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Bu araştırmada, venöz greftte yapılan perkütan
translüminal koroner anjiyoplasti (PTKA) işlemi
sonrası gelişen restenoz ve anstabil angina risk
faktörleri incelenmiştir.

Çalışmaya katılan 156 hastadan,  147'sine trans-
luminal anjioplastı işlemi başarı ile uygulanmıştır.
Yaklaşık olarak 36 aylık (17±11 ay) izlemde hasta-
ların %24'ünde venöz greft restenozundan dolayı
anstabil anjinanın geliştiği gözlenmiştir. 

Kararsız anjina grubundaki hastalarda, hiper-
lipidemi diğer gruba göre çok yüksekti (%83 karşı
%51). Bununla birlikte kararsız anginalı gruba
daha az stent takıldı (%46'ya karşı %72, p=0,032)
ve anstabil anjinalı grupta rezidüel stenoza daha
sık rastlandı (%15±%13'e karşı %9±%8, p=0,008).
Çok faktörlü regresyon analizinde hiperlipidemi
(ods testi =3,55, 95% ve güven aralığı testi= 1,64-
8,39, p=0,002) ve işlem sonrası oluşan rezidüel

stenoz  (ods testi =1,04, 95% güven aralığı testi=
1,01-1,07, p=0,04) restenoz sonrası meydana gelen
anstabil anjinada önemli bir belirleyici olduğu
belirlendi. Yapılan alt grup çalışmasında hiperlipi-
demili hastalarda statin alan ve almayanlar arasın-
da anstabil anjina görülme yüzdelerinde anlamlı
bir fark görülmedi (%50'ye karşı %29, p=0,083).

Bu bulgular ışığında, venöz greft stenozlarında
perkütan translüminal koroner anjiyoplasti ile
yapılan dilatasyon sonucu hastaların %25'inde
anstabil anjina geliştiği saptandı. Hiperlipidemili
hastalarda restenoz ve anstabil anjina daha sık
geliştiği izlenmiştir. 

Anahtar kelimer: Venöz greft, Perkütan anji-
yoplasti, Restenoz, Anstabil anjina, Hiperlipİdemi

(Türk Girişimsel Kard. Der. 2010;14:5-12)

GİRİŞ
Alt ekstremite venlerinin (v. Saphena magna)

koroner arter bypass (KABG) ameliyatlarında greft
olarak kullanılmaktadır, Bu greftlerin ameliyat sırasında
ototransplantlarda dejeneratif değişikliklerin olduğu
gözlenmiştir. Venoz greftlerin %30'u yaklaşık 1 yıl
içinde dejeneratif değişikliğe uğramaktadır ve
restenozun oranı daha sonraki yıllarda önemli ölçüde
artmaktadır1-4. İlk ameliyatlara göre tekrar yapılan
KABG cerrahisinde  yüksek mortalite eşlik etmektedir5.
Ayrıca, tekrar yapılan KABG ameliyatları büyük ölçüde
perioperatif miyokard enfarktüs riski taşımaktadır
(Mİ)6,7. 

Venöz greft lazyonlarının tedavisinde perkütan
translüminal koroner arter (PTKA) müdahalelerinin
başarı oranı %90'dır1,8. Bunun yanında hastane morta-
litesi %1'i geçmemekte, miyokard enfarktüsü olasılığı

%4'ten daha az, acil koroner arter bypass ihtiyacı ise
yaklaşık %2'dir. Diğer taraftan, greftin genişletilmiş
olan segmentinde %42-61 hastada 6 ay içinde
restenoz oluşmaktadır8,9.

Stabil anjinaya (SAP) oranla anstabil anjina son-
rası acil klinik  olayların daha fazla oluşabilme riski artık
çok iyi bilinen bir durumdur10. Ven grefti olan hastaların
çoğunluğunda restenoz, klinik olarak anstabil anjina
şeklinde ortaya çıkmaktadır11. 

Bu araştırmamızın amacı PTKA sonrası venöz
greftlerdeki restenoz sonucu gelişen anstabil anjina
sıklığını ve anstabil anjina risk faktörlerini saptamaktır.

MATERYAL ve METOD
Hasta alımı ve çıkarma kriterleri: Bu araştırmamızda
KABG sonrası venöz greftte oluşan lokal lezyonlu 156
hasta incelemeye dahil edildi. Bütün hastalarımızda
greftin kullanıldığı miyokard segmentindeki duruma
göre objektif ve subjektif iskemik belirtileri vardı. Hasta-
larımızın %75'de anstabil anjinadan dolayı koroner
anjiyografi ve greftgrafisi yapıldı. Bu işlem için yazılı bil-
gilendirme formu verilmiştir ve ayrıca PTKA için invaziv
işleme başlamadan önce onay alındı.
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Bu araştırmaya önceden PTKA yapılanlar ve
arterial greftte lezyonu olan hastalar dahil
edilmemiştir. Ayrıca akut miyokard enfarktüsü
geçirdiğine 7 günden az olan ve aspirin veya klopi-
dogrele allerjik reaksiyon gösteren hastalar bu
araştırmaya dahil edilmemişlerdir.  
PTKA: Bütün venöz greftli hastalarımıza PTKA
yapılırken standart metod  olan femoral erişim yolu
kullanılmıştır. Damardaki lezyonların çapı %55 ve
üstü olan tüm hastalara girişim uygulanmıştır. İşlemin
başında hastalara Heparin 1000 IU bolus ve-rildi.
Takiben prosedür boyunca pıhtılaşma zamanı 300
saniye kalacak şekilde idame dozuna devam edildi.
Suboptimal anjiyografik sonuç veya ciddi intimal dis-
eksiyon durumlarında balon anjiyoplasti  stentle-
meyle birlikte idi.  

Damar lümeninde %30 danfazla darlık olanlar
suboptimal olarak kabul edildi. İmplante edilen
stentler Ephesos Chromium Cobalt, TAIS, BioDivy-
sio, NIR. Stentleme yapılırken >14 atmosfer basınç
uygulanmıştır. Stentlemenin yapıldığı gün hastalar
300 mg klopidogrel  ve sonraki iki ay içinde hastalar
75 mg/gün dozunda klopi-dogrele devam ettiler. Ayrı-
ca bütün hastalar devamlı olarak 80-125 mg/gün
dozunda aspirin aldılar. Ope-ratörün uygun gördüğü
durumlarda ve komplikasyon riskinin yüksek olduğu
hastalara ek olarak  Glikoprotein (GP) IIb/IIIa resep-
tör inhibitörü olan tirofiban kullanıldı. Başlangıçta ve
PTKA'dan sonra bütün hastalara kantitatif anjiyo-
grafik analiz yapıldı.
Kısa ve uzun dönem sonuçların değerlendirmesi:
Reziduel stenozlar damar diametrinden %50 az ise
ve ciddi komplikasyonlar (ölüm, akut damar oklüz-
yonu sonucu miyokard enfarktüsü, acil KABG) mey-
dana gelmemişse yapılan müdahaleler başarılı
olarak kabul edilmiştir. Anjiyografi ile kontrast madde
verildiğinde kalsifiye olmayan görüntüleri  intralümi-
nal dolma defekti ile değişik açılardan görün-
tülendiğinde "trombus" olarak kabul edildi12. 

Bütün ven greft lezyonlu hastaların demografik
verileri toplandı, anamnezinde angina pektoris,
miyokard enfarktüs, ateroskleroz risk faktörleri ve
KABG ameliyatından ne kadar zaman sonra hemo-
dinamik olarak dejeneratif değişikliklerin geliştiği
araştırıldı. 

Anemnezinde hipertansiyonu olanlar ve/veya
antihipertansif ilaçlar aldığı kanıtlanan hastalarda
hipertansiyon bir risk faktörü olarak kabul edildi.
Hasta insulin veya oral hipoglikemik ilaç alıyorsa bu
hastalarda da diabetes melllitus bir risk olarak kabul
edildi. Vücut kitle indeksi 27 kg/m2'den fazla olan
hastalar obez olarak kabul edildi. Anstabil anjina

teşhisi ACC/AHA kriterlerine göre konuldu. PTKA
sonrası kararsız angina gözlemlemenin son noktası
olarak belirlendi. Anstabil anjina teşhisi ile tekrar
hastaneye yatırılan tüm hastalar kateterize edildiler.
Genişletilen damar lümenininde %50'den fazla olan
daralma, yapılan prosedürden 9 ay içinde gelişti ise
bu lezyonlar restenoz olarak kabul edildi.  

Gözlemlediğimiz 9 ay içerisinde oluşan diğer
venöz greftlerdeki lezyonlar veya koroner arterdeki
hemodinamik olarak önemli daralmalar (damar
lümeninde %50 ve daha fazla daralma) endovaskuler
girişimden bağımsız olarak hastalığın doğal ilerleme-
si olarak kabul edildi. 

PTKA öncesi tüm hastaların lipid parametrelerine
bakıldı. Total kolesterolu >5,2 mmol/l,  yüksek dan-
siteli lipoprotein (HDL) düzeyi < 0,9 mmol/l, düşük
dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol düzeyi > 3,4
mmol/l, Trgliserid > 2,3 mmol/l olanlar hiperlipidemik
olarak kabul edildiler. Hastaların 22’sinde total koles-
terol düzeyi >5,2 mmol/l (6,1±0,6 mmol/l), 13 hasta-
da HDL düzeyi < 0.9mmol/l (0,8±0,1 mmol/l),  12 has-
tada LDL düzeyi > 3,4 mmol/l (4,2±0,6 mmol/l), 15
hastada trigliserid düzeyi > 2,3 mmol/l (3,6±1,0
mmol/l), 27 hasta da T.kolesterol/HDL oranı >4,7
(6,0±1,0) olarak bulundu. 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ
Kantitatif değerleri ortalama ± standart sapmalar

olarak sunulmuştur. Niteliksel özelliklerini değer-
lendirirken kriter olarak " X2" veya Fisher kesin ki kare
testi kullanıldı. Yüzde-oran göstergeleri için Z-kriteri
veya  Fisher kesin ki kare testi kullanıldı. Son nokta
sonuçları çoklu T-testi ile karşılaştırıldı. PTKA son-
rası restenoz ile meydana gelen anstabil anjina
semptomlarını belirleyebilmek için lojistik regresyon
testi kullanılmıştır. Regresyon analiz sonuçları, her
güvenilir değişkenli ods testi %95 ve güven aralığı
testi kullanıldı. Tüm metodlar için güvenilir olarak
p<0,05 kabul edildi. Analizler için "Statistica 6.0"
(StatSoft Inc.) istatistik paketi kullanıldı. 

SONUÇLAR
Doğrudan ve yakın sonuçlar: PTKA 156 hastadan
147 (%94,2) hastaya başarılı bir şekilde uygulan-
mıştır. 9 hastada EKG'de  Q dalgalı miyokard enfark-
tüsü gelişti. Bu hastalarımızın 4'ü  (%2,5) PTKA son-
rası bir kaç saat içinde eksitus oldu. Diğer beş has-
tamızda  (%3,2) Q dalgasız miyokard enfarktüsü
gelişti.  Böylelikle venöz  greftte başarılı bir  şekilde
PTKA  yapılan 147 hasta araştırmamıza dahil
edilmiştir. Bunların genel bilgileri Tablo 1'de
verilmiştir. Hastaların ortalama yaşları 64,9±9,7 (40
ila 85 yaş arası). KABG'ten PTKA'ya  kadar geçen
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zaman aralığı  135±65 aydır (1 ile 262 ay arası, orta-
lama 132 ay).

Balon anjioplasti %34 hastaya başarı ile uygu-
landı.  Suboptimal sonuçlarda bunlara ilave olarak
%66 hastaya damar genişletici koroner stent
implante edildi. Farmakolojik  destek olarak Glikopro-
tein reseptör blokerine (trofiban) PTKA sırasında
%19 hastada ihtiyaç duyuldu.

Hastaların %21'i PTKA greft sol ön inen koroner
arter (LAD) içinde, % 16'sı hastada diagonal dalda,
%38'i greft sirkümfleks-dalları içinde ve %41'i greft
sağ koroner arter (RCA) içinde idi. PTKA yapılan
hastaların %33'ü proksimal bölgede, %58'i orta seg-
mentte ve %17'si distalde veya koroner arter ile
anastamoz olan bölgede lezyonlar tesbit edildi.
Uzun-Dönem sonuçları: Hastane sonuçları
prospektif olarak analiz edildi. Hastane çıkışından
sonra hastalar 17±11ay (maksimum 36 aya) kadar
takip edildiler. Bu süre zarfında 42 (%29) hasta
anstabil anjina belirtileri ile tekrar hastaneye yatırıldı.
Bu 42 hastaya kontrol anjiografi ve greftgrafisi
yapılmıştır. Otuz beş  hastada  (%24) damar
lümeninin %50'den fazlasında restenoz görüldü
(PTKA başarılı olarak yapılan tüm hastalardan
sadece %24'ü). Yedi hastada anstabil anjina sebebi
koroner arter hastalığın ilerlemesi, diğer altı hastada-
ki kararsız anginanın sebebi ise diğer greftlardaki
lezyonlar idi. Hastlarımızda ortalama olarak
7,6±6,1aylarda  restenoz gelişti, bu erken restenoz
olarak kabul edildi.
Anstabil anjina ve restenozlu hastaların özellik-
leri: Venöz graftte PTKA sonrası oluşan anstabil anji-
nalı 35 hasta 1.grup ve restenoz görülmeyen diğer
112 hasta 2.grup, olarak  iki gruba ayrıldı (Tablo 2).
Hiperlipidemi sıklığı 1. gruptaki hastalarda %83   2.
gruptaki hastalarda %51)idi.  Birinci gruptaki anstabil
anjinalı hastalarda anlamlı olarak yüksek bulundu
(p=0,011). Ayrıca, 2. gruptaki hastalara göre 1. grup-

taki hastalarda PTKA sonrası önemli ölçüde rezidüel
stenoz görüldü (%15±%13 karşı %9±%8, p=0,008).
Ancak 2. gruba göre 1. grupta daha az PTKA sonrası
stent implantasyonu yapılmıştır (%72 karşı % 46
p=0,032). Birinci gruptaki hastalarda tromboza eğilim
2. grupa göre daha sık görüldü (1. grupta % 17, 2.
grupta % 4, p=0,272). PTKA sırasında trofiban kul-
lanımında her iki grupta da önemli bir değişiklik sap-
tanmadı.

Greftteki lezyonların lokalizasyonu her iki grup
içinde herhangi bir farklılık görülmedi. Proksimal lez-
yonlar 1.grupta 11 hastada (%33) ve 2. grupta 31
hasta (%28), orta segment lezyonları 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
lezyonların görülme yerleride iki grupta birbirine
yakın 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 öncesi stenoz yüzdeleri
her iki gruptada herhangi bir farklılık yoktu (1.grupta
%77±%10, 2.grupta %76±%9). Greftte anstabil anji-
na meydana gelme yüzdeleri her iki grup içinde aynı
idi (1.grupta %71, 2.grupta %76 ).
Restenoz risk faktörleri ve Anstabil anjina: Ana-
lizin birinci etabında, önce yapılan araştırmalar ve
bizim düşüncemize göre tüm değişkenler  restenoza
ve anstabil anjina gelişmesine bağlı olduğu ve bun-
ların tümü lojistik regresyon modeline dahil edildi.
Hiperlipideminin greftteki PTKA sonrası anstabil anji-
na gelişmesinde ve restenozun ilerlemesinde büyük
rolü olduğu ve bağımsız değişken olduğu ortaya çıktı
(odds oranı=3,55 95% güven aralığı=1,64-8,39,
p=0.002).

Rezidüel stenoz önemli bir prediktör olmasına
karşın restenoz gelişmesine ve anstabil anjinada
minimal bir etkisi olduğu gözlemlendi (odds
oranı=1,04, 95%  güven aralığı=1.01-1.07, p=0,04).
Lezyonun lokalizasyonu (proksimalde, gövde, dis-
talde), greftin yaşı, stent takılması ve trofiban kul-
lanılması bu modelde hiç bir şekilde restenoz ve
anstabil anjina gelişiminde rol oynamadı. 

Analizin ilerleyen etaplarında PTKA sonrası
reziduel stenoz modelden çıkarıldığında implante
edilen stentlerin restenoz ve anstabil anjina oluşma
sıklığının azalmasında bir belirleyici faktör olduğu
ortaya çıktı (odds oranı =0,41, 95% güven aralığı
0,22-0,73, p=0,01). Ama bu modelde de sigara,
obezite, DM varlığı, hipertansiyon ve hastanın cin-
siyeti restenoz ve anstabil anjina da  önemli prediktör
olmadığı ortaya çıktı.

Bu araştırmamızda PTKA öncesi greftte  87
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Tablo 1: Genel sonuç göstergeleri

Göstergeler
Yaş, yıl 62,9±8,7
Bayan (%) 34
Venöz greftin yaşı (Ay) 126±57
Enfarktüs geçirenler (%) 38

Hastalığın Klinik durumu
Stabil Angina (%) 37
Kararsız angina (%) 110
DM (%) 34
Hipertansiyon (%) 74
Hiperlipidemi(%) 87
Sigara kullananlar (%) 25
Obez (%) 19



(%59) hastada  hiperlipidemi tesbit edildi. Bunlardan
66 hasta PTKA öncesi lipid düşürücü tedavi almakta
idi. Yirmi bir hasta ise KABG sonrası hayat tarzlarını
ve verilen diyetleri uygulayarak lipid değerlerini nor-
mal düzeye düşürmeyi başarmışlardı. Hastalardan
28'i Pravastatin, 21'i hasta Simvastatin, 19'u hasta
Lovastatin, 15'i Atorvastatin ve 4'dü de Fluvastatini
kullanıyordu. Greftte yapılan PTKA'dan sonra bazı
hastaların hiperlipidemi tedavisi başka ilaçlara
değiştirilmiş, ayrıca bir hasta da ek olarak hiperlipide-
mi tedavisi eklenmiştir. Böylelikle, PTKA'dan sonra
21'i Provastatin, 28'i Simvastatin, 15'i Lovastatin, 19'u
Atorvastatin ve 4'dü de Fluvastatin kullanmaya
başladı. Hiperlipidemili hastalarda karşılaştırma yap-
tığımızda, hiperlipidemik tedavi almayan hastaların
%50'sinde (24 hastadan 12'si) restenoz  ve karasız
angina gözlendi, diğer taraftan statin tedavisi alan
hastaların %29'unda (45 hastanın 13'de) restenoz ve
kararsız angina gözlendi, dolayısıyla hipolipidemik
tedavi görmeyen hastalarda kararsız (anstabil) angi-
na sıklığının beklenilenin çok altında olduğu
gözlendi.  

TARTIŞMA
Çalışmamızda, hastalarımızın dörtte birinde

dejeneratif venöz greft sonucu yapılan PTKA sonrası
dilatasyon yerinde oluşan restenozdan dolayı ansta-
bil anjina geliştiği görülmektedir. Bizim verilerimize
göre lipid metobalizma bozuklukları ve rezidüel
stenoz anstabil anjina ve restenoz oluşumunu önem-
li derece de etkilemektedirler.

Koroner arterin restenoze olmuş segment-
lerinden faklı olarak venöz greft restenoze böl-
gelerinde çok miktarda hücresel elementler ve az

miktarda fibrinom bulunmaktadır. PTKA sonrası
venöz greftte oluşan restenoz, koroner arter
restenozu ile histolojik olarak karşılaştırıldığında
PTKA sonrası venöz greftte oluşan restenoz seg-
mentinde büyük miktarda nekrotik kitleler, kolesterol
birikimleri, köpük hücreleri  ve trombozların oluştuğu
gözlenmiştir13. Dejeneratif venöz segmentte stent
implatasyonu sonrası büyük ölçüde köpük hücre ve
kolesterol birikimleri oluştuğu gözlemlenmiştir14.
Venöz greft stentlemeleri ile yapılan çalışmalar gös-
teriyor ki, aterosklerozun kas hiperplazisinin
kötüleşmesine restenoz anlamlı olarak rol oynar.
Ayrıca araştırılan venöz greftlerin yarısında tromboz
oluştuğu fark edilmiştir15. Böylelikle, anstabil anjinanın
ortaya çıkmasına, venöz greftteki restenoz ve
dolayısıyla, yukarıda tanımlanan patolojik süreçler
nedeni ile ortaya çıkmaktadır. 
Risk faktörler: Bizim araştırmamıza göre hiperlipide-
mi PTKA sonrası meydana gelen anstabil anjina da
önemli rol oynamaktadır. Önceki araştırmalarda da
KABG sonrası aterosklerozun progresif şekilde iler-
lemesinin sebebi olarak, kandaki kolesterol düzeyinin
yüksek olması gösterilmiştir16,17. Daha önce yapılan
bir çok çelişkili klinik çalışmalarda da PTKA sonrası
venöz greftteki rezidüel stenozun hastalığın progres-
sif hal almasına ve anstabil anjinanın ortaya çıkmasın
neden olduğu kanıtlanmıştır. Önce Foley ve ark.18

unstable anjina oluşumunda rezidüel stenoz ve
restenoz arasındaki ters bağlantıyı buldular. Daha
sonra, başka araştırmalarda PTKA sonrası büyük
rezidüel stenozlar oluşabilecek olumsuz klinik olay-
larda önemli prediktör olduğunu buldular19. Biz
araştırmamızda restenoz sonucu oluşan rezidüel
stenozların anstabil anjina oluşumunda zayıf predik-
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Tablo 2: PTCA sonrası takip, Unstabil anjina varlığına göre gruplama 

Göstergeler USAP var USAP yok p
1.Grup 2.Grup

(n=35 hasta) (n=112 hasta)
Yaş,yıl 63,0±9,6 62,8±8,6 AD
Bayan (%) 37 32 AD
Enfarktüs geçirenler (%) 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
Venöz greftin yaşı (Ay) 123±62 128±59 AD
Stent implantı (%) 68 106 0,032
Prosedür sırasında tromboz (%) 25 6 AD
Trofiban kullanımı (%) 19 17 KD
Prosedür öncesi stenoz (%) 77±10 76±9 AD
Rezidüel stenoz (%) 15±13 9±8 0,008



törler olduğu kanısına vardık.
Bizim yaptığımız çok değişkenli analizlerde stent

kullanımı anstabil anjina ve restenozda bağımsız
olumlu bir prediktör olarak belirlenmemiştir. PTKA
sonrası stent implante edilmesi rezidüel stenozu
azaltması dolayısı ile olumlu  rol oynamaktadır. Stent
sonuçlarını, olumlu olmasına rağmen uzun vadeli
sonuçları balon anjioplasti ile  benzer sonuçlar elde
edilmiştir20,21, Ancak, geçmişte yapılan araştırmalarda
stent sonrası rezidüel stenozların daha azdır. Birinci
gruptakilerin PTKA öncesi tromboza daha eğilimli
oldukları gözlendi, ancak anjiyografi, anjioskopi ve
IVUS göre daha az duyarlı olmasında dolayı kesin
sonuçları bilmek için anjioskopi ve IVUS kullanılması
gerekir22. Ayrıca 1. gruptakiler yüksek tansiyonun
anstabil anjina oluşmasında rol alma ihtimali vardır.
Diğer taraftan Glikoprotein reseptör blokeri pek fazla
kullanılmaması gruplardaki sonuçlara çok etki
etmediği düşünülmektedir. Daha önce yapılan
araştırmalarda da venöz stenozlu hastalarda anji-
yoplasti yapılırken kullanılan  Glikoprotein reseptör
blokeri PTKA'nın uzun vadeli sonucu pek fazla et-
kilemediği gösterilmiştir24,25. PTKA'yı olumsuz et-
kileyen olan lezyonların lokalizasyonu greftin yaşına
eşit26,27, fakat kararsız angina oluşmasında kesin bir
preditör değildi. 
Dislipidemi ve dejeneratif venöz greftler: Dejene-
ratif venöz ototransplantların oluşumunda dislipide-
minin  rolu bir başka tartışma konusudur. Lipid meto-
bolizma bozukluğu olan hastalarda aterosklerozda
olduğu gibi venöz greftte de intimal proliferasyon
kötüleşmesi gözlemlenmiştir. Normal ve yüksek lipid
düzeyleri incelenen KABG geçiren hastaların otopsi
materyalinde intimaların kalınlaştığı ve aterosklerotik
lezyonların daha çok lipid düzeyleri yüksek olan
hastalarda görüldüğü kanısına varıldı28. Dislipidemi,
aterosklerozun hızlanmasını sağlayan hiperoksit
anyonun salınımını tetiklemeketedir29. Aterosklerotik
süreç venöz ototransplantlardaki uzun vadeli greft
yetmezlik riskini artırmaktadır30, bu  süreç uzun vadeli
greftlerde tromboz ile oklüzyon meydana gelmesinde
bağımsız risk faktörüdür31.

Lipid parametlerindeki değişiklikler safen-ven
greftli hastalarda ateroskleroz oluşumunda önemli rol
oynar, çünkü lipid düşürücü preparatların ekisiyle
pozitif etkiler alınmaktadır ve bu sonuçlar ilaçların
dozuna bağlıdır. Randomize araştımalarda göste-
rildiği gib KABG sonrası hipolipidemik ilaçların dozu
artırıldığında greft oklüzyonunda azalma ve yeni
lezyonların oluşumunun azaldığı kanıtlandı32. Düşük
doz antihiperlipidemik tedaviye göre agresif doz,
oklüzyon sıklığını %31 düşürmüştür. Son zamanlar-

da yapılan bir araştırmada agresif hiperlipidemi
tedavileri cinsiyet, yaş, ve DM, hipertansiyon, sigara
gibi diğer risk faktörlerine bakılmaksızın venöz greft-
teki arterosklerotik sürecini durdurduğunu ortaya koy-
muştur33. 

Yaptığımız bu çalışmada  lipid metabolizma
bozukluğu restenoz nedeniyle ortaya çıkan anstabil
anjinanın güçlü prediktörü olduğu yönündedir.  Önce-
den yapılan gözlemler doğrultusunda lipid metaboliz-
ma ile dejeneratif venöz greft arasındaki bağlantı ve
bunun için agressif antihiperlipidemik tedavi fay-
dalarının klinik önemi çok büyüktür. Agressif lipid
düşürücü tedavi PTKA sonrası venöz greftte oluşa-
cak olan dejeneratif süreci durdurur ve restenoz,
anstabil anjina sıklığını azaltır. Hastalarımız lipid
spektrumuna bakmamamıza rağmen statin kullanan
hasta grubumuzda karasız angina sıklığının düşük
eğiliminde olduğunu tesbit ettik. Hasta sayısını
çoğaltmak, yaptığımız bu çalışmada bize oluşabile-
cek olumsuz olaylar hakkında önemli farklılıklara
ulaşmamıza yardımcı olabilirdi. 

Planlamalarda sınırlamalar yaptığımız çalışma-
da, lipid düşürücü tedavi restenoza nasıl etki eder
sorusuna cevap alamadık. Bu bağlamda, koroner
arter ve venöz greftlerde ateroskleroz süreci farklı
şekilde ortaya çıkarmaktı13-15 ve koroner arter lezyon
lipid düşürücü tedavisini, venöz greft tedavisinde
değişiklik yapmadan uygulamak gerekmektedir34-36.

Bu araştırma randomize araştırma olarak plan-
lanmadığı için doktorların PTKA sırasında kendine
özel uygulayacağı prosedürleri değiştirmemeleri
gerekir. Ama analizler prospektik olarak sürekli hasta
seçimi ile yapılmıştır. Araştırmaya hasta alımı ve
hariç tutulma kriterleri klinik pratik gerçeğe diğer özel-
likle yapılmış çok merkezli randomize çalışmalardan
daha yakındı. Normal dijital anjiografilerden koroner
trombozların teşhisinde çok daha fazla duyarlı
olmalarına rağmen anjioskopi ve IVUS bu çalşmada
kullanılmamışlardı37.  Lezyonların gösterilmesinde
normal dijital anjiografilerden üstün olmalarına rağ-
men klinkte geniş kullanım alanlarına sahip
değildirler. Böylelikle belki venöz greftlerde tromboz
görüntüleme şansımız düştü, ama biz her yerde kul-
lanılan radyolojik morfolojik  analizi esas aldık37. Bu
kısıtlılık dijital anjiografinin trombozu tesbit etme
özgüllüğü % 100 göz önüne alınarak değer-
lendirilmeli22, ayrıca angioskopi ve IVUS maliyeti de
hesaplanmalıdır38. Glikoprotein reseptör blokerleri bu
araştımada pek fazla kullanılmadı ve prosedürü
yapan operatörün insifiyatine bırakıldı.

Böylelikle antitrombosit tedavinin sonuca nasıl
etki ettiği  konusu bilinmemektedir. Ancak daha önce-
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ki araştırmalarda glikoprotein reseptör blokerleri
kalp damar komplikasyonlarında ve PTKA sonrası
venöz greftte önemli derecede etkilemediği göste-
rilmiştir24,25. Grubun heterojenitesinin anstabil anjina
olmayan hastalarda ve bu gruptaki hastaların çoğu-
nun kontrol anjiografilerinin olmamasına rağmen
restenoz olma olasılığı çok düşük olduğunu düşünü-
yoruz. Önceki yapılan araştırmalarda önemli büyük-
lükteki restenozların çoğu klinik semptomlara yol
açtığı gösterilmiştir39. Bundan dolayı rutin olarak
bütün hastalara yapacağımız anjiografi şu an
elimizde olan verileri değiştireceği kanısında değiliz.

SONUÇ
PTKA sonrası venöz greftte oluşan restenozdan

dolayı %25 hastada anstabil anjina ortaya çıkmak-
tadır. Lipid metabolizma bozukluğu  restenoz ve
anstabil anjina oluşmasına büyük ölçüde sebep
olmaktadır. PTKA sonrası rezidüel stenoz olması
büyük ölçüde restenoz oluşmasına yol açar, az
ölçüde de anstabil anjina olmasına yol açar. PTKA
sonrası rezidüel stenozu ilk etapta stent implante
etmek büyük yarar getirecektir. 

Hiperlipidemi ve rezidüel stenoz  değiştirilebilir
faktörlerdir ve invaziv girişimler ve ilaç tedavisi ile
düzeltilebilir. Agressif antihiperlipidemik tedavi PTKA
sonrası venöz greftte oluşan restenoz ve anstabil
anjinayı büyük ölçüde azaltmaktadır.
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