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Bu arastirmada, venoz greftte yapilan perkiitan
transliiminal koroner anjiyoplasti (PTKA) islemi
sonrasl gelisen restenoz ve anstabil angina risk
faktorleri incelenmistir.

Calismaya katilan 156 hastadan, 147'sine trans-
luminal anjioplasti iglemi bagari ile uygulanmigtir.
Yaklagik olarak 36 aylik (1711 ay) izlemde hasta-
larin %24'linde ven6z greft restenozundan dolayi
anstabil anjinanin gelistigi g6zlenmistir.

Kararsiz anjina grubundaki hastalarda, hiper-
lipidemi diger gruba goére ¢ok yiiksekti (%83 karsi
%51). Bununla birlikte kararsiz anginali gruba
daha az stent takildi (%46'ya karsi %72, p=0,032)
ve anstabil anjinali grupta rezidiiel stenoza daha
sik rastlandi (%15%%13'e karsi %9+%8, p=0,008).
Cok faktorlii regresyon analizinde hiperlipidemi
(ods testi =3,55, 95% ve giiven araligi testi= 1,64-
8,39, p=0,002) ve islem sonrasi olusan rezidiiel

stenoz (ods testi =1,04, 95% gliven aralig: testi=
1,01-1,07, p=0,04) restenoz sonrasi meydana gelen
anstabil anjinada 6nemli bir belirleyici oldugu
belirlendi. Yapilan alt grup ¢alismasinda hiperlipi-
demili hastalarda statin alan ve almayanlar arasin-
da anstabil anjina goriilme yiizdelerinde anlamh
bir fark goérilmedi (%50'ye karsi %29, p=0,083).

Bu bulgular 1s1ginda, venéz greft stenozlarinda
perkitan transliiminal koroner anjiyoplasti ile
yapilan dilatasyon sonucu hastalarin %25'inde
anstabil anjina gelistigi saptandi. Hiperlipidemili
hastalarda restenoz ve anstabil anjina daha sik
gelistigi izlenmigtir.

Anahtar kelimer: Vendz greft, Perkiitan anji-
yoplasti, Restenoz, Anstabil anjina, Hiperlipidemi

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2010;14:5-12)

GiRiS

Alt ekstremite venlerinin (v. Saphena magna)
koroner arter bypass (KABG) ameliyatlarinda greft
olarak kullaniimaktadir, Bu greftlerin ameliyat sirasinda
ototransplantlarda dejeneratif dedisikliklerin oldugu
g6zlenmigtir. Venoz greftlerin %30'u yaklasik 1 vl
icinde dejeneratif dedisiklige ugramaktadir ve
restenozun orani daha sonraki yillarda énemli dlglide
artmaktadir'#. ilk ameliyatlara gére tekrar yapilan
KABG cerrahisinde ylksek mortalite eslik etmektedir®.
Ayrica, tekrar yapilan KABG ameliyatlar blyuk dlgide
perioperatif miyokard enfarktis riski tasimaktadir
(MI)ye7,

Venoz greft lazyonlarinin tedavisinde perkutan
transliminal koroner arter (PTKA) mudahalelerinin
basari orani %90'dir'8, Bunun yaninda hastane morta-
litesi %1'i gegmemekte, miyokard enfarktisi olasiligi
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%4'ten daha az, acil koroner arter bypass ihtiyaci ise
yaklasik %?2'dir. Diger taraftan, greftin genigletilmis
olan segmentinde %42-61 hastada 6 ay iginde
restenoz olugsmaktadirs?,

Stabil anjinaya (SAP) oranla anstabil anjina son-
rasi acil klinik olaylarin daha fazla olugabilme riski artik
¢ok iyi bilinen bir durumdur®. Ven grefti olan hastalarin
¢ogunlugunda restenoz, klinik olarak anstabil anjina
seklinde ortaya ¢ikmaktadir'.

Bu arastirmamizin amaci PTKA sonrasi venéz
greftlerdeki restenoz sonucu gelisen anstabil anjina
sikhidini ve anstabil anjina risk faktorlerini saptamaktir.

MATERYAL ve METOD

Hasta alimi ve ¢ikarma kriterleri: Bu arastirmamizda
KABG sonrasi veno6z greftte olusan lokal lezyonlu 156
hasta incelemeye dahil edildi. Butin hastalarimizda
greftin kullanildigi miyokard segmentindeki duruma
g6re objektif ve subjektif iskemik belirtileri vardi. Hasta-
larimizin %75'de anstabil anjinadan dolay! koroner
anjiyografi ve greftgrafisi yapildi. Bu islem igin yazili bil-
gilendirme formu verilmistir ve ayrica PTKA igin invaziv
isleme baslamadan dnce onay alindi.
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Bu arastirmaya o6nceden PTKA vyapilanlar ve

arterial greftte lezyonu olan hastalar dahil
edilmemistir. Ayrica akut miyokard enfarktisu
gegirdigine 7 glinden az olan ve aspirin veya klopi-
dogrele allerjik reaksiyon goésteren hastalar bu
arastirmaya dahil edilmemislerdir.
PTKA: Batin vendz greftli hastalarimiza PTKA
yapilirken standart metod olan femoral erisim yolu
kullanilmigtir. Damardaki lezyonlarin ¢api %55 ve
Ustl olan tim hastalara girisim uygulanmigtir. islemin
basinda hastalara Heparin 1000 IU bolus ve-rildi.
Takiben prosedir boyunca pihtilagsma zamani 300
saniye kalacak sekilde idame dozuna devam edildi.
Suboptimal anjiyografik sonug veya ciddi intimal dis-
eksiyon durumlarinda balon anjiyoplasti stentle-
meyle birlikte idi.

Damar limeninde %30 danfazla darlik olanlar

suboptimal olarak kabul edildi. implante edilen
stentler Ephesos Chromium Cobalt, TAIS, BioDivy-
sio, NIR. Stentleme yapilirken >14 atmosfer basing
uygulanmistir. Stentlemenin yapildigi gin hastalar
300 mg klopidogrel ve sonraki iki ay icinde hastalar
75 mg/guin dozunda klopi-dogrele devam ettiler. Ayri-
ca bitin hastalar devamli olarak 80-125 mg/gin
dozunda aspirin aldilar. Ope-ratériin uygun gérdugu
durumlarda ve komplikasyon riskinin yiksek oldugu
hastalara ek olarak Glikoprotein (GP) lIb/llla resep-
tor inhibitdrd olan tirofiban kullanildi. Baslangigta ve
PTKA'dan sonra butlin hastalara kantitatif anjiyo-
grafik analiz yapildi.
Kisa ve uzun dénem sonuglarin degerlendirmesi:
Reziduel stenozlar damar diametrinden %50 az ise
ve ciddi komplikasyonlar (6lim, akut damar okliz-
yonu sonucu miyokard enfarktisu, acil KABG) mey-
dana gelmemisse yapilan mudahaleler basarili
olarak kabul edilmigtir. Anjiyografi ile kontrast madde
verildiginde kalsifiye olmayan gérintdleri intralimi-
nal dolma defekti ile dedisik agilardan gorin-
tilendiginde "trombus" olarak kabul edildi®.

Batin ven greft lezyonlu hastalarin demografik
verileri toplandi, anamnezinde angina pektoris,
miyokard enfarktls, ateroskleroz risk faktorleri ve
KABG ameliyatindan ne kadar zaman sonra hemo-
dinamik olarak dejeneratif degisikliklerin gelistigi
aragtirildi.

Anemnezinde hipertansiyonu olanlar ve/veya
antihipertansif ilaclar aldigi kanitlanan hastalarda
hipertansiyon bir risk faktéri olarak kabul edildi.
Hasta insulin veya oral hipoglikemik ila¢ aliyorsa bu
hastalarda da diabetes melllitus bir risk olarak kabul
edildi. Vicut kitle indeksi 27 kg/m2'den fazla olan
hastalar obez olarak kabul edildi. Anstabil anjina
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teshisi ACC/AHA kriterlerine gore konuldu. PTKA
sonrasl kararsiz angina gézlemlemenin son noktasi
olarak belirlendi. Anstabil anjina teghisi ile tekrar
hastaneye yatirilan tim hastalar kateterize edildiler.
Genisletilen damar [imenininde %50'den fazla olan
daralma, yapilan prosedirden 9 ay iginde gelisti ise
bu lezyonlar restenoz olarak kabul edildi.

Gozlemledigimiz 9 ay icerisinde olugsan diger
venoz greftlerdeki lezyonlar veya koroner arterdeki
hemodinamik olarak 6nemli daralmalar (damar
[imeninde %50 ve daha fazla daralma) endovaskuler
girisimden bagimsiz olarak hastaligin dogal ilerleme-
si olarak kabul edildi.

PTKA 6ncesi tim hastalarin lipid parametrelerine
bakildi. Total kolesterolu >5,2 mmol/l, yuiksek dan-
siteli lipoprotein (HDL) dizeyi < 0,9 mmol/l, disik
dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol dizeyi > 3,4
mmol/l, Trgliserid > 2,3 mmol/l olanlar hiperlipidemik
olarak kabul edildiler. Hastalarin 22’sinde total koles-
terol dlizeyi >5,2 mmol/l (6,1£0,6 mmol/l), 13 hasta-
da HDL dizeyi < 0.9mmol/l (0,8+0,1 mmol/l), 12 has-
tada LDL dizeyi > 3,4 mmol/l (4,2+0,6 mmol/l), 15
hastada trigliserid dizeyi > 2,3 mmol/l (3,6%£1,0
mmol/l), 27 hasta da T.kolesterol/HDL orani >4,7
(6,0£1,0) olarak bulundu.

ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Kantitatif degerleri ortalama * standart sapmalar
olarak sunulmustur. Niteliksel 6zelliklerini deger-
lendirirken kriter olarak " X2" veya Fisher kesin ki kare
testi kullanildi. YUzde-oran gdstergeleri icin Z-kriteri
veya Fisher kesin ki kare testi kullanildi. Son nokta
sonuglari ¢oklu T-testi ile karsilastirildi. PTKA son-
rasi restenoz ile meydana gelen anstabil anjina
semptomlarini belirleyebilmek icin lojistik regresyon
testi kullanilmistir. Regresyon analiz sonuglari, her
guvenilir degiskenli ods testi %95 ve guven araligi
testi kullanildi. Tdm metodlar igin guvenilir olarak
p<0,05 kabul edildi. Analizler icin "Statistica 6.0"
(StatSoft Inc.) istatistik paketi kullanildi.

SONUGLAR
Dogrudan ve yakin sonuglar: PTKA 156 hastadan
147 (%94,2) hastaya basarili bir sekilde uygulan-
mistir. 9 hastada EKG'de Q dalgali miyokard enfark-
tusu gelisti. Bu hastalarimizin 4'G (%2,5) PTKA son-
rasi bir ka¢ saat iginde eksitus oldu. Diger bes has-
tamizda (%3,2) Q dalgasiz miyokard enfarktiisi
gelisti. Boylelikle venéz greftte basarili bir sekilde
PTKA yapilan 147 hasta arastirmamiza dahil
edilmistir. Bunlarin genel bilgileri Tablo 1'de
verilmistir. Hastalarin ortalama yaslari 64,9+9,7 (40
ila 85 yas arasi). KABG'ten PTKA'ya kadar gecgen
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Tablo 1: Genel sonug gdstergeleri

Gostergeler

Yas, yil 62,918,7
Bayan (%) 34
Vendz greftin yasi (Ay) 12657
Enfarktls gegirenler (%) 38
Hastaligin Klinik durumu

Stabil Angina (%) 37
Kararsiz angina (%) 110
DM (%) 34
Hipertansiyon (%) 74
Hiperlipidemi(%) 87
Sigara kullananlar (%) 25
Obez (%) 19

zaman araligi 135165 aydir (1 ile 262 ay arasi, orta-
lama 132 ay).

Balon anjioplasti %34 hastaya basar ile uygu-
landi. Suboptimal sonuglarda bunlara ilave olarak
%66 hastaya damar genisletici koroner stent
implante edildi. Farmakolojik destek olarak Glikopro-
tein reseptdr blokerine (trofiban) PTKA sirasinda
%19 hastada ihtiya¢ duyuldu.

Hastalarin %21'i PTKA greft sol 6n inen koroner
arter (LAD) icinde, % 16'sI hastada diagonal dalda,
%38'i greft sirkimfleks-dallar iginde ve %41'i greft
sag koroner arter (RCA) icinde idi. PTKA yapilan
hastalarin %33'U proksimal bélgede, %58'i orta seg-
mentte ve %17'si distalde veya koroner arter ile
anastamoz olan bdélgede lezyonlar tesbit edildi.
Uzun-Dénem sonuglari: Hastane sonuclari
prospektif olarak analiz edildi. Hastane c¢ikigindan
sonra hastalar 17+t11ay (maksimum 36 aya) kadar
takip edildiler. Bu sure zarfinda 42 (%29) hasta
anstabil anjina belirtileri ile tekrar hastaneye yatirildi.
Bu 42 hastaya kontrol anjiografi ve greftgrafisi
yapilmistir. Otuz bes hastada (%24) damar
[imeninin %50'den fazlasinda restenoz goraldu
(PTKA basarili olarak yapilan tim hastalardan
sadece %24'0). Yedi hastada anstabil anjina sebebi
koroner arter hastalidin ilerlemesi, diger alti hastada-
ki kararsiz anginanin sebebi ise diger greftlardaki
lezyonlar idi. Hastlarimizda ortalama olarak
7,616,1aylarda restenoz gelisti, bu erken restenoz
olarak kabul edildi.

Anstabil anjina ve restenozlu hastalarin 6zellik-
leri: Vendz graftte PTKA sonrasi olugan anstabil aniji-
nali 35 hasta 1.grup ve restenoz goérilmeyen diger
112 hasta 2.grup, olarak iki gruba ayrildi (Tablo 2).
Hiperlipidemi sikh@i 1. gruptaki hastalarda %83 2.
gruptaki hastalarda %51)idi. Birinci gruptaki anstabil
anjinali hastalarda anlamli olarak yuksek bulundu
(p=0,011). Ayrica, 2. gruptaki hastalara gére 1. grup-
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taki hastalarda PTKA sonrasi énemli élcide rezidiel
stenoz goruldi (%15+%13 karsi %9+%8, p=0,008).
Ancak 2. gruba goére 1. grupta daha az PTKA sonrasi
stent implantasyonu yapilmistir (%72 karsi % 46
p=0,032). Birinci gruptaki hastalarda tromboza egilim
2. grupa gore daha sik goérulda (1. grupta % 17, 2.
grupta % 4, p=0,272). PTKA sirasinda trofiban kul-
laniminda her iki grupta da 6énemli bir degisiklik sap-
tanmadi.

Greftteki lezyonlarin lokalizasyonu her iki grup

icinde herhangi bir farkhlik gérulmedi. Proksimal lez-
yonlar 1.grupta 11 hastada (%33) ve 2. grupta 31
hasta (%28), orta segment lezyonlari 1.grupta 18
hastada (%54) ve 2. grupta 66 hastada %59, distalde
ise 1. grupta 5 hastada (%13) ve 2.grupta 15 hasta-
da (%13) olarak bulundu. Koroner arter greftindeki
lezyonlarin goérilme yerleride iki grupta birbirine
yakin idi. LAD greftinde 1. grupta 5 hastada %13
arter dilate edildi, 2. grupta ise 27 hastaya (%24)
dilate edildi, RCA 1.grupta 11 (%33) 2.grupta ise
41(%37) dilate edildi. PTKA 6ncesi stenoz yuzdeleri
her iki gruptada herhangi bir farklilik yoktu (1.grupta
%77+%10, 2.grupta %76x%9). Greftte anstabil aniji-
na meydana gelme yizdeleri her iki grup icinde ayni
idi (1.grupta %71, 2.grupta %76 ).
Restenoz risk faktorleri ve Anstabil anjina: Ana-
lizin birinci etabinda, 6nce yapilan arastirmalar ve
bizim dislincemize gore tim degiskenler restenoza
ve anstabil anjina gelismesine bagl oldugu ve bun-
larin tumaQ lojistik regresyon modeline dahil edildi.
Hiperlipideminin greftteki PTKA sonrasi anstabil aniji-
na gelismesinde ve restenozun ilerlemesinde blyuk
roli oldugu ve bagimsiz degisken oldugu ortaya gikti
(odds orani=3,55 95% guven arali§i=1,64-8,39,
p=0.002).

Rezidlel stenoz énemli bir prediktér olmasina
karsin restenoz gelismesine ve anstabil anjinada
minimal bir etkisi oldugu gb6zlemlendi (odds
orani=1,04, 95% guven arali§i=1.01-1.07, p=0,04).
Lezyonun lokalizasyonu (proksimalde, gdvde, dis-
talde), greftin yasi, stent takilmasi ve trofiban kul-
laniilmasi bu modelde hi¢ bir sekilde restenoz ve
anstabil anjina gelisiminde rol oynamadi.

Analizin ilerleyen etaplarinda PTKA sonrasi
reziduel stenoz modelden ¢ikarildidinda implante
edilen stentlerin restenoz ve anstabil anjina olugsma
sikliginin azalmasinda bir belirleyici faktér oldugu
ortaya ¢ikti (odds orani =0,41, 95% glven araligi
0,22-0,73, p=0,01). Ama bu modelde de sigara,
obezite, DM varligi, hipertansiyon ve hastanin cin-
siyeti restenoz ve anstabil anjina da énemli prediktor
olmadigi ortaya ¢ikt.

Bu arastirmamizda PTKA Oncesi greftte 87
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Tablo 2: PTCA sonrasi takip, Unstabil anjina varligina gore gruplama

Gostergeler USAP var USAP yok p
1.Grup 2.Grup
(n=35 hasta) (n=112 hasta)

Yas,yil 63,0+9,6 62,818,6 AD
Bayan (%) 37 32 AD
Enfarktis gegirenler (%) 49 35 AD
Hiperlipidemi (%) 122 75 0,011
Hipertansiyon (%) 85 69 AD
DM (%) 37 31 AD
Sigara kullananlar(%) 31 24 AD
Obez (%) 19 19 AD
Venoz greftin yasi (Ay) 123162 128159 AD
Stent implanti (%) 68 106 0,032
Prosediir sirasinda tromboz (%) 25 6 AD
Trofiban kullanimi (%) 19 17 KD
Prosediir dncesi stenoz (%) 7710 7619 AD
Rezidlel stenoz (%) 1513 9+8 0,008

(%59) hastada hiperlipidemi tesbit edildi. Bunlardan
66 hasta PTKA oOncesi lipid duslrtica tedavi almakta
idi. Yirmi bir hasta ise KABG sonras| hayat tarzlarini
ve verilen diyetleri uygulayarak lipid degerlerini nor-
mal dlizeye disUrmeyi basarmislardi. Hastalardan
28'i Pravastatin, 21'i hasta Simvastatin, 19'u hasta
Lovastatin, 15'i Atorvastatin ve 4'di de Fluvastatini
kullaniyordu. Greftte yapilan PTKA'dan sonra bazi
hastalarin hiperlipidemi tedavisi baska ilaglara
degistirilmis, ayrica bir hasta da ek olarak hiperlipide-
mi tedavisi eklenmistir. Boylelikle, PTKA'dan sonra
21'i Provastatin, 28'i Simvastatin, 15'i Lovastatin, 19'u
Atorvastatin ve 4'di de Fluvastatin kullanmaya
basladi. Hiperlipidemili hastalarda karsilastirma yap-
tigimizda, hiperlipidemik tedavi almayan hastalarin
%50'sinde (24 hastadan 12'si) restenoz ve karasiz
angina godzlendi, diger taraftan statin tedavisi alan
hastalarin %29'unda (45 hastanin 13'de) restenoz ve
kararsiz angina goézlendi, dolayisiyla hipolipidemik
tedavi gérmeyen hastalarda kararsiz (anstabil) angi-
na sikhdinin beklenilenin ¢ok altinda oldugu
g6zlendi.

TARTISMA

Calismamizda, hastalarimizin dértte birinde
dejeneratif vendz greft sonucu yapilan PTKA sonrasi
dilatasyon yerinde olusan restenozdan dolay! ansta-
bil anjina gelistigi gdérilmektedir. Bizim verilerimize
goére lipid metobalizma bozukluklari ve rezidlel
stenoz anstabil anjina ve restenoz olusumunu énem-
li derece de etkilemektedirler.

Koroner arterin restenoze olmus segment-
lerinden fakli olarak vendz greft restenoze bdl-
gelerinde ¢ok miktarda hicresel elementler ve az

miktarda fibrinom bulunmaktadir. PTKA sonrasi
vendz greftte olusan restenoz, koroner arter
restenozu ile histolojik olarak karsilastirildiginda
PTKA sonrasi vendz greftte olusan restenoz seg-
mentinde buylk miktarda nekrotik kitleler, kolesterol
birikimleri, kdpUk hlcreleri ve trombozlarin olustugu
g6zlenmistir’®. Dejeneratif ven6z segmentte stent
implatasyonu sonrasi buylk oélglide kdpUk hicre ve
kolesterol birikimleri olustugu gdézlemlenmigtir'.
Venoz greft stentlemeleri ile yapilan ¢alismalar gés-
teriyor ki, aterosklerozun kas hiperplazisinin
kodtulesmesine restenoz anlaml olarak rol oynar.
Ayrica arastirilan vendz greftlerin yarisinda tromboz
olustugu fark edilmistir'®. Boylelikle, anstabil anjinanin
ortaya c¢lkmasina, vendz greftteki restenoz ve
dolayisiyla, yukarida tanimlanan patolojik slregler
nedeni ile ortaya ¢ikmaktadir.

Risk faktorler: Bizim arastirmamiza gére hiperlipide-
mi PTKA sonrasi meydana gelen anstabil anjina da
dnemli rol oynamaktadir. Onceki arastirmalarda da
KABG sonrasi aterosklerozun progresif sekilde iler-
lemesinin sebebi olarak, kandaki kolesterol diizeyinin
yuksek olmasi gdsterilmistir'®”. Daha 6nce yapilan
bir ¢ok celigkili klinik calismalarda da PTKA sonrasi
venoz greftteki rezidlel stenozun hastaligin progres-
sif hal almasina ve anstabil anjinanin ortaya ¢ikmasin
neden oldugu kanitlanmistir. Once Foley ve ark.™
unstable anjina olugsumunda rezidiel stenoz ve
restenoz arasindaki ters baglantiyi buldular. Daha
sonra, baska arastirmalarda PTKA sonrasi blylk
rezidiel stenozlar olusabilecek olumsuz klinik olay-
larda 6nemli prediktér oldugunu buldular®®. Biz
arastirmamizda restenoz sonucu olusan rezidiel
stenozlarin anstabil anjina olusumunda zayif predik-
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torler oldugu kanisina vardik.

Bizim yaptigimiz ¢ok degiskenli analizlerde stent

kullanimi anstabil anjina ve restenozda bagimsiz
olumlu bir prediktdr olarak belirlenmemigtir. PTKA
sonrasl stent implante edilmesi rezidiel stenozu
azaltmasi dolayisi ile olumlu rol oynamaktadir. Stent
sonuglarini, olumlu olmasina ragmen uzun vadeli
sonuglari balon anjioplasti ile benzer sonuclar elde
edilmistir®*', Ancak, gegmiste yapilan arastirmalarda
stent sonrasi rezidUel stenozlarin daha azdir. Birinci
gruptakilerin PTKA &ncesi tromboza daha egilimli
olduklari gdzlendi, ancak anjiyografi, anjioskopi ve
IVUS gore daha az duyarli olmasinda dolayi kesin
sonugclari bilmek igin anjioskopi ve IVUS kullaniimasi
gerekir?. Ayrica 1. gruptakiler yiksek tansiyonun
anstabil anjina olugsmasinda rol alma ihtimali vardir.
Diger taraftan Glikoprotein reseptor blokeri pek fazla
kullanilmamasi gruplardaki sonuglara c¢ok etki
etmedigi dusunulmektedir. Daha o6nce yapilan
aragtirmalarda da vendz stenozlu hastalarda anji-
yoplasti yapilirken kullanilan Glikoprotein reseptor
blokeri PTKA'nin uzun vadeli sonucu pek fazla et-
kilemedigi gosterilmistir*®. PTKA'yl olumsuz et-
kileyen olan lezyonlarin lokalizasyonu greftin yasina
esit®®?, fakat kararsiz angina olusmasinda kesin bir
preditdr degildi.
Dislipidemi ve dejeneratif venéz greftler: Dejene-
ratif vendz ototransplantlarin olusumunda dislipide-
minin rolu bir baska tartisma konusudur. Lipid meto-
bolizma bozuklugu olan hastalarda aterosklerozda
oldugu gibi vendz greftte de intimal proliferasyon
kétulesmesi gézlemlenmistir. Normal ve ylksek lipid
dlzeyleri incelenen KABG geciren hastalarin otopsi
materyalinde intimalarin kalinlastigi ve aterosklerotik
lezyonlarin daha ¢ok lipid dizeyleri ylksek olan
hastalarda goruldigu kanisina varildi®. Dislipidemi,
aterosklerozun hizlanmasini saglayan hiperoksit
anyonun salinimini tetiklemeketedir®®. Aterosklerotik
sire¢ vendz ototransplantlardaki uzun vadeli greft
yetmezlik riskini artirmaktadir®, bu sure¢ uzun vadeli
greftlerde tromboz ile oklizyon meydana gelmesinde
bagimsiz risk faktoradur?',

Lipid parametlerindeki dedgisiklikler safen-ven
greftli hastalarda ateroskleroz olusumunda énemli rol
oynar, ¢Unkl lipid disUriclh preparatlarin ekisiyle
pozitif etkiler alinmaktadir ve bu sonuglar ilaglarin
dozuna baghdir. Randomize arastimalarda goste-
rildigi gib KABG sonrasi hipolipidemik ilaclarin dozu
artinldiginda greft oklizyonunda azalma ve vyeni
lezyonlarin olusumunun azaldidi kanitlandi®?. Dugsuk
doz antihiperlipidemik tedaviye goére agresif doz,
oklizyon sikhgini %31 disurmustir. Son zamanlar-
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da yapilan bir arastirmada agresif hiperlipidemi
tedavileri cinsiyet, yas, ve DM, hipertansiyon, sigara
gibi diger risk faktorlerine bakilmaksizin venéz greft-
teki arterosklerotik stirecini durdurdugunu ortaya koy-
mustur®,

Yaptigimiz bu c¢alismada lipid metabolizma
bozuklugu restenoz nedeniyle ortaya g¢ikan anstabil
anjinanin giiclii prediktori oldugu yoéniindedir. Once-
den yapilan goézlemler dogrultusunda lipid metaboliz-
ma ile dejeneratif ven6z greft arasindaki baglanti ve
bunun icin agressif antihiperlipidemik tedavi fay-
dalarinin klinik dnemi ¢ok buyuktar. Agressif lipid
disuricl tedavi PTKA sonrasi vendz greftte olusa-
cak olan dejeneratif slreci durdurur ve restenoz,
anstabil anjina sikhgini azaltir. Hastalarimiz lipid
spektrumuna bakmamamiza ragmen statin kullanan
hasta grubumuzda karasiz angina sikliginin dusuk
egiliminde oldugunu tesbit ettik. Hasta sayisini
¢ogaltmak, yaptigimiz bu galismada bize olusabile-
cek olumsuz olaylar hakkinda énemli farkliliklara
ulasmamiza yardimci olabilirdi.

Planlamalarda sinirlamalar yaptigimiz galisma-
da, lipid dUsurlcu tedavi restenoza nasil etki eder
sorusuna cevap alamadik. Bu baglamda, koroner
arter ve venoz greftlerde ateroskleroz sureci farkl
sekilde ortaya ¢ikarmakti™* ve koroner arter lezyon
lipid disUrtcu tedavisini, vendz greft tedavisinde
degisiklik yapmadan uygulamak gerekmektedir®-.

Bu arastirma randomize arastirma olarak plan-
lanmadidi igin doktorlarin PTKA sirasinda kendine
6zel uygulayacadi prosedurleri degistirmemeleri
gerekir. Ama analizler prospektik olarak surekli hasta
secimi ile yapiimistir. Arastirmaya hasta alimi ve
hari¢ tutulma kriterleri klinik pratik gercege diger 6zel-
likle yapilmig ¢cok merkezli randomize ¢alismalardan
daha yakindi. Normal dijital anjiografilerden koroner
trombozlarin teshisinde ¢ok daha fazla duyarl
olmalarina ragmen anjioskopi ve IVUS bu galsmada
kullaniimamiglardi®.  Lezyonlarin gosteriimesinde
normal dijital anjiografilerden Ustlin olmalarina rag-
men klinkte genis kullanim alanlarina sahip
degildirler. Boylelikle belki vendz greftlerde tromboz
géruntlileme sansimiz distl, ama biz her yerde kul-
lanilan radyolojik morfolojik analizi esas aldik®. Bu
kisithik dijital anjiografinin trombozu tesbit etme
6zgulliglh % 100 g6z oOnune alinarak deger-
lendirilmeli??, ayrica angioskopi ve IVUS maliyeti de
hesaplanmalidir®. Glikoprotein reseptér blokerleri bu
arastimada pek fazla kullanilmadi ve proseduri
yapan operatorin insifiyatine birakildi.

Bdylelikle antitrombosit tedavinin sonuca nasil
etki ettigi konusu bilinmemektedir. Ancak daha énce-
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ki arastirmalarda glikoprotein reseptdr blokerleri
kalp damar komplikasyonlarinda ve PTKA sonrasi
venoz greftte dnemli derecede etkilemedigi goste-
rilmistir®*#. Grubun heterojenitesinin anstabil anjina
olmayan hastalarda ve bu gruptaki hastalarin ¢ogu-
nun kontrol anjiografilerinin olmamasina ragmen
restenoz olma olasili§i gok disik oldugunu distnU-
yoruz. Onceki yapilan arastirmalarda énemli biiyiik-
l0kteki restenozlarin ¢ogu klinik semptomlara yol
actigi gosterilmistir®. Bundan dolay! rutin olarak
batin hastalara yapacagdimiz anjiografi su an
elimizde olan verileri degistirecedi kanisinda degiliz.

SONUC

PTKA sonrasi ventz greftte olusan restenozdan
dolayl %25 hastada anstabil anjina ortaya ¢ikmak-
tadir. Lipid metabolizma bozuklugu restenoz ve
anstabil anjina olugsmasina blylk &l¢lide sebep
olmaktadir. PTKA sonrasi rezidiel stenoz olmasi
blylk o6lglide restenoz olusmasina yol agar, az
Olgude de anstabil anjina olmasina yol acar. PTKA
sonrasi rezidlel stenozu ilk etapta stent implante
etmek blyUk yarar getirecektir.

Hiperlipidemi ve rezidiel stenoz degistirilebilir
faktorlerdir ve invaziv girisimler ve ila¢ tedavisi ile
dlzeltilebilir. Agressif antihiperlipidemik tedavi PTKA
sonrasl vendz greftte olusan restenoz ve anstabil
anjinayi blyuk élglide azaltmaktadir.
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