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OZET

Daha once koroner bypass greft operasyonu
uygulanmis 3246 olgudan yakinmalart nedeniyle tek-
rar basvurup kontrol anjiyografileri yapilan 137 ol-
guda ameliyattan sonra gegen stirenin, koroner risk
faktorlerinin ve hastaligin yayginlik derecesinin native
koroner sistemdeki sterosklerozun progresyonuna
olan etkileri incelendi. Koroner risk faktorlerinden
hiperkolesterolomi, sigara, pozitif aile oykiisii, cin-
siyet, diabet ve hipertansiyonun native koroner sistem-
deki bir onemi
olmadigi  gozlendi. anjiyografide
darlik derecesi fazla olun segmentlerde darlik
derecesi daha az olana segm endere gore daha sik
goriildii (p< 0.001). Darlik orant > %50 olan bir
damar hastalarinda gegen siire ile progresyonda bir
artis gozlenmedigi halde 2 ve 3 damar hastalarinda
progresyon stkliginda artig (p <0.05).
Koroner skorunduki postoperatif azalma, ilk anjiyo
skoru ne olursa olsun, gegen siire ile degismiyordu
(p>0.05). Kollateral dolasimin butunup bulun-
mamasi progresyonu etkilemedigi gibi (p > 0.05),
goriilmesiyle de hasta yast arasinda bir iliski saptan-
madi (p > 0.05). ilk anjiyoda sol ventrikiil diyastol
sonu basinci < 13 mmlfg olup, kontrol anjiyoda artig
gosteren olgularda ve sol ventrikiil skoru normal olup
kontrolde artis gosteren olgularda progresyon daha
stk goriildii (p < 0.05).
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SUMMARY
137 control angiographies were performed
3246  patients underwent
surgery. We

among  the who

coronary artery bypass have
studied the effect of the

the risk factors and the extent

elapsed time from

the operation,

of the disease on the progression of the
coronary  atherosclerosis in the native coronary
artery system. QOur study has established that

coronary risk factors were not significant in
the progression of the atherosclerosis in the
native system. Progression of the
preoperative angiography (p< 0.001). Although the
[frequency changed in
one vessel disease with time,

increase (p<0.05).

coronary

of progression was not
in two orthree
vessel disease it seemed to
Progression was observed more frequently in
patients with end diastolic pressure < 13 mmHg
previously  but in control (p<0.05).
Between high and low coronary score groups
there was no significant change in thepostopera-

the course of

increased

tive decreased coronary score in

time.

In conclusion, neither the angina type nor

coronary risk  factors  and time elapsed from

surgery can not be able to predict the progression of

*Mediterranean Association of Cordiology and Cardiac
Surgery 4th Annual Meeting September 23-27 1990 Antalya'da

teblig edilmistir.

T Klin  Kardiyoloji 1991, 4
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Sonu¢ olarak c¢calismamiz, koroner risk

faktorlerinin, angina tipinin ve gegen siirenin

ateroskleroz progresyonunun belirlenmesinde énemli

kriterlerler olmadigini, progresyonun ancak kontrol
koroner anjiyografi ile belirlenebilecegini gostermek-
tedir.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz progresyonu, Koroner

bypass cerrahisi

T Klin Kardiyoloji 1991,4:186-193

Koroner aterosklerozis progresif dejeneratif
bir hastalik olup damar liimeninde daralma veya
okliizyon nedeniyle miyokardiyal hasar veya 6liimle
sonu¢lanmaktadir (1,2). Koroner Arter Bypass
Greft (KABG) konulan damarlarda ateroskleroz
progresyonu — o6zellikle ilk y1l icind e — greft konul-
mayan arterlere gore cok daha hizhh olusmakta ve
greftin acik veya kapali olmasi hali bu durumu et-
kilememektedir (3,4,5,6). Ayrica minimal lezyon
bulunan koronerlere greft takilmasi halinde, bunlar-
da progresyon ilk ii¢ y1l icinde, greft konulmayan-
larin on kati fazla saptanmistir (3). Cerrahi tedavi
grubunda olupta bypass konulmayan arterlerde
progresyon, benzer lezyonlara sahip ilacla tedavi
grubuyla ayni bulunmustur (7). Koroner Arter Has-
taliginin (KAH) olusumunda rolii olan pek¢ok
faktor bilinmekle beraber, bu faktorlerin KAH
progresyonundaki rolleri hakkinda fikir birligi yok-
tur (8). Nedeni kesin bilinmemekle beraber internal
mammary arter grefti takilan koroner arterlerde
aterosklerotik progresyon vené6z greft konulan
gruba gire daha az olmaktadir (6,9,10).

KAH'da Kklinik kotiilesme ya native koroner
arterde aterosklerotik lezyonunun progresyonu, ya
da greftte teknik veya diger nedenlerle tikanma
sonucu olusmaktadir. Ancak koroner arterdeki
lezyonun progresyonunu bize kesin olarak
gosterecek ne klinik bir bulgu, ne de bir laboratuvar
yontemi vardir. Bu calismada, KABG operasyonu
gecirmis 137 olguda cesitli risk faktorlerinin, gecen
siirenin ve hastaligin yayginhk derecesinin native
koroner sistemdeki etkileri arastirilmistir.

MATERYAL VE METOD

Tiirkiye Yiiksek Jihtisas Hastanesi Kar-
diyovaskiiler Cerrahi Kliniginde 1974-1989 yillan
arasinda KABG operasyonu geciren 3246 olgudan

yakinmalar1 nedeniyle Kkontrol anjiyografileri

Turk J Cardiol 1991, 4
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atherosclerosis other than control coronary angiog-

raphy.

Atherosclerosis progression, Coronary bypass
surgery

Keywords:
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yapilan 137 olgu ¢alismaya alindi. Olgularin 126's1
erkek, 11'i kadin olup ortalama yas 52 + 14 idi.

Koroner lezyonuna ilave olarak kapak lezyonu,
protez kapak, koroner arter anevrizmasi bulunan ve
sol ventrikiil anevrizmektomisi yapilan olgular
Cahsmaya alinmadi.

Koroner anjiyografiler Kardiyoloji Klinigi
Hemodinami laboratuvarinda Sones ve Judkins
yontemleriyle yapildi ve sineanjiyogramlar ii¢
deneyimli kardiyolog tarafindan degerlendirildi.
Ventrikiil duvari sag 6n oblik pozisyonda 5, sol 6n
oblik pozisyonda 2 segmente ayrilip, segmentlerin
hareketine gore; l:normal, 2:hipokinezi, 3:akinezi,
4:diskinezi seklinde puanlanip, bunlarin toplan-
masiyla sol ventrikiil skoru elde edildi. Buna gore
normal sol ventrikiil skoru 7 idi (11,14).

Koroner arterlerdeki daralma orami, darhk
bolgesiyle en yakin normal segmentin caplarinin
karsilastirilmasiyla elde edildi (11).

KAH'nin yayginhginin ve siddetinin tayininde
ve daha sonra anjiyografilerle
karsilastirmada kolayhik saglayan koroner skorun
belirlenmesinde Leaman (12) ve Brower'in (13)
calismalarindan yararlanildi. Bu caliymalarda pos-
toperatif donemde greftin acik olmasi halinde
preoperatif koroner skorunun azaldig: kabul edil-
mektedir.

yapilan

Preoperatif anjiyoda saptanan darhk oran-
larinda Tablo 1'deki kriterlerden birinin saptanmasi
halinde progresyon pozitif kabul edildi (14). 1k an-
jiyoda total okliizyon olan segmentlerde, ilk veya
ikinci anjiyoda total okliizyon olan bélgenin dis-
talinde kalan segmentler progresyon yoniinden dik-
kate alinmada (14).

Istatistiki degerlendirme Ankara Universitesi
Bioistatistik boliimiinde Khi kare testi ve student t
testi ile yapildi.
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Tablo 1. Progresyon Kriterleri, Limen Capina
Gore Daralma Yiizdeleri

Birisinin bulunmasi halinde progresyon pozitif
kabul edildi.

0-%25 darhktan = 9! 50 darhga

©626-50 darhktan = %75 darhga

©651-75 darhiktan = %90 darhga

267699 darhktan %100 tikanmaya
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SONUCLAR

Tablo 2'de gorildigi gibi
faktorleri native koroner sistemdeki ateroskleroz
etkili  bulunmadi (p>0.05).
skorunun artmasi halinde de
saptanmadi (p > 0.05,

koroner  risk
progresyonunda
Toplam risk
progresyon sikliginda artig
Tablo 3).

Postoperatif donemdeki angina tipi ve kol-
lateral dolasimin bulunup bulunmamasi da
progresyon sikliginda etkili bulunmad: (p > 0.05,
Tablo 4,5).

Tablo 2. Koroner Risk Faktdrlerinin Native Koroner Sistemdeki Ateroskleroz Progresyonundaki Onemi

Risk Faktor Hasta Sayis1 Progresyon (+)
Aile S)ykiisii (+) 36 22 2661 p>0.05
Aile OyKiisii () 101 63 %062
Sigara (+) 91 59 %65 p>0.05
Sigara () 46 26 %56
Trigliserid <135 66 45 %068
(mg/dI) 136200 36 24 %66 p>0.05
>200 35 16 %46
Kolesterol <200 29 17 %58
(mg/dI) 200-250 59 35 %S9 p=>.05
251-300 36 24 %066
>300 13 9 %069
Erkek 15 10 2666
(yas) 55 32 %458 p>0.05
56 36 %064
Toplam Erkek 126 78 %062 p>0.05
Kadin 11 7 %063
Diastolik <80 79 50 %063
Kan Basmer 81-90 41 21 %51 p > 005
(mmHg) >90 17 14 %82
Sistolik 150 119 72 2661 p > 005
Kan Basinci >150 18 13 Y72
(mmHg)
Obezite(-1-) 12 5 %Al p>0.05
Obezite (-) 125 80 %64
Diabet (-) 132 83 2662 p> 005
Diabet(-) 5 2 %40
Tablo 3. Toplam Risk Skorunun Progresyona Tablo 4. Rckateterizasyon Nedeni Ile Progresyon
Etkisi Tliskisi >
Toplam Risk Skoru HastaSayisi Progresyon ( +) Rekateterizasyon Nedeni HastaSayisi Progresyon (+)
0 7 4 %57 PersistanEforAnginasi 52 35 %67
1 32 20 %63 Unstable Angina 67 39 %8
2 62 36 %58 EKG'de yeni Mi 10 7
3 23 19 %82 Kalpyetmezligi 2
4 13 6 %A6 Aritmi 0
p>0.05 Selektif 0

T Min Kardiyoloji 1991, 4
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SVDSB < 13
artis gosteren olgularda

Preoperatif degerlendirmede

mmHg iken kontrolde
progresyon, artig gostermeyenlere gore daha sik
bulundu (p < 0.05). Preoperatif SVDSB > 13 mmHg
olan grupta boyle bir farklilik saptanmadi (p > 0.05,

Tablo 6).

Preoperatif incelemede sol ventrikiil skoru
normal olupta, postoperatif degerlendirmede skor-
da artis saptananlarda progresyon, skorda artis sap-
tanmayanlara goére daha sik bulundu (p <0.05,

Tablo 7).

Preoperatif donemde gegirilmis miyokard in-
farktiisiiniin progresyon sikliginda etkisi bulunmadi
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ilk anjiyoda 0-%25 darlik

mentlerde progresyon, darlik oranlan fazla olan seg-

saptanan seg-
mentlerdekinden daha seyrek gorildi (p <0.05,
Tablo 10).

Darlik orani >%50 olan 2 ve 3 damar has-

talarinda gegen siire ile progresyon sikliginda
artts gozlendigi halde (p <0.05),
talarinda boyle bir artis saptanmadi (p > 0.05, Tablo

11).

1 damar has-

Koroner skoru yiiksek olan olgularda sol

ventrikiil skoru da genellikle daha yiiksek bulundu
(p< 0.05, Tablo 12).

(p> 0.05, Tablo §) Greftin ag¢ik olmasi halinde, greftin prok-
.05, Tablo 8). . . . . .

P simalindeki native koroner arter skorunda ilk

Postoperatif anjiyodan 6nce yapilan efor tes- iki yil icinde  anlaml artis  saptandigi

tinin pozitif olmasinin progresyon igin prediktif bir halde (p <0.05), grefti kapali olanlarda bu an-

degeri yoktu (p > 0.05, Tablo 9). lamli artis ilk yil i¢inde gorildi  (p <0.05,
Tablo 13).

Koroner  skoru  yiiksek olan olgularda

Tab‘lo' 5. Kollateral Dolasimin Progresyona Olan postoperatif koroner skorundaki azalma daha

Etkisi fazla (p<0.01) olmakla birlikte gegen siirenin bu

Kollateral Hasta Ortalama Progresyon azalmada etkisi yoktu (p>0.05, Tablo 14).

Dolasim Sayis1 Yas (+) .

Greftin actk veya tikali olmasinin, gref-
+) 59 48.6 38 %04 tin proksimalindcki native koroner arterin
O 8 502 47 V60 tikanmasi orani ilizerine etkisi bulunmadi (p > 0.05,

p>0.05 Tablo 15).
Tablo 6. Sol Ventrikiil Diastol Sonu Basincinin (SVDSB) Ateroskleroz Progresyonundaki Onemi
Toplam Kontrolda SVDSB artis1 (+) Kontrolda SVDSB artis1 (-)
ilk Anjiyo Hasta Sayis1  Progresyon(+) Hasta Sayis1  Progresyon( +) Hasta Sayis1  Progresyon( +)
SVDSB > 13 mmHg 73 %660 20 1 %S5 53 33 %62 p>0.05
SVDSB < 13 mmHg 64 %064 38 28 %74 26 13 %S0 p <005
Toplam 58 39 %67 79 46 %60 p>0.05
p>0.05 p=>0.05
Tablo 7. Sol Ventrikiil Skoru ve Skordaki Artisin Progresyonundaki Onemi

2.Anjiyoda 1.V skorunda Artis (+)

ilk LV skoru Hasta Sayisi

7 20 15
810 16 8
>10 14 14

Toplam 50 33
p > 005

Turk.J Cardiol 1991,

Progresyon (+)

%75
%S0
10
%066

2.Anjiyoda LV skorunda artis (-)

Hasta Sayis1 Progresyon ( +)

16 8 %50 p<0.05
31 19 %51 p>0.05
%71 40 %62 p>0.05
87 52 %60
p>0.05
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TARTISMA

Birgok arastirmada koroncr aterosklerozisin

olusmasinda rolii olan faktorler gosterildigi halde,
bunlarin ateroskleroz progresyonu iizerindeki et-

kileri konusunda fazla ¢alisma olmadigi gibi

Tablo 8. Preoperatif Gegirilen Miyokard

Infarktiisiiniin Progresyondaki Onemi

Preoperatif EKO Hasta Sayis1 Progresyon( +)

Normal 49 29 %59
Anterior Mi 30 17 %56
inferior Mi 37 25 %67
Anterior + tnferior Mi 18 12 %66
Digerleri 3 2

p>0.05

Tablo 9. Postoperatif Donemde Efor Testi Pozitif

Olanlarda Progresyon

2.Angiodan Once Efor Testi  IlastaSayisi  Progresyon (+)

Pozitif 13 7 %4

Negatif 10 5 %S0
p>0.05
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sonuglart da celiskilidir (1,2,14-17). Calismamizda,

koroner risk faktorleriyle native koroner sis-

temdeki ateroskleroz progresyonu arasinda bir
iligki saptanmadi. Raichlen ve ark. (8) iki anjiyo
arasinda icmeye devam edenlerde

bulduklar1 halde pekg¢ok
¢aligsmada bir iligki
(11,13,15,16,18). Bourassa ve ark. (11) progresyon

gOzlenen hastalarda HD L kolesterol seviyesini

sigara
progresyonu yiiksek

boyle bulunmamistir

onemli dl¢iide diisiik, L D L kolesterol seviyesini ise

yiiksek bulmuslardir.

Bazi1 c¢alismalarda toplam risk skorunun
yiksek olmasi halinde progresyonun daha sik
oldugu ileri siiriilmistiir (1,16). Bizim olgularimizda

ise boyle bir iliski saplanmadi (p>0.05).

sekilde
ile

Literatiirdeki benzer

(11,16) ¢alismamizda da yas ve

¢aligmalara
cinsiyet
progresyon arasinda bir iliski bulunmadi.

Koroner aterosklerozis progresif bir hastalik
olup agresifbir sekilde takibi gerekir. Baslangigtaki
lezyonun derecesi, koroner arter cerrahisi ve gegen
slire progresyonu belirleyici faktorlerdir
(1,2,6,11,14). Calismamizda da darlik orani az (0-

Onemli

Tablo 10. Lokalizasyonu Dikkate Alinmaksizin ilk Darlik Oraninin Progresyondaki Onemi

Anjiyolar Arasinda Gegen Siire (ay)

0-18 1936 >36
ilk Anjiyoda SS Prog.( +)SS SS Prog.( +)SS SS Prog.( +)SS.
Darlik Oram (%) 1. Anjiyo 2. Anjiyo 1. Anjiyo 2. Anjiyo 1. Anjiyo 2. Anjiyo
025 729 17 %23 321 16 205 490 28 %538 p< 0.001
2649 23 5 %021 6 1 216 5 1 %020 p>0.05
50-75 63 6 %95 30 4 %13 4“1 8 %19 p<0.05
76-<100 17 25 %21 4“1 15 %036 58 13 %022 p > 005
p< 0.001 p< 0.001 p< 0.001
SS: Segment Sayisi
Tablo 11. Hasta Damar Sayis1 Gegen Siire ve Progresyon iliskisi
0-18 (ay) 1936 (ay) > 36 (ay)
Hasta
Damar Toplam Hasta Progresyon Hasta Progresyon Ilasta  Projrjesyon
Sayisi n: Prog.(+) Sayis1 (+) Sayisi (+) Sayisi (+)
1 Damar 28 %57 0 6 %060 8 4 %650 10 6 %060 p > 005
2 Damar 38 %58 13 6 %46 16 9 %56 9 7 YTl p<0.05
3 Damar 71 %58 26 15 %58 22 16 %73 23 16 %70 p<0.05
p >0.05 p <0.05 p > 0.05
T Kim  Kardiyoloji 1991, 4
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%25 ve %50-75) olup greft
mentlerde progresyon ayni zaman dilimi i¢inde
daha az goriilmekle birlikte (p<0.001), bu darlik
gruplarinda gegen siire ile progresyonda anlamli
artis gdzlendi (p<0.05). Darlik oran1 %75-99 olan
grupta ise ilk yildaki progresyon artis1 daha fazla

konulmayan seg-

artmiyordu (p>0.05). Bunun nedeni, bu darlik
grubunda KABG operasyonlarinin ¢ok daha fazla
siklikla uygulanmis olmasi ve greft konulan damar-
larda aterosklerozun ilk yillarda hizlanmasi olabilir
(11,13). 11k yildan sonra greft konulan damarlarda

Tablo 12. Koroner Skorunun Sol Ventrikiil
Skoruna Olan Etkisi

ilk Anjiyoda Sol Ventrikiil Skoru

Koroner Skoru 7 810 >10

0-10 n:22 n:16 n:17 p > 005
10.5-20 n:16 n:23 n:25 p=>0.05
20 n:3 n:4 n:ll p<0.05
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aterosklerozun yavaslamasi zaman dilimleri
arasindaki fark: ortadan kaldirmaktadir.

Literatiirde de, greft konulmayan 1,2 ve 3 damar
hastalar1 arasinda progresyon yodniinden farklilik
saptanmamis (11,19,20) ve ayrica greft konulan bir
damar hastasiyla greft konulan ¢ok damar hastasi
arasinda progresyon farkliligi bulunmamistir (2,11).
Olgularimizda 1 damar hastalarinda gecen siire ile
progresyonda artis gozlenmezken (p>0.05),2 ve 3
damar hastalarinda gegen siire ile progresyonda
artis saptanmistir (p<0.05). Bu farklilik 2 ve 3
damar hastalarina bypass endikasyonunun 1 damar
hastalarindan daha sik konulmasindan kaynak-
lanabilir (11). Calismamizda, ilk anjiyoda saptanan
koroner skoruna gore hastaligin progresyonunu tah-
min etmenin gii¢ oldugu ve ilk koroner skorlar: farkli
olan gruplarda gegen siire ile koroner skorundaki
ortalama azalma arasinda bir iliski bulunmadig:
gbzlendi (p>0.05). Moise ve ark. (2) ilk anjiyoda
koroner skoru yiiksek olanlarda progresyonun daha

Tablo 13. Greftin A¢ik veya Kapali Olmasina Gore Greflin Proksimalindeki Native Koronerin Skorundaki

Gegen Siire (ayj

Degismeler
0-12
n:37
Greft Acik 1. Anjiyo Skoru 11.89 £1.37
2.AnjiyoSkoru 1348 +1.33
p<0.05
Greft Kapah 1. Anjiyo Skoru 472+£0.90
2. Anjiyo Skoru 713 +1.28
p<0.05

1324 2536 >36
b:23 n:16 n:24
10.60 +£1.77 921 +1.79 1082 +£1.40
1276 +1.72 1278 £2.30 1191 +1.52
p<0.05 p=>0.05 p>0.05
755 + 164 5.88 + 2.07 976 +1.57
638 +£2.05 610+£2.16 967 +1.86
p=>0.05 p > 0.05 p>0.05

Tablo 14. ilk Koroner Skoru ve Gegen Siirenin Postoperatif Koroner Skoruna Olan Etkisi

Anjiyolar Arasinda Gegcen Siire (ay) ve Skordaki Ortalama Farkhlik

ilk Koroner Skoru Toplam Hasta Sayisi 0-12

n:16
0.5-10 53 168+1.11
n:27
10.5-20 65 987+1.45
n:6
1683 +3.81
p<0.01

20 19

Tiirk J Cardiol 1991, 4

1336 >36

n:23 n:14
2.9+090 0.78 £0.65 p>0.05

n:17 n:21
10.19 + 149 697+1.40 p>0.05

n:6 n:7
23.60 =+ 0.65 1835 +5.24 p>0.005

p<0.01 p<0.01
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Tablo 15. Greftteki Tikanmanin Greftin
Proksimalinde Native Koronerdeki Tikanmaya
Olan Etkisi

Greftin Proksimalideki Native Koroner
Greift n: Tikah Ak
Acik 134 45 %4 89
Kapal 86 23 %27 63

p > 005

sik oldugunu bildirmislerdir. Ancak, skorlamada
onemsiz darliklarin da dikkate alinmasi nedeniyle
koroner skorlamanin hastaligin seyrini tahminde
onemi olmadigini ileri siiren ¢aligmalar da vardir
(8,21).

Opere edilmeyip ileride unstable anginalar

nedeniyle yeniden anjiyosu yapilan hastalarda

progresyon daha sik gorilmistir 2).

Calismamizda, stable veya unstable angina
nedeniyle rekateterizasyon yapilan olgular arasinda
progresyon sikligi farkli bulunmadi. Bruschke ve
ark. (14)'da angina tipi ile progresyon arasinda bir

iliski olmadigin1 rapor etmislerdir.

Koroner lezyonlarinda progresyon olgularda
kollateral
progresyonun kollateral olusumu icin bir stimiilus

olusumu daha stk gorilmekte ve
gorevi gordigii ileri striilmektedir (16,22). Kol-
lateral dolasimi olup progresyon gosteren olgular-
da koronerlerdeki darlik orani, kollatcrali olmayan-
bulunmustur (23). Ol-
bulun-

lara goére daha fazla

gularimizda ise  kollateralin  bulunup
mamasiyla progresyon arasinda bir iliski gdzlen-

medi (p>0.05).

SVDSB normal sinirlarda olanlarda yasam
daha uzun bulunmustur (24). Kramcr ve ark. (1)
SVDSB > 13
progresyonun < 13 mmHg olanlara gore daha sik

ikinci  anjiyoda mmHg olanlarda
oldugunu bildirmislerdir. Bizim olgularimizda bdyle
bir farklilik saptanmamakla birlikte, preoperatif
SVDSB <13 mmHg olup kontrol

SVDSB'de artis gosteren olgularda progresyon,

anjiyografide
artis gOstermeyenlere goére daha sik gorildi
(p<0.05).

Olgularimizda koroner skoru yiiksek olanlarda
sol ventrikiil skoru da anlamli olarak yiiksek bulun-
du. Leaman ve ark. (12) ise bdyle bir iliskinin
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olmadigini ileri siirmiislerdir. Ancak, Hamby ve ark.
(25) bu sekilde bir iligkinin varligini rapor etmisler-
dir.

EK G bulgularinin
progresyon konusunda prediktif bir degeri yoktur
(1,16,24). EKG'de postoperatif donemde yeni in-
fraktiis saptanmasi ile progresyon arasinda iligki

Preoperatif saptanan

olmadigi belirten caligmalar yaninda, yeni bir in-
farktiisin mutlaka (23,26) veya biiyiik ihtimalle
aterosklerozda progresyon anlamina geldigini ileri

siirenler de vardir (27).

KABG sonrasi anastomoz bdlgesinin prok-
simalindcki aterosklerotik lezyonda progresyon,
ozellikle ilk yil i¢inde greft acik olsun veya
olmasin, opere edilmeyen ayni derecedeki lezyon-
olmaktadir (3,4,5,16,19,28)
ve bu durum miyokardiyuma saglanan artmis kan

lara gore daha sik

sunumunun bir faturasi olarak kabul edilmektedir
(24). Greft takilan damarda hastaligin hizlan-
masinin en Onemli nedeni, greftten gelen kanin
lezyon  bolgesinden gecen akimi  baskilayip
azaltmasidir. Bazi durumlarda ise cerrahi hata
koroner arterde angulasyonlara ve daralmaya

neden olarak kan akimini azaltip, trombus

olusumunu kolaylastirir (6). Bizim ¢alismamizda da
ilk yildan
skorunda

greftin proksimalindeki
koroner (p<0.05).
Kimbiris ve ark. (16) greftin ac¢ik olmasi halinde

itibaren

artma gorildi
proksimaldeki lezyonda progresyon sikligini %57
ve bunlarin %90'inda tam tikanma, grefti tikali
olanlarda ise bu sirayla %53 ve %78

bulmuslardir. Olgularimizda grefti agik olanlarin

oranti

%34'inde, tikali olanlarin %27'sinde proksimal na-
tive koroner arterde tam tikanma saptanmistir
(p>0.05).

Sonug¢ olarak, elimizde kesin bir
progresyon prediktéori bulunmamakla beraber,
konu ile ilgili daha o6nce yapilmis calismalara

da  dayanarak, koroner risk faktdrlerinden

kaginmanin gerekli oldugu, klinik degerlendir-
melerle koroner lezyonunun hangi hastada stable
kalacagini, hangisinde progresyon gostereceginin
tahmin edilemeyecegi ortaya ¢ikmaktadir. Angina
KABG'li

koroner an-

vermeksizin hastalarin
halinde

jiyografilerin yapilmasinin uygun olacagi sonucuna

tipine Onem

basvurmalari kontrol

varildi.
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