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KISALTMALAR 
Apo-B : Apolipoprotein-B  

ACC/AHA: Amerikan Kalp Birliği  

Anj-II: Anjiotensin-II  

ark: arkadaĢları  

BKĠ:Beden kitle indeksi 

Cx: Sirkümflex arter  

CRP: C-reaktif protein  

DHSI:Duvar hareket skor indeksi 

DM: Diyabetes Mellitus  

EF:Ejeksiyon Fraksiyon 
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ESC/EAS: Avrupa Kalp Birliği/Avrupa Ateroskleroz Birliği  

HbA1c : Hemoglobin A1c  
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HDL: DüĢük dansiteli lipoprotein  

Hs-CRP: High-sensitive CRP 

ICAM–1 : Ġntraselüler adezyon molekülü-1  
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KABG: Koroner arter by-pass greft operasyonu  
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KBY: Kronik böbrek yetersizliği 

KV: Kardiyovasküler 
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KDH:Kalp damar hastalığı 
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LIMA: Sol intermammarian arter 

Lp (a): Lipoprotein a  

LMCA: Sol ana koroner arter  

LV: Sol ventrikül 

LVH: Sol ventrikül hipertrofisi 

MI: Miyokard Ġnfarktüsü 

MMP: Matriks Metalloproteaz 

MPS: Miyeloperoksidaz 

MS: Metabolik sendrom 

NO: Nitrit oksid  

NF-κB: Aktive B hücreleri nuclear factor kappa hafif zincir arttırıcı 
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PKG:Perkütan koroner giriĢim 
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SAP:Stabil Angina Pektoris 
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ÖZET  
 

Koroner arter bypass cerrahisi yapılan hastalarda kardiyovasküler risk 

faktörleri ve koroner ateroskleroz ciddiyetinin uzun dönem greft açıklık 

oranına etkisi 
 

Koroner arter hastalığı (KAH), tüm dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli 

sebebidir. KAH‘na sebep olduğu bilinen pek çok risk faktörü mevcuttur. Primer ve sekonder 

korunmada bu risk faktörlerinin iyi bilinmesi gerekmektedir. Koroner arter by-pass greft 

(KABG) operasyonu geçiren hastalarda nativ arterler ve by-pass greftlerinde aterosklerotik 

süreç devam eder. KABG sonrası baĢarı, greft açıklığı ile doğru orantılıdır. Biz çalıĢmamızda, 

kiĢiye ait kardiyovasküler risk (KV) faktörlerinin ve koroner anjiyografide saptanan 

ateroskleroz Ģiddetinin, KABG cerrahisi sonrası uzun dönemde greft ömrüne etkisini 

araĢtırmayı amaçladık. 

 

ÇalıĢmaya, 1990-2010 yılları arasında yapılan koroner anjiyografi sonucunda izole 

KABG cerrahisi gerçekleĢtirilen ve izleminde çeĢitli nedenlerle koroner anjiyografileri 

yapılan 974 hasta (738 erkek, 236 kadın, yaĢ ortalaması 57.9 ± 9.0) dahil edildi. Hastalara ait 

demografik özellikler, risk faktörleri ve biyokimyasal değerler retrospektif olarak kaydedildi. 

Hastaların operasyon öncesi ve sonrası koroner anjiyografileri incelendi. KAH yaygınlığı, 

Gensini skor indeksi hesaplanarak belirlendi. KAH risk faktörlerinin, greft açıklık oranına 

etkisi analiz edildi. 

 

ÇalıĢmamızda, greft oklüzyon geliĢimine risk faktörlerinden aile hikayesi (p=0.005), 

sigara (p= <0.001) ve yaĢ (p=0.004)‘ın etkili olduğu bulundu. Tıkalı LIMA greft ile DM 

(p=0.02) ve gensini skor indeksi (p=0.03); Tıkalı SVG ile yaĢ (p=0.002), sigara (p=0.002), 

gensini skor indeksi (p=0.002) iliĢkili bulundu. Koroner anjiyografi sonuçlarına göre hem 

erken hem de geç dönemde arteriyel greftlerin, venöz greftlerden daha yüksek oranda açıklık 

oranına sahip olduğu görüldü.  

 

Sonuç olarak, aterosklerotik süreç multifaktöryeldir. KV risk faktörlerinin greft açıklık 

oranına etkisi sınırlı görünse de primer ve sekonder koruma için KAH risk faktörleriyle 

mücadeleye devam edilmelidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastalığı, Kardiyovasküler risk faktörleri, Koroner arter 

bypass greft  
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ABSTRACT 

 
The effect of cardiovascular risk factors and coronary atherosclerosis 

severity on long-term patency rates of grafts after coronary artery bypass 

grafting. 
 

         The coronary artery disease (CAD) is known as the most important reason of mortality 

and morbidity in all world. There are many risk factors causing CAD. These risk factors 

should be known well for primary and secondary prevention. Atherosclerosis continue to 

progress in the native arteries and graft arteries after the coronary artery by-pass grafting 

(CABG). Success is directly proportional to graft patency after CABG. In our study, we 

investigated the effects of cardiovascular (CV) risk factors and coronary atherosclerosis 

severity determined coronary angiographically on long term graft life after CABG.  

 

         The study included 974 patients (738 male, 236 female, mean age 57.9 ± 9.0 years) 

undergoing CABG between 1990-2010 years and had control coronary angiography in 

follow-up. Patient‘s demographics data, CV risk factors and biochemical parameters were 

recorded retrospectively. The results of coronary angiography before and after operation were 

examined. CAD severity score was calculated by using Gensini score index. The effect of 

CAD risk factors on graft patency rate was analyzed. 

 

          In our study, family history (p=0.005), age (p=< 0.001),  and smoking (p=0.004) were 

effective in the development of all graft occlusion. Tip 2 DM (p= 0.02) and gensini score 

index (p=0.03) were effective in the development of LIMA graft occlusion. Age (p=0.002), 

smoking (p=0.002), gensini score index ( p=0.002) were effective in the development of SVG 

graft occlusion. According to early and late results of control coronary angiography,  patency 

rate of arterial grafts was found to be higher than patency rate of venous graft.  

 

          As a conclusion, atherosclerotic process is multifactorial. Although CV risk factors 

have a limited effect on patency rate of graft, for primary and secondary prevention CAD risk 

factors should be continued to struggle against. 

 

Key words: Coronary artery disease, Cardiovascular risk factors, Coronary artery bypass 

grafting  
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 
 

Koroner Arter Hastalığı, son yıllarda gerek geliĢmiĢ batı ülkelerinde gerekse de 

ülkemizde mortalite ve morbiditenin en baĢta gelen nedeni olarak dikkat çekmektedir. Kalp 

damar hastalığı (KDH), tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de hastaneye yatıĢ ve ölümlerin 

en önemli nedenidir.  

 

KAH‘nın en önemli nedeni olan ateroskleroz, progresif dejeneratif bir hastalık olup 

damar lümeninde daralma veya oklüzyon nedeniyle ciddi miyokardiyal hasar ve beraberinde 

mortalite veya morbidite artıĢına neden olmaktadır
1
. EriĢkin nüfusun önemli bir bölümünün 

bu hastalıktan aktif yaĢlarda, orta yaĢ ve erken yaĢlılık dönemlerinde etkilenmesi olayın 

ekonomik boyutunu artırmaktadır. Bu kadar önemli bir sağlık sorununda, son derece yüksek 

maliyetle yürütülebilen tedavi çalıĢmalarından çok primer ve sekonder korunma çalıĢmalarına 

da ağırlık verilmesinin gereği açıktır
2
. 

 

Primer korumanın en baĢta gelen amacı, KAH risk faktörlerinin geliĢmesini önlemektir. 

Sağlıklı bir yaĢam tarzının özellikleri artık tüm dünyada kabul görmüĢtür. Bunlar: sigara 

içilmemesi, sağlıklı beslenme, vücut ağırlığının kontrolü ve uygun düzeyde egzersizdir. Hasta 

eğitimi çocukluk çağından baĢlayarak tüm aileyi kapsamalıdır. Primer korumada hekime 

düĢen görev, özellikle yüksek riskli kiĢilerle yakından ilgilenerek, bu kiĢileri, düzenli 

aralıklarla risk faktörleri açısından izlemek ve araĢtırmaktır. KAH tanısı konmuĢ olan 

kiĢilerde sekonder korumanın amacı da, koroner arterdeki aterosklerotik sürecin ilerlemesini 

ve bunun üzerine eklenen trombotik olayları azaltmaktır. Böylelikle gerek ölümcül olmayan 

majör iskemik olayların tekrarı, gerekse de kardiyak ölüm oranını düĢürmek hedeflenmelidir. 

 

Son iki dekatta, KAH‘na yol açan risk faktörlerini tanımlamada çok büyük geliĢmeler 

kaydedilmiĢtir. Yapılan geniĢ epidemiyolojik çalıĢmalar sonucunda hastalığa yol açan majör 

risk faktörleri belirlenmiĢtir. Risk faktörleri değiĢtirilebilen ve değiĢtirilemeyen olarak 

sınıflandırılmıĢtır. Buna rağmen geleneksel risk faktörü taĢımayan hastalarda da görülebilen 

KAH sonucunda da, KV riski daha iyi tahmin ettirecek yeni göstergeler tanımlanmıĢtır.  

 

Koroner arterlerdeki fonksiyonel daralma için tercih edilebilecek iki yöntem perkütan 

koroner giriĢim (PKG) ve koroner arter by-pass greft (KABG) cerrahisidir. 1968‘den beri 

değiĢik tekniklerle uygulanan KABG ve 1978 yılından bu yana uygulanmakta olan PKG ile 

yapılan koroner revaskülarizasyon hastalarda klinik olarak düzelme sağlasa da uzun dönemde 

sağlanan yarar kaybolabilmektedir
3
. KABG sonrası baĢarı greft açıklığıyla orantılıdır

4
. 

KABG cerrahisi sonrası erken dönemdeki greft açıklık oranlarınına pek çok faktör etkili 

olmakla birlikte, uzun dönemde greftlerin açıklığını belirleyen en önemli faktör 

aterosklerozdur
5
. Birçok araĢtırmada, koroner aterosklerozun oluĢmasında önemi olan birçok 

KV risk faktörü ve biyokimyasal parametrelerin gösterilmesine karĢın bu risk faktörlerinin 

KABG ve PKG giriĢim sonrası ateroskleroz progresyonu üzerindeki etkileri konusunda 

çeliĢkili sonuçlar olup, ateroskleroz progresyonuna net etkileri bilinmemektedir
6
.  

 

Sonuç olarak, KABG cerrahisi geçiren hastalarda nativ arterler ve bypass greftlerinde 

aterosklerotik süreç devam etmektedir. Bu aterosklerotik sürecin devamında kiĢiye ait 

değiĢtirilebilir risk faktörleriyle birlikte operasyon öncesi KAH‘ı yaygınlığı ve ciddiyeti etkili 

olabilmektedir. Bizde çalıĢmamızda, kiĢiye ait KV risk faktörlerinin ve koroner anjiyografide 

saptanan ateroskleroz Ģiddetinin KABG cerrahisi sonrası uzun dönemde greft ömrüne etkisini 

araĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 KARDĠYOVASKÜLER HASTALIK 

 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre, 2020 yılında dünya üzerindeki tüm 

ölümlerin % 36‘sı KV hastalıklara bağlı olarak gerçekleĢecektir. KV hastalıklardan ölümlerin 

%20 kadarı serebrovasküler, %50‘si KAH nedeniyle olmaktadır
7
. 1990 yılında baĢlatılan 

Türk eriĢkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) adlı çalıĢmanın 2009 

yılında güncellenen verilerine baktığımızda, ülkemizde yaklaĢık 3,1 milyon KDH 

bulunduğunu, bu sayının % 6,4 oranında yıllık artıĢ gösterdiği ve yılda 190 bin kiĢinin KDH  

nedeniyle öldüğü tahmin edilmektedir. Aynı zamanda, ülkemizde 45-74 yaĢ arası kiĢiler 

koroner mortalite açısından Avrupa ülkeleri arasında en yüksek seviyede bulunmaktadır. 

Türkiye‘de önümüzdeki 10 yılda KAH sayısının, iki kat artıĢ göstererek 5-6 milyona ulaĢması 

beklenmektedir. Bu durumda gerek bilim adamları gerekse endüstri, KDH konusuna büyük 

ilgi duymakta ve her gün bu hastalıkların tanı ve tedavisine yönelik yeni geliĢmeler 

kaydedilmektedir
8
.
 

2.2 ATEROSKLEROZ 

 

Ateroskleroz; büyük ve orta boy musküler arterlerin primer olarak intimasını, sekonder 

olarak medya ve adventisya tabakalarını tutar. BaĢlangıç lezyonu endotel disfonksiyonudur. 

Esas olarak lipid çekirdek ve fibröz kapsülden oluĢan, makrofaj ve T hücreleri gibi 

inflamatuar hücre infiltrasyonun olduğu fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuar bir 

hastalıktır.
9
 

2.3 ATEROSKLEROZ PATOGENEZĠ 

 

Ateroskleroz, yaĢamın oldukça erken dönemlerinde koroner arterler ve diğer arteriyel 

yataklarda yağlı çizgilenmeler ile baĢlar. Yağlı çizgilenmeler ve daha geliĢmiĢ bazı lezyonlar 

çeĢitli otopsi çalıĢmalarında; erkeklerde adolesan çağların sonunda ve 20 yaĢların baĢında, 

kadınlarda ise 20 yaĢların sonunda ve 30‘lu yaĢların baĢında tespit edilmiĢtir
10,11

. 

 

 
 

ġekil 1 Ateroskleroz Progresyonu 
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2.3.1 Erken aterotromboz 

2.3.1.1 Endotel disfonksiyonu 

 

Endotel disfonksiyonu, aterotrombozun ilk belirtisi olarak kabul edilmektedir. Normal 

endotel damar iç yüzeyinde bir bariyer oluĢturmasının yanında otokrin ve parakrin salgılar 

yapan bir organdır. Kan akıĢkanlığı, vazomotor tonus düzenlenmesi, anti-inflamatuar ve 

antitrombotik görevleri bulunmaktadır. Bu fonksiyonların büyük bir kısmını nitrik oksit (NO) 

üzerinden gerçekleĢtirmektedir.
12,13  

Endotel disfonksiyonu baĢladıktan sonra, endotelde NO 

salınımı azalır ve akım aracılı vazodilatasyon bozulur. 

                             

                                  Tablo 1 Endotelden Salgılanan Mediyatörler  

 

1.Vazomotor tonus NO, PGI2, TXA2, ET-1, C-NP, 

Anjiyotensin II 

2. Koagülasyon NO, t-PA, Heparin, PAI-1, TF, VWF, 

Trombomodülin 

3. Ġnflamasyon MCP-1, VCAM-1, ĠCAM-1, E-selektin, 

TNF-alfa, IL1-6 

 

(NO:Nitrikoksit;PGI2:Prostosiklin;TXA2:TromboksanA2;ET-1:Endotelin1; t-PA:Doku Plazminojen aktivatörü; 

PAI1:Plazminojen aktive inhibitör-1;TF:Doku faktörü;VWF:Von-Willebrand faktör;MCP1: Monosit kemotaktik 

protein; VCAM-1:Vasküler hücre adezyon protein1; ICAM1:Ġntersellüler adezyon molekül 1; TNF-alfa:Tümör 

nekroz faktör;IL:Ġnterlökin) 
 

Normal bariyer fonksiyonları kaybolan endotelde aterojenik partiküllere karĢı 

geçirgenlik artar. ET-1 ve anjiotensin II ekspresyonu artar. Vazokonstriktör cevapta artıĢın 

yanısıra bu medyatörler büyüme faktörlerini aktive ederler. Aktive endotelden, NF-κβ‘nın 

aĢırı salgılanması, adhezyon moleküllerinin (ICAM-1, VCAM-1, Selektinler), büyüme 

faktörlerinin (TNF-α,PDGF) ve kemotraktanların (MCP-1, M-CSF, IL-β, IL-8, IL-6, IL-18, 

IF-γ) artmıĢ salınımına neden olur. Disfonksiyone endotel, antikoagülan özelliklerini 

kaybeder; PAF, PAI-1, VWF, TF ve trombomodulin aĢırı salgılayarak prokoagülan bir ortam 

oluĢmasına neden olur.
14,15,16,17,18

 

2.3.1.2 Lipoprotein transportu ve proteoglikanlar 

 

Normal fonksiyonu bozulmuĢ endotelden LDL transportu, ateroskleroz patogenezinde 

en önemli mekanizmadır. LDL transportu, Apo B‘nin proteoglikanlar, kollajen ve fibronektin 

gibi matriks proteinleriyle iyonik etkileĢmesi sonucu oluĢmaktadır. Proteoglikanlar endotelyal 

bazal membranda ve internal elastik laminada bol miktarda bulunur. Bu etkileĢim, 

aterosklerotik süreçte intimada LDL toplanması dıĢında inflamatuar reaksiyonları tetiklemesi 

ve köpük hücrelerinin oluĢması açısından da çok önemlidir.
19,20

 

2.3.1.3 Ateromatöz plağın hücresel elemanları 

 

Aterogeneze en erken yanıtlardan biri Kemik iliği (KĠ) kaynaklı hücrelerin ateromatöz 

plak bölgesine göçüdür. Makrofajların aterosklerotik plak bölgesine toplanmasını sağlayan en 

önemli uyarı MCP-1 salınımıdır. MCP-1 esas olarak disfonksiyone endotelden salınmakla 

birlikte düz kas hücreleri ve makrofajlardan da salınmaktadır. NF-κβ aracılı IL-1β, ICAM-1 

ve VCAM-1 salınması aterosklerotik plak bölgesine gelen inflamatuar hücrelerin 
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adhezyonunu sağlar. Makrofajlar okside LDL‘yi içine alırken, aynı zamanda LDL‘nin 

oksidasyonunda da görev alır. Normalde endotelden salınan NO, antioksidan özellikler 

gösterir ancak makrofajlardan salındığında oksidan özellikler gösterir ve LDL‘yi okside eder. 

Okside LDL‘yi çöpçü reseptörleriyle alan makrofajlar inflamatuar biyomarkerler salgılayarak 

media tabakasında düz kas hücrelerinin proliferasyonuna ve intimaya göçüne neden 

olur.
21,22,23,24 

Ayrıca miyeloperoksidaz, lipooksijenaz ve NAPDH oksidaz gibi enzimler LDL 

oksidasyonunda görev alır. Makrofajlar olayın sonunda lipid ile dolu köpük hücreleri halini 

alır ve ‗foamy cell‘ olarak adlandırılır.
25,26

 

 

T hücreleri aterosklerozun baĢlangıcından itibaren vardır ancak makrofajlara göre 

sayıları daha azdır. T hücrelerinden, makrofajlardan salınanan IL-12 ve IL-18‘e cevap olarak 

IF-γ, TNF-α, IL-2-4-6-8-10 ve PDGF salınır. Bu inflamatuar sitokinler aterosklerotik plağın 

progresyonunda görev alırlar. Ayrıca PDGF vasküler düz kas hücreleri için bir uyarandır.
27,28

 

 

Vasküler düz kas hücreleri normalde aterom plağından internal elastik lamina ile 

ayrılmıĢtır. Hastalığın erken dönemlerinde düz kas hücreleri özellikle PDGF‘ye yanıt olarak 

plak bölgesine göç eder ve prolifere olmaya baĢlar. Düz kas hücreleri, fibröz doku 

(ekstraselüler matriks) üretimini arttırarak plağın fibröz kepini oluĢturur. Böylece plak 

stabilizasyonunda ve plak progresyonunda görev alır. Ayrıca rüptüre plaklarda aterom 

plağının iyileĢmesi düz kas hücreleri tarafından sağlanmaktadır. Rüptür atakları sonrası düz 

kas hücreleri tarafından oluĢturulan ekstraselüler matriks ile plak stabilizasyonu sağlarken bir 

yandan da plağın hızlı büyümesine neden olur.
29

 

2.3.2 Ġleri Aterotromboz 

2.3.2.1 Vasküler yeniden Ģekillenme (Remodeling) 

 

Aterom plağının damar duvarının lümenini tıkamaksızın dıĢarı doğru geniĢlemesi 

ekspansif (pozitif) remodeling olarak bilinirken, lümeni daraltacak Ģekilde içeri doğru 

büyümesi konstriktif (negatif) remodeling olarak tarif edilir.  

 

Pozitif vasküler yeniden Ģekillenme gösteren plaklarda daha çok lipid çekirdek ve 

makrofaj, daha az düz kas hücresi ve fibröz doku izlenmiĢtir. Ayrıca pozitif remodeling 

paterni gösteren plaklar, negatif remodelinge uğrayan plaklara göre daha yüksek serum 

MMP-2 ve MMP-9 seviyeleriyle iliĢkili bulunmuĢtur
23,30

. Yapılan çalıĢmalar sonucunda, 

pozitif remodeling gösteren plaklar, plak yırtılması ve akut koroner olay geliĢmesi açısından 

yüksek riskli kabul edilmektedir.
25,31 

 

 
ġekil 2 Pozitif ve Negatif Remodeling 
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2.3.2.2 Neovaskülarizasyon (Yeni damar oluĢumu) 

 

Normal bir damarda adventisya ve tunika medyanın eksternal elastik laminaya komĢu 

bölümü vasa vasorumlar aracılığıyla beslenir. Endotel ve tunika medyanın internal elastik 

laminaya komĢu kısmı damar lümeninden difüzyonla beslenir (Difüzyon mesafesi, yaklaĢık 

olarak 100 μm).
32

Ateroskleroza bağlı damar duvarındaki kalınlaĢmalar difüzyon mesafesini 

arttırır. Difüzyon mesafesi bozulduğundan, vasa vazorumlar tunika medya tabakasını geçerek 

plak içine kadar uzanır. Bu olaya plak neovaskülarizasyonu adı verilir. (ġekil 3) OluĢan bu 

yeni damarlar iyi geliĢmemiĢ, kanamaya ve sızdırmaya müsait damarlardır. 

 

 
 

ġekil 3 Neovaskülarizasyona Bağlı Plak Büyümesinin Mekanizması 

2.3.2.3 Hücre ölümü (Apoptozis):  

 

Aterosklerozun ilerlemesi sırasında makrofajlar, düz kas hücreleri ve endotelyal 

hücrelerde apoptotik ölümler izlenmektedir. Apoptoza bağlı hücresel ölümler plağın stabil 

yapısını bozar ve plak yırtılmasına zemin hazırlar. Lipid ile dolu makrofajların ölümü daha 

büyük çekirdek oluĢumuna ve TF aĢırı üretimine neden olur. Böylece lipid çekirdeğin 

trombojenik özellikleri arttırılmıĢ olur. Makrofajlarda apoptotik ölümler arttıkça KĠ‘den bu 

bölgeye bol miktarda monosit gelir ve doku makrofajlarına dönüĢerek okside LDL alımına 

devam eder. Bir yandan apoptoz ile makrofajlar ölürken bir yandan da yeni makrofajların 

toplanması ve inflamatuar biyomarkerlerin azalmayıp aksine yükselmesi aterosklerotik olayın 

ve plağın rüptüre meyilli hale gelmesine neden olur. Apoptotik hücre ölümü, plağın asellüler 

hale gelmesinden ziyade aterom plağın hızlı büyümesine ve rüptüre yatkınlığının artmasına 

neden olmaktadır. Düz kas hücrelerinin ölümüi ekstraselüler matriks üretiminin azalmasına 

dolayısıyla fibröz Ģapkanın zayıflamasına; endotel hücrelerinin ölümü ise plak erozyonuna 

neden olur.
33
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2.4 ATEROSKLEROTĠK KALP HASTALIĞI RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 
KAH ve komplikasyonlarında, önemli yer tutan aterotrombozun patogenezinde 

bilgilerimizin artması ve Framingham Kalp ÇalıĢması gibi epidemiyolojik kohort çalıĢmaların 

verilerinin yayınlanması ile ―KV risk etmenleri‖ baĢlığı ortaya çıkmıĢtır. Bu faktörler, 

aterosklerozun baĢlamasını, ilerlemesini ve daha karmaĢık hale gelmesini kolaylaĢtıran ve bir 

araya geldikleri takdirde vasküler olay geçirme riskini kat kat artıran etkenlerdir
34

. KAH‘da 

rol oynayan aterosklerozun etyopatolojisi kesin olarak aydınlatılamamakla birlikte, geliĢimini 

etkileyen bir takım önemli risk faktörleri bilinmektedir
35

. YaĢ, cinsiyet, aile öyküsü gibi 

değiĢtirilemeyen; Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon (HT), hiperkolesterolemi, sigara, 

ĢiĢmanlık, fiziksel hareketsizlik gibi değiĢtirilebilen klasik risk faktörleri vardır. Bunun yanı 

sıra hastanın, aterojen lipoproteinlerinin miktarını (küçük yoğun LDL, apo B), koagülasyon 

ve fibrinolitik aktivitesini (t-PA, PAI-1, fibrinojen), vasküler endotel fonksiyonlarını 

(homosistein, Lp(a)) ve inflamatuar yanıtını (hs-CRP, MPO) belirleyen yeni risk etmenleri de 

günlük pratiğe yavaĢ yavaĢ girmektedir
36

. 

 

KDH‘ı en az %80 oranında risk faktörlerine bağlı olarak geliĢir. KV risk faktörlerinin 

geliĢiminin önlenmesi, kontrolünün sağlanması ile KDH‘a bağlı morbidite ve mortaliteyi 

%80-90 oranında azalttığı bilinmektedir
37

. Amerikan Kalp Birliği (AHA)  ve Avrupa Kalp 

Birliği (ESC) tarafından risk faktörleri sınıflandırılmıĢtır (Tablo 2 ve Tablo 3). 
 

 Tablo 2 Amerikan Kalp Birliği (AHA) Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri  

                                      (Ashley EA
38

, Niebauer J.London Remedica 2004.) 

 

Major bağımsız risk faktörleri Öngördürücü risk faktörleri Olası risk faktörleri 

Sigara Fiziksel hareketsizlik Fibrinojen 

Hipertansiyon ġiĢmanlık CRP 

Total kolesterol ve LDL 

yükselme 

Erken KAH olan aile öyküsü Homosistein  

düzeyinde artma 

HDL düĢüklüğü Etnik köken Lipoprotein (a) 

düzeyinde yükseklik 

Diyabetes Mellitus Psikososyal faktörler   

Ġleri yaĢ     
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Tablo 3 Avrupa Kalp Birliği (ESC) Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

(Ashley EA
38

, Niebauer J.London Remedica 2004.) 

 

YaĢam tarzı Biyokimyasal veya  

Klinik Özellikler 

(DeğiĢtirilebilir risk faktörleri) 

KiĢisel Özellikler 

(DeğiĢtirilemez risk faktörleri) 

DoymuĢ yağ ve  

kaloriden zengin diyet 

Kan basıncında yükselme YaĢ 

Sigara Plazma Total kolesterol ve  

LDL kolesterol yükselme 

Erkek cinsiyet 

AĢırı Alkol tüketimi HDL düĢüklüğü Erken yaĢta KAH aile öyküsü 

(erkek < 55, kadın < 65 yaĢ) 

Fiziksel hareketsizlik Plazma TG yükselme Erken yaĢta KAH ya da 

aterosklerotik hastalık 

  Hiperglisemi 

Diyabetus Mellitus/ġiĢmanlık 

  

  Trombojenik faktörler 

 

  

 

2.4.1 YaĢ 

 
KAH insidansının yaĢla birlikte arttığı yaygın bir görüĢtür

39
. Son yıllarda daha genç 

yaĢlarda görülme sıklığı da artmıĢtır.
27

 Yapılan çalıĢmalarda gençlerde daha çok tek damar 

hastalığının ortaya çıktığı, KAH risk faktörlerinin ise yaĢlı hastalarda görüldüğü 

izlenmiĢtir
27,40

. 
 

ACC/AHA kılavuzlarında, erkeklerde 45 yaĢ ve üstü, kadınlarda 55 yaĢ ve üstü KAH 

geliĢiminde önemli bir risk faktörüdür. Ülkemizde yapılan TEKHARF çalıĢmasında, yaĢın en 

önemli bağımsız risk faktörü olduğu ve her 1 yaĢ artıĢında KAH riskinin erkeklerde %6,6, 

kadınlarda ise %4,7 arttığı belirtilmiĢtir
41,42

. 

2.4.2 Cinsiyet 

 

Kadınlarda, KDH erkeklere oranla on yıl daha geç ortaya çıkmakta, buna bağlı olarak 

MI ve ani ölüm gibi ciddi komplikasyonlar da erkeklere göre daha geç görülmektedir.
43,44 

Buna rağmen, KDH kadınlarda en çok ölüme yol açan hastalıkların baĢında yer almaktadır. 

Son yıllarda yapılan istatistiklerde, genç kadınlarda da KDH‘a bağlı morbidite ve mortalitede 

artıĢ olduğu ve bu grup hastalıkların her yaĢtaki kadınlar için en önemli ölüm nedeni olmaya 

baĢladığı görülmektedir.
31,32,45

  

 

52 ülkede MI‘ne neden olan risk faktörlerinin araĢtırıldığı INTERHEART çalıĢmasında, 

60 yaĢından genç kadınlarda dislipidemi ve sigara gibi bazı konvansiyonel risk faktörlerinin 

erkeklere oranla daha az bulunduğu görülmüĢtür. Bu çalıĢmaya göre; 60 yaĢın altındaki 

kadınlarda MI prevalansının erkeklere oranla düĢük olması %80 oranında bu risk faktörlerinin 

azlığına bağlıdır.
46

 Fakat, günümüzde ĢiĢmanlık, metabolik sendrom (MS) ve sigara 

içiciliğinin kadınlarda yaygınlaĢması sonucu, her yaĢ grubundaki kadınlarda KDH‘a bağlı 

morbidite ve mortalite artmaktadır. Bu da KDH‘dan korunmada risk faktörlerinin 

azaltımasının en az erkekler kadar kadınlarda da önemli olduğunu ortaya koymaktadır.  
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Mikroskopik olarak değerlendirildiğinde, plakların erkeklerde kadınlardan daha hızlı 

ilerlediği kanıtlanmıĢtır
47

. Framingham ÇalıĢmasına göre KDH nedeniyle ölen kadınların 

%63‘ünde olay öncesinde bir semptom bulunmamaktadır.
32

 Ayrıca ani kardiyak ölüm sonucu 

ölen kadınlarda olay öncesinde yapısal kalp hastalığı öyküsü olması, erkeklere oranla çok 

daha azdır.
48

  

2.4.3 Aile öyküsü 

 

Baba veya birinci derece erkek akrabalarda <55 yaĢta, anne veya birinci derece bayan 

akrabalarda <65 yaĢında KAH varlığı; KAH için risk faktörü olarak kabul edilir
49,50

. Erken 

KAH geliĢiminin olması, o kiĢide ateroskleroz geliĢim riskini 1,3- 1,6 kat arttırmaktadır
51,52

. 

Erken yaĢta KDH‘ı olan yakın sayısı arttıkça veya ailede KDH‘na yakalanma yaĢı azaldıkça, 

aile öyküsünün değeri artar
53

. 35‘in üzerinde vaka kontrollü ve ileriye dönük çalıĢmada, KAH 

ile ailede birinci derece yakınlarda erken baĢlangıçlı KDH hikayesi arasında iliĢki 

saptanmıĢtır. Bu risk genellikle diğer risk faktörlerinin düzeltilmesinden sonra da devam 

eder
54

. Aile hikayesinin, KAH geliĢimine yol açmasında genetik faktörlerle birlikte ailenin 

yaĢam Ģekli ve beslenme alıĢkanlıkları da çok önemli bir role sahiptir. Bundan dolayı, aile 

öyküsü değiĢtirilebilir KAH risk faktörü olarak sayılabilir. Williams ve arkadaĢları, erken 

KDH‘ı öyküsü bulunan aileler üzerinde yaptıkları incelemede, sadece % 10 ailede KV 

hastalık risk faktörü olmadığını saptamıĢtır
55

. Bu bakımdan, erken yaĢta KDH‘ı saptanmıĢ 

bireylerin birinci derece akrabaları risk faktörleri açısından taranmalıdır. 

2.4.4 Hipertansiyon (HT) 

 

Hipertansiyon, sistolik kan basıncının 140 mmHg ve üzerinde, diyastolik kan basıncının 

90 mmHg ve üzerinde olması ya da kiĢinin antihipertansif ilaç kullanımına ihtiyacı olması 

Ģeklinde tanımlanır. 2003 yılında Yüksek Kan Basıncının Belirlenmesi Değerlendirilmesi ve 

Tedavisinde Ulusal Komite‘nin (The Joint National Committee on Detection, Evaluation and 

Treatment of High Blood Presure-JNC 7) bildirisinde HT; Prehipertansiyon, Evre 1 ve Evre 2 

HT olmak üzere 3 gruba ayrılmıĢtır. (Tablo 4). 2007 yılında yayınlanan Arteryel 

Hipertansiyon Tedavi Kılavuzu‘nda ise Yüksek Normal, Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 olarak 4 

grup olarak sınıflandırma yapılmıĢtır. ( Tablo 5) 

 

                                   Tablo 4 JNC-7 Hipertansiyon Sınıflaması 

 

 

JNC 7-2003 

Sistolik 

kan basıncı 

(mmHg) 

Diyastolik 

kan basıncı 

(mmHg) 

Normal < 120 <80 

Prehipertansiyon 120-139 

 

80-89 

Evre 1 HT 140-159 

 

90-99 

Evre 2 HT >160 

 

>100 
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Tablo 5 Arteryel Hipertansiyon 2007 Tedavi Kılavuzu‘na göre Hipertansiyon Sınıflaması 

 

 Sistolik 

Kan basıncı 

(mmHg) 

Diyastolik 

Kan basıncı 

(mmHg) 

Optimum < 120 < 80 

Normal 120-129 80-84 

Yüksek Normal 130-139 85-89 

Evre 1 HT 140-159 90-99 

Evre 2 HT 160-179 100-109 

Evre 3 HT > 180 > 110 

Ġzole sistolik HT > 140 < 90 

 

Yurt dıĢında yapılan çalıĢmalarda, HT sıklığı 45 yaĢına kadar erkeklerde, 45 yaĢından 

sonra da kadınlarda daha yüksek bulunmuĢtur.
33

 TEKHARF çalıĢmasının sonuçlarına göre; 

Türkiye‘de her yaĢ grubunda HT prevalansı kadınlarda erkeklerden daha fazladır.
56

  

 

HT, KAH için bilinen önemli ve bağımsız bir risk faktörüdür. HT, endotel 

disfonksiyonuna, endotel lipoprotein geçirgenliğinde artıĢa, oksidatif streste artıĢa neden 

olarak akut plak rüptürünü tetikler. Miyokard duvar stresini ve miyokard oksijen ihtiyacını 

artırarak da koroner olaylara etki eder.  

 

HT ve dislipidemi çoğu hastada insülin direnci ile birliktedir. Bu birliktelikte insülin 

direncinin ortak patofizyolojik mekanizmada yer alması etkilidir
57

. ArtmıĢ Renin-

Anjiyotensin aktivitesi, Tip 2 DM ve insülin direnci geliĢiminde rol oynar
58

.  

Hiperkolesterolemi ve insülin direnci durumunda dolaĢımda ET-1 ve Ang II artar, NO 

inaktive olur (ġekil 4). NO‘in ET–1 ve Anj II üzerindeki inhibitör etkisi azalır
59

. Böylece 

damar tonusundaki artma ile kan basıncında yükselme meydana gelir. Pro-oksidan aktiviteye 

sahip enzimlerin (NADPH oksidaz) artmıĢ aktivitesi superoksit anyonlarının üretimini arttırır. 

Aynı zamanda, Ang II ile iliĢkili adiponektin salınımında azalma insülin direnci ve kan 

basıncında yükselmeye neden olur
60

. Iwashama ve ark.
61

 yaptığı çalıĢmada da insülin 

direncinden bağımsız olarak normatansif ve hipertansif hastalarda sistemik dolaĢımdaki 

adiponektin konsantrasyonu kan basıncında yükselme ile iliĢkilendirilmiĢtir. ġiĢman kiĢilerde 

de biyokimyasal düzeyde leptin düzeyinde artıĢ, insülin direnci, serbest yağ asidi seviyesinde 

artıĢ HT geliĢimine katkıda bulunur.
62,63

.  
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ġekil 4 Hiperkolesterolemi, Ġnsülin direnci, Obezite vazoaktif sistem üzerindeki etkisi  (ET-1: 

Endotelin 1; Ang II: Anjiyotensin II; NO: Nitrik oksit; ET-1 R: Endotelin 1 reseptör; AT-1 R: Anjiyotensin II) 

(M. John Chapman
64

, Pharmacology & Therapeutics 117 (2008) 354–373) 
 

KV risk, hipertansif organ hasarı ve ek risk faktörleri ile daha da artar. Hipertansif 

hastaların % 75‘i lipid düĢürücü tedavi almaktayken, % 25‘i DM‘e sahiptir
65

. HT; MI, 

serebrovasküler olay (SVO), sistolik-diyastolik kalp yetmezliği ve periferik damar hastalığı 

(PDH) geliĢimine katkıda bulunur (ġekil 5). KAH semptom ve bulgusu olsun olmasın, tüm 

yaĢ ve etnik gruplardaki erkek ve kadınlarda mortaliteyi arttırır. 
 

 
ġekil 5 Hipertansiyonu Olan Hastalarda Kardiyovasküler Risk Derecelendirmesi (2003 

European Society of Hypertension-European Society of Cardiology guidelines for the management of arterial 

hypertension. J Hypertens 21:1011,2003) 
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Yapılan epidemiyolojik çalıĢmaların çoğunda, sistolik ve diyastolik kan basıncının KV 

risk üzerine birlikte katkısının fark edilmesi üzerine risk stratejileri belirgin olarak 

değiĢmiĢtir
66

. Framinghan çalıĢmasında, yüksek normal kan basıncı (Sistolik kan basıncı   

130-139 mmHg, diyastolik kan basıncı 85-99 mmHg) olan kiĢiler sağlıklı eriĢkinlerle 

karĢılaĢtırıldığında, KV hastalık açısından 2 kat artmıĢ riske sahip bulunmuĢtur
67

. Diyastolik 

kan basıncındaki 15 mmHg‘lik artıĢ reinfarkt riskini %40 artırırken, sistolik kan basıncında 

25 mmHg‘lik artıĢ bu riski %37 artırmaktadır
68

. HT‘a bakıĢ açısı geçmiĢin aksine, sistolik 

basıncın ve nabız basıncının diyastolik kan basıncından daha fazla önemli olabileceğinin 

anlaĢılması ile de değiĢmiĢtir. Ġzole sistolik HT, özellikle toplam KV mortalite ve inme 

sonuçları açısından diyastolik kan basıncı kadar önemlidir
69

. Ġzole sistolik HT‘da periferik 

direncin artması veya ortalama arteryel basıncın yükselmesinden bağımsız olarak arteryel 

elastisite bozulur.  

 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı arasındaki fark olarak tanımlanan nabız basıncı, kalp 

yetmezliği ve KV olayların geliĢiminde bağımsız risk faktörüdür. Aynı zamanda artan nabız 

basıncı da arteriyel katılığın (stiffness) bir iĢareti olarak KAH‘nı tahmin eden bir faktör olarak 

önem kazanmaktadır
70

. Nabız basıncı, ilk ve tekrarlayan MI‘ın da güçlü ön gördürücüsüdür
71

. 

Bu veriler arteryel kompliyans ve sertliğin sol ventrikül hipertrofisi (LVH) geliĢimi kadar 

aterogenezdeki önemini de vurgulamaktadır. Yüksek kan basıncının yol açtığı LVH, hücresel 

düzeyde meydana gelen değiĢimlerin yanında, klinik olarak da bir dizi olaya yol 

açmaktadır.(ġekil 6) Bu sebeptendir ki; LVH, KV mortalite ve morbitidede bağımsız bir risk 

faktörü olarak, KV mortaliteyi yaklaĢık 2 kat arttırmaktadır
72

. 

 

 
ġekil 6 Hipertansiyon ve Sol Ventrikül Hipertrofisi (J Clin Hypertens@2005 ) 

(LVH: Sol ventrikül hipertrofisi, LVEDP: Sol ventrikül diyastol sonu basınç) 

 

 

HT tedavisi ile ilgili öneriler, kılavuzlarda kadınlar ve erkekler için benzer Ģekildedir
73

. 

Tedavi ile istenen kan basıncı hedefi 140/90 mmHg ve altı olarak belirlemiĢtir. Ancak, DM 

ve kronik böbrek yetmezliği (KBY) durumunda 130/80 mmHg‘nin altı hedeflenmektedir
72,74

. 
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Özellikle, yaĢlı kadınlarda HT kontrolünün daha kötü olduğu; 70 yaĢın üstündeki hipertansif 

kadınların sadece %29‘unda hedef kan basıncı değerlerine ulaĢılabildiği bildirilmiĢtir.
75 

2.4.5 Diyabetes Mellitus (DM),  Metabolik Sendrom ve Ġnsülin Direnci 

 

Tip 1 ve Tip 2 DM, KAH için güçlü ve bağımsız bir risk faktörüdür
76,77

. BozulmuĢ 

glukoz metabolizması, bozulmuĢ glukoz toleransı ve bozulmuĢ açlık glukozu da artmıĢ KAH 

riski ile iliĢkilidir
78

. Avrupa‘da 110 merkezde, 25 ülkede yapılan çalıĢmanın sonucunda 

kardiyoloji muaynesine baĢvuran 4961 hastanın % 31‘inde bilinen Tip 2 DM olduğu, 

%36‘sına glukoz metabolizma bozukluğu ve % 22‘sine ilk DM tanısı konduğu belirtilmiĢtir
78

. 

Diyabetik hastalarda tüm ölümlerin
79

 ve hastaneye yatıĢların % 80‘inden KAH‘ı sorumludur. 

Diyabetik erkeklerde KV hastalık riski 2-3 kat artarken, kadınlardaki risk artıĢı 3-7 kattır. 

Diyabet öyküsü, kadınlarda KV mortaliteyi %37 oranında artırmaktadır. Kadınlarda var olan 

bu artmıĢ mortalitenin cinsiyete özgü artıĢ mı olduğu yoksa diyabetik kadınlarda eĢlik eden 

risk faktörlerinin erkeklerden daha fazla olmasına mı bağlı olduğu kesin değildir.
80,81

 

 

Yedi binden fazla koroner arterin otopsi örneğinin incelendiği bir çalıĢmada, KAH 

prevelansının düĢük veya yüksek olmasından bağımız olarak, diyabetiklerde arterlerdeki 

lezyonların daha yaygın olma eğiliminde olduğu saptanmıĢtır
82

. Endotel disfonksiyonu ile 

birlikte endotel erozyonunun da plak rüptüründen sorumlu olduğu düĢünülmektedir.  

 

Framingham çalıĢmasına göre, diyabetiklerde, diyabetik olmayanlara kıyasla yaklaĢık 4 

kat daha fazla ek KV risk faktörü saptanma olasılığı vardır. MRFĠT çalıĢmasına göre 

erkeklerde, diyabet haricinde üç risk faktörünün bulunması KAH‘a bağlı ölüm riskini üç kat 

arttırmaktadır
83

. Diyabetik hastaların önemli bir yüzdesinin ölüm nedeni akut koroner 

sendrom (AKS)‘dur. AKS‘u olan hastaların % 30‘u diyabetiktir. Diyabetik hastalarda MI 

sonrası hayatta kalma ve tekrarlayan KV olay oranı, LV sistolik fonksiyonu, çok damar 

hastalığı, diyabetle iliĢkili protrombotik durum ve ani ölüm riskinde artıĢla iliĢkilidir. Agresif 

glisemik kontrolün, diyabetin makrovasküler komplikasyonlarını azalttığını gösteren güçlü 

kanıtlar bulunmamaktadır
84,85

. Hiperglisemi, mikrovasküler hastalık ile iliĢkilidir. 

HbA1C‘deki her %1 düĢüĢ, mikrovasküler komplikasyon riskinde %30 azalma 

sağlamaktadır
86

. 
 

DM, insülin direnci hastalığıdır. Ġnsülin direncinin geliĢiminde en önemli faktör 

ĢiĢmanlık ve fiziksel hareket azlığıdır. Ġnsülin direnci, aĢikar diyabet oluĢturmadan önce de 

aterosklerozun ilerlemesini sağlamaktadır.  Ġnsülin tek baĢına sempatik sistem uyarıcısıdır, 

pıhtılaĢmayı arttırır, trombosit agregasyonunu arttırır, epitel hücresinde proliferasyona neden 

olur. Ġnsülin direncinin neden olduğu, kan basıncında yükselme, hiperlipidemi ve obezite de 

bu duruma etki eder.
87

 (ġekil 7) Esansiyel HT‘a sahip hastaların yarısı insülin direncine 

sahiptir
88

. Diyabetik hastalarda, HT görülme sıklığı diyabetik olmayanlara göre de 2 kat daha 

fazladır
89

. Diyabetik dislipidemi olarak isimlendirilen düĢük HDL, artmıĢ plazma TG seviyesi 

ve artmıĢ küçük yoğun LDL partikülleri ateroskleroza zemin hazırlar
90

. Aynı zamanda, 

yüksek Lp (a) seviyesi, artmıĢ lipoprotein oksidasyonu, artmıĢ fibrinojen, artmıĢ trombosit 

agregasyonu, artmıĢ PAI-1 ateroskleroza yol açma mekanizmaları arasında sayılabilir
91

. 

Ġnsülin direnci, egzersiz kan basıncı cevabında anlamlı ön gördürücüdür
92

. Bu nedenle DM 

tedavisinde kullanılan insülin duyarlılaĢtırıcı ajanlar (metformin, peroksisom proliferator aktif 

reseptor gamma agonist- PPARγ) aynı zamanda kan basıncını da düĢürürler
93

. Diyabet 

tedavisinde uzun yıllardır güvenle kullanılan metformin kilo kaybettirici, dislipidemiyi 

düzeltici, insülin ve PAI-1 düzeylerini düĢürücü etkisi ile diyabetin makrovasküler 

komplikasyonlarının azalmasında etkilidir. Hiperinsülinemi kan basıncı yüksek hastalarda 
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erken KAH ve KV risk öngördürücüsü olan intima-media kalınlığında da artıĢtan 

sorumludur
91

.  

 

 
ġekil 7 Ġnsülin resistansı, Obezite ve Ġnflamasyon. ( IL, interlökin; TNF, tümor nekrotizan faktörü; 

Ang II, angiotensin II)  (M. John Chapman ve ark
90

. (2008) Pharmacology & Therapeutics 117 354–373) 
 

Hiperinsülinemi, insülin direnci ve leptin direnci endotel disfonksiyonu ile iliĢkilidir. 

Ġnsülin, damar duvarında olumlu etkileri vardır. Bunların içinde eNOS ekspresyonu ve 

vasküler NO üretimi de yeralır
94

. Ġnsülin direnci durumunda, insülinle iliĢkili NO salınımı 
bozulur ve bir dizi hücresel reaksiyon baĢlar

95
 (ġekil 8). Vazodilatör ve vazokonstriktör 

ajanlar arasındaki dengesizlik, NO‘in anti-inflamatuar, anti-oksidan ve anti-trombotik 

etkisinin kaybolmasına neden olur
96

. 

 
 

ġekil 8 Endotel Disfonksiyonu ve Kardiyovasküler Risk. (TNF-alfa: Tumör nekrotizan faktörü-alfa; 

FFA: Serbest Yağ Asitleri; IL 6, interlökin 6; NO: Nitrik Oksit) (S.A. Ritchie
97

(2007) Nutrition, Metabolism 

&Cardiovascular Diseases 17, 319-326) 
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Yüksek kan basıncı, hipertrigliseridemi ve insülin direncine, abdominal obezite ve 

hiperglisemi eklendiğinde bu tabloya ―metabolik sendrom‖ (MS) denir.  MS tanı kriterleri, 

ateroskleroz ve KDH‘na ait risk faktörlerini içermektedir
98

. Ulusal Kolesterol Eğitim 

Programı Kılavuzu-EriĢkin Tedavi paneli III (NCEP ATP III) 5 tanı kriterinden en az 3‘ünü 

MS tanısı için yeterli bulmaktadır
 
(Tablo 6). Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) ise 

abdominal obezite varlığında en az 2 diğer kriterin MS tanısı için yeterli bulmaktadır
99

 (Tablo 

6). IDF komitesi, MS‘la iliĢkili olarak dolaĢımda artan inflamatuar ve/veya trombotik 

markerlar (CRP, TNF alfa, IL 6 ve plasminojen aktive inhibitör tip 1) ve ya azalan anti-

inflamatuar moleküllerin (adiponektin) de araĢtırılması gerektiğini önermektedir
100

. 

 

YurtdıĢı kaynaklarda, MS prevalansı, kadınlarda ve erkeklerde çok farklı değildir. 

Ancak METSAR çalıĢmasına göre Türkiye‘de MS prevalansı kadınlarda %39,6 ve erkeklerde 

%28‘tir. 70 yaĢ üzerinde ise prevalans kadınlarda %70, erkeklerde %49 bulunmuĢtur
101

. 

Framingham çalıĢmasına göre glukoz metabolizma bozukluğu, kadınlarda aĢikar diyabete 

benzer KV risk artıĢına neden olmaktadır
102

. 

 

Tablo 6 Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 
 

 NCEP ATP III IDF 

Abdominal obezite 

                      Erkek 

                      Kadın 

 

> 102 cm  

> 88 cm 

 

> 94 cm  

> 80 cm 

Trigliserid  > 150 mg/dl > 150 mg/dl veya tedavi 

altında 

HDL 

                      Erkek 

                      Kadın 

 

< 40 mg/dl 

< 50 mg/dl 

 

< 40 mg/dl 

< 50 mg/dl 

Kan basıncı > 130/85 mmHg >130/85 mmHg veya 

antihipertansif ilaç kullanımı 

Açlık kan Ģekeri > 110 mg/dl > 100 mg/dl veya  

diyabet tanısı 
NCEP ATP III Report ( Implication of recent clinical trials for the national cholesterol education program adult 

treatment panel III guidelines): Ulusal Kolesterol Eğitim Programı EriĢkin Tedavi Paneli III Kuralları Yeni 

Klinik AraĢtırmalar Etkileri,  IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu 

 

Adipositler ve adipoz dokunun diğer hücreleri, adipokin ya da adipositokin adı verilen 

bioaktif moleküller salgılar. Adiponektin, leptin, resistin ve diğer inflamatuar sitokinler 

(adipoz dokudaki makrofajlardan salınır), TNF-α, IL-6 adipokin olarak bilinir
103,104

. 

Adipokinler, KV homeostaz, insülin sentezi, inflamatuar reaksiyon, immun sistem ve enerji 

sağlamada; aynı zamanda MS patogenezinde önemli rol oynarlar
105

(ġekil 9). Hemen hemen 

neredeyse tüm bilinen adipokinlerin obezite, Tip 2 DM ve MS‘da üretiminin arttığı görülür. 

Bu durumlarda, Adinopektin gibi anti-inflamatuar veya insulin duyarlılaĢtırıcı özelliklere 

sahip adipokinlerin miktarı da azalır. Adipokinlere görülen resistans leptin gibi insülin 

duyarlılaĢtırıcı ve anti-obezite etkiye sahip adipokinlerinde etkisini engeller. Obezite ve 

insülin direnci durumunda adipokin üretiminde bozulma meydana gelir; adipokin üretiminde 

bozulma beraberinde inflamasyon ve ĢiĢmanlığa neden olur
95

. 
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ġekil 9 Metabolik Sendrom Patogenezinde Adipokinler. PAI-1, plasminojen aktivatör inhibitör tip 1; 

TNF-alfa, tumör nekroz faktör-alfa; RBP-4, retinol bağlayıcı protein-4; IL 6, interlökin 6 (E. Maury
106

, 

Molecular and Cellular Endocrinology 314 (2010) 1–16.) 

 

Adiponektin, baĢlıca anti-inflamatuar, insülin duyarlılığını arttırıcı, anti-aterosklerotik, 

ve anti-apopitotik etkileri mevcuttur
107

. Anti-inflamatuar etkinliğini baĢlıca inflamatuar 

sitokinlerin etkilerini antogonize ederek gösterir. Adiponektin, kanda 3 formda bulunur
108

. 

Bunlardan yüksek molekül ağırlığı olan formu, MS‘da total Adiponektin‘den daha önemli bir 

markerdır. Yüksek molekül ağırlıklı form seviyesinde azalma, MS geliĢiminde esas patolojik 

rolü vardır
109

. Oral anti-diyabetik ajan olan tedavide kullanılan Metformin ve Thiazolidonlar 

dolaĢımdaki Adiponektin düzeyini özellikle de yüksek molekül ağırlıklı formu arttırarak 

insülin duyarlılığını arttırırlar
110

.  

 

 Ġnsülin direnci ve Tip 2 DM‘de adiponektin seviyesinin azaldığı hayvan ve insan 

çalıĢmalarında gösterilmiĢtir
111,112

. Yüksek adiponektin düzeyi, yüksek derecede insülin 

duyarlılığı ile iliĢkilidir. Ġnsülin direnci hastalığı olan Tip 2 DM patogenezinde adipoz doku 

ve obezitenin önemli yeri vardır (ġekil 10). Plazma adiponektin düzeylerinin yalnızca 

obezlerde değil, Tip 2 DM, yüksek kan basıncı durumunda da azaldığı gösterilmiĢtir
113

. Obez 

çocuklarda, Adiponektin erken ateroskleroz, artmıĢ KV risk ve inflamasyon ilgili 

bulunmuĢtur
114

. Yamamoto ve ark.
115

 yaptığı bir çalıĢmada, Japon halkında, adiponektin 

seviyesindeki azalmasının aterojenik lipid formlarının (yoğun LDL partikülü, TG seviyesinin 

artması ve HDL seviyesinin azalması) dolaĢımdaki artıĢına neden olduğu gösterilmiĢtir. 

Hipoadinopektinemi, anjiyografik olarak KAH tespit edilen hastalarda da saptanmıĢtır
116

.  
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ġekil 10 Adipoz Doku ve Periferik Organlarda Adipokin Etkisi

117
 (FFA: Serbest yağ asidi) 

(Clinical Chemistry. @2004) 

 

Yağ eriten hormon olarak da isimlendirilen leptin esas olarak yağ dokusundan salgılanır 

ve beyne enerji depoları hakkında bilgi verir, hipotalamik merkezleri enerji alımının ve 

kullanımının regülasyonu için aktive eder. Leptin, vücudumuzun çeĢitli bölgelerinde önceden 

depolanmıĢ olan yağları yıkarak, vücudumuza gerekli olan enerjiyi sağlamaktadır
118

. Bununla 

birlikte birçok nöroendokrin mekanizmayı etkiler ve hipotalamo-hipofiz aksını düzenler
119

. 
Leptinin ana etki mekanizmalarından biri de, birçok hipofizer hormonun düzenlenmesinde görev 

alan ve asıl etkisi iĢtahı artırmak olan nöropeptid-Y‘nin (NPY), arkuat nükleusdan salınımı ve 

ekspresyonunu inhibe etmektir.  

 

Leptinle ilgili yapılan klinik çalıĢmalarda, deney hayvanlarına yapılan leptin infüzyonu 

sonrası kan basıncında yükselme
120

, endotel fonksiyonunda azalma
121

, oksidatif streste 

artıĢa
122

 neden olduğu bulunmuĢtur. Leptin hormonu, insülin hormonu ile birlikte 

vücudumuzun yakıt ve enerji düzeyini idare eder ve düzenler. Ġnsülin hormonu, beyaz yağ 

hücrelerinde leptin homonunun salgılanarak depo edilmesini sağlar. Yeterli derecede üretilip 

depo edilince fazlası kana geçer. Kan düzeyi normal seviyelerde olunca, leptin hormonu 

pankreastan insülin yapımını durdurur. Gündüz leptin hormonunun salınımı Ġnsülin ile 

düzenlenirken; leptin hormonunun en fazla ve yüksek düzeyde gece yarısından sonra, 02:00-

05:00 saatleri arasında salgılandığı bilinmektedir
123

. Ġnsülin hormonunun sürekli olarak 

salgılanması, leptin hormonunun da sürekli olarak kanda yüksek düzeyde bulunmasına neden 

olur
123

. Bu da bir süre sonra insülin direnciyle birlikte leptin direncinin oluĢmasına yol açar. 

Ġnsülin ve leptin direncine bir stres hormonu olan adrenalin hormonu direnci de eklenir
124

. 

Leptin ve insülin direnci, ĢiĢmanlık, Tip 2 DM ve kan basıncında yükselmeye neden olur. Bu 

hiperinsülinemik hastalıklar, aynı zamanda dejeneratif hastalıklar sınıfındadır ve diğer 

dejeneratif hastalıklarla beraber görülürler(ġekil 11). Bu tehlike üçgeni, bütün vücut 

hücrelerinde, dokularında, organlarında arteriyoskleroz nedenidir ve vasküler-miyokardiyal 

hasara yol açar
124,125

. 
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ġekil 11 Hiperinsülinemik hastalıklar
123 

(SVO: Serebrovasküler olay; PCOS:Polikistik over sendromu) 

(Karatay Canan E.
123 

Bilimsel Gerçeklerle Kilo Vermenin ABC’si: Karatay Diyet. 2011) 

2.4.6 Obezite ve Fiziksel Hareketsizlik 

 

 Genetik, çevresel faktörler ve yaĢam tarzı obezite geliĢiminde rol oynamaktadır
126

. 

WHO ve Bill Gates Vakfı‘nın birlikte yürüttükleri dünya çapındaki kapsamlı araĢtırmanın 

2011 yılında yayınlanan sonuçlarında, 2008 yılında bütün dünya nüfusunun üçte biri kilolu, 

dokuz yetiĢkinden biri de aĢırı kilolu olarak bulunmuĢtur
124

. Obezite,  sadece küresel boyutta 

bir halk sağlığı problemi olmakla kalmayıp, ülke ekonomilerine olumsuz yönde etki eden bir 

unsur olarak da karĢımıza çıkmaktadır. Obezite ile ilgili sağlık harcamaları geliĢmiĢ ülkelerde 

tüm sağlık harcamalarının %2-7'sini oluĢturmaktadır
127

. TEKHARF çalıĢmasına göre, 

obezitenin ülkemizdeki prevalansı 30 yaĢ üzerinde erkeklerde % 21, kadınlarda % 43‘tür
128

.  

 

Abdominal obezite ülkemiz için önemli bir risk faktörüdür. METSAR çalıĢmasının
129

 

verilerinden yapılan analize göre ülkemizde abdominal obezite (bel çevresi erkeklerde ≥102 

cm, kadınlarda ≥88 cm) prevalansı %36.2 (kadınlarda %54.8, erkeklerde %17.2) olarak 

belirlenmiĢtir. Bel çevresi erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm olarak alındığında ise 

abdominal obezite prevalansı %58.7 (kadınlarda %73.8, erkeklerde %43.2) bulunmuĢtur.  
 

Abdominal obezite insülin direnci ile iliĢkili kardiyometabolik riskin en önemli 

belirleyicisidir
130

. Abdominal obezitenin KAH ve diyabeti öngörme gücü kadar insülin 

direnci ile olan iliĢkisinin de dikkate alınması gerekmektedir. Klinik pratikte, bel çevresi 

ölçümü insülin direnci varlığı ve Ģiddeti ile iliĢkilidir ve abdominal obezitenin 

belirlenmesinde baĢvuralan yöntemdir
131

. KV hastalıklara yol açan risk faktörlerinin dünya 

genelinde benzer olması, MS‘u oluĢturan komponentlerin de dünya geneli için benzer 

olabileceğini akla getirmektedir. Ancak bu durum abdominal obezite için geçerli değildir
132

. 

Ġnsülin direnci ve MS, değiĢen bel çevresi sınır değerlerinde baĢlayabilmektedir. Bu nedenle 

abdominal obezitenin toplumlara göre uyarlanması doğru bir yaklaĢımdır. Türk EriĢkin Risk 

Faktörü ÇalıĢmasında
133

, Türk toplumu için artmıĢ kardiyometabolik riski gösteren bel 

çevresinin sınır değerleri erkekler için 95 cm, kadınlar için 88 cm olarak belirlenmiĢtir.  

 

Obezitenin değerlendirmesinde ölçüt olarak en çok vücut ağırlığının (kg) boyun 

karesine (m
2
) bölünmesiyle elde edilen beden kitle indeksi (BKĠ) kullanılır. BKĠ‘nin > 30 

ġiĢmanlık, DM,HT, 
MI,SVO,KC yağlanması 

Artrit,Malignite, 

Alzheimer, Fibromiyalji, 
Polikistik meme hastalığı, 

PCOS sendromu 

Ġnsülin Direnci 

Leptin  Direnci Adrenalin Direnci 
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kg/m
2 

olması obezite, 25-29.9 kg/m
2 

fazla kilolu olarak tanımlanır.(Tablo 7) BKĠ, total 

mortalite ile iliĢkilidir. BKĠ‘de 25 kg/m
2
 üstünde, her 5 kg/m

2 
artıĢ tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi % 30, KV mortaliteyi de % 40 arttırır.
134

 

 

Tablo 7 Beden Kitle Ġndeksi‘ne göre Obezite
135

 

 

Kategori EriĢkin, BKI 

DüĢük kilolu < 18.5 

Normal kilolu 18.5-24.9 

Fazla kilolu 25-29.9 

Grade 1 Obezite 30-34.9 

Grade 2 Obezite 35-39.9 

Morbid Obezite 40-49.9 

Super-Morbid obezite > 50 

 
 

Obezite, KDH ile iliĢkili, mortalite ve morbiditeyi arttıran kronik metabolik bir 

hastalıktır. Obezite gerek erkekte, gerekse kadınlarda KAH için bağımsız bir risk faktörü 

kabul edilir
136

. Obezite ve KDH arasındaki iliĢki genç yaĢta geliĢmeye baĢlar
137

. Obezite 15-

34 yaĢ arasındaki genç erkeklerde artmıĢ koroner aterosklerozla iliĢkilidir. Kadınlarda fazla 

kilolu olmak diyabet riskini 3 kat, obez olmak 9 kat artırmaktadır.  

 

Yüksek BKĠ, subklinik inflamasyonla iliĢkili olup CRP düzeyini
138

 ve sistemik oksidatif 

stresi, kan Ģekeri ve diyabetten bağımsız olarak arttırır
139

. Lipid birikimi adiposit 

hipertrofisine neden olur. Bu süreç hücresel stresi arttırarak pro-inflamatuar yolu harekete 

geçirir. 

 

Obezite, baĢlıca KV yan etki olmak üzere birçok yan etki profiline sahiptir.
140

 (Tablo 8). 

Obezite, total kan volumünü ve kardiyak outputu arttırır. Ġnsülin etkisiyle artan sempatik 

aktivasyonla kalp hızı yükselir. LV ard yükü artar. Klinik tabloya uyku-apne sendromu da 

eĢlik ederse sağ ventrikül (RV) ard yükü de artar. Bu tablo eksantrik ve konsantrik LVH yol 

açar
141

, kalp yetmezliği riski artar. Bu tabloya LA dilatasyon da eĢlik eder, atriyal fibrilasyon 

riski artar. LV yapısal değiĢiklikleri ventriküler aritmi riskini arttırır
142

.(ġekil 12) 

 

Tablo 8 Obezitenin Sistemik Etkileri (Carl J. Lavie
143

, JACC Vol. 53, No. 21, 2009) 

 

Ġnsülin direncinde artma 

Metabolik Sendrom,  

Glukoz Ġntoleransı,  

Tip 2 DM 

Sistolik-diyastolik fonksiyon bozukluğu 

Koroner arter hastalığı 

Kalp yetmezliği 

Hipertansiyon Atriyal Fibrilasyon 

Dislipidemi 

Total kolesterol, Trigliserid, non-HDL 

kolesterol, Apo-Lipoprotein B, LDL, küçük-

yoğun LDL artar 

HDL, Apo-Lipoprotein A1 azalır. 

Albuminüri 

Osteoartrit 

Uyku-Apne sendromu 

Kanser 

Sol ventrikül geometrisinde değiĢim 

Sol ventrikül hipertrofi,  

Konsantrik hipertrofi 

Endotel disfonksiyon 

Sistemik inflamasyonda artıĢ 
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ġekil 12 Obezite ve Kardiyomiyopati (LV: Sol ventrikül; RV: Sağ ventrikül; LVH: Sol ventrikül 

hipertrofisi) (Alpert MA
144

. AMJ Med Sci 2001;321:225-36) 
 

Düzenli Ģekilde yapılan egzersiz, insülin ve leptin direncini kırar ve geliĢmesini önler. 

Fiziksel hareketsizlik, insülin direnci, ĢiĢmanlık ve diyabetin bağımsız bir 

öngördürücüsüdür
145

. Aynı zamanda Nurses Health Study‘de BKĠ ve fiziksel inaktiviteyi 

diyabetten bağımsız olarak da KV mortalitenin bağımsız bir öngörücüsü olarak bulmuĢtur
146

. 

Egzersizin KV koruyucu etkisi, adipoz dokuyu azaltması, kan basıncını, serum lipid 

seviyesini, vasküler inflamasyonu kontrol altına alması; endotel disfonksiyonu, insülin 

sensitivitesini ve endojen fibrinolizi iyileĢtirmesi Ģeklinde sayılabilir
147

. Buna ek olarak, 

düzenli egzersizin miyokardiyal oksijen ihtiyacını azaltması ve egzersiz kapasitesini 

arttırması koroner riski azaltır.  3.5 yıl süren bir çalıĢmada, haftada 5 gün 30 dk tempolu 

yürüyüĢün vasküler olaylarda % 30 risk azalma sağladığı görülmüĢtür
148

. 
 

2.4.7 Dislipidemi 

 
Total kolesterol, LDL kolesterol yüksekliği ve özellikle de hipertrigliseridemi KAH için 

kabul edilmiĢ risk faktörleridir. HDL kolesterolün ise KAH için koruyucu olduğu 

bilinmektedir
149,150,151

. KAH artan riskinde, tek baĢına LDL yükselmesi değil, HDL azalması 

ve hipertrigliseridemiyi içeren lipid risk faktörlerinin bir kümesi söz konusudur. 

 

2011 yılında yayınlanan ESC/EAS Dislipidemi Kılavuzunda, hastalar Total KV riski > 

% 10 üzerinde olanlar çok yüksek riskli; % 5-10 arasında olanlar yüksek riskli; < % 5 olanlar 

orta riskli ve <% 1 olanlar ise düĢük riskli olarak sınıflandırılmıĢtır. Total KV risk ve LDL 

düzeyine göre de tedavi planı oluĢturulmuĢtur
152

. (ġekil 13) 
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                      ġekil 13 Kardiyovasküler Risk ve LDL Düzeyine Göre Tedavi Planı  
(ESC/EAS Dislipidemi Kılavuzu@2011) 

 
 

2.4.7.1 DüĢük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 

 
Plazmadaki toplam kolesterolün yaklaĢık %70‘ini içeren LDL, plazmada baĢlıca 

kolesterol taĢıyan lipoproteindir. YaklaĢık olarak %80 lipid ve %20 oranında proteinden 

oluĢmaktadır. LDL‘nin çekirdek kısmında kolesterol esterleri ve TG bulunur. Bu çekirdeği 

fosfolipitler ve serbest kolesterol çevreler. DıĢ kısmında ise apo B- 100 bulunur. Yapısındaki 

esas lipid, kolesterol esterleridir
153

 (ġekil 14 ). 
 

 

 
                                              ġekil 14 LDL Kolesterol Yapısı 

 

LDL, VLDL‘den lipoliz sonucu oluĢur ve VLDL‘nin yaklaĢık olarak %50‘si LDL‘e 

çevrilir. Öncü molekülü olan VLDL‘de bulunan çeĢitli apoproteinlerden sadece birini (apo B- 

100) içeren LDL‘nin TG oranı VLDL‘den azdır
154

.  ApoC-II, lipoprotein lipazı aktive ederek 
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VLDL, TG ve kolesterol içeren ara dansiteli lipoprotein (IDL) ve daha sonra LDL haline 

dönüĢür.(ġekil 15) 

 

 
 

ġekil 15 Lipoprotein Metabolizması 
 

DolaĢımdaki her bir LDL partikülü, LDL reseptörleri denilen özgül yüzey reseptör 

proteinleri tarafından tanınan, Apo B-100‘ü taĢır. LDL reseptörüne LDL‘nin bağlanması, 

LDL ve onun reseptörünü endozom olarak hücre içine taĢıyan endositozu baĢlatır. Bu 

endozom sonuçta, kolesterol ve yağ asidini sitozole saran ve kolesterol esterlerini 

hidrolizleyen enzimleri taĢıyan lizozomla kaynaĢır. LDL‘nin Apo B-100‘ü de aminoasitlerine 

parçalanarak sitozole salınır, fakat LDL reseptörü yıkımdan kaçarak hücre yüzeyine döner
155

 

LDL, hücre içine normal olması gereken miktarlarda LDL reseptörleri tarafından alındığında 

kolesterolün fazlası birikmez. Ancak aterosklerozda makrofajlara giren LDL, reseptör 

aracılığı ile kontrollü girmedikleri için böyle bir geri-bildirim etkisi yoktur ve sınırsız olan bu 

birikim hücreyi köpük görünümüne çevirir
156

. 

 

LDL kolesterol düzeyinin düĢürülmesinin, KAH‘ı riskini azalttığını gösteren pek çok 

çalıĢma bulunmaktadır
157,158

. Buna göre, NCEP lipid düĢürücü tedavide LDL düĢürmek 

birincil hedef olarak belirlemiĢtir
159

. LDL kolesterol düzeyi >130 mg/dl olanların oranı, Türk 

Kalp çalıĢmasında erkeklerde %37, kadınlarda %28 bulunmuĢtur
160

. TEKHARF çalıĢmasında 

erkeklerin %31‘inde, kadınların ise %38‘inde LDL >130 mg/dl değerleri saptanmıĢtır
161

. 

LDL kolesterolün düĢürülmesi özellikle sekonder koruma için önemlidir.  

2.4.7.2 Küçük yoğun LDL 

 
LDL partikülleri, yoğunluk ve hacim bakımından 2 farklı fenotipe ayrılır. A fenotipinde 

büyük, daha az yoğun partikül yapısı baskınken; B fenotipinde küçük, yoğun partikül yapısı 

daha baskındır. Küçük ve yoğun LDL partikülleri artmıĢ TG‘le birlikte olma eğilimindedir. 

Bu birlikteliğe ―aterojenik dislipidemi‖ denir
162

. Veriler küçük yoğun LDL partiküllerinin 

normal büyüklükteki LDL‘den daha aterojenik olduğunu öne sürmektedir. Yapılan baĢka bir 
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çalıĢmada küçük yoğun LDL‘ye sahip kiĢilerde diyabet varlığından bağımsız olarak daha 

fazla KDH görüldüğü bildirilmiĢtir
163

. 

2.4.7.3 Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

 

 
 

ġekil 16 HDL Yapısı 

 

En küçük ve en yoğun olan lipoproteindir. Elektroforezde alfa hareketliliğinde olup, 

yaklaĢık olarak %50 lipid ve %50 oranında protein içerir. HDL‘nin ana iĢlevi periferik 

dokulardan aldığı kolesterolü karaciğere taĢımaktır. Lipoprotein partikülleri arasında iki 

yönlü alıĢveriĢi sağlayarak lipoprotein metabolizmasını düzenleyici rolüde üstlenir. Aynı 

zamanda Ģilomikron ve VLDL metabolizmasında gerekli olan Apo C ve Apo E için bir depo 

görevi görür
164

 (ġekil 16).  

 

Epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilmiĢ çok sayıda kanıt plazma HDL düzeyi ile 

daha sonra koroner olay geliĢme riski arasında güçlü bir ters iliĢkinin varlığını 

göstermektedir. Bu tersine iliĢki hem erkekler hem de kadınlar için geçerlidir. Ortalama 1 

mg/dl HDL düĢmesi, KAH riskini % 2-3 artırmaktadır. KAH için düĢük HDL (<40 mg/dl) 

seviyelerinin bir risk faktörü, buna karĢılık yüksek HDL (>60 mg/dl) seviyelerinin ise 

koruyucu bir faktör olduğu kılavuzlarda vurgulanmıĢtır
165

. AraĢtırmacıların bir kısmı 

HDL‘nin kolesterolü arterlerden uzaklaĢtırıp karaciğere taĢıdığını, bir kısmı da HDL‘nin aĢırı 

kolesterolü aterosklerotik plaklardan uzaklaĢtırdığını ve böylece plak oluĢumunu 

engellediğini ileri sürmektedir
166

. Epidemiyolojik çalıĢmalara iliĢkin gözlemler, KAH riskinin 

belirlenmesinde değiĢik plazma lipidlerinin biraradaki etkisini hesaba katmanın önemini ve 

KAH riskinin önceden kestirilmesinde plazma T-Kol/HDL oranının yararını vurgulamaktadır. 

Normal olarak bu oranın 5‘in altında olması istenmekte ve T-Kol düzeyleri 200-250 mg/dl 

olanlarda tedavi gereksiniminin belirlenmesinde özel önem taĢımaktadır
167

.  

 

Ortalama kolesterol düzeylerinin göreceli olarak yüksek olduğu toplumlarda, düĢük 

HDL kolesterol düzeyi KAH‘ı öngören güçlü bir parametredir. Ancak ortalama serum total ve 

LDL kolesterol düzeylerinin düĢük olduğu toplumlarda bir belirteç olmayabilir. DüĢük HDL 

kolesterol düzeyi ve diğer lipid dıĢı risk faktörlerinin varlığı LDL kolesterolün aterojenik 

etkisini artırır
168

. 

 

Türk Kalp çalıĢmasında, erkeklerin %74‘ünde, kadınlarınsa %53‘ünde HDL 

düĢüklüğüne rastlanmıĢtır
169

. TEKHARF çalıĢmasında ise, Türk eriĢkinlerinin HDL 

kolesterol düzeyinin batı toplumlarına göre %20 kadar düĢük olduğu saptanmıĢtır. Bu 

düĢüklüğün kalıtsal faktörler, sigara kullanımı, fiziksel inaktivite, abdominal obezite ve 

hiperinsülinemiye bağlı olduğu düĢünülmektedir
87

. 
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2.4.7.4 Trigliserid (TG) 

 
Epidemiyolojik çalıĢmalar, yüksek plazma TG düzeylerinin KAH riskini artırdığını 

göstermiĢtir. ArtmıĢ TG düzeyleri, serumda HDL düzeyinde azalmaya, kalıntı 

lipoproteinlerde artıĢa ve LDL düzeylerinde artıĢa yol açarak ateroskleroz geliĢimine katkıda 

bulunmaktadır. Açlıkta TG en önemli temsilcisi VLDL, toklukta ise Ģilomikronlardır. 

Gıdalarla alınan TG‘lerin barsaktan KC‘e geçiĢi sırasında oluĢan Ģilomikronların dokulardaki 

yıkım ürünleri Ģilomikron kalıntılarıdır. ġilomikron ve VLDL gibi TG‘den zengin büyük 

lipoproteinler, endotelden geçemezler. O nedenle kendi baĢlarına aterojenik değillerdir. 

Oysaki bunların kalıntıları, aterosklerotik damar hastalığında önemli rol üstlenirler
170

. TG 

normalde damar duvarında birikemez; ancak düzeyleri yükseldikçe, esas olarak aterojenik 

olan ve TG içeriği zengin olan lipoproteinler kanda artar. Bunların yoğunluğu yüksek ve 

boyutları küçük olduğundan, kolayca damar duvarını geçip aterom plağı geliĢiminde rol 

oynarlar. 

 

TG yüksekliği oksidatif stresi arttırır. TG ve KAH iliĢkisi, çoğunlukla DM, insülin 

direnci, ĢiĢmanlık, HT, yüksek LDL kolesterol ve düĢük HDL kolesterol üzerindendir
171

. 

PROCAM çalıĢmasında (Prospective Cardiovascular Munster Study) TG düzeyleri ile KAH 

geliĢimi arasında doğrusal iliĢki gösterilmiĢ ve özellikle TG düzeyi >200 mg/dl olduğunda 

riskin arttığı saptanmıĢtır. Ancak TG yüksekliğinin (≥150 mg/dl) KAH bağımsız değiĢkeni 

olduğunu gösteren çalıĢmalar da mevcuttur
172,173

. Son yıllarda yapılan araĢtırmalar açlık TG 

düzeyi kadar, tokluk TG düzeyinin de önemli olduğunu ve KAH açısından risk oluĢturduğunu 

düĢündürmektedir
174

.  

2.4.8 Sigara Ġçiciliği 

 

Sigara değiĢtirilebilen önemli risk bir faktörüdür. Her iki cinste ve her yaĢ grubunda 

KAH‘ı ile ciddi iliĢkisi bulunmaktadır
175

. Tek baĢına sigara içimi, KAH riskini 2-3 kat 

artırırken; diğer risk faktörlerinin varlığında ise risk daha da çok artar.
176 

Pasif sigara içiciliği 

sağlıklı genç sigara içmeyen bireyler arasında bile koroner dolaĢımda endotel 

disfonksiyonuna neden olabilmektedir
177

. Epidemiyolojik çalıĢmalara göre de; sigara KAH‘nı 

2 kat, KAH‘a bağlı mortaliteyi ise %70 oranında artırmaktadır.
178

 Sigara içmeye devam 

etmek, tekrarlayan kardiyak olaylarda major risk faktörüdür
179

. MI geçirdikten sonra, sigara 

kullanımına devam eden bir kiĢide KV olay geliĢme riski %50 daha fazladır
180,181

. MI‘ne 

ilaveten sigara tüketimi ani ölüm, aort anevrizması oluĢumu, semptomatik periferik vasküler 

hastalık, iskemik inme, hemorojik inme oranlarının artması ile de direkt iliĢkilidir. 
 

TEKHARF çalıĢmasının verilerine göre; Türkiye‘de 30 yaĢın üstünde olan erkeklerin 

%55,9‘u, kadınların ise %15,3‘ü sigara kullanmaktadır
182

. INTERHEART çalıĢmasında; 

kadınların KDH‘na daha geç yakalanmalarının büyük ölçüde erkeklere oranla daha az sigara 

içmeleri ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.
183

 ÇalıĢmada 1-19 sigara/gün ve fazla içen 

kadınlarda risk 5 kat artmıĢ bulunmuĢtur
48

. Ancak 2007 yılı verilerine göre Türkiye‗de 

erkeklerde sigara içiciliğinde azalma gözlenirken, kadınlarda ise artıĢ izlenmektedir
184

. Bir 

milyondan fazla Amerikalının 6 yıl izlendiği bir çalıĢmada da 65 yaĢın üstündeki kadınlarda 
sigara içiciliğinin KAH riskini %70 artırdığı gösterilmiĢtir

185
. Sigara içmek oral kontraseptif 

ajanlarla sinerjistik etki gösterir. Oral kontraseptif ilaç alan genç kadınlar rölatif olarak daha 

yüksek risk altında kalırlar. Sigarayı bırakmada kadınlar erkeklere oranla daha 

zorlanmaktadır. Bunda en önemli etken kilo alma korkusudur. Kilo artıĢının sigarayı 

bırakmaktan doğan yararı gölgelemesi istenmeyen bir durumdur.
186
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Kan basıncında ani değiĢiklikler, sempatik tonus üzerindeki olumsuz etkiler, miyokard 

oksijen sunumunda azalma dıĢında, sigara içmek aterotrombozu çeĢitli baĢka yollarla da 

etkilemektedir. Aterosklerotik sürecin hızlanmasının yanında, uzun süreli sigara kullanımı 

LDL oksidasyonunu arttırabilir ve endotele bağlı koroner arter vazodilatasyonunu bozar
187

. 

Sigara içimi, aynı zamanda hs-CRP, ICAM-1, fibrinojen ve homosistein düzeylerinde artıĢla 

beraber olumsuz homeostatik ve inflamatuar etkileri vardır.
188

 Aynı zamanda sigara, spontan 

trombosit agregasyonunu arttırır, monositlerin endotele adezyonunu arttırır, endotel kaynaklı 

fibrinolitik ve anti-trombotik faktörler üzerinde ters etkilere neden olmaktadır. Sigara içen 

kiĢiler,  sigara içmeyen kiĢilerle karĢılaĢtırıldığında sigara içenlerin koroner spazm prevelansı 

daha yüksektir ve ventriküler aritmi eĢiği daha düĢüktür. Artan kanıtlar, sigara içimi ile 

premature ateroskleroz arasında insülin direncinin de etkili olduğunu göstermektedir.
189

 

 

Sigara bırakılması, kardiyolojide primer ve sekonder korumada en önemli giriĢimdir. 

Yapılan çalıĢmalarda, sigara bırakılması yaĢ, cinsiyet, ülke farkından bağımsız KDH 

mortalitesini % 36 azaltmıĢtır
190

. Nurses Health Study‘de sigarayı bırakma durumunda; 

sigaranın KAH üzerine olan olumsuz etkisinin 2-3 yıl içinde kaybolduğu gösterilmiĢtir.
191

  

2.4.9 C-reaktif protein (CRP) 

 
ġekil 17 C-reaktif Proteinin Pentamer Yapısı 

 

CRP, dairesel pentamerik disk Ģeklindeki proteinlerden oluĢan pentaksin grubunun bir 

üyesidir (ġekil 17). Ġlk kez 1930 yılında Tillet ve Francis tarafından akut infeksiyonu olan 

hastalarda Streptococcus pneumoni‘nın C polisakkaridine bağlanan bir madde olarak 

bulunmuĢtur. Önceleri yalnız karaciğerden kaynaklandığı düĢünülürken, daha sonra 

adipositler, aterosklerotik lezyonlar, koroner arter düz kas hücreleri ve aort endotel 

hücrelerinde de üretildiği gösterilmiĢtir
192

.  

 

CRP akut infeksiyon ve inflamasyon hallerinde salgılanan bir akut faz reaktanıdır. 

BağıĢıklık sistemindeki rolü fosfokolinlere bağlanarak kompleman sistemini aktive etmektir. 

Aterogenez ile CRP arasındaki iliĢki inflamasyon ile sınırlı değildir. CRP yüksekliği, plakta 

lipid birikmesini tetikleyen inflamasyonu göstermesi yanında, doğrudan etkileri ile de endotel 

iĢlev bozukluğuna yol açmaktadır
193

. CRP‘nin baĢlangıçta IL-6‘a ya yanıt olarak yalnızca 

karaciğer tarafından sentez edildiğine inanılmasına rağmen, yeni bulgular CRP‘nin insan 

koroner arter düz kas hücrelerinden ve hastalıklı damardan üretildiğini göstermiĢtir
194

.  

 

Sistemik bir akut faz reaktanı olan CRP yüksekliği, KAH riskini 3-4 kat 

artırmaktadır
195

. Ġnflamasyonun KV hastalık, akut aterotrombotik olaylar ve aterosklerozun 

patogenezinde önemli bir rolü vardır. Yüksek duyarlılıklı CRP, ateroskleroz, KV olaylar, 

aterotromboz, HT ve MI‘nun bağımsız bir bir göstergesidir
103

. Bugüne kadar yüksek hs-CRP 
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düzeylerinin KV hastalık riski artıĢı ile iliĢkili olduğu yönünde çeĢitli veriler birikmiĢtir. 

Ridker ve ark. tarafından yapılan çalıĢmalarda hem kadınlarda hem de erkeklerde yüksek hs-

CRP düzeyinin KV risk artıĢı ile iliĢkili olduğu, Total Kolesterol ve HDL Kolesterol düzeyine 

dayanarak saptanan riske ek katkıda bulunduğu öne sürülmüĢtür
196

. CRP, leptin direnci 

geliĢiminde de rol oynayabilir.
197

 Yakın zamanda yapılan çalıĢmalarda CRP ve leptin 

konsantrasyonunda artmıĢ major KV olayla iliĢkili bulunmuĢtur
198

.  

 

2003 yılında Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) ile AHA tarafından, hs-CRP 

ölçümünün inflamasyonun sensitif bir göstergesi olduğu ve KV risk değerlendirmesinde diğer 

kanıtlanmıĢ risk faktörlerine ilave edilebileceği açıklanmıĢtır
199

. Hs-CRP ölçümleri, KV 

hastalık göstergesi olarak konvansiyonel CRP ölçümlerine göre daha güvenilir sonuçlar 

vermektedir
200

. AHA‘nın önerdiği hs-CRP değerlendirmesinde, hs-CRP düzeyinin > 3 mg/l 

olması yüksek KV risk olarak olarak belirtilmiĢtir.(Tablo 9) 
 

Tablo 9 Kardiyovasküler risk ve hs-CRP düzeyi  

 

hs-CRP düzeyi Kardiyovasküler risk 

< 1 mg/l DüĢük risk 

1-3 mg/l Orta risk 

> 3 mg/l Yüksek risk 

 

2.4.10 Homosistein 

Son dekatta yapılan deneyimsel ve klinik çalıĢmalar plazma homosistein düzeyindeki 

yükselmenin KAH, inme ve tromboembolizm riskini arttırdığını gösterir
201

. Homosistein, 

esansiyel bir aminoasid olan metyonin metabolizması sonucunda oluĢan, sülfür bağı içeren, 

oldukça reaktif bir metabolittir. Homosistein artıĢının etkilerden sorumlu mekanizması halen 

kesin değilse de; endotel disfonksiyonu, LDL kolesterolün hızlı oksidasyonu, endotelden 

salgılan mediyatörler arası dengenin bozulması ile arteryel vazodilatasyon bozulması, 

trombosit aktivasyonu, oksidatif stres bu mekanizmalar sayılabilir. OluĢan homosistein, 

değiĢik yollarla hücreler tarafından metabolize edilirken B kompleks vitaminleri kofaktör 

veya substrat olarak kullanır (folat-B9, kobalamin-B12, piridoksin-B6).  

 

Homosisteinin normal plazma seviyesi 5-15 μmol/L arasındadır. Genel populasyonda 

çeĢitli derecelerde hiperhomosisteinemi ( plazma düzeyi 15 milimol/litre üzerinde) çok sık 

görülebilmektir. Bunun en sık nedeni diyetle folik asit alımının az olmasıdır. Bunun dıĢında 

da folat antagonisti olan ajanların (Metotreksat, Karbamazepin) alımı, hipotiroidi ve böbrek 

yetmezliğine bağlı homosistein metabolizmasının bozulması da homosistein seviyesinin 

plazmada yükselmesine neden olur. Günde 400 mcq dozunda folik asit homosistein 

düzeylerini yaklaĢık % 25 düĢürebilir. Vit B12 ilavesi de % 7 ek düĢüĢ sağlar
202

.  

 

Kesitsel ve retrospektif çalıĢmalar hafif ve orta homosisteinemiyi; KAH, inme ve PDH 

yaygınlığı için risk faktörü olarak tanımlamıĢtır
203

. Erken KAH olan ailelerin çocuklarında 

homosistein düzeylerinin yüksek olduğu bildirilmiĢtir
204

. Yüksek homosistein düzeyleri 

anjiyografide görülen koroner aterosklerozdan çok trombüsün aracılık ettiği olaylarla iliĢkili 

de görünmektedir 
158

.  
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2.4.11 Fibrinojen 

 

Fibrinojen koagülasyon yolağı için önemli, plazma viskositesinin temeli olan bir akut 

faz reaktanıdır. Plazma fibrinojen düzeyinin trombosit agregasyonunu ve kan akıĢkanlığını 

etkileyerek KAH, PDH ve inme riskinin artmasıyla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir
205

. Fibrinojen 

düzeyi yaĢ, obezite, sigara içme, DM, LDL kolesterol düzeyi ile pozitif; HDL kolesterol ve 

fiziksel aktivite ile ters korelasyon göstermektedir
206

. Sigaranın bırakılması, egzersiz, kilo 

kaybı, fibratlar fibrinojen düzeyini azaltır. CRP ile karĢılaĢtırıldığında öngörücü değerinin daha 

kısıtlı olması nedeniyle fibrinojen düzeyi ölçümü klinikte sınırlı olarak kullanılmaktadır. Yine 

fibrinojen düzeyi kiĢiler arasında CRP‘ den daha geniĢ bir aralıkta değiĢiklik göstermektedir. 

Ayrıca fibrinojenin kadınlar, östrojen tedavisi alanlar ve sigara içenlerde yüksek saptanması 

da sonuçlarının yorumlanmasını zorlaĢtırmaktadır
168

. Fibrinojen düzeyleri birkaç tane 

konvansiyonel risk faktörleri ile bağlantılıdır. Çok değiĢkenli analizlere bu faktörler de dahil 

edildiğinde fibrinojen ve KV hastalık arasındaki iliĢki zayıflamasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı olmaya devam etmektedir. 1gr/l daha yüksek fibrinojen artıĢı ile birlikte KAH risk oranı 

2,42 kez daha yükselir207. 

2.4.12 Lipoprotein (a) (Lp a) 

 
Lp (a), ilk kez 1963‘de Kare Berg tarafından MI geçiren Iskandinavyalı erkeklerin  

plazmasında, kontrol grubuna göre daha yüksek bulunan lipoprotein antijeni olarak 

tanımlanmıĢtır
208

. Plazma seviyesi genetik (otozomal dominant) olarak tayin edilen Lp (a)‘nın 

yüksek konsantrasyonları hiperkolesterolemili erkek ve kadınlarda prematür KAH ile 

iliĢkilidir
209

. 

 

Lp (a), lipid içeriği düĢük LDL‘e benzer ancak protein olarak LDL‘de bulunmayan 

apolipoprotein (a) içermektedir. LDL‘den daha büyük ve konsantre olup Apo (a), Apo 

B100‘e disülfid bağıyla bağlanmıĢtır. Lp (a) plazma düzeylerinin büyük ölçüde Apo (a) geni 

ile belirlendiği ve kalıtsal bir geçiĢ olduğu düĢünülmektedir.  

 

Hipotiroidi, böbrek yetmezliği, akromegali, inflamasyon ve tiaglitazon kullanımı lp (a) 

düzeylerini arttırırken; ciddi karaciğer hastalıkları, hipertiroidi, ve renal transplantasyon 

azaltmaktadır. Renal hastalıklarda hem diabetik hem de diabetik olmayanlarda lp (a) 

düzeyleri proteinüri ile doğru orantılı olarak artmaktadır
210

. Lp (a) düzeylerinin akut faz 

reaktanı olarak AKS‘dan ve ameliyattan sonra arttığı gösterilmiĢtir
211

. Lp (a)‘nın 30 mg/dl 

üzerindeki değerleri KAH için risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte lp 

(a)‘nın KV olaylar için prediktör olarak değerlendirildiği prospektif çalıĢmalarda çeliĢkili 

sonuçlar alınmıĢtır. Bazı prospektif araĢtırılmalarda Lp(a) düzeylerinin KV olaylar ile 

bağlantılı olduğu tespit edilmiĢtir. 5000 katılımcının olduğu ve ortalama 10 yıllık takibin 

yapıldığı 27 prospektif araĢtırma üzerinde yapılan bir metaanalizle yükselmiĢ Lp (a) düzeyini 

gelecekteki KAH olayları için bağımsız bir risk faktörü olduğu sonucuna varılmıĢtır
212

. 
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2.5 KORONER ARTERLER 

2.5.1 Normal koroner arter 

 

 
                      

                                                                                            ġekil 18 Damar Duvar Yapısı 

2.5.1.1 Koroner arter anatomisi 

 

Kalbi besleyen iki büyük koroner damar vardır. Sağ ve sol koroner arterler aortik 

sinüsden çıkarlar.(ġekil 19)  
 

 
ġekil 19 Koroner Arterlerin Anjiyografik Görüntüsü 

 

a) Sol Ana Koroner Arter (LMCA) 

 

        - Sol Ön Ġnen Koroner Arter (Left Anterior Desendan, LAD): LAD,  kalbin %60‘ına 

yakın bölümünü beslemektedir. LAD‘ in LV‘e verdiği yan dallar diagonal dallar (Dx) adını 

alır. Ayrıca LAD birçok septal perforatör dal ile interventriküler septumun ön 2/3‗ünü ve 

apikal kısmını besler. 

 

        - Sirkümfleks Koroner Arter (CX): Seyri boyunca LV‘e çesitli dallar verir. Bunlardan 

en önemlisi Optus marjinalis (OM) dallarıdır. 

 

b) Sağ Koroner Arter (RCA):  Atrioventriküler dal, atrial dallar, akut marjinal dal, sağ 

ventriküler dalını verir. 

         Normal sağlıklı bir arter, histolojik olarak 

üç tabakadan oluĢur. En içte tek katlı endotel 

hücresi ve ekstrasellüler matriks içeren intima 

tabakası yer alır. Media tabakası bulunduğu 

arterin boyutuna göre değiĢen müsküler 

tabakadır ve damarın en kalın tabakasıdır. En 

dıĢ tabaka adventisya ise yoğun kollajen 

yapıya sahiptir, kan damarları ve sinir lifleri 

içerir. Ġntima tabakasında yer alan endotel 

tabakası, damar yapısının ve kan akımının 

devamlılığını sağlamaktadır.(ġekil 18) 
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2.5.2 Koroner arter hastalığının ciddiyetinin değerlendirilmesi  

2.5.2.1 Koroner anjiyografi 
 

Koroner anjiyografi ile koroner arterdeki darlıkların yeri, ciddiyeti ve Ģekli anatomik 

olarak belirlenmekte, distal damarların özellikleri, koroner kan akım indeksi ve oluĢmuĢ 

kollateral damarlar gösterilmektedir
213,214

.  

 

Koroner ateroskleroz görüntülenmesi ve değerlendirilmesinde; yaygınlık, ağırlık, lezyon 

oluĢumu, komplikasyon olmak üzere 4 parametre dikkate alınır. Fizyolojik anlamlı lezyonu 

uygun Ģekilde değerlendirilebilmek için tüm boyutlar (çap daralması, mutlak minimal kesit ve 

minimal lüminal darlık alanı) dikkate alınmalıdır. Lezyona giriĢ ve çıkıĢ açıları da lezyon 

direncini etkiler. Lezyon uzunluğunun tüm parametreleri, mutlak çap, daralma yüzdesi, 

darlığın fonksiyonel ağırlık derecesinin doğru olarak anlaĢılmasında gerekli olup koroner 

akım rezervini tanımlar
215

. Koroner arterin anjiyografik değerlendirilmesinde, hemodinamik 

anlamlı darlığın derecesini belirlemek Ģarttır. Darlık derecesi komĢu normal segmente göre 

çaptaki azalma gözle değerlendirilerek darlık yüzdesi olarak verilir. Stenoz yoğun, sert, 

kalsifik, yumuĢak, yarı sert olabilir. Lezyon komplikasyonu ise fragmantasyon, ülserasyon, 

hemorajik plak veya lezyon trombozudur.  

2.5.2.2 Koroner anjio skorlamaları 

 

a) Damar skorlaması: Anlamlı darlığa sahip her bir damar sayısı (damar lümeninde 

%70‘den fazla daralma) için 1 puan verilerek 0-3 arası skorlama yapılır. Sol ana koroner arter 

tek damar olarak alınır. 

 

b) Stenoz skorlaması: Bu teknik Gensini tarafından tanımlanmıstır
216

. Anjiyografik stenoz 

derecesine göre; %0-25 arası darlık için 1 puan, %25-50 arası darlık için 2 puan, %50-75 

arası darlık için 4 puan, %75-90 arası darlık için 8 puan, %90-99 arası darlık için 16 puan, 

%100 total lezyon için 32 puan verilir (ġekil 20a). Daha sonra her bir ana koroner arter ve her 

bir segment için tanımlanmıĢ olan katsayı ile çarpılır ve sonuçlar toplanır (ġekil 20b).  

 
   ġekil 20 a) Gensini skorunda kullanılan lezyon yüzdesi ve çarpım faktörleri.   b)

 
Damar segmentine göre çarpım faktörleri. 
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c) Yaygınlık skorlaması: 1990‘da Sullivan tarafından geliĢtirilmistir. Bu skorlamada damar 

lümeninde düzensizlik olarak tanımlanan ateromun damara oranı bulunur. Bu sonuç her bir 

damar için belirlenen sabit katsayıyla çarpılır ve skorlamalar toplanır
217

. 

 

Üç tekniğin karsılaĢtırıldığı Sullivan ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada 

bütün anjiyografik skorlamalar birbirleriyle iliskili çıkmıstır. Damar skorlaması ve Gensini 

skorlamasının esas olarak lümen daralması Ģiddetini göstermesine, yaygınlık skorlamasının 

ise ateroskloretik süreçle iliĢkili olmasına bağlanmıstır
209

. 

2.5.3 Koroner arter revaskülarizasyonu 

 

Göğüs ağrısına ve MI‘ne neden olan koroner arterlerdeki daralmalar belli bir seviyenin 

üzerine çıktığında kanın akıĢında engel oluĢturur. Bu da kalbin yeterince beslenememesi ve 

dolayısıyla görevini tam anlamıyla yapamaması anlamına gelir. Koroner arterlerdeki bu 

fonksiyonel daralma için tercih edilebilecek iki yöntem PKG ve KABG cerrahisidir. KABG 

ve PKG arasında seçim yapılırken koroner lezyonların anatomisi, revaskülarizasyonun 

beklenen baĢarısı, komorbiditeler ve iliĢkili önemli kapak hastalıkları dikkatle 

değerlendirilmelidir
218

.  
 

1- Perkütan Koroner GiriĢim (PKG) :  

a) Standart metodlar: Balon anjioplasti,  

b) Stent implantasyonlu balon anjiyoplasti,  

c) Diğer metodlar: laser anjioplasti, direk aterektomi, rotasyonel aterektomi  

 

2-Koroner Arter By-pass Greft ( KABG) Operasyonu  

2.5.3.1 KABG OPERASYONU 

2.4.3.1.1 Tanım ve Tarihçe 

 

1967 yılında Cleveland Klinik‘de Dr. Sones ve Dr. Shirey tarafından ilk koroner 

anjiyografinin baĢarılı bir Ģekilde gerçekleĢtirilmesi ile koroner ateroskleroz tespit edilen 

hastaların planlı olarak cerrahi yaklaĢımla tedavisine karar verilmiĢtir. Aynı yıl, Sones, 

Favaloro, Effler ve arkadaĢları KABG operasyonu gerçekleĢtirmiĢlerdir. Türkiye‘de ise, 

1950‘li yıllarda kalp damar cerrahisi (KVC) alanında önemli geliĢmeler kaydedilmiĢtir. 

Ülkemizde ilk kez 1959 yılında Dr. Mehmet Tekdoğan açık kalp cerrahisini uygulamaya 

baĢlamıĢtır
219

. 1962 yılında Dr. Aydın Aytaç konjenital kalp cerrahisi ve 1965 yılında Dr. 

Yüksel Bozer eriĢkin kalp cerrahisi alanında ülkemizde ilkleri gerçekleĢtirmiĢlerdir. 1962 

yılında Dr. Siyami Ersek tarafından kurulan ve Ġstanbul Göğüs Cerrahisi Merkezi‘nde 23 

Kasım 1972 tarihinde ilk kez otojen Safen Ven Greft (SVG) ile bir hastaya KABG 

operasyonu uygulanmıĢtır
220

.  

 

KABG ile akımı azaltıcı lümen darlığı olan koroner arterlerin revaskülarize edilmesi ve 

risk altındaki bölgede canlılığı sürdürülmesi ve önemli düzeyde kanlanma sağlanması 

amaçlanmaktadır. En sık greft uygulanan koroner arterler epikardiyal damarlardır; fakat int-

ramural greft uygulaması da rutin koroner cerrahinin bir parçasıdır. Greft açıklığı, 

anastomoze edilen damarın özellikleri, besleme alanı, greft materyalinden etkilenir. Önemli 

koroner özellikler; iç lümen boyutu, proksimal darlığın Ģiddeti, anostomoz bölgesindeki 

duvarın kalitesi ve distal damar yatağıdır.  



 36 

2.5.3.1.2 KABG operasyon endikasyonları 

Sınıf I:  
- Önemli LMCA ve LMCA eĢdeğeri lezyon varlığı 

- 3 damar hastalığı,  

- Önemli proksimal LAD darlığı içeren 2 damar hastalığı, %50 altında LV EF olması ve 

noninvazif testlerle dökümante edilebilen iskemi varığı,  

- Ciddi proksimal LAD darlığı olmaksızın geniĢ bir alanda canlı miyokart dokusu ve 

noninvazif testlerde yüksek risk kriterleri saptanan 1-2 damar hastalığı  

 

Sınıf IIa:  

- Proksimal LAD darlığı Ģeklinde tek damar hastalığı,  

- Önemli proksimal LAD darlığı olmayan ancak noninvazif testlerde dökümante edilebilen ve 

orta miktarda canlı miyokard alanı içeren 1-2 damar hastalığı.  

 

Sınıf III  

- Önemli proksimal LAD darlığı olmaksızın 1-2 damar hastalığı mevcut olan, hafif 

semptomlu, yeterli medikal tedavi almayan, sadece küçük bir alanda canlı miyokard dokusu 

olan, noninvazif testlerle dökümante edilebilir iskemisi olmayan hastalar,  

- Borderline koroner darlıklar (LMCA‘dan farklı lokalizasyonlarda %50-60 darlık) ve 

noninvazif testlerde dökümante edilebilir iskemi olmaması,  

- Koroner arterlerde %50 altında çap daralması.  

2.5.3.1.3 KABG cerrahisinde kontrendikasyon 

 

1-Ġskemi bulgusu ve anginanın olmaması. 

2- Koroner arterlere greft anastomozu yapılamayacak sekilde stenotik lezyonların çok 

distalde ve çok ince arterlerde olması. 

3- Sadece kalp yetersizliği semptom ve bulguları görülen kötü LV fonksiyonlu hastalar.  

4- Uyumsuz hastalar, hastanın ameliyatı kabul etmemesi. 

5- Çok yaĢlı, ileri derecede düĢkün, hareketleri kısıtlı hastalar. 

2.5.3.1.4 KABG cerrahisinde kullanılan greftler 

 

a) Safen ven greft (SVG) 

 

KABG cerrahisinin geliĢiminden itibaren SVG‘de daralma ve tıkanıklık zamanla 

iliĢkilidir. Cerrahinin ilk 5 yılında SVG‘lerin yaklaĢık %20‘si parsiyel ya da total 

tıkanmaktadır. Operasyon sonrası, 5-10 yıl arasında aterosklerotik süreç devam etmekte ve 10 

yıl sonrasında SVG‘lerin % 50‘sinden fazlası total tıkanmakta veya patolojik değiĢikliklerin 

olduğu anjiyografik görüntüler elde edilmektedir
221

.  
 

 

b) Ġnternal mammarian arter (ĠMA) 

 

KABG cerrahisinde en yaygın kullanılan arteryel greft olan IMA, subclavian arterin 

birinci dalıdır. Fenestrasyonsuz intakt bir internal elastik laminası vardır ki bu da hücresel 

migrasyonu inhibe eder ve hücresel hiperplazi de inhibe olmuĢ olur
222,223

 . Sıklıkla sol IMA 

tercih edilmektedir, bunun nedeni de sol IMA‘nın distali serbestleĢtirilip LAD‘e 

anastomuzunun kolaylıkla yapılabilmesidir. Yapılan çalıĢmalar göstermiĢtir ki; sol IMA-LAD 

anastomuzu 20 yıla kadar açık kalabilmektedir
224

. Cleveland kliniği tarafından yapılan 
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çalıĢmalarda, sol IMA-LAD anastomuzu aynı zamanda önemli klinik, uzun dönem etkileri 

açısından da değerlidir. Bu hastalar sadece venöz grefte sahip olan hastalarla 

karĢılaĢtırıldığında yeniden operasyona daha az ihtiyaç duymaktadırlar
225

.  

 

c) Gastroepiploik arter (GEA) 

 

IMA greftinde elde edilen baĢarılar sonrasında cerrahlar arteryel greft alternatifi için 

araĢtırmalara baĢlamıĢlardır. Ġlk olarak GEA‘i daha çok RCA anastomuzu için 

kullanmıĢlardır. Fakat operasyonun teknik olarak zor olması nedeni ile kullanımı venöz 

greftlerin gerisinde kalmıĢtır. 

 

d) Radyal arter greft (RA) 

 

KABG cerrahisinin erken dönemlerinde RA kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Fakat, greft 

oklüzyonu sık geliĢmesi üzerine kullanımına ara verilmiĢtir. Travmatik manüplasyon, 

musküler özelliği daha fazla olan RA‘de elastik yapıdaki IMA‘a rağmen daha fazla 

harabiyete neden olur ve intimal kalınlaĢma meydana gelir. Yapılan çalıĢmalarda RA açıklık 

oranının, IMA ve SVG kadar iyi olmadığı bulunmuĢtur
226

. Erken greft baĢarısızlığına 

rastlanmıĢtır. 

2.5.3.1.5 KABG hastalarında aterosklerotik progresyon ve total oklüzyon  

 
BaĢlangıçtaki lezyonun derecesi, giriĢimsel tedavinin çeĢidi ve tedavi sonrası geçen süre 

ateroskleroz progresyonunda belirleyici önemli faktörlerdir205. Yapılan çalıĢmalarda, KABG 

sonrası birinci yılda ateroskleroz progresyonunun daha fazla olduğu saptanmıĢtır227. Özellikle, 

KABG sonrası anastomoz bölgesinin proksimalindeki aterosklerotik lezyonda progresyon, ilk 

bir yıl içinde greft açık olsun veya olmasın, opere edilmeyen aynı derecedeki lezyonlara göre 

daha sık olmaktadır. Bu durum miyokardiyuma sağlanan artmıĢ kan sunumunun bir sonucu 

olarak kabul edilmektedir
228

. Maurer BJ ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada ateroskleroz 

progresyon artıĢının nedenleri tartıĢılmıĢtır. Bunlar; 
 

a) Yeni oluĢan veya eski lezyonda operasyon ile iliĢkili olarak nedeni tam bilinmeyen  

ateroskleroz progresyon artıĢı.  

b) Cerrahi manuplasyon ve hata.  

c) Akımın azalması ve trombüs oluĢumuna zemin hazırlanması.  

d) Greftten retrograd olarak proksimal koroner arter dallarına akım oluĢması ile proksimal ve 

distal akımlar arasında turbülans oluĢması ve bunun endotel hasarı ve trombüs oluĢumuna 

zemin hazırlamasıdır
229

. 
 

Birçok araĢtırmada, koroner aterosklerozun oluĢmasında önemi olan birçok KV risk 

faktörü ve biyokimyasal parametrelerin gösterilmesine karĢın (Tablo 10), bu risk faktörlerinin 

KABG ve PKG giriĢim sonrası ateroskleroz progresyonu üzerindeki etkileri konusunda 

çeliĢkili sonuçlar olup, ateroskleroz progresyonuna net etkileri bilinmemektedir
230

.  
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Tablo 10 Ateroskleroz Progresyonuna Etki Eden Faktörler 

3. GEREÇ-YÖNTEM 

3.1 Hasta Grubu  

 
Retrospektif yapılan bu çalıĢmaya 1990-2010 yılları arasında Florence Nightingale 

Hastanesi Katater Laboratuarında yapılan koroner anjiyografi sonucunda izole KABG 

cerrahisi gerçekleĢtirilen ve taburcu olduktan sonraki izleminde çeĢitli nedenlerle koroner 

anjiyografileri yapılan 974 hasta (738 erkek, 236 kadın, yaĢ ortalaması 57.9 ± 9.0) alındı. 

ÇalıĢmaya kalp kapak hastalığı olan, kapak cerrahisi geçiren, kardiyomiyopati, karaciğer 

yetersizliği, malignitesi olan hastalar alınmadı. ÇalıĢma T.C. Ġstanbul Bilim Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Bilimsel AraĢtırma ve Değerlendirme Kurulu tarafından onaylandı.(Karar No: 

24.12.2010/1) 

 

Katater laboratuarı arĢivinden, KABG cerrahisi geçirip, kontrol koroner anjiyografi 

yapılan hastaların kayıtlarına ulaĢıldı. Hastane arĢivinden ve bilgisayar ortamından hastalara 

ait operasyon öncesi bilgiler incelendi. Hastaların demografik özellikleri (yaĢ, cinsiyet, BKĠ), 

risk faktörleri (HT, DM, ĢiĢmanlık, sigara, aile öyküsü, PDH, SVO, Karotis arter hastalığı, 

LV fonksiyonu, duvar hareket skor indeksi-DHSI) ve biyokimyasal değerleri (Total 

kolesterol, HDL, LDL, TG, BUN, kreatinin ) kaydedildi. Hastaların operasyon öncesi koroner 

anjiyografileri tek damar, iki damar, üç damar ve ana koroner arter hastalığı olarak ayrıldı. 

KAH yaygınlığı, operasyon öncesi yapılan koroner anjiyografide elde edilen stenozlar 

üzerinden, Gensini skor indeksi hesaplanarak belirlendi. Gensini skor indeksi, damar darlık 

yüzdesi için belirlenen, Gensini ciddiyet katsayısının (Darlıklar 0-25%, 25-50%, 50-75% 75-

90%, 90-99% ve tam tıkanıklık; Gensini puanı sırasıyla 1, 2, 4, 8, 16, 32) darlığın bulunduğu 

damar bölgesinin beslediği miyokard sahasının fonksiyonel önemine göre belirlenen katsayı 

ile çarpımı sonucunda elde edildi. Buna göre, LMCA 5; LAD prox 2.5; CX prox 2.5; LAD 

orta segment 1.5; RCA, distal LAD, arka inen arter (PDA), OM arter 1; diğerleri 0.5 ile 

çarpıldı. Operasyon raporlarından greft sayısı ve kullanılan bypass greft bilgilerine ulaĢıldı. 

 

Hastaların kontrol koroner anjiyografilerinin, operasyonun kaçıncı yılında yapıldığı 

kaydedildi. Hastaların koroner anjiyografi nedenleri bilgisayar kayıtlarından ulaĢılabilen 

veriler doğrultusunda; stabil angina pektoris (SAP), unstabil angina pektoris (USAP), ST 
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elevasyonsuz MI (NSTEMI), ST elevasyonlu MI (STEMI), diğer (atipik göğüs ağrısı, dispne, 

kalp yetmezliği, efor testi pozitifliği, talyumda iskemi, VT) olarak sınıflandırıldı. Operasyon 

sonrası yapılan koroner anjiyografinin analizinde, greftte > % 50 darlık ve greft oklüzyon 

oranları belirtildi.  

3.2 ÇalıĢma Protokolü 

          

ġekil 21: ÇalıĢmanın Algoritması 

 

 

3.3 Ġstatistiksel Analiz 

 

ÇalıĢmamızda sürekli değiĢkenler, ortalama ± Standart sapma (SS), kategorik 

değiĢkenler ise sayı ve yüzde (%) ile ifade edildi. Sürekli değiĢkenler arasındaki iliĢki için 

―Pearson‖, sürekli olmayan değiĢkenler için ise ―Spearman‖ korelasyon analizi yapıldı. 

Korelasyon analizi için korelasyon katsayısı (r) hesaplandı. Korelasyon katsayısı |0 ile 0.25| 

arasında olanlar düĢük derecede, |0.25 ile 0.50| arasında olanlar orta derecede, |0.50 ile 0.75| 

arasında olanlar güçlü derecede, |0.75 ile 1| arasında olanlar çok güçlü derecede korele olarak 

tanımlandı. Çok değiĢkenli analizler için lineer regresyon analizi yapıldı. Ġstatistiksel 

anlamlılık olarak p < 0.05 olması kabul edildi. Tüm hesaplamalar SPSS 15.0 ―Statistical 

Package for Social Sciences‖ programı kullanılarak yapıldı. 
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4. BULGULAR 

4.1 Hastaların demografik ve klinik özellikleri: 

 
KABG cerrahisi uygulanan 974 hastanın yaĢ aralığı, 34 ile 80 arasında olup ortalama 

57.9 ± 9.0 yıl olarak hesaplandı. Hastaların operasyon öncesi HT % 88,1‘inde, Tip 2 DM % 

40,9‘unda saptandı. Operasyon öncesi ortalama LDL kolesterol seviyesi normal seviyede 

(118.3 ± 43.2 mg/dl), TG düzeyi ortalama 157.6 ± 95.1 olarak hesaplandı. Hastaların 

operasyon öncesi demografik ve klinik özellikleri Tablo 11‘de verildi. 

 
Tablo 11 KABG Cerrahisi Öncesi Demografik Veriler ve Klinik Özellikler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

                

                

PKG: Perkütan koroner giriĢim; SVO: Serebrovasküler olay; 

EF: Ejeksiyon fraksiyon; DHSI: Duvar hareket skor indeksi 

YaĢ (yıl-ort) 57.9 ± 9.0 

Cinsiyet (erkek/kadın)  % 75.8 / % 24.2 

Beden kitle indeksi (BKĠ) (Ort) 
 

           BKĠ  (n,%)       18,5-24,9 

                                     25-29,9 

                                       30 < 

28.1 ± 3.2  
 

116 (% 11,9) 

576 (% 59,1) 

282 (% 28,9) 

Tip 2 DM (n,%) 398 (% 40.9) 

Hipertansiyon (n,%) 858 ( % 88.1) 

Sigara (n,%) 479 (% 49.2) 

 

 

Total kolesterol  

Trigliserid  

HDL  

LDL  

Minimum 

(mg/dl) 

Maksimum 

(mg/dl) 

99 

50 

23 

33 

429 

1111 

99 

338 

BUN (mg/dl) 16.6 ± 4.9 

Kreatinin (mg/dl) 0.96 ± 0.6 

Aile hikayesi 438 (% 45) 

Periferik arter hastalığı (n,%) 202 (% 20.7) 

GeçirilmiĢ MI (n,%) 514 (% 52.8) 

GeçirilmiĢ PKG (n,%) 174(% 17.9) 

GeçirilmiĢ SVO (n, %) 42 (% 43) 

Karotis arter hastalığı (n,%)  

 Hafif (<%50) 162 (% 16.6) 

 Orta (% 50-69) 34 (% 3.5) 

 Ciddi ( > % 70) 32 (% 3.3) 

EF (%)  

     > % 50  538 ( % 55.2) 

     % 40-49 322 (% 33.1) 

     % 30-39 100 (% 10.3) 

     <% 30 14 (% 1.4) 

DHSĠ 1.40 ± 0.4 
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4.2 Operasyon öncesi koroner anjiyografi bulguları: 

 
Operasyon öncesi yapılan koroner anjiyografide hastaların % 44.5‘inde üç damar 

hastalığı saptandı. Hesaplanan ortalama Gensini skor indeksi 66.7 ± 33.3 bulundu. (Tablo 12) 

 

                Tablo 12 Koroner Anjiyografi Bulguları Ve Gensini Skor Ġndeksi 

 

     Damar tutulumu (n,%)  

Tek damar hastalığı 193 (% 19.8) 

Ġki damar hastalığı 336 (%34.5) 

Üç damar hastalığı 433 (% 44.5) 

LMCA lezyonu 156 (% 16) 

LAD lezyonu 915 (%97) 

CX lezyonu 560 (%57.5) 

RCA lezyonu 676 (%69.4) 

IM lezyonu 72 (%7.4) 

Yan dal hastalığı 541 (% 55.5) 

Gensini skor indeksi 66.7 ± 33.3 
                         LAD: Sol ön inen koroner arter                           IM:Intermediar arter 

                              CX: Sirkümfleks arter                        RCA:Sağ koroner arter 

4.3 KABG cerrahisi sonrası verileri: 

 
KABG operasyonunda kullanılan ortalama greft sayısı 2.68 ± 0.95 olarak bulundu. 

KABG cerrahisinde % 40.7 oranında en fazla 3 greft kullanıldığı saptandı. ġekil 22‘ de greft 

sayılarına göre yüzde oranlar verildi. 

 
 

 

ġekil 22 KABG Cerrahisinde Kullanılan Greft Sayısı Yüzde Oranı (%) 
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KABG cerrahisinde, LIMA ve SVG greft birlikte % 69, tek baĢına LIMA % 10.7, tek 

baĢına SVG % 4.1 olarak kullanılmıĢtır. (Tablo 13) 

 

                        Tablo 13 KABG Operasyonunda Kullanılan Greftlerin Dağılımı 

 

Greft adı Greft sayı (n) Greft yüzde (%) 

LIMA 104 10.7 

SVG 40 4.1 

RIMA 6 0.6 

LIMA+SVG 672 69 

LIMA+SVG+RIMA 84 8.6 

LIMA+RIMA 64 6.6 

RIMA+SVG 4 0.4 

 

KABG operasyonunda, LĠMA-LAD grefti % 80.1, SVG-OM grefti % 41.4 ve SVG-

RCA grefti % 29.4 oranında kullanılmıĢtır. ( Tablo 14 ) 

 

Tablo 14 KABG operasyonunda bypass greftlere ait yüzde oran (%) 

 

Bypass greft Bypass greft sayı (n) Bypass greft yüzde (%) 

LIMA-LAD 780 80.1 

SVG-OM 403 41.4 

SVG-RCA 286 29.4 

SVG-RDP 190 19.5 

SVG-Dx 146 15 

SVG-SEQ 102 10.5 

RIMA-LAD 96 9.9 

LIMA-SEQ 94 9.7 

LIMA-OM 52 5.3 

SVG-LAD 48 4.9 

RIMA-RCA 46 4.7 

SVG-Cx      42 4.3 

SVG-IM                  35 3.6 

LIMA-RCA 24 2.4 

RIMA-OM 22 2.2 

LIMA-Dx 6 0.6 

LIMA-Cx 6 0.6 

RIMA-RDP 8 0.8 

 

 

KABG operasyonu sonrası, yoğun bakımda kalıĢ süresi ortalama 1.95 ± 0.4 gün, 

hastanede kalıĢ süresi ise ortalama 10.2 ± 2.56 gün olarak bulundu. Hastane içerisinde klinik 

takibi sırasında 14 hastada (%1.4) SVO geliĢmiĢ, operasyona bağlı ya da baĢka bir nedenle 

ölüm görülmemiĢtir. 
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4.4 Kontrol koroner anjiyografi bulguları: 

 
Ġzole KABG cerrahisi yapılan 974 hastaya minimum 1. yıl, maksimum 10. yılda 

ortalama 5.2 ± 2.89 yılda koroner anjiyografi yapılmıĢtır. Koroner anjiyografi yapılma 

nedenleri; 458 hastada ( % 47) stabil angina pektoris, 82 hastada ( %8.4 ) USAP, 16 hastada 

(% 1.6 ) NSTEMI,  4 hastada ( % 0.4) STEMI, 414 hastada ( % 42.5 ) atipik göğüs ağrısı, 

dispne, kalp yetmezliği, efor testi pozitifliği, VT, talyumda iskemi olarak tespit edildi. 

Yapılan koroner anjiyografilerin incelemesinde, 272 greft tıkalı (%27.9) bulundu. 114 

(%11.7) greftte > % 50 darlık tespit edildi. 658 hastaya (% 67.6) medikal takip kararı 

verildi.(ġekil 23).  

 

 
                              

ġekil 23 Kontrol Koroner Anjiyografinin Özellikleri 

 

KABG cerrahisi sonrası yapılan koroner anjiyografi, yıllara göre beĢ gruba ayrıldı. 

Buna göre 114 hastaya (% 11.7), 1. yılda, 158 hastaya (% 16.2) 5. yılda, 130 hastaya ( % 

13.3) ise 10. yılda koroner anjiyografi yapılmıĢ olduğu bulundu.(ġekil 24) 

 

 
 

ġekil 24 Yıllara Göre Kontrol Koroner Anjiyografi Yapılan Hasta Sayıları 
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Fitzgibbon klasifikasyon sistemine
231

 göre greft darlıkları; grade A, greft < % 50 darlık; 

grade B, greft  > % 50 darlık; grade O, tıkalı greft olarak sınıflandırıldı. Buna göre 272 (% 

27.9) tıkalı greft saptandı. (Tablo 15) 

 

Tablo 15 Fitzgibbon Klasifikasyon Sistemi 

 

 

 

 

 

Koroner anjiyografi sonuçlarında, tüm greftlerdeki açıklık oranı % 62.5; tıkalı LIMA 

oranı % 5.3, tıkalı SVG oranı % 17.5, tıkalı RIMA oranı % 3.3 bulundu. (ġekil 25) 

 

                                    
     ġekil 25 Koroner Anjiyografide Tıkalı ve > % 50 Darlık Görülen Greft Yüzdeleri 

 

Koroner anjiyografi sonucunda; tüm greftlerde açıklık oranı 1. yılda % 52.6, 5. yılda % 

64.6, 10. yılda % 38.4 bulundu.   

 

SVG açıklık oranı 1. yılda % 73.6, 5. yılda % 83.5, 10. yılda % 61.5 olarak saptandı.  

 

LIMA açıklık oranı 1. yılda % 90.1, 5. yılda 94.6, 10. yılda % 95.3 bulundu. 1 yılın 

sonunda % 3.5 oranında, 10 yılın sonunda da % 4.6 oranında LIMA da > % 50 darlık 

oluĢtuğu görüldü. RIMA için açıklık oranı, 1. yılda % 92.9, 5. yılda % 93.6, 10. yılda % 93.8 

hesaplandı. 

 

Koroner anjiyografi sonucunda, tıkalı LIMA olan 62 hastanın % 67.7‘sinde, tıkalı 

RIMA olan 40 hastanın % 50‘sinde, tıkalı SVG olan hastaların % 61.1‘inde SAP nedeni ile 

anjiyografi yapıldığı saptandı. STEMI nedeni ile baĢvuran 4 hastanın 2‘sinde LIMA tıkalı, 

2‘sinde ise RIMA ve SVG‘nın tıkalı olduğu bulundu. Atipik göğüs ağrısı, dispne, efor testi 

pozitifliği, talyumda iskemi, VT nedeni ile 414 hastaya yapılan koroner anjiyografi 

sonucunda % 79.7 oranında greft açık saptandı. 

 

 

 

Grade A, n, % 602, % 61.8 

Grade B, n, % 114, % 11.7 

Grade O, n, % 272, % 27.9 
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4.5 Greft açıklık oranına risk faktörleri / Gensini skor indeksi etkisi 

4.5.1 Korelasyon  analizi 

 

KABG yapılan 974 hastanın operasyon öncesi risk faktörlerinin tüm greft 

tıkanıklıklarına etkisini değerlendirmek amacıyla korelasyon analizi yapıldı. Buna göre; tüm 

greftlerde tıkanık ile aile hikayesi arasında (r= 0.09, p=0.005), sigara arasında( r= 0.09, p= 

0.004) ve yaĢ arasında (r= 0.139, p= <0.001) anlamlı korelasyon bulundu. Analiz sonucunda 

tüm greftlerde tıkanıklık ile HT, HL, DM arasında iliĢki saptanmadı. Gensini skoru indeksi ile 

greft tıkanıklığı arasında anlamlı korelasyon bulunmadı. (Tablo 16) 

 
Tablo 16 Tüm  Greftlerde Tıkanıklık-Risk Faktörleri / Gensini Risk Skor Ġndeksi Korelasyon Analizi 

 

Risk faktörleri / Gensini 

skor indeksi 

r Değeri p Değeri 

Gensini skor indeksi 0.004 0.9 

YaĢ 0.13 < 0.001 

Aile Hikayesi 0.09 0.005 

Sigara 0.09 0.004 

BKI 0.005 0.88 

Kreatinin 0.04 0.15 

BUN 0.002 0.95 

HT 0.04 0.15 

Tip 2 DM 0.01 0.54 

Total kolesterol 0.02 0.52 

Trigliserid 0.02 0.52 

LDL 0.04 0.89 

HDL 0.005 0.87 

Periferik arter hastalığı 0.014 0.67 

EF  0.05 0.10 

DHSI 0.04 0.17 

GeçirilmiĢ MI -0.16 0.61 

GeçirilmiĢ PKG 0.04 0.16 

Karotis arter hastalığı -0.003 0.91 

Serebrovasküler hastalık 0.05 0.06 

 

 

Tüm greftlerde  > % 50 darlık ile risk faktörleri arasında yapılan korelasyon analizinde 

HT ile anlamlı korelasyon (r=0.07, p=0.02), gensini skor indeksi ile anlamlı korelasyon 

bulundu  (r= 0.08, p= 0.01). Diğer risk faktörleri ile iliĢki bulunmadı. (Tablo 17) 

 
Tablo 17 Tüm Greftlerde  > % 50 Tıkanıklık-Risk faktörleri /Gensini Skor Ġndeksi Korelasyon Analizi 

 

Risk faktörleri / Gensini 
skor indeksi 

r Değeri p Değeri 

Gensini skor indeksi 0.082 0.01 

HT 0.075 0.02 

YaĢ 0.001 0.96 

Aile Hikayesi -0.004 0.21 
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Sigara 0.006 0.85 

BKĠ 0.037 0.25 

Kreatinin -0.003 0.93 

BUN 0.027 0.40 

Tip 2 DM -0.023 0.46 

Total kolesterol 0.007 0.83 

Trigliserid -0.026 0.42 

LDL -0.003 0.93 

HDL 0.039 0.22 

PAH 0.019 0.56 

EF  -0.031 0.34 

DHSI -0.007 0.82 

GeçirilmiĢ MI 0.018 0.57 

GeçirilmiĢ PKG 0.030 0.34 

Karotis arter hastalığı 0.02 0.46 

SVO -0.014 0.65 
PAH: Periferik arter hastalığı; SVO: Serebrovasküler olay;  

BKĠ: Beden Kitle Ġndeksi EF: Ejeksiyon Fraksiyon; DHSI: Duvar hareket skor indeksi 

4.5.1.1 Tıkalı greft sayısına göre korelasyon analizi 

 

Koroner anjiyografi sonucunda; tek bir greft tıkanıklığı ile risk faktörleri arasındaki 

korelasyon analizinde; yaĢ, sigara, aile hikayesi, SVO, DHSI ile anlamlı korelasyon saptandı 

(Tablo 18). Gensini skor indeksi ile anlamlı korelasyon bulunmadı. Tip 2 DM, HT, HL ile 

iliĢki bulunmadı. 

 
Tablo 18 Bir Greft Tıkanıklığı ve Risk Faktörleri / Gensini Skor Ġndeksi Arasında Korelasyon Analizi 

 

Risk faktörleri r Değeri p Değeri 

YaĢ -0.15 < 0.001 

Serebrovasküler hastalık 0.082 0.01 

Aile hikayesi 0.12 <0.001 

Sigara 0.81 0.01 

DHSI 0.069 0.03 

 

 

Birden fazla greft tıkanıklığı ile risk faktörleri arasında sadece total kolesterol, serum 

LDL seviyesi ve geçirilmiĢ PKG öyküsü ile anlamlı korelasyon bulundu (Tablo 19). Gensini 

skor indeksi ile anlamlı korelasyon saptanmadı. 

 
Tablo 19 Birden Fazla Greft Tıkanıklığı ve Risk Faktörleri / Gensini Skor Ġndeksi Korelasyon Analizi 

 

 

 

Risk faktörü r Değeri p Değeri 

Total kolesterol 0.07 0.002 

LDL  0.085 0.008 

GeçirilmiĢ PKG 0.100 0.002 
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Tek bir greftte > % 50 darlık ile sadece HT arasında korelasyon saptanırken (r= 0.084, 

p= 0.008), birden fazla greft de  > % 50 darlık ile sadece aile hikayesi arasında anlamlı 

korelasyon bulundu (r= 0.06, p=0.04). Her iki grupta da gensini skor indeksi ile anlamlı 

korelasyon saptanmadı. 

4.5.1.2 Tıkalı greft tipine göre korelasyon analizi 

 

Tıkalı LIMA ile DM, geçirilmiĢ MI, EF arasında anlamlı korelasyon saptandı. Gensini 

skor indeksi ile de korelasyon bulundu. Tıkalı LIMA ile HT, HL arasında iliĢki bulunmadı. 

LIMA > % 50 darlık ile risk faktörleri ve gensini skor indeksi arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı.(Tablo 20)  

 
Tablo 20 Tıkalı LIMA ve Risk Faktörleri / Gensini Skor Ġndeksi Korelasyon Analizi 

 

Risk faktörü / Gensini 

skor indeksi 

r Değeri p Değeri 

Tip 2 DM 0.09 0.002 

GeçirilmiĢ MI 0.07 0.02 

EF - 0.06 0.03 

Gensini skor indeksi 0.09 0.005 

 

Tıkalı RIMA ile EF arasında negatif yönde; DHSI, sigara ve aile hikayesi arasında 

pozitif yönde anlamlı korelasyon saptandı. Gensini skor indeksi ile anlamlı korelasyon 

bulundu. Tıkalı RIMA ile HT, DM, HL arasında iliĢki bulunmadı. RIMA > % 50 darlık ile 

risk faktörleri ve gensini skor indeksi arasında anlamlı korelasyon saptanmadı.(Tablo 21) 

 

Tablo 21 Tıkalı RIMA ve Risk Faktörleri / Gensini Skor Ġndeksi Korelasyon Analizi 

 

Risk faktörü / Gensini 

skor indeksi  

r Değeri p Değeri 

Gensini skor indeksi 0.09 0.002 

Sigara 0.08 0.007 

DHSĠ 0.06 0.04 

EF - 0.06 0.04 

Aile hikayesi 0.08 0.009 

 

Tıkalı SVG ile gensini skor indeksi arasında anlamlı korelasyon bulundu. EF ile negatif 

yönde anlamlı; yaĢ, DHSI, geçirilmiĢ PKG, sigara ile pozitif yönde anlamlı korelasyon 

saptandı. Tıkalı SVG ile DM, HT, HL iliĢkili bulunmadı. SVG > % 50 darlık ile risk 

faktörleri ve gensini skor indeksi arasında anlamlı korelasyon bulunmadı.(Tablo 22) 

 
Tablo 22 Tıkalı SVG ve Risk Faktörleri / Gensini Skor Ġndeksi Korelasyon Analizi 

 

Risk faktörü / Gensini 

skor indeksi 

r Değeri p Değeri 

Gensini skor indeksi 0.10  0.001 

YaĢ 0.11 <0.001 

Sigara 0.09 0.004 
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DHSI 0.09 0.003 

EF -0.12 <0.001 

GeçirilmiĢ PKG 0.06 0.04 

 

4.5.2 Regresyon analizi 

 
Tüm greft tıkanıklığıyla iliĢkili bağımsız risk faktörlerinin saptanması için yaĢ, cinsiyet, 

BKĠ, HT, DM, Total kolesterol, TG, LDL, HDL, Bun, Kreatinin, sigara, aile hikayesi, PAH, 

geçirilmiĢ MI, geçirilmiĢ PKG, karotis arter hastalığı, EF, DHSI, SVO, gensini skor indeksi 

arasında çok değiĢkenli lineer regresyon analizi yapıldı. 

 

YaĢ, sigara, aile hikayesi, PAH, geçirilmiĢ MI‘ın tüm greftlerin tıkanıklığında bağımsız 

risk faktörü olduğu anlaĢıldı. (Tablo 23) HT, DM, HL baĢta olmak üzere diğer risk faktörleri 

ve gensini skor indeksinin greft tıkanıklığı için bağımsız risk faktörü olmadığı saptandı. 

(Tablo 23) Tüm Greftlerde > % 50 darlık ile iliĢkili bağımsız risk faktörlerinin saptanması 

için yapılan lineer regresyon analizinde; sadece HT (Beta değeri= 0.081, p= 0.01) ve gensini 

skor indeksinin (Beta değeri=0.001, p= 0.003) bağımsız risk faktörü olduğu anlaĢıldı.  

 
Tablo 23 Tüm Greftlerde Tıkanıklık ve Risk Faktörleri/Gensini Skor Ġndeksi Regresyon Analizi 

 

Risk Faktörü / Gensini 

Skor Ġndeksi 

Beta Değeri p Değeri 

YaĢ 0.006 <0.001 

Cinsiyet 0.008 0.82 

BKĠ 0.002 0.68 

HT 0.060 0.19 

Tip 2 DM 0.001 0.96 

Total kolesterol 0.001 0.06 

Trigliserid 0.000 0.38 

LDL 0.001 0.10 

BUN 0.003 0.37 

HDL 0.003 0.10 

Kre 0.029 0.17 

Sigara 0.101 0.003 

Aile Hikayesi 0.063 0.03 

PAH 0.097 0.02 

GeçirilmiĢ MI 0.078 0.02 

GeçirilmiĢ PKG 0.064 0.11 

Karotis arter hastalığı 0.011 0.61 

SVO 0.120 0.10 

EF 0.049 0.22 

DHSI 0.013 0.86 

Gensini skor indeksi 0.006 0.99 

 
PAH: Periferik arter hastalığı; PKG: Perkütan koroner giriĢim; SVO: Serebrovasküler olay;  

BKĠ: Beden Kitle Ġndeksi EF: Ejeksiyon Fraksiyon; DHSI: Duvar hareket skor indeksi 
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4.5.2.1 Tıkalı greft sayısına göre regresyon analizi 

 

Tek bir greft tıkanıklığı ve birden fazla greft tıkanıklığı ile iliĢkili bağımsız risk 

faktörlerinin saptanması için lineer regresyon analizi yapıldı. Buna göre; yaĢ, sigara, aile 

hikayesi, PAH, geçirilmiĢ MI, SVO tek bir greft tıkanıklığında bağımsız risk faktörü olduğu 

bulundu. (Tablo 24) Birden fazla greft tıkanıklığında ise aile hikayesi, geçirilmiĢ PKG, EF, 

DHSI bağımsız risk faktörü olarak saptandı. (Tablo 24) Tek bir greft tıkanıklık ve birden 

fazla greft tıkanıklık ile DM, HT, HL arasında iliĢki bulunmadı. 

 

Tablo 24 Greft Tıkanıklığı ve Risk Faktörleri/Gensini Skor Ġndeksi Regresyon Analizi  

 

Risk faktörleri / 

Gensini skor 

indeksi 

Tek bir greftte tıkanıklık > 1 greft tıkanıklık 

 Beta değeri p  Değeri Beta değeri p Değeri 

YaĢ 0.006 <0.001 0.000 0.78 

Cinsiyet 0.013 0.71 0.000 0.97 

BKĠ 0.002 0.56 0.001 0.59 

HT 0.033 0.45 0.026 0.19 

Tip 2 DM 0.009 0.76 0.011 0.43 

Total kolesterol 0.001 0.06 0.005 0.77 

Trigliserid 0.000 0.41 0.005 0.86 

LDL 0.002 0.03 0.000 0.47 

BUN 0.003 0.29 0.000 0.82 

HDL 0.002 0.21 0.001 0.21 

KRE 0.021 0.30 0.007 0.42 

Sigara 0.078 0.01 0.024 0.09 

Aile Hikayesi 0.089 0.02 0.025 0.04 

PAH 0.086 0.03 0.012 0.51 

GeçirilmiĢ MI 0.067 0.03 0.011 0.46 

GeçirilmiĢ PKG 0.016 0.67 0.048 0.006 

Karotis arter 

hastalığı 

0.008 0.70 0.003 0.73 

SVO 0.166 0.01 0.047 0.13 

EF 0.011 0.78 0.039 0.02 

DHSI 0.095 0.17 0.083 0.01 

Gensini skor 

indeksi 

0.000 0.68 0.000 0.32 

 

Gensini skor indeksinin, bir greftte > % 50 darlık ile iliĢkili bağımsız risk faktörü 

olduğu bulundu (Beta değeri=0.001, p=0.02). Aile hikayesinin ise birden fazla greft > % 50 

darlık iliĢkili bağımsız risk faktörü olduğu saptandı. ( Beta değeri=- 0.015, p değeri=0.03) 

 

4.5.2.2 Tıkalı greft tipine göre regresyon analizi 
 

Tıkalı LIMA ile iliĢkili bağımsız risk faktörleri DM, geçirilmiĢ MI, gensini skor indeksi 

saptanırken (Tablo 25), LIMA > % 50 darlık ile ilgili bağımsız risk faktörleri BKI, geçirilmiĢ 

PKG, EF, DHSI olarak bulundu. Tıkalı LIMA ile HT ve HL arasında iliĢki bulunmadı. 
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                     Tablo 25 Tıkalı LIMA ile Risk Faktörleri Regresyon Analizi 

 

Tıkalı LIMA- Bağımsız risk faktörleri 

            Beta Değeri p 

Değeri 

Tip 2 DM 0.039 0.02 

GeçirilmiĢ MI 0.036 0.04 

Gensini skor 

indeksi 

0.001 0.03 

 

Tıkalı RIMA ile iliĢkili bağımsız risk faktörleri sigara, aile hikayesi, PAH, gensini skor 

indeksi olarak saptandı. (Tablo 26) RIMA > %50 darlık ile iliĢkili bağımsız risk faktörü 

bulunmadı. 

 

Tablo 26 Tıkalı RIMA ile Risk Faktörleri Regresyon Analizi 

 

 Beta Değeri p Değeri 

Sigara 0.047 0.001 

Aile hikayesi 0.033 0.013 

PAH 0.059 0.002 

Gensini skor 

indeksi 

0.001 0.001 

 

 

Tıkalı SVG ile iliĢkili bağımsız risk faktörü yaĢ, gensini skor indeksi, sigara, EF, 

geçirilmiĢ PKG olarak saptandı. (Tablo 27) Tıkalı SVG ile HT, DM, HL arasında iliĢki 

bulunmadı. SVG  > % 50 darlık ile iliĢkili sadece gensini skor indeksi bağımsız risk faktörü 

olarak bulundu.  

 

 

Tablo 27 Tıkalı SVG ile Risk Faktörleri Regresyon Analizi 

 

Tıkalı SVG-Bağımsız risk faktörleri 

 Beta Değeri p Değeri 

YaĢ 0.005 0.002 

GeçirilmiĢ 

PKG 

0.080 0.02 

Gensini skor 

indeksi 

0.001 0.002 

Sigara 0.073 0.002 

EF 0.101 0.004 
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5. TARTIġMA  
 

         KAH‘ı tüm dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli nedenidir
232

. KAH‘larında 

risk faktörlerinin kontrol altına alınması ile ölümcül olmayan koroner olayların 

azaltılabileceği ve KV ölümlerin yarıya indirilebileceği bilinmektedir. Bu nedenle de risk 

faktörlerinin çok iyi bilinip, önlenebilen risk faktörlerine karĢı önlem almak gerekmektedir.  

 

         KABG cerrahisi, KAH olan hastalarda 1960‘ların sonundan beri yaygın Ģekilde 

gerçekleĢtirilmektedir.
233

 Cerrahi sonrası hastaların prognozu arter ve ven greftlerin uzun 

dönem açıklığına bağlıdır.
234

 Operasyon sonrası 1 yıl içinde greftlerin yaklaĢık % 15-20‘si 

tıkanmaktadır.
235,236 

Çoğu tıkanıklık ilk ay içerisinde gerçekleĢmektedir.
237

 KABG cerrahisi 

sonrası 1 ve 6 yıl arasında greft tıkanıklığının yıllık artıĢ hızı % 1-2, sonrasında da % 4-6 

olduğu bilinmektedir. Cerrahiden yaklaĢık 10 yıl sonra hastaların üçte birinde geliĢen 

tekrarlayan angina ve AKS nedeniyle yeni KABG ya da PKG ihtiyaç duyulmaktadır.
238,239  

 

CABG, anginanın hafifletilmesinde ve yaĢam kalitesini arttırmada etkin bir tedavi 

seçeneğidir. Hastaların 5 yıl sonunda % 80‘i, 10 yılda % 63‘ü anginasız kalır. Cerrahi sonrası 

tekrarlayan angina için bağımsız risk faktörleri kadın cinsiyet, ĢiĢmanlık, cerrahi öncesi HT 

ve IMA greftinin kullanılmamasıdır
240

. 5-15 yılları arasında iskemik olayların artıĢı, ven 

greftlerinde ilerleyici tıkanıklık ve doğal koroner arterlerde hastalığın ilerlemesi ile iliĢkilidir. 

Hastalık ilerleyiĢi, daha önceden var olan bir lezyonun ilerlemesi ya da yeni % 50 ya da daha 

fazla lümende daralma olarak tanımlanır. Doğal koroner damarlarda, hastalık ilerleyiĢi 5 ile 

10 yıl içinde % 20 ile % 40 oranında görülür
241

. Hastalık ilerleme hızı, greftlenmiĢ doğal 

koroner arterlerde, greftlenmemiĢ olanlara göre 3 ile 6 kat daha yüksektir
237

.  
 

KABG cerrahisinde, geçmiĢten günümüze kadar çeĢitli greftler kullanılmıĢtır. 

Kullanılacak greftin seçimini etkileyen bazı faktörler vardır. Bu faktörlerdan bazıları zamanla 

değiĢirken bazıları halen önemini korumaktadır. Hastanın yaĢı, tıbbı hikayesi, kullanılması 

planlanan greftin uygunluğu, hangi koroner artere uygulanacağı, koroner arterin stenoz oranı 

ve cerrahın tercihi greft seçimini etkileyen faktörler olarak sıralanabilir.
242

 Operasyonun 1. 

ayında gerçekleĢen greft tıkanıklığında, damara spesifik faktörler (greft damarının çapı, 

operasyon sırasındaki travma) nedeniyle oluĢan trombotik tıkanıklık etkiliyken, geç greft 

tıkanıklığında (Operasyondan 1 yıl sonra) ateroskleroz ve intimal hiperplazinin etkili olduğu 

bilinmektedir.
234 

Ġnsülin direnci olan hastalarda,
 

intimal hiperplazi geliĢimi insülin 

hormonunun mitojenik etkisinden kaynaklanmaktadır.
       

 

ÇalıĢmamızda, tüm greftlerdeki tıkanıklıkta yaĢ, aile hikayesi, sigara, PAH ve geçirilmiĢ 

MI bağımsız risk faktörü olarak tespit edildi. Ayrıntılı alt grup analizde de aile hikayesinin 

tek bir greft ve birden fazla greft tıkanıklığında bağımsız risk faktörü olduğu görüldü. Aynı 

zamanda, tek bir greft tıkanıklığında yaĢ, sigara, PAH, geçirilmiĢ MI ve SVO bağımsız risk 

faktörüyken; Birden fazla greftte tıkanıklık geliĢmesinde aile hikayesi, EF, DHSI bağımsız 

risk faktörü olarak bulundu. Benzer çalıĢmalara baktığımızda, Kaya E ve ark.
243

 yaptığı bir 

çalıĢmada yaĢ, cinsiyet, LMCA hastalığı varlığı, DM, HL, LV disfonksiyonunun uzun dönem 

takipte greft açıklık oranına etki etmediği saptanmıĢtır. Ulus T ve ark.
244

 yaptığı çalıĢmada, 

serum LDL kolesterol ve TG düzeyinin greft darlığına etkili olduğunu tespit etmiĢtir. 

Campeau ve ark.
245

 yaptığı çalıĢmada ise yüksek plazma kolesterol ve LDL seviyesi, düĢük 

HDL seviyesi, greft ateroskleroz progresyonunda etkili olduğunu bulmuĢtur. Diada ve ark.
246
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yüksek serum lipid seviyesi, greftte ateroskleroz progresyonuna neden olarak, cerrahi sonrası 

MI, PKG gibi geç klinik olaylarla iliĢkili olabileceğini saptamıĢtır. Ulus T ve ark.
244

 aile 

hikayesinin, greft tıkanıklığında bağımsız bir belirleyici olduğunu saptamıĢtır. Yapılan 

çalıĢmalar göstermiĢtir ki; uzun dönem greft açıklık oranına KAH risk faktörlerinin etkisi 

tartıĢmalıdır. Bizim çalıĢmamızda, operasyon öncesi HT, DM ve yüksek-düĢük lipid 

seviyesinin tüm greft tıkanıklıklarında etkili olmadığı bulundu. Bu durum ateroskleroz 

oluĢumunun ve ilerleyiĢ hızının multifaktöryel risk faktörlerinden etkilendiğini 

göstermektedir. 

 

Moise A ve ark.
247

 yaptıkları çalıĢmada, operasyon öncesi koroner anjiyografide 

koroner skoru yüksek olan hastalarda ateroskleroz progresyonunun daha sık olduğu 

bildirilmiĢtir. Ancak skorlamada önemsiz darlıkların dikkate alınması nedeniyle koroner 

skorlamanın hastalığın seyrinin tahmininde önemli olmadığını ileri süren çalıĢmalar da 

vardır.
248,249 

Van Brussel BL ve ark.
250

 yaptığı bir çalıĢmada da ateroskleroz progresyon 

oranının KV risk faktörleri ve koroner anjiyografide saptanan ateroskleroz yaygınlık ve 

ciddiyeti ile iliĢkili olmadığı saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da, tüm greft tıkanıklıkları ile 

gensini skor indeksi arasında iliĢki bulunmazken yapılan altgrup analiz sonuçlarında LIMA, 

SVG, RIMA tıkanıklığında gensini skor indeksi ile iliĢki saptandı. 

 

Arteryel greftlerin klinik kullanımının getirdiği faydalar, ven greftlerinden daha 

üstündür.
251,252

 Arteryel greftlerde erken tıkanıklık ve ilerleyici ateroskleroz oldukça nadirdir. 

Arteryel greft kullanımı sonucunda açıklık oranlarının artmasının, angina sıklığını azaltarak 

daha iyi bir yaĢam kalitesi getirdiği, bypass sonrasında yeni giriĢimlerde azalmaya yol açtığı 

ve uzun dönem sağ kalımı arttırdığı birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir.
253,254 

KABG cerrahisinde 

IMA, farklı moleküler ve hücresel yapı, ateroskleroza gösterdiği direnç nedeniyle sıklıkla 

tercih edilmektedir. IMA, özellikle 65 yaĢından genç hastalarda genellikle belirgin biçimde 

aterom plak taĢımamaktadır. Koroner arter greftlendiği zaman neredeyse aorta-koroner ven 

greftlerinde gözlenen intimal hiperplaziden büyük oranda korunmuĢtur
255

 ve arterin 

fonksiyonel kapasitesi (endotel bağımlı vazodilatasyon) intakt kalır
256

. Fakat, fibrointimal 

proliferasyon nadir görülse de IMA greftlerinde de geliĢebilir ve geç dönemde IMA greft 

darlığına neden olabilir
234

. Yapılan çalıĢmalarda, geç dönemde oluĢan bu tıkanıklık, 

anastomoz problemleri, greft materyaline ait özellikler, koroner arter yapısı veya koroner 

arter ile yarıĢmalı akım ile iliĢkili bulunmuĢtur.
257

 Nadir görülen anatomik anomaliler, 

arteritis, multiple anevrizmalar, göğüs deformitesi, malignensi, asbestozis IMA kullanımı için 

sayılabilecek kontrendikasyonlar arasındadır.
258,259 

ÇalıĢmamızda 974 hastaya yapılan 

koroner anjiyografi sonucunda, LIMA kullanım oranı % 94.9‘dur. RIMA kullanım oranı ise 

% 15.8‘dir. Bu oran diğer çalıĢmalarla uyumludur. ÇeĢitli çalıĢmalarda sağ ve sol IMA 

arasında morfolojik ve fizyolojik fark saptanmamıĢ ve önemli olanın hedef koroner arter ve 

anotomik pozisyon olduğu bildirilmiĢtir.
260

 Fakat, sol IMA, LAD anastomuzu için altın 

standart olarak kabul edilmektedir.
261

 Bunun nedeni, anatomik olarak sol IMA‘nın distali 

serbestleĢtirilip LAD‘e anastomuzunun kolaylıkla yapılabilmesi gösterilebilir. Ancak, arteryel 

greftlerden hangisinin ikinci olarak seçileceği tam olarak ortaya konmamıĢtır. ÇalıĢmamızda 

da, KABG cerrahisi sonucunda, diğer çalıĢmalarla uyumlu olarak LIMA kullanımı, RIMA 

kullanımından daha fazla tercih edildiği görülmüĢtür. Hastanemizde arteryel greftlerden GEA 

ve RA tercih edilmemiĢtir. Goldman S ve ark.
234

 yaptığı bir çalıĢmada, IMA greft açıklığının 

1 yılda % 95, 5 yılda % 87, 10 yılda % 85 olduğu bildirilmiĢtir. Galbut ve ark.
262

 5. yılda 

bilateral IMA ve sol IMA kullanımında % 92, sağ IMA‘da % 85, SVG‘de % 65 açıklık oranı 

tespit etmiĢlerdir. Yine, Gillinov AM ve ark.
261 

yaptığı baĢka bir çalıĢmada, LIMA için 5 

yıllık açıklık oranı % 95 olduğu bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da, diğer çalıĢmalarla 

uyumlu olarak LIMA açıklık oranı 1. yıl % 90.1, 5. yıl 94.6, 10. yıl % 95.3 elde edildi. 
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Litaratürde, RIMA için verilen beĢ yıllık açıklık oranları % 52-95 arasında 

değiĢmektedir.
263,264  

Bazı çalıĢmalarda, RIMA ait açıklık oranlarının daha düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir.
265,266 

Bunun nedeni olarak, anastomoz için RIMA‘nın daha distal 

segmentlerinin kullanılması ve genellikle LAD dıĢındaki damarlara uygulanması 

gösterilmiĢtir.
267 

ÇalıĢmamızda, RIMA için 1. yılda açıklık oranı % 92.9, 5. yılda % 93.6, 10. 

yılda % 93.8 olarak bulundu. ÇalıĢmamızda RIMA açıklık oranlarının yüksek olmasının 

nedeninin, RIMA-LAD anastomuzunun RIMA‘nın diğer damarlara olan anastomozundan 

daha fazla kullanılması ve hastanemiz kalp damar cerrahisi ekibinin deneyimli olması 

gösterilebilir. Tek IMA greftinin tek baĢına SVG‘e üstünlüğü tartıĢmasızken
268

, bilateral IMA 

greftlerinin tek IMA ve tek SVG greftine üstünlüğü daha az kabul edilmiĢtir
269

. Bilateral IMA 

greft kullanımı ile ilgili ilk deneyimlerde; kanama, yara enfeksiyonu, uzamıĢ ventilatör 

desteği gibi artmıĢ cerrahi sonrası komplikasyonlar yer alması nedeni ile tartıĢmalı sonuçlar 

elde edilmiĢtir. Sonraki dönemde yapılan randomize çalıĢmalarda, bilateral IMA greft 

kullanımına karĢı, tek IMA ve tek SVG greftlemesinin de daha az tekrarlayan angina, yeniden 

operasyon, MI, iyileĢmiĢ sağ kalımla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir
264

.  Berkelow ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, 8 yılda bilateral IMA açık kalma oranı ile tek IMA 

arasında bir fark olmadığını bildirilmiĢtir (%96 ve % 92). ÇalıĢmamızda da 10 yıllık bilateral 

IMA açık kalma oranı % 93.5 bulunarak litaratürle benzer sonuçlar elde edildi.  

 

LIMA tıkanıklığına risk faktörlerinin etkisine baktığımızda, çalıĢmamızda LIMA 

tıkanıklığında DM ile birlikte geçirilmiĢ MI öyküsü ve EF‘nin iliĢkili olduğu bulundu. Aynı 

zamanda LIMA tıkanıklığında DM, geçirilmiĢ MI ve gensini skor indeksinin bağımsız risk 

faktörü olduğu gösterildi. Serum lipid seviyesi, HT ve diğer komorbid hastalıkların LIMA 

tıkanıklığında etkisi bulunmadı. Yapılan çalıĢmalarda KAH risk faktörlerinin IMA akımına 

etkisi özellikle erken dönemde minimal olduğu gösterilmiĢtir.
270

 ÇalıĢmalarda, DM‘in, 

KABG ameliyatlarında mortalite ve morbiditeyi etkileyen önemli bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiĢtir.
271,272 

Aynı zamanda, diyabetik hastalarda arteryel greft kullanımının greft 

açıklığı süresini arttırdığı bulunmuĢtur.
273

 C. Sağ ve ark. yaptığı bir çalıĢmada HL ve sigara 

dıĢındaki risk faktörlerinin IMA tıkanıklığında etkili olmadığı saptanmıĢtır.
274

 IMA‘da 

ateroskleroz geliĢim oranının düĢük olmasının nedeni elastik lamina yapısına bağlanmıĢtır
275

.  

 

Ven greftlerinde aterotrombotik tıkayıcı hastalığın daha hızlı seyretmesi, uzun dönemde 

açıklık oranlarının arteryel greftlere göre daha düĢük olmasına neden olmaktadır.
276

 SVG 

hastalığı 3 aĢamaya ayrılabilir: greft trombozundan kaynaklanan erken hastalık (Ameliyat 

sonrası ilk 1 ay içinde); neointimal hiperplazi ile iliĢkili orta dönem hastalık (Ameliyat 

sonrası 1 ay-1 yıl arası), greft aterosklerozu ve geç dönem greft trombozundan kaynaklanan 

geç hastalık (Ameliyat sonrası, 1 yıldan daha geç)
277,278

. Venöz greftlerin % 13-14‘ünde 

postoperatif ilk ayda trombozis nedeniyle tıkanıklık meydana gelir. Postoperatif 1. yıl ven 

duvarının intimasında düz kas hücrelerinde proliferasyon baĢlar.
279

 Bu durum anjiyografik 

olarak greft çapının % 25-30 daralması olarak görülür. SVG‘lerin % 15‘i 1 yıl içinde 

kapanır.
280

 Özellikle insülin direnci ile
 
uyarılan intimal hiperplazi nedeniyle yıllık % 2 greftte 

tıkanıklık geliĢir.
281

 Ġntimal hiperplazi alanında lipit infiltrasyonu ve sonrasında ateroskleroz 

geliĢir. SVG‘nin mediası çok kalın sirkümferansiyel düz kas hücrelerinden oluĢmuĢtur ve 

intraluminar basınç artıĢında IMA‘ya oranla daha çok intimal ve medial hasara uğrar. Barner 

HB ve ark.
282

 yaptığı bir çalıĢmada, ven greftlerinin açık kalma oranı 1. yıl % 95, 5. yıl % 74 

bulunmuĢtur. Goldman S ve ark.
234

 yaptığı çalıĢmada da, SVG açıklığı 1 yılda % 84, 6 yılda 

% 69, 10 yılda % 61 olduğu bulunmuĢtur. Yapılan diğer çalıĢmalarda da, SVG‘lerin % 50‘si 

12 yılda tıkandığı, diğer % 50‘sinde de ateroskleroz geliĢtiği saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda da diğer çalıĢmalarla uyumlu 1. yılda SVG açıklık oranı %73.6, 5. yılda % 

83.5, 10. yılda % 61.5 olarak bulundu.  
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SVG ile risk faktörleri arasındaki iliĢkiye baktığımızda; çalıĢmamızda SVG tıkanıklığı 

ile DM, HL, HT arasında iliĢki saptanmadı. SVG tıkanıklğı ile sigarayla birlikte yaĢ, 

geçirilmiĢ PKG, EF, DHSI iliĢkili bulundu. Aynı zamanda SVG tıkanıklığında sigara ile 

birlikte yaĢ, gensini skor indeksi, geçirilmiĢ PKG, EF bağımsız risk faktörü olarak gösterildi.  

Yapılan çalıĢmalarda HL, doğal koroner damarlarda olduğu kadar SVG‘lerde tıkanıklık 

geliĢiminde temel belirleyici olarak gösterilmiĢtir
283

. Domanski ve ark.
284

 yaptığı çalıĢmada, 

SVG ateroskleroz progresyonunda HT etkili bulunmuĢtur. Campos ve ark.
285

 yaptığı 

çalıĢmanın sonucunda da ciddi HT ateroskleroz progresyonunda risk faktörü olarak 

gösterilmiĢtir. Cosgrove ve ark.
286

 yaptığı bir çalıĢmada LV fonksiyon bozukluğunun ven 

greft ateroskleroz progresyonunda etkili olduğu saptanmıĢtır. Yapılan bazı çalıĢmalarda da 

sigara kullanımı SVG aterosklerozu ile yakından iliĢkili bulunmuĢtur.
287

  

 

Aterosklerotik süreci yavaĢlatmada medikal tedavinin etkisini de araĢtıran çalıĢmalar 

mevcuttur. Anti-platelet tedavi ile yapılan çalıĢmalarda, aspirin tedavisinin etkinliği 

operasyondan 1, 7, 24 saat önce baĢlandığında gösterilmiĢ, fakat 48 saat sonra baĢlananlarda 

gösterilememiĢtir
288

. Yapılan 3 randomize çalıĢmada da lipid düĢürücü tedavinin venöz greft 

yetersizliğini önlemede önemli olduğu vurgulanmıĢtır
288

. ÇalıĢmamızda medikal tedavinin 

uzun dönem etkisinin değerlendirilememesi, çalıĢmanın kısıtlılıkları arasında yer almaktadır. 

 

Sonuç olarak, uzun dönem greft açıklığını arttırmayı amaçlayan önlemler sıklıkla genel 

aterosklerotik süreci yavaĢlatmaya yönelik olanlardır. KAH‘nın değiĢtirilebilen risk 

faktörlerinin kontrolü yoluyla KDH insidansında azalma konusunda umut verici kanıtlar 

vardır. Sigara bırakılması ile elde edilen risk azalması çalıĢmalarda gösterilmiĢtir
289

. Koroner 

Arter Cerrahisi ÇalıĢmasında, CABG sonrası sigara içmeye devam etmek artmıĢ mortalite, 

tekrarlayan angina, tekrar hastaneye yatıĢ, tekrar revaskülarizasyon ihtiyacı ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. Sigara içimine devam etmek, anjiyografik olarak greft hastalık ilerleyiĢi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir
288

. YaĢam tarzı değiĢikliği içerisinde yer alan beslenme alıĢkanlığının 

değiĢtirilmesi ve düzenlenmesi NCEP kılavuzunda da öne sürüldüğü gibi KDH riski yüksek 

ve kanıtlı KAH olan hastalar için tedavinin en önemli basamağından biridir. DM, HT, HL ile 

mücadele aslında bu hastalıkların temelini oluĢturan ĢiĢmanlık ve insülin direnci ile 

mücadeleyi gerektirir. British Medical Journal‗da 1980 yılından bu yana kilo artıĢının ve 

ĢiĢmanlamanın bütün dünyaya yayılması ―Obezite Tsunamisi‖ olarak adlandırılmıĢtır
123

. 

KDH mortalite ve morbitidesini arttıran fiziksel hareketsizlik de oluĢan tüm bu metabolik 

bozukluklara katkıda bulunmaktadır. Bu nedenle obezite ile mücadelede fizik aktivitenin 

arttırılması; sporun kısa süreli değil yaĢamımız içinde uzun süreli yer alması konusunda 

hastaları ve toplumu eğitmek, bilgilendirmek gerekmektedir. 

 

Koruyucu kardiyoloji, KAH‘nın önlenmesine ve tedavisine önem veren hızlı 

geliĢmelerin olduğu bir alandır. Ġnflamatuar ve dejeneratif bir hastalık olan aterosklerozun 

ilerleyiĢi multifaktöryeldir. ÇalıĢmalarda KAH risk faktörlerinin greftler üzerindeki etkisi 

sınırlı görünse de, koruyucu önlemlerin hem primer hem de sekonder kardiyak olaylar ve 

mortalite insidansında ciddi boyutta azalma sağladığına dair kanıtlar vardır. Bu nedenle, 

sağlık çalıĢanlarının koruyucu stratejileri baĢlatmak zorunda oldukları artık yaygın bir Ģekilde 

kabul görmektedir. Bu konuda da en önemli adım toplumun bilgilendirilmesidir. Çocukluk 

çağından itibaren eğitim sisteminin içinde yer alacak ―doğru yaĢam tarzı‖ kavramını 

oluĢturmak bizlerin elindedir. Sevgili hocam Prof. Dr. Canan Efendigil Karatay‘ın ―Karatay 

Diyeti‖ adlı kitabında da ifade ettiği gibi ―Kilo almamak, aĢırı kilo ve ĢiĢmanlığı önleyerek bu 

durumların neden olduğu sağlık sorunlarının önüne geçmek kendi elimizdedir. Sağlığımızı 

korumak ve hastalanmamak en kolay ve maliyetsiz yaĢam biçimidir.
123

‖ 
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6. SONUÇ 
 

Ġzole KABG cerrahisi geçiren hastaların kontrol koroner anjiyografi sonuçlarına risk 

faktörlerinin etkisi değerlendirildiğinde, greft tıkanıklığıyla özellikle aile öyküsünün, yaĢ ve 

sigaranın diğer çalıĢmalarla uyumlu olarak iliĢkili olduğu bulundu. Arteryel greft tıkanıklığı 

ile diğer çalıĢmalarla uyumlu risk faktörü olarak DM‘in iliĢkili olduğu saptandı. Bu nedenle 

KAH eĢ değeri kabul edilen DM‘in kontrolü uzun dönem prognozda oldukça önemlidir. 

Venöz greft tıkanıklığı ile ön planda sigara ve yaĢ iliĢkili bulundu. ÇalıĢmamızda koroner 

ateroskleroz ve greft açıklığı üzerine operasyon öncesi ve operasyon sonrası medikal 

tedavinin etkisi değerlendirilemedi. Ancak, hastalarımıza operasyon sonrası dönemde rutin 

olarak lipid düĢürücü tedavi (statin) verilmektedir. ÇalıĢmamızda hastalarımız, lipid düĢürücü 

tedavi alıyor olsalar da olmasalar da düĢük veya yüksek kolesterol değerlerinin (Total 

kolesterol, LDL kolesterol, TG) tüm geft tıkanıklıklarında etkili olmadığı anlaĢıldı. Gensini 

skor indeksinin koroner ateroskleroz ciddiyeti değerlendirmede etkisi litaratürle uyumlu 

bulundu. Yıllara göre incelendiğinde, arteryel greft açıklık oranı venöz greftlerden anlamlı 

oranda yüksek bulundu. Hem arteryel hem de venöz greft açıklık oranında litaratürle benzer 

oranlara ulaĢıldı. Sonuç olarak, KAH risk faktörlerinin greftler üzerindeki etkisi sınırlı 

görünmektedir. Bu durum ateroskleroz geliĢiminin ve progresyonunun multifaktöryel olması 

nedeniyle olabilir. Fakat, hem doğal koroner arterler hem de greft damarında koroner 

ateroskleroz progresyonunun devam ettiği bilindiğinden risk faktörleri ile mücadeleye kiĢiye 

özgü olarak devam edilmelidir. 

7. ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI 

 

1- ÇalıĢma retrospektif olduğundan sadece operasyon öncesi risk faktörlerinin greft açıklık 

ve tıkanıklık oranına etkisine bakıldı. Hastaların koroner anjiyografi öncesi dönemdeki 

biyokimyasal değerleri çalıĢmaya alınmadı. Operasyon öncesi ve sonrası medikal tedavinin 

ateroskleroz progresyonu üzerine olan etkisi incelenemedi. 

 

2-ÇalıĢmaya uzun bir zaman dilimi içinde KABG yapılmıĢ hastalar dahil olduğundan, ek 

olarak greft hazırlanmasında kullanılan cerrahi teknikler, ven greftini korumak için kullanılan 

solusyonun tipi ve sıcaklık derecesi, operatör baĢarısı ve operatör farklılıkları göz önüne 

alınamadı. 

 

3- Retrospektif olarak yapılan bu çalıĢmada, KAH risk faktörleri olarak yeni tanımlanan 

homosistein düzeyi, Lp (a), CRP, kronik inflamasyon marker-mediyatörlerinin greft açıklığı 

üzerine etkisi; Aynı zamanda DM, insülin direnci, obezite patogenezinde etkili olduğu artık 

kanıtlanan adiponektin, leptin gibi adipositokin düzeyinin uzun dönem greft açıklığına etkisi 

değerlendirilemedi. 

 

4- Endotel disfonksiyonu ateroskleroz progresyonunda önemli bir parametredir. Ancak 

çalıĢmamızda endotel disfonksiyonu ile ilgili parametreler incelenemedi. 
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