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ÖZET 

 

Yavuz S. Buharalıoğlu, Kardiyopulmoner Bypass Greftleme 

Ameliyatlarında Kullanılan Büyük Safen Venin Endoskopik ve Klasik 

Yöntemlerle çıkarılmasının Yara ĠyileĢmesindeki Sorunlar ve Hasta 

Memnuniyeti yönünden karĢılaĢtırılması. Uzmanlık tezi, Bolu, 2010. Safen venin 

klasik yöntemle çıkarılması ağrı, kızarıklık, akıntı, dehisens, yaranın açılmasını 

gerektiren ısı artıĢı, abse ve hasta memnuniyetsizliğini beraberinde getirir. Koroner 

arter bypass greftleme ameliyatlarında kullanılan büyük safen ven çıkarılmasının 

beraberinde getirdiği yara iyileĢme sorunlarına çözüm bulmak için geliĢtirilen 

yöntemlerden biri endoskopik yöntemdir. Bu çalıĢmanın amacı ise safen venin 

endoskopik olarak çıkarılması ile klasik olarak çıkarılmasını karĢılaĢtırmaktır.  

Ocak 2009-Aralık 2009 tarihleri arasında, Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi 

Ġzzet Baysal Tıp Fakültesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dalı‟nda 

KABG ameliyatı yapılan ve otojen greft olarak büyük safen venin kullanıldığı 42 

hasta prospektif olarak incelendi. Hastalar endoskopik yöntem uygulanan 1. grup 

(n=15) ve klasik yöntem uygulanan 2. grup (n=27) olarak iki gruba ayrıldı. 

Hastalar 3, 5, 15, 30 ve 60. gün; hematom, ekimoz, erken veya geç ölüm, 

pürülan akıntı, yüzeyel insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı, ağrı, kızarıklık, 

dehisens,  gözle görülen abse ve memnuniyet yönünden takip edildi. 

Kızarıklık (15 ve 30. günlerde p=0,031; p=0,049), pürülan akıntı (3.gün, 

5.gün ve 30. günlerde p=0,049; p=0,007; p=0,031) ve dehisens (15. gün, 30. gün ve 

60. günlerde p=0,049; p=0,031; p=0,049) endoskopik yöntemin lehine istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. Memnuniyet değerlendirildiğinde 15. ve 30. 

günlerde (p=0,042; p=0,026) yine endoskopik grup lehine hasta memnuniyetinde 

anlamlı fark olduğu görülmektedir. 

Yalnızca hastaya ek yük getirmeyen ekimoz yönünden, 3. ve 5. günlerde 

klasik grubun lehine anlamlı fark bulunmuĢtur. 

Bacağındaki insizyon hattı hiçbir sorunu olmadan iyileĢen hasta oranı klasik 

yöntemde %33, endoskopik yöntemde ise %93 olarak bulunmuĢtur. 

Sonuç olarak bu çalıĢma endoskopik yöntemde çıkarma süresi daha uzun 

olmasına rağmen, daha az yara iyileĢme sorunları ve çok daha iyi kozmetik sonuçlar 

alındığını göstermiĢtir. Greft açık kalabilirliğinin değerlenirilmesi için uzun süreli 

takiplere ihtiyaç vardır. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Minimal invazif, Endoskopi, Koroner arter bypass 

cerrahisi, Safen ven.  
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ABSTRACT 

 

Yavuz S. Buharalıoğlu, A Comparison of Conventional Open Surgical 

Vein Harvesting and Minimally Ġnvasive Endoscopic Vein Harvesting about 

Problems Ġn Wound Healing and Patient Satisfaction. Medical Speciality 

Thesis, Bolu, 2010. Harvesting saphenous vein with conventional methods brings 

some problems including pain, redness, wound drainage, dehiscence, need to open 

the superficial incision, abscess and patient‟s unsatisfactoriness. In this study 

problems come with conventional saphenous vein harvesting aimed to be compared 

with endoscopic procedure. One of the method developing to solve the problems 

come with harvestig saphenous vein with traditional open surgical method is 

minimally invasive endoscopic procedure. The aim of this study is to compare two 

techniques about wound healing disturbances. 

42 patients have been operated for coronary artery revascularisation and used 

saphenous vein like otogen graft in Abant Ġzzet Baysal University Medical Faculty 

beetween January and December 2009 investigated prospectively. 

Patients undergoing endoscopic procedure was named group one (n=15) and 

conventional procedure group 2 (n=27). 

At the 3, 5, 15, 30 and 60th days after operation, patients investigated about 

hematoma, superficial ecchymosis, redness, purulent discharge, dehiscence, pain, 

abscess on direct examination, early or late deaths, heat plus the need to open the 

superficial incision and satisfaction. 

There was statistical significant difference beetwen two groups about redness 

(at the 15 and 30. days p=0,031; p=0,049), purulent discharge (at the 3,15 and 30. 

days (p=0,049; p=0,007; p=0,031), dehiscence (at the 15, 30 and 60 days=0,049; 

p=0,031; p=0,049) in favour of endoscopic group. When satisfaction was evaluated 

statistically, significiant difference also appeared in favour of endoscopic group (at 

the 15 and 30 days p=0,042; p=0,026)  

There was significiant difference in favour of endoscopic group about patient 

satisfaction 

Only superficial ecchymosis was in favour of conventional group at first 5 

days which brings no addiotinal inconvenience.  

%93 of patient in endoscopic group has had no problem about wound healing, 

whereas only %33 of patients experienced problem free healing in traditional group.  

In conclusion, this study has shown efficacy, less wound healing problems 

and much superior cosmetic results of minimally invasive endoscopic procedure. 

Long term patency rates of conduits harvested with endoscopic procedure need to be 

followed. 

 

Key words: Minimal invasive, Endoscopy, Coronary artery bypass surgery, 

Saphenous vein. 
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1. GĠRĠġ 

 

Günümüzde koroner arter "bypass" greft (KABG) operasyonları ülkemizde 

ve tüm dünyada KAH (koroner arter hastalığı) tedavisi için yaygın olarak 

uygulanmaktadır. Bu operasyonlarda amaç, koroner damarlarında darlıkları bulunan 

hastaların, iskemik miyokard bölgelerine yeterli kan akımını sağlayarak bu 

bölgelerin yeterli kasılmasını sağlamaktır. Koroner arter "bypass" greft 

operasyonlarında hastanın çeĢitli arter ve venleri greft olarak kullanılır. Ġnter 

mammarian arter (ĠMA), radyal arter, gastroepiploik arter, inferior epigastrik arter, 

lateral interkostal arter, torakodorsal arter ve safen venden (SV) biri veya birkaçı 

otojen greft olarak tercih edilmektedir. Operasyon esnasında hazırlanan bu otojen 

greftler daha önceden "bypass" yapılması düĢünülmüĢ hedef damar veya damarlara 

anastomoz edilir. Greft seçiminde; hastanın yaĢı, öyküsü, hastanın koroner 

arterlerindeki tutulumun yeri ve yaygınlığı, hastadaki greft olarak kullanılabilecek 

damar durumu göz önünde bulundurulur. Ayrıca operasyonun yapıldığı merkez ve 

cerrahın görüĢü de etkilidir.  

Halen birçok cerrahi merkezde BSV (büyük safen ven), bir ĠMA greft ile 

birlikte KABG‟de en çok kullanılan kondüit olma özelliğini sürdürmektedir. Büyük 

safen venin kolay ulaĢılabilir olması, çıkarılma kolaylığı, spazm olmaması gibi 

avantajları vardır. Ancak distal ve proksimal uçlar arasında çap uyumsuzluğu, 

varikozite, skleroz ve özellikle ĢiĢman, diabetik ve periferik vasküler hastalığı 

olanlarda, bacak yaralarında iyileĢememe gibi problemler ile karĢılaĢılabilmektedir. 

Venöz bir konduit olması nedeniyle arteriyelizasyon sonrası zayıf kompliyans ve 

ilerleyen ateroskleroz eğilimi sorun oluĢturmaktadır (1). 

KABG operasyonlarında, LĠMA özellikle genç hastalarda ilk uzun süreli 

patensi dolayısıyla ilk tercih edilen damardır. Radyal arter ise yine özellikle genç 

hastalarda tercih edilen bir damardır. Ancak koroner arterleri hasta olan KABG 

adaylarının bütün diğer arterlerinde de aterosklerotik değiĢiklikler beklenir. Radyal 

arterin çıkarılmasının ön koldaki etkileri, allen testi ile kontrol edilir. 

Çok damar KABG operasyonlarında BSV, arteriyel greftlerin yanında en çok 

kullanılan otojen grefttir.  Hatta arterlerinden yararlanılamayan hastalarda tek baĢına 
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KABG operasyonun yükünü çeken greft, BSV dir. 

BSV çıkarılmasından sonra yakın postop dönemde özellikle ĢiĢman, diabetik 

ve periferik vasküler hastalığı olanlarda, bacak yaralarında iyileĢememe gibi 

problemler ile karĢılaĢılmaktadır. Bu yaraların iyileĢmesi haftalarca sürmektedir. 

Hastanın hastanede kalma süresini ciddi miktarda uzatmaktadır. Antibiyoterapi ve 

günlük pansuman gerektirmektedir. Maliyetin yükselmesi, iĢ gücü kaybı, yatak iĢgali 

ve hasta memnuniyetsizliğini beraberinde getirmektedir. Bu sorun safen ven 

çıkarılırken uygulanan tekniğin gözden geçirilmesine sebep olmuĢtur. Kliniğimizde 

safen venin kesintisiz bir insizyonla çıkarılması yerine aralıklı insizyonlarla 

çıkarılmasının, yara ile mücadelede avantaj sağladığını ancak, periferik vasküler 

dolaĢımı bozuk olan söz konusu hastalarda, insizyonların yaraya dönüĢmesini 

engellemediğini gözlemlenmiĢtir. Bu sorunu çözmek için geliĢtirilen diğer teknik ise, 

safen venin çıkarılması için küçük bir insizyona ihtiyaç gösteren endoskopik 

yöntemdir.  Yaptığımız çalıĢmanın amacı, safen ven çıkarılmasında ciddi sıkıntılara 

sebep olabilen insizyonun bir yaraya dönüĢmesi probleminin çözülmesinde, 

endoskopik yöntemin etkinliğini ortaya ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Tanım 

 Stenotik atherosklerotik koroner arter hastalığı (SAK), koroner arterlerin 

duvarının kalınlaĢması ve elastikiyetinin kaybolmasının sebep olduğu, Ģiddetine göre 

kan akımını sınırlayan veya sonlandıran bir daralmadır.  

 

2.2. Tarihçe 

 Koroner anjiografi, 1960‟lı yılların baĢında, Sones ve Shirey‟in 

çalıĢmalarıyla, Cleveland Kliniği‟nde geliĢtirilmiĢ ve koroner damarların daraltıcı ve 

tıkayıcı lezyonlarının direk tanımlanmasını sağlamıĢtır. Böylelikle koroner damarlara 

zaman zaman yapılan, ancak anatomik tanımlanma yapılmadığı için baĢarısız olan 

düzeltici cerrahi giriĢimler değer kazanmaya baĢlamıĢtır. (2)  

1951‟de Montreal, Vineberg ve Miller, Ġnter mammarian arteri (ĠMA) direk 

olarak myokardiyuma gömerek revaskülarizasyon sağlamaya çalıĢtıklarını 

bildirmiĢlerdir. (3) 

1954‟te Murray ve arkadaĢları ĠMA‟yı, koroner artere anastomoz etmiĢlerdir. 

(4) 

1964 te, Leningrad‟da Koselov ĠMA‟yı Sol Ġnen Koroner Artere anastomoz 

etmiĢtir. (5, 6, 7) 

1967‟de Favaloro ve Effler, Cleveland Kliniğinde safen ven, bypass greft 

olarak kullanmaya baĢladılar (8)  ve 1971 de 741 vakaya ulaĢtılar (9). Aynı 

zamanlarda, DeBakey Houston‟da safen venin LAD‟ye anastomoz edilmesini 

uyguladı (10). 

1971‟de Flemma, Johnson ve Lepley ardıĢık (sequential) anastomozun 

avantajlarını tanımlamıĢlardır (11). Çift taraflı ĠMA anastomozu ise 1968 - 1972 

yılları arasında tanımlanmıĢtır (12). Böylece “Coronary Artery Bypass Grafting-

Koroner Arter Bypass Greft- KABG” tanımı yaygınlaĢmıĢtır. 
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2.3. Koroner Arter Stenozunun GeliĢimi 

 Arteriyosklerozun en yaygın formu olan atheroskleroz, koroner arterler ve 

diğer damarlarda, lipid, kompleks karbohidrat, kan ve kan ürünleri, fibröz doku ve 

kalsiyum depozitlerinin bölgesel birikimi ile iliĢkilidir. Lipoid odak, fibröz ya da 

hyalin bağ dokusuna dönüĢür veya trombüs organizasyonu ile sonuçlanır (13). Bu 

plak büyüyüp, arterin lümenini daraltır ve böylece stenotik lezyon meydana gelir. 

Bazen lümen akımı azalır bazende tamamen tıkanır. Plak çevresinde yeni damarlar 

oluĢarak, myokardiyal akım tamir edilmeye çalıĢılır (14).  

Plak çevresinde aniden hemoraji görülebilir. Bu durum aniden koroner arter 

stenozunun derecesinin artmasına ve akut myokardyal infarktüs ya da anstabil angina 

pektorisi tetikleyebilir. Trombozis koroner aterosklerotik süreci etkileyebilir. 

Trombosit agregasyonu‟da trombozise sebep olarak yine aynı sonuçlara sebep 

olabilir. Trombosit agregasyonu, güçlü vasokonstriktör Tromboksan A2‟nin 

salınmasına sebep olur. Dolayısıyla atherosklerotik darlık ile iliĢkisinden dolayı, 

trombosit agregasyonu ve vasospazm‟da önemlidir.  

1975‟de Gensini KAH‟larının %40‟ında 3 ana koroner damarda birden 

önemli darlık olduğunu ve %30‟unda 2 major arterin tıkalı olduğunu bildirmiĢtir 

(15).  Hastaların %10-20‟sinde önemli sol ana koroner tıkanıklığı vardır.  

Ayrıca aterosklerotik KAH olan hastaların üç ana koroner damarından birinde 

veya birden fazlasında veya bu damarların dallarında, çıkıĢ yerlerinde veya tam 

dallanma noktalarında tıkanıklık olabilir. 

 

2.4. Myokardiyal Ġnfarktüs ve Morfolojik Sekeller 

 Myokardiyal kan akımı ciddi miktarda bozulunca, myokardiyal oksijen 

ihtiyacı karĢılanamaz ve myokardiyal nekroz ortaya çıkar. Ġnfarktüs ventrikül 

duvarını tüm kalınlığı boyunca tutmayan subendokardiyal karakterde olabilir. Çok 

damar hastalıklarının sonucu olarak yaygın subendokardiyal MI‟da görülebilir. Bu 

infarktlar genellikle transmural infarkttan daha az yaygındır ama önemli bir 

komplikasyondur. Transmural MI‟da ventrikül duvarının tüm kalınlığı boyunca 

tutulması söz konusudur. Akut MI her ne kadar transmural ve subendokardiyal 
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olarak sınıflansa bile bir çok transmutral infarktüs subendoteliyal tutulum ile 

birliktedir ve canlı myokard adaları içerir. Myokard hücreleri 20-60 dakika sonra 

ölmeye baĢlar (16). MI‟ın baĢlamasından sonra dakikalar içinde, özellikle infarkt 

sınırında reperfüzyon görülmeye baĢlar. Eğer bu spontan reperfüzyon 3-4 saat içinde 

ortaya çıkarsa, nekroz büyük miktarda sınırlanır. Ġnfarkt alanı ve mortalite azalır. 

(17) Bu süreç karıĢıktır çünkü spontan reperfüzyon, hemoraji, ödem ve ventriküler 

elektriksel kararsızlık ile sonuçlanabilir (18,19). MI iyileĢme sürecinde yerini skar 

dokusuna bırakır. Birçok hastada bu alan, fibröz doku ile canlı dokunun bir karıĢımı 

halindedir. Skarın tamamen fibröz dokudan oluĢtuğu durumlarda genelde bu alan 

geniĢtir ve duvar akinetik veya anevrizmatik olabilir.  

Bu değiĢimler reinfarktı tetikler ve yeni MI‟lar ile skar alanı geniĢler. Ölüm, 

genelde sol ventrikül disfonksiyonu yeni bir MI ve ventriküler fibrilasyon sebebi ile  

olur. 

Atherosklerotik plak rüptürü, damar lümeninde ani bir tıkanma sonucunda 

anstabil anjina ve akut MI‟a sebep olsa da uzun süreden beri var olan darlıklar 

kollateral dolaĢım geliĢimini artırdığı için, her zaman akut MI ortaya çıkmayabilir.  

 

2.5. Klinik Özellikler Ve Tanı Kriterleri  

2.5.1. Rutin Yöntemler 

 KAH genellikle anjina pektoris veya akut MI tablosuyla fark edilir. Bazen 

sessiz akut MI„ın EKG bulguları veya kademeli egzersiz testlerinde pozitif bulgular 

veya ani ölüm ile ortaya çıkabilir. Bazen de baĢka hiçbir belirti olmadan 

kardiyomegali ve kronik kalp yetersizliği bulguları ile varlığından Ģüphelenilir. 

Karakteri, bölgesi, uzunluğu ve ağrının Ģiddeti dikkatli bir sorgulama ile 

tanımlanır. Göğüs ağrısını artıran ve hastayı rahatlatan sebepler not edilir.  

Ġncelemeler giriĢimsel olmayan testlerle baĢlar. Akciğer filmi, dinlenme ve 

hareket halinde iken çekilmiĢ EKG ile KAH tanımlanmaya çalıĢılır (20-23). Ancak 

bu testler KAH‟nın anatomik tanımlamasını yapamaz. Cerrahi planlama yapabilmek 

için koroner damarların görüntülenmesi gerekir (24).  

Sol ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi de gereklidir. Bu 
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değerlendirme anamnez, fiziksel bulgular ve akciğer filmine dayandırılabilir. 

GiriĢimsel olan veya olmayan özel testler kullanılabilir. DüĢük EF, akciğer filminde 

görülen kadiyomegali veya juguler ven dolgunluğu veya hepatomegali varlığı birlikte 

değerlendirilir.  

Hiperlipidemi, arteriyal hipertansiyon, diyabet, MI hikayesi, sigara içme veya 

stresli hayat tarzı not edilmelidir. Çünkü bunlar KAH geliĢiminde rol oynar. Geçici 

serebral iskemi hikayesi veya inme, karotid arter stenozu varlığına göz önünde 

bulundurulur. Klodikasyo intermittan, periferik arterlerde zayıflama ve tıkanma olup 

olmadığı kontrol edilir. Torasik ve abdominal aort anevrizma veya tıkayıcı 

hastalıklar yönünden değerlendirilir. Böbrek fonksiyonları da değerlendirilmelidir 

(25). 

 

Koroner Anjiyografi 

 Çok önemli bilgi sağlar. Her koroner damarı dalları ve aorttan çıkıĢ yerleri 

dahil olmak üzere birkaç açıdan görüntülenmelidir. Anjiyografi kusursuz bir 

görüntüleme yöntemi değildir. Darlıklar olduğundan daha hafif görünebilir.  

Koroner damarları ameliyat sırasında gözle ve palpasyonla değerlendirmek, 

anjiyografinin yerini tutmaz. Ancak bazen koroner damarlar kontras maddeyi iyi 

alamaz ve değerlendirmenin doğruluğu azalır. Böyle durumlarda ameliyat sırasında 

yapılan inceleme ile koroner anjiyografinin sağladığı bilgiler kontrol edilebilir. 

Cerrah bunu yaparken anjiyografinin sonuçlarının doğru olduğunu varsaymak yerine, 

bütün koroner damarları dalları ile birlikte kontrol etmelidir (25).  

 

2.5.2. Bilgilerin Değerlendirilmesi 

 Damarın çapında %50 azalma, lümende %75 azalmaya denk düĢer. Bu 

daralma önemli ancak orta Ģiddette bir darlıktır. Lümende %90 kayıp (çapta %67 

azalma) Ģiddetli darlık olarak değerlendirilir. Bazı gruplar enaz %70 çap kaybını 

önemli kabul ederler ancak %50‟ye kadar çap kaybı da görmezden gelinemez bir 

kayıptır.   

Koroner arter hastalıkları geleneksel olarak tek damar, çift damar veya üç 
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damar olarak adlandırılır ve sol ana koroner lezyonu ile birlikteliği belirtilir. Ancak 

bu bilgi hastanın durumunu değerlendirmek için yeterli değildir. Örneğin %70 darlık 

LAD‟nin proksimalinde olduğunda ciddi darlık olarak değerlendirilirken, aynı darlık 

3. diagonal dalın sonrasında ise önemi kısıtlıdır. Sirkumfleks Arter eğer baskın ise 

lezyonlar önem kazanır (26, 27).  

 

Dinlenme Ve Egzersiz Testleri 

 Sol ventrikül fonksiyonları, skarlaĢmamıĢ myokard dokusunun miktarına 

bağlı kabul edilir. Bu yüzden dinlenme anındaki, sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğunun Ģiddeti skar dokunun miktarının iyi bir göstergesidir. Ancak iskemik 

kalp hastalığı olan hastalarda “myokardiyal stunning ve hibernation” varlığı ve geri 

dönebilir myokardiyal baskılanma ortaya çıkmıĢ olabilir. KABG veya PCI skar 

üzerinde fazla etkili değildir. Ancak hiberne olmuĢ myokard dokusunu canlandırarak 

fayda sağlar.  

Ġskemik kalp hastalığı olanlarda egzersiz sırasında, dinlenme anına göre sol 

ventrikül fonksiyonun baskılanması karakteristiktir. Egzersizle baskılanma, kan 

akımının dağılımı ve koroner arter hastalığının Ģiddetini ağılaĢtırdığı için koroner 

akım kaybını yansıtır. Bu yüzden egzersizle EF‟nin baskılanma miktarı koroner akım 

dağılımı ve koroner arter hastalığının Ģiddetinin iyi bir göstergesidir (28).   

 

Sistolik ve Diyastolik Fonksiyon 

 Sol ventrikül fonksiyonu ventrikülün kontraktilitesi ile tanımlanır. Diyastolik 

fonksiyon ise preload ile iliĢkili olan ventrikülün kompliyansı ile tanımlanır (28).  

  

Global ve Segmental Fonksiyon 

 Global sol ventrikül fonksiyonu, tüm ventrikül sistolik fonksiyonu tanımlar 

(EF). EF ön yük ve ard yüke bağlı olmadığı için ideal bir ölçüm yöntemi değildir. 

Fakat pratik olarak en sık kullanılan ve orta derecede memnun edici yöntemdir.       

EF gözle değerlendirilen, sol ventrikülografinin kaydedildiği sineanjiyogram 
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metodu ile kötü, kantitatif anjiyografi, radyoizotop görüntüleme ve EKO ile daha iyi 

değerlendirilir.  

Segmental duvar hareketleri genellikle sistolik fonksiyonları gösterir. 

Kullanılan metodlar genellikle duvar hareketi ve kalınlığının, kardiyak devinim 

süresince gözlemlenmesine bağlıdır. Duvar hareketlerinin takibi özellikle geçirilmiĢ 

MI„ı olan hastalarda bilgi vericidir (28). 

 

Yükten Bağımsız Fonksiyon 

  Yüksek sol ventrikül afterload‟u sol ventrikül sistolik fonksiyonlarını ve 

dolayısı ile kardiyak outputu baskılar. Yüksek sol ventrikül ön yükü ise genellikle 

kardiyak outputun artmasına sebep olur. Bu yüzden kullanılan yöntemler suboptimal 

sonuç verirler (29).  

 

2.6. Ameliyat Tekniği 

KABG ameliyatı olacak hastaların birçoğunda, birkaç sistem hastalığı 

yanında birden fazla ciddi koroner stenoz vardır.  

Cerrahi tedavi stabil angina pectorisi olan hastalardan, birlikte birden fazla 

hastalığı olan, yaĢlı, hatta acil ameliyat ihtiyacı duyan hastalara doğru geliĢim 

göstermiĢtir (30).  

Günümüzde median sternotomi ve kardiyopulmoner by-pass (KPB) 

kullanılarak veya kullanılmayarak (OPKPB) yapılan ameliyatlar en çok tercih edilen 

ameliyatlardır ve bu giriĢimlerde tecrübe oldukça fazladır.  

  

Cerrahi Teknik 

 Cerrahi tedavinin hedefi, çapı 1mm‟den büyük olan bütün ana koroner 

damarlar ve dallarındaki Ģiddetli stenozların (çapta enaz %50 azalma) tam 

revaskülarizasyonudur (31,32). 

Bu revaskülarizasyon yapılırken beĢten fazla konduit kullanılması uygun 

olmadığı için, bazı anastomozlar ardıĢık yapılır. Bu anastomozlardan distaldeki uç-
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yan yapılırken proksimaldeki yan-yan yapılır. Açık kalma süresini artırabilmek için 

bu tür anastomozlar göreceli olarak daha kalın ve distal kanlanması iyi olan 

damarlara yapılır.  

LĠMA‟nın LAD‟ye anstomozu ve diğer darlıkların safen ven ile düzeltilmesi 

yaygın olarak kullanılır. Ayrıca LĠMA ile birlikte RĠMA, radiyal arter, gastroepiploik 

arter de kullanılabilir. 

ĠMA‟nın radyal arterle y greft olarak kullanılması iyi sonuçlar verir (33-37).  

ĠMA ve radyal arter kullanımı, kol veya göğüs duvarında perfüzyon 

sıkıntılarına sebep olabilir. Bu durumdaki hastalarda arter kullanılamadığında safen 

ven ile bütün darlıkları düzeltilebilir. 

Safen ven ile yapılabilecek ardıĢık anastomozlar Ģunlardır: 

Diagonal 1 yan-yan, LAD uç-yan 

Circumfleks arterde, proksimal darlığa yan-yan, distal darlığa uç-yan 

Circumfleks ve RCA veya dallarını ilgilendiren darlıklarda 

RCA nın birden fazla darlıklarında, proksimal darlığa yan-yan, distal 

darlığa uç-yan (38). 

 

Kardiyopulmoner Bypas Ġle “Koroner Arter Bypas Graft” 

 Median sternotomi yapılır. EĢ zamanlı, safen ven, radial arter veya diğer 

konduitler hazırlanır. ĠTA hazırlanlanması bitince heparin verilir. Sonra ĠTA ayrılır. 

Aorta kanülasyon için kese ağzı dikiĢleri konulur. Antegrad kardiyopleji için, aort 

köküne konulacak kateter dikiĢleri konulur. Koroner bypas için tek venöz kanül 

yeterlidir. Koroner sinüse konulacak retrograd kardiyopleji kanülünün kese ağzı 

dikiĢleri konulur. Kanüller yerleĢtirilir. Kardiyopulmoner bypas dolaĢımı baĢlatılır. 

Aorta krosklamp konulur. Aortta yaygın atherosklerotik değiĢiklikler olduğu için 

krosklamp konulacak yer iyi incelenmelidir (39-43). Kardiyopleji ile kalp durdurulur. 

Önce distal anastomozlar yapılır. ĠTA-LAD anastomozu en son yapılır. Sonra 

proksimal anastomozlar yapılır. Sonra krosklamp kaldırılır. Kalp çalıĢtırılır. 

Kontrollü Ģekilde kardiyopulmoner bypas sonlandırılır.  
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Kardiyopulmoner Bypas Olmaksızın “Koroner Arter Bypas Graft” 

 Tekniğin ve kullanılan araçların geliĢmesi, “ÇalıĢan Kalpte KABG” 

(OPKPB) ameliyatlarının artmasını sağlamıĢtır. Tek damar hastalıklarında genellikle 

mediyan sternotomi yapılarak OPKPB tekniği ile bypass yapılır. Yeterince hareketsiz 

ve güvenli alan oluĢturmak için gereken aletlerin geliĢmesi ile üç damar bypass bile 

OPKPB tekniği ile yapılabilir duruma gelmiĢtir (44-47).  

Hastanın seçimi ve hazırlanması ile ilgili olarak değerlendirilmesi gereken 

birçok mesele vardır. Anestezi idaresi, cerrahi alanın yeterince hareketsiz hale 

getirilebilmesi için yapılacak manevralar değerlendirilmelidir. Bu 

değerlendirmelerden anestezist ile paylaĢılmalıdır. Ameliyat sırasında kalp ile 

oynandığında veya koroner Ģant kullanıldığında anestezist bilgilendirilmelidir. 

Anestezist ise iskemik değiĢiklikler, aritmi veya hemodinamik durumdan cerrahi 

haberdar etmelidir. 

Kalp ile oynandığında EKG deki amplitüd azalması dolayısıyla, ST 

değiĢiklileri gibi iskemiyi gösteren göstergeler gözden kaçabilir. Transözefageal 

ekokardiyografi, ameliyat sırasında hastanın duvar hareketlerini değerlendirmede 

kullanılabilir. 

Kardiyopulmoner Bypass ile yapılan teknikte olduğu gibi sternotomi ve greft 

hazırlanması eĢzamanlı yapılır. ĠMA‟nın çıkarılmasından sonra perikardiyotomi 

yapılır (39-43). 

Heparin dozu klinikten kliniğe değiĢir. En az doz olan 5000 üniteden tam 

heparinizasyona kadar kullanılabilir. 

Hipotermiden kaçınılır. Normotermi iv solusyonların ısıtılması, sıcak su 

battaniyelerinin kullanılması, oda sıcaklığının ayarlanması gibi yöntemlerle 

korunabilir. 

Eğer safen ven kullanılacaksa, önce proksimal anastomozlar yapılır. 

Distal anastomoz yapılırken kalbin pozisyonu değiĢtirildiğinde eğer 

bozuluyorsa, birkaç manevra yapılarak hemodinamik kontrol sağlanabilir. Bunlar 

içinde ön yükü artıran, hastayı Trendelenburg pozisyonuna getirmek, sağ veya sol 
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yana yatırmak, sol perikardı açmak gibi manevralar vardır. Son iki manevra aynı 

zamanda, yeterli görüĢ sağlamak için gereken müdaheleyi de azaltır. Pace teli 

takılması, bradikardinin uzadığı durumlarda gerekli olabilir (48).  

Sol ventrikül duvarının ve arterlerinin görünmesi için kalbin apeksinin yukarı, 

sağa veya sola yatırılması gerekebilir. Bunun için perikardın posteriyoruna koyulan 

sütür ile perikardın asılması veya gazlı bez ile kalbin yükseltilmesi faydalı olur. 

Kalbin apeksine vakum ile yapıĢan aletler de bu konuda faydalı olabilir.  

Bu tedbirler alındıktan sonra anastomoz yapılacak arterin hareketinin 

kısıtlanmasına sıra gelir. Vakum yardımı ile myokardı tutan ve bastıran sternum 

ekartörüne sabitlenen alet kullanılır. 

RCA‟ya müdahele ederken kalbin yukarı ve sola doğru yatırılması gerekir. 

Bunun içinde yine apeksi tutan vakumlu cihazlar kullanılabilir.  

Sirkumfleks Arter ve dalları için ise kalp yukarı, sağa ve sola doğru yapılan 

manevraların kombinasyonu ile görüĢ alanına dahil edilir.  

Arteriyotomi yapılması planlanan alanın proksimalinden “elastik damar 

loop”u veya turnike ile damar çevrelenir. Ardından arteryotomi yapılır. 

Karbondioksit üfleyen aletler kullanılarak, anastomoz hattındaki kan uzaklaĢtırılıp iyi 

bir görüĢ sağlanabilir. Ġntrakoroner Ģant kullanılabilir. Ancak bu aynı zamanda 

endoteli zedeleyen bir giriĢimdir (49).  

Proksimal anastomoz yapılırken aortu kısmen kapatan klempler kullanılır. 

Anastomozlar bitince eğer baĢtan konulmadıysa pace teli ve drenler konulur (49).   

 

2.7. Kullanılan Greftler 

2.7.1. Ven Greft 

 Önce safen ven fizik muayene ile kontrol edilir. Eğer gerekiyorsa Renkli 

Doppler USG ile incelenir. Ġki büyük safen venden biri seçilir. Yara iyileĢmesi 

açısından iki bacak arasında farka sebep olacak bir özellik yoksa varikosite 

göstermeyen taraf seçilir. Birden fazla büyük varikositeler o venin uygun olmadığını 

gösterir. Bir bacaktan çıkarılan ven yeterli olmazsa diğer bacaktaki ven kullanılır. 
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Özellikle mükerrer ameliyatlarda büyük safen ven bulmak mümkün olmayabilir. 

Küçük safen ven, radial arter, RĠTA, sağ gastroepiploik arter, inferior epigastrik 

arter. Koldan sefalik ven almakta mümkündür. Ancak bu venin duvarı ince ve çapı 

küçük olduğundan açık kalma süreside kısadır (50).  

Büyük safen veni çıkarmak için, bacak abdüksiyona getirilip, diz eklemine 45 

derece açı verilir. Eğer safen venin distali çıkarılacaksa, baĢlangıç insizyonu medial 

malleolun önünden yapılır. Eğer üst bölüm çıkarılacaksa kasık insizyonu ile baĢlanır. 

Makas ile künt diseksiyon yapılarak ven seviyesine gelinir. Venin çevresindeki yağ 

dokuları ve diğer dokular uzaklaĢtırılır. Vene katılan küçük damarlar bağlanır ve 

ayrılır. Ven takip edilirken cilt insizyonu devamlı veya kesintili olabilir. Safen ven 

femoral vene katıldığı yerde ve fasya lata‟yı deldiği yerde kalınlaĢır ve bypass için 

uygun olmayan bir Ģekil alır. Bu sebeple kısımlar pek kullanılmaz. Mümkün 

olduğunda 50-65 cm safen ven tek parça halinde çıkarılabilir. Diagonal dallar için 

12-15cm, sikumfleks arterin uç dalları için 20-24 cm, RCA ve dalları için 18-22 cm 

greft yeterli olur. Venin dıĢ duvarının 3-4 mm veya fazla olması yeterlidir. Büyük 

venlerin boyutu, anastomoz edildikten sonra küçülür (51). Bu yüzden kalitesi düĢük 

olan venlerin kullanımından kaçınılmalıdır. Yeterli uzunluğa ulaĢılınca distal ve 

proksimali iĢaretlenerek ven çıkarılır. Kalan bölüm bağlanır. Dallar klips veya ip 

kullanılarak kapatılır. Safen hazırlanırken, trombüs oluĢturacak cepler veya kan 

akımını bozacak darlıklar oluĢturmamaya dikkat etmek gerekir. Dallar bağlandıktan 

sonra, ven ucu yardımıyla içine 150 mmHg basınçla heparinize bir solüsyon 

verilerek ven ĢiĢirilir. Kaçaklar tamir edilir varsa bantlar uzaklaĢtırılır. Gerekiyorsa 

tamirde 7-0 prolen kullanılabilir.  

Greftin ömrü çıkartılmaya baĢladığı andan anastomoz edilinceye kadar aldığı 

hasarla ilgilidir. Buna intimal trombosit, lökosit birikimi, intimal yüzey hasarı, düz 

kas hasarı dahildir. Venin fazla gerilmesi, çıkarılması sırasında yapılan 

manevralardan yaralanması sakıncalıdır (52-58).  

 

Safen Venin Endoskopik Yöntemle Çıkarılması 

Bu yöntemde safen venin dizüstündeki yolu üzerinde enine veya boyuna 

birkaç santimetrelik kesi yapılır. Makasla yapılan diseksiyonla safen venin yatağı 
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üzerine gelinir. Kullanılan endoskopik setin içeriğine göre, balon uçlu geniĢletici 

veya ekartör ile safen venin yatağı geniĢletilir. Daha sonra endoskopik kamera, bu 

yatağa sokulur. Endoskopik setin disektörü ile safen ven çevre yağ ve bağ dokudan 

ayrılır. Dallar klips ile kapatılıp kesilir. Yeteri uzunlukta safen ven çevre dokulardan 

ayrılınca proksimal ve distal uçlar bağlanıp çıkarılır. Bu yöntemde kamerayı yapılan 

kesiden distale veya proksimale doğru göndermek mümkündür. Normalde kullanılan 

kameranın uzunluğu kadar safen ven çıkarılabileceği için bu Ģekilde, aynı kesi 

kullanılarak iki kat uzunlukta vene endoskopik olarak ulaĢmak mümkün olur. Buna 

rağmen daha fazla uzunlukta ven ihtiyacı varsa yeni bir kesi yapmak gerekir. Ven 

çıkarıldıktan sonra klasik yöntemde yapılan hazırlık aynı Ģekilde uygulanır. Safen 

venin endoskopik yöntemle çıkarılması, klasik yönteme göre daha fazla zaman alır. 

Ancak endoskopik yöntemde insizyonun kapatılması çok küçük bir kesi yapıldığı 

için çok kısa sürer. 

Klasik yöntemde ciltaltı, polyplactin g10(vicryl) gibi emilebilir dikiĢlerle 

kapatılır. Cilt ise absorbe edilemeyen dikiĢlerle matres veya keskin kenarlı 

polyplactin g10 ile intradermal olarak kapatılabilir. Endoskopik yöntemde de aynı 

yöntem kullanılabilir (59). 

 

2.7.2. Arteriyel Greftler 

Ġnternal Mammarian Arter (ĠMA) 

ĠMA, sternotomi yapıldıktan sonra, perikard açılmadan ve heparin verilmeden 

önce çıkarılır. Kullanılan ekartör ĠMA‟nın çıkarılacağı taraftaki sternal kenarı 

yükseltir. Bunun için standart ekartörler kullanılabileceği gibi, dıĢarıya bağlanan 

çıkrık ekartörler de kullanılabilir. Ekartör yerleĢtirildikten sonra ameliyat masası 

yükseltilip karĢı tarafa döndürülerek uygun duruma getirilir. Skeletonize veya 

pedicle Ģeklinde çıkarılabilir. 1. yöntemde arter yalnız baĢına ayrılır. 2. yöntemde 

internal torasik ven, yağ ve kas dokusu ve plevra ile beraber çıkarılır. ĠMA‟yı 

skeletonize Ģekilde çıkarmak sternum duvarının kanlanmasını daha az bozar. Bu 

sternum iyileĢmesi açıĢından risk altında olan diyabetik, ĢiĢman hastalarda veya her 

iki ĠMA‟nın kullanıldığı hastalarda tercih sebebidir.  

ĠMA‟nın medyalinde, internal torasik venin birkaç mm yanından, düĢük güce 
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ayarlanmıĢ elektrokoterle yapılan paralel bir kesi ile iĢleme baĢlanır. BaĢlangıç 

noktası olarak, interkostal dalların olmadığı 6. interkostal aralık tercih edilir. 

Elektrokoterin ucuyla künt diseksiyon ile pedikül hasar vermeden diğer dokulardan 

ayrılmaya çalıĢılır. Dallar metal klipslerle kapatılıp kesilir. Arter 1. veya 2. 

interkostal aralığa kadar çıkarılır. Ancak frenik sinir tanımlanıp korunmalıdır. Ġlk 

dalların ayrılması Ģart olmasa bile bazı vakalarda LAD‟den akım çaldığı görülmüĢtür 

(60). Eğer yeterli uzunluğa ulaĢılmıĢsa internal torasik ven korunur, eğer 

ulaĢılamamıĢsa bağlanıp ayrılır. ĠĢlem bittikten sonra hastaya heparin verilir. Sonra 

ĠMA‟nın distal ucu kliplenerek ayrılır. Proksimali ise buldog klamp yardımıyla 

kontrol edilir. ĠMA papaverin ve serum fizyolojik karıĢımı ile muamele edilmiĢ 

spanca sarılır. Alternatif solüsyon olarak “500 ml ringer laktat + 50 mg Na 

nitroprusid +30 ml heparinli kan” kullanılabilir. Eğer akım yoksa ĠMA heparinli sıvı 

ile yıkanmaz veya probla kontrol edilmez. Çünkü bu uygulamalar intimanın 

hasarlanmasına sebep olur (61). ĠMA diğer arter veya ven segmentleriyle anastomoz 

edilebilir. Diagonal dallara ardıĢık anastomoz edilebilir. Serbest olarak direk aortaya 

bağlandığında da açık kalma süresinde anlamlı kısalma olmaz.  

 

Radyal Arter 

 Radyal arteri kullanmaya karar vermeden önce, “allen testi” yapılır. Bu test 

radyal arterini kullanmayı tercih ettiğimiz baskın olmayan elde yapılır. El bileğinde 

radyal ve ulnar arterlere basılarak akım engellenir. Avuçiçi soluncaya kadar beklenir. 

Sonra ulnar arterdeki bası kaldırılıp avuç içindeki pembe rengin hızlı Ģekilde geri 

dönmesi beklenir. Bu palmar arkın ulnar arterle yeterince dolduğunu gösterir. 

ġüpheli veya pozitif sonuçlar alındığında ultrasonografi ile değerlendirme yapılabilir 

( 62-63). Önkol elbileği hizasından radyal nabızın alındığı yerden kesi yapılır. 

Lateral antebrachial sinir tespit edilip ayrılır. Derin fasya açılır. Radyal artere ulaĢılır. 

Süperfisiyal radial sinir korunmalıdır. Radyal arter ve eĢlik eden ven birlikte çıkarılır. 

Proksimal sınır reküren radiyal arter, distal sınır ise bilekteki tendonlardır. Dallar 

hemoklips veya harmonik ile bağlanır. Dalların harmonik ile bağlanmasının, üst 

düzey greft akımı sağladığı yönünde bazı bilgiler vardır (64) . Arterin proksimal ve 

distali bağlanır, arter kesilerek çıkarılır.  
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Artere zeytin uçlu kateter sokulur ve heparinize tam kan veya 500 ml ringer 

laktat + 50 mg Na nitroprusid + 30 ml heparinli kan ile yıkanır. Sonra kullanılana 

kadar bu solusyon içinde bekletilir (65).  

BaĢka bir yaklaĢımda grefti heparinize arteriyal kan ve %1 papaverin 

solüsyonunda bekletmek veya zeytin uçlu enjektörle greftin içini yıkamaktır (66). 

Kesi cilt ve ciltaltı sürekli dikiĢle kapatılır. Kol elastik bant ile sarılır ve 

vücuda paralel hale getirilir. Kullanılırken düzgün alt yüzeyi kalbe bakacak Ģekilde 

yerleĢtirilir. Böylece dalların fazla olduğu kısım yukarda görünür vaziyette kalır. 

 

Sağ Gastroepiploik Arter 

 Sağ Gastroepiploik artere ulaĢmak için, sternum üzerindeki kesi üst 

abdomene doğru uzatılır. Sternumda açık olduğu için yeterli alan sağlanır. 

Karaciğerin triangular bağı ayrılır ve karaciğer yukarı sağa çekilir. Sağ 

gastroepiploik arter görülür ve genel kurallara uygun olarak dallar bağlanır. Pilordan 

baĢlayıp büyük kurvaturun ortalarına kadar yeterli uzunluğa ulaĢılıncaya kadar iĢlem 

devam eder. Sonra distal kısım kesilerek ayrılır. ĠMA‟da olduğu gibi arter solüsyon 

emdirilmiĢ spanca sarılır.  

Arter anatomik duruma göre duodenumun önüne veya arkasına yatırılabilir. 

Enaz gerimin oluĢtuğu vaziyete getirilmelidir. Diyaframda açılan, vena cava 

inferiyor komĢuluğundaki pencereden perikardiyal boĢluğa geçirilir. Sağ 

Gastroepiploik arter birçok koroner arterde kullanılabilir olmasına karĢın, yakınlıktan 

dolayı ençok distal RCA ve dalları için kullanılır. Bunun dıĢında LAD, diagonal 

dallar ve sirkumfleks artere anastomoz edilebilir (67).   

 

Ġnferiyor Epigastrik Arter 

 Ġnferiyor Epigastrik Arter (ĠEA) eksternal iliak arterden köken alır. 

Ligamentum ingünale hizasından baĢlar. Derin ingüinal halkanın mediyal kenarında 

bir kavis yapar. %96 sı KABG için uygun bulunmuĢtur (68). Ortalama uzunluğu 13 

cm, ortalama geniĢliği 2.5 mm‟dir. Umbilicus‟tan baĢlayan paramedian kesi ile 

çıkarılmaya baĢlanır. Kesi rektus kasının dıĢ kenarını takip eder ve ingüinal 



 16 

ligamentin 2-3 cm üstünde biter. Rektus kasının kılıfı ön taraftan kesilip kas ortaya 

doğru uzaklaĢtırılır. ĠEA dalları ve yandaĢ ven ile birlikte genel kurallar çerçevesinde 

ayrılır. Kesilip ayrılan ĠEA, radiyal arterde olduğu Ģekilde hazırlanıp saklanır. Yara 

spançlarla doldurulur, kardiyopumoner dolaĢım sonlanınca emilebilir dikiĢlerle 

kapatılır (67).   

 

Splenik Arter 

BaĢka bir kondüit bulunamadığı durumlarda, sağ gastroepiploik arterde 

olduğu gibi sternal kesi uzatılıp splenik arter ayrılabilir ve diyaframda açılan 

pencereden perikardiyal kaviteye ulaĢtırılabilir. Bu iĢlem sonunda dalağın çıkarılması 

gerekmez çünkü sol gastrik arterin splenik dalları, beslenmesi için yeterli olur. 

Splenik arter, inferiyor epigastrik arterde olduğu gibi serbest greft olarak da 

kullanılabilir (69). 

 

2.8. Hasta Damara Yapılan ĠĢlemler 

Distal Anastomoz 

 Bypass planlanan arter bölümünün üzerinden bistüri ile hafif bir kesi yapılır. 

Epikardiyum bistüri ile nazikçe fırçalanarak temizlenir. Artere ulaĢılınca, arterin ön 

duvarı üzerinde bistüri ile küçük bir kesi yapılır. Sonra bu kesi yuvarlak uçlu makas 

ile proksimal ve distale doğru geniĢletilir. Anastomoz yapılacak kısım 

epikardiyumdan tamamen temizlenmiĢ olmalıdır. Ven hazırlanırken açılacak 

pencere, arterdeki kesiden %10-20 oranında büyük olmalıdır. 6-0 veya 7-0 prolen ile 

kullanılır. DikiĢler atılırken iğnenin koroner arterden intimadan adventisyaya doğru 

geçmesine dikkat edilir. DikiĢler kesintisiz Ģekilde atılır. ArdıĢık anastomoz için, 

hedef arterin, grefte dik olması tercih edilir. Anastomoz için hem koroner arter hem 

de greftde uzunlamasına kesi yapılır. Anastomoz, greftteki kesinin orta noktası ile 

koroner arterdeki kesinin son kısmı üst üste binecek Ģekilde yapılır. Eğer greft ile 

koroner arter birbirine paralel ise yan yana anastomoz yapılır (70).  
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Koroner Arter Endarterektomi 

 Endarterektomi sıklıkla RCA ve dallarına, nadiren sirkumfleks artere 

uygulanan bir iĢlemdir. Aterom plağı küçük kavisli bir klamp ile tutulur ve disektör 

ile distal ucu serbestleĢtirilir. Aynı iĢlem proksimal uca da uygulanır. Genelde plak 

alt dokulara zarar vermeden uzaklaĢtırılır. Ardından greft anastomoz edilir (71). 

 

Proksimal Anastomoz 

 Distal anstomozlar bittikten sonra proksimal anastomozlara geçilir. 

Krosklamp kaldırıldıktan sonra veya kaldırılmadan önce olmak üzere iki Ģekilde 

yapılabilir. Bir punch yardımıyla aort üzerinde yuvarlak pencere açılır. Ven, aorttaki 

pencereden %10-20 daha geniĢ açılır. Bu durum vende kobra baĢı görüntüsü 

oluĢturur. Anastomoz 5-0 veya 6-0 prolen ile yapılır. Greftte kıvrılma ve gerilme 

olmamalıdır. Bu durum kalp dolu ikende kontrol edilmelidir (72).  

 

2.9. Ameliyat Sonrası  

Ameliyat Sonrası Erken Bakım 

 Hastanın ekstübasyon zamanı ameliyat odasından ertesi sabaha kadar 

değiĢebilir. Ameliyattan 8-10 saat sonra tansiyon %10-20 düĢebilir. Bu durum hiçbir 

müdahelede bulunmadan veya düĢük doz dopaminle düzeltilebilir. 

Ameliyattan 6 saat sonra, supraventriküler aritmileri önlemek için oral β bloker 

verilebilir. Digital kendisi de aritmojen olduğu için profilaksi için kullanılmaz.  

Biatriyal pace de atriyal fibrilasyon prevalansını azaltır (73-83). 

Warfarin kullanımı adet değildir. DüĢük doz aspirin (80-100 mg) verilir (84-

86). Aspirin kullanımında sorun varsa klopidogrel veya dipiridamol verilir.  

Derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi önlemek için birkaç gün heparin 

verilebilir. DüĢük kardiyak output, yüksek sol atriyal basınç ve ventriküler aritmiler 

bazen Ġntra Aortik Balon Pompasını gerektirebilir. 
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Ameliyat Sonrası Geç Bakım 

Aterosklerozla mücadeleden ibarettir (87,88). 

 

Normal Hayata DönüĢ 

 Ameliyattan sonraki 6-8 hafta hastalarda iĢtahsızlık, uykusuzluk, depresyon; 

görsel, entelektüel, cinsel kayıplar, hafıza sorunları görülebilir. Ameliyattan hemen 

sonra günlük aktivitelere dönme çalıĢmaları baĢlamalıdır. Gittikçe artan miktarda 

düzenli yürüyüĢ yaptrılmalıdır. Fizik tedavi ve rehabilitasyon desteği de günlük 

aktiviteye dönmeyi hızlandırır. Beklenmedik durumlar hariç, 2-3 ay sonra tam 

aktiviteye dönmesi mümkündür (89). 

 

Greftlerin Açık Kalma Süresi 

 En uzun açık kalan anastomoz ĠMA-LAD anastomozudur. 

Ameliyattan hemen sonra aspirin baĢlanır ve en az bir yıl sürekli devam 

edilir. 80-100mg aspirinde 325 mg kadar etkindir (90,85,86,87,91,92). Ġlave 

dipiridamol ek koruma sağlamaz. Preop aspirin kullanımı ek koruma sağlamaz hatta 

kanamayı artırır (93). Klopidogrel veya ticlopidine, aspirin kullanamayan hastalara 

verilebilir. Atherosklerozun kontrolü, kullanılmıĢ ven grefti koruyabilir (94-102).  

   

Atheroskleroz Risk Faktörlerinin Kontrolü 

 Sigaranın bırakılması en önemli tedbirdir. Uygun vücut ağırlığının 

sağlanması eğer gerekliyse özel diyetler uygulanmalıdır. Hipertansiyon kontrol altına 

alınmalı, diyetten doymuĢ yağları çıkarmalı gerekirse ilaç tedavisi verilmelidir (103-

106). 

2.10. Sonuçlar 

Erken Ölüm 

 Erken ölüm, ameliyat sonrası hastanede ölümdür. 172 000‟i aĢkın hastayı 

kapsayan çalıĢmaların değerlendirilmesiyle, ameliyat için risk teĢkil eden durumlar 
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ortaya çıkarılmıĢtır (107). 

Ġleri yaĢ (108,109) 

Kadın cinsiyeti (110) 

Önceden geçirilmiĢ koroner bypass 

Acil operasyon 

Sol ventrikül disfonksiyonu 

Sol ana koroner arter hastalığı 

EtkilenmiĢ koroner arter sayısı 

Yapılan ameliyatın pompalı veya pompasız olması erken ölümü etkilemediği iki 

randomize karĢılaĢtırmalı klinik çalıĢmada gösterilmiĢtir (111,112). 

 

Hayatta Kalma Süresi  

Genel olarak bütün hasta gruplarında ilk bir ay hayatta kalma oranı %98‟dir. 

1 yıl %97, 5yıl %92, 10 yıl %81, 15 yıl %66 „dır (113). 

Ölüm riski ilk altı ay hızlı bir düĢüĢ gösterir sonra plato çizer ve bir yıl sonra 

artıĢ göstermeye baĢlar. Bu artıĢ muhtemelen greftlerin tıkanmasıyla, arteriyel 

hastalığın doğal seyri ile ilgili olabilir. Ama en çok birlikte olan hastalıklarla ilgilidir. 

ĠMA kullanımı bu fazlar üzerinde olumlu etkilidir (114-117). 

 

Serebral Sonuçlar 

KABG sonrası nörolojik problemler ikiye ayrılır: Tip 1 defisit; stupor ve 

koma gibi majör defisitler, tip 2 ise entelektüel fonksiyon veya hafıza kaybı gibi 

problemleri içerir. Roach GW ve ark. yaptığı çok merkezli bir çalıĢmada tip 1 defisit 

insidansı %3.1 ve tip 2 defisit insidansı %3 bulunmuĢtur. Mortalite ile iliĢkisi ise 

Nörolojik defisiti bulunmayan hastalarda mortalite %2 iken, nörolojik defisiti olan 

hastalarda %21 -10 bulunmuĢtur (118).  

Her iki tip nörolojik defisitinde göstergesi ileri yaĢ ve Ģiddetli 

hipertansiyondur. Tip 1 defisitin ön göstergeleri proksimal aterosklerotik hastalık, 
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önceden var olan nörolojik hastalık hikayesi, ĠABP kulanılması, diyabet, anstabil 

anjina ve perioperatif hipotansiyondur. Tip 2 defisitin ön göstergeleri ise alkol 

kullanma hikayesi, disritmi, önceden geçirilmiĢ KABG operasyonu, periferik damar 

hastalığı varlığı, konjestif kalp yetmezliği ve perioperatif hipotansiyondur (119-120).
 
 

 

Mediastinit 

 Derin sternal yara enfeksiyonu %1- 4 oranında görülür (88,121). ġiĢmanlık 

mediastinit için risk faktörüdür (122,123). Çift taraflı ĠMA kullanımı, önceden 

geçirilmiĢ bypass ameliyatı ve operasyonun uzunluğu mediastinit için diğer risk 

unsurlarıdır (124,122). Kardiyopulmoner bypass olmaksızın yapılan bypasslarda 

mediastinit riskinin azalmadığı gösterilmiĢtir (111,112). 

 

Renal Fonksiyon Bozukluğu 

 Renal fonksiyon bozukluğu bir çok merkezede serum kreatininin 2.0 mg/dL 

nin üzerine çıkması veya 0.7 mg/dL den fazla artması Ģeklinde tanımlanmıĢtır (125). 

2222 hastayı kapsayan çok merkezli çalıĢmalarda renal fonksiyon bozukluğu %7.7 

hastada görülmüĢ ve %1.4‟ünde diyaliz ihtiyacı ortaya çıkmıĢtır. Renal fonksiyon 

bozukluğu olmayan hastalarda mortalite %0.9 iken renal fonksiyon bozukluğu olan 

hastalarda bu oran %19 bulunmuĢtur. Eğer diyaliz ihtiyacı da varsa oran %63‟e 

çıkar. 

 Renal fonksiyon bozukluğu için risk faktörleri; ileri yaĢ, orta-Ģiddetli kalp 

yetmezliği, geçirilmiĢ kardiak cerrahi, diyabet ve var olan renal hastalıklardır (125).  

Kardiyopulmoner bypass olmaksızın yapılan bypasslarda ulaĢılan sonuçlarda 

benzerdir (111,112). 

Ölüm Sebebi 

 Erken veya geç ölümlerin çoğu kalp yetmezliğine bağlıdır. %15 kadarı 

koroner arter hastalığının doğal seyri ile ilgilidir. %25‟inde ise iskemik kalp hastalığı 

veya ameliyatla bir ilgi kurulamaz (126).  
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Anjinanın Tekrarlaması 

 Yapılan testler koroner arter bypass greftlemenin, anjinayı çoğunlukla 

düzelttiğini gösterir (127,128).  Buna rağmen anjinanın dönüĢü bypass sonrası en sık 

karĢılaĢılan iskemik olaydır. KarıĢık grup hastalar üzerinde yapılan çalıĢmalar 

hastaların sadece %60‟ında 10 yıllık anjinasız dönem olduğunu göstermiĢtir 

(116,129,130,131).   

Anjina dönüĢünün tehlikeli boyutlara ulaĢması ameliyat sonrası ilk üç ay ve 

geç olarak üçüncü yılda artıĢ gösterir. Erken dönemdeki artıĢın en sık sebebi 

revaskülarizasyonun tam yapılmamıĢ olmasıdır. Erken anjina dönüĢü koroner 

dolaĢımın yeniden kontrol edilmesini gerektirir. Anjinanın geç dönemde dönüĢü ise 

damar hastalığının doğal seyri ile ilgilidir.  

Ġlginç olan ĠMA nın kullanılmamıĢ olmasının, anjinanın dönüĢünde az 

miktarda etkisi vardır (131,132,). ĠMA kullanımının sadece erken anjinanın 

sınırlanmasına etkilidir gibi görülmektedir. Bu hayatta kalmanın LAD ve onun septal 

dallarına sürekli kan akımı sağlanmasıyla ilgili olduğunu düĢündürmektedir. 

Tekrarlayan iskemiler sirkümfleks arter veya sağ koroner arter ile ilgili myokard 

bölgesinden de kaynaklanabilir. Tespit edilebildiği kadarıyla anjinası tekrarlayan 

hastalarla diğerlerinin hayatta kalma süreleri benzerdir.  

ArtmıĢ risk faktörlerinin de anjinanın dönüĢü ile ilgisi güçlü değildir. 

Ameliyat metodununda ĠMA örneğinde olduğu gibi anjina ile güçlü bir ilgisi yoktur. 

Koroner arter aterosklerozu, KABG olmamıĢ hastalarda da aynı hızda ilerler 

(133). DüĢük HDL (Yüksek dansiteli lipoprotein) seviyeleri ve yüksek LDL (DüĢük 

dansiteli lipoproteinler) seviyeleri ateroskleroz oluĢumu ve ilerlemesi ile ilgilidir 

(134,135)
 
. Bütün bu bulgular anjinanın tekrarlamasının aterosklerozun doğal seyri 

ile ilgili olduğunu göstermektedir.  

Myokardiyal Enfarktüs 

 Ameliyat önce ve sonrasındaki MI yeni ortaya çıkan Q dalgası veya artmıĢ 

myokardiyal serum iĢaretçileridir. Bu durum mykard yönetimini uygunsuz olması, 

revaskülarizasyonun tam yapılmaması veya teknik sorunlardan kaynaklanır. 

Prevalansı kullanılan kriterlere bağlı olarak değiĢkenlik göstermesine rağmen 
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yaklaĢık %2.5-5‟dir (136-140).  Ameliyat sonrası ise yaygın değildir. 5 yıl %94, 15 

yıl %73 oranında MI‟dan korunduğu gösterilmiĢtir. Ameliyat sonrası ilk MI için risk 

unsuru azdır. Ancak geçirilen her MI‟dan sonra, bir sonrakinin geliĢi daha kısa sürer  

(141,142).   

 

Ani Ölüm 

 KABG den sonra ani ölüm prevalansı düĢüktür. Bu KABG‟nin hayatta 

kalmaya olan katkısı için önemli bir belirteç olabilir (143). KU Leuven‟nin 

deneyimlerine göre KABG sonrası ilk 10 yıl hastaların %97‟sinde ani ölüm 

görülmez. KABG sonrası geç dönem iskemik olaylar daha yavaĢ yükselme gösterir 

(S43).  Ameliyat öncesi zayıf sol ventrikül fonksiyonu, istatiksel olarak ani ölüm için 

en önemli risk unsurudur. EF‟si %65 olan hastaların 15 yıl içinde ani ölüm ihtimali 

çok küçüktür. %25 olanların ise 15 yıl içindeki ölüm oranı %15 dir (132). 

 

ĠĢsizlik 

 Greftlerin iĢlevi, anjina ile takip edilir. Zaman içinde greftlerin çalıĢabilirliği 

tam olarak belgelenmemiĢtir. Greftin açıklığı anjina ile iliĢkili olduğu için anjina 

varlığı ile takip edilir (144). Yaygın inanıĢ KABG nin hastaların iĢe alınma 

prevalansını artırmadığı yönündedir (145 -149). Operasyondan önce çalıĢan 

hastaların ameliyattan sonra çalıĢmaya devam etme olasılığı daha yüksektir 

(144,145). Hastanın ameliyat olduğu yaĢ, öğrenim durumu, iĢinde gerekli olan 

fiziksel güç çalıĢmaya devam etme konusunda etkili olur (149,150).   

Memnun Edici Olmayan Hayat Kalitesi 

 Ġstenmeyen sonuçların en önemlisidir. Ne oranda karĢılaĢıldığı çok açık 

değildir. Çünkü memnun edici hayat kalitesinden bahsetmek için en az üç unsuru 

değerlendirmek gerekir. 

1. Anjina veya kalp yetmezliğinin sona ermesi 

2. Ġlaç tedavisi ve hastaneye yatıĢ ihtiyacının makul seviyelere inmesi 

3. Makul hareket kabiliyetine kavuĢmak 
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KABG geçiren hastalar ameliyat sonrasında memnun edici hayat kalitesine 

ulaĢırlar. Ancak beĢ yıl geçtikten sonra, anjinanın dönmeye baĢlamasıyla 

memnuniyet azalır (151).   

 

Ameliyat Sonrası Nörolojik Sonuçlar   

 Kardiyopulmoner bypass nörolojik ve davranıĢsal bozukluğa sebep olabilir. 

Bu bozukluklar çoğunlukla hafif Ģiddettedir. Önceleri yüksek olan bu oran, uygun 

arteriyel filtreler kullanılmaya baĢlandıktan sonra azalmıĢtır.  

Ġlk sekiz gün %75 olan nörolojik veya davranıĢsal bozukluklar, 3. ayda %30, 

6. ayda ise %10‟a inmiĢtir (152-154). Ameliyat öncesi ve sonrası depresyon ve 

anksiyete ve hastanın ileri yaĢta olması bu bozuklukların prevalansını artırır (155).  

Ġlginç olarak kardiyak cerrahi dıĢında, büyük cerrahi geçiren hastalarda da kognitif 

fonksiyon bozukluğu oranı %45 dir (156).  

Ġnme gibi büyük nörolojik hasarlar nadir görülür (157). Bu tür hasarlar 

genellikle atherosklerotik kalıntıların veya intrakardiyak trombüs kaynaklı emboli 

sonucu olur (158). Prevalansı %0.5-%5 arasındadır. YaĢı 75‟in üstünde olan 

hastalarda bu oran %8‟e kadar çıkabilir (159,160). Kardiyopulmoner bypass 

olmaksızın yapılan CABG ameliyatlarında da prevalans aynıdır (111,112). 

 

Medikal Tedavi 

 Vazodilatör ve β bloker ihtiyacı azalır. Avrupa Koroner Cerrahisi ÇalıĢma 

Grubu yaptığı randomize çalıĢmada tıbbi tedavi alan hastaların 3 yıl sonra  β bloker 

ihtiyacının %70, cerrahi tedavi görenlerin ise 3 yıl sonra %25 olduğu görülmüĢ 

(160). Aynı Ģekilde CASS çalıĢma grubu, ameliyat yapılan hastalarda 5 yıl sonra 

daha az antianjinal tedavinin gerektiği hatta 10 yıl sonra bile bu etkinin devam 

ettiğini göstermiĢ (161).  

 

Fonksiyonel Kapasite 

 KABG olan hastaların hareket kapasitelerinin zirve noktası artar (162-169) ve 
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EKG anormallikleri önemli miktarda azalır (168). Hastanın ulaĢtığı en yüksek 

hareket kabiliyeti, ameliyat öncesi sol ventrikül fonksiyonu, greftlerin çalıĢırlığı ve 

tam revaskülarizasyona bağlıdır (170). 

Ġlaç tedavisine göre ameliyat, en az 3- 10 yıl daha uzun düzelme sağlar 

(171,160).  

 

Sol Ventrikül Fonksiyonu 

Dinlenme Perfüzyonu 

 Hastaların en az %65‟ide dinlenme halindeki bölgesel perfüzyon eksikliği, 

KABG ile düzelir (162,163). Ameliyat öncesi sol ventrikül duvarı hipokinetik, 

akinetik hatta diskinetik olan sol ventrikül duvarı, bu perfüzyon eksiliğinin 

giderilmesiyle düzelir (174-178). Düzelme göstermeyen hastaların büyük çoğunda, o 

bölgeye kan taĢıyan greftte tıkanma vardır (179). 

 Hatta önceden geçirilmiĢ MI sonrası skar dokusu geliĢen bölgelerde bile 

düzelme görülür (180,181). Bu hiberne olmuĢ kas dokusunun varlığıyla açıklanır 

(182). Eğer ameliyat sonrası düzelme görülmüyorsa bu revaskülarizasyonun tam 

yapılmadığını gösterir (175). Eğer preop sol ventrikül fonksiyon bozukuğu Ģiddetli 

ise (EF %30), bu myokardiyal skar dokusunun fazla olduğunu gösterir ve böyle 

hastalarda düzelme sınırlıdır. Buna rağmen bu grup hastaların bir bölümünde sol 

ventrikül fonksiyonları ve pulmoner hipertansiyon bulguları geriler (183,184). 

Preop baskılanmıĢ olan sol ventrikül sistolik fonksiyonu ameliyat sonrası ilk iki 

haftada az baskılanmıĢ hale gelir (185,186,187). Eğer bu sonuç gecikirse 

revaskülarizasyon eksikliği vardır (188,189). 

 Egzersize anormal cevap veren her 4 hastadan 3‟ünde revaskülarizasyonun 

yetersiz olduğu bulunur. Ameliyattan 5 yıl sonra bile bazı hastalarda sol ventrikül 

fonksiyonları düzelme göstermeye devam eder (189). Sol ventrikül fonksiyonları 

bozulan hastalarda genellikle greftin açık kalması ile ilgili sorun vardır (189). 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarda baĢarılı CABG ile hızlıca düzelir (190).  
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Egzersiz 

 Ġskemik kalp hastalıklarının karakteristiği olarak hareket sırasında EF‟nin 

düĢmesi, ameliyat sonrası ilk iki hafta yoktur (188,191,192). Daha sonra ise EF, 

normalde olduğu gibi hareket ile yükselir. Bu memnun edici durum KABG ve PCĠ 

ile ortaya çıkar (193). Kollateral dolaĢım geliĢiminin böyle bir sonucu yoktur (194). 

Ameliyattan sonra 3 ay geçtiği halde bu sonucun ortaya çıkmaması, greftlerin 

tıkandığını gösterir (195).  

Ameliyat öncesi, normalin %50‟sinin üzerinde artmıĢ olan diyastol sonu hacim, 

ameliyat sonrası 2.haftadan sonra normale döner. Efor sırasında ortaya çıkan duvar 

hareket bozukluğu da 2 hafta sonra ortadan kaybolur (188,196). 

 

Ventriküler Aritmiler 

 BaĢarılı KABG sonrası egzersiz ile ilgili veya dinlenme anındaki aritmilerin 

sıklığı genellikle azalmaz (197,198,199). Ventriküler taĢikardi, fibrilasyon gibi 

istenmeyen sonuçlar, ventriküler iskemi alanlarından ziyade skar alanlarından 

kaynaklanır.  

Aritmiler, KAH olan hastalar için kötü sonuç getirir (199). Ani ölüm geç 

postop dönemde ölüm Ģekillerinden biridir. Bu yüzden kontrolü zor aritmileri olan 

hastalarda kardiyoverter-defibriatör cihazlarının takılması planlanmalıdır.  

Yapılan karĢılaĢtırılmalı bir çalıĢmada ameliyat öncesi, ventriküler aritmi riski 

taĢıyan hastalarda kardiyoverter-defibrilatör takılmasının hayatta kalıma bir katkısı 

olmadığı görülmüĢtür (199).  

 

2.11. GREFT AÇIK KALABĠLĠRLĠĞĠ 

ĠMA 

 ĠMA KABG için mükemmel bir kondüittir. 10-20 yıl sonra bile açık kalma 

oranı %90‟dır. (37,114,201-206) Buna rağmen %5-10‟unda stenoz görülür (I2). Ama 

tecrübeler, bu stenozun tam tıkanıklığa ilerlemediğini göstermektedir. LĠMA‟nın 

serbest kullanımında da bir fark olmadığı görülmüĢtür (207). 
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ĠMA‟nın baĢarısı, süreklilik gösteren endotel dokusu, ĠMA‟nın  “endotel 

kaynaklı relaxing faktör” ve prostasiklin salgılaması ile ilgilidir (208,209). Ayrıca 

ĠMA, KABG için doğal pozisyonunda kullanıldığından atheroskleroz geliĢimi için 

direnç gösterir (210,211). Diğer bir unsurda, LAD‟nin septal ve diagonal dalları 

vasıtasıyla geniĢ bir alana hitap ediyor olmasıdır. ĠMA diğer arterler için 

kullanıldığında, safen greftten çok farklı bir açık kalabilirlik göstermez (212). Bazı 

gruplar her iki ĠMA‟yı kullanmayı tercih ederler (116,130,213-215). Bu tercihin 

hayatta kalmaya katkısı olduğu düĢünülür (115,216-219). Ancak aynı zamanda 

sternum kanlanması bozulduğu için yara komplikasyonları da artar (121,124). 

 

Diğer Arteriyel Greftler 

Radiyal arter (33,34,220-222), sağ gastroepiploik arter (223-229) ve inferiyor 

epigastrik arter kullanılabilir. Erken postop dönemde (<13 ay) radiyal arter %90 açık 

kalma göstermiĢtir. (R24,W16) Bu oran ĠMA ile aynıdır. Geç postop dönemde (4-7 

yıl) ise bu oran %83 bulunmuĢtur. ĠMA‟da bu oran %91‟dir (330). 

Suma ve arkadaĢlarının gastroepiploik arter greft üzerindeki 685 hastayı kapsayan 

çalıĢmasında 1 ay, 1,5 ve 10 yıllık açık kalma oranını, %96, 91, 80 ve 62 

bulunmuĢtur (229).  

Ġnferiyor epigastrik artrer hakkında daha az bilgi vardır. Gurne ve arkadaĢları, 

yaptığı çalıĢmada erken dönemde açık kalma oranını %98, geç dönemde ise %93 

bulmuĢlardır (231).  

 

Safen Ven 

 Safen ven serbest kondüit olarak kullanılır. “Ġntimal hiperplazi” olarak 

adlandırılan yaygın intimal kalınlaĢma bir ay içinde bütün ven greftlerinde ortaya 

çıkan (232-238) ama ilerlemeyen bir bulgudur (237). Bu kalınlaĢma geçen kan akımı 

ile iliĢkili ve greftinin geçen akıma uyum sağlama süreci gibi görülmektedir. 

(S29,V3) 1 yıl sonunda bu değiĢimlerin sonucu olarak greftlerde anjiyografik olarak 

tespit edilebilen ve alıcı koroner artere yaklaĢık olarak uyum gösteren bir çap 

azalması görülür. Bu yaygın daralmanın tıkanma oranına katkısı yoktur (237). Hatta 
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bu yeniden Ģekillenme vene yeni görevinde faydalı olur (B35,S28). 

 Nadiren safen ven içinde, 3- 4 yıldan daha kısa sürede ortaya çıkan ve 

morfolojik olarak atherosklerozdan ayırt edilmesi olanaksız lezyonlar geliĢir 

(232,240-242). 10 yıl sonra ise birçok safen greft, bazen Ģiddetli olabilen 

aterosklerotik değiĢikliklere maruz kalırlar (95,237,243,244). Bu geliĢim, hastanın 

atheroskleroz geliĢtirme eğilimi veya greftin arteriyel sisteme bağlanmıĢ olması ve 

böylece morfolojik hasara maruz kalmıĢ olmasıyla ilgili olabilir. Ayrıca 

hiperlipidemi bir risk faktörü olabilir (95,98,100-102). Kolesterol seviyelerinin 

agresif kontrolu ven greft aterosklerozunu geciktirir (94,96). 

 Greftlerin yaklaĢık %20‟sinde 1 yıl sonunda proksimal dikiĢ stenozu ortaya 

çıkar. Bunların dörtte biri 5 yıl sonunda tıkanmıĢ olur. Distal anastomozların %50 si 

1 yıl sonunda daralma gösterir ancak müterakip 5 yıl bu durum ilerleme göstermez 

(245). 

 Trombozis greft patensini etkileyen baĢka bir süreçtir. Postoperatif erken 

dönemde ortaya çıkabilir. Endotel hücre kaybı,  basal memran ve kollajen doku ile 

kan teması ve erken dönemde trombosit, fibrin ve trombüs birikimine sebep olur 

(232,234,247- 249).  

Bütün bunlarla iliĢkili olarak ilk birkaç haftada, en azından antikoagülan 

tedavi verilmeyen hastalarda, greftlerin %10 tıkanır. Geç dönemde ise karıĢık hasta 

grubunda,  açık kalma oranı %50- 60 oranlarındadır (250-252). Ancak LAD‟ye 

anastomoz edilen safen venlerin açık kalma oranı %80 seviyelerine çıkar (117).  

  

Diğer Ven Greftleri 

 Küçük safen venin açıklık oranı, büyük safen vene yakın görülmektedir 

(252). Ancak özellikle küçük koroner arterlere veya geniĢ skar alanlarına hitap eden 

koroner arterlere anastomoz edildiğinde, açık kalabilirliği azalır. Bu muhtemelen 

çapının küçük olması ve taĢıdığı kan miktarının daha az olması ile iliĢkili olabilir 

(253,50). 
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Koroner Arter Hastalığının Postop Doğal Seyri  

Koroner arterlerin proksimali ve KABG yapılan kısmı arasındaki bölümde 5 

yıl içinde tam tıkanıklık ortaya çıkar (245, 254,255,256). Bu bölümün tıkanmasının 

önemi büyük değildir. Anastomozun distalindeki kısmında ise bir ilerleme görülmez 

(245,257). Buna rağmen greftin çalıĢmadığı hastalarda, distal damar hastalığında 

ilerleme görülebilir (258). GreftlenmemiĢ düĢük stenoz oranlı arterlerdeki hastalık, 

yüksek stenozlu hastalara göre daha yavaĢ ilerler. Ancak %25-50 oranında stenozlu 

damarlarda, stenoz 5 yıl içinde ilerler (245,256).  Laks ve arkadaĢları, bypass 

yapılmamıĢ darlığı %50‟den küçük olan RCA hastalarının %27‟sinde, takip eden 20 

ay içinde ilerleme, %3‟ünde tam tıkanma görmüĢlerdir (256).   

Greft takılmamıĢ, önemli darlıklar, operasyon sonrası ilerler. Bu ilerleme 

koroner arter hastalığının doğal seyri olabilir. Bypassın bu süreci hızlandırıp 

hızlandırmadığı net değildir (254,245,259).  

Stenoz olmayan damarlarda yeni stenoz geliĢebilir (254,260). Bypass olmuĢ 

ve olmamıĢ hastalarda bu oran benzerdir (259).   

           

2.12. Ameliyat Endikasyonları 

 Ameliyat endikasyonunun temeli, ameliyat, medikal tedavi veya anjiografik 

yöntemlerle tedavinin biribiriyle hastaya sağlayacağı yarar açısından 

karĢılaĢtırılmasından ibarettir.  

Terapilerin amacı, bölgesel koroner kan akımının artırılmasıdır. Bölgenin 

kanlanması ne kadar artarsa, kullanılan yöntemin hayat kurtarıcılığı o kadar artar. Bu 

kanlanmanın değiĢimi thallium 201,  single photon emission computed tomography 

ve dobutamin stres ekokardiyografi ile ölçülebilir ve karĢılaĢtırılabilir (21).  

Geleneksel olarak cerrahlar hastalarıyla hayatta kalma Ģansı, 5 yıl 10 yıl sonra aynı 

durumda ameliyat olan hastaların hayatta kalma ve konforlu yaĢama oranları 

hakkında bilgi verirler. Ancak muazzam miktardaki bilgi ve olasılık karar vermeyi 

güçleĢtirir. Problem hastaları bireysel olarak değerlendirmek bilgi birikimini, 

hakkında karar verilmeye çalıĢılan hastaya faydalı olacak Ģekilde değerlendirmektir 

(87,88).  
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Konjenital kalp hastalıklarında ameliyat gerektiren durumlar hastadan hastaya 

büyük farklılık göstermez. Ancak KAH‟larında hastadan hastaya büyük farklılıklar 

ortaya çıkar. Bu yüzden heterojen grup hastaları içeren değerlendirmeler ve 

önerilerin değeri azdır. Koroner arter ameliyatları için genel endikasyonlar aĢağıda 

anlatılmıĢtır. 

 

2.12.1. Stabil Anjina 

 Stabil anjina genellikle KABG ile iyi tedavi edilir. Ayrıca basit anjinayı da 

rahatladan bir giriĢimdir. Böylece medikal tedaviye yanıt vermeyen kronik stabil 

anjina ameliyat için tek endikasyon olmaktan çıkmıĢtır (88,261-263). Yapılacak 

giriĢimin hayatta kalma konusundaki katkısı, karar vermede göz önünde 

bulundurulacak en önemli kriter olmalıdır.  

 Hafif Ģiddette ( Kanada klas 1-2 ) anjinası olan hastalar geri dönebilir iskemi 

olarak değerlendirilebilir. Bu hastalara ameliyat kararı verilirken sol ventrikül 

fonksiyonları anjinanın Ģiddeti, etkilenmiĢ damar sayısı göz önünde bulundurulur. 

Orta veya Ģiddetli anjinada ise (Klas 3-4) tıbbi tedavi dıĢındaki seçenekler makuldür. 

PCI veya KABG‟nin hangisinin tercih edilmesi gerektiği tartıĢmalıdır. Buna rağmen 

çok miktarda Ģiddetli koroner arter hastalığı olan ve sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda KABG daha uzun hayatta kalım sağlar. Bu yüzden 3 

damar hastalığı ve sol ventrikül fonksiyon bozukluğu olan hastalara KABG önerilir 

(88). Bu hastalarda tıbbi tedavi baĢarılı olsa bile giriĢimsel çözümler akla yatkındır. 

Tek damar sistemini ilgilendiren hastalıklarda PCI uygun çözüm olabilir. Eğer üç 

sistem (%70 veya fazla proksimal LAD ve %70 veya fazla Sirkumfleks Arter 

proksimal hastalığı) veya sol ana damar (LM) hastalığı varsa veya iki sistem hastalığı 

ciddi proksimal LAD, %50 den az EF veya noninvazif testlerle gösterilebilen iskemi 

ile birlikte ise KABG uygun seçenektir. Tek damar hastalığı ciddi LAD prosimal 

stenozu olmasa bile, geniĢ canlı iskemik alanları olan ve noninvazif testlerde yüksek 

risk gösteren hastalarda da KABG önerilir (88).  
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2.12.2. Ciddi Darlığı Olan Koroner Damarlar 

Sol Ana Koroner (LM) Darlığı 

 LM de %50 veya fazla darlık diğer damar darlıklarına eĢlik ediyorsa tıbbi 

tedavinin hayatta kalım süresine katkısı düĢüktür. Bu yüzden bu durumdaki 

hastalarda KABG endikedir (264,265). Bu endikasyon tıbbi tedavinin baĢarılı olması 

veya asemptomatik olması durumunda da geçerlidir. LM‟deki darlık ne kadar ciddi 

ise KABG‟ye ihtiyaç o kadar acildir.  

 

Üç Damar Hastalığı 

 Genel olarak hafif veya orta Ģiddette iskemisi olan sol ventrikül fonksiyonları 

iyi olan hastalarda üç sistem hastalığı olsa bile KABG baĢlangıçta uygun seçenek 

değildir. Böyle hastalarda belli aralıklarla takip ve yeniden değerlendirme önerilir. 

 Eğer bozulmuĢ sol ventrikül fonsiyonları varsa uzun dönemde tıbbi tedavinin 

pronoza katkısı kısıtlı olduğu için KABG endikedir. Eğer bu üç sistemden biri LAD 

proksimal darlık ise hafif anjina ve iyi sol ventrikül fonksiyona rağmen KABG daha 

doğru seçimdir (88).  

Ġki Damar Hastalığı 

 Genel olarak iki önemli darlığı olan (%50 veya fazla) hastaların tedavisinde 

PCI etkin görülmektedir (266). Tıbbi tedavide üç damar hastalığına göre iki damar 

hastalığının tedavisinde daha etkilidir (267). Ancak LM darlığı, proksimal LAD veya 

bozulmuĢ sol ventrikül fonksiyonu iki damar hastalığı olmasına rağmen KABG‟yi 

endike hale getirir (88).  

 Eğer Ģiddetli (klas 3- 4) anjina varsa, canlı myokard alanı geniĢse, noninvazif 

testler yüksek risk gösteriyorsa prıksimal LAD darlığı olmasa bile KABG düĢünülür 

(88).  

 

Tek Damar Hastalığı 

 Tek damar hastalığında KABG‟nin endike olduğu durum azdır.  PCI ve tıbbi 

tedavi baĢarılıdır. CABG bu durumda mükemmel sonuç verir (268). Ancak tıbbi 
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tedavi ve PCI‟da iyi sonuçlar verir (269).           

ĠMA -LAD anastomozu, semptomatik olsun veya olmasın proksimal LAD 

darlığı ve ciddi iskemisi olan hastalarda uygun bir anastomozdur (270,88).  

 

2.12.3. Sol Ventrikül Fonksiyonları 

 Sol ventrikül fonksiyonları iyi olan hastalarda medikal tedavi üç sistem 

hastalığı olsa bile etkilidir. Böyle hastalarda KABG hayatta kalmayı artırmaz. Sol 

ventrikül fonksiyonları baskılanmıĢ olan hastalarda KABG iyi sonuçlar verir. Hatta 

sol ventrikül fonksiyonları ne kadar bozuksa, KABG‟nin baĢarısı o kadar fazladır 

(271). Bu sonuçlar KABG‟yi bozuk sol ventrikül fonksiyonunda endikasyon haline 

getirir. Ancak EF %30, özellikle de %20‟nin altında olduğunda ameliyatın riski 

arttığı için KABG‟nin fayda veya zararını değerlendirmek zor hale gelir. 

Myokardiyal hibernasyon‟ a uğramıĢ hastalarda fayda söz konusu olacaktır 

(183,184). Hareket veya dinlenme halindeyken yapılan Talyum 201 sintigrafisi, skar 

dokusu ile hiberne dokuyu ayırmada faydalıdır (272).  

 Dobutamin stres test, EKO ve PET tarama testleri de aynı Ģekilde faydalı 

olabilir.  

Ġnvazif olmayan testlerle iskemi tespit edilmemiĢ, sol ventrikül fonksiyonları 

iyi olan asemptomatik hastalarda profilaktik KABG yapılmaz. Böyle hastalarda tıbbi 

tedavi uygulanarak ameliyat mümkün oldukça geciktirilir.  

 

Anstabil Anjina 

 Anstabil anjina baĢlangıçta yoğun medikal tedavi ile kontrol edilir (273,274). 

Ġnvazif olmayan testlerle değerlendirilir ve sonra KABG planlanır. En iyi yönetim bu 

Ģekilde olur. LM hastalığı, üç damar hastalığı, sol ventrikül disfonksiyonu, devam 

eden iskemi veya istirahat ağrısı olduğunda endikasyon daha güçlüdür (88, 275, 

276). Yeni baĢlayan anstabil anjinada endikasyonlar daha az güçlüdür (277). 
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Komplike OlmamıĢ “Non Q Wave Myokardiyal MI” 

Komplike olmamıĢ “non q wave myokardiyal MI” genel olarak anstabil 

anjina gibi değerlendirilir. 

 

Komplike OlmamıĢ “Q Wave Myokardiyal MI” 

Trombolitik tedavi ve PCI‟ın baĢarısını artmasıyla Akut MI‟da KABG‟nin 

yeri azalmıĢtır (279-284 ). Akut MI‟ın erken döneminden sonra ortaya çıkan ciddi 

anjina varlığı KABG için bir endikasyondur ve sonuçları iyidir (285-288). Ancak 

akut dönemden en az 48 saat sonra yapılmalıdır (289-291).   

 

Hemodinamik Olarak Bozukluğa Sebep Olan MĠ 

 Hemodinamik bozukluğa sebep olan MI‟da giriĢimsel çözümlerin gecikmesi 

baĢarı oranı azaltır. KABG‟nin faydasının hastaların en az %50‟sinde ortaya çıktığı 

konusunda Ģüpheler vardır (292-297).  PCI hastalarda etkili yöntemdir (298-301). 

 

PCI Sırasında Ortaya Çıkan Akut Komplikasyonlar 

 BaĢarısız PCI sırasında hemodinamik yetersizlik ortaya çıkması, acil koroner 

bypass için endikasyondur. Ancak bu Ģartlarda yapılan ameliyatın mortalitesi 

yüksektir (301-303). Kardiyojenik Ģok, ileri yaĢ, sol ventrikül fonksiyon bozukluğu, 

eski MĠ ve eski koroner bypass mortaliteyi artıran unsurlardır (305). 

 

Tekrarlayan Myokardiyal Ġskemi 

 Anjinanın önemli miktarda geri dönmesi durumunda KABG‟nin tekrarı 

gerekebilir. Bu semptomlar belirdiğinde yapılan anjiyografik incelemelerde PCI 

kararıda verilebilir ancak çoğu zaman karar KABG‟nin tekrarıdır (306,307).  
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2.13. Safen Çıkarma Tekniklerinin KarĢılaĢtırılması  

 Safen ve tamamen açık, insizyon hattında köprüler bırakarak veya 

endoskopik olarak çıkarılabilir. Safenin tamamen açık çıkarılması, kondüitin daha az 

travmaya maruz kalması ancak daha fazla miktarda yara komplikasyonu oluĢması 

anlamına gelir. Safen köprüler bırakılarak çıkarıldığında daha az, ağrı, ve yara 

komplikasyonları ile karĢılaĢılır ancak bu yöntemle çıkarılırken kondüit daha fazla 

travmatize edilir.  

 Köprü oluĢturmadan, insizyon hattının kesintiye uğramadığı tam açık 

yöntemde insizyon kasıktan, dizden veya bilekten baĢlayabilir. Medial malleous‟un 

hemen yanında olduğu için safeni bilek hizasında bulmak daha kolaydır. Tam safen 

ven trasesi üzerinde yapılan kesi ile safene ulaĢılr. Dallar klipslenerek veya serbest 

bağlama ile bağlanır, çevre dokular uzaklaĢtırılır. Deri flebi yapmamaya özen 

gösterilir. Yeterli uzunluğa ulaĢınca proksimal ve distali bağlanarak safen çıkarılır 

(ġekil 2.13.1).   

 Köprülü teknikte ise ven üzerindeki insizyona 2 - 3 yerde ara verilir. Ven, 

oluĢan bu deri köprülerinin altından geçirilerek çıkarılır. Dalların bağlanması ve 

çevre dokuların uzaklaĢtırılması aynı Ģekilde olur ( ġekil 2.13.2).    
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ġekil 2.13.1: Açık safen çıkarma teknikleri 

 

 

 

ġekil 2.13.2: Köprülü safen çıkarma teknikleri 
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Safen venin minimal invazif çıkarılması ise yaygınlaĢan endoskopik teknikle 

mümkündür (309). Klasik yöntemlerle karĢılaĢtırıldığında ven morfolojisi, endotel 

yapısı veya fonksiyonunda zararlı bir etkisi görülmemiĢtir (309,310). Endoskopik 

yöntemde daha az yara komplikasyonu, daha iyi kozmetik sonuçlar alınmaktadır. 

Endoskopik yöntemle çıkarılan venlerin dikilerek yapılan tamire daha fazla ihtiyaç 

göstermelerine rağmen, iki çalıĢmada 3-6 aylık patensi klasik yöntemlerle aynı 

görülmektedir (311,312). Bu yöntemda diz üstünde ven trasesine dik yapılan 2-3 

cm‟lik insizyon açılır (ġekil 2.13.3). Ekartör ile ven trasesinin üzeri açılır. Dallar 

klipslenerek, bipolar koter veya serbest bağlama ile bağlanır. Kasıkta açılan küçük 

bir pencereden endoskop yardımı ile safen bağlanır ve ayrılır. 

Bazı endoskopik safen setlerinde, safen ven üzerinde ekartörle açılan alan, 

karbondioksit gazı ile ĢiĢirilir. Bu sayede daha geniĢ ve çalıĢmaya daha uygun bir 

görüĢ sağlanır. Ancak basınçlı karbondioksit, venlerin dallarından sızarak minimal, 

orta veya masif emboliye sebep olabilir (313). Karbondioksit ile ĢiĢirmeye ihtiyaç 

göstermeyen setlerde böyle bir tehlike bildirilmemiĢtir. Ancak bu setlerde de 

sağlanan görüĢ alanı daha kısıtlı olduğu için, safen venin çıkarılma süresi uzamakta 

ve iĢlem ven için daha travmatik olmaktadır. 

Safen çıkarıldıktan sonra klasik yöntemlerde de olduğu gibi dallar serbest 

bağlama ile bağlanır. Gerekirse 6- 0 prolen ile tamir yapılır. Ven nazikçe heparinize 

kanlı solusyonla yıkanır. Kör uçlu bir kanül distal uca bağlanır. Ven çekiĢtirilmez, 

gerilmez, klemp gibi aletlerle tutulmaz, endotel hasarına sebep olacak müdaheleler 

yapılmaz. Bacak insizyon kapatıldıktan sonra elastik bandajla sarılır (314).  
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ġekil 2.13.3: Endoskopik safen çıkarma tekniği 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Ocak 2009-Aralık 2009 tarihleri arasında, Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi 

Ġzzet Baysal Tıp Fakültesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dalı‟nda 

KABG ameliyatı yapılan ve otojen greft olarak büyük safen venin kullanıldığı 49 

hasta prospektif olarak incelendi. Bu hastalardan bir tanesi, ikinci kez bypass 

ameliyatı olduğu için, bir tanesi de genel cerrahi tarafından eĢ zamanlı ek bir 

müdahele yapıldığı için çalıĢmaya dahil edilmedi. 47 hastanın 31‟inin büyük safen 

veni klasik yöntemle çıkarılırken 15‟i endoskopik yöntemle çıkarıldı. 

Bütün hastalar ameliyat sonrası 3, 5, 15, 30 ve 60. günlerde incelendi. 

Hastalar hematom, erken veya geç ölüm, memnuniyet, pürülan akıntı, yüzeyel 

insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı, ağrı, kızarıklık, dehisens ve gözle görülen 

abse yönünden değerlendirildi.  

Ağrı takibi yapılırken ağrısı olduğunu ifade eden hastalara “Diklofenak 

Sodyum” (diclomec SR tab) 100 mg 1x1 verildi. Endoskopik yöntemde sadece bir 

hasta ağrı tarifledi. 

Bütün hastalara postop cefazolin 1 gr 8 saatte bir intravenöz verildi. 

Klasik yöntemle BSV çıkarılan grupta 4 kiĢi erken dönemde öldüğü için 60 

günlük takip yapılamamıĢtır. 60 günlük takip diğer 27 kiĢide yapılmıĢtır.  

Klasik yöntem kullanılan hastalarda, insizyona en az bir bölümde ara verildi. 

Endoskopik yöntem, “Karl Storz GmbH & Co.KG, Tuttlingen, Germany” 

Endoskopik Safen Seti kullanılarak yapıldı.  

Safen ven üzerindeki subkutan dokuda ekartör ile tünel açıldı. Dallar 

klipslenerek bağlandı ve safen ayrıldı.       
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ġekil 3.1: Endoskopik safen çıkarma seti 

 

 

3.1. Kontrol Grubu 

Aynı dönemde Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi Ġzzet Baysal Tıp Fakültesi 

Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dalı‟nda KABG ameliyatı yapılan ve 

BSV‟i klasik yöntemle çıkarılan ve dıĢlama kriterine sahip olmayan 27 hasta, kontrol 

grubunu oluĢturdu.  

 

3.2. DıĢlama Kriterleri    

Ġkinci kez KABG ameliyatı olan bir hasta ve eĢ zamanlı diğer bir branĢın 

müdahelesi söz konusu olan diğer bir hasta, ek morbidite sebebiyle çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. 

Erken dönemde ölen hastaların KABG‟ye ek olarak ikisinde AVR (Aort 

Kapak Replasmanı), birinde korda tamiri, birinde de asendan aort replasmanı 

yapıldığı ve ek morbiditeye sebep olduğu için çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

 

3.3. Ġstatiksel Analiz 

Veriler ortalama±standart sapma olarak dökümente edildi. Ġstatiksel 

çalıĢmada SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 13.0 paket bilgisayar 

istatistik programı kullanıldı. ESVH yöntemi grubu ile klasik yöntem grubunun 
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karĢılaĢtırılmasında Student‟s t testi ve ki kare testi kullanılmıĢtır. YaĢ, cinsiyet, EF, 

boy, kilo, BMĠ, DM, sigara, hematom, ekimoz, memnuniyet, pürülan akıntı, ısı artıĢı, 

ağrı, kızarıklık, dehisens, gözle görülen abse özelliklerinden sayısal veri tipinde 

olanların kıyaslanmasında Student‟s t testi, betimsel veri tipinde olanların 

kıyaslanmasında ki kare testi kullanılmıĢtır. Ağrı değerlendirilirken veriler homojen 

olmadığı için parametrik olmayan Mann Whitney U testi kullanıldı. P değerinin 

0,05‟in altında olması istatiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 

3.4. Vakaların Değerlendirilmesi 

30 günden önce olan ölüm erken ölüm, 30 günden sonra olan ölüm geç olarak 

kabul edildi. Var veya yok olarak kaydedildi. Her iki grupta da 60 günlük takipte 

erken veya geç ölüm olmadığı için istatistik olarak değerlendirilmedi.   

Hastaların hiçbirinde hematom olmadığı için hematom istatistik olarak 

değerlendirilmedi. 

Ekimoz var veya yok olarak kaydedildi. Ġnsizyon hattının çevresinde yaklaĢık 

2-3 cm‟den daha geniĢ alana yayılıyorsa ekimoz var, yayılım göstermiyorsa yok 

olarak kabul edildi. 

Memnuniyet; çok memnun 3, memnun 2, az memnum 1, memnun değil 0 

olarak kaydedildi. 

Pürülan akıntı; miktarı göz önüne alınmaksızın var veya yok olarak 

kaydedildi. Koyu kıvamlı, kötü kokulu akıntılar pürülan kabul edildi. 

Ağrı değerlendirilmesinde VAS (visuel analog skala) kullanıldı. Hastalara 

Ģimdiye kadar hissettiği en Ģidettli ağrıya 10 puan vermesi ve bacağındaki ağrıyı 

buna göre değerlendirmesi istendi. 

Dehisens veya yaranın açılmasını gerektiren iyileĢme kusuru var veya yok 

olarak değerlendirildi.  

Gözle görülen abse var veya yok olarak değerlendirildi. 

Kızarıklık var veya yok olarak kaydedildi. Ġnsizyon hattının çevresinde 

yaklalaĢık 1-2 cm‟den daha geniĢ alanda gözleniyorsa var olarak kabul edildi. 
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Yüzeyel insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı var veya yok olarak 

değerlendirildi. 

Sigara kullanma hikayesi var veya yok olarak kaydedildi. 
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4. BULGULAR 

 

Tablo 4.1: Grupların eĢdeğerliğinin değerlendirilmesinde kullanılan Student‟s t 

testi‟nin sonuçları 

 ESVH Yöntem 

Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik Yöntem 

Uygulanan Grup 

n=27 

 

Mean Mean t Değeri 

YaĢ (yıl) 66,0667 60,2222 1,897 

Boy (m) 1,5920 1,6359 -1,600 

Kilo (kg) 72,1333 77,1481 -1,119 

BMĠ (kg/m²) 28,6000 28,7037 -0,068 

EF 56,4000 60,2963 -1,019 

 

 

Tablo 4.2: Grupların eĢdeğerliğinin değerlendirilmesinde kullanılan DM ve sigara 

kullanımının test edildiği ki kare testi‟nin sonuçları 

 ESVH Yöntem 

Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik Yöntem 

Uygulanan Grup 

n=27 

ki Kare 

Değeri 

Yok Var Yok Var  

DM 10 5 10 17 0,064 

Sigara 5 10 8 19 0,534 

 

 

Tablo 4.3:Grupların eĢdeğerliğinin değerlendirilmesinde kullanılan, cinsiyetin test 

edildiği ki kare testi‟nin sonuçları 

 ESVH Yöntem 

Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik Yöntem 

Uygulanan Grup 

n=27 

ki Kare 

Değeri 

Cinsiyet 
Kadın Erkek Kadın Erkek  

5 10 9 27 0,637 

 

Ġki grup karĢılaĢtırılırken, bazı unsurların yara iyileĢmesine etki edeceği 

bilinir. DM varlığı, hastanın sigara içiyor olması, BMĠ yüksek olması, yaĢının ileri 

olması ve kadın cinsiyeti yara iyileĢmesini olumsuz etkileyen unsurlardır. 
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Endoskopik yöntemle ve klasik yöntemle safen çıkarılan hastalar karĢılaĢtırılırken, 

iki grubun ek riskleri değerlendirildi. Tablo 4.1‟de hastaların yaĢı, kilosu, boyu 

BMĠ‟si ve EF‟lerinin student‟s t testi ile, Tablo 4.2 ve 4.3‟de ise DM varlığı, sigara 

hikayesinin varlığı ve cinsiyetlerinin ki kare testleri ile karĢılaĢtırılmalarının dökümü 

verilmiĢtir. Endoskopik yöntem uygulanan grubun yaĢ ortalaması 66,0667, EF‟si 

%56,4000, klasik yöntem uygulanan grubun yaĢ ortalaması 60,2222, EF‟si  

%60,2963 olup bu iki parametre klasik grubun lehine görülmektedir. Cinsiyet 

değerlendirilmeside klasik yöntem uygulanan grup erkek hasta ağırlıklı olup bu grup 

yine avantajlı görülmektedir. Ancak diyabetli hastaların oranı klasik yöntem 

uygulanan grupta yüksek olması grubun aleyhindedir. Bununla birlikte gruplar 

arasında yaĢ (p=0,065), kilo (p=0.270), boy (p=0,118), BMĠ (p=0,946), ve EF 

(p=0,314), DM varlığı (p=0,065), sigara hikayesinin varlığı (p=0,804) ve cinsiyet 

(p=1,000) doğrultusunda istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır.   

 

Tablo 4.4: Ġki grubun insizyon hatlarında oluĢan kızarıklıkların karĢılaĢtırıldığı ki 

kare testinin sonuçları  

KIZARIKLIK 

 ESVH 

Yöntem Uygulanan 

Grup (grup 1) 

n=15 

Klasik 

Yöntem Uygulanan 

Grup (grup 2) 

n=27 

ki Kare 

Değeri 

 Yok Var Yok Var  

3. Gün 15 0 23 4 2,456 

5. Gün 15 0 22 5 3,153 

15. Gün 15 0 20 7 4,667* 

30. Gün 15 0 21 6 3,889* 

60. Gün 15 0 22 5 3,153 

*p<0,05 

Tablo 4.4 incelendiğinde 1.grupta 60 günlük takip sırasında kızarıklık görülen 

hasta sayısının n=0 olduğu dikkat çekmektedir. 2. grupta her kontrolde kırmızılığı 

olan hastalar kaydedilmiĢ olup 15. günde (p=0,031) ve 30. günde (p=0,049) istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. 
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Tablo 4.5: Ġki grubun insizyon hatlarında oluĢan ekimozların karĢılaĢtırıldığı ki kare 

testinin sonuçları 

EKĠMOZ 

 ESVH 

Yöntem Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik 

Yöntem Uygulanan Grup 

n=27 

ki Kare 

Değeri 

 Yok Var Yok Var  

3. Gün 4 11 19 8 7,435* 

5. Gün 3 12 20 7 11,382* 

15. Gün 15 0 22 5 3,153 

30. Gün 15 0 26 1 0,569 

60. Gün 15 0 27 0 - 

*p<0,05 

Tablo 4.5 incelendiğinde endoskopik yöntemin kullanıldığı 1. grupta, 3. ve 5. 

günlerde hastaların çoğunluğunda (n=11 ve n=12) ekimoz görülmüĢtür. Ancak 15. 

günden sonra ise bu sayı n=0 olarak kaydedilmiĢtir. 2. grupta ise ekimoz görülmeyen 

hastaları çoğunluktadır. Yapılan istatiksel analizde ise 3. ve 5. günlerde 2. grubun 

lehine anlamlı fark bulunmuĢtur (p=0,006; p=0,001) 

 

Tablo 4.6: Ġki grubun yüzeyel insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı varlığı 

yönünden karĢılaĢtırıldığı ki kare testinin sonuçları 

YÜZEYEL ĠNSĠZYONUN AÇILMASINI GEREKTĠREN ISI ARTIġI 

 ESVH 

Yöntem Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik 

Yöntem Uygulanan Grup 

n=27 

ki Kare 

Değeri 

 Yok Var Yok Var  

3. Gün 15 0 27 0 - 

5. Gün 15 0 27 0 - 

15. Gün 15 0 24 3 1,795 

30. Gün 15 0 25 2 1,167 

60. Gün 15 0 24 3 1,795 

 

Tablo 4.6 incelendiğinde 1. grupta yüzeyel insizyonun açılmasının gerektiği 

hiçbir vaka olmadığı (n=0) görülmektedir. 2. grupta ise istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamasına rağmen insizyonun açılması gereken hastaların var olduğu 

görülmüĢtür.  
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Tablo 4.7: Ġki grubun pürülan akıntı varlığı yönünden karĢılaĢtırıldığı ki kare testinin 

sonuçları 

PÜRÜLAN AKINTI 

 

ESVH 

Yöntem Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik 

Yöntem Uygulanan Grup 

n=27 

ki Kare 

Değeri 

 Yok Var Yok Var  

3. Gün 15 0 26 1 0,569 

5. Gün 15 0 21 6 3,889* 

15. Gün 15 0 17 10 7,292* 

30. Gün 15 0 20 7 4,667* 

60. Gün 15 0 23 4 2,456 

*p<0,05 

Tablo 4.7 incelendiğinde endoskopik yöntem uygulanan 1. grupta pürülan 

akıntı tüm takiplerde n=0 iken, 2. grupta bütün takiplarde pürülan akıntısı olan 

hastalar olduğu görülmektedir. Ġstatiksel analizde 3.gün, 5.gün ve 30. günlerde 

anlamlı fark olduğu görüldü (p=0,049; p=0,007; p=0,031).   

 

Tablo 4.8: Ġki grubun dehisens varlığı yönünden karĢılaĢtırıldığı ki kare testinin 

sonuçları 

DEHĠSENS 

 

ESVH 

Yöntem Uygulanan Grup  

n=15 

Klasik 

Yöntem Uygulanan Grup  

n=27 

ki Kare 

Değeri 

 Yok Var Yok Var  

3. Gün 15 0 26 1 0,569 

5. Gün 15 0 23 4 2,456 

15. Gün 15 0 21 6 3,889* 

30. Gün 15 0 20 7 4,667* 

60. Gün 15 0 21 6 3,889* 

*p<0,05 

Tablo 4.8‟de insizyon hattında meydana gelen dehisens (ayrıĢma) 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Endoskopik yöntem uygulanan 1. grupta, tüm takiplerde dehisens 

olan hasta sayısının n=0 olduğu dikkati çekmektedir. 2. grupta ise her takipte 

dehisensli hastaların kaydedildiği görülmektedir. Hatta 2. grupta 60 günlük takip 

sonunda bile iyileĢmemiĢ yarası olan n=6 hasta olduğu görülmektedir. Ġstatiksel 

analizde ise 15. gün, 30. gün, ve 60. günlerde endoskopik yöntem uygulanan grup 
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lehine anlamlı fark olduğu görülmüĢtür. ( p=0,049; p=0,031; p=0,049) 

 

Tablo 4.9: Ġki grubun gözle görülür abse varlığı yönünden karĢılaĢtırıldığı ki kare 

testinin sonuçları 

GÖZLE GÖRÜLEN ABSE 

 ESVH 

Yöntem Uygulanan Grup     

n=15 

Klasik 

Yöntem Uygulanan Grup      

n=27 

ki Kare 

Değeri 

 Yok Var Yok Var  

3. Gün 15 0 26 1 0,569 

5. Gün 15 0 25 2 1,167 

15. Gün 15 0 22 5 3,153 

30. Gün 15 0 23 4 2,456 

60. Gün 15 0 25 2 1,167 

 

Tablo 4.9 da gözle görülen abse varlığı değerlendirilmiĢtir. Gruplar arası 

anlamlı fark olmamasına rağmen endoskopik yöntem uygulanan grupta yine bütün 

takiplerde abse görülen hasta sayısı n=0 olduğu ancak 2. grupta bütün takiplerde abse 

varlığı kaydedilmiĢ hastalar olduğu görülmüĢtür.  

 

Tablo 4.10: Ġki grubun hissedilen ağrı Ģiddeti yönünden karĢılaĢtırıldığı Mann-

Whitney testinin sonuçları  

AĞRI 

 3. Gün 5. Gün 15. Gün 30. Gün 60. Gün 

Mann-Whitney U 0,500 0,500 0,500 0,500 0,500 

 

Varyanslar homojen olmadığı için parametrik olmayan Mann Whitney U testi 

kullanılarak test edildi. Ġki grup arasında anlamlı fark bulunamamıĢıtır. 
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Tablo 4.11: Ġki gruptaki hastaların memnuniyetinin karĢılaĢtırıldığı ki kare testinin 

sonuçları 

MEMNUNĠYET 
 ESVH Yöntem Uygulanan Grup 

n=15 

Klasik Yöntem Uygulanan Grup 

n=27 
ki 

Kare 

Değeri Gün 
Memnun 

Değil 

Az 

Memnun 
Memnun 

Çok 

Memnun 

Memnun 

Değil 

Az 

Memnun 
Memnun 

Çok 

Memnun 

3. gün 0 0 0 15 1 3 2 21 3,889 

5. gün 0 0 0 15 0 4 3 20 4,667 

15. gün 0 0 0 15 0 7 2 18 6,364* 

30. gün 0 0 0 15 0 8 2 17 7,292* 

60. gün 0 0 0 15 0 5 1 21 3,889 

*p<0,05 

Tablo 4.11 de hastaların memnuniyeti değerlendirilmiĢtir. 15. ve 30. günlerde 

(p=0,042; p=0,026) 1. grup lehine hasta memnuniyetinde anlamlı fark olduğu 

görülmektedir. 
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5. TARTIġMA 

 

Bypass cerrahisinde en sık kullanılan otojen greftlerden biri olan BSV 

çıkarılması, iyileĢmesi haftalar süren,  hem hasta hem takip eden sağlık ekibi için ek 

yük getiren, ağrı, ödem, iyileĢmeyen insizyon yarası, yağ nekrozu gibi %24-44 

oranında olduğu bildirilen sorunlarıda beraberinde getirmektedir ( 315,316).  

Safen venin endoskopik olarak çıkarılması, bu soruna çözüm getirmek için 

geliĢtirilmiĢ bir yöntemdir. BSV‟nin bu yöntemle çıkarılması için sadece birkaç 

cm‟lik insizyona ihtiyaç vardır. 

Klasik ve endoskopik teknikler hematom, ekimoz, pürülan akıntı, yüzeyel 

insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı, ağrı, kızarıklık, dehisens, gözle görülen 

abse ve memnuniyet yönünden karĢılaĢtırıldı ve ekimoz, pürülan akıntı, kızarıklık, 

dehisens ve memnuniyet değerlendirilmesinde istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuĢtur. 

Endoskopik yöntemin verileri incelendiğinde 3. ve 5. günlerde ekimozu olan 

hasta oranının yüksekliği dikkati çekmektedir. Bu durum heparinize hastada, iĢlemin 

kapalı yapılması ve hemostaz imkanının açık yönteme göre daha kısıtlı olmasına 

bağlanabilir. Ekimozun 15. günde yapılan kontrolde tamamen kaybolduğu 

görülmektedir. Bu durumun hasta memnuniyetini olumsuz etkilemediği de tablo 

4.11‟den anlaĢılmaktadır. 

Klasik yöntem incelendiğinde 5. gün, 15. gün ve 30. günlerde pürülan akıntı, 

15 ve 30. günlerde kızarıklık ve 15, 30 ve 60. günlerde dehisens (ayrıĢma) olduğu ve 

endoskopik yönteme göre istatiksel olarak anlamlı fark olduğu görülmektedir. 

Endoskopik yöntemde ise pürülan akıntı, kızarıklık veya dehisens tespit edilen hiçbir 

hasta olmadığı (n=0, n=0, n=0), hatta istatiksel olarak fark tespit edilemese bile 

insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı ve gözle görülen absesi olan hiçbir hasta 

kaydı olmadığı (n=0, n=0) görülmektedir. 

Klasik yöntemle safen çıkarılan hastaların anlamlı bir kısmında, 5. gün ile 30. 

gün arasında insizyon hattında kızarıklık, pürülan akıntı ve ardından dehisens 

oluĢmakta ve aynı dönemde hasta memnuniyeti anlamlı miktarda azalmaktadır. Bazı 
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hastalarda bu durum 60. gün bile devam etmektedir. Bu süre içinde hastalar sürekli 

takip ve tedavi edilmektedirler. 

Endoskopik yöntemde ise 15. günde tamamen kaybolan ekimoz dıĢında bir 

bulgu kaydedilmemiĢtir. 

Bu sonuçlar aynı konuda yapılan diğer çalıĢmalarla çok benzerdir. 

32 hastalık ilk deneyimleri kapsayan bir çalıĢmada (317) endoskopik 

yöntemin uygulandığı hastaların ikisinde hematom, birinde ekimoz görülmüĢ olup,  

hiçbir hastada infeksiyon görülmemiĢ, erken veya geç ölüm görülmemiĢtir ve 

hastaların tam memnuniyet ifade ettikleri bildirilmiĢtir. 

Almanya‟da Ruud Coppoolse ve ark. 1400 hasta üzerinde yaptıkları kapsamlı 

bir çalıĢmada iki teknik, yara iyileĢmesi ve greft kalitesi yönünden karĢılaĢtırılmıĢtır. 

(318) Bu çalıĢmada alınan sonuçlara göre, endoskopik yöntemde Ģiddetli yara 

iyileĢme bozukluğu %0.1, orta Ģiddette %1.7, klasik yöntemde Ģiddetli yara iyileĢme 

bozukluğu %5 ve orta Ģiddette ise %8 bulunmuĢtur (P<0.05). 

Aynı çalıĢmada greft kalitesini dolaylı gösteren perioperatif MI insidansının 

karĢılaĢtırılmasında, greft kalitesinin iki teknikte benzer olduğu sonucuna varılmıĢtir. 

27 çalıĢmanın değerlendirildiği,  2442 endoskopik, 2511 klasik yöntemin 

kullanıldığı toplam 4953 hastayı içeren meta analiz yapılmıĢ çok kapsamlı bir baĢka 

çalıĢmada (319) endoskopik yöntem kullanılmıĢ grupta, hematom, ödem, deri 

nekrozu, dehisens, yara akıntısı, hastanede kalma süresi kriterlerinin, tamamının 

anlamlı miktarda az olduğu gösterilmiĢtir. 

Buna karĢılık 1753 endoskopik, 1247 klasik teknik ise safen çıkarılan toplam 

3000 hastanın incelendiği baĢka bir çalıĢmada (320) ven greftinin ameliyattan 

sonraki 12-18. aylardaki patensi anjiyografik olarak değerlendirilmiĢtir. Greft çapının 

%75 daralmasının greft yetmezliği olarak tanımlandığı bu çalıĢmanın sonuçları, 

endoskopik yöntem ile çıkarılan safen vende 12 ile 18 ay sonra yüksek tıkanma oranı 

olduğu, 3 yıl sonra ise bu tekniğin uygulandığı hastalarda, klasik yönteme göre 

yüksek ölüm, MI veya revaskükarizasyon ameliyatının tekrarının anlamlı miktarda 

fazla olduğu gösterilmiĢtir. 

Çıkarılan greft üzerinde yapılan histopatolojik araĢtırmalar çıkarılan greftler 
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arasında anlamlı fark olmadığını göstermiĢtir (317,318).  

Yoshiharu Soga ve arkadaĢlarının (321) yaptığı bir çalıĢmada ise 3 mm 

çapından küçük safen venlerin daha çok dallarının olduğu, bu durumun hem safen 

çıkarma süresini uzattığı hemde iĢlem sırasında venin daha fazla travmaya maruz 

kaldığını bildirmiĢlerdir. 

Ruud Coppoolse ve arkdaĢlarının (318) çalıĢmasında endoskopik safen 

çıkarma için öğrenme eğrisi verilmiĢtir ( ġekil 5.1). 

 

ġekil 5.1: endoskopik safen çıkarma için öğrenme eğrisi-) Ruud Coppoolse ve 

arkadaĢlarında alınmıĢtır (T4). 

 

 

Peter Matt ve ark. Endoskopik safen ven çıkarılması ile ilgili yapılan bir 

çalıĢmaya (323) yaptıkları yorumda (322); “inanıyoruz ki bu teknik doğru 

uygulanırsa çıkarılan arter ve ven yüksek kalitede olacaktır” demiĢlerdir. 

Yapılan geniĢ araĢtırmalar, endoskopik yöntemin yara iyileĢmesi ve hasta 

memnuniyeti konusunda klasik yöntemden üstün olduğunu göstermektedir. Ancak 

greftin orta ve uzun dönem patensinin kötü olduğu yönünde Ģüpheler vardır.  

Tzu-Yu Lin ve ark. yaptığı çalıĢmada (313) endoskopik safen çıkarma tekniği 

uygulanırken karbondioksit embolisi meydana gelen hastaların oranı %17 olarak ve 
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minimum, orta ve masif karbondioksit embolizmi sırasıyla  %13.1, %3.5 ve %0.5 

bildirilmiĢtir. Orta ve masif embolizmi ise çok sayıda dalın olması ve bu dallara 

müdahele edilmesine bağlamıĢtır. Ayrıca transözefageal EKO, hatta erken teĢhis için 

vena kava inferiyorun kabarcık yönünden monitörize edilmesini ve böylelikle sürekli 

emboli takibi yapılmasını tavsiye etmiĢtir.  

Bu çalıĢmada kullanılan set karbondioksit ile ĢiĢirmeyi gerektirmediğinden 

gaz embolisi yaĢanması beklenmemektedir. Ancak sağladığı görüĢ alanı daha 

kısıtlıdır. Ayrıca bir elle sürekli olarak ekartörü tutmayı gerektirdiğinden, diğer bütün 

iĢlemlerin tek elle yapılması zorunluluğu ortaya çıkmaktadır. Bu iki zorluk hem 

giriĢimi zorlaĢtırmakta hem de iĢlem için gerekli süreyi uzatmaktadır. Yöntem bu 

çalıĢmada kullanılan setle uygulandığında venin altında ve üstünde kalan dallara 

müdahele zor ve ven için travmatik olmaktadır.  

Bu çalıĢmada takip edilen hastalardan 12 ayını dolduran hastalar kontrol için 

çağrıldı. Anjiyo olmayı kabul eden 3 hastaya anjiyo yapıldı. Her üç hastanında safen 

venlerinin %100 açık olduğu görüldü. Bu hastaların diğer greftlerininde aynı Ģekilde 

%100 oranında açık olduğu görüldü. Bu konuda takibin devamına ve karĢılaĢtırmalı 

çalıĢmaya ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

Klasik yöntemle çıkarılan safen ven, beraberinde pürülan akıntı, dehisens, 

ağrı, kızarıklık, uzun süren tedavi, antibiyotik ve ağrı kesici kullanımını 

getirmektedir. 

Kızarıklık, pürülan akıntı, yüzeyel insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı,  

dehisens, gözle görülen abse endoskopik grupta hiç görülmemiĢtir.  

Ekimoz endoskopik grupta sadece ilk 10 gün görülmüĢ ve ek yük 

getirmemiĢtir.  

Ağrı endoskopik grupta sadece bir hasta da görülmüĢtür.  

Memnuniyet endoskopik grupta en üst düzeydedir.  

Buna karĢılık klasik grupta; kızarıklık (n=8), pürülan akıntı (n=12), yüzeyel 

insizyonun açılmasını gerektiren ısı artıĢı (n=4), gözle görülen abse (n=5), dehisens 

(n=10), ağrı (n=9) ve ekimozu (n=9) olan hastalar kaydedilmiĢtir. 

Ġstatiksel olarak anlamlı fark olmamasına rağmen, klasik yöntemde ağrısı 

olan hastalara ağrı kesici (diklofenak sodyum 100 mg SR tab 1x1) baĢlanmıĢ olması 

ve buna rağmen ağrı ifade eden hastalar bulunması dikkate alındığında, ağrının da 

klasik yöntemde önemli sorun olduğu anlaĢılmaktadır. 

Ġstatiksel olarak kızarıklık, pürülan akıntı, abse, dehisens ve hasta 

memnuniyeti açısından klasik yönteminin aleyhine anlamlı fark bulunmuĢ olmasına 

rağmen,  görülen o ki; safen veni klasik yöntemle çıkarılan hastaların sadece %33‟ü 

hiçbir sıkıntı çekmeden iyileĢmiĢlerdir. Bu oran endoskopik yöntemde ise %93‟dür.  

Sonuç olarak endoskopik safen seti, grefti fazla travmaya uğratmayacak ve 

küçük dalları gözden kaçırmadan kapatabilecek ve kolaylıkla kullanılabilecek Ģekilde 

geliĢtirilirse, yara iyileĢme kusurlarına getirdiği çözümden tereddütsüz faydalanmak 

mümkün olacaktır. Öğrenme döneminden sonra safen çıkarma süresininde 

azalmasıyla yöntemin uygulanması daha anlamlı hale gelebilecektir. 

Bu çalıĢma endoskopik yöntemle safen ven çıkarılmasının daha az yara 

iyileĢme sorunları ve daha iyi kozmetik sonuçlar alındığını göstermiĢtir. Bu konuda 
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daha geniĢ randomize çalıĢmalara ve greft açık kalabilirliğinin değerlendirilmesi için 

uzun süreli takip içeren klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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