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Özet– Koroner baypas cerrahisi damar yapısı uygun olan 
koroner arter hastalığı olan kişilerin çoğunda iyi bir semp-
tomatik düzelme ve uzun yaşam beklentisi sağlar. Arteri-
yel yapay yol kullanma eğiliminde artışa rağmen, özellikle 
acil durumlarda kolay uygulanabilirliği nedeniyle safen ven 
greftleri (SVG) halen sıklıkla kullanılmaktadır. Fakat SVG 
zamanla dejenere olma eğilimindedir. Hemen hemen ya-
rısında önemli stenoz gelişir ve 10 yılda neredeyse %40’ı 
tam olarak tıkanır. SVG hastalığında tekrar cerrahi, perkü-
tan girişim ve/veya tıpsal tedavi seçenekler içerisindedir. 
Yine de uzun dönem yaşamın öngördürücüsü olan greft 
açıklığını sürdürmede zorluklar ve girişimsel komplikas-
yonlar (distal embolizasyon, no-reflow ve yüksek oranda 
işlem çevresi dönemde miyokart enfarktüsü) kardiyologlar 
ve kalp damar cerrahları için halen devam etmekte olan 
problemlerdir. Bu yazıda, greft yetersizliğinin olası neden-
lerini ve en az bir SVG olan koroner arter cerrahisi geçiren 
hastalarda sonucu iyileştirmek için güncel yaklaşımlar tar-
tışıldı.

Summary– Coronary bypass graft surgery provides symp-
tomatic relief and a long life expectancy for most patients with 
coronary artery disease who have suitable vessels. Although 
arterial conduits are becoming more popular, saphenous vein 
grafts (SVG) are still frequently used in coronary artery bypass 
surgery since they are readily available, especially in emer-
gency situations. However, SVG tend to degenerate over 
time, as nearly half of them develop significant stenosis and 
nearly 40% of them become completely occluded within a de-
cade. Treatment options for SVG failure include redo-surgery, 
percutaneous intervention, and/or medical therapy. However, 
challenges in maintaining graft patency (as a predictor of long-
term survival) and interventional complications (e.g., distal 
embolization, ‘’no-reflow,’’ and higher rates of periprocedural 
myocardial infarction) are still ongoing problems for cardiolo-
gists and cardiovascular surgeons. This review discusses the 
possible causes of graft failure and the contemporary ap-
proaches for improving outcomes in patients undergoing coro-
nary artery bypass graft surgery with at least one SVG.
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oroner arter baypas greft (KABG) cerrahisi 
sol ana koroner arter hastalığı, 3-damar has-

talığı ve proksimal sol ön inen (LAD) koroner arter 
tutulumu ile birlikte 2-damar hastalığı ve sol ventri-
kül sistolik işlev bozukluğu olan hastalarda sınıf I ka-
nıt düzeyi A olarak önerilmektedir. Ancak safen ven 
greft (SVG) yetersizliği, cerrahi koroner revasküla-
rizasyonun uzun dönem başarısını sınırlamaktadır.[1] 
The Coronary Artery Surgery Study (CASS) çalışma-
sı greft açıklığının 60 günde %90 ve 18 ayda %82 
olduğunu göstermiştir.[2] On yıl içinde ise greftlerin 
%50’sinden fazlası tıkanmaktadır. Son yıllarda arter-

yel yapay yolların kullanı-
mının artmasına rağmen,[3] 
çoklu grefte gereksinim ve 
kolay ulaşılabilirliği nede-
niyle SVG, KABG yapılan 
hastaların çoğunda kulla-
nılmaya devam etmekte-
dir.[3] Yakın gelecekte de 
bu greftlerin kullanılmaya 
devam edeceği düşünce-
siyle greft açıklığını sür-
dürmeye çalışma, greft yetersizliğini tedavi etme ve 
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girişimsel komplikasyonları azaltma yönünde çabalar 
yoğunlaştırılmıştır. Bu hastalık süreci ile başetmek 
için cerrahi yöntemlerden medikal tedavi ve cihazla 
tedaviye kadar çeşitli terapötik yöntemler geliştiril-
miş ve geliştirilmeye devam edilmektedir.

Safen ven grefti hastalığı

Patofizyoloji

Patogenezi henüz tam olarak anlaşılmamakla bir-
likte greft yetersizliğinin olası mekanizmaları olarak 
tromboz (ilk 1 aylık dönemde), intima hiperplazisi 
(cerrahi sonrası 1 ay-1 yıl içinde) ve hızlanmış aterosk-
leroz (geç dönem) öne sürülmüştür.[4] 

Greft yetersizliğini öngördürebilecek birtakım risk 
faktörleri tanımlanmıştır. 

Klinik risk faktörleri

Yüksek LDL, düşük HDL gibi ateroskleroz risk 
faktörleri geç dönem greft tıkanması ile korelasyon 
gösterirken,[5] yaş, hipertansiyon, insüline bağımlı 
diabetes mellitus (DM) ve sigara bazı çalışmalarda 
greft açıklığı ile ilişkili bulunmamıştır.[6] İleri yaş, as-
pirin kullanımı, düşük serum kolesterolü, iyi egzersiz 
kapasitesi daha iyi damar açıklığının öngördürücüle-
ridir.[6] DM ameliyat sonrası ikinci yılda tekrarlayan 
anjinanın önemli etkenidir.[7] Obezitenin ise erken ya 
da geç dönem SVG daralması ile ilişkisi bulunma-
mıştır.[8] 

Operatif risk faktörleri

Cerrahi travma greftin uzun dönem başarısını et-
kilemektedir. SVG’nin çıkarılma tekniğinin, greft 
açıklığında sonucu etkileyen hücresel reaksiyonlarda 
etkisi olduğu gösterilmiştir. Geleneksel cerrahi yönte-
minde safen ven çevre dokulardan ayrılır, yan dallar 
bağlanarak çıkartılır ve kaçak olup olmadığını kontrol 
etme ve ven spazmını engelleme amacıyla izotonik 
sodyum klorür ile ven yüksek basınçla şişirilir.[9] Bu 
teknikle safen ven mekanik hasara uğramaktadır.[9] 
‘No-touch’ tekniğinde ise perivasküler doku sağlam 
olarak çıkartılır ve anastomoz öncesi venin yapısı de-
ğişmez. Travma söz konusu olmadığından ven spaz-
mı olasılığı yoktur. Bu nedenle “no-touch” tekniğinde 
uzun ve kısa dönem greft açıklığında geleneksel tek-
niğe gore olumlu etkiler gözlenmiştir.[10] 

KABG gerek pompasız ve gerek pompa kullanıla-
rak düşük morbidite ve mortalite oranları ile güvenle 
yapılabilir. Pompasız KABG ile kısa dönem ameliyat 

sonrası mortalitesinde azalma gösterilmiştir. Ancak 
pompa kullanılarak yapılan cerrahi sonrası greft açık-
lığı oranı daha yüksek ve uzun dönem mortalite oranı 
pompasız yönteme göre daha düşük bulunmuştur.[11] 

Grefte bağlı risk faktörleri

SVG açıklığının operasyon öncesi en iyi öngördü-
rücülerinden biri anjiyografik damar çapı, bir diğeri 
de koroner arter darlığının derecesidir. Yüzde 70’lik 
darlığa sahip ve damar çapı 1.5 mm’nin üzerinde 
olanlarda bir yıllık greft açıklığı %93 bulunmuştur. 
Ameliyat sırasındaki reaktif hiperemi de uzun dönem 
greft açıklığı ile ilişkili bulunmuştur.[12] Bu şekilde 
uygun seçimle internal mammaria arteri (İMA) greft-
leri kullanımında bildirilen düzeylerde greft açıklığı 
oranlarına ulaşılabilir. Roth ve ark.,[12] greft yapılan 
damar çapı 1.5 mm olanlarda 1 yıllık greft açıklığı 
oranını %90 ve 1.5 mm’nin altındakilerde %65 olarak 
bildirmişlerdir. 

Önleyici tıpsal tedaviler

Antitrombosit tedavi

Erken tromboz ve greft yetersizliğini azaltmak için 
perioperatif olarak antiplatelet tedavinin başlanması 
önemlidir. 

Akut koroner sendrom klinik tablosuyla başvuran 
ve cerrahi revaskülarizasyon planlanan hastalarda as-
pirin ve klopidogrel kombinasyonun yarar ve risk ora-
nını araştıran bir çalışmada, bu iki ilacın hastaneye gi-
rişte başlanması durumunda yarar oranının KABG’ye 
alınan hastalarda kanama riskine ağır bastığı sonucu-
na varılmıştır.[13]

İleriye dönük, randomize kontrollü tek merkezli 
bir çalışmada ise, KABG sonrası 48 saat içinde başla-
nan aspirin ve klopidogrel kombinasyonunun 3 aylık 
kullanım döneminde ven grefti açıklığını sürdürme-
de tek başına aspirin kullanımına oranla daha etkin 
olmasına rağmen, majör istenmeyen kardiyak olay 
[MACE=kardiyak ölüm, miyokart enfarktüsü (ME), 
revaskülarizasyon ihtiyacı] oranı açısından her iki 
grup arasında önemli bir fark bulunamamıştır.[14] 

Hiperkoagülabiliteye eğilimi olan hastalar şüphe-
siz tromboembolik olaylar ve erken SVG yetersizliği 
açısından risk altındadırlar ve ayrıca değerlendirilme-
leri gerekir. Tromboelastografi (TEG), hastanın he-
mostatik yapısını ve pıhtının viskoelastik özelliklerini 
değerlendiren bir yöntemdir ve ameliyat sonrası trom-
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boembolik komplikasyonlarla ilişkili hiperkoagülabi-
lite durumunu değerlendirmemizi sağlar.[15] TEG ile 
hiperkoagülabl bulunan hastalar tromboembolik olay-
lar ve erken SVG yetersizliği açısından ciddi risk altın-
dadırlar. Bu grup hastaların önceden bilinip ikili (klo-
pidogrel ve aspirin) antitrombosit tedavinin verilmesi 
cerrahi sonrası tromboemboli riskini azaltabilir.[15] 

Antilipit tedavi

Koroner arter baypas cerrahisi öncesi kısa dönem 
statin tedavisinin bile hem arter hem de venlerde en-
dotel fonksiyonunda hızlı düzelmeye yol açtığı göste-
rilmiştir.[16] Statinler SVG’lerde oksidatif stresi azaltır, 
nitrik oksit (NO) biyoyararlanımını düzeltir ve damar 
enflamasyonunu azaltır.[17] Son ACCF/AHA KABG 
kılavuzu[18] KABG sonrası tüm hastalara kontrendi-
kasyon olmadığı sürece LDL düzeyini 100 mg/dL al-
tına düşürecek statin tedavisini sınıf I kanıt düzeyi A 
ve LDL seviyesini başlangıçtaki düzeyin %30 altına 
düşürmeyi sınıf I kanıt düzeyi C olarak önermektedir. 
Çok yüksek riskli olanlarda ise hedef LDL düzeyinin 
70 mg/dL’den düşük olması gerektiği sınıf IIa kanıt 
düzeyi C olarak önerilmiştir. Acil ya da elektif KABG 
yapılan statin almayan hastalara mümkün olan en kısa 
sürede yüksek doz statin başlanması faydalı olacaktır. 
Statin alamayan hastalara safra asit sekestranları, nia-
sin veya fibratlar gibi alternatif hipolipidemik ajanla-
rın başlanması önerilmektedir.[19]

Endotelin antagonistleri

Endotelin-1 (ET-1) ve endotelin-A reseptörleri 
prolifere olan hücrelerin bulunduğu geleneksel yön-
temlerle çıkarılmış SVG segmentlerinde görülmüştür. 
Ancak endotelin-B reseptörleri gerilmeye bağlı olarak 
hasar görmüş endotel sahalarında izlenmemiştir.[9] Bu 
bulguya dayanılarak, ET-1’in ven grefti yetersizliğin-
de endotelin-A reseptörü yolu ile neointimal şekillen-
mede rol oynadığı, bu yolla ven grefti yetersizliğine 
neden olabileceği sonucu çıkartılabilir. 

Endotelin-A reseptör antagonistlerinin özellikle 
geleneksel yöntemle yapılan KABG’de tedaviye ek-
lenmesinin cerrahi travma ve lümen içi gerilim ne-
deniyle oluşabilen subintimal düz kas hücre prolife-
rasyonunu önleyerek erken dönem greft tıkanmasını 
azaltabileceği düşünülmektedir.[9] 

Safen ven grefti hastalığı tedavisi

Bütün önleyici tedavilere rağmen SVG daralması 
gelişirse optimal revaskülarizasyon için en uygun te-

davi yönteminin seçimi için çaba sarfedilmelidir. 

Yeniden KABG cerrahisi

KABG sonrası tekrarlayan anjinası olan hastalarda 
tekrar revaskülarizasyonun proksimal LAD obstrüksi-
yonlu ve yaygın ön duvar iskemisi olan yüksek riskli 
hastalarda sağkalımı arttırdığı bildirilmiştir.[20] Ancak 
tekrar KABG yapılan hastalar ilk KABG’ye oranla 
2-4 kat daha yüksek mortaliteye sahiptirler.[20,21]

Güncel kılavuz[18] anjina tedavisi için tekrar 
KABG tedavisini medikal tedaviye yanıt vermeyen 
ve perkütan koroner girişime (PKG) uygun olmayan 
lezyonlar, baypas grefti için uygun distal koronerleri 
bulunan, sağ koroner ve sirkumfleks koroner arterle-
rin beslediği alanda iskemi saptanan ve İMA-LAD 
arteri açık olan hastalarda sınıf II a endikasyon olarak 
önermektedir. 

Perkütan SVG girişimleri 

Tekrar KABG yapılan hastalarda morbidite ve 
mortalitede artış[20] görüldüğünden SVG’ye perkütan 
girişim tercih edilen revaskülarizasyon yöntemidir 
ve bütün PKG’lerin %5-10’unu oluşturmaktadır.[22] 
SVG’nin kronik tam tıkanmalarında perkütan girişi-
min başarı oranı oldukça düşüktür.[23] Bu lezyonlarda 
perkütan grişimin sadece akut tıkanma zemininde ge-
lişen ME durumunda yapılması tercih edilir.[24] 

Genel olarak SVG girişimleri teknik olarak zordur 
ve nativ damar girişimlerine göre yüksek oranda iş-
lem çevresi ME, hastane içi mortalite, restenoz, ve tı-
kanma oranları bildirilmiştir.[25] Bu olumsuz sonuçlar 
SVG lezyonlarının kırılgan, dejenere ateromatöz ve 
trombotik artıklardan oluşan özelliğinden kaynakla-
nır.[25] SVG girişimleri sonrası 30 günlük MACE ön-
gördürücüleri; uzun lezyon, safen vende anjiyografik 
önemli dejenerasyon ve plak yüküdür. Plak yükünün 
fazla olması distal embolizasyon ve ME olasılığını 
arttırır.[26] SVG girişimleri sonrası düşük miktarlarda 
CK-MB yükselmeleri bile artmış 1 yıllık mortalite 
ile birliktedir. Ciddi CK-MB yükselmeleri ise geç 
dönem mortalitesinin bağımsız ve güçlü öngördürü-
cüsüdür.[1] 

İlaç salınımlı stentlerle (İSS) nativ damarlarda 
elde edilen iyi sonuçlara[27] rağmen SVG hastalığında 
çıplak metal stent (ÇMS) ve İSS kullanımı ile ilgili 
çelişkili sonuçlar veren bazı çalışmalar vardır.

The Reduction in Re-stenosis in Saphenous Vein 
Grafts with Cypher (RRISC) çalışması[28] SVG has-
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talığında 6 aylık anjiyografik ve klinik restenozun 
sirolimus kaplı stentlerle (SES) etkin olarak azaldığı 
gösterilmiştir. Buna karşın DELAYED RRISC çalış-
masında RRISC çalışmasına alınan hastalar değer-
lendirilmiş, 36 aylık uzun dönem takipleri sonucunda 
özellikle tüm nedenlere bağlı mortalite incelendiğinde 
ÇMS kullanımının daha olumlu olduğu sonucuna va-
rılmıştır.[29] Bir diğer randomize çalışma olan Stenting 
of Saphenous Vein grafts (SOS) çalışmasında[30] İSS 
ve ÇMS gruplarında mortalite hızı benzer bulunmuş, 
ancak İSS’lerle 1.5 yılda daha az revaskülarizasyona 
ihtiyaç duyulduğu bildirilmiştir. Bir başka çalışmada 
paklitaksel kaplı İSS kullanıldığında SVG lezyonla-
rında ÇMS’lere göre istatiksiksel olarak anlamlı ola-
rak daha olumlu sonuçlar elde edilmiştir.[31] 

Chakravarty ve ark.[32] yakın zamanda sundukları 
ilk defa 4 yıl gibi uzun bir izleme dönemini kapsa-
yan çalışmalarında SVG lezyonlarının İSS veya ÇMS 
yerleştirilerek tedavisinden sonra tüm nedenlere bağlı 
mortaliteyi benzer bulmuşlar, ancak İSS ile hedef-
lezyon revaskülarizasyonunda azalma olduğunu ve 
hiçbir hastada stent trombozu gözlemlemediklerini 
bildirmişlerdir. Bu sonuçlar SOS[30] çalışmasındakiler 
ile uyumludur.

The moderate VEin graft LEsion stenting with 
the Taxus stent and Intravascular ultrasound (VELE-
TI) çalışmasında[33] yalnızca tıpsal tedavi edilenlerle 
karşılaştırıldığında İSS ile tedavi edilen orta derecede 
darlığı olan SVG lezyonlarında daha iyi lümen alanı 
sağlanmış ve 1 ve 3 yıllık MACE sıklığı daha düşük 
bulunmuştur. 

İSS’ler ile daha az anjiyografik restenoz bildirilme-
sine rağmen, günümüzde kullanılan İSS’ler çapı 4.5 
mm’den büyük SVG’ler için uygun görülmemekte bu 
durumda ÇMS kullanılması tercih edilmektedir.[34] 

Perkütan girişim sırasında ve sonrasında yaşanan 
komplikasyonları aşmak için bazı mekanik ve farma-
kolojik tedaviler ve önlemler geliştirilmiştir. 

Farmakolojik önlemler

Arteryel vazodilatatörler

Perkütan girişim sonrası komplikasyonlardan biri 
“no-reflow”dur. Bu durumda arteryel vazodilatatörle-
rin (nitropruside, verapamil veya adenozin) SVG içi-
ne uygulanması ile nativ damar distalindeki kan akımı 
düzeltilebilir. Fakat, yine de ölüm ve ME riski bu has-
talarda önemli oranda yüksek kalır.[34]

Elektif PKG sonrası ME insidansının intrakoroner 
adenozinin işlem öncesi uygulanması ile azaldığı gös-
terilmesine rağmen,[35] SVG’lerde PKG uygulamasını 
takiben “no-reflow”un adenozin kullanımı ile düzeldi-
ğine dair kanıtlar birkaç küçük çalışma ile sınırlıdır.[36] 

Kalsiyum kanal blokeri olarak verapamilin “no-
reflow” üzerinde yararlı etkileri vardır.[37] Bir diğer 
kalsiyum kanal blokeri olan nikardipinin işlem öncesi 
greft içine enjeksiyonunun “no-reflow” insidansını ve 
hastane içi MACE oranlarını azaltabileceği bu neden-
le SVG hastalığında PKG sırasında distal emboliden 
korunma amaçlı mekanik cihazlara seçenek veya yar-
dımcı olarak kullanılabiceği bildirilmiştir.[38]

Glikoprotein IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) inhibitörleri

SVG’ye PKG yapılan hastaların 6 yıllık geriye 
dönük analizinde GP IIb/IIIa inhibitörleri kullanımı-
nın, emboli korumalı cihaz uygulamasından bağım-
sız olarak klinik sonuçlara olumlu etkisi veya daha 
az oranda miyokart nekrozuna yol açtığı gösterileme-
miştir.[39] GP IIb/IIIa reseptör inhibitörleri ile yapılan 
5 randomize çalışmanın analizinde de benzer sonuçlar 
bulunmuştur.[40] Bu sonuçlar diffüz, kırılgan, yumuşak 
ve lipitten zengin özellikli ven grefti lezyonlarının na-
tiv damarlara göre daha fazla emboliye maruz kalma 
potansiyelinden kaynaklanıyor olabilir. Son ACCF/
AHA/SCAI kılavuzu[24] SVG girişimleri sırasında 
yardımcı tedavi alarak platelet GP IIb/IIIa inhibitörle-
rinin rutin kullanımını önermemektedir.

Bivalirudin 

Bivalirudinin fraksiyone olmayan heparine göre 
damar komplikasyonları, tekrar revaskülarizasyon, 
hastane içi Q dalgasız ME ve önemli troponin yük-
sekliği oranlarını anlamlı olarak azalttığı gösterilmiş-
tir.[41] 

The Acute Catheterization and Urgent Intervention 
Triage Strategy Trial (ACUITY)[42] çalışmasında iske-
mik kanama oranı ve net klinik son noktalar bivali-
rudin monoterapisi, bivalirudin ile birlikte GPIIa/IIIb 
antagonisti ve heparin ile birlikte GPIIa/IIIb kulla-
nıldığında benzer bulunmuştur. Minör kanamalar tek 
başına bivalirudin kullanılan grupta heparin ve GPIIa/
IIIb kombinasyonuna göre daha düşüktü. 

Mekanik önlemler

Emboliden koruyucu cihazlar

Trombüs yükü fazla olan SVG’lere yapılan giri-
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şimsel tedavilerde, GP IIb/IIIa reseptör inhibitörleri-
nin kullanılmasına rağmen distal emboli tam olarak 
önlenememektedir. Bu amaçla, çeşitli mekanik koru-
ma yöntemleri geliştirilmiştir ve böylece işlem çev-
resi dönemde ME oranı belirgin olarak azalmıştır.[43] 

Daralmış ven greftine stent yerleştirme işlemleri 
sırasında distal emboliden koruma cihazı (EPD) kul-
lanımının sadece standart PKG’ye göre MACE oran-
larını önemli ölçüde azalttığı Saphenous vein graft 
Angioplasty Free of Emboli Randomized (SAFER)
[44] çalışmasında gösterilmiştir. The PRotection during 
saphenous vein graft Intervention to prevent Distal 
Embolization (PRIDE) çalışması[45] distal oklüzyon/
aspirasyon sisteminin bir örneği olan TriActive sis-
temle ilgili olumlu sonuçlar bildirmiştir.

Glikoprotein IIb/IIIa reseptör inhibitörlerinin EPD 
kullanılarak yapılan işlemlere eklenmesiyle daha iyi 
kan akımı sağlandığı, işleme bağlı iskemi, ani tıkan-
ma, “no-reflow” veya distal embolizasyonda azalma 
olduğu ancak 30 günlük MACE oranlarında değişik-
lik görülmediği bildirilmiştir.[44,46] 

Badhey ve ark.,[47] SVG girişimlerinde EPD’lerin 
kullanım oranını araştırdıkları çalışmalarında ka-
nıtlanmış yararına rağmen EPD’lerin yeterli oranda 
kullanılmadığı sonucuna vardılar. Bunun başlıca ne-
deni operatör tercihiydi. İşlem süresinin uzunluğu, bu 
cihazlara ve komplikasyonlarına alışkın olmama ve 
işlemin yüksek maliyeti gibi sebepler EPD’lerin ope-
ratör tarafından kullanımını sınırlamıştır. Daha çok 
farmakolojik distal koruma veya daha küçük koroner 
stentleri tercih ederek distal embolizasyonun üstesin-
den gelmeye çalıştıkları gözlemlenmiştir. 

Emboli	 koruma	 cihazlarının	 kullanılamadığı	 du-
rumlar: Greftin ostiyumundaki ve proksimal bölü-
mündeki darlıklar, distal greft hastalığı, damarda cid-
di kıvrım varlığı ve distal anatomik lezyonlardır.[48] 

Kılavuz[24] teknik olarak uygunsa SVG girişimle-
rinde EPD’lerin PKG ile birlikte kullanımını sınıf IB 
endikasyon olarak önermektedir. Kronik tam tıkan-
malar için PKG önerilmemektedir. 

Safen ven greft anevrizmaları

Koroner ve SVG anevrizmalarının çoğu küçüktür 
ve klinik semptom yaratmazlar. Damar çapının >4 cm 
olduğu durumlarda büyük anevrizmadan söz edilir 
ve nadir olarak görülürler. Ancak kalp ve çevre ya-
pılara bası, yırtık, distal embolizasyon, akut koroner 

sendrom ve hatta ölüme yol açabilirler.[49] Tedavisi 
güç olduğu gibi tedavi yöntemi seçimi konusunda da 
çelişkili görüşler vardır.[49] Semptomsuz olup anevriz-
ma büyüklüğünde artış saptanmayanlar konservatif 
yöntemlerle tedavi edilebilir.[49] Tedavi seçenekleri 
cerrahi,[50] perkütan damar tıkacı uygulanması, stent 
yerleştirme veya tıpsal yaklaşımdır.[49] 

Sonuç

Safen ven grefti lezyonlarının tedavisi kardiyo-
log ve kalp damar cerrahlarının başetmesi gereken 
ana konulardan biri olup tedavisi ile ilgili arayışlar 
sürmektedir. Günümüzde uygun lezyonlarda en iyi 
tedavi seçeneği olan PKG, nativ damar lezyonlarına 
göre yüksek oranda stent içinde daralma, hedef da-
marda revaskülarizasyon gereksinimi, ME ve ölüm-
le sonuçlanabilmektedir.[25] Greft dejenerasyonunun 
yaygınlığı ve hedef lezyondaki plak yükü 30 günlük 
artmış MACE oranının bağımsız öngördürücüleridir.
[26] Bu nedenle greft yapılan nativ damara PKG uy-
gulanması hemen her olguda düşünülmesi gereken 
bir tedavi seçeneği olarak ileri sürülmüştür.[1] SVG 
lezyonlarının özellikleri dikkate alındığında bu yak-
laşım mantıklı görülmektedir. Uygun nativ damar 
bulunamadığında tek seçenek SVG lezyonuna mü-
dahale ise, İSS’ler sağkalım üzerinde kanıtlanmış 
avantajları nedeniyle operatörün seçimi, lezyonun 
ve hastanın özelliğine göre ilk seçenek olabilir.[27] 
ÇMS’ler de İSS’ler kadar etkin ve yararlı bulundu-
ğundan aynı amaçla kullanılabilirler.[30] Son kılavuz 
distal embolizasyon, “no-reflow” ve işlem çevresi 
ME’yi azaltmak için EPD kullanımını sınıf I endi-
kasyon olarak önermektedir.[24] GP IIb/IIIa inhibitör-
lerinin SVG girişimlerinde yardımcı tedavi amacıyla 
rutin olarak kullanılması önerilmemektedir.[24] Giri-
şimsel tekniklerde ve kullanılan cihazlarda iyileş-
tirmeler, yeni antiplatelet ve antikoagülan stratejiler 
modern çağda işleme bağlı istenmeyen olayları azal-
tabilir. Günümüzde aspirin, tienopiridinler ve hepa-
rin ile antikoagülasyon SVG girişimlerinde önerilen-
yardımcı ilaç tedavileridir. 
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