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Girifl

Koroner baypas cerrahisinde ilk safen ven grefti-
nin 1967’de Favaloro ve ark. taraf›ndan kullan›lma-
s›ndan sonra safen ven grefti  rutin olarak kullan›lma-
ya baflland›. Kullan›m›n rutine girmesi ile birlikte greft
t›kan›kl›¤›  ciddi bir problem olarak önem kazanm›fl-
t›r ve greftte geliflen patolojiler üzerinde yo¤un çal›fl-
malar yap›larak aç›kl›k oranlar›n›n mümkün oldu¤un-
ca art›r›lmas›na çal›fl›lm›flt›r.

Baypas operasyonundan sonraki ilk y›l içinde ve-
nöz greft oklüzyon oran› %15 civar›ndad›r. Sonraki  1
ve 6. y›llar aras› her y›l %1-2 ve 6 ile 10. y›la kadar ise
oran her y›l %4 kadard›r (1). Baypasdan sonraki 10.
y›lda greft aç›kl›k oran› %60’d›r ve patent ven greftle-
rinin yaln›zca %50’sinde önemli darl›k yoktur (2) .

Safen ven grefti konduktan sonraki ilk y›lda %20,
sonraki 5 y›l içinde ise y›ll›k %4 hastada safen ven
greftlerinde geliflen hastal›klar ve nativ damarlarda
geliflen patolojilere ba¤l› anjina tekrar bafllar (3).

Ayr›ca ilk baypasdan sonra ilk 5 y›l içinde %4, 10. y›l-
da %19 ve 12. y›lda ise olgular›n %31’inde reoperasyon
veya perkütan giriflimlerden birine ihtiyaç vard›r (4 ).

‹lk operasyonla k›yasland›¤›nda reoperasyonlar›n
mortalitesi yüksektir (%3-7). Reoperasyonlarla birlikte
olan mortalite ve morbiditede en önemli neden ven greft
hastal›¤›ndan kaynaklanan koroner ateroembolizmdir (5).

Redo cerrahi ilk operasyona göre daha az anjina-
y› azalt›r, safen aç›kl›k oranlar› da daha azd›r (6). 

Safen Ven Greft Hastal›klar›n›n 
Patogenezi

Safen vende geliflen hastal›klar trombosis, intimal
hiperplazi ve ateroskleroz olmak üzere 3 süreçden
oluflur.

Koroner baypas operasyonundan sonra safen
vende ilk 1 ay içinde geliflen  oklüzyonunun nedeni
mural trombüs, 1 ay-1 y›l aras› safen ven oklüzyonu-
nun nedeni intimal hiperplazi, 1. y›ldan sonra ise te-
mel neden  greftte ateroskleroz geliflmesidir (7). Bu
evreler az veya çok oranda iç içe yürür.

Trombosis

Cerrahiden sonraki ilk ay içinde semptomlu veya
semptomsuz safen ven greft oklüzyon oran› %3-12
oranlar›ndad›r (8). Burda altta yatan temel mekaniz-
ma greft trombozudur. Erken greft trombozunun te-
mel nedeni venin haz›rlanmas› evresinde yap›lan trav-
mad›r. Optimal flartlar sa¤lansa da greft haz›rlan›r-
ken endotelyal ayr›flmalar olmaktad›r (9). Özellikle
ç›plak biçimde soyuldu¤unda safen ven, dolafl›mdaki
potent vazokonstriktör olan endotelin-1’e daha du-
yarl›d›r. Kardiyopulmoner baypas bafllad›¤›nda endo-
telin-1 düzeyi belirgin olarak art›fl gösterir. Bu da ve-
nokonstriktör cevaba neden olarak spazmla ak›m›n
azalmas› ve staz›n artmas›na yol açabilir (10).
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Özet : Koroner baypas operasyonlar›nda uzun dönemde  en önemli problem greft oklüzyonudur. Greft-
lerde geliflen patolojilerin iyi bilinmesi ve bunlar›n azalt›lmas›na yönelik giriflimlerde bulunulmas› greft
okluzyon oranlar›n›n azalt›lmas›n› sa¤layaca¤› için  önemlidir.  Bugün için safen ven greftlerinin 10 y›l-
l›k aç›kl›k oranlar› yaklafl›k olarak %60 kadard›r. Operasyon s›ras›ndaki teknik faktörlerin yan›nda,uzun
vadede greft okluzyonuna neden olan birçok faktör vard›r. Bu yaz›da amac›m›z ana hatlar›yla bu fak-
törleri gözden geçirme, alabilece¤imiz önlemler konusunda önerilerde bulunmakt›r. 
(Ana Kar Der, 2002;2:50-54)
Anahtar Kelimeler: Koroner baypas , safen ven greft,oklüzyon



Greft haz›rlan›rken spazm› açmak için yüksek ba-
s›nçla ven’i fliflirmek endotel kayb› ve media hasar› ya-
pabilir. Endotel kayb› luminal yüzde fibrin birikimine
neden olur, plateletler ve nötrofiller  yap›fl›r, doku
plazminojen aktivatör üretimi azal›r (11). Endotel
kayb› eksojen  koagülasyon kaskad›n› aktive eder.
Doku faktörü kardiyopulmoner baypasa geçtikten 2
saat içinde inflamatuar sitokinlerce aktive endotel
üzerinde yay›l›r. Thrombomodulin trombinle bire bir
oranda ba¤lanan önemli antitrombotik ajand›r. Pro-
tein C gibi dolaflan antikoagulanlar› aktive eder. Ven
haz›rlan›rken trombomodulin aktivitesi %30’un üze-
rinde azal›r (12). ‹lave olarak yap›sal özelli¤i antitrom-
botik olan venin özelli¤i zay›flar. Heparin sülfat, bir
antikoagülan özellikte proteoglikan molekülüdür.

Baz› farmakolojik ajanlar, greft naklinden önce
gen transferi, ven greftlerinin eksternal stentlenmesi
gibi metodlar erken ven greft trombozunu önlemek
için kullan›lm›flt›r (13,14,15). Peroperatif evrede aspi-
rin kullan›l›m› erken greft trombozu oran›n› azalt›r.

Erken greft oklüzyonunda protrombotik faktörler
etkili oldu¤u gibi venöz valvlerin duruyor olmas›,
anastomozik striktürler, ateromatöz yere proksimal
anastomozun yap›lmas› gibi greft ak›m›n› azaltan tek-
nik faktörler de önemlidir.

‹ntimal Hiperplazi

‹ntimal hiperplazi, düz kas hücreleri ve ekstrasel-
lüler matriksin intimal kompartmanda birikmesi ola-
rak tan›mlanabilir ve implante ven greftlerinde ilk 1
ay-1y›ll›k periyotda geliflen major greft hastal›¤›d›r.
Birçok ven,  greft olarak kullan›lmadan önce orta de-
recede intimal ve medial fibrozis gösterebilir. Fakat
arteryel sisteme implante olan hemen tüm venlerde
intimal kal›nlaflma ilk 4-6 hafta içinde geliflerek lü-
mende %25 kadar daralma yapabilir (1). Bu süreç
tek bafl›na  nadiren önemli stenoza neden olur.

Akut olarak safen vende arteryel bas›nca maruz
kalarak  duvar stresinde artma olunca endotel kayb›
olur. Büyüme üzerine uyar›c› ve inhibitör say›s›z fak-
tör içeren endotel hücrelerinin kayb›, intimal büyü-
me üzerindeki kontrolün kalkmas›na ve intimal hi-
perplazi geliflmesine neden  olur. Bafllang›çta plate-
letler,aktive endotel hücreleri ve makrofajlardan sa-
l›nan say›s›z büyüme faktörleri ve sitokinlere ba¤l›
olarak medial düz kaslarda proliferasyon geliflir. Da-
ha sonra düz kas hücreleri intimaya göç eder. Son-
ra ekstrasellüler matriks sentezi ve depolanmas› ger-
çekleflir (16). 

Arterlerden çok venlerde daha önemli olan vazo
vazorumlar›n kan sunumunun kayb› iskemik ve fibro-
tik süreçin devam›na neden olur.

Neointimal hiperplazi balonla yaralanm›fl arter
veya ven greftinde de benzeri patogenezle oluflur.

Venöz greftlerde endotelyal rejenerasyondan
sonra oluflan intimal hiperplazi arteryel injuri modeli-
nin tersine, major komponenttir (17). Kardiyopulmo-
ner baypasda  oluflan iskemik reperfüzyon siklusun-
da yaln›zca antiproliferatif mediatörler olan NO,
prostasiklin ve adenosin gibi endotel ürünleri azal-
makla kalmaz, düz kas hücre proliferasyonunda etki-
li olan süperoksit radikallerinin oluflumu da belirgin
olarak azal›r.

Aterosklerosis

Baypas cerrahisinden sonraki 1.y›ldan itibaren is-
kemik semptomlar›n tekrar› ve safen vende oluflan
zay›flaman›n temel nedeni aterosklerozisdir (1). Nativ
koroner arter hastal›¤› y›ll›k %5 oran›nda progresyon
gösterir ve semptomlar›n tekrar›nda nativ damar has-
tal›¤›n›n ilerlemesi de önemlidir (18). Ancak  baypas
cerrahisinden sonra geliflen miyokard iskemilerinde
%70-85 olguda  suçlu lezyon, trombusle superimpo-
se ven greft aterosklerozisidir.

Nekropsi çal›flmalar›nda, baypasdan sonraki ilk 1
y›l içinde safen ven greftlerinde ateromatöz pla¤a
ait deliller bulunmufltur (19). Fakat semptomatik ol-
gularda hemodinamik olarak önemli stenoz, greft
konulduktan sonraki 3. y›ldan önce nadirdir (20).
Klinik olarak önemli greft stenozu belirgin olarak 5-
7. y›llarda art›fl gösterir. Temel olarak arteryel sis-
temdeki patogeneze benzemekle birlikte, venlerde
histolojik ve topografik baz› farkl›l›klar vard›r. Histo-
lojik olarak ven greft ateromu ÇOK oranda foam
cell, inflamatuar hücreler ve  multinukleer dev hüc-
reler içerir. Morfolojik olarak ven greft aterosklerozi-
si yayg›n, konsentrik, zay›f geliflimli  friabld›r veya az
kalsifiye ve fibröz kapsülü yoktur. Nativ damar ate-
rosklerozu ise proksimal, fokal, eksantrik, dayan›kl›,
sa¤lam, iyi geliflmifl fibröz kapsülü olan s›kl›kla kalsi-
fik ateromlard›r (21).

Nativ damarlardan daha çok lipit al›m›, daha ak-
tiv lipit sentezi daha yavafl lipoliz olan safen vende li-
pit tutulumu proaterogenic etkilidir.

Genellikle yafll›, dejeneratif ven greftlerinde ilerle-
mifl aterosklerotik pla¤a ba¤l› geç greft trombozu ge-
liflebilir (22). Geç greft trombozlar› tekrarlayan miyo-
kardial iskemi ile birliktedir.
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Safen Ven Greft Hastal›klar›nda 
Predispozan Faktörler

Ateroskleroz için kabul edilen risk faktörlerine ila-
ve olarak  greftin yafl›, baypas yap›lan nativ damar ça-
p› gibi faktörler de safen ven greftlerde geliflen pato-
lojilerde rol oynar.

a) Sigara ‹çimi; hem erken hem de geç greft
trombozunda sigara içimi önemli faktördür. CASS
çal›flmas› gösterdi ki baypasdan sonraki ilk y›l boyun-
ca  oluflan rekürren anjinalarda önemli  predispozan
faktör sigarad›r (3). 

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

Daida ve ark. yap›lan bir çal›flmada preoperatif ev-
rede  kolesterolü yüksek olanlarda aterosklerotik ven
hastal›klar›n›n oran›n›n %43, normal olanlarda ise
%12 oldu¤unu tesbit etmifllerdir. Geç greft oklüzyo-
nunda etkili olan hiperlipidemi baypas sonras› 1 y›l
içindeki oklüzyonlarda etkili de¤ildir.

c) Hipertansiyon: sistemik HT nativ koroner arter
hastal›¤›n› artt›r›r. Ayr›ca hipertansif olgular koroner
baypas  sonras› ilk y›l içinde artm›fl morbidite ile bir-
liktedir. Ancak hipertansiyon postoperatif y›llardaki
rekürren anjinalardan sorumlu bulunmam›flt›r.

d) Diyabetes Mellitus: diyabet, baypas sonras› geç
mortaliteyi art›ran önemli bir risk faktörüdür. Preope-
ratif kan glükoz oran› >140 mg/dl  olan olgularda,
geç mortalite oran› nondiyabetik olanlara göre  art-
m›flt›r (23). CASS çal›flmas›na göre  postoperatif 2. y›l
ortaya ç›kan rekürren anjinalarda önemli prediktör di-
yabettir. Yine baypas sonras› 5 y›l içindeki nativ da-
mar hastal›¤› geliflmesinde de etkili faktör diyabettir.

e) Cinsiyetin etkisi: kad›nlarda koroner baypas
sonras› morbidite ve mortalite artm›flt›r (24). CASS
çal›flmas›na göre postoperatif ilk y›l ve sonraki y›llar
rekürren anjinalar kad›nlarda erkeklere göre daha s›k-
t›r. Bununla uyumlu baz›  çal›flmalarda 2 y›ll›k greft
aç›kl›k oranlar›  kad›nlarda daha düflük  bulunmufltur
(25). Bunda koroner arter çaplar›n›n kad›nlarda daha
küçük olmas›n›n rolü vard›r. Kad›nlarda koroner ar-
terlerin küçük olmas›na ve yüksek oranda rekürren
anjina görülmesine ra¤men baypas sonras› 5, 10 ve
15 y›ll›k sa¤ kal›m oranlar› erkeklerle eflittir (24). 

f) Hiperhomosisteinemi; homosistein koroner ar-
ter hastal›¤› için ba¤›ms›z risk faktörüdür (26). Homo-
sistein endotel, plateletler ve koagülasyon kaskadlar›-
n› etkileyerek protrombotik ve aterogenik etki eder
(27). Oral folat tedavisi plazma homosistein konsant-
rasyonunu azaltarak hiperhomosisteineminin atero-
genik etkisini azalt›r.

g) Fibrinojen; plazma fibrinojen düzeyi ile koroner
arter hastal›¤› geliflmesi aras›nda güçlü  bir iliflki oldu-
¤u prospektif çal›flmalarla gösterilmifltir. Fibrinojen
yüksekli¤i plazma viskozitesini art›r›r, platelet agre-
gasyonununa katk›da bulunur (28). Postoperatif  3
ve 8. günlerde belirgin fibrinojen ve trombin-antit-
rombin kompleksindeki yükseklik ile ilk 3 ay içindeki
1 veya daha fazla greft t›kan›kl›¤› aras›nda iliflki var-
d›r. Yine bazal tPA aktivitesi ve faktör 8 düzeyinin az-
l›¤› ile ven greft oklüzyonu aras› iliflki vard›r.

h) Nativ Damar Çap›; operasyon s›ras›nda greft
konan damar çap› >1.5mm ise 1 y›ll›k greft aç›kl›k
oran› %90, çap <1 ise %65 olarak tesbit edilmifltir
(29).  Greft konan damarlar; LAD ye konan ven greft
aç›kl›k oranlar› RCA ve CX’e konan greftlerden daha
yüksektir (30). Tersine epikardial damarlarda greft
aç›kl›k oranlar›nda anlaml› farkl›l›k yoktur.

i) Proksimal Stenozun fiiddeti; proksimal darl›k az-
sa nativ damar ak›m› greft oklüzyonuna neden  ola-
bilir. Safen ven grefti proksimal stenozu >%70 üze-
rindeki damara konursa 1 y›ll›k aç›kl›k oran› %90, fa-
kat proksimal stenoz oran› <%70 ise 1 y›ll›k aç›kl›k
oran› %80 bulunmufltur (29). 

j) Greft Yafl›; baypas operasyonundan sonraki ilk
y›l içinde venöz greft oklüzyon oran› %15 civar›nda-
d›r. Sonraki  1 ve 6. y›llar aras› her y›l %1-2 ve 6 ile
10. y›la kadar ise oran her y›l %4 kadard›r (1). Bay-
pastan 10 y›l sonra greftlerin %60’› aç›kt›r ve patent
ven greftlerinin yaln›zca %50’sinde önemli darl›k
yoktur (2).

Greft Hastal›¤›ndan Korunma

Safen ven greftinin aç›kl›k oranlar›n› etkileyen fak-
törleri daha iyi de¤erlendirmemizi ve önlem almam›-
z› sa¤lar.

10 y›ll›k aç›kl›k oranlar› %60 kadar olan ven greft-
lerinin aç›kl›k oranlar›n› art›rmak için baz› önlemler al-
mak  zorunday›z. Bunlar› flu flekilde s›ralamak müm-
kündür.

1-Sigaran›n kesilmesi,
2-Lipit düflürücü tedavi; CARE ve post CABG çal›fl-

mas› agressif lipit düflürücü tedavi verilmesinin ven
greft hastal›¤› geliflmesini azaltt›¤› gösterilmifltir. Bu
nedenle hiperlipidemili hastalara postoperatif evrede
diete ilave olarak antilipidemik ilaç bafllanmas›n›n fay-
dal› olaca¤› inanc›nday›z.

3-Aspirin, tiklopidin, klopidrogel, kumadin gibi an-
tirombotik ajanlardan uygun görülen mutlaka kulla-
n›lmal›d›r. Özellikle postoperatif ilk 8 saati içinde as-



pirin bafllanmas›n›n greft aç›kl›k oranlar› üzerine pozi-
tif etkili oldu¤u bir gerçektir.

4-Arteryel greft kullan›l›m›; ‹deal olan arteryel
greftlerin kullan›l›m›d›r. Ancak bu her zaman müm-
kün olmamaktad›r.Yine ilk operasyonda arteryel
greft kullan›lsa bile özellikle redo vakalarda  venöz
greft kullan›l›m› bir zorunluluk olmaktad›r.

5-Diyabetes mellituslu olgularda kan fleker regü-
lasyonuna azami gayret edilmelidir.

6-Safen ven grefti haz›rlan›rken mümkün oldu-
¤unca  hassas davran›lmal›, endotelle u¤raflt›¤›m›z
unutulmamal›d›r.

7-Koroner baypas operasyonu ile t›kan›kl›¤›n dis-
taline sadece kan sunumunu sa¤l›yoruz ancak, nativ
damar hastal›¤› hala  devam etmektedir. Bu nedenle
postoperatif evrede nitratlar›n, hem nativ damarda
vazodilatasyon yaparak hem de conduitlerde gelifle-
cek intimal hiperplazinin azalmas›nda   faydal› olaca-
¤› inanc›nday›z. 
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