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ÖZET

Koroner  bypass  cerrahisi  geçiren  hastalardaki  en  önemli  problemlerden  biri 

kanamadır.  Koroner  arter  hastalığı  tedavisinde  kullanılan antiplatelet  ve antikoagülan 

tedaviler kanama miktarının artmasına sebep olabilmektedir. Çalışmamızda preoperatif 

dönemde  verilen  asetilsalisilik  asit  ve  enoxaparin  tedavilerinin  postoperatif  drenaj 

üzerine etkilerini araştırdık. Ocak 2008- Temmuz 2009 tarihleri arasında izole koroner 

bypass yapılan elektif 151 vaka retrospektif olarak incelendi. Reoperasyon yapılan, ilave 

kardiyak cerrahi yapılan,  son beş günde aspirin ve enoxaparin dışında antiplatelet  ve 

antikoagülan  ilaç  kullanım  öyküsü  olan,  koagülopatik,  malignitesi  olan  hastalar, 

intraoperatif exitus olan olgular çalışmaya dahil edilmedi. Üç gruba ayrılan hastalardan 

grup 1 (n=63) coraspin 100 mg tablet 1x1 kullanan ve pompada opere edilen hastalardan 

oluşmaktaydı. Grup 2 (n=55) coraspin 100 mg tablet 1x1 kullanan ve atan kalpte KABG 

yapılan  hastalardan  oluşmaktaydı.  Grup  3  (n=33)  ise  clexane  0,6  cc  2x1  subkutan 

tedavisi verilen ve pompada opere edilen hastalardan oluşmaktaydı. İstatistiksel yöntem 

olarak tanımlayıcı değerler tek yönlü ANOVA testi ile hesaplanıp anlamlı fark saptanan 

değişkenler  Tukey  HSD  ve  Tamhane  testleri  ile  değerlendirildi.  Postoperatif  drenaj 

miktarı açısından grup 1 diğer iki gruptan da fazla drenaj miktarı gösterirken grup 2 ve 

grup3 kendi aralarında benzer özellikler göstermiştir. Atan kalpte KABG yapılamayan 

ve pompada KABG yapılması gereken hasta grubunda aspirin tedavisi yerine enoxaparin 

tedavisi verilmesinin drenaj miktarını azalttığı saptanmıştır. Ancak atan kalpte KABG 

planlanan  hasta  grubunda  drenaj  miktarı  açısından  enoxaparinin  aspirine  üstünlüğü 

olmadığından aspirin enoxaparine tercih edilebilir. 

ANAHTAR  SÖZCÜKLER: kanama,  aspirin,  enoxaparin,  drenaj,  koroner  bypass 

greftleme, reoperasyon
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ABSTRACT

One of the most  important  problem in the patients  who had coronary bypass 

surgery is bleeding. The antiplatelet and anticoagulant therapy used in coronary artery 

disease  may  increase  bleeding.  We  have  investigated  the  effect  on  postoperative 

drainage of acetylsalicylic acid and enoxaparin used preoperatively.  One hundred and 

fiftyone patient operated between January 2008- July 2009 who had only coronary artery 

bypass  surgery  evaluated  retrospectively.   Patients  who  had  reoperation,  had  extra 

cardiac  surgery,  used  any  antiplatelet  or  anticoagulant  drug  except  aspirin  and 

enoxaparin  within  five  days  before  surgery,  had  coagulopathic  disorders,  had 

malignancy or died during surgery are excluded. Patients were divided into three groups. 

Group 1 (n=63) consists of patients who used coraspin 100 mg tbl. once a day and had 

on-pump coronary artery bypass grafting (CABG). Group 2 (n=55) consists of patients 

who used coraspin 100 mg tbl. once a day and had OPCAB. Group 3 (n=33) consists of 

patients who used clexane twice a day and had on-pump CABG. Descriptive tests are 

calculated by using one way ANOVA. Significant parameters are evaluated by Tukey 

HSD’s test and Tamhane test. Group 1 had greater amount of drainage postoperatively 

in contrast with group 2 and group 3. Group 2 and Group 3 had similar drainage levels. 

Enoxaparin instead of coraspin decreases the amount of drainage in patients who are 

suitable for on-pump CABG because can not be operated OPCAB.  But patients who are 

planned to be operated using OPCAB methods can be treated with aspirin instead of 

enoxaparin because there isn’t any significant differance between them.

KEYWORDS:  hemorrhage,  aspirin,  enoxaparin,  drainage,  coronary  bypass  grafting, 

reoperation
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1. GİRİŞ VE AMAÇ

Koroner  arter  hastalığı  (KAH)  tıp  alanındaki  gelişmelere  rağmen  halen 

mortalitesi  en  yüksek  hasta  grubudur (1).  Gerek  ilaç  tedavisi  gerek  girişimsel 

revaskülarizasyon metodları son yıllarda yaygın olarak kullanıma girmiş olsa da koroner 

arter  bypass  greftleme  (KABG)  halen  seçkin  tedaviyi  oluşturmaktadır.  Hayat 

standartlarının  yükselmesi  ve  beklenen  hayat  süresinin  uzaması  ile  KABG  ileri  yaş 

grubunda,  ek  hastalıklar  ve  ilaç  kullanımının  fazla  olduğu  gruplarda  uygulanmaya 

başlamıştır.  Bundan  dolayı  postoperatif  dönemde  komplikasyonlarda  göreceli  olarak 

artış görülmüştür.

KAH,  periferik  arter  hastalığı  (PAH),  derin  ven  trombozu  (DVT),  diabetes 

melitus  (DM),  hiperlipidemi,  serebrovasküler  olay  (SVO)  vb.  hastalıkların  artması 

nedeniyle  antiplatelet  ve  antikoagülan  ilaçların  kullanımında  artış  olmuş  ve  KABG 

uygulanacak  hastalarda  da  antiplatelet  tedavinin  devam edilmesi  yönünde  bir  eğilim 

oluşmuştur.  Bu durum kanama miktarında  ve  kan transfüzyonu  gereksiniminde  artış 

meydana getirmiştir.

Antiplatelet  ajanlar  (özellikle  aspirin)  ve  heparin  deriveleri  KAH  olan  hasta 

grubunda  en  çok  kullanılan  ilaçlardır.  Cerrahi  yapılacak  hasta  grubunda  mevcut 

tedavinin hangi ajanlarla ve nasıl yapılacağı halen standardize edilememiştir.

KABG  operasyonları  çoğunlukla  kalp-akciğer  pompası  ile  duran  kalpte  ve 

pompasız  olarak  atan  kalpte  yapılmaktadır.  KPB  kullanımının  kendiside  platelet 

fonksiyonlarını  bozmakta  ve  KPB esnasında  uygulanan  heparin  nedeniyle  kanamaya 

meyil  oluşturmaktadır.  Ancak  gerek  cerrahi  teknik  açısından  (özellikle  anastomoz 

kalitesinin KPB altında daha iyi  olması) zorluklar olması gerek hemodinami ile ilgili 

problemler nedeniyle atan kalpte bypass greftleme operasyonları sınırlı kalmaktadır.

Kardiyovasküler cerrahlar KABG uygulanacak hasta grubunda cerrahiye kadar 

geçecek  sürede  iskemik  durumların  önlenebilmesi  ve  postoperatif  dönemde  kanama 

riskinin  tolere  edilebilecek  en  az  miktarda  tutulabilmesi  problemiyle  karşı  karşıya 
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kalmışlardır. Postoperatif dönemde greft trombozunun önlenebilmesi de ayrı bir problem 

olarak karşımıza çıkmaktadır.  

Çalışmamızda izole KABG operasyonu yapılan hastalarda preoperatif dönemde 

verilen  antiplatelet  ve  antikoagülan  tedavinin  postoperatif  drenaj  miktarı  üzerindeki 

etkisini araştırdık.  
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2. GENEL BİLGİLER

2.1. Koroner Arter Hastalığı

2.1.1. Etyopatogenez

Ateroskleroz,  batı  dünyasında  en  sık  görülen  ölüm  nedenidir  ve  ciddi 

morbiditeye  neden  olur.  Yağlı  çizgilenme  doğumla  başlayan  bir  durumdur.  Yağlı 

çizgilenmenin  klinik  önemi  yoktur.  Ancak  bazı  yağlı  çizgilenmeler  gerçek 

aterosklerotik, fibrin ve lipid içeren plaklara dönüşürler. Bu durum karakteristik olarak 

hemodinamik yüklenme bölgelerinde olur. Düz kas hücreleri subendotelyal aralığa göç 

ederler,  bölünürler  ve  hücre  dışı  matriksi  sentezlerler.  Sonuçta  lezyonun  lipid  dolu 

çekirdeğini endotelyal yüzeyden ayıran fibröz şapka oluşur. Bu şapka çevresinde kendi 

matriksinin kalın tabakaları bulunan, fibrosite benzer uzun düz kas hücrelerinden oluşur. 

Fibröz şapka oluşumunu başlatan uyarılar muhtemelen düz kas aktivasyonunu uyararak 

etki  ederler (2).  Bunu  takiben  hücre  göçü  ve  çoğalması,  hücrelerin  kollajen  ve 

proteoglikan  sentezi  olur.  Plakların  fokal  lokalizasyonu  ışığında  arter  duvarındaki 

bölgesel  faktörlerin  düz  kas  hücrelerini  aktive  etmesi  olasıdır.  Aterosklerozun  neden 

olduğu klinik olaylar için yüksek serum total (ve LDL), düşük serum HDL kolesterol, 

sigara, yüksek kan basıncı, diyabetes mellitus (DM) ve ileri yaşı içeren bazı bağımsız 

major risk faktörleri tanımlanmıştır (3). 

Ateroskleroz  koroner  arter  hastalığının  en  sık  sebebi  olmasına  rağmen,  ciddi 

damar  darlıklarının  ve  bunun  sonucunda  koroner  olayların  (angina  pektoris,  akut 

miyokard  infarktüsü,  ve  ani  ölüm)  pek  çok  nonaterosklerotik  sebebi  bulunmaktadır. 

Çeşitli  nonaterosklerotik  koroner  arter  hastalıkları  koroner  kan  akımını  çeşitli 

mekanizmalarla  engelleyebilir:  sabit  lüminal  daralma,  lümenin  arter  duvarının  veya 

hemen yakınındaki dokunun hastalığı  nedeniyle  tutulması veya her ikisi  (4). Koroner 

arterit, travma, sistemik metabolik bozukluklar, intimal fibröz proliferasyon ve koroner 

emboli  gibi  pek çok neden mevcuttur.  Geriye  kalan  hastaların  %5’i  normal  koroner 

arterlere sahiptir (5).
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Koroner  kan  akımı  yeterli  kardiyak  fonksiyonları  idame  etmek  için  gerekli 

oksijen ve metabolik substratları sunamayacak düzeye gelince miyokard iskemisi oluşur. 

Miyokard  iskemisi;  akımı  kısıtlayan  koroner  arter  darlığı  varlığında  miyokard  iş 

yükünün  dolayısıyla  oksijen ihtiyacının  artması  veya  epikardiyal  veya  mikrovasküler 

koroner arterlerde konstriksiyon ya da akut tromboz ile koroner kan akımı azalmasına 

bağlı  olabilir.  Bu  mekanizmalar  bazı  hastalarda  birlikte  etki  edebileceği  gibi  aynı 

hastada  farklı  iskemik  ataklarda  rol  alabilirler  (6,7).  Azalmış  bir  poststenotik  basınç 

varlığında,  subendokardiyal  doku  iskemiye  subepikardiyal  dokudan  yatkın  olması 

nedeni ile iskemi ilk olarak subendokardiyal dokuda olur. 

2.1.2. Miyokardiyal iskeminin sonuçları

Koroner arter hastalığı sonucu meydana gelen darlık ve obstrüksiyon neticesinde 

miyokard iskemik tehdit altına girer. Miyokard iskemisi sonucu miyokard hücrelerinin 

aerobik metabolizmadan  anaerobik  metabolizmaya  geçmesine,  enerji  depolarının 

tükenmesine,  mekanik  ve  elektriksel  fonksiyonların  giderek  bozulmasına  neden olur. 

Uzun sürdüğü veya tekrarladığı zaman iskemi hücre gen ekspresyonunda da değişikliğe 

yol  açabilir.  Bu da post  iskemik hücre disfonksiyonuna sebep olur.  İskemi  sırasında 

çeşitli  metabolik değişiklikler  olur.  ATP adenozine parçalanır.  Adenozin miyositlerin 

dışına  çıkarak  arteriyoler  vazodilatasyona  ve  anginal  ağrıya  neden  olur.  Miyokard 

hücrelerinde  serbest  yağ  asitleri  ve  açil  karnitin  birikir,  protein  sentezi  bozulur. 

Sarkolemma  ve  sarkoplazmik  retikulumdan  kalsiyum  (Ca+2 )  salınımının  bozulması, 

kontraksiyon  için  çapraz  bağlanmanın  inhibisyonu  ve  iskemi  sırasında  biriken 

hidrojen(H+)  iyonlarının  bağlanma  yerleri  için  Ca+2 ile  yarışması  sonucu  sistolik 

disfonksiyon ortaya  çıkar. ATP miktarının azalması ve sarkoplazmik retikuluma Ca+2 

alımının azalması miyositlerle etkileşimini artırarak diastolik disfonksiyona neden olur 

(8,9).  İskemi  ve  postiskemik  reperfüzyon  hasarı  miyositlerle  sınırlı  kalmayıp 

enflamatuar  değişikliklerle  endotel  hücrelerine  uzanıp  vazokonstrüksiyon  ve  lokal 

trombojenik  eğilim  ile  sonuçlanabilir  (10,11).  Miyokard  iskemisinin  sonuçları, 

iskeminin  şiddeti,  yaygınlığı  başlama  şekli  ve  tekrarına  göre  değişir.  Kontraktil 

fonksiyonların  yaygın  olarak  bozulması,  hayatı  tehdit  eden  aritmilerin  yanısıra 
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koşullanma (preconditioning), stunning ve miyokard infarktüsü ile sonuçlanabilir (12). 

Miyokard  fonksiyonlarındaki  global  bozulma  miyokard  nekrozunun  yaygınlığıyla 

ilişkilidir.  İnfarktüs  sol  ventrikülün  %15’inden  fazlasını  içerdiği  zaman  ejeksiyon 

fraksiyonu düşmeye,  sol ventrikül diyastol sonu hacmi ve basıncı yükselmeye başlar. 

Yüzde  25’inden  fazlasını  içerdiğinde  kalp  yetersizliği  belirtileri,  %40  dan  fazla 

içerdiğinde  ise  kardiyojenik  şok  gelişir.  Primer  ventriküler  fibrilasyonun  gelişmesi 

infarkt büyüklüğünden bağımsızdır fakat yüksek adrenerjik tonustan kuvvetle etkilenir 

(13). 

2.1.3. Myokardiyal iskemi sonucu oluşan klinik sendromlar

1- kararlı angina pektoris,

2- kararsız angina pektoris,

3- miyokard infarktüsü,

4- ani kardiyak ölüm,

5- varyant angina pektoris.

2.1.3.1. Miyokard infarktüsü:

MI genellikle  bir  koroner  arterin  akut trombotik oklüzyonu nedeni  ile  oluşur. 

Başlatıcı olay hastalıklı arter duvarında plağı saran ve ateromu arter lümeninden ayıran 

plak  kapsülü  bütünlüğünün  kaybolması  sonucu  ortaya  çıkan  bir  çatlak  (fissür) 

oluşumudur (14). Fissür ya da belirgin plak rüptürü kollajen gibi subendoteliyal matriks 

bileşenlerine maruz kalmaya neden olarak platelet aktivasyonu ve trombüs oluşumunu 

uyarır. Ayrıca extrensek yoldan koagülasyonu başlatan doku faktörü salınır (15). Eğer 

oklüzif trombüs oluşursa, hastada etkilenen miyokard alanında zengin kollateral gelişimi 

olmadığı sürece akut ST elevasyonlu MI gelişebilir. Diğer yandan oluşan trombüs mural 

olabilir ve hastada non-ST elevasyonlu değişikliklerle seyreden unstabil anginaya sebep 

olabilir. İnfarktüs ile ilişkili arter içerisinden koroner kan akımının kesilmesi ile birlikte 

arter duvar bütünlüğünün kaybı ve platelet agregasyonu, miyokard iskemisi ve hasarına 
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neden  olur.  Nekroz  subendokardiyumdan  subepikardiyuma  kadar  uzanabilir  (16). 

Nekrozun  genişliği  kollateral  akım fonksiyonu,  koroner  kan  akımının  kesilmesi  için 

gereken süre,  koroner  kan akımındaki  azalmanın  seviyesine  bağlı  olarak  değişkenlik 

gösterir.  Hastaya  destek  tedavi  ile  nazal  oksijen  ve  aspirin  oral  yoldan  verilmelidir. 

Analjezi  ve  anksiyete  azaltılmasına  yönelik  sublingual  nitrat  ve  gerekli  ise  morfin 

verilmeli,  iskemi  genişliğinin ve ağrının azaltılmasına  yönelik beta  bloker  verilebilir. 

Semptomların  başlamasından  ilk  12  saat  içinde  hastaneye  başvuran  ST  elevasyonlu 

hastaların tümünde reperfüzyon düşünülmelidir (17). 
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2.2. Koroner Arter Cerrahisi

Koroner arterlerdeki kan akımını artırmak için yapılan cerrahi girişimlerden ilki 

1899 yılında Fransa’da yapılan sempatektomidir  (18). Kalbe yönelik operasyonlar ile 

koroner arter hastalığının önlenmesi, kalp akciğer makinesinin kullanıma girmesinden 

önce ilk olarak Beck tarafından denenmiş, ancak bu operasyonlardan yüksek perioperatif 

mortalite  nedeniyle  vazgeçilmişti  (19,20).  Vineberg  1940’lı  yılların  başlarında, 

miyokarda  implante  edilen  İMA  ile  koroner  arterler  arasında  kollateral  dolaşımın 

gelişebileceğini ileri sürerek kendi adı ile anılan bu tekniği uyguladı (21). Operasyonda 

İMA  pedikülü  ile  birlikte  hastalıklı  koroner  arterin  komşuluğuna  ve  kas  tabakasına 

açılan bir tünel içine atan kalp üzerinde anastomoz ediliyordu. 1970’li yıllarda aorto-

koroner anastomozların uygulanmaya başlamasına kadar bu teknik yaygın olarak kabul 

görmüş  ve  uygulanmıştır.  Gordon  Murray’in  1940  yılında  greft  trombozunu  tedavi 

etmek  için  heparini  kullanmasından  sonra,  1951  yılında  koroner  endarterektomi 

sonrasında ilk otogreft interpozisyonu yine aynı cerrah tarafından gerçekleştirildi (22). 

Direkt  olarak  hastalıklı  damar  segmentinden  plağın  çıkarılması  1967  yılında  Bailey 

tarafından uygulandı. 

Diffüz  olarak  tıkalı  olan  koroner  arterlere  yönelik  endarterektomi  prosedürü, 

yama  tekniklerinin  gelişmesi  ile  yaygınlaşmaya  başladı.  Koroner  arter  hastalığının 

cerrahi  tedavisinde  amacımız  hastalığın  kaynağı  olan  aterosklerozu  tedavi  etmek 

değildir. Canlı miyokardı besleyen tam tıkalı veya anlamlı darlığı olan koroner arterleri 

revaskülarize etmektir. Bu amaçla tıkanıklığın distaline uygun uzunlukta bir arteriotomi 

yapılarak  flep  veya  greft  anastomoze  edilmektedir.  Kardiyopulmoner  bypass  (KPB) 

tekniklerinin  ve  miyokardiyal  koruma tekniklerinin  gelişmesi  ile  atan  kalpte  yapılan 

cerrahi girişimler oldukça azalmış KPB kullanımı standart hale gelmiştir. 

2.2.1. Kardiyopulmoner Bypass Ve Vücutta Meydana Getirdiği Değişiklikler

Sistemik perfüzyonu, kanın oksijenlenmesini ve aynı zamanda  karbondioksitin 

elimine  edilmesini  sağlamak  temel  amaçtır.  Ekstrakorporeal  sirkülasyon  sistemi  bu 

fonksiyonları  gerçekleştirmek  üzere  şu  bölümlerden  oluşur:  pompa (yapay  kalp), 
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oksijenatör (yapay  akciğerler),  rezervuar,  ısı  değiştirici,  filtre,  kanüller ve  bağlantı  

tüpleri.  KPB esnasında bu bölümlerden ve tüplerden kan akımı,  gaz değişimi,  kanın 

içinde  dolaştığı  non-endotelyal  yüzey  ile  etkileşimi  ve  bunun  sonucunda 

retiküloendotelyal  sistem fonksiyonlarında meydana getirdiği etkiler  sebebiyle  kısmen 

ya  da  tamamen  normal  insan  fizyolojisinde  değişikliklere  sebep  olan  bir  takım yan 

etkiler  görülür.  Klinik uygulamada ise bu değişikliklere  bağlı  olarak başta  nörolojik, 

renal, hematolojik, gastrointestinal sistem (GIS) fonksiyonları olmak üzere birçok sistem 

ve organın  bu işlemden  etkilendiğini  söyleyebiliriz  (23).  Ekstrakorporeal  sirkülasyon 

sonrası görülen morbidite ve mortalite oranlarına bakıldığında bunu belirleyen en önemli 

etkenin  peroperatif  meydana  gelen  miyokard  hasarı  olduğu  söylenebilir. 

Kardiyopulmoner  bypass  süresince;  anormal  perfüzat  kompozisyonu,  persistan 

ventriküler  fibrilasyon,  yetersiz  miyokard  perfüzyonu,  ventriküler  distansiyon, 

ventriküler  kollaps,  koroner  emboli,  katekolaminlerin  salınımı,  aortik  kros-klemp, 

reperfüzyon  hasarının  bunun  başlıca  nedenleri  olduğu  tespit  edilmiştir.  Normal 

ventriküler  fonksiyonlara  sahip  hastaların  bunu  tolere  edebilmesine  karşın  yetersiz 

ventriküler  fonksiyonlara  sahip  hastalarda  erken  ve  geç  dönemde  miyokard  hasarı 

oluşabilmektedir. 

2.2.1.1.Kardiyopulmoner bypassın istenmeyen etkileri

1- Kompleman ve nötrofil aktivasyonu

2- Platelet hasarı ve vazoaktif elemanların salınımı

3- İntravasküler kolloid ozmotik basıncın azalması ile interstisyel ödem

4- Sıvı dengesi bozuklukları, renal yetmezlik

5- Koagülopatiler

6- Katekolamin salınımında artış

7- Renin, angiotensin, sodyum ve aldosteron artışı, antidiüretik hormon retansiyonu

8- Metabolik bozukluklar
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9- İntrasellüler-ekstrasellüler elektrolit bozuklukları

10- Hipotermi

11- Kardiyak outputun azalması,  kardiak aritmiler

12- Serebral disfonksiyon, SVO

13- Pulmoner ödem; akut respiratuar distress sendromu (ARDS), atelektazi

14- Splanknik vazokonstriksiyon ve kanama

Cerrahi ve teknik açıdan sağlanan gelişmelere rağmen koroner arter cerrahisine 

yaklaşım  temel  hatlarıyla  aynı  kalmıştır.  Median  sternotomi,  tam  heparinizasyon, 

aortaya kros klemp konularak KPB, kardiak arrest (soğutmalı ya da soğutmasız) , safen 

ven  greft  hazırlanması  ve  aortaya  side  klemp  konması,  pompada  KABG’ye  uygun 

anestezi tekniği kullanılarak operasyon yapılmaktadır. 

Bütün bu sistem ve hücre aktivasyonları  sonucunda KPB’ye  girilerek  yapılan 

operasyonlar  sonrasında  oluşan  olumsuz  etkileri  ortadan  kaldırmak  amacıyla  birçok 

çalışma yapılmıştır.  Bunun nedeni,  KPB’ye reaksiyon olarak gelişen enflamasyondan 

kaçınmak  ve  multiorgan  yetmezliği  gelişmesini  önlemek,  hastaların  prognozunu 

iyileştirebilmektir. Halen bu amaçla, birçok teknik değişikliklerle birlikte farmakolojik 

uygulamalar da denenmektedir. Heparinle kaplı pompa devreleri, pulsatil akım tekniği, 

normoksi,  normotermi,  oksijenatör  kullanımından kaçınmak için  biventriküler  bypass 

tekniği,  lökosit  ve  trombosit  deplesyonu  ve  total  minimal  ekstrakorporeal  dolaşım 

bildirilen  teknikler  arasında yer  almaktadır.  Farmakolojik  olarak da kortikosteroidler, 

aprotinin,  fosfodiesteraz  inhibitörleri,  sodyum  nitroprussid,  antioksidan  ajanlar, 

kompleman  sistemini  inhibe  etmek  ve  nötrofil  adezyon  molekülleri,  monoklonal 

antikorlar  denenmiştir.  Kardiyopulmoner  bypass  sonucu  gelişen  uç  organ  hasarının 

KABG operasyonu için kaçınılmaz olarak ortaya çıkan bir bedel olduğu düşünülebilirse 

de bu, her zaman, özellikle hasta perioperatif olarak iyi hazırlandığında, klinik morbidite 

oluşturacağı anlamına gelmez. Oluşabilecek her türlü KPB ile ilgili  komplikasyondan 
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kaçınmak için en etkili  yöntem, sonuçlarının en az konvansiyonel operasyonlar kadar 

tatmin  edici  olduğu durumda  KPB’nin  kullanılmaması  olduğu  açıkça  görülmektedir. 

Kardiyopulmoner  bypassın  olumsuz  etkilerinden  kaçınmanın  en  etkili  yolu,  onu 

kullanmadan operasyon uygulamaktır. Atan kalpte yapılan operasyonların uzun dönem 

sonuçlarının bir fark göstermediği bir durumda seçilmiş özel durumlar dışında kalan tüm 

KABG uygulanacak hastalar atan kalpte ameliyat edilebilir.

2.2.2. Atan Kalpte Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Koroner  arter  cerrahisini  duran  kalpte  yapmak  için  sağlam  sebepler  vardır. 

Cerraha  hareketsiz  ve  kansız  anastomoz  alanı,  tüm  koroner  arter  dallarının 

ekspozisyonunu  kolaylaştıran  boş  bir  kalple  çalışma  imkanı  sağlar.  Bununla  birlikte, 

KPB’nin  fizyolojik  olmayan  doğasından  kaynaklanan  sistemik  inflamatuar  cevabın 

uyarılması  ile  tüm  vücutta  değişikliğe  neden  olan  belirgin  morbidite  olasılığı 

süregelmektedir  (24).  Bu  da  atan  kalpte  KABG  uygulama  arzusunu  yeniden 

tetiklemiştir. 

OPCAB  kardiyopulmoner  bypassa  girilmeden,  atan  kalpte  gerçekleştirilen 

cerrahi koroner greftleme operasyonlarını belirtmek için kullanılır.  Bu operasyonlarda 

mekanik  destek  altında  kardiyoplejik  arrest  yapılmaksızın  revaskularizasyondan 

başlayarak sadece sol kalbin oksijenator olmaksızın bypass edildiği veya uyanık hastada 

mekanik  destek  olmaksızın  yapılan  revaskülarizasyona  kadar  değişik  teknikler  tercih 

edilebilir (25,26). 

2.2.2.1.Atan kalpte cerrahi revaskülarizasyon yöntemleri 

1. Mekanik dolaşım desteği olmaksızın atan kalpte KABG

2. Mekanik dolaşım desteği ile atan kalpte KABG

A- IABP desteği ile

B- Parakorporeal dolaşım desteği ile

I. LVAD ile atan kalpte KABG
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II. BVAD ile atan kalpte KABG

III. ECMO ile atan kalpte KABG

C- IABP + Parakorporeal dolaşım desteği ile çalışan kalpte KABG

I. IABP + LVAD ile atan kalpte KABG

II. IABP + BVAD ile atan kalpte KABG

III. IABP + ECMO ile atan kalpte KABG

Atan  kalpte  bypass  uygulamalarının  gerçekleştirildiği  ilk  dönemlerde  teknik 

yetersizlikler  ve  komplet  revaskülarizasyonun  uzun  dönem  yararına  ait  sonuçların 

mevcut  olmaması  nedeniyle  sık  olarak  tercih  edilen  bir  yöntem  olan  inkomplet 

revaskülarizasyon, artık günümüzde kabul gören bir uygulama değildir.  Ancak uygun 

hedef  damar  yokluğu,  sol  ventrikül  disfonksiyonu,  KPB’a  girilmesinin  kontrendike 

olduğu hastalarda kalbin arka yüzeyinde bulunan hedef damarlara bypass yapılmaması 

zaman zaman tercih edilen bir durumdur (27,28). 

2.2.2.2.Kalbin Konumlandırılması Ve Stabilizasyon

Anastomoz kalitesinin mükemmel olması için koroner arterleri stabil ve görünür 

bir şekilde ortaya koymak, atan kalpte bypass cerrahisi  için altın standarttır.  Koroner 

arter stabilizasyonunu sağlamak için mekanik ve farmakolojik stabilizasyon yöntemleri 

kullanılır.

2.2.2.3.Mekanik Stabilizatörler

İçi kan ile dolu, sürekli hareket halinde olan ve vücut debisini sağlamaya devam 

eden  kalp  üzerinde  teknik  olarak  mükemmel  distal  anastomoz  gerçekleştirmek  için 

yardımcı  cihaz  kullanımı  tercih  edilmektedir.  Mekanik  stabilizatörler  1990’lı  yılların 

ikinci yarısından itibaren geliştirilerek yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. İdeal bir 

stabilizatör kullanımı kolay olan, yeniden kullanılabilen, tüm koroner arter sistemlerine 

uygulanabilen,  kullanılan  yönteme  göre  koroner  arter  kan  dolaşımını  anastomoz 
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yapıldığı sırada durduran, stabilize ettiği  alanda patolojik değişikliğe yol açmayan ve 

ucuz bir  araç olmalıdır.  Mekanik  stabilizatörler  koroner  arterleri  ortaya  koymak  için 

değil, sadece anastomoz sahasını anastomoz sırasında hareketsiz veya daha az hareketli 

hale  getirmek  için  kullanılmaktadır.  Mekanik  miyokardiyal  stabilizasyon  cihazları 

sayesinde tüm hedef koroner damarlara KPB olmaksızın ulaşmak mümkün olmuştur. İlk 

stabilizasyon cihazı 1996 yılının başında geliştirilen, sternal ekartöre tutturulan ve rijit 

bir koldan ibaret olan bir cihazdı. İlerleyen zaman içerisinde bu cihazlar tüm dünyada 

yaygın olarak kullanıma girmiş ve oldukça yaygın bir cerrah kitlesi tarafından sürekli 

geliştirilerek, günümüzde kullanılan cihazların ortaya çıkması sağlanmıştır. 

a. Birinci jenerasyon stabilizatörler

1996  yılında  Utrecht  Universitesi’nde  Boostra  ve  arkadaşlarının  önerdiği  ilk 

prototip  cihazın  tüm  karakteristik  özelliklerini  taşır.  Cihazların  ortak  özelliği  kendi 

platformları  üzerine  fikse  edilerek  kullanılmalarıdır.  Bu  platform  genellikle  sternal 

ekartöre  ek  bir  bağlantı  parçası  ile  tutturulur  ve  her  türlü  sternal  ekartöre  eklemek 

mümkündür.  Ticari  sunum olmadığı  için bu tip  cihazlar  genellikle  her türlü ekartöre 

uyum sağlarlar,  fakat  daha  sonra sunulan  neredeyse  tüm cihazlar  firmalar  tarafından 

geliştirildiği  için kendi  ekartörleri  ile  birlikte  sunulmaya  başladı.  Non-fleksible  ayak, 

non-fleksible  omuz,  rijid  metalik  omurga  ve  yetersiz  stabilizasyon  hemodinamik 

bozulmanın oldukça sık oranda karşılaşılmasına sebep olur. Günümüzdeki cihazlar ile 

karşılaştırıldıklarında  tek  olumlu  özellikleri,  yeniden  kullanılabilir  özelliğe  sahip 

olmalarıdır.  Bu  cihazlarda  vakum  özelliği  bulunmamaktadır.  Cihazlara  örnek  olarak 

1996 Utrecht University/Medtronic-Octopus ve 1996 Cardiothoracic Systems-MIDCAB 

stabilizatör  verilebilir.  Esnek  yapıya  sahip  olmamaları  nedeniyle,  ikinci  jenerasyon 

cihazlar geliştirilmiştir.

b. İkinci jenerasyon stabilizatörler

Stabilizatörlerin  ayak,  kol  ve  gövde  kısımları  artık  fleksible  hale  getirilmiş, 

cihazın fiksasyonu genelde ticari olarak sunulan ve pakete dahil olan ekartöre yapılmaya 

başlanmıştır.  Birinci  jenerasyon  cihazların  sadece  LAD ve diagonal  sistemi  stabilize 
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edebilmelerine  rağmen,  ikinci  jenerasyonda  stabilize  edilebilinen  arterlere  RCA  da 

eklenmiştir.  Bunun  sebebi  stabilizasyon  cihazlarının  vakum  özelliklerinin 

kullanılmasıdır.  İkinci  jenerasyon  stabilizatörlere  örnek  olarak  1997  Cardiothoracic 

Systems-OPCAB/MIDCAB stabilizer ve 1998 Medtronic-Octopus II verilebilir.

c. Üçüncü jenerasyon stabilizatörler

İkinci  jenerasyon  ile  artikülasyon  özellikleri  açısından  ayırt  edilemeyen 

özellikleri  bulunsa  da,  üçüncü  jenerasyon  stabilizatörler  stabilizasyon  özellikleri 

açısından çok daha üstün özelliklere sahiptirler. Tamamı ticari ürünler olup, bazılarına 

eklenen  başka  distal  aparatlar  ile  koroner  arter  cerrahisi  dışında  diğer  kalp 

operasyonlarında  da  ekartasyon  için  kullanılabilen  modelleri  bulunur.  Kalbin  arka 

yüzündeki hedef damarların stabilizasyonu için ikinci jenerasyon cihazlarda olduğu gibi 

ek yardımcı teknik ve cihazlara ihtiyaç duyulur. Cihazlara örnek olarak 2000 Guidant-

Axius,  Guidant  Acrobat,  2000  Medtronic-Octopus  III,  2000  Genzyme-Immobilizer 

system ve 2001-2 Medtronic-Octopus IV sistemleri verilebilir.

2.2.2.4.Stabilizatör Tipleri

1-Basınçlı stabilizatörler

Hedef  koroner  arterlerin  çevresine  belirli  güçte  basınç  ile  kompresyon 

uygulayarak  stabilizasyon  yaparlar.  Kalbin  hareketini  lokal  olarak  bozarlar.  Cihazın 

stabilize  ettiği  bölgenin  sabit  kalması  için  genellikle  ek  teknik  yardım  ile  kalbin 

epikardiyal  yüzüne geçici  olarak tutturulurlar.  Bu işlem sırasında aynı  zamanda lokal 

koroner  arter  oklüzyonunu  da  sağlamaları,  oldukça  kullanışlı  ve  daha  çok  tercih 

edilmelerini sağlayan özellikleridir.  Basınçlı  stabilizatörlerin olumlu etkileri tatminkar 

stabilizasyon  sağlamaları,  kolay  kullanım ve  uygulama,  tek  denemede  stabilizasyon, 

hedef  damar  oklüzyonu  ve  daha  az  epikardiyal  hasara  yol  açmalarıdır.  Basınçlı 

stabilizatörlerin  olumsuz  etkileri  sol  ventrikül  geometrisini  bozma,  mitral  kapak 

distorsiyonu,  sol  ventrikül  doluşunu  azaltma  ve  sağ  ventrikül  cıkım  yolu 

obstruksiyonuna  yol  açmalarıdır.  Örnek olarak  Genzyme  Inc.  –  Immobilizer  system, 
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Guidant  –  Acrobat  System,  Guidant  –  Ultima  System,  Abbey  surgical  –  Angelini 

System, Estech corp. – Universal Stabilizer Arms verilebilir. 

2-Vakum stabilizatörler

Sol ventrikül kompliyansında azalma, mitral kapak distorsiyonu ve sağ ventrikül 

çıkım yolu obstrüksiyon riski daha azdır. Negatif basınçlı sistem gereksinimi nedeniyle 

ek  cihaza  ihtiyaç  vardır.  Apikal  pozisyon  vericiler  ile  birlikte  kullanılması  gereken 

olgularda ise iki adet negatif basınç sistemi gerekliliği en önemli dezavantajlarıdır. Daha 

hassas,  kırılgan  ayak  yapısı,  vakuma  bağlı  epikardiyal  hematom,  birkaç  denemede 

stabilizasyon  ve  işlem  esnasında  dispozisyon  diğer  olumsuz  özellikleri  arasında 

sayılabilir.  Örnek  olarak  Medtronic  –  Octopus  System  ve  Guidant  –  Axius  System 

verilebilir. 

3-Apikal Pozisyon Verici Cihazlar

Kalbin  lateral,  posterior  ve  inferior  yüzündeki  hedef  damarlara  atan  kalpte 

revaskülarizasyon  uygulayabilmek  için  mekanik  stabilizatörlere  ek  olarak  diğer 

cihazlara ihtiyaç duyulur.  Bu cihazlar apikal posizyon vericilerdir.  Vakum sistemi ile 

çalışırlar ve kalbin sol ventrikül apeksinden tutulup mediasten içerisinde yukarı doğru 

kaldırılmasına  ve  bu  yüzlerin  revaskülarizasyonuna  imkan  sağlarlar.  Kalbin  yeni 

pozisyonuna “ektopia kordis” adı verilir. Atan kalpte komplet revaskülarizasyon, yani 

tüm  koroner  arterlere  bypass  cerrahisi  yapılacak  hastalarda  kullanılmak  amacıyla 

geliştirilmişlerdir.  Örnek  olarak  2001  Guidant-Xpose  System  Medtronic,  2000-2002 

Starfish  System  I-II,  2001  Urchin  System,  2001  Estech-Pyramid  suction  device 

verilebilir.
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Şekil 1. Stabilizatörler 

2.2.3. Cerrahi endikasyonlar

Günümüzde  perkütan  tekniklerdeki  gelişmeler  neticesinde  angioplastinin 

uygulandığı  hasta  spektrumu  hızla  genişlemektedir.  Buna  rağmen  kesin  olarak 

cerrahinin  uygulanması  endike  olan  durumlar  da  geçerliliğini  korumaktadır.  KABG 

ameliyatlarının gerektiği durumlar şunlardır;

1- Optimal medikal tedaviye rağmen semptomların devam etmesi

2- Anstabil angina pektoris

3- Sol ana koroner arter hastalığı

4- Üç damar koroner arter hastalığı ve deprese sol ventrikül

5- Post infarktüs angina
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6- Kardiyojenik şokla beraber seyreden akut miyokard infarktüsü 

7- Başarısız balon angioplasti girişimleri 

8- Rekürren semptomlar için reoperasyonlar 

9- Yaşamı tehdit eden ventriküler aritmi

2.2.4. Cerrahi teknik

KABG  uygulanacak  hastalarda  gerek  pompada  gerek  atan  kalpte  standart 

yaklaşım  median  sternotomidir.  Minimal  invazif  teknikler  sınırlı  hasta  gruplarında 

kullanılmaktadır.  Sternotomiyle  eş  zamanlı  olarak  greftler  hazırlanır.  Pompanın 

kullanıldığı teknikte asendan aorta, innominate arter, arkus aorta, axiller arter, femoral 

arter  arteryel kanülasyon için kullanılabilir. Venöz kanülasyon için sağ atrium, her iki 

kaval ven, femoral venler kullanılabilir. İzole KABG yapılacak hastalarda asendan aorta 

ve sağ atrium kanülasyonu yeterli olmaktadır. Kanülasyon öncesi hasta heparinize edilir.  

Kardiyopleji verilmesi için antegrad ve retrograd yol veya her ikisi birden kullanılabilir. 

Asendan aorta hem sol ventrikül vent sistemi için hem de kardiyopleji verilmesi için 

kullanılabilir.  CPB sırasında  hasta  soğutulur.  Topikal  soğuk uygulama önceleri  rutin 

olarak  kulanılmasına  rağmen  günümüzde  frenik  sinir  ve  miyokard  hasarına  sebep 

olabileceği  gerekçesiyle  kullanılmamasını  savunan  cerrahlarda  vardır.  Aortaya  kros 

klemp konup kardiyopleji  verilir.  İhtiyaca göre 20-30 dakikada bir tekrarlanır.  Arrest 

sonrası distal anastomozlar tamamlandıktan sonra aortik kros klemp kaldırılıp aortaya 

side  klemp  konarak  proximal  anastomozlar  tamamlanır  veya  kros  klemp  alınmadan 

proksimal  anastomozlar  yapılır,  ısınma  tamamlandıktan  sonra  pompadan  çıkılır. 

Hemostaz sonrası drenler yerleştirilerek sternum çelik tellerle kapatılır.

2.2.4.1.Greftler

   a. Arteriyel Greftler

İnternal mammarian arterin KABG cerrahisinde en sık kullanılan greft olmasının 

nedeni, canlı greft olması ve venöz greftler ile karşılaştırıldığında uzun dönem açıklık 
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oranlarının  daha  yüksek  olmasıdır  (29-31).  Böylece  venöz  greftlerin  bypass  sonrası 

yüksek  basınca  adapte  olması  gerekirken,  arteriyel  greftler  buna  alışıktır.  İnternal 

mammarian  arterin  uzun  dönem  açık  kalma  özelliği  ateroskleroza  olan  direncinden 

kaynaklanmaktadır.  Benzer  özelliklere  sahip  greftler  bulmak  amacıyla  yapılan 

çalışmalar cerrahları alternatif greftler aramaya yöneltmiştir. Sıklıkla kullanılan arteriyel 

greftlerin  histolojik  özellikleri  araştırılarak  İMA  ile  karşılaştırılmış  ve  uzun  dönem 

açıklık oranlarına olası etkileri değerlendirilmiştir. 

1-İnternal mammari  an arter  

Her  iki  İMA,  subklavyan  arterin  alt  tarafından,  bu  arterin  ikinci  dalı  olan 

tiroservikal  trunkusun  hemen  karşısından  çıkar.  İnternal  mammarian  arterler  her  iki 

tarafta  sternumun  sınırın  1-2  cm lateralinde  ve  sternuma  paralel  olarak  aşağı  doğru 

seyrederler. İki yandaş ven İMA'ya eşlik eder ve proksimalde birleşerek İMA'nın medial 

kısmında seyreden, sonuçta kendi tarafındaki brakiyosefalik vene dokulen tek bir ven 

oluştururlar. İnternal mammaryan arter kaburgaların kondral kısımlarının hemen altında 

seyreder ve pariyetal plevra ile örtülüdür. Her iki arter arasındaki tek fark, sol İMA'nın 

proksimal  kısmının  göğüs  duvarına  çok  yakın  seyretmesine  karşılık  sağ  İMA'nın 

proksimal kısmı ile kotlar arasında kalınlığı 1 cm’ye kadar ulaşabilen bağ dokusunun 

bulunmasıdır. Bu farklılık subklavyan arterin çıkışlarına bağlı olabilir. Sol subklavyan 

arter  direkt  olarak  aortadan  çıkar,  sağ  subklavyan  arter  ise  innominate  arterden 

çıkmaktadır. Proksimal kısmında medial timik dalını veren İMA, 6. interkostal aralığa 

gelene dek her kosta altında interkostal arterler ile anastomoz yapar ve altıncı interkostal 

aralık  seviyesinde  iki  dala  ayrılır:  superior  epigastrik  arter  ve  muskulofrenik  arter. 

İnternal mammarian arterin histolojisi 1-3 cm’lik aralıklarla incelenmiştir (32). İnternal 

mammaryan arterin subklavyan arterden çıktığı kısım elastik subklavyan arter ve İMA 

arasında  geçiş  alanı  olup,  bu  kısımda  media  elastik  yapıdadır.  İnternal  ve  eksternal 

elastik lamina da dahil olmak üzere, 8-18 (ortalama 10) elastik lamel içermektedir. İlk 

%20-30’luk kısmında elastikomuskuler  yapı  söz konusudur. Toplam uzunluğun %40-

60’lık  orta  kısmında  elastik  yapıya  geçiş  gözlenir.  Bu kısımdan  sonraki  distal  %20-

30’luk  kısım  boyunca  proksimaldekine  benzer  şekilde  ikinci  bir  elastikomuskuler 
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segment  bulunur.  Bu  elastikomuskuler  kısmın  epigastrik  bifurkasyona  kadar  devam 

ettiği gözlenmekle beraber, bazen bu kısım olmadan İMA yapısının aniden muskuler bir 

yapıya  dönüştüğü de gözlenmiştir.  Bütün bu özellikler  ideal  bir  koroner arter  bypass 

grefti  olan  LİMA’nın  karakteristik  özelliklerindendir.  Ateroskleroza  karşı  dirençli 

oluşunun  başlıca  nedenleri,  internal  elastik  laminanın  dirençli,  sağlam  ve  az  sayıda 

çatlak içermesi, lenfatik dolaşımın oluşan enfeksiyonlara karşı dokuyu daha dirençli hale 

getirmesi, insitu greft olarak kullanılması, gerektiğinde içerisinden geçen kan akımının 

artabilmesidir. Koroner bypass cerrahisinde İMA kullanılarak uzun dönemde elde edilen 

olumlu  sonuçların  temelinde  bu  greftin  geç  dönem  açıklık  oranının  yüksek  olması 

yatmaktadır.  Operasyondan  sonraki  10.  yılın  sonunda  safen  ven  greftlerinin  açıklık 

oranları  %38-45  olarak  bildirilmişken,  sol  İMA’nın  açıklık  oranları  %85-95  olarak 

bildirilmiştir (33-37). Ven greftlerdeki açıklık oranları düşmeye devam etmekle birlikte, 

yapılan  çalışmalar  yirmi  yıla  kadar  İMA açıklık  oranlarında  çok az  düşüş  olduğunu 

göstermiştir (38). 

Şekil 2. LİMA hazırlanması

2-Radial arter

Brakial arter dirsek kıvrımının hemen altında radiusun başı hizasında ulnar ve 

radiyal  arterlere  ayrılır.  Radial  arter,  ön  kolun  radiyal  yüzü  boyunca  seyrederek  el 

bileğine iner. Radial arterin distal kısmında daha fazla olmak üzere çok sayıda kollateral 
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dalı  mevcuttur.  İki  yandaş  ven  radiyal  artere  eşlik  eder.  Radiyal  arterin  mediası 

neredeyse  tamamen  muskuler  yapıya  sahiptir.  Diğer  arteriyel  greftler  ile 

karşılaştırıldığında intima tabakası hiperplaziktir.  Radiyal arterin vazo vazorumları dış 

tabakayı  iyi  beslerlerken,  muskuler  tabakanın  1/3 iç  kısmına  ulaşamadan sonlanırlar. 

Yapılan çalışmalarda radiyal arter kullanılan hastalarda 5 yıllık sağ kalım yaklaşık %90-

95 olarak tespit edilmiştir. Beşinci yılda anjinal şikayeti olmayan hasta oranı %85 olarak 

belirtilmiştir  (39).  Radiyal  arterin  5  yıllık  açıklık  oranları  yaklaşık  %80-85  olarak 

bildirilmiş olup, safen ven greftlerden daha fazladır (40).

Şekil 3. Radial arter hazırlanması

3-Sık tercih edilmeyen arter  yel greftler  

Daha az tercih edilen greftler inferior epigastrik arter, sağ gastroepiploik arter, 

interkostal arter, arteria lienalis, femoral arterin lateral sirkumfleks dalı ve subskapuler 

arterdir (41).  Her  bir  greftin  sık  tercih  edilmemelerinin  kendilerine  özgü  sebepleri 

bulunmaktadır.  İnferior  epigastrik  arterin  histolojik  özellikleri  İMA’ya  benzemekle 

birlikte,  hazırlanış  ve  lümen  darlığı  gibi  sebepler  kullanımını  sınırlamaktadır.  Sağ 

gastroepiploik arter atan kalpte inferior duvar revaskülarizasyonu için uygun bir grefttir. 
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Cerrahların  genellikle  redo  cerrahi  sırasında  tercih  ettikleri  bu  greftin  anjiyografik 

kontrolü oldukça zordur. Aynı zamanda otonom innervasyonu in situ kullanıldıklarında 

koroner  arterlere  göre  ters  özellik  gösterir.  Arteria  lienalis,  femoral  arterin  lateral 

sirkumfleks dalı  ve subskapuler arter  uzun dönem sonuçları  ve atan kalpte yapılacak 

operasyonu daha invazif hale getirdikleri için genellikle İMA ve radiyal arterlere tercih 

edilmezler.  Operasyon  sırasında  incelenen  interkostal  arterlerin  kalibrasyonları 

genellikle  bypass  için  uygun  değildir.  Diğer  bir  önemli  kullanılmama  sebebi  de  bu 

greftlere ait uzun dönem sonuçların literatürde yer almamasıdır.

b. Venöz Greftler

Koroner arter bypass cerrahisinde İMA’dan sonra  en sık tercih edilen greft safen 

ven greftidir.  Tarihsel  gelişim içerisinde safen ven greftleri  en uzun süre kullanımda 

kalmış  ve  halen  kullanılmakta  olan  yegane  grefttir.  Uzun  dönem  açıklık  oranları 

İMA’lara oranla daha az olması nedeniyle başlangıçta gözden düşmüş, fakat alternatif 

greftlerin  arayışlarına  rağmen  günümüzde  halen  kullanılmaktadır.  Komplet 

revaskülarizasyonun öneminin anlaşılması, redo KABG operasyonlarının gittikçe artan 

sıklıkta  yapılması  günümüz  KABG  operasyonlarında  kullanılabilir  greft  sayısını 

sınırlamakta  ve safen ven greftlerinin  kullanımının  devam etmesini  gerektirmektedir. 

Atan  kalpte  revaskülarizasyon  operasyonlarından  sonra  uzun  dönem  takip,  greftler 

açısından  pompanın  kullanıldığı  operasyonlar  ile  farklılık  göstermemektedir.  Erken 

dönemde  tıkanıklık  göstermeyen  greftlerin  uzun  dönem  takipleri  KPB  kullanılmış 

hastalardan  farklılık  göstermez.  Fakat  bazı  çalışmalarda  gösterilmiştir  ki,  OPCAB 

operasyonları sonrasında erken dönemde oluşabilen prokoagülan aktivite erken dönem 

venöz  greft  tıkanıklığına  yol  açabilir.  Günümüz  KABG operasyonlarında  amaçlanan 

sonuç,  erken  dönemde  minimal  invaziv  yöntemler  kullanarak  hastada  oluşabilecek 

morbidite ve mortaliteyi olabildiğince azaltmak, uzun dönemde ise kullanılan greftlerin 

açık kalmasını sağlamaya çalışmaktır.
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Şekil 4. Safen ven grefti hazırlanması
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2.3. Antiplatelet ve antikoagülan tedavi

Antiplatelet  ajanların  kardiyovasküler  hastalığı  olan  (özellikle  koroner  arter 

hastalığı  (KAH)) hastalarda birçok kullanım alanı mevcuttur.  Örneğin birçok çalışma 

aspirinin miyokardiyal  enfarktüs sonrası olaysız yaşam süresini uzattığını göstermiştir 

(42-45).  Benzer  olarak  aspirin  karotis  arter  hastalığı  olan  hastalarda  inme  riskini 

azaltmaktadır (46-51). Bundan dolayı antiplatelet ajanlar kardiyovasküler hastalığı olan 

hastalar  tarafından  en  çok  kullanılan  ilaçlar  olmuştur.  Bu  durumun  sonucu  olarak 

koroner  arter  bypass  greftleme  operasyonu  (KABG)  yapılacak  hastaların  büyük 

çoğunluğu (% 60-70) son 24 saat içinde aspirin kullanmış olmaktadır (52).

Aspirin  ve  diğer  birçok  nonsteroid  antiinflamatuar  ilaç  (NSAID)  platelet 

fonksiyonlarını  sekonder  platelet  agregasyonu  üzerinden  etkileşerek  sınırlar.  Aspirin 

plateletlerin  prostaglandin  üretimini  sınırlandırmaktadır  (53).  Prostaglandin  (PG) 

üretilmesi  için  kritik  önemi  olan  enzim  sistemi  prostaglandin  endoperoxid  Hsentaz 

(Siklooksijenaz enzimi (COX) olarakta isimlendirilir.) enzimidir. Aspirin COX enzimini 

geri dönüşümsüz şekilde asetilleyerek PG sentezini ve platelet agregasyonunu sınırlar. 

Uzun yıllar boyunca aspirinin COX üzerindeki etkisinin bu ajanın yegane etkisi olduğu 

düşünülmekteydi.  Ancak daha yakın tarihli  çalışmalar  aspirinin ve muhtemelen diğer 

NSAID diğer hücresel mekanizmaları değiştirdiği yönünde bulgular vermektedir (Tablo 

1). Aspirinin bu farklı hücresel etkilerinin en önemli klinik sonucu KABG sonrası greft 

okluzyonu riskini azaltmasıdır(54-59). 

Birçok  randomize  klinik  çalışma  kardiyopulmoner  bypass  (KPB)  kullanılarak 

yapılan KABG operasyonlarında cerrahi öncesi dönemde verilen aspirinin postoperatif 

kanama  miktarında  ve  kan  transfüzyonu  ihtiyacında   belirgin  artışa  yol  açtığını 

göstermektedir (Tablo 2). Özellikle enfeksiyon riski ve kan transfüzyonu ile oluşan diğer 

riskler nedeniyle aspirin gibi postoperatif kanama miktarında artışa yol açan ajanların 

kullanımıyla  ilgili  endişeler  artmaktadır.  Transfüzyonla  ilişkili  riskler  enfeksiyöz 

hastalık  geçişi,  inme,  akciğer  hasarı,  dissemine  intravasküler  koagülasyon  ve  artmış 

mortalite gibi riskleri içerebilir. 
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Bu durum aspirin  paradoxu olarak bilinir.  Bir  tarafta  aspirinin faydalı  etkileri 

(postMİ  dönemde  hayatta  kalma  oranını  arttırır  ve  greft  açık  kalma  oranını  arttırır) 

mevcutken diğer tarafta aspirinin kötü etkileri (kanama miktarında artış ve transfüzyon 

ihtiyacında artış) mevcuttur.

2.3.1. Aspirinin etki mekanizmaları

Aspirinin bilinen antitrombotik, antiinflamatuar, antipiretik ve analjezik etkileri 

mevcuttur.

Antiplatelet etkisi:

Aspirinin  antiplatelet  etkisi  plateletlerdeki  COX-1  enzim  sisteminin  geri 

dönüşümsüz olarak inhibisyonu ile olmaktadır (60-63). Bu enzim plateletleri aktive eden 

tromboksanA2   (TxA2) molekülünün prekürsörü olan PGH2 molekülünün oluşumundan 

sorumludur. Aspirin plateletlerdeki PGH sentaz enziminin polipeptid zincirindeki 529. 

serin  rezidüsünün  hidroksil  grubunu  seçici  olarak  asetiller.  Sonuç  olarak  kollajen, 

adenozin difosfat (ADP), trombin ve TxA2 ‘ye cevap olan platelet agregasyonunu azaltır.

Yakın zamanlarda COX-2 olarak isimlendirilen PGH sentazın indüklenebilen bir 

formu  saptanmıştır.  Aspirinin  COX-1  (predominant  olarak  plateletlerde  bulunur) 

aktivitesini COX-2 (inflamatuar uyarıyı takiben dokularda belirlenir) aktivitesinden daha 

seçici  olarak  inhibe  etmesinden  dolayı  platelet  agregasyonunu önleme yeteneği  daha 

yüksek doz gerektiren antiinflamatuar etkisinden daha düşük dozlarda görülür (64). 

Diğer Non-platelet etkileri:

Aspirinin  diğer  birçok  mekanizmayla  etkisi  de   hemostaz  üzerine  etkilerde 

bulunur.  Bu  mekanizmalar  fibrinojenin  inhibisyonunu,  platelet-lökosit  etkileşiminin 

sınırlandırılmasını,  inflamatuar  mediatör  proteinlerin  nükleer  transkripsiyonunun 

sınırlandırılmasını  ve  oksidatif  stresin  inhibisyonunu  içerir  (Tablo  1).   Bu 

mekanizmaların  perioperatif  kanama  üzerine  olan  etkileri  kesin  değildir  ancak  çoğu 

vakada normal hemostatik cevabın azalması ile sonuçlanır. 
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2.3.2.Aspirinin klinik etkileri

2.3.2.1.Greft açıklığı üzerine etkisi

Birçok  çalışma  aspirinin  (operasyondan  bir  gün  önce  /  operasyon  günü  / 

operasyondan bir  gün sonra verilmesinin)   safen ven grefti  oklüzyonunun  frekansını 

azalttığını  göstermiştir (65).  Sadece  internal  mammarian  arter  kullanılarak  yapılan 

greftlemede benzer bir fayda bildirilmemiştir (66). Safen ven grefti açık kalma oranını 

arttıran  efektif  aspirin  dozu  100mg-975mg/gün  aralığında  değişmektedir  (67-69). 

Mevcut A düzeyi çalışmaların çoğunluğu 325mg/gün dozunun en uygun doz olduğunu 

göstermektedir.  Ancak  daha  düşük  ve  daha  yüksek  dozlarında  eşit  düzeyde  etkisi 

olduğunu gösteren çalışmalarda  azımsanmayacak düzeydedir.  Dipiridamol tedavisinin 

aspirin  tedavisine  eklenmesinin  tek  başına  aspirin  tedavisine  kıyasla  safen  greft 

patensisine  önemli  bir  katkı  sağlamadığı  görülmüştür.  Aspirin  bilinen  aterosklerotik 

hastalığı olan (özellikle KABG uygulanan) hastalarda kardiyovasküler olay gelişimine 

karşı  koruma  sağlar  (70,71).  Bu  sebeple  aspirin  tedavisi  yan  etkileri  tedaviyi 

sınırlamadıkça operasyondan en az bir yıl sonrasına kadar devam ettirilmelidir. (sınıf 1 

öneri) (öneri sınıflaması tablo 3 ve tablo 4’te verilmiştir.) 

2.3.2.2.Bilinen KAH olan hastalar üzerine etkisi

Aspirin  miyokardiyal  infarktüs  (MI)  sonrası  ve  anstabil  koroner  sendromlu 

hastalarda  kısa dönem mortaliteyi azaltır (72-74). Bununla birlikte aspirin  uzun dönem 

tüm  sebeplere  bağlı  mortaliteyi  azaltır  (75,76).  Yüksek  riskli  hastalarda  etkinlik  ve 

hemorajik inme açısından aspirin dozajının istatistiksel açıdan farkı saptanmamıştır (77). 

Ancak  bu  çalışmalar  düşük  doz  aspirin  rejimlerinde  gastrointestinal  semptomlar 

açısından daha az risk bulunduğunu göstermiştir. (sınıf 1 öneri)
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2.3.2.3.Postoperatif kanama üzerine etkisi

Yapılan  randomize  kontrollü  çalışmaların  çoğunluğunda  preoperatif  dönemde 

aspirin verilmesinin artmış kan kaybı (drenaj miktarında artma, transfüzyon ihtiyacında 

artma, revizyon sayısında artma) ile birlikte olduğu gösterilmiştir(Tablo 2). Kan koruma 

tekniklerinin gelişmesi ile kanama miktarı önceki dönemlere göre belirgin azalmasına 

rağmen aspirine ilave olarak başka antikoagülanların kullanılması  ile  kanama miktarı 

yeniden önemini kazanmıştır. Literatüre göre vasküler olay gelişimi açısından düşük doz 

(75-150mg/gün) aspirin terapisi  yüksek doz (500-1500mg/gün) aspirin terapisiyle  eşit 

veya  daha  iyi  koruma  sağlamaktadır  (78).  Bununla  birlikte  düşük  doz  aspirin 

rejimlerinde postoperatif kanama miktarı daha az olmaktadır. Bu etki düşük doz aspirin 

tedavisinin platelet tromboksan üretimini inhibe ederken vasküler prostasiklin sentezine 

önemli bir etkide bulunmaması ile açıklanabilir. 

Aspirinin  postoperatif  kanama  üzerine  etkisinin  atan  kalpte  KPB 

kullanılmaksızın  yapılan  KABG operasyonlarında  (OPCAB)  aspirin  kullanmayanlara 

göre aynı oranda olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (79). KPB kullanılmamasının 

aspirinle ilişkili postoperatif kanama miktarını azaltabileceği düşünülmektedir.

2.3.2.4. Aspirin sensitif yüksek riskli hasta grubu:

Anstabil anjinalı ve yakın zamanda geçirilmiş MI olan hastalarda aspirin tedavisi 

gereklidir. Bu sebeple acil KABG planlanan hasta grubunda aspirinin sağladığı yararlar 

nedeniyle kanama üzerine olan etkisi göz ardı edilebilir( eğer hasta yüksek riskli aspirin 

sensitif grupta değilse) (80,81). (Tablo 5)   

Aspirin  platelet  COX  aktivitesini  geri  dönüşümsüz  olarak  inhibe  etmektedir. 

Platelet aktivitesi kemik iliğinden yeni plateletlerin üretilip salınmasından sonra normale 

dönmektedir. Kanama zamanı ve platelet tromboksan düzeyi platelet düzeyinin yaklaşık 

yarısı yenilendikten sonra düzelmektedir. Bu etkide aspirinin kesilmesinden yaklaşık üç 

ile beş gün sonraya denk gelmektedir. Elektif KABG öncesi aspirin tedavisinin kesilip 

kesilmemesi  hususunda  çeşitli  yaklaşımlar  mevcuttur  (82-84).  Yüksek  riskli  grup 
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dışındaki elektif  KABG yapılacak hastalarda aspirin tedavisi operasyondan üç ile beş 

gün  önce  kesilebilir(sınıf  2a  öneri).  Bu  yaklaşımın  kısa  dönemde  vasküler  olaylar 

üzerinde  majör  zararlı  etkisi  olmamaktadır.  Uzun  dönemdeki  etkileri  üzerinde  kesin 

bilgiler olmamakla birlikte riskin düşük olduğu transfüzyonla ilişkili komplikasyonların 

azalması bakımından avantajlı olduğu düşünülmektedir. 

Çeşitli  ilaçlar  ve  hastalıklar  intraoperatif  ve  postoperatif  kanama  miktarını 

etkileyebilmektedir.  Bu  durumların  bazıları  preoperatif  dönemde  verilen  aspirin  ile 

etkileşebilmektedir. 

Heparin

Akut koroner sendromlu ve yakın zamanda geçirilmiş MI olan hastalarda aspirin 

tedavisine eklenen anfraksiyone heparinin yararlı  olduğunu gösteren önemli  miktarda 

kanıt mevcuttur (85,86). KABG yapılacak hastalarda cilt insizyonundan kısa bir zaman 

öncesine  kadar  verilen  anfraksiyone  heparinin  aspirin  kullanmış  hastalarda  bile 

postoperatif kanama miktarını arttırdığını gösteren kanıt yoktur. Bu sebeple endikasyonu 

olan hastalarda heparin tedavisine operasyona kadar devam edilebilir(sınıf 1 öneri).

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin        

Akut  koroner  sendromlu  hastalarda  bazı  düşük  molekül  ağırlıklı  heparinler 

(DMAH) anfraksiyone heparine göre daha iyi  sonuç vermektedir (87-91). Kaçınılmaz 

olarak bu hastaların bir kısmı KABG ihtiyaç duymaktadır ve hastaların tama yakını akut 

koroner sendromun standart tedavisinin bir parçası olarak aspirin kullanmış olmaktadır. 

Çalışmaların büyük çoğunluğuna göre KABG operasyonundan 12-24 saat önce DMAH 

tedavisi  verilmiş  olan  hastalarda  postoperatif  dönemde  kanama  miktarında  artış 

görülmektedir.  DMAH yarılanma ömrü 4-5 saat olmakla birlikte  verilen dozun tama 

yakını yaklaşık 24 saatte kaybolmaktadır.
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Warfarin    

Uzun dönem antikoagülasyon ihtiyacı olan hastalarda majör cerrahi işlemlerden 

önce rutin olarak günler öncesinden warfarin tedavisi kesilir ve INR değerinin normale 

dönmesi beklenir. Yüksek tromboembolizm riski olan atrial fibrilasyon ve mekanik kalp 

kapağı replasmanı yapılmış olan hastalarda warfarin tedavisinin kesilmesini takip eden 

24-48. saatinde anfraksiyone heparin veya DMAH tedavisi başlanır. Postoperatif birinci 

veya  ikinci  gün heparin  ve  warfarin  tedavisi  yeniden  başlanıp  INR istenilen  düzeye 

geldikten sonra warfarin tedavisine devam edilir.

KABG  yapılan  hastalarda  warfarin  tedavisine  aspirin  eklenip  eklenmemesi 

konusunda  farklı  görüşler  mevcuttur.  Ancak  aspirin  eklenmesinin  iskemik 

komplikasyonların  gelişmesinde  belirgin  ek  bir  koruyuculuğu  saptanmamıştır  (92). 

Ancak aspirin-warfarin kombinasyonunda kanama riski artmaktadır. 

Direkt Trombin İnhibitörleri

Direkt  trombin  inhibitörleri  akut  koroner  sendromlarda  ve  perkütan  koroner 

girişim (PKG) yapılırken sonuçların iyileştirilmesi için kullanılırlar (93). KABG öncesi 

bu ajanların kullanımıyla ilgili yeterli yayın bulunmamakla birlikte özellikle bivalirudin 

gibi  kısa etkili  direkt  trombin  inhibitörlerinin  KABG sırasında ve sonrasında önemli 

miktarda  kanama  yapıcı  etkisi  olduğu  düşünülmemektedir.  Özellikle  heparinle 

indüklenmiş  trombositopenisi  olan hastalarda bazı direkt  trombin inhibitörleri  KABG 

sırasında heparin yerine kullanılmaktadır (94-96). Bu sebeple kısa etkili direkt trombin 

inhibitörleri operasyon öncesine kadar verilebilir. Ancak uzun etkili trombin inhibitörleri 

kullanılan ilacın yarılanma ömrüne göre uygun bir zaman önce kesilip yerine heparin 

başlanarak KABG planlanmalıdır.

ADP reseptör blokörleri

ADP reseptör blokörleri PKG uygulanan hastalarda önemli bir kazanç sağlar (97-

99).  Clopidogrel  aspirine  eklendiğinde  iskemik  komplikasyonlar  açısından  önemli 

oranda artan kazanç sağlanmakta ama kanama riskindede artış olmaktadır (100). ADP 
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reseptör blokörleri gastrointestinal kanama riski yüksek veya ilaç hassasiyeti nedeniyle 

aspirin kullanılamayan hastalara verilmelidir. Gün geçtikçe KABG yapılacak hastaların 

daha  çoğu  clopidogrel  kullanmakta  olan  hastalar  olacaktır.  Ancak  clopidogrel 

kullanımının kanama ile olan ilişkisini saptamaya yönelik geniş randomize çalışmalar 

yoktur. Genel olarak KABG öncesi beş ile yedi gün (üç güne kadar azaltılabilir) kadar 

clopidogrel tedavisinin kesilmesi postoperatif aşırı kanama olasılığını düşürür. (sınıf 1 

öneri)

Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri (GPIIb/III  a)  

GPIIb/IIIa  inhibitörleri  derin  platelet  disfonksiyonu  yaparlar.  Klinik kullanımı 

olan üç adet GPIIb/IIIa inhibitörü mevcuttur. Eptifibatid ve tirofiban  kısa etkili olup 

abciximab  uzun etkili  GPIIb/IIIa  inhibitörüdür.  ACC/AHA kılavuzu  anstabil  anjinalı 

kateterizasyon  yapılan  ve  PKG  planlanan  hastalarda  (sınıf  1  öneri)  ve  devam  eden 

iskemisi  olan  veya  diğer  yüksek  riskli  özellikleri  olan  hastalarda  (sınıf  2a  öneri) 

GPIIb/IIIa  inhibitörlerinin  kullanılmasını  önermektedir(34).  Bu grup ilaçları  kullanan 

hastalar acil KABG operasyonuna alınacaksa aşırı miktarda postoperatif kanama riski 

mevcuttur (özellikle abciximab ile)  (101-104). Kısa etkili ajanların kesilmesini kısa bir 

süre  takiben  (4-6  saat  sonra),  abciximab  kesilmesinden  12-24  saat  sonra  KABG 

yapılabilir (105). GPIIb/IIIa inhibitörü kullanmış hastalarda postoperatif kanama miktarı 

platelet transfüzyonu ile başarılı bir şekilde azaltılabilir (106). Bazı yazarlar tarafından 

kısa  etkili  ajanlara  operasyon  başlayana  kadar  devam  edilebileceği  söylenmektedir 

(107,108).  Ancak  kısa  etkili  ajanların  mümkün  olan  en  erken  dönemde  kesilmesi 

kanama miktarının azaltılabilmesi için gereklidir.

Aspirin rezistansı ve aşırı cevap 

Alışılmış doz kullanan hastaların yüzde beş ile on’unda beklenen antiplatelet etki 

oluşmamaktadır (109) ve bu hastalarda aspirinin etkisi zaman geçtikçe değişebilmektedir 

(110). Bu hastalar uzun süre takip edildiğinde kardiyovasküler olaylar açısından üçte bir 

oranında  artış  saptanmıştır  (111,112).  Aspirin  rezistansı  insidansı  KABG  yapılacak 

hastalarda daha yüksektir  ve bir  grup gen polimorfizmi  ile  ilişkili  olabilir  (113-116). 

28



Daha yüksek doz aspirin ile aspirin rezistansı aşılabilir  (117,118). Rastlantısal  olarak 

ADP  reseptör  blokörleri  için  aspirin  rezistansına  benzer  şekilde  terapötik  etkisinde 

değişkenlik söz konusu olabilir (119). Antiplatelet ajanların alışılmış dozlarına rezistans 

gelişen hastalarda dozun arttırılması veya başka bir antiplatelet ajan eklenmesi ile uygun 

bir cevap oluşturulabilir (120).

Bazı hastalarda preoperatif alışılmış dozda verilen aspirin tedavisine abartılı bir 

yanıt  sözkonusudur. Bu hastalar ortalama aspirin dozlarında bile çok uzamış  kanama 

zamanı  gösterirler  (121-123).  Bu  hastalarda  aspirin  tedavisi  perioperatif  dönemde 

kanama  miktarını  arttırabilir.  Aspirinin  antiplatelet,  antienflamatuar,  antikoagülan  ve 

endotelyal koruyucu etkileri suçlanmaktadır.

Trombositopeni

Nedeni  ne  olursa  olsun  trombositopenik  hastalar  (özellikle  platelet  sayısı 

50000/mm3’ün altındaysa) KABG sonrası aşırı artmış kanama riskiyle karşı karşıyadır 

ve bu hastalarda aspirin kullanımı zararlıdır (sınıf 3 öneri).

Kalitatif platelet defektleri

Von Willebrand hastalığı, Bernard-Soulier sendromu, Glanzmann trombastenisi 

vb.  konjenital  nedenler,  karaciğer  hastalıkları,  renal  hastalıklar  gibi  kazanılmış 

nedenlerle  kalitatif  trombosit  disfonksiyonu  olan  hastalarda  aspirin  tedavisi  kanama 

riskini arttırmaktadır  (124). Anemide (düşük kilo, uzamış yoğun bakım vb. nedenler) 

kanama  zamanını  uzatmaktadır  (125,126).  Anemik  hastalarda  postoperatif  dönemde 

gereken kan transfüzyonu miktarı aspirin ile birlikte dahada artmaktadır (127-129). Bu 

grup hastalarda aspirin tedavisi kesilmelidir. (sınıf 2a öneri)

Kanama riski yüksek hasta grubunda alınabilecek önlemler

Kaçınılmaz  olarak  KABG  öncesi  dönemde  antiplatelet  tedavi  alan  hasta 

grubunda  kanama  riski  yüksektir.  Bu  nedenle  kanama  miktarını  azaltmak  için 

hemostatik  ilaç tedavisi,  tolere edilebilir  düzeyde perioperatif  anemiye izin verilmesi, 
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preoperatif  otolog  kan  alınması,  preoperatif  platelet  aferezi,  OPCAB  atan  kalp 

tekniklerinin kullanılması gibi yöntemler geliştirilmiştir (130-136). Hemostatik droglar 

içinde  aprotinin  (Trasylol,  Bayer)  kullanımını  öneren  çok  sayıda  çalışma  mevcuttur 

(137-144).  Greft  açık  kalma  oranını  azaltma  riski  ile  ilgili  endişeler  mevcuttur. 

Tartışmalı  olsada uygun heparinizasyon ile greft açık kalma oranı korunabilir.  Ancak 

Kanadada  yapılmakta  olan  BART  ( Blood  Conservation  using  Antifibrinolytics:  A 

Randomized Trial in High-Risk Cardiac Surgery Patients) çalışmasında aprotinin verilen 

grupta mortalitede belirgin artış olması nedeniyle aprotinin satışı ve dağıtılması geçici 

olarak durdurulmuştur. Çalışma tamamlandıktan ve sonuçları ortaya konulduktan sonra 

aprotinin ile ilgili öneriler değişebilecektir. Diğer antifibrinolitik ilaçların (aminokaproik 

asit ve tranexamik asit) kullanımı ile ilgili  yeterli  çalışma mevcut olmamakla birlikte 

birçok cerrah bu ilaçları kullanmaktadır. 

2.3.3. Enoxaparin etki mekanizması:

Enoxaparin  diğer  DMAH  gibi  faktör  Xa  üzerinden  etkisini  gösterir.  Domuz 

intestinal  mukozasından  elde  edilen  heparin  benzil  ester  moleküllerinin  alkalin 

depolimerizasyonu  ile  elde  edilir.  Standart  heparinin  molekül  ağırlığı  3000-30000 

iken(ortalama  15000),  DMAH  4000-6500  (ortalama  5000)  aralığındadır.  Anti-Xa 

aktiviteleri antitrombin aktivitelerinden çok daha güçlüdür. Biyolojik yarı ömürleri 2-4 

kat daha uzundur. Sabit dozlarda günde 1 ya da 2 kez sc uygulanırlar.
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

Dicle  Üniversitesi  Tıp  Fakültesi  Etik  Komitesinden  araştırmamız  için  onay 

alındı.  Ocak  2008  ve  Temmuz  2009  yılları  arasında  elektif  olarak  koroner  bypass 

operasyonu yapılan 151 hasta  retrospektif  olarak incelenip çalışmaya  alındı.  Koroner 

reoperasyon yapılan, eşlik eden başka bir kalp cerrahisi (kapak replasmanı veya onarımı, 

anevrizmektomi,  VSD  kapatılması  vb.)  yapılmış  olan,  hematolojik  hastalığı  olan, 

preoperatif  dönemde  kanama zamanı  ve pıhtılaşma  zamanı  testlerinde  anormallik  ve 

INR yüksekliği saptanan, malignitesi olan, preoperatif beş günlük dönemde aspirin ve 

enoxaparin  dışında  antikoagülan  ve  antiplatelet  tedavi  almış  olan,  kronik  böbrek 

yetmezliği,  karaciğer  yetmezliği  olan,  trombositopenik  (150000/mm3’ün  altı  kabul 

edildi),  intraoperatif  exitus  görülen  hastalar  çalışma  kapsamına  alınmadı.  Çalışmaya 

sadece  KABG  uygulanan  hastalar  dahil  edildi.  Hastaların  postoperatif  dönemde 

mediasten  ve  toraks  drenleri  24-48  saat  izlenip  son  sekiz  saatte  drenaj  olmaması 

durumunda drenler  alındı.  Hastalar  operasyonun pompada veya  atan  kalpte  olmasına 

göre ve preoperatif dönemde 100 mg/gün asetilsalisilik asit peroral (Coraspin 100 mg 

BAYER,  Leverkusen,  Germany  )  veya  enoxaparin  1mg/kg  (12  saatte  bir)  subkutan 

(Clexane  0,6  cc  SANOFİ  AVENTİS)  tedavisi  verilmesine  göre  üç  gruba  ayrılarak 

incelendi. Birinci gruba coraspin tedavisi alan ve pompada KABG uygulanan hastalar, 

ikinci gruba coraspin tedavisi  alan ve atan kalpte  KABG uygulanan hastalar,  üçüncü 

gruba clexane tedavisi alan ve pompada KABG uygulanan hastalar dahil edildi.   

3.1. Anestezi:            

Her iki  grupta da anestezi  indüksiyonu ve idamesinde  standart  medikasyonlar 

kullanıldı.  Bütün hastalara anestezi indüksiyonunda 5 mikrogr/kg fentanyl,  3-5 mg/kg 

tiopental sodyum, 1 mg/kg lidokain ve 0.1 mg /kg pankuronyum verildi ve operasyon 

idamesinde  fentanyl’e ek olarak inhaler anastezik olan enfluran kullanıldı.
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3.2. Operasyon Prosedürü:

Bütün  olgulara  sırt  bölgesine  5  adet  elektropet  yerleştirilerek 

elektrokardiyografik  veriler  monitörize  edildi.  Tercihen  sol  radial  arterden  tansiyon 

arteriyel takibi için radial arter kanülü yerleştirildi. Anestezi indüksiyonu sonrası  sağ 

internal juguler venden santral venöz kateteri takıldı. İdrar takibi için foley sonda takıldı. 

Bütün hastalara standart medyan sternotomi yapıldıktan sonra sol İnternal Torasik Arter 

(İTA) pediküllü olarak (konvansiyonel teknikle) elektrokoter ve hemoklip kullanılarak 

çıkarıldı. Konvansiyonel teknikte ITA, endotorasik fasya, yumuşak yağ dokusu ve kas 

dokusu arter ven beraber çıkarıldı. Çıkarılan ITA de akım yeterli ise  spazmı önlemek 

için papaverinli serum fizyolojik ile ıslatılmış gazlı bez ile sarılarak mediastenin sol üst 

köşesine yerleştirildi. Hazırlanan ITA hastaların hepsinde sol inen koroner artere (LAD) 

anastomoz  edildi.  Asendan  aortadan  yapılan  arteriyel  kanülasyon  ve  sağ  atrium 

aurikulasından yerleştirilen single two stage kanülasyon ile kardiyopulmoner  bypassa 

girildi. Aorta köküne kardiyopleji kanülü yerleştirildi ve bütün olgulara antegrad yoldan 

kan kardiyoplejisi verildi. Kalpteki diyastolik arresti sağlamak için başlangıçta “warm 

induction” olarak hazırlanan kardiyoplejik mayi (300 ml izotonik, 130 ml sitrat fosfat 

dekstroz-CPD, 40 mEq potasyum klorür-KCl, 15 mEq magnezyum sülfat-MgSO4, 10 

mEq sodyum bikarbonat-NaHCO3, ve 10 ml %20 dekstroz)  37°C ‘de ve 10 -15ml/kg 

olacak şekilde hesaplanan mayinin üçte biri aorta kökünden verildi. Geri kalan üçte ikisi 

ise soğuk olarak verildi.  İdame kardiyopleji  yine  40 mEq KCl ve 15 mEq  MgSO4 

içeren  solüsyonun  soğutulmuş  olarak  15-20  dk  aralıklı  periyodlarla  tekrarlanmasıyla 

verildi.  ITA’in  LAD’ye  anastomozu  yapılırken  ısınma  başlatıldı.  Kros  klemp 

kaldırılmadan önce reperfüzyon hasarının önlenmesi ve kontrollü perfüzyon sağlamak 

amacıyla  son bir kardiyopleji “hot shot” (400 ml izotonik, 15 mEq MgSO4, 10 mEq 

KCl, 10 ml %20 dekstroz ve 40 ml %20 mannitol) 37° C’de ve 10 ml/kg dozda verildi. 

CPB  süresince  28°C  civarında  ılımlı-modere  hipotermi  uygulandı.  Proksimal 

anastomozlar ısınma süresinde side klemp konularak sağlanan parsiyel aortik oklüzyon 

yardımıyla yapıldı.  Bütün hastalarda roller pompa ve membran oksijenatör kullanıldı.  

Pompa prime sıvısı olarak 1000 ml ringer laktat, 700 ml isolayt S, 100 ml %20 mannitol, 
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10 mEq NaHCO3, 15mEq MgSO4, ve 25 mg heparin içeren solusyon hazırlandı. CPB 

süresince  hematokrit  %20-25 arasında  tutuldu.  Pompa  akımı  2-2.5  lt/dk/m2  arasında 

non-pulsatil  ve  ortalama  arter  basıncı  kros  klemp süresince  50-70 mmHg düzeyinde 

kalacak şekilde sağlandı.  Kros klemp sonrası  ısı  35-36°C’ye  ulaşıncaya  kadar ısıtma 

işlemi yapıldı. Operasyon bitiminde bütün hastalara sağ ventrikül epikardı üzerine pace 

teli yerleştirildi.

Atan kalpte KABG yapılacak hastalarda karar preoperatif angiografi  sonucuna 

göre verildi. Hiçbir hastada operasyon sırasında KPB ihtiyacı olmadı. Stabilizatör olarak 

Medtronic Octopus II kullanıldı. İntrakoroner  shunt rutin olarak kullanılmayıp iskemik 

bulgular  ortaya  çıktığında  kullanıldı.  RCA’ya  bypass  yapılacak  hastalarda  ihtiyaç 

halinde  plevra  açıldı.  Ortalama  10000  IU  UFH  yapılıp  protaminle  nötralizasyon 

yapılmadı. Reeksplorasyon (kanamaya bağlı) için aşağıda belirtilen kriterler kullanıldı 

(145).

1- ilk saatte 400 ml/saat’den fazla drenaj

2- ikinci-üçüncü saatte 300 ml/saat’den fazla drenaj 

3- dört saat boyunca saatte 200 ml/saat’den fazla drenaj

4- tamponad bulgularının olması

5- az miktarda drenajı olan hastanın saatte 300 ml/saat’den fazla drenajı olması

Postoperatif birinci gün hastalara coraspin 100 mg tbl p.o. başlandı.

3.3. Verilerin Analizi

Çalışmada elde edilen verilerin istatistiki değerlendirilmesi için SPSS 15.0 paket 

programı kullanıldı. Hastalar üç gruba ayrılarak incelendi. İstatistiksel olarak aritmetik 

ortalama, standart sapma, standart hata, minimum ve maksimum değerler  (tanımlayıcı 

veriler) ve frekans dağılımları yapıldı.  İstatistiksel yöntem olarak; Tek Yönlü Varyans 

Analiz   (One-Way  ANOVA)  yöntemi  uygulandı.  Grupların  kendi  içlerinde 
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karşılaştırmalarında  ise  çoklu  karşılaştırma  yöntemlerinden  Tukey HSD ve Tamhane 

testleri    uygulandı.  Varyansların  homojenliği  test  edildikten  sonra analiz  sonucunda 

istatistiksel  bir  farklılık  çıkması  durumunda  Tukey  HSD  testi  ve  Tamhane  testi  ile 

değerlendirildi. Anlamlılık düzeyi 0,05 olarak alındı.
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4. BULGULAR

Çalışmaya  alınan  151 hastanın  63’ü grup 1 (coraspin+pompada KABG),  55’i 

grup 2 (coraspin+atan kalpte KABG), 33’ü grup 3 (clexane+pompada KABG) içindeydi. 

Hastaların demografik verileri tablo 6’da özetlenmiştir. 

Tablo 6. demografik veriler

Grup 1

(n=63)

Grup 2

(n=55)

Grup 3

(n=33)

Diabetes mellitus 38 (%60,31) 32 (%58,18) 20 (%60,60)

Hipertansiyon 44 (%69,84) 39 (%70,90) 22 (%66,66)

KOAH 28 (%44,44) 28 (50,90) 14 (42,42)

KBY 0(%0) 0(%0) 0(%0)

Karaciğer yetmezliği 0(%0) 0(%0) 0(%0)

SVO 2(%3,17) 1(%1,81) 1(%3,03)

Periferik arter 

hastalığı

4(%6,34) 4(%7,27) 2(%6,06)

Yakın zamanda 

geçirilmiş MI

8(%12,69) 4(%7,27) 4(%12,12)

Çalışmaya alınan hastaların 86’sı erkek, 65’i kadın cinsiyetteydi. Grup 1’de 21 

kadın-  42 erkek,  grup 2’de 29 kadın-  26 erkek,  grup 3’te  15 kadın-  18 erkek hasta 

mevcuttu. Grup 1’deki hastaların yaş ortalaması 63,59 (36-82), grup 2’deki hastaların 

63,36 (43-79), grup 3’teki hastaların 64,61’di (46-80) ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu. (p=0,852). (şekil 5)
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 Şekil 5. yaş ortalamaları

Yapılan  bypass  sayıları  incelendiğinde  çoğunlukla  iki  damar  bypass  yapıldığı 

(%51), grup 1’de dört damara bypass yapılan 2 hasta varken grup 2 ve grup 3’te hiç dört 

damara bypass yapılmadığı gözlendi. (tablo 7) 

Tablo 7. Bypass yapılan damar sayısı açısından gruplar

Grup 1

n=63

Grup 2

n=55

Grup 3

n=33

Tekli bypass 5(%7,93) 29(%52,72) 5(%15,15)

İkili bypass 34(53,96) 25(%45,45) 18(%54,54)

Üçlü bypass 22(%34,92) 1(%1,81) 10(%30,30)

Dörtlü bypass 2(%3,17) 0(%0) 0(%0)

Giriş hematokrit (htc) değerleri açısından gruplar arasında anlamlı fark (p=0,964) 

izlenmedi. Grup 1’de giriş htc ortalama 38,30 (27-48), grup 2’de 38,49 (31-58), grup 

3’te 38,24 (24-46) olarak saptandı. (Şekil 6)
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Şekil 6. preoperatif htc değerleri

Bütün hastalarda LİMA arteryel greft olarak LAD’ye bypass için kullanıldı. Grup 

1’de  üç hastada  sol  radial  arter  hemoklip  ve  düşük akımlı  koter  ile  çıkarıldı  ve Cx 

sistemine bypass için kullanıldı.   

KPB ve kros klemp süreleri açısından grup 1 ve grup 3 karşılaştırıldı. Grup 1’de 

KPB süresi ortalama 66,78 dak. (30-391 dak.), grup 3’te 64,06 dak. (28-167 dak.) olarak 

hesaplandı. Grup 1’de kros klemp süresi ortalama 38 dak. (19-196 dak.), grup 3’te 36,94 

dak.(12-119  dak.)  olarak  hesaplandı  ve  istatistiksel  olarak  anlamlı  fark  (p=0,978) 

saptanmadı. Grup 2 KPB kullanılmadan yapıldığı için kıyaslanmadı. (şekil 7)
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Şekil 7. KPB ve kros klemp süreleri

Hastalar  postoperatif  drenaj  miktarına  göre  incelendiğinde  grup 1’in  ortalama 

toplam  drenaj  miktarı  631,75  ml  (250-950  ml),  grup  2’nin  ortalama  toplam  drenaj 

miktarı 464,55 ml (200-950 ml), grup 3’ün ortalama toplam drenaj miktarı 485,61 ml 

(250-950 ml) olarak hesaplandı. (Şekil 8) 
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Şekil 8. ortalama drenaj miktarı
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Çoklu karşılaştırma sonuçları aşağıda verilmiştir. (Tablo 8)

Tablo 8. Drenaj miktarı açısından Tukey HSD 

Bağımlı değişken: postop drenaj miktarı 

Tukey HSD 

(I) grup (J)grup

Mean 

Difference (I-J)
Std. 

Error Sig.
95% Confidence 

Interval

Grup (1) Grup 
(2)

167,201 31,687 ,000 92,18 242,22

Grup 
(3)

146,140 36,898 ,000 58,78 233,50

Grup (2) Grup 
(1)

-167,201 31,687 ,000 -242,22 -92,18

Grup 
(3)

-21,061 37,809 ,843 -110,58 68,45

Grup (3) Grup 
(1)

-146,140 36,898 ,000 -233,50 -58,78

Grup 
(2)

21,061 37,809 ,843 -68,45 110,58

Grupların kendi aralarında yapılan karşılaştırma sonuçlarına göre grup 1 ve grup 

2 arasında drenaj miktarına göre (167,201 ml) anlamlı fark (p=0,000) saptandı. Grup 1 

ve grup 3 arasında da  (146,140 ml) anlamlı fark (p=0,000) saptandı. Grup 2 ve grup 3 

arasında ise (21,061 ml) anlamlı fark (p=0,843) saptanmadı.    
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Postoperatif dönemde görülen komplikasyonlar aşağıda sunulmuştur. (tablo 9)

Tablo 9. Postoperatif komplikasyonlar

Grup 1

n=63

Grup 2

n=55

Grup 3

n=33

Postoperatif MI 1(%1,58) 1(%1,81) 0(%0)

Postoperatif ABY 4(%6,34) 2(%3,63) 1(%3,03)

Postoperatif revizyon 4(%6,34) 2(%3,63) 1(%3,03)

Postoperatif akciğer 

enfeksiyonu

6(%9,52) 3(%5,45) 3(%9,09)

Postoperatif düşük 

debi

1(%1,58) 1(%1,81) 0(%0)

Mortalite 3(%4,76) 2(%3,63) 0(%0)

Grup  3’te  mortalite,  MI,  düşük  debi  sendromu  görülmemiştir.  Akciğer 

enfeksiyonu grup 1’de yüksek (%9,52) bulunmuştur. Revizyon oranı grup 1’de %6,34, 

grup 2’de %3,63, grup 3’de %3,03 olarak ölçülmüştür. Revize edilen hastalardan grup 

1’de bir hastada tamponad bulguları görüldü. Hiçbir hastada anastomoz bölgelerinden ve 

greftlerden kanama saptanmadı.   

Tanımlayıcı veriler ekler bölümünde tablolar halinde sunulmuştur.
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5. TARTIŞMA

Açık kalp cerrahisi  (özellikle  koroner  bypass  greft  uygulaması)  birçok açıdan 

cüretkar  bir  alan  oluşturmaktadır.  Cerrahların  yüz  yüze  olduğu  iskemik 

komplikasyonların  önlenmesi,  tolere  edilebilir  kanama  miktarına  ulaşılması  ve 

transfüzyon  miktarının  en  az  düzeyde  tutulması  gerekliliği  gibi  durumlar  nedeniyle 

birçok  merkez  atan  kalpte  KABG  teknikleri  kullanmaya  yönelmiştir.  Ancak  tüm 

çabalara rağmen KPB halen gerekliliğini korumaktadır(146). 

Günümüzde iskemik kalp hastalığı olan hastaların tama yakını asetilsalisilik asit 

tedavisi  almaktadır.  Yeni  nesil  antiplatelet  ajanlarda  son  yıllarda  yaygın  olarak 

kullanılmaya başlamıştır. Akut koroner sendromlu hastalarda UFH ve DMAH tedaviside 

kullanılmakta  ve  bu  ajanları  kullanan  hastalara  cerrahi  tedavi  yapılması 

gerekebilmektedir.  Bu  hastalarda  postoperatif  kanama  önemli  bir  problem  olarak 

karşımıza  çıkmaktadır.  Kanama  nedeniyle  reoperasyon,  transfüzyonla  ilişkili 

problemler,  uzamış yoğun bakım takibi, sepsis, solunum yetmezliği ortaya çıkabilmekte 

ve bu hastalarda mortalite ve morbidite artmaktadır. Ayrıca tedavi maliyetleri belirgin 

olarak artmaktadır. 

Bashein ve ark. yaptığı bir çalışmada son yedi gün içinde aspirin kullanan (n=90) 

ve  kullanmayan  (n=180)   izole  KABG  yapılan  hastalarda  aspirin  kullanan  grupta 

kanama  miktarını  kontrol  grubuna  göre  belirgin  yüksek  bulmuşlar.  Aspirinin  son 

dozunun kullanıldığı an ve cerrahi tedavinin uygulandığı an arasındaki geçen süre ile 

kanama zamanının  uzaması  arasında ters  orantı  saptamışlar.  Buna rağmen kanamaya 

bağlı  reoperasyon  sıklığında  azalma  saptayamamışlar.  Kan  ve  kan  ürünü  kullanımı 

aspirin  kullanan  grupta  belirgin  daha  fazla  ölçülmüş.  Buradan  da  drenaj  miktarının 

aspirin  kullanımına  bağlı  olarak  revizyon  ihtiyacı  duyulmayacak  şekilde  arttığı 

anlaşılmaktadır.  Ayrıca  aspirin  kullanan  grupta  hastanede  kalma  süresi  daha  uzun 

saptanmış. Ancak hastalar pompada KABG yapılan ve atan kalpte KABG yapılan  diye 

ayrılmamış (147). 
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Jacob ve ark. yaptığı bir çalışmada da aspirinin operasyona daha yakın sürede 

kullanım  öyküsü  olan  hastalarda  intraoperatif  transfüzyon  miktarı  artmış  ancak 

reeksplorasyon oranı değişmemiş (148).

Bizim  çalışmamızda  da  bu  çalışmalara  paralel  olarak  coraspin  kullanımının 

postoperatif drenajı artırdığı tesbit edildi. Buna ilaveten hastalarımızın kanamaya bağlı 

reoperasyon oranı da aspirin kullanan pompada KABG grubunda diğer gruplara göre 

daha yüksek yüzdeye sahip bulundu.

Vallely  ve  ark.  yaptığı  prospektif  bir  çalışmada  pompada  KABG  yapılan 

hastalarda  trombin  oluşumu intraoperatif  dönemde hızla  artarken,  postoperatif  ilk  24 

saatte  hızlı  bir  düşüş  gösterdiğini  tespit  etmişler.  Ancak  atan  kalpte  KABG yapılan 

hastalarda postoperatif dönemde yavaş ve uzamış trombin oluşumu saptanmış. Ayrıca 

KPB uygulanan hastalarda fibrinolitik  aktivitede belirgin artış  mevcutken atan kalpte 

KABG yapılan hastalarda fibrinolitik aktivitede azalma saptanmış. Erken greft trombozu 

riskinin  atan  kalpte  KABG  yapılan  hastalarda  daha  yüksek  olmasının  sebebinin  bu 

değişkenlerle açıklanabileceği düşünülmüş (149). 

KPB  esnasında  fibrinojen,  protein  S  ve  protein  C  değerlerinde  azalma  olur. 

Protein  C  mevcut  trombini,  dolaşımdan  hızla  uzaklaştırır.  Protein  C  değerinin  KPB 

esnasında  azalması  koagülasyon  sisteminin  aktivasyonunda  önemli  rol  oynar. 

Fibrinolitik aktivitenin artışı ise tPA’daki (doku plasminojen aktivatörü) artışla ilgilidir. 

Sonuçta hem kanama hem tromboz riski yükselebilmektedir (150). 

Bizim çalışmamızda buna paralel olarak grup 1 de drenaj miktarı grup 2 ye göre 

daha fazla bulunmuştu. Bu gruplar arasındaki farklılık; pompada KABG uygulananlarda 

postoperatif dönemde trombin oluşumunun azalması ve fibrinolitik aktivitenin artması 

mekanizmalarıyla  desteklenebilir.  Ayrıca  pompada  KABG  uygulanan  hastalarda 

kullanılan  heparin  miktarının  atan  kalpte  KABG  uygulanan  hastalardaki  heparin 

miktarının 2 katı olması da etkilemiş olabilir.
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Mediastinal ve thorakal bölgede biriken kan da hem koagülasyon sistemini hem 

de fibrinolitik sistemi aktive etmekte ve kanama ve/veya tromboz riskini arttırmaktadır. 

Bu  nedenle  kimi  cerrahlar  antifibrinolitik  ajanların  kullanımının  uygun  olduğunu 

savunmaktadır. Bu ajanların tatbiki konusunda değişik uygulamalar önerilmiştir. Abul - 

Azm ve Abdullah yaptıkları  100 hastalık  prospektif  randomize  plasebo kontrollü  bir 

çalışmada 100 ml salin solusyonuna 2 gr traneksamik asit ekleyerek sternal kapamadan 

önce perikardiyal  aralığa dökerek kanama miktarı,  reeksplorasyon oranı ve kullanılan 

kan ürünü miktarında önemli azalma sağladıklarını bildirmişlerdir (151). 

Aprotinin  kullanımı  özellikle  aspirin  ve  clopidogrel  kullanan  hastalarda 

postoperatif  drenaj  miktarını  azaltmada  savunulmuştur.  Satışı  ve  dağıtımı 

durdurulduğundan  şimdilik  kullanımı  söz  konusu  olmamaktadır.  Çalışmamızda 

antifibrinolitik  ajan hiçbir  hastada kullanılmadı.  Pompada KABG uygulanan coraspin 

alan hasta grubunda antifibrinolitik ajan kullanımı ile drenaj miktarı azaltılabilir (152). 

Dacey ve ark. yaptığı bir çalışmada cerrahiden önceki yedi gün içinde aspirin 

kullanan hastalarda kullanmayan hastalara göre hastane içi  mortalitede belirgin düşüş 

saptamışlar.  Drenaj  ve  transfüzyon  miktarında,  kanamaya  bağlı  revizyon  miktarında 

aspirin kullanmayan hastalara göre anlamlı fark bulamamışlar. Ancak hastaların son yedi 

günün ne kadarında ve ne miktarda aspirin kullandığı standardize edilmemiş (153). 

Çalışmamızda  atan  kalpte  KABG  yapılan  grupta  drenaj  miktarı  coraspin 

kullanılmasına  rağmen  artmamıştı.  Ancak  pompada  KABG  yapılan  ve  coraspin 

kullanılan hasta grubunda drenaj miktarı yüksekti.  Bu farkın çalışmamızdaki coraspin 

kullanımı aralığının beş günle sınırlı olmasına rağmen Dacey ve ark. yaptığı çalışmada 

son yedi  günle  sınırlı  olmasına  ve  KPB etkisiyle  kanama problemlerinin  daha  fazla 

ortaya çıkma ihtimaline bağlı olduğu düşünüldü. 

Sirvinskas ve ark. yaptığı bir çalışmada aspirin kullanan hastalarla heparin (UFH) 

kullanan  hastalar  (KPB  altında)  kıyaslanmış.  Preoperatif  ve  postoperatif  dönemde 

yapılan koagülasyon testleri benzer olmasına rağmen heparin kullanan grupta kanama 

miktarı  anlamlı  derecede  daha  az  bulunmuş.  Hastalar  cerrahi  esnasındada  heparinize 
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edildiğinden  ve işlem sonrası  protamin  ile  nötralizasyon  uygulandığından  preoperatif 

dönemde  verilen  heparinin  postoperatif  dönemde  drenaj  üzerine  etkisinin  minimal 

olması beklenmektedir (154).

Ancak  DMAH  için  durum  böyle  değildir.  Protamin  ile  tam  nötralizasyon 

sağlanamamaktadır.  DMAH  özellikle  akut  koroner  sendromlu  hastalarda  tedavide 

önemli bir basamak olmuştur (155). 

Jones  ve  ark.  yaptığı  akut  koroner  sendrom nedeniyle  acil  cerrahi  uygulanan 

1159  vakalık  bir  çalışmada  preoperatif  enoxaparin  tedavisinin  preoperatif  UFH 

tedavisine  göre  drenaj  miktarı,  reeksplorasyon  oranı,  transfüzyon  miktarı  açısından 

artmış  risk  içerdiğini  saptamışlar.  Ancak  bu  hastalarda  UFH  ve  DMAH  tedavisiyle 

birlikte antitrombotik tedavide kullanıldığını bildirmişler (156).    

Medalion  ve  ark.   yaptığı  64  hastalık  bir  çalışmada  enoxaparin,  heparin  ve 

plasebo  grupları  karşılaştırılmış.  Enoxaparin  1mg  /kg,  günde  2  kez   ve  son  dozu 

operasyondan ortalama sekiz saat öncesine gelecek şekilde verilmiş. Heparin operasyon 

başlayana kadar infüzyon ile verilmiş.   Üç grup arasında postoperatif  drenaj miktarı, 

kanamaya bağlı reeksplorasyon oranı ve mortalitede anlamlı fark bulamamışlar (157).

Bizde çalışmamızda enoxaparin tedavisi verilip pompada KABG yapılan hasta 

grubuyla coraspin tedavisi verilip pompada KABG yapılan hasta grubu arasında drenaj 

miktarı  açısından  anlamlı  fark  saptadık.  Coraspin  tedavisi  alan  atan  kalpte  KABG 

yapılan hasta grubu ile enoxaparin verilen pompada KABG yapılan grup arasında drenaj 

miktarı açısından fark bulamadık. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER

Çok damar hastalığı ve hemodinamik anstabilite gibi nedenlerle OPCAB yerine 

pompada KABG yapılması gereken hasta grubunda aspirin tedavisi yerine enoxaparin 

tedavisi verilmesinin belirgin fayda sağladığı görülmektedir. Ancak OPCAB planlanan 

hasta grubunda drenaj miktarı açısından enoxaparinin aspirine üstünlüğü olmadığından 

ilaç ve tedavi maliyeti de göz önüne alınarak aspirin enoxaparine tercih edilebilir. Yine 

de geniş vaka serili randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Literatürde enoxaparin ile aspirin tedavisini  kıyaslayan bir çalışma bulunamadı. 

Bu yönüyle çalışmamız bir ilk niteliğindedir.
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8. EKLER

EK-1: 

Tablo 1. aspirinin etkilediği hemostatik mekanizmalar

  ETKİ HEDEF HÜCRE 
VEYA PROTEİN

MEKANİZMA PERİOPERATİF 
KANAMA ÜZERİNE 
ŞÜPHENİLEN ETKİ

Platelet 
agregasyonunun 
inhibisyonu

Platelet Siklooksijenazların 
asetillenmesi

Artış

Fibrinojenin 
inhibisyonu

Fibrinojen Yüksek doz aspirinin fibrinojen 
üzerindeki lizin rezidülerini 
asetillemesi fibrinolizi arttırır

Artış

Lökosit-platelet 
etkileşiminin 
inhibisyonu

Lökositler Platelet-lökosit adhezyonunun 
ve CD11a, CD11b ve CD18 
ligandlarının ekspresyonunun 
azaltılması

Artış

Selektin 
ekspresyonunun 
inhibisyonu

Plateletler ve 
lökositler

Plateletler ve lökositlerin yüzey 
selektinlerinin expresyonunun 
azaltılması

Artış

Nükleer 
transkripsiyonunun 
inhibisyonu

Enflamatuar 
hücreler ve 
endotel 
hücrelerinin 
nükleusu

1- aspirin tarafından nükleer 
transkripsiyon faktörü NFкB 
inhibisyonu mediatör 
sitokinleri baskılar

2- yüksek doz aspirin ile DNA 
sentezinin inhibisyonu nitrik 
oksit sentaz transkripsiyonunu 
sınırlar

Kesin değil

Oksidatif stresin  
azaltılması

Endoteldeki LDL 
kolesterol

Aspirin LDL kolesterolü  
hidroksil radikallerince  
oksitlenmeden korur

Kesin değil
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EK-2

Tablo  2.  preoperatif  aspirin  tedavisinin  postoperatif  kanama  üzerine  etkisi  üzerine 
yapılan çalışmalar.

Çalışma Vaka Sayısı Kanıt Düzeyi Artış( var/yok)

Goldman, 1991 351 A Var

Sethi, 1990 772(471ASA,301kontrol) A Var

Goldman, 1988 555 A Var

Kallis, 1994 100 A Var

Ferraris, 1988 34(16ASA, 18 kontrol) B Var

Taggart, 1990 202(101ASA,101kontrol) B Var

Michelson, 1978 25(9ASA, 16kontrol) B Var

Torosian, 1978 100(13ASA,6Coumadin,81kontrol) B Var

Bashein, 1991 270(90ASA,180kontrol) B Var

Reich, 1994 197(87ASA,110kontrol) B Var

Ferraris, 2002 2606(1641ASA,965kontrol) B Var

Karwande, 1987 36(26ASA,10kontrol) A Yok

Srinivasan,2003 340(170ASA,170kontrol) B Yok

Tuman, 1996 317(102ASA,215kontrol) B Yok

Vuylsteke,1997 240 B Yok

Dacey, 2000 1056(368ASA,688kontrol) B Yok

Ray, 2003 659(151ASA,508kontrol) B Yok
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Tablo 2. (devam)   

Ferraris,1989 159(15ASA,144kontrol) B Yok

Rawitscher,1991 100 B Yok

Bjessmo, 2000 200(100ASA,100kontrol) B Yok

Schonberger,1993 50(25ASA,25kontrol) B Yok
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EK-3:

Tablo 3. kanıt düzeylerinin sınıflandırılması

Kanıt düzeyi Açıklama 

Düzey A Çok sayıda randomize klinik çalışmalar veya 

metaanalizlerden elde edilmiş veriler

Düzey B Tek bir randomize çalışma veya nonrandomize 

çalışmalardan elde edilen veriler

Düzey C Uzman görüşleri, uzlaşı raporu
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EK-4:

Tablo 4. klinik önerilerin sınıflandırılma şeması

Sınıf Açıklama 

Sınıf I Belli bir tedavinin yararlı ve etkili olduğunu gösteren kanıtların 

bulunduğu durumlar

Sınıf II Belli bir tedavinin etkinliği/yararı konusunda çelişkili ve/veya farklı 

verilerin bulunduğu durumlar

Sınıf IIa Kanıtların ağırlığı girişimin/işlemin etkinliği/yararı olduğu yönünde 

Sınıf IIb İşlemin etkinliği/yararı ile ilgili kanıtlar arasında daha az ilişki 

kurulmuş

Sınıf III Kanıtlar girişimin/işlemin yararlı olmadığı ve/veya zararlı olduğu 

yönünde
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EK-5:

Tablo 5. aspirin sensitif hastalarda yüksek riskli ilaç veya hastalıklar.

Preoperatif  
ilaç/hastalık

Kanama üzerine  
etkileri

Aspirinle  
etkileşim

Kanıt düzeyi KABG öneriler

Heparin(UFH) İnsizyondan kısa 
süre önce kesilirse 
etkisi belirgin değil

Bilinen etkileşim 
yok.

B KABG öncesi 1-
2 saate kadar 
devam edilebilir

Düşük molekül 
ağırlıklı 
heparin(DMAH)

12-24 saat öncesine 
kadar verilirse artış 

Bilinen etkileşim 
yok.

B 18-24 saat önce 
kesilip UFH 
başla

Warfarin Günler önce ilacı 
kesip DMAH veya 
UFH başlanırsa etki 
yok

Aspirinle 
kombinasyon 
hemen daima 
artmış kanama 
riskiyle 
sonuçlanır

B Warfarin 
kullananlarda 
extra tromboz 
riski yoksa 
aspirin endike 
değil 

Direkt trombin 
inhibitörleri

Uzun etkili 
olanlarda artış

Bilinmiyor C Kısa etkililer 
operasyona 
kadar 
kullanılabilir. 
Uzun etkililer 
UFH ile 
değiştirilmeli

ADP reseptör 
blokörleri

Belirgin artış Aspirinle 
kombinasyon 
etkiyi arttırır

A KABG’den 5-7 
gün önce 
kesilmeli

GPIIb/IIIa 
inhibitörleri

Artış Aspirinle 
kombinasyon 
etkiyi arttırır

B Ajanın etki 
süresine göre 
KABG öncesi 
kesilmeli

Aspirin rezistansı 
ve aşırı cevap 

Aşırı cevaplılarda 
artış,rezistanslılard
a belirsiz

Tahmin 
edilemez

B Aşırı cevapta 
aspirini kes, 
rezistansta dozu 
arttır

Trombositopeni Belirgin artış Kombinasyon 
etkiyi arttırır.

C Aspirin 
verilmemeli

Kalitatif platelet 
defektleri

Artış Aspirin etkiyi 
arttırır

C Aspirin endike 
değil
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EK-6:

Tablo 10. Tanımlayıcı veriler

 N Mean
Std. 

Deviation
Std. 

Error
95% Confidence Interval 

for Mean Minimum Maximum

Yaş Grup 1 63 63,59 11,393 1,435 60,72 66,46 36 82

 Grup 2 55 63,36 9,220 1,243 60,87 65,86 43 79

 Grup 3 33 64,61 9,724 1,693 61,16 68,05 46 80

 Toplam 151 63,73 10,230 ,833 62,08 65,37 36 82

KPB süresi Grup 1 63 66,78 45,017 5,672 55,44 78,12 30 391

 Grup 2 55 ,00 ,000 ,000 ,00 ,00 0 0

 Grup 3 33 64,06 28,175 4,905 54,07 74,05 28 167

 toplam 151 41,86 44,930 3,656 34,64 49,09 0 391

x klemp süresi Grup 1 63 38,00 22,312 2,811 32,38 43,62 19 196

 Grup 2 55 ,00 ,000 ,000 ,00 ,00 0 0

 Grup 3 33 36,94 19,392 3,376 30,06 43,82 12 119

 toplam 151 23,93 24,826 2,020 19,94 27,92 0 196

giriş htc Grup 1 63 38,30 4,693 ,591 37,12 39,48 27 48

 Grup 2 55 38,49 4,220 ,569 37,35 39,63 31 58

 Grup 3 33 38,24 5,426 ,945 36,32 40,17 24 46

 toplam 151 38,36 4,670 ,380 37,61 39,11 24 58

postop drenaj 
miktarı

Grup 1 63 631,75 157,168 19,801 592,16 671,33 250 950

 Grup 2 55 464,55 179,421 24,193 416,04 513,05 200 950

 Grup 3 33 485,61 184,881 32,184 420,05 551,16 250 950

 toplam 151 538,91 188,052 15,303 508,67 569,15 200 950
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EK-7:

Tablo 11. Anova

 Sum of 
Squares

df Mean 
Square

F Sig.

Yaş Between 
Groups

33,992 2 16,996 ,161 ,852

Within Groups 15663,876 148 105,837   

Total 15697,868 150    

KPB süresi Between 
Groups

151755,312 2 75877,656 74,348 ,000

Within Groups 151044,768 148 1020,573   

Total 302800,079 150    

x klemp süresi Between 
Groups

49552,320 2 24776,160 85,479 ,000

Within Groups 42897,879 148 289,851   

Total 92450,199 150    

giriş htc Between 
Groups

1,613 2 ,806 ,037 ,964

Within Groups 3269,076 148 22,088   

Total 3270,689 150    

postop drenaj 
miktarı

Between 
Groups

940885,250 2 470442,625 15,956 ,000

Within Groups 4363659,452 148 29484,185   

Total 5304544,702 150    
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EK-8:

Tablo 12. KPB ve X klemp sürelerinin Tamhane testi ile karşılaştırılması.

Dependent 
Variable

(I) 
grup

(J) 
grup

Mean Difference 
(I-J)

Std. 
Error

Sig. 95% Confidence 
Interval

KPB süresi Grup 1 Grup 2 66,778(*) 5,672 ,000 52,86 80,70

  Grup 3 2,717 7,498 ,978 -15,52 20,96

 Grup 2 Grup 1 -66,778(*) 5,672 ,000 -80,70 -52,86

  Grup 3 -64,061(*) 4,905 ,000 -76,42 -51,70

 Grup 3 Grup 1 -2,717 7,498 ,978 -20,96 15,52

  Grup 2 64,061(*) 4,905 ,000 51,70 76,42

x klemp süresi Grup 1 Grup 2 38,000(*) 2,811 ,000 31,10 44,90

  Grup 3 1,061 4,393 ,993 -9,67 11,79

 Grup 2 Grup 1 -38,000(*) 2,811 ,000 -44,90 -31,10

 Grup 3 -36,939(*) 3,376 ,000 -45,44 -28,44

 Grup 3 Grup 1 -1,061 4,393 ,993 -11,79 9,67

  Grup 2 36,939(*) 3,376 ,000 28,44 45,44

*  ortalama farklılık 0.05 düzeyinde anlamlıdır.

74


