stabil anjinali hastalar ile karsilastiriimis; KABG, PKG ve medikal tedavi
sonrasi 5 yilllk sag kalimlar gruplar arasinda benzer bulunmustur (124).

59,576 hastanin incelendigi bir diger arastirmada da USAP ile basvurunun
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KABG ve PKG'e bagh 3 yillik sagkalimi etkilemedigi sonucuna ulagiimistir.
Bu durumda USAP ile gelen hastalardaki koroner revaskularizasyon
endikasyonlari ile stabil anjinali hastalarin endikasyonlari benzer olmalidir.
Tek fark bu hastalarda yapilacak revaskularizasyonun, semptom sekli nedeni
ile daha oncelikli olmasidir. USAP ile basvuran hastalarda en buylk fayda da
hastane i¢ci donemde gorulir. KABG, USAP’I bulunan ve LV disfonksiyonu
olan ozelikle 3 damar hastaligi olanlarda sag kalim avantaji saglamaktadir.
Kalan hasta gruplarinda USAP ile bagvuran hasta agisindan KABG'nin

PKG’ye ustunluguni gosteren veriler bulunmamaktadir.

NSTEMI ile basvuran hastaya girisimsel yaklasim USAP’ta
oldugundan gokta farkli degildir. invazif bir stratejik yaklasim muhakkak KAG
ile baglar. Koroner anatomi ve hastanin tasidigi risk 6zellikleri belirlendikten
sonra girisim tipine karar verilir. Ozellikle devam eden semptomlari olan veya
belirgin troponin yuksekligi olan, ama tanisal EKG degisiklikleri olmayan
hastalarda, akut trombotik oklizyonun belirlenmesi onemlidir. Anjiografi ile
sorumlu lezyon belirlenir. Sinirda klinik 6nemi olan lezyonlarda ve CDH
olanlarda, FFR olgcumu, tedavi karari agisindan onemli bilgiler saglar. Yapilan
nerdeyse tum calismalarda invazif strateji olarak PKG ya da KABG segimini
klinisyenin kararina birakmistir. NSTEMI ile basvuran hastalarin ele alindigi
ve girisim tipinin tartisildigr 6zel bir g¢alisma bulunmamaktadir. NSTEMI
sonrasi stabil hale gelen hastalar ile, stabil KAH olan hastalarin izlemi ve
tedavi modalitelerinin belirlenmesi i¢cin ayri yollar izlemeye gerek
gorulmemektedir. Revaskularizasyon segiminde koroner vaskuler patolojinin
dagihmi ve yayginhgdina gore karar verilmelidir. KAG ile tespit edilen sorumlu
lezyona PKG ile midahale edilebilir. Birden fazla sayida anjiografik olarak
onemli ancak akut hadiseden sorumlu olmayan lezyon varliginda yahut
lezyon ciddiyetinin anlasilamadigi durumlarda tedavi sekline karar vermek
icin FFR Olcimu tavsiye edilmektedir. Tek basina sorumlu lezyona stent
uygulanmasi yerine uygun ciddi darliklar icin birden fazla damara KABG
uygulanmasi daha uygun gorulmektedir. PKG ve KABG icin optimal
revaskllarizasyon zamanlamasi farklidir. NSTEMI olan hastalarda PKG

yapiimasi erken donemde ve akut koroner olayin gideriimesinde etkili iken;
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KABG’nin vyarari, hastalarin birka¢ gin hemodinamik olarak stabilize

edildikten sonra opere edilebildikleri durumlarda en yuksektir. (59).

STEMI'de tedavi yonetimi AKS’nin diger klinik yansimalarina gore
farkhliklar arz eder. AKS’nin akut prezentasyonlari arasinda hemen
mudahale gereksinimi en yuksek olan klinik grup STEMI ile takip edilen
hastalardir. AMI'den sonra klinik prognoz, gegcirilen infarktisun yayginligina,
miyokardial fonksiyon kaybina veya reinfarktus riski varligina, kurtarilabilir
miyokard dokusunun revaskularizasyonu igin alinan o6nlemlere baghdir.
Erken cerrahi revaskullarizasyonun STEMI gibi akut koroner sendromlarda
yuksek mortalite riski tagsimasi nedeniyle gegmiste konvansiyonel yaklasim
konservatif hale donmus, revaskularizasyonda gecikme infarktisin yayilmasi
veya tamamlanmasi riskini tasimis ve yuksek mortalite gibi bir sonucu
beraberinde getirmistir. Buna karsin erken revaskularizasyon infarkt
yayllimini sinirlamakta, elektromekanik ventrikil disfonksiyonunu azaltmakta
ve hastanin yasama sansini arttirmaktadir (125-127). STEMI sirasinda
primer reperfuzyon icin KABG kullaniminin yerini buyuk ol¢ide fibrinoliz ve
PTCA almistir. Yakin zamanli yapilan g¢alismalar; gelisen teknoloiji ile birlikte,
tehdit altindaki miyokardial iskemik dokunun daha hizli ve etkin revaskularize
edilmesi gerekliligini 6n plana ¢ikarmistir. 2014 yilinda, 1989- 2011 yillari
arasinda vyapilan 41 calismay! iceren bir inceleme vyayinlanmig; AKS
tedavisine medikal yaklasimda fibrinolitik ilag uygulama egiliminin azalma
goOsterdigi, buna karsihk PKG uygulamalarinda ise belirgin artis oldugu
gosterilmigtir. Ayni calisma AKS tedavisinde KABG uygulama sayilarinda bir
degisiklik olmadigini bildirmistir (128).

Akut enfarktus icin her zaman cerrahi digindaki tedavi yontemleri on
planda tutulmalidir. STEMI durumunda erken cerrahi tercihi; devam eden
reziduel iskemisi olan hastalarda ve acil cerrahi gerektiren sol ana koroner
darligi ya da 3 damar hastaligi, eslik eden kapak hastaligi, mekanik
komplikasyonlar ve diger tedavi formlari ile anatominin uygunsuz oldugu
durumlarda dusunulmelidir. Bu zorunlu hallerde ise cerrahi mortalite yuksek

seyredecektir. STEMI sonrasi cerrahi revaskularizasyon gereken durumlarda;
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sorumlu koroner damara yapilacak PKG sonrasi rekanalizasyon saglanip; en
az 3 gunluk bir bekleme periyodundan sonra cerrahi prosedurin
uygulanmasi, bekleme yapmadan cerrahi uygulama tercihine gore
mortalitede belirgin azalmaya sebep olacaktir. Kalp takiminin ortak hareket
ederek karar vermesi, gereginde hibrit uygulamalar ile revaskularizasyon

surecini yonetmesi ideal bir yaklagim olacaktir (129).

AKS ile basvuran, yapilan PKG ile sorumlu koroner lezyonuna
mudahale edilen ve tedavisinin devaminda diger koroner arter lezyonlari i¢gin
izole erken KABG uygulanan hastalarin postoperatif erken ddnem
incelenmesini ¢alismamizin merkezi olarak planladik. Bu grubun karsisina
kontrol grubu olarak ayni donemde stabil KAH olan, elektif KAG sonrasi,
elektif sartlar altinda izole KABG yapilan hastalar yerlestirdik. Hemodinamik
acgidan instabil olan hastalari ¢alisma gruplarimiza dahil etmedik. AKS ile
basvuru ani itibariyle hastalara ortalama 9.7 + 4.6 giinde KABG uygulandi.
Mortalite verileri agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi.
2000-2012 yillari arasinda Potluri ve ark. (130) tarafindan yapilan, 12,227
AKS hastasinin incelendigi bir calismada; AKS ile basvuru sonrasi primer
anjioplasti uygulanan ve sonrasinda uygun endikasyonlar nedeniyle KABG
yapilan hastalarda, tum nedenlerden kaynaklanan 6limlerde belirgin azalma
oldugu gosterilmistir. Calismanin mortalite verileri bizim mortalite verilerimize
oldukgca yakindir. Bahsi gegen calismada PKG sonrasi KABG uygulanan
grupta mortalite orani %4.8 iken, bizim calismamizda da benzer 6zelligi
tasiyan hasta grubunda mortalite oranimiz %4.9 olarak hesaplanmigtir. AKS
ile basvurup sonrasinda KABG uygulanan tim hastalar arasinda, 6zellikle
PKG sonrasi KABG uygulanan grupta mortalitede azalma ile giden bu olumlu
tablonun vurgusu yapilmistir. Bunun benzeri, mortalite Uzerinde olumlu
gelismeler iceren sonu¢ ve hukimler verebilmek igin daha fazla sayida

hastayl kapsayan ¢alismalara ihtiya¢ oldugu asikardir (130).

Calismamizda her ki hasta grubu preoperatif degiskenler,
demografik ozellikler ve ek hastaliklari varligi bakimindan istatistiki agidan

cogunlukla anlamli olmayan verilere sahiptiler. Her iki grup arasinda istatistiki
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olarak anlam ifade eden preoperatif degigkenler; uygulanmis olan medikal
tedaviler olarak 6n plana gikmakta idi. Oyle ki operasyon éncesi oral ACEi
kullanimi ve yine operasyon oncesi intravenoz levosimendan uygulamalari
agisindan iki grup arasinda istatistiki yonden anlam ifade eden farklar vardi.
Grup 1’de yuksek oranda oral ACEi ilag kullanimi tespit edildi. ACEi ilaglarin;
AKS tedavisinde sag kalimi arttirma, ventrikiler remodelingi azaltma, anti-
aterojenik etki ve KAH’a bagli 6lum riskinde azalma gibi kanitlanmis etkileri
bulunmaktadir (131-139). iste bu sebeplerden dolayi calismamizda AKS
basvuru sekilli hasta grubunu temsil eden Grup 1 hastalarinda ACEi
kullaniminin artmis oldugunu diasunuyoruz. Hastanemizde AKS hastalarina
tedavide -sayet bir kontrendikasyon yoksa- rutin olarak oral beta bloker ilag
ile oral ACEi ilag veriimektedir. Her iki oral medikasyonunda etkinligi
kanitlanmig olup, Klinik rutin uygulamamizda da yerini almigtir (140,141).
Klinik rutinin bir getirisi olan bu tedavi protokoll c¢alismamizda anlamli

gorulen bu medikasyon surecininde agiklayicisi olabilmektedir.

Benzer bir sekilde iki galisma grubu arasinda istatiksel olarak anlam
ifade eden bir diger preoperatif medikasyon ise intravendz levosimendan
uygulamasidir. AKS sonrasi akut ve subakut dénemde siklikla miyokard islev
bozuklugu gelisir. Enfarkt ya da iskemi ile iligkili arterin erken
revaskularizasyonu ya da tromboliz sonrasinda ventrikiler iglevde genellikle
hizli bir iyilesme gozlenir. Bununla birlikte NSTEMI ya da STEMI sonrasinda
Ozellikle anterior duvarla iligkili transmural hasar ve/veya mikrovaskuler
obstriksiyon gelisirse, patolojik yeniden bigcimlenmenin ve klinik kalp
yetersizligi belirti ve bulgularinin eslik ettigi pompa yetersizligi akut donemi
komplike hale getirebilir ve hatta kronik kalp yetersizligi ile sonuglanabilir.
KABG o6ncesinde 0Ozellikle AKS sonrasi donemde, ekokardiyografik olarak
saptanan sol ventrikiler disfonksiyon gelisimi gibi, CBP ve sonrasi slregte
morbidite ve mortalite yonlinden risk teskil edebilecek durumlar ile
kargilagilabilinir.  Bu durumlarda kardiyak cerrahide sol ventrikuler
disfonksiyon nedeniyle artmis mortalitenin 6nlenmesinde, preoperatif i.v.
levosimendan uygulamasi faydali olacaktir (142,143). Grup 1 hastalarimiz

lehine anlamli goértlen bu tedavi protokolinin, AKS sonrasi olusan sol
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ventriktler iglev bozuklugunun kardiyak cerrahi oncesi tedavisi amaciyla
uygulanmis olmasi, istatistiki farkin da aciklayicisi olacaktir. Postoperatif
doénem verilerimizde -her ne kadar istatistiksel olarak anlamh goérilmese de-
Grup 1'de IABP kullaniminin sayica fazla olmasi; preoperatif artmis
levosimendan kullaniminin sol ventrikuler disfonksiyonun iyilestiriimesine

mudahale amaci tasidigini izah edebilecektir.

Hasta gruplari arasinda ki preoperatif degiskenler ve demografik
veriler agisindan dengeli dagilimin saglanmasi ¢abasi ile hemodinamik
instabilitesi olan hastalarin gruplara dahil edilmemis olmasi; ¢alismamizin
peroperatif sirecinin degiskenlerinin, gruplar arasinda istatiksel olarak anlam
ifade etmemesinin yegane nedeni olarak yorumlanabilir. Her iki ¢alisma
grubunda CBP suresi, kross klemp suresi ve LIMA greft kullanimi agisindan
istatiksel anlam ifade edecek farkin olmamasi; yapilan KABG prosedtrinin
uygulanis bicimi yonunden farklilik olmadigi, elektif sartlarda gergeklestirilen
operasyon sureclerininde benzer Ozellikler tasidigi seklinde yorumlamak
mumkin olacaktir. instabil hastalarin dislanmis olmasi ézellikle LIMA greft
kullanimini olumlu yénde etkilemektedir. LAD igin esas greft LIMA’dir. Acil
durumlar diginda ve LIMA'nin kullanilabildigi tim hastalarda LAD igin bu
greftin kullanimina 6zen gosterilmelidir. Bizim ¢alismamizda her iki gruptada
da yliksek oranda LIMA grefti kullaniimistir. Fakat acil koroner bypassta LIMA
hazirlanmasi vakit alacagi ve Ml'de lezyonlu damarin oncelikle
kanlandirimasi amaclandigi icin bazi hastalara LIMA kullaniimamasi ve
direkt olarak SVG ile bypass yapilmasi gerektigini savunan yazilar mevcuttur.
Yavuz ve ark.” nin (144) yaptigi bir calismada 65 olgudan 29 olguya (%44)
LIMA kullanilmistir. LIMA kullaniimamasinin nedeni olarak akut okliizyonlu
hastalarda iskemi slresini en aza indirmek, erken donem SVG akiminin
LIMA akimindan daha fazla olmasi, LiIMA'da olusabilecek diseksiyon
endigesi oldugu yaziimistir (144). Bizim ¢alismamizda acil KABG gerektiren
vaka bulunmamasi, istatiksel olarak peroperatif veriler arasinda anlamh fark

olmamasini da aciklar niteliktedir.
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Operasyon sonrasi suregte, gruplar arasinda; hastalarin mekanik
ventilasyondan ayrilma suregleri, gelisen kardiyak ritm problemleri,
enfeksiyon gelisimi ve yogun bakim yatis sureleri bakimindan anlamli farklar
gorulmemektedir. Ancak postoperatif slregte, drenaj sistemlerinde gorilen
kanama miktarlari ve ihtiyag duyulup kullanilan kan ve kan drunleri
sayllarinda, iki grup arasinda anlamli farklar bulunmaktadir. Grup 1'de artmig
drenaj, her ne kadar cerrahi kanama revizyonu amaciyla re-eksplorasyon
operasyonu yapmay! gerektirmemis olsa da; kan ve kan Urlnleri ihtiyacinda
artis olmasi ile anlam kazanmis durumdadir. AKS tedavisinde vaskuler
patolojiye mekanik yaklasimin yani sira, obstruktif lezyonun ortadan
kaldiriimasi, mekanik ya da medikal olarak acgiklik saglanmasinin ardindan
re-stenoz olusumunun onlenmesi amaciyla, kanin akigkanhgini arttirici ve
idame  edici tedavi sekilleri de bulunmaktadir.  Trombolitikler,
antitrombositikler ve antikoagulanlar gibi ¢esitli ila¢ gruplar tedavide yerini
almistir (145). AKS tedavisinin bir pargasi olan bu tedavilerin, kanama
problemlerini beraberinde getirmesi beklenen bir sonuctur (146). Ben-Gal ve
ark.’nin yaptigi ACUITY calismasi (147), AKS ve Stabil AP hastalarinin
KABG yapildiktan sonra orta ve uzun dénem sonuglarini incelemistir. Bu
calismada AKS grubunda cerrahi sonrasi donemde, preoperatif AKS
tedavisinde kullanilan anti trombositik ve antikoagulan tedavi rejimi nedeniyle
kanama problemleri yasandigindan bahsedilmektedir (147). Bizim
calismamizda da benzer sonuglar olmasi, kanama revizyonu gereksinimi
olmamasi, bu tedavi protokolinin uygunlugunu ve KABG Oncesi
uygulanmasinin postoperatif dénemde sorun yaratmadigini géstermektedir.
AKS ile basvuran hastaya yapilan PKG ve neticesinde uygulanmak
durumunda kalinan, kanin akiskanligina mudahale eden medikasyonlar ile
drenaj ve kan urunleri ihtiyaci artmis olsada; elektif vakalara kiyaslandiginda
mortalite agisindan anlaml bir fark yaratmiyor olusu, bu hasta gruplarinda
KABG’nin guvenle uygulanabilr oldugunun en net gdstergesidir.Her sekilde
bu konu hakkinda da daha fazla sayida hasta ile yapilacak kontrolll

caligmalara ihyitag duyuldugu ortadadir.
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Limitasyonlar

Bu calisma retrospektif, homojen hasta gruplarindan olusan bir
calismadir. Sonuglarimiz tedavi yontemlerimizden etkilenmis olabilir. Hasta
sayisinin azhgi da calismanin sinirlayici faktérlerindendir. Farkli cerrah
gruplan tarafindan yapilan ameliyatlar ve sonuglari incelenmistir. Bu da
standardizasyonu gu¢ kilmaktadir. Hastalarimiz hastane igi mortalite ve
morbidite acgisindan analiz edilmigtir bu nedenle orta ve uzun donem
sonuglari  degerlendirilememigstir.  Ayrica miyokard infarktisi sonrasi
hemodinamik instabilitesi olan hastalar dislanmis ve hastalar miyokard
infarktisunden en az 24 saat sonrasi opere edilmiglerdir. Bu nedenle bu kritik
hasta grubunun verileri kargilastirmaya dahil olmamistir. Diger yandan bu
durum karsilastirilan gruplar arasi homojenizasyonun artmasini saglamis ve

kritik preoperatif durumun ¢alisma sonugclarini etkilemesini engellemistir.
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SONUG

Bu calisma ile elde edilen sonuglara gére AKS ile gelen ve izole
KABG uygulanan hasta grubunda, elektif olarak izole KABG uygulanan hasta
grubuna goére preoperatif V. levosimendan kullaniminda artis olmasi ve
operasyon sonrasi intraaortik balon destegi ihtiyacinda ki sayisal artig;
AKS'’nin sol ventrikll fonksiyonlarina depresif etkisini pekistimektedir. Tum
bunlara ragmen her iki grupta 6zellikle mortalite oranlari agisindan farkllik
saptanmamistir. Artmis medikal uygulama gereksinimi ve intraaortik balon
pompasi destegi ile yogun bakim yatig surelerinin tedavi maliyetlerini
arttirdigi dusunulebilir ancak bu konuyla ilgili yapiimis calismalar olmadigi

icin karsilastirma yapilamamisgtir.

Bizim c¢alismamizin sonuglari ve daha once yapilmis benzer
¢alismalarin sonuglarina dayanarak; AKS sonrasi sorumlu koroner lezyona
PKG vyapilip, diger koroner lezyonlari i¢in koroner baypas cerrahisi
endikasyonu olan hastalara, erken donem KABG operasyonu uygulamasinin
kabul edilebilir mortalite ve komplikasyon oranlariyla guvenli ve basarili bir

sekilde yapilabilecedi kanaatindeyiz.
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KISALTMALAR

AF: Atrial fibrilasyon

AKS: Akut koroner Sendrom

BMS: Ciplak metal stent

CDH: Cok damar hastahgi

DM: Diyabetes mellitus

DSO: Diinya saglik 6rguti

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

FFR: Fraksiyonel akim rezervi

GIS: Gastrointestinal sistem

HT: Hipertansiyon

IABP: intra aortik balon pompasi

IMA: internal mamarian arter

ISS: ilag kapli stent

KABG: Koroner arter baypas greftleme
KAH: Koroner arter hastaligi

KKH: Koroner kalp hastaligi

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi
KPB: Kardiyopulmoner bypass

KRY: Kronik renal yetmezlik
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KVH: Kardiyo vaskuler hastalik

LMCA: Sol ana koroner arter

LV: Sol ventrikul

MI: Miyokard infarktiisii

NSTEMI: Non ST elevasyonlu miyokard infarktisu
PKG: Perkutan koroner girisim

PTCA: Perkutan transliminal koroner anjioplasti
STEMI: ST elevasyonlu miyokard infarktisu

USAP: Unstable angina pectoris

72



TESEKKUR

Kalp ve Damar Cerrahisi egitim hayatimiz boyunca, bu cetin
yolda oniimiizii aydinlatan, hastanemizi ve egitimimizi deger(i kilan,
cerrahi nezaketi bizlere asilayan ve ufkumuzu genisleten Xlinik
Seflerimiz ~ saygideger  hocalarim  Prof.Dr.  Ahmet  Fatih
OZVYAZICIOGLU, Do¢c. Dr. Senol YAVUZ, Do¢, Dr. MTugrul
GONCU'ye,

Uzmanlik egitimimim stiresince bana onciiltik eden, birlikte
calismaktan onur ve gurur duydugum, bugiine gelmemde biiyiik emegi
olan, bana meslek etiginin ve kalp cerrahisinin inceliklerini ogreten
daima ornek alacagim XKlinik Sefimiz saygideger hocam Do¢. Dr.
Tamer TURK e,

Kendisini tanmimaktan onur duydugum, tezime biiyiik katkida
bulunan, benden destegini, yakinligint ve giivenini hicbir zaman
esirgemeyen sevgili abim Do¢.Dr. Yusuf ATAya,

Egitim stivemin her asamasinda ilgi ve desteklevini hissettigim,
bilgi ve deneyimlerini biiyiik bir hosgoriiyle bana aktaran gerek insan,
gerekse cerrah olarak ornek aldiguim abilevim Op. Dr. Ufuk AYDIN,
Op. Dr. Derih AY’a ve Op. Dr. Giindiiz YUMUN’e,

Her acidan bilgi ve deneyimini aktarmak konusunda ¢ok
ozverili davranan, emeginin karsiigint asla ddeyemeyecegim sevgili
abim Op. Dr. Burak ERDOLU ya,

73



Egitimim boyunca bilgi ve deneyimleri ile bana vol gosteren
abilerim Dog¢. Dr. Ciineyt ERIS, Op. Dr. Faruk TOXTAS, Dog¢. Dr. Arif
guctu, Op. Dr. Kadir Kaan OZSIN, Op. Dr. Umut Serhat SANRI, Op.
Dr.Nail KAHRAMAN a

Uzmanlik egitimimde bu yolu birlikte katettigimiz, kendilerini
tamimaktan  biiyiik  onur  duydugum  sevgili meslektaslarim,
kardeslerim Dr. Arvda Aybars PALA, Dr. Orhan GUVENC, Dr. A.
Burak TATLI, Dr. Mesut ENGIN, Dr. Fmre KAYMAKCI, Dr.
Temmuz TANER, Dr. A. Burak BALCI, Dr. Muhammed SAVRAN,
Dr. Kemal PARLA ve yolumun kesistigi tiim asistan hekimlere,

Ozellikle KDC klinigi olmak iizere hastanemizin her biriminde
calisan degerli hemsirelerine, beraber calisma firsatt buldugum tiim
saglik personeline,

Beni yetistiven, biiyiitiip okutan ve tizerimde sonsuz hak ve
emekleri olan sevgili Anne'me ve rahmetli Baba'ma,

Varlgina hep siikvettigim, biricik hayat arkadasim, sevgili esim
Cavide ISTANBULLU AS’a,

Hayatuma vyepyeni bir mana, bir ama¢ ve renk Ratan, tiim
varligim ve umudum, heniiz 3 aylik olan, canim Rizim Beren Bige me,

TesekRiiv etmekten seref ve mutluluk duyarim.
Dr. Ahmet Kagan AS

Temmuz,/2016

74



OZGEGMIS

Adi Soyadi: Ahmet Kagan AS

Dogum Tarihi, Yeri: 13 Eylul 1983, Demirci

E-mail: ahmetkagan_as@hotmail.com

ilkégretim: Abdurrahman Seref Bey ilkokulu (1989-1993), Demirci

Orta Ogretim: Demirci Ortaokulu (1994-1996), Demirci

Lise: Demirci Lisesi/Yabanci Dil Agirlikh Lise (1997-2000), Demirci

Ogrenim Durumu: Yiiksek Lisans

Derece Bolum/Program Kurum Yil
Y.Lisans TIP FAKULTESI TRAKYA UNIVERSITESI 22%%];
Doktora/S.Yeterlik/ KALP ve DAMAR BUUR-SA UKSERIGILISAS
Tipta Uzmanlik CERRAHiSI EGITIM VE ARASTIRMA | 2000
P HASTANESI
Gorevler:
Gorev il
Unvani Gorev Yeri
PRATISYEN BURSA 1 NO'LU ANA COCUK SAGLIGI VE AILE 2007-
HEKIM PLANLAMASI MERKEZI 2011
ASISTAN BURSA YUKSEK IHTISAS EGITIM VE ARASTIRMA 2011-

HASTANESI

75







