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Ozet : Koroner baypas operasyonlarinda uzun dénemde en 6nemli problem greft okltizyonudur. Greft-
lerde gelisen patolojilerin iyi bilinmesi ve bunlarin azaltimasina yénelik girisimlerde bulunulmasi greft
okluzyon oranlarinin azaltilmasini saglayacagi icin  énemlidir. Bugtin icin safen ven greftlerinin 10 yil-
lik agiklik oranlari yaklasik olarak %60 kadardir. Operasyon sirasindaki teknik faktérlerin yaninda,uzun
vadede greft okluzyonuna neden olan bircok faktér vardir. Bu yazida amacimiz ana hatlariyla bu fak-
torleri gozden gecirme, alabilecedimiz dnlemler konusunda énerilerde bulunmaktir.

(Ana Kar Der, 2002,2:50-54)
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Giris

Koroner baypas cerrahisinde ilk safen ven grefti-
nin 1967'de Favaloro ve ark. tarafindan kullanilma-
sindan sonra safen ven grefti rutin olarak kullanilma-
ya baslandi. Kullanimin rutine girmesi ile birlikte greft
tikanikhgr ciddi bir problem olarak énem kazanmis-
tir ve greftte gelisen patolojiler tizerinde yogun calis-
malar yapilarak agiklik oranlarinin mimkun oldugun-
ca artirlmasina calisiimistir.

Baypas operasyonundan sonraki ilk yil icinde ve-
n6z greft okllizyon orani %15 civarindadir. Sonraki 1
ve 6. yillar arasi her yil %1-2 ve 6 ile 10. yila kadar ise
oran her yil %4 kadardir (1). Baypasdan sonraki 10.
yilda greft aciklik orani %60'dir ve patent ven greftle-
rinin yalnizca %50°'sinde 6nemli darlik yoktur (2) .

Safen ven grefti konduktan sonraki ilk yilda %20,
sonraki 5 yil icinde ise yillik %4 hastada safen ven
greftlerinde gelisen hastaliklar ve nativ damarlarda
gelisen patolojilere bagl anjina tekrar baslar (3).

Ayrica ilk baypasdan sonra ilk 5 yil icinde %4, 10. yil-
da %19 ve 12. yilda ise olgularin %31'inde reoperasyon
veya perkUtan girisimlerden birine ihtiyag vardir (4 ).

ilk operasyonla kiyaslandiginda reoperasyonlarin
mortalitesi ytksektir (%3-7). Reoperasyonlarla birlikte
olan mortalite ve morbiditede en énemli neden ven greft
hastaligindan kaynaklanan koroner ateroembolizmdir (5).
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Redo cerrahi ilk operasyona gdre daha az anjina-
yI azaltir, safen aciklik oranlari da daha azdir (6).

Safen Ven Greft Hastaliklarinin
Patogenezi

Safen vende gelisen hastaliklar trombosis, intimal
hiperplazi ve ateroskleroz olmak lzere 3 stirecden
olusur.

Koroner baypas operasyonundan sonra safen
vende ilk 1 ay icinde gelisen okltizyonunun nedeni
mural trombus, 1 ay-1 yil arasi safen ven okltizyonu-
nun nedeni intimal hiperplazi, 1. yildan sonra ise te-
mel neden greftte ateroskleroz gelismesidir (7). Bu
evreler az veya cok oranda ic ice ydirdir.

Trombosis

Cerrahiden sonraki ilk ay icinde semptomlu veya
semptomsuz safen ven greft okltizyon orani %3-12
oranlarindadir (8). Burda altta yatan temel mekaniz-
ma greft trombozudur. Erken greft trombozunun te-
mel nedeni venin hazirlanmasi evresinde yapilan trav-
madir. Optimal sartlar saglansa da greft hazirlanir-
ken endotelyal ayrismalar olmaktadir (9). Ozellikle
ciplak bicimde soyuldugunda safen ven, dolasimdaki
potent vazokonstriktdr olan endotelin-1'e daha du-
yarhdir. Kardiyopulmoner baypas basladiginda endo-
telin-1 dizeyi belirgin olarak artis g&sterir. Bu da ve-
nokonstriktér cevaba neden olarak spazmla akimin
azalmasi ve stazin artmasina yol acabilir (10).
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Greft hazirlanirken spazmi agmak icin ytiksek ba-
singla ven'i sisirmek endotel kaybi ve media hasari ya-
pabilir. Endotel kaybi luminal ytizde fibrin birikimine
neden olur, plateletler ve nétrofiller yapisir, doku
plazminojen aktivatér Cretimi azalir (11). Endotel
kaybi eksojen koagtlasyon kaskadini aktive eder.
Doku faktoru kardiyopulmoner baypasa gectikten 2
saat icinde inflamatuar sitokinlerce aktive endotel
Uzerinde yayilir. Thrombomodulin trombinle bire bir
oranda baglanan énemli antitrombotik ajandir. Pro-
tein C gibi dolasan antikoagulanlar aktive eder. Ven
hazirlanirken trombomodulin aktivitesi %30'un Cze-
rinde azalir (12). ilave olarak yapisal ézelligi antitrom-
botik olan venin 6zelligi zayiflar. Heparin stilfat, bir
antikoaguilan 6zellikte proteoglikan molekdiltidur.

Bazi farmakolojik ajanlar, greft naklinden énce
gen transferi, ven greftlerinin eksternal stentlenmesi
gibi metodlar erken ven greft trombozunu énlemek
icin kullaniimistir (13,14,15). Peroperatif evrede aspi-
rin kullanilimi erken greft trombozu oranini azaltir.

Erken greft okllizyonunda protrombotik faktérler
etkili oldugu gibi vendz valvlerin duruyor olmasi,
anastomozik strikturler, ateromatéz yere proksimal
anastomozun yapilmasi gibi greft akimini azaltan tek-
nik faktorler de dnemlidir.

Intimal Hiperplazi

intimal hiperplazi, duiz kas hticreleri ve ekstrasel-
IGler matriksin intimal kompartmanda birikmesi ola-
rak tanimlanabilir ve implante ven greftlerinde ilk 1
ay-1yillik periyotda gelisen major greft hastaligidir.
Bircok ven, greft olarak kullanilmadan &nce orta de-
recede intimal ve medial fibrozis g&sterebilir. Fakat
arteryel sisteme implante olan hemen tim venlerde
intimal kalinlasma ilk 4-6 hafta icinde geliserek IU-
mende %25 kadar daralma yapabilir (1). Bu streg
tek basina nadiren énemli stenoza neden olur.

Akut olarak safen vende arteryel basinca maruz
kalarak duvar stresinde artma olunca endotel kaybi
olur. Bliylime Uizerine uyarici ve inhibitdr sayisiz fak-
tor iceren endotel hticrelerinin kaybi, intimal buyu-
me Uzerindeki kontroltin kalkmasina ve intimal hi-
perplazi gelismesine neden olur. Baslangigta plate-
letler,aktive endotel hticreleri ve makrofajlardan sa-
linan sayisiz blyltime faktcrleri ve sitokinlere bagli
olarak medial duiz kaslarda proliferasyon gelisir. Da-
ha sonra duz kas hticreleri intimaya gé¢ eder. Son-
ra ekstraselltiler matriks sentezi ve depolanmasi ger-
ceklesir (16).

Arterlerden cok venlerde daha énemli olan vazo
vazorumlarin kan sunumunun kaybi iskemik ve fibro-
tik stirecin devamina neden olur.

Neointimal hiperplazi balonla yaralanmis arter
veya ven greftinde de benzeri patogenezle olusur.

Vendz greftlerde endotelyal rejenerasyondan
sonra olusan intimal hiperplazi arteryel injuri modeli-
nin tersine, major komponenttir (17). Kardiyopulmo-
ner baypasda olusan iskemik reperftizyon siklusun-
da yalnizca antiproliferatif mediatorler olan NO,
prostasiklin ve adenosin gibi endotel Urtinleri azal-
makla kalmaz, diz kas hticre proliferasyonunda etki-
li olan stiperoksit radikallerinin olusumu da belirgin
olarak azalir.

Aterosklerosis

Baypas cerrahisinden sonraki 1.yildan itibaren is-
kemik semptomlarin tekrari ve safen vende olusan
zayiflamanin temel nedeni aterosklerozisdir (1). Nativ
koroner arter hastaligi yillik %5 oraninda progresyon
gosterir ve semptomlarin tekrarinda nativ damar has-
taliginin ilerlemesi de énemlidir (18). Ancak baypas
cerrahisinden sonra gelisen miyokard iskemilerinde
%70-85 olguda suclu lezyon, trombusle superimpo-
se ven greft aterosklerozisidir.

Nekropsi calismalarinda, baypasdan sonraki ilk 1
yil icinde safen ven greftlerinde ateromatéz plaga
ait deliller bulunmustur (19). Fakat semptomatik ol-
gularda hemodinamik olarak 6nemli stenoz, greft
konulduktan sonraki 3. yildan énce nadirdir (20).
Klinik olarak énemli greft stenozu belirgin olarak 5-
7. yillarda artis g&sterir. Temel olarak arteryel sis-
temdeki patogeneze benzemekle birlikte, venlerde
histolojik ve topografik bazi farkliliklar vardir. Histo-
lojik olarak ven greft ateromu COK oranda foam
cell, inflamatuar hticreler ve  multinukleer dev htic-
reler icerir. Morfolojik olarak ven greft aterosklerozi-
si yaygin, konsentrik, zayif gelisimli friabldir veya az
kalsifiye ve fibréz kapsulu yoktur. Nativ damar ate-
rosklerozu ise proksimal, fokal, eksantrik, dayanikls,
saglam, iyi gelismis fibréz kapstilt olan siklikla kalsi-
fik ateromlardir (21).

Nativ damarlardan daha cok lipit alimi, daha ak-
tiv lipit sentezi daha yavas lipoliz olan safen vende li-
pit tutulumu proaterogenic etkilidir.

Genellikle yasli, dejeneratif ven greftlerinde ilerle-
mis aterosklerotik plaga bagli ge¢ greft trombozu ge-
lisebilir (22). Gec¢ greft trombozlari tekrarlayan miyo-
kardial iskemi ile birliktedir.
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Safen Ven Greft Hastaliklarinda
Predispozan Faktorler

Ateroskleroz icin kabul edilen risk faktorlerine ila-
ve olarak greftin yasi, baypas yapilan nativdamar ¢a-
pi gibi faktdrler de safen ven greftlerde gelisen pato-
lojilerde rol oynar.

a) Sigara icimi; hem erken hem de ge¢ greft
trombozunda sigara icimi 6nemli faktérdur. CASS
calismasi gdsterdi ki baypasdan sonraki ilk yil boyun-
ca olusan rekurren anjinalarda énemli predispozan
faktér sigaradir (3).

b) Hiperlipidemi; greft aterosklerozisinde hiperli-
pidemi anahtar risk faktorddr (22).

Daida ve ark. yapilan bir calismada preoperatif ev-
rede kolesteroll yliksek olanlarda aterosklerotik ven
hastaliklarinin oraninin %43, normal olanlarda ise
%12 oldugunu tesbit etmislerdir. Geg greft okltizyo-
nunda etkili olan hiperlipidemi baypas sonrasi 1 vyil
icindeki okllizyonlarda etkili degildir.

¢) Hipertansiyon: sistemik HT nativ koroner arter
hastaligini arttirir. Ayrica hipertansif olgular koroner
baypas sonrasi ilk yil icinde artmis morbidite ile bir-
liktedir. Ancak hipertansiyon postoperatif yillardaki
rekdrren anjinalardan sorumlu bulunmamistir.

d) Diyabetes Mellitus: diyabet, baypas sonrasi geg¢
mortaliteyi artiran dnemli bir risk faktérddur. Preope-
ratif kan gliikoz orani >140 mg/dl olan olgularda,
ge¢ mortalite orani nondiyabetik olanlara gére art-
mistir (23). CASS calismasina gére postoperatif 2. yil
ortaya cikan rekurren anjinalarda énemli prediktor di-
yabettir. Yine baypas sonrasi 5 yil icindeki nativ da-
mar hastaligi gelismesinde de etkili faktor diyabettir.

e) Cinsiyetin etkisi: kadinlarda koroner baypas
sonrasi morbidite ve mortalite artmistir (24). CASS
calismasina gore postoperatif ilk yil ve sonraki yillar
rekurren anjinalar kadinlarda erkeklere gére daha sik-
tir. Bununla uyumlu bazi calismalarda 2 yillik greft
aciklik oranlar kadinlarda daha dustk bulunmustur
(25). Bunda koroner arter caplarinin kadinlarda daha
kiiclik olmasinin rold vardir. Kadinlarda koroner ar-
terlerin kiiclik olmasina ve yuksek oranda rekdrren
anjina gortlmesine ragmen baypas sonrasi 5, 10 ve
15 yillik sag kalim oranlari erkeklerle esittir (24).

f) Hiperhomosisteinemi; homosistein koroner ar-
ter hastaligi icin bagimsiz risk faktérddr (26). Homo-
sistein endotel, plateletler ve koagtilasyon kaskadlari-
ni etkileyerek protrombotik ve aterogenik etki eder
(27). Oral folat tedavisi plazma homosistein konsant-
rasyonunu azaltarak hiperhomosisteineminin atero-
genik etkisini azaltir.

g) Fibrinojen; plazma fibrinojen dtizeyi ile koroner
arter hastaligi gelismesi arasinda guicld bir iliski oldu-
gu prospektif calismalarla gosterilmistir. Fibrinojen
ylksekligi plazma viskozitesini artirir, platelet agre-
gasyonununa katkida bulunur (28). Postoperatif 3
ve 8. glinlerde belirgin fibrinojen ve trombin-antit-
rombin kompleksindeki yukseklik ile ilk 3 ay icindeki
1 veya daha fazla greft tikanikligi arasinda iliski var-
dir. Yine bazal tPA aktivitesi ve faktdr 8 duizeyinin az-
ligr ile ven greft oklltizyonu arasi iliski vardir.

h) Nativ Damar Capi; operasyon sirasinda greft
konan damar capl >1.5mm ise 1 yillik greft aciklik
orani %90, cap <1 ise %65 olarak tesbit edilmistir
(29). Greft konan damarlar; LAD ye konan ven greft
aciklik oranlari RCA ve CX'e konan greftlerden daha
ylksektir (30). Tersine epikardial damarlarda greft
aciklik oranlarinda anlamli farklik yoktur.

i) Proksimal Stenozun Siddeti; proksimal darlik az-
sa nativ damar akimi greft okltizyonuna neden ola-
bilir. Safen ven grefti proksimal stenozu >%70 Uze-
rindeki damara konursa 1 yillik agiklik orani %90, fa-
kat proksimal stenoz orani <%70 ise 1 yillik agiklik
orani %80 bulunmustur (29).

j) Greft Yasl; baypas operasyonundan sonraki ilk
yil icinde vendz greft okltizyon orani %15 civarinda-
dir. Sonraki 1 ve 6. yillar arasi her yil %1-2 ve 6 ile
10. yila kadar ise oran her yil %4 kadardir (1). Bay-
pastan 10 yil sonra greftlerin %60’ aciktir ve patent
ven greftlerinin yalnizca %50'sinde énemli darlik
yoktur (2).

Greft Hastaligindan Korunma

Safen ven greftinin aciklik oranlarini etkileyen fak-
torleri daha iyi degerlendirmemizi ve énlem almami-
zi saglar.

10 yillik agiklik oranlari %60 kadar olan ven greft-
lerinin agiklik oranlarini artirmak icin bazi énlemler al-
mak zorundayiz. Bunlari su sekilde siralamak mum-
kdnddir.

1-Sigaranin kesilmesi,

2-Lipit dustirticli tedavi; CARE ve post CABG calis-
masi agressif lipit ddstrtici tedavi verilmesinin ven
greft hastaligi gelismesini azalttigi g&sterilmistir. Bu
nedenle hiperlipidemili hastalara postoperatif evrede
diete ilave olarak antilipidemik ila¢ baslanmasinin fay-
dali olacagi inancindayiz.

3-Aspirin, tiklopidin, klopidrogel, kumadin gibi an-
tirombotik ajanlardan uygun gértlen mutlaka kulla-
nilmalidir. Ozellikle postoperatif ik 8 saati icinde as-



Ana Kar Der
2002;2: 50-54

Yavuz ve ark.
Safen Ven Greft Hastaliklar:

53

pirin baslanmasinin greft aciklik oranlari tizerine pozi-
tif etkili oldugu bir gercektir.

4-Arteryel greft kullaniimi; ideal olan arteryel
greftlerin kullanihmidir. Ancak bu her zaman muim-
kiin olmamaktadir.Yine ilk operasyonda arteryel
greft kullanilsa bile &zellikle redo vakalarda vendz
greft kullanilimi bir zorunluluk olmaktadir.

5-Diyabetes mellituslu olgularda kan seker regu-
lasyonuna azami gayret edilmelidir.

6-Safen ven grefti hazirlanirken mumkdin oldu-
gunca hassas davranilmali, endotelle ugrastigimiz
unutulmamalidir.

7-Koroner baypas operasyonu ile tikanikhdin dis-
taline sadece kan sunumunu sagliyoruz ancak, nativ
damar hastaligi hala devam etmektedir. Bu nedenle
postoperatif evrede nitratlarin, hem nativ damarda
vazodilatasyon yaparak hem de conduitlerde gelise-
cek intimal hiperplazinin azalmasinda faydali olaca-
g1 inancindayiz.
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