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Amaç: Koroner arter baypas greft (KABG) ameliyatından 
sonra akut koroner sendrom (AKS) tanısıyla hastaneye 
yatırılan olgular değerlendirildi.
Çalışma planı: Koroner baypaslı ardışık 72 hasta (10 ka-
dın, 62 erkek; ort. yaş 63±9; dağılım 45-83) geriye dönük 
olarak incelendi. Akut koroner sendrom, kararsız angina 
pektoris, ST yükselmesiz miyokart enfarktüsü (ME) veya 
ST yükselmeli ME varlığı olarak kabul edildi. Ameliyat ta-
rihinden AKS ile hastaneye yatırılıncaya kadar geçen süre 
baypas yaşı olarak tanımlandı. Taburculuktan sonra tele-
fonla aranan hasta veya yakınlarından beş yıllık kardiyo-
vasküler olay gelişimi açısından ayrıntılı bilgi alındı.
Bulgular: Başvuru tanıları 14 olguda (%19.4) ST yük-
selmesiz ME, dokuz olguda (%12.5) ST yükselmeli ME, 
49 olguda (%68.1) kararsız angina idi. Ortalama baypas 
yaşı 5.6±3.5 yıl bulundu. Olguların %38.9’u obez, %25’i 
diyabetik, %54.2’si hipertansif, %44.4’ü hiperlipidemik 
idi ve %26.4’ü sigara içiyordu. Hastaneye başvuru sıra-
sında %81.9’u aspirin, %25’i statin, %27.8’i beta-bloker, 
%27.8’i ACE inhibitörü veya reseptör blokeri, %36.1’i kal-
siyum antagonisti kullanıyordu. Olguların %55.6’sında 
LDL-kolesterol yüksek (≥100 mgr/dl), %80.6’sında HDL-
kolesterol düşük (≤50 mgr/dl) idi. Hastaneiçi dönemde 
dört, taburculuk sonrası dönemde 11 olgu olmak üzere 
toplam 15 olgu kaybedildi. Tüm grupta ölüm oranı %21.4 
bulundu. Korelasyon analizinde, ölüm gelişimi hastanın 
yaşı (r=0.34, p=0.005), baypas yaşı (r=0.37, p=0.001) ve 
CRP düzeyi (r=0.31, p=0.033) ile pozitif ilişkili; beta-blo-
ker kullanımı (r= -0.25, p=0.041) ve ejeksiyon fraksiyonu 
(r=-0.37, p=0.016) ile negatif ilişkili bulundu. 
Sonuç: Bulgularımız, KABG ameliyatından sonra, kardi-
yovasküler olay gelişimine karşı risk faktörü modifikasyo-
nu ile statin, beta-bloker ve ACE inhibitörleri gibi mortali-
teye etkisi ortaya konmuş ajanları daha yüksek oranlarda 
kullanmamız gerektiğini göstermektedir.
Anahtar sözcükler: Akut koroner sendrom; koroner arter bay-
pas; risk faktörü.

Objectives: We evaluated patients admitted with the di-
agnosis of acute coronary syndrome (ACS) after coro-
nary artery bypass graft (CABG) surgery.
Study design: This retrospective study included 72 con-
secutive CABG patients (10 women, 62 men; mean age 
63±9 years; range 45 to 83 years). Acute coronary syn-
drome was defined as the presence of unstable angina 
or myocardial infarction (MI) with or without ST elevation. 
Time from CABG surgery to admission with ACS was de-
fined as bypass age. Following discharge, information was 
derived by phone calls from the patients or relatives on 
cardiovascular events within a five-year period.
Results: On admission, 14 patients (19.4%) had non-ST 
elevation MI, nine patients (12.5%) had ST elevation MI, 
and 49 patients (68.1%) had unstable angina. The mean 
bypass age was 5.6±3.5 years. Of the study group, 38.9% 
were obese, 25% were diabetic, 54.2% were hypertensive, 
44.4% were hyperlipidemic, and 26.4% were current smok-
ers. Medications before admission included aspirin (81.9%), 
statin (25%), beta-blocker (27.8%), ACE inhibitor or angio-
tensin receptor blocker (27.8%), and calcium channel antag-
onist (36.1%). Increased LDL cholesterol (≥100 mg/dl) and 
decreased HDL cholesterol (≤50 mg/dl) levels were present 
in 55.6% and 80.6%, respectively. Mortality occurred in 15 
patients, four during hospitalization, and 11 after discharge. 
The overall mortality rate was 21.4%. In correlation analy-
sis, mortality was positively correlated with age (r=0.34, 
p=0.005), bypass age (r=0.37, p=0.001), CRP level (r=0.31, 
p=0.033) and negatively correlated with beta-blocker use 
(r=-0.25, p=0.041) and ejection fraction (r=-0.37, p=0.016).
Conclusion: Our results show that, following CABG sur-
gery, special consideration should be given to risk fac-
tor management and use of agents with proven effects 
against cardiovascular mortality such as statins, beta-
blockers, and ACE inhibitors.
Key words: Acute coronary syndrome; coronary artery bypass; 
risk factors.
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Koroner arter baypas cerrahisi, ilk uygulandığı 1964 
yılından beri koroner arter hastalığında mortalite ve 
morbiditeyi azaltan önemli tedavi yöntemi olmuştur.[1,2] 
Ancak, koroner baypas ameliyatı sonrası, ateroskleroz 
ilerlemeye devam etmektedir. Baypaslı hastalarda do-
ğal veya greft damarlarda oluşan lezyonlar ve/veya tı-
kanma sonucunda akut koroner sendromla (AKS) kar-
şılaşılabilmektedir.[3,4] Akut koroner sendrom gelişen 
baypaslı hastalarda prognozun, önceden baypas ame-
liyatı öyküsü olmayan AKS’li hastalara göre daha kötü 
olduğu bildirilmiştir.[5,6] Ülkemizde, AKS ile başvuran 
baypaslı olgulara dair yeterli veri yoktur. Bu noktadan 
hareketle, bu çalışma, koroner baypas cerrahisi öyküsü 
olup AKS tanısıyla hastaneye yatırılan olguların genel 
profilini çıkarmak amacıyla planlandı.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
2003 yılında planlanan bu çalışmada, 2001 yılında 

koroner yoğun bakıma AKS tanısı ile yatırılan, ko-
roner baypaslı ardışık 72 hasta (10 kadın, 62 erkek; 
ort. yaş 63±9; dağılım 45-83) geriye dönük olarak 
incelendi. 2001 yılına ait kardiyoloji arşivi hasta dos-
yaları tek tek taranarak, taburculuk tanısı hanesinde 
AKS yazılmış hastalar arasından öyküsünde koroner 
baypas ameliyatı olanlar çalışmaya alındı. Olguların 
hastane kayıtlarından elde edilen telefon numaraları 
2003 ve 2006’da iki kez aranarak, toplam beş yıllık 
kardiyovasküler olay gelişimi açısından hastalar veya 
yakınlarından ayrıntılı bilgi alındı.

Hastaların yaş, cinsiyet, antropometrik ölçümler, 
ameliyat yılı, kardiyak risk faktörleri, başvuru ya-
kınması, AKS öncesi aldıkları ilaçlar ile öyküde mi-
yokart enfarktüsü (ME), perkütan revaskülarizasyon 
veya tekrarlayan darlık olup olmadığına dair veriler 
hastane dosya kayıtlarından elde edildi. Koroner bay-
pas ameliyatı tarihinden AKS ile hastaneye yatırılın-
caya kadar geçen süre “baypas yaşı” olarak tanımlan-
dı. Ayrıca, olguların hastanede gördükleri tedavi ve 
tetkik kayıtları incelendi. Elektrokardiyografi (EKG), 
biyokimya sonuçları ve koroner anjiyografi bulguları 
kaydedildi. Biyokimyasal tetkiklerde açlık glukozu, 
troponin I, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserit, apolipoprotein (apo) A1, apo-B, 
yüksek duyarlıklı CRP, fibrinojen, homosistein ve 
mikroalbümin düzeyleri kaydedildi. Koroner anjiyog-
rafi raporlarından greft lezyonu varlığı, sol internal 
mamaryan arter (LİMA) greft lezyonu veya yeni lez-
yon gelişip gelişmediği değerlendirildi. Koroner anji-
yografi sonucunda önerilen tedaviler ayrıntılı olarak 
kaydedildi. Olguların sol ventrikül ejeksiyon fraksi-
yonu (EF), koroner anjiyografi veya ekokardiyografi 
raporlarından elde edildi. 

Akut koroner sendrom sonrası beş yıllık dönemde 
kardiyovasküler olay gelişip gelişmediği hakkında bil-
gi almak için yapılan telefon görüşmelerinde, hastanın 
hayatta olup olmadığı, öldü ise ne zaman ve neden öl-
düğü, koroner girişim yapılıp yapılmadığı, hastaneye 
herhangi bir nedenle başvuru olup olmadığı ve zamanı 
sorgulandı. Ayrıca, devam eden bir anginal yakınma 
olup olmadığı da araştırıldı. Telefonla ulaşılamayan 
hastaların da son beş yılda kardiyovasküler olay ge-
çirip geçirmediğini anlamak için, hastane elektronik 
epikriz kayıt sisteminde hastaya ait hastane protokol 
numarası üzerinden herhangi bir nedenle yatış olup 
olmadığı araştırıldı.

Tanımlamalar. Akut koroner sendrom, klasik ta-
nımı olarak kararsız angina pektoris, ST yükselmesiz 
ME veya ST yükselmeli ME tanılarının konması duru-
mu olarak kabul edildi. Kararsız angina pektoris, akut 
iskemik kalp hastalığını düşündüren EKG değişiklik-
leri (sürekli veya geçici ST çökmesi veya T negatifliği, 
düz T, T dalgalarının psödonormalizasyonu veya spesi-
fik olmaya EKG değişiklikleri) ile birlikte göğüs ağrısı 
ile başvurma ve iskemik EKG değişiklikleri bulunan 
ancak asemptomatik olan (sessiz iskemi) hastalarda mi-
yokart nekrozu belirteçlerinin (troponin veya kreatinin 
kinaz-MB) normal sınırlarda olması durumu olarak 
tanımlandı. Eğer bu nekroz belirteçlerinde yükseklik 
saptandıysa ST yükselmesiz ME olarak adlandırıldı. 
ST yükselmeli ME ise, göğüste rahatsızlık hissi ve sü-
rekli ST yükselmesi (veya yeni başlayan sol dal bloku) 
olarak tanımlandı. Hasta dosyalarının tanı hanesinde 
AKS, kararsız angina pektoris, ST yükselmeli ME 
veya yükselmesiz ME yazan hastaların, dosyalarında 
yer alan EKG, kardiyak enzim (troponin ve kreatinin 
kinaz-MB) ve hastanın klinik bulguları yazılan tanı ile 
uyumlu ise tanı doğru kabul edilerek hasta çalışmaya 
alındı. İzlem dönemine ilişkin değerlendirme, hastalar 
veya yakınlarının telefonla iletişim sırasında verdikleri 
bilgilere göre yapıldı. Buna göre kardiyovasküler olay-
lar, efor anginasına bağlı koroner anjiyografi uygulan-
ması, semptom sonucu koroner anjiyografi uygulanarak 
tekrar revaskülarizasyon önerilmesi veya yapılması, 
kardiyovasküler ölüm gelişmesi, tekrar AKS nedeniyle 
hastaneye yatış olarak belirlendi. Ölüm nedenleri sorgu-
lamasında hasta yakınından ölümün ne zaman ve nasıl 
geliştiği, öncesinde bir bulgu olup olmadığı ve herhangi 
bir hekimin bu konuda verdiği bir bilgi olup olmadığı 
araştırıldı. Buna göre ani kardiyak ölüm, ME’ye bağ-
lı ölüm, kalp yetersizliğine bağlı ölüm, bilinen aritmi 
varlığında meydana gelen ölüm, son 12 saatte herhangi 
bir şikayeti olmayan hastada meydana gelen nedeni bi-
linmeyen ölüm ve inme, pulmoner emboli, aort anev-
rizmasi gibi diğer damarsal nedenlere bağlı meydana 
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gelen ölümleri kapsadı. Telefon sorgusunda tipik efor 
anginasının (ağrı karakteristikleri tipik olup eforla te-
tiklenen, istirahat veya dilaltı nitrogliserine yanıtlı) 
tanımlanması, iskemi gösterilmiş olsun veya olmasın, 
“anginal yakınma” olarak kabul edildi. 

İstatistiksel değerlendirme SPSS istatistiksel yazı-
lım (for Windows, sürüm 15.0) programı kullanıla-
rak yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama±standart 
sapma, kategorik değişkenler ise yüzde olarak ifade 
edildi. Olgular baypas yaşına göre (<5 yıl ve ≥5 yıl 
olmak üzere) iki gruba ayrılarak karşılaştırıldı: sürek-
li değişkenler için Student t-testi, kategorik değişken-
ler için ki-kare testi kullanıldı. Korelasyon analizinde 
değişkenlerin parametrik olup olmamalarına göre 
sırasıyla Pearson ve Spearman korelasyon testleri 
kullanıldı. İstatistiksel yorumlarda p<0.05 anlamlı 
olarak kabul edildi. 

BULGULAR

Hastaların genel özellikleri ve biyokimyasal tetkik 
sonuçları Tablo 1’de özetlendi. Ortalama baypas yaşı 
5.6±3.5 yıl idi; 72 hastanın 46’sında (%63.9) baypas 
ameliyatı tarihinden itibaren ≥5 yıl geçmişti.

Olguların risk faktörleri değerlendirildiğinde, 
%38.9’u obez, %25’i diyabetik, %54.2’si hipertan-
sif ve %44.4’ü hiperlipidemikti. Sigara kullanımı 
%26.4’ünde devam etmekte idi. Öyküde olgula-
rın %55.6’sında ME, %23.6’sında perkütan girişim, 
%18.1’inde tekrarlayan darlık vardı. Hastaneye başvu-
ru sırasında kullanılmakta olan ilaçlar şunlardı: As-
pirin (%81.9), statin (%25), beta-bloker (%27.8), anji-
yotensin dönüştürücü enzim inhibitörü veya reseptör 
blokeri (%27.8) ve kalsiyum antagonisti (%36.1).

Hastaneye başvuru yakınması iki olguda bayılma, 
diğer tüm olgularda göğüs ağrısı idi. Hastane izlemin-
de EKG bulguları ve troponin pozitifleşmesine göre 
konan tanılar ise 14 olguda (%19.4) ST yükselmesiz 
ME, dokuz olguda (%12.5) ST yükselmeli ME, 49 ol-
guda (%68.1) kararsız angina pektoris idi. 

Lipit paneli olarak adlandırılan total kolesterol, 
trigliserit, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol düzey-
leri olguların tamamında (1 olgu hariç) ölçülmüş-
tü. Apo A ve B değerleri olguların %50’sinde vardı. 
Dosyalarda olguların %69.4’ünde (n=50) serum CRP, 
%72.2’sinde (n=52) serum homosistein, %62.5’inde 
(n=45) serum fibrinojen ve %61.1’inde (n=44) idrar 
mikroalbümin ölçüm değerleri kayıtlıydı. Olguların 
%55.6’sında (n=40) LDL-kolesterol yüksek (≥100 
mgr/dl), %80.6’sında (n=58) HDL-kolesterol düşük 
(≤50 mgr/dl) idi.

Hastaneiçi dönemde dokuz olguda (%12.5) komp-
likasyon gelişirken, mortalite dört olguda (%5.6) 
görüldü. Komplikasyonlar, bir olguda akut böbrek 
yetersizliği, bir olguda atriyal fibrilasyon ve akut 
böbrek yetersizliği, bir olguda geçici kalp pili gerek-
tiren AV tam blok, iki olguda gastrointestinal kana-
ma idi. Ölümler, inferiyor yerleşimli akut ME’li 73 
yaşında bir hastada kardiyojenik şokla ilk 24 saat 
içinde, ST yükselmesiz ME’li 78 yaşında bir hastada 
altıncı günde serviste ani solunum durması, inferiyor 
yerleşimli ME’li ve ilk 24 saatte ventrikül fibrilasyo-
nu görülen 55 yaşında bir hastada resüsitasyona ya-

Tablo 1. Çalışma grubunun klinik ve laboratuvar verileri

	 n	 %	 Ort.±SS	 Dağılım

Yaş			   63±9	 45-83
Cinsiyet

Kadın	 10	 13.9
Erkek	 62	 86.1

Risk faktörleri	
Sigara

Hiç içmemiş	 32	 44.4
İçiyor	 19	 26.4		
Bırakmış	 21	 29.2

Hiperlipidemi	 32	 44.4
Hipertansiyon	 39	 54.2
Aile öyküsü	 39	 54.2
Obesite (BKİ >30 kg/m2)	 28	 38.9
Diyabet 	 18	 25.0 

Bel çevresi (cm)			   93±10	 74 - 123
Beden kütle indeksi (kg/m2)			   27±4	 19 - 36
Baypas yaşı (yıl)			   5.6±3.5	 0.5 - 15
Öyküde 	

Miyokart enfarktüsü	 40	 55.6
Perkütan girişim	 17	 23.6
Tekrarlayan darlık 	 13	 18.1

Yatışta kullanılan ilaçlar	
Aspirin	 59	 81.9 
Statin	 18	 25.0
Beta-bloker	 20	 27.8
ACE inhibitörü / ARB	 20	 27.8
Kalsiyum kanal blokeri	 26	 36.1

Ejeksiyon fraksiyonu (%)			   43±11	 25 - 65
Biyokimyasal ölçümler

Açlık kan şekeri (mgr/dl)			   115±38	 56 - 321
Total-kolesterol (mgr/dl)			   195±44	 118 - 330
HDL-kolesterol (mgr/dl)			   42±9	 22 - 67
LDL-kolesterol (mgr/dl)			   118±35	 59 - 224
Trigliserit (mgr/dl)			   203±153	 40 - 731
Apolipoprotein A1 (mgr/dl)			   113±17	 76 - 150
Apolipoprotein B (mgr/dl)			   100±22	 59 - 154
Fibrinojen (mgr/dl)			   330±95	 236 - 647
Homosistein (μmol/l)			   16±10	 5 - 54
hs-CRP (mgr/dl)			   2.18±4.36	 0 - 18
Mikroalbümin (mgr/l)			   192±680	 1.3 - 4450

ACE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri. 
hs-CRP: Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein.
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nıt alınamaması ve kararsız angina tedavisi gören 58 
yaşında bir hastada retroperitoneal hematoma bağlı 
hemorajik şok sonucu meydana geldi.

Hastane döneminde 68 olgunun 42’sine (%61.8) 
koroner anjiyografi uygulandı. Koroner anjiyografi-
de 28 olguda (%66.7) safen greft lezyonu, 17 olguda 
(%40.5) doğal damarlarda yeni lezyon gelişimi sap-
tandı. Sol internal mamaryan arter baypas grefti 29 ol-
guda açık ve sorunsuz, bir olguda cılız akımlı ve yedi 
olguda tam tıkalı olarak değerlendirildi; beş olguda 
ise LİMA kullanılmamıştı. Anjiyografi sonucunda 
yedi olguya tekrar koroner cerrahi, 14 olguya balon 
anjiyoplasti ve stent önerildi. Hastaneiçi dönemde öl-
çülen EF ortalaması %43±11 bulunurken, 50 olguda 
(%69.4) <%50, 27 olguda (%37.5) <%40 idi. 

Olguların beş yıllık kardiyovasküler olay değerlen-
dirmesinde iki olguya ulaşılamadı. Dört olgu hasta-
neiçi dönemde kaybedilmişti. Geri kalan 66 olgudan, 
11’i ölmüştü. Ölüm nedenleri, bir olguda taburculuk-
tan 10 gün sonra intestinal kanama, bir olguda ikinci 
yılda gelişen kanser, geri kalan tüm olgularda kardi-
yovasküler olay olarak değerlendirildi. Aynı süreçte, 
ölen olguların dışında 30 olguda anginal yakınma ile 
hastaneye başvuru olmuştu. Tüm grupta ölüm oranı 
%21.4 (n=15) bulundu.

Olgular baypas yaşına göre iki gruba ayrıldığın-
da, ameliyat sonrası ilk beş yılda AKS gelişenler-
le sonradan AKS gelişenler arasında karakteristik 
özellikler ve kardiyovasküler olay gelişimi açısından 
fark yoktu (p>0.05). 

Korelasyon analizinde, ölüm gelişimi hastanın yaşı 
(r=0.34, p=0.005), baypas yaşı (r=0.37, p=0.001) ve 
CRP düzeyi (r=0.31, p=0.033) ile pozitif ilişkili; beta-
bloker kullanımı (r= -0.25, p=0.041) ve EF (r= -0.37, 
p=0.016) ile negatif ilişkili bulundu. Kardiyovaskü-
ler olay gelişimi ise baypas yaşı (r=0.37, p=0.003) 
ve EKG’de QRS genişliği (r=0.41, p=0.016) ile pozi-
tif ilişki, apo-A1 (r=-0.37, p=0.036) ve EF (r=-0.42, 
p=0.006) ile negatif ilişki gösterdi. 

TARTIŞMA

Önceden koroner baypas ameliyatı geçirmiş has-
talar klinik çalışmalarda yeteri kadar temsil edil-
memektedirler; hatta pek çok çalışmada “önceden 
baypas öyküsü olması” bir dışlama ölçütü olarak yer 
almaktadır.[7-10] Literatürde önceden koroner baypas 
öyküsü olan AKS’li hastaları doğrudan inceleyen ça-
lışma sayısı ancak onlu rakamlara ulaşabilmektedir. 
Bu çalışmaların çoğu aslında genel AKS hastalarında 
ilaç veya tedavi etkinliğini (örneğin statin, ACE inhi-

bitörleri, vb.) araştıran çalışmalardır ve altgrup analiz-
lerinde önceden revaskülarizasyon yapılanların veya 
sadece koroner baypas olanların olmayanlarla tedavi-
den eşit yararlanıp yararlanmadığı araştırılmıştır.[10-14] 
Bir grup çalışmada ise önceden revaskülarizasyonu 
olan ve olmayan AKS’li hastaların klinik özellikleri 
karşılaştırmalı incelenmiştir.[15] Bir-iki çalışmada ise 
baypas ameliyatı öyküsü olup olmamasının ileriye dö-
nük olarak AKS sonrası kardiyovasküler olay gelişimi 
ile ilişkisi araştırılmış ve baypaslı hastalarda progno-
zun uzun dönemde daha kötü olduğuna dair sonuçlar 
elde edilmiştir.[16,17] Ülkemizden ise bu konuda her-
hangi bir yayına ulaşılamamıştır. Çalışmamızda AKS 
gelişen koroner baypas greftli olgularda hastaneiçi 
dönemde klinik tabloyu ve beş yıllık izlemde mor-
talite ve kardiyovasküler olay gelişimini ortaya koy-
mak amaçlanmıştır. Her ne kadar ileriye dönük izlem 
sonuçları, geriye dönük değerlendirmelere göre daha 
değerli kabul edilse de, uygulanan tedavinin günlük 
pratiği doğrudan yansıtması ve izlem sonuçlarını et-
kilemesini önlemek amacıyla özellikle geriye dönük 
tarama yöntemi tercih edilmiştir.

Çalışmamızın verileri, 2003 yılında yapılan epi-
demiyolojik bir çalışma olan ARDA[18] (Aterosklero-
za bağlı Riskin ve tedaviye yanıtın Değerlendirilmesi 
Araştırması) çalışmasındaki AKS (n=432) grubunun 
verileri ile oldukça benzerdir. Sadece bizim hastala-
rımızın yaş ortalaması biraz daha (yaklaşık 5 yaş) 
fazladır. Bu durumun grubun baypas öyküsüyle ilişki-
li olabileceği düşünüldü. Risk faktör dağılımında da 
hastalarımızda sigara içme oranı ARDA’ya göre yarı 
yarıya daha düşük idi, bu da olasılıkla daha önceden 
baypas olmanın bir sonucuydu. 

Hastaneye başvuru sırasında kaydedilen ilaç kulla-
nım oranları genel olarak (aspirin hariç) çok düşüktü. 
Özellikle de statin ve ACE inhibitörü gibi koroner arter 
hastalığında kardiyovasküler olay gelişimini engelle-
diği çok iyi bilinen ajanların sadece %25 oranlarında 
kullanılıyor olması, bu hastalarda AKS gelişimine bü-
yük olasılıkla katkıda bulunmuştur. Özellikle, çalış-
ma grubunun en az yarısında LDL-kolesterolün ≥100 
mgr/dl olması göz önüne alındığında, yetersiz oranda 
statin kullanımının AKS gelişiminde katkısını ortaya 
koymaktadır. Gerek baypas greft lezyonlarında gerekse 
doğal damarlardaki lezyon gelişiminde LDL-kolesterol 
düzeylerinin rolü iyi bilinmektedir.[19-22] Statin tedavi-
sinin koroner baypas greftli hastalarda kardiyovaskü-
ler olay gelişimini azalttığı gösterilmiştir.[23,24] Ayrıca, 
hastaların %80’inde HDL-kolesterolün düşük olması 
da AKS gelişiminde etkili olmuş olabilir. Düşük HDL 
düzeylerinin de baypas ameliyatı sonrası geç greft tı-
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kanmaları ile ilişkisi gösterilmiştir.[25] Diğer risk fak-
törleri olarak fibrinojen, mikroalbümin ve homosistein 
düzeylerinin de göreceli yüksek olması yine hem AKS 
hem de greft yetersizliğinde rol oynamış olabilir. 

Çalışmamızda beş yıllık mortalite oranının %21.4 
olması da ARDA[18] çalışmasında bildirilen bir yıllık 
mortalite oranı (%5.5) ile uyumludur. Ölüm gelişi-
mi, beklendiği şekilde, hastanın yaşı ve baypas yaşı 
ile ilişkili bulunmuştur. Yine beş yıllık mortalitenin 
AKS sırasında ölçülen EF ile negatif ilişkili olması da 
koroner arter hastalığı mortalite çalışmalarının bek-
lenen bir sonucudur. Burada ilginç olan, hasta sayısı 
az olsa da, ölüm gelişiminin CRP düzeyi ile pozitif, 
beta-bloker kullanımı ile negatif ilişkili göstermesidir. 
CRP-mortalite ilişkisi enflamasyonun önemini des-
teklerken, beta-bloker kullanımının özellikle EF’nin 
düşük olduğu bu hasta grubunda mortaliteyi azaltması 
beklenen bir sonuçtur. Kardiyovasküler olay gelişimi-
nin QRS genişliği ile ilişkili olması, yine EF ile olan 
ilişkinin yansıması olarak değerlendirilebilir.

Sonuç olarak, geriye dönük, ancak beş yıllık izlemi 
içeren ve gerçek hayatta klinik yaklaşımı yansıtan bu 
çalışamada AKS ile başvuran ve koroner arter baypas 
greftleme öyküsü olan hastalarda risk profili ortaya 
konmuştur. Hastaların en az yarısında LDL-kolesterol 
yüksek ve HDL-kolesterol düşüktür. Üstelik bu has-
talarda statin ve ACE inhibitörü kullanımının da çok 
düşük oranda olduğu dikkati çekmektedir. Beş yıllık 
izlemde ise mortalite ve kardiyovasküler olay gelişim 
oranları literatürle benzer olmakla birlikte, yaş, bay-
pas yaşı, EF ve CRP mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 
Bütün bu bulgular, baypaslı hastalarda kardiyovaskü-
ler olay gelişimine karşı risk faktörü modifikasyonu 
ile statin, beta-bloker ve ACE inhibitörleri gibi morta-
liteye etkisi ortaya konmuş ajanları daha yüksek oran-
larda kullanmamız gerektiğini ortaya koymaktadır.
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