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OZET

GIRIS ve AMAG: Atriyal fibrilasyon ve/veya flutter kardiyak cerrahi sonucu gelisen en sik
komplikasyonlardir. Kalp cerrahisi sonrasi yeni gelisen atriyal fibrilasyonu 6ngérmede bircok
risk faktorl tanimlanmistir. Atriyal fibrilasyon gelisiminin inflamasyon ile baglantil olduguna
yonelik calismalar mevcuttur. Son yillarda yapilan ¢alismalarda Platelet/lenfosit orani
inflamatuar bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi ortaya konulmustur.Benzer sekilde ortalama
eritrosit hacmi(MPV) ve kirmizi kan hiicresi dagilim genisligi(RDW) de inflamasyon ve yiiksek
oksidatif stres gostergesidir.Bu ¢alismada inflamasyon ile atriyal fibrilasyon geligimi
arasindaki baglanti ve PLR,MPV ve RDW’nin inflamasyon ile olan iliskisini gdsteren bulgular
dogrultusunda bu belirteglerin izole koroner arter baypas cerrahisi sonrasi gelisen atriyal

fibrilasyondaki iligkisi arastiriimistir.

MATERYAL METOD: Calismamiza Subat 2012- Aralik 2016 tarihleri arasinda,operasyon
oncesi atriyal fibrilasyonu olmayan ve kalp-akciger pompasi kullanilarak izole koroner arter
baypas cerrahisi yapilan 132 hasta alindi.Hastalar, atriyal fibrilasyon gelisen olgular ve
gelismeyen olgular olarak iki gruba ayrildi.Hastalarin cerrahi girisim 6ncesi ve postoperatif ilk

Uc¢ glinkii hemogramlarina bakildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 132 hasta alindi. Hastalarin %52’si AF goriilen (n=68), geriye
kalani ise AF goriilmeyen hasta idi (%48; n=64).Hastalarin %80’i erkek (n=105),%20’si
kadindi(n=27). Yas ortalamasi 66,53 idi.Atriyal fibrilasyon gelisen olgularda postoperatif
platelet/lenfosit orani ile ortalama eritrosit hacmi degerleri,operasyon dncesi degerlerinden
anlamh olarak yuksek bulundu (p<0,001,p=0,009).Atriyal fibrilasyon gelismeyen olgularda
operasyon sonu RDW degerleri,operasyon oncesi degerlerden anlamli sekilde yiksek

bulundu (p<0,001).



TARTISMA: Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi en sik goriilen aritmi atriyal fibrilasyondur.
Kalp cerrahisi sonrasi yeni gelisen atriyal fibrilasyonu 6ngérmede bircok risk faktori
tanimlanmistir.Bunlar;yas,cinsiyet,hipertansiyon,kronik obstruktif akciger hastaligi,iskemik
kalp hastaligi,kapak hastaligi,kardiyomiyopati,diyabetus mellitus,tirotoksikoz,sol atriyum
genislemesi,sol ventrikil hipertrofisi,beden kitle indeksi,sigara,alkol,diislik
potasyum,magnezyum ve kalsiyum degerleri,sinus nodu hastaliklari,gegirilmis miyokard
enfarktlsidir. Frustaci ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada atriyal fibrilasyon ve
inflamasyon arasinda bir iliski oldugu ilk kez ortaya atilmistir. inflamasyonun atriyal
fibrilasyon patogenezinde rol oynadigi,sistemik inflamasyon gostergesi olan yiksek CRP
seviyeleri ile atriyal fibrilasyon gelisiminin korele olmasi ile agiklanabilir. Son yillarda
platelet/lenfosit orani, olasi kardiyovaskiler morbiditelerin 6ngériimiinde yeni bir belirtec

olarak kullanilmaktadir.

Gungor ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir calismada preoperatif platelet/lenfosit orani ile
postoperatif atriyal fibrilasyon arasindaki iliski arastirilmis ve operasyon dncesi
platelet/lenfosit degerleri yiksek olan hastalarda atriyal fibrilasyon gelisme riskinin daha
yuksek oldugu rapor edilmistir(117).Bizim galismamizda ise izole koroner arter baypas
cerrahisi yapilip operasyon sonrasinda atriyal fibrilasyon gelisen olgularin preoperatif ve
postoperatif platelet/lenfosit oranlari kontrol grubu ile karsilastiriimis olup,atriyal fibrilasyon
gelisen grupta bu oran anlamli olarak ylksek bulunmustur (p<0,001). Ortalama platelet
hacmi (MPV),platelet boyutlarini gdsterir ve platelet fonksiyon ile aktivasyonunun bir
gostergesidir. inflamasyon ile MPV diizeyleri arasinda anlamli sonuglar bulunmustur. Bizim
calismamizda da bir inflamasyon gostergesi olarak MPV dizeyleri,izole KABG operasyonu
yapilip atriyal fibrilasyon gelisen olgularda,gelismeyenlere gore istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur(p=0,009). RDW;dolasimdaki eritrosit boyutlarindaki farkhligin bir ol¢litiidir ve
bircok hastalikta inflamatuar belirteglerle iliskilidir. Bizim ¢alismamizda ise izole KABG
operasyonu yapilan,atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda preoperatif ve
postoperatif RDW diizeyleri kiyaslanmis olup atriyal fibrilasyon gelismeyen grupta

operasyon sonrasi RDW duizeyleri daha yiksek bulunmustur(<0,001).Bu durum RDW’nin



kronik inflamasyonun bir géstergesi olmasi ve izole KABG operasyonu sonrasi goriilen AF'nin

akut dénemde gelismesi ile agiklanabilir.

SONUG: izole KABG operasyonu sonrasi gelisen AF’yi 6ngérmede PLR ve MPV
degerleri,kolay uygulanabilen,hizli sonuc veren,ucuz ve istatistiksel olarak
glvenilir labaratuar testleri olup bu goérisi desteklemek icin daha fazla hasta
populasyonunu kapsayan genis calismalara ihtiyac¢ oldugu ve rutin olarak
kullanildiginda KABG sonrasi gelisebilcek AF’nin profilaktik olarak tedavisine yol

gostermesi acisindan degerli parametreler oldugu kanisindayiz.
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INTRODUCTION: Atrial fibrillation and / or flutter are the most common complications of
cardiac surgery. Many risk factors have been identified in predicting newly developing atrial
fibrillation after cardiac surgery. Studies have shown that the development of atrial
fibrillation is associated with inflammation. Recent studies have shown that the platelet /
lymphocyte ratio can be used as an inflammatory marker. The mean erythrocyte volume
(MPV) and red blood cell distribution width (RDW) are also indicative of inflammation and
high oxidative stress. In this study, the relationship between inflammation and the
development of atrial fibrillation and the relationship between PLR, MPV and RDW in
relation to inflammation were investigated in patients with atrial fibrillation after isolated

coronary artery bypass surgery.



MATERIAL and METHOD: Between February 2012 and December 2016, 132 patients who
did not have preoperative atrial fibrillation and underwent isolated coronary artery bypass
grafting using cardiopulmonary pump were included. Patients were divided into two groups
as patients with atrial fibrillation and those with no atrial fibrillation. The first three days'

hemograms were taken.

RESULTS: A total of 132 patients were included in the study. 52% of the patients had atrial
fibrillation (n=68) and 48% of the patients had not atrial fibrillation (n=64).0f the patients,
80% were males (n = 105), 20% were females (n = 27) and 52% (n = 68) ). Mean ages were
66.53. The mean postoperative platelet / lymphocyte ratio and mean erythrocyte volume
values were significantly higher in patients with atrial fibrillation (p <0,001, p = 0,009) than in
patients without atrial fibrillation. Postoperative RDW values were significantly higher than

preoperative values in patients without atrial fibrillation (p <0.001).

DISCUSSION: The most common arrhythmia after coronary artery bypass surgery is atrial
fibrillation. Many risk factors have been identified in predicting newly developing atrial
fibrillation after cardiac surgery. These include age, gender, hypertension, chronic
obstructive pulmonary disease, ischemic heart disease, cardiomyopathy, diabetes mellitus,
thyrotoxicosis, left atrial dilatation, left ventricular hypertrophy, body mass index, smoking,
alcohol, low potassium, magnesium and calcium values , sinus node diseases, past
myocardial infarction. In a study that Frustaci and colleagues found, there was an association
between atrial fibrillation and inflammation for the first time. Inflammation may play a role
in the pathogenesis of atrial fibrillation and may be explained by the high CRP levels, which
are indicative of systemic inflammation, and the incidence of atrial fibrillation. In recent
years, platelet / lymphocyte ratio has been used as a new marker to predict possible
cardiovascular morbidities. In a study conducted by Giing6r and colleagues, the relationship
between preoperative platelet / lymphocyte ratio and postoperative atrial fibrillation was
investigated and it was reported that patients with higher pre-operative platelet /
lymphocyte levels had a higher risk of developing atrial fibrillation. In our study, the

preoperative and postoperative platelet / lymphocyte rates of patients with atrial fibrillation



after isolated coronary artery bypass grafting were compared with the control group and
this ratio was found to be significantly higher in the atrial fibrillation group (p <0.001). Mean
platelet volume (MPV) indicates platelet dimensions and is an indication of platelet function

activation. Significant results were found between MPV levels and inflammation.

In our study, MPV levels as an indicator of inflammation were found to be statistically
significant in patients with isolated CABG and atrial fibrillation compared to those who did

not develop it (p = 0.009).

RDW is a measure of the difference in circulating red cell size and is associated with
inflammatory markers in many diseases. In our study, preoperative and postoperative RDW
levels were compared in patients with isolated CABG operation, patients with and without
atrial fibrillation, and those with no atrial fibrillation were found to have higher RDW levels
(<0.001). This suggests that RDW is a marker of chronic inflammation and that isolated CABG

Can be explained by the development of AF after the operation in the acute period.

CONCLUSION: PLR and MPV values after the isolated CABG operation are low and
statistically reliable laboratory tests that are easy to apply, fast results, cheap and
statistically reliable laboratory tests and there is a need for extensive studies covering more
patient populations to support this view, We believe that these are valuable parameters in

terms of prophylactic treatment.

Vi
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GIRIS ve AMAC

Atriyal fibrilasyon(AF) ve/veya flutter (AFL) kardiyak cerrahi sonucu gelisen en sik
komplikasyonlardir. Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisme orani
%25-40 arasinda degismekte iken kapak ameliyatlarinda bu oran %50-60’lara kadar
¢ikmaktadir. Koroner arter baypas cerrahisi ile kapak cerrahisinin bir arada oldugu
durumlarda ise insidans %62’lere kadar ¢ikmaktadir(1). Gegmis yillara kiyaslandiginda son
yillarda postoperatif atriyal fibrilasyon insidansi artis gostermekte olup bunun en 6nemli
nedenlerinden birisinin  kalp cerrahisi yapilan yasli populasyondaki artis oldugu
belirtilmistir(2). Kronik atriyal fibrilasyonu olan hastalar ile karsilastirildiginda postoperatif
atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin hastahanede yatis siireleri uzamakta ve kardiyovaskiler
olay, bobrek yetmezligi, infeksiyon ve serebral infarkt gibi cesitli komplikasyon gelisme

insidansi belirgin olarak yliksek seyretmektedir(3).

Kardiyak cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon genellikle postoperatif ikinci veya lglinci giinlerde
gelisir(4). Kalp cerrahisi sonrasi yeni gelisen atriyal fibrilasyonu 6ngérmede bircok risk
faktort tanimlanmistir. Bunlar; vyas, cinsiyet, hipertansiyon, kronik obstruktif akciger
hastaligl, iskemik kalp hastalg), kapak hastaligi, kardiyomiyopati, diyabetus mellitus,
tirotoksikoz, sol atriyum genislemesi, sol ventrikiil hipertrofisi, beden kitle indeksi, sigara,
alkol, dusiik potasyum, magnezyum ve kalsiyum degerleri, sinus nodu hastaliklari, gegirilmis

miyokard enfarktlisidiir(5-6).

Atriyal fibrilasyon gelisiminin inflamasyon ile baglantili olduguna yoénelik ¢alismalar
mevcuttur. C reaktif protein, timor nekrozis faktor alfa, interlokin-2, interlokin-6 ve

interlokin-8 gibi cesitli inflamatuar belirtecler atriyal fibrilasyon ile iliskilidir(7).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda Platelet/lenfosit orani(PLR) inflamatuar bir belirte¢ olarak
kullanilabilecegi  ortaya konulmustur(8). Benzer  sekilde  ortalama  eritrosit
hacmi(MPV),trombosit aktivasyon ve fonksiyonunun bir gostergesi olup inflamasyon ve
trombozda bir yanit olarak artis gosterdigi belirtilmistir(9). Kirmizi kan hicresi dagilim
genisligi(RDW),dolasimdaki  eritrositlerin ~ boyutlarindaki  farkliiklari  gosterir.  RDW

seviyesindeki artis, kronik inflamasyon ve yliksek oksidatif stres bulgusudur(10).



Bu calismada inflamasyon ile atriyal fibrilasyon gelisimi arasindaki baglanti ve PLR, MPV ve
RDW'nin inflamasyon ile olan iliskisini gdsteren bulgular dogrultusunda bu belirteglerin izole

koroner arter baypas cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyondaki iliskisi arastirilmistir.

GENEL BIiLGILER
1.1.ATRIYAL FiBRILASYON
-Tanim

Atriyal fibrilasyon, elektrokardiyografide (EKG) diizenli P dalgalari yerine dusik
amplitudli,dizensiz ve hizi 350-600/dk olan fibrilasyon dalgalari ile beraber, diizensiz R-R
mesafelerinin izlendigi, ventrikiler hizin genelde 120-180/dk oldugu sik rastlanilan bir aritmi

cesididir.



Sekil-1: Atriyal Fibrilasyonlu EKG 6rnegi

——

)

ilk kez Sir Thomas Lewis tarafindan elektrofizyolojik 6zellikleri calisiimis ve EKG’de
gosterilmistir(11).

Atriyal fibrilasyonun mortalite lzerine etkisinin arastirildigi Framingham c¢alismasinda atriyal
fibrilasyonun benign bir aritmi olmadigi ve morbidite ve mortaliteye olumsuz etkiler yaptigi
ortaya konulmustur(12).

-Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Klinik pratikte en sik gorilen ritim bozuklugu atriyal fibrilasyon olup ritim bozuklugu nedeni
ile hastahaneye yatislarin yaklasik tgcte birini bu grup olusturur(13). Diinya capinda sikhg
giderek artmakta olup bu artisin sebebi kesin olarak bilinmemekle birlikte vyash

populasyondaki ve kardiyovaskiiler hastaliklardaki artisla korelasyonu saptanmistir(14).

COCAF cgalismasina gore Amerika Birlesik Devletleri’'nde yillik saghk harcamalarinin 6,6
milyar dolari atriyal fibrilasyon tetkik ve tedavisi icin yapilmakta olup bu miktarin yaklasik
%52’si hastahane masraflari, %23l ilaclar, %9’u konsultasyonlar, %8’i arastirma Ucretleri ve

%2’si paramedikal girisimlere harcanmaktadir(15).

Genel popiilasyonda atriyal fibrilasyon prevalansi %1-2’dir(16). Atriyal fibrilasyon prevalansi
artan yasla birlikte artmaktadir(17). 40 yasin altindakilerde prevalans %0,5’in altinda iken, 80
yasin lzerindekilerde %5-15 arasinda degismektedir(18). Fizik muayene, EKG, gdgis rontgeni
ve ekokardiyografide belirlenen yapisal kardiyak bir anomali olmaksizin gelisen atriyal
fibrilasyon olarak tanimlanan lone AF, tim atriyal fibrilasyonlu olgularin %2-31’ini teskil
eder(19). Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasindaki 2000 yili verilerine gére atriyal
fibrilasyon sikligi 1990 yilinda %0,35 iken 1998 yilinda %0,71 olarak saptanmis olup, 60 yas
Uzerindeki bireylerde oran 1990’da %1,22 iken 1998’de %2,16 olarak tesbit edilmistir(20).



Atriyal fibrilasyonu olan populasyon genellikle ileri yasta olup eslik eden en sik hastaliklar;
koroner arter hastaligi, valvuler kapak hastaligi ve kardiyomiyopatilerdir. En sik
komorbiditeler ise hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp yetmezligi, kronik obstruktif akciger
hastaligl, bobrek yetmezligi, inme ve kongnutif bozukluklardir(21). Tim yas gruplarinda
erkeklerdeki atriyal fibrilasyon insidansi kadinlara gore daha yiksektir(22). Miyokard
infarktisii sadece erkeklerde atriyal fibrilasyon gelisme riskini %40 oraninda
arttirmaktadir(23). Brugada ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada atriyal fibrilasyonun
otozomal dominant olarak kaltildigi ve 10. Kromozom lizerindeki bir genin mutasyonunun

bu durumdan sorumlu olabilecegi ileri stirlilmustiir(24).
-Etiyoloji

Tablo 1: Atriyal Fibrilasyon Etiyolojisi
1-Elektrofizyolojik anormallikler:

-Artmis otomatisite(fokal AF)

-ileti anormallikleri(reentry)

2-Atriyal basing artisi:

-Mitral ve trikispit kapak hastalig

-Koroner arter hastalig

-Semilunar kapak anomalileri

-Sistemik veya pulmoner hipertansiyon(pulmoner emboli)
-intrakardiyak timor veya trombiis)

3-Atriyal iskemi:

-Koroner arter hastalig

4-inflamatuar veya infiltratif atriyal patoloji:

-Perikardit



-Amiloidoz

-Miyokardit

-Yasla indUklenen atriyal fibrotik degisiklikler
S-ilaglar:

-Alkol

-Kafein

6-Endokrin Bozuklular:
-Hipertiroidizm
-Feokromositoma

7-Otonomik tonus degisiklikleri:
-Artmis parasempatik aktivite
-Artmis sempatik aktivite
8-Postoperatif:

-Kardiyak,Pulmoner,Ozofageal

9-Norojenik hastaliklar:
-Subaraknoid hemoraji
-Nonhemorajik inme
10-idiyopatik(lone AF)

-Genetik



-Siniflama

Eslik eden kalp hastaligl, aritmi slresi, ventrikiil hizi ve elektrofizyolojik &zelliklere gore

atriyal fibrilasyon siniflamasi yapilabilir(25).

Tablo-1: Atriyal Fibrilasyon Siniflamasi

« 7 giin icerisinde spontane veya girsim ile dizelen AF'dir. Ataklar
Paroksismal AF dedisen sikliklarla tekrarlayabilir.

Inatci (Persistan) AF ol oo

Uzun sdreli (Longstanding)

Persistan AF o =12 ay devam eden AF

« Bu tamm doktor ve hasta tarafindan artik daha fazla sinis
ntmine dondirme cabasimn  olmamas;, bu ginsimlenn

Kahc: (Permanent) AF denenmesinin kesilmesi durumunda kullambhr.

« Homatolojik mitral stenoz, mekanik ya da biyoprostetik kalp
Monvalvuler AF kapad veya mitral kapak tamir gibi kapak ile iliskili hastalik-
prosedirderin olmadid hastalarda olan AF'yi tanimlar.

iki veya daha fazla atak olmus ise atriyal fibrilasyon rekiirrendir. Genellikle 48 saat icinde
veya tanima gore 7 ginden kisa slrede kendiliginden sonlanan atriyal fibrilasyona
paroksismal atriyal fibrilasyon denir. 7 glinden uzun siiren atriyal fibrilasyon persistan atriyal
fibrilasyon olarak tanimlanir. Eger atriyal fibrilasyon belli bir sturedir devam ediyorsa ve
kardiyoversiyon ile sonlanmazsa ya da sonlandiktan sonraki 24 saat icinde tekrarlarsa kalici
veya permanent atriyal fibrilasyondan bahsedilir. Atriyal fibrilasyona neden olabilecek altta
yatan sistemik veya kardiyak bir bozukluk olmamasi durumunda lone atriyal fibrilasyondan

bahsedilir(25).



Cerrahi midahale, alkol alimi, akut miyokard infarktisu, elektrik carpmasi, miyokardit,
perikardit, pulmoner emboli veya diger pulmoner hastaliklar, hipertiroidi ve diger bazi
metabolik bozukluklar gibi akut veya gecici durumlara bagh olarak atriyal fibrilasyon
gelisebilir. Altta yatan bozuklugun tedavisi ile bu gibi durumlarda olusan atriyal

fibrilasyon da genellikle tedavi edilmis olur(26,27).

Altta yatan herhangi bir kardiyak veya baska bir rahatsizliga ait bulgu olmadan da 6zellikle
genclerde gelisen atriyal fibrilasyona lone atriyal fibrilasyon denir. Diger atriyal fibrilasyonlu
hastalar ile karsilastirildiginda prognozu daha iyidir(28). Lone atriyal fibrilasyon tipik olarak
geng ve orta yasl eriskinlerde goriilmekte olup tani anindaki ortalama yas 44’tlr. Prevalansi

popluasyonun yasi ile ilgili olmakla birlikte %2 -%11 arasinda degismektedir(29).

Kapak hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi ve hipertansiyon atriyal
fibrilasyon ile iliskili kardiyak durumlardir. Atriyal fibrilasyon ayrica hipertrofik
kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati ve konjenital kalp hastaliklari ile de birliktelik
gosterir. Potansiyel iliskili durumlar arasinda kardiyak tiimorler, restriktif kardiyomiyopati ve
konstriktif perikardit de yer alir. Mitral yetmezligin eslik ettigi veya etmedigi mitral kapak
prolapsusu, mitral kapak annulus kalsifikasyonu, idiyopatik sag atriyum genislemesi ve kor

pulmonalede de atriyal fibrilasyon sik gérilmektedir(Tablo 1).

Son vyillarda atriyal fibrilasyonun genetik olarak aktarilabilecegine yoénelik g¢alismalar
mevcuttur.11p15.5, 21922,17q, 7935-36, 5p13, 6q14-16 ve 1022 kromozom bdlgelerinin
atriyal fibrilasyon ile iliskili oldugu bulunmustur. Bu lokasyonlarin bir kismi potasyum

kanallarinin sublinitelerini kodlamaktadir(30).

-Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyonda gorilen patolojik degisiklikler;atriyal kas bandlarinda azalma, fibrozis
ve atriyal miyositlerdeki yagh metamorfozdur(31). Atriyal dokusunda az veya orta seviyede
fibrozis saptanan hastalarin kardiyoversiyona yaniti, atriyal dokularinda fazla fibrozis

saptanan hastalara gore daha iyi bulunmustur(32).

Atriyal fibrilasyon, interatriyal ileti gecikmesi ve refrakter periyodun degiskenlik géstermesi

ile iliskilidir. Buna bagh olarak atriyal fibrilasyon, atriyal yeniden sekillenme ve aritminin



devamhligini saglayan degisikliklere neden olan sirecte rol oynamaktadir(33). Antiaritmik
ilaglara ragmen persistan  atriyal fibrilasyonun dizelmemesi ve paroksismal atriyal
fibrilasyonun persistan veya permanent atriyal fibrilasyona doénismesinin nedeni sadece

elektiriksel degil, yapisal ve kontraktil remodelingin de meydana gelmesidir(34).

Atriyal fibrilasyon olusumundan sorumlu faktorler; aritmiyi indikleyen bir tetik
mekanizmasi ve bunu muhafaza eden bir substrattir. Tetik mekanizmalari; sempatik veya
parasempatik sitimulasyon, bradikardi, atriyal prematir vurular veya tasikardi, aksesuar
atriyoventrikiler yollar ve akut atriyal gerimi igerir. Tetik mekanizmalari; pulmoner venler
veya venakaval bileskelerdeki atriyal dokuda olusan ektopik odaklarda meydana gelir(35). ilk
olarak Haissequerre ve arkadaslari tarafindan 6ne siiriilen otonomik odak teorisi, pulmoner
ven agizlarinin ablasyonu ile atriyal fibrilasyonun sinls ritmine cevrildiginin gosterilmesi ile
popdlerlik kazanmistir(36). Bu odaklardan en bilineni pulmoner ven agizlarinda iken, superior
vena cava , sol posterior serbest duvar, krista terminalis ve koroner sinliste de odaklar
saptanmistir(37). Moe ve arkadaslarinin gelistirdigi multipl dalga hipotezine gore fraksiyone
dalgalar atriyum boyunca vyayilarak yeni yavru dalgalari olusturur. Atriyal dokularin
kitlesi,refrakter periyod ve ileti hizi, dalgalarin gesitliligini ve sayisini belirler. Atriyal kitlenin
artisi, kisa refrakter periyot ve gecikmis ileti; dalgalarin sayisini arttiran ve dolayisi ile atriyal

fibrilasyonun gelisimini kolaylastiran faktorlerdir(38).

GunlUmuzde atriyal fibrilasyon patofizyolojisinde yer alan mekanizmalar;

-Fokal ektopik aktiviteye neden olan hiicresel mekanizmalar,

-Reentry’yi arttiran faktorler,

-Doku mekanizmalari,

-Sarkoplazmik retikulumu uyararak diyastolik Ca salinimina neden olan faktorler,
-Genetik varyasyonlar,

-Molekiler mekanizmalar,

seklinde belirtilebilir(39).



-Prognoz

Atriyal fibrilasyon, sol ventrikiil disfonksiyonu ile iliskili morbiditenin en 6nemli nedenidir.
Ayrica egzersiz toleransi ve yasam kalitesinde azalmaya neden olmakla birlikte sinls
ritmindeki hastalara oranla kardiyak mortalite riskini de iki kat arttirmaktadir. Atriyal
fibrilasyon ile iliskili morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni; kardiyovaskiler nedenlere
bagh olim ve iskemik inme riskini arttiran tromboembolik komplikasyonlardir(40). Genel
poptllasyona gore atriyal fibrilasyonlu hastalarda iskemik inme riski bes ile yedi kat daha
fazladir(41). Kronik kalp yetmezlikli hastalar tzerinde yapilan COMET ¢alismasinda da izlem
sirasinda atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda mortalitenin arttigi belirlenmistir(42). Atriyal
fibrilasyonun kendisinin kardiyomiyopatiye neden oldugu durumlarda ventrikil hizinin
kontroli kardiyomiyopati gelisimini geriye cevirebilir. Hiz kontroli ile sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonunun %25’ten %52’ye ylkseldigini gdsteren ¢alismalar mevcuttur(43).

1.1.1.iZOLE KORONER ARTER BAYPAS CERRAHISi SONRASI GORULEN ATRIYAL FiBRILASYON

Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi en sk gelisen ritim bozuklugu atriyal
fibrilasyondur(44). Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisme orani
%25-40 arasinda degismekte iken kapak ameliyatlarinda bu oran %50-60’lara kadar
cikmaktadir. Koroner arter baypas cerrahisi ve kapak cerrahisinin bir arada oldugu
durumlarda ise insidans %62’lere kadar ¢ikmaktadir(1). Son yillarda miyokard korumasinda
cerrahi teknik ve tecriibelerdeki gelisme ve modern cerrahi stratejilerinin gelistiriimesine
bagh olarak acik kalp cerrahisinde daha iyi sonuclar elde edilmektedir(45). Buna karsin atriyal
fibrilasyondaki epidemik oranlara varan artis; yasli popilasyon, kapak hastaligl, kalp

yetmezligi ve miyokard infarktlisi prevalansinin artisi ile kismen agiklanmaktadir(46).

Kardiyak cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon genellikle postoperatif ikinci veya lglinci giinlerde
gelisir(4).0Operasyon sonrasi gelisen atriyal fibrilasyon genellikle kisa siirelidir ve bazen
kendiliginden sonlanabilir.Fakat cogunlukla yliksek ventrikil hizi ile beraber olmasi ve atriyal
kasilma kaybi ile olusan debi azalmasi,operasyon sonrasi erken donemde heniz performansi
yeterli duruma gelmemis yaral kalbin oksijen ve enerji gereksinimini arttirdigi icin tedavi

edilmesi gereken bir durumdur(47).
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KABC sonrasi AF’'nin sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte multipl risk faktorleri ve
tetikleyici mekanizmalar sorumlu  tutulmustur. Operasyon esnasindaki atriyal
mandiplasyonlar, kanilasyon, kardiyoplejik arrest, kros klemp siresinin uzamasi yaninda,
elektrolit bozukluklari, epikardiyal inflamatuar reaksiyon, ileri yas, erkek cinsiyet, HT,
gecirilmis Mi, solunum problemleri, hematom olusumu, hipoksi, hipovolemi, sepsis gibi
nedenlerin AF'ye neden olabilecegi iddia edilmistir. Ek olarak operasyon sonrasi dolasimdaki
katekolamin seviyesindeki artisin AF gelisminde o6nemli bir etken oldugu o6ne

sUrlmustir(48).

-Risk Faktorleri

KABC sonrasi atriyal fibrilasyon gelisiminde rol oynayan risk faktorleri; preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif olarak siniflandirilabilir. En dnemli risk faktorleri ileri yas, DM,
HT, kapak hastaligi, genis sol atriyum, sol ventrikil hipertrofisi, dilate kardiyomiyopati ve

konjestif kalp yetmezligidir(49).

1.Preoperatif risk faktorleri

Operasyon Oncesi atriyal fibrilasyon gelisebilecegini gosteren prediktif faktorler cesitli
calismalarda su sekilde bulunmustur; yas, cinsiyet,%90 veya daha ileri dlizeyde sag koroner
arter stenozu, sol atriyum genislemesi, sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikil dilatasyonu,
aortik ateroskleroz, hipokalemi, atriyal fibrilasyon oykisi, kapak hastaligi, KKY, vaskiiler
hastalik, nérolojik olaylar, DM, HT, KOAH, kullanilan b blokér, ACE inhibitord, kalsiyum kanal
blokérii, amiodaron ve NSAIi(50).

Atriyal fibrilasyon prevalansi artan yasla birlikte artmaktadir(17). 40 yasin altindakilerde
prevalans %0,5’in altinda iken, 80 yasin Uzerindekilerde %5-15 arasinda degismektedir(18).
Atriyal fibrilasyonlu olgularin ortalama yasi Framingham calismasinda 75 bulunmustur. ileri
yas ayrica atriyumda fibrozis ve dilatasyon gibi yapisal degisiklikler yaparak re-entry

aritmilere neden olabilir(49).
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KABC sonrasi atriyal fibrilasyon gelisiminde erkek cinsiyetin prediktif bir etken oldugu cesitli
¢ahismalarda gosterilmistir(51). Bunun nedeni iyon kanal ekspresyonundaki farkhlik ve

hormonal etkiler olabilir(44).

Hipertansiyon; sol ventrikll hipertrofisi,ventrikiiler dolumda bozulma, sol atriyum
genislemesi ile karakterize olup kardiyak yapi ve fizyolojideki bu degisiklikler atriyal

fibrilasyon gelisiminde rol oynayabilir(52).

Sag atriyum, sinoatriyal nod ve atriyoventrikiiler nodun beslenmesini sag koroner arter
saglamaktadir. Sag koroner arterin ciddi stenozu veya total oklizyonu ile KABC sonrasi AF

gelisimi arasinda bir korelasyon oldugunu gosteren calismalar mevuttur(53).

B blokorlerin profilaktik kullanimi postoperatif atriyal fibrilasyon insidansini azaltir(54). B
blokor ilaglari ani kesilen olgularda KABC sonrasi AF goriilme riskinin %50 oraninda arttig

gosterilmistir(55).

2.intraoperatif risk faktorleri

Kapak cerrahisi, bikaval kanilasyon, pulmoner ven venting, orta veya ciddi aortik
ateroskleroz, kros klemp ve kardiyopulmoner baypas siliresi, miyokardiyal veya
kardiyopulmoner baypas 1sisi, kardiyopleji volum ve tipi (kan,kristaloid), retrograd
kardiyopleji, kardiyoplejideki adenozin veya prokainamid, asenkron atriyal veya
atriyoventrikiler pace, atriyal fibrilasyon, ventrikiler tasikardi veya fibrilasyon olusumu ile b
blokér, kalsiyum kanal blokérleri, magnezyum, amiodaron, digoksin, aminokaproik asit,
aprotinin, NSAIi veya inotropik ilaclar ile tedavi, atriyal fibrilasyonun potansiyel intraoperatif

prediktorleridir(50).

3.Postoperatif risk faktorleri

Asenkron atriyal veya atriyoventrikiler pace, intraaortik balon pompasi kullanimi, Q dalgali
Mi, KKY, hipokalemi, hipomagnezemi ile b blokér, kalsiyum kanal blokérleri, magnezyum,
amiodaron, digoksin, aminokaproik asit, aprotinin, NSAii veya inotropik ilaglar ile tedavi ise

atriyal fibrilasyonun postoperatif prediktorleridir(50).
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-Profilaksi ve tedavi

ilk olarak atriyal fibrilasyona neden olan geri déniisimli nedenler belirlenmelidir.
Potansiyel inme riskinden dolayi hiz veya ritim tedavisinden dnce uygun antikoagiilan tedavi

uygulanmalidir. Tim hastalar icin hiz kontrolii 6nemlidir(55).

Stabil hastalarda ventrikil hizinin kontroll intraven6z veya oral uygulanan ,atrioventrikiler
nod blokaji yapan ajanlar (b blokorler, digoksin, verapamil, diltizem) ile saglanabilir. Hedef

hiz , dakikada 100 atimin altidir(56).

Metoprolol ve plasebo gruplarinin karsilastirldigi calismalarda, metoprololiin plaseboya

olan Ustunligl kanitlanmistir.

CTAF (Kanada atriyal fibrilasyon calismasi) calismasinda amiodaronun sinds ritmini

saglamada sotalol ve propafenondan daha ustiin oldugu bulunmustur(57).

Sekil-2: Atriyal Fibrilasyon Tedavisinde Amiodarone,Propafenon ve Sotaloliin Karsilagtirilmasi
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Sotalol ve plasebonun karsilastirildigi diger bir calismada , sotalol grubunda atriyal
fibrilasyon oranin %17 iken plasebo grubunda bu oran %37'dir(50).

Klavuzlara gore atriyal fibrilasyon profilaksisi icin kullaniimasi gereken ilk ila¢ b
blokdrlerdir, sotalol ve amiodaron kullanimi ikinci tercih olarak 6nerilmektedir.

KABC operasyonu sonrasi gorilen atriyal fibrilasyon tedavisinde de esas amag,
klasik atriyal fibrilasyonda oldugu gibi tromboembolik komplikasyonlarin

onlenmesi, sinls ritminin saglanmasi ve kalp hizinin kontrolidir. Hemodinamik
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olarak stabil olmayan olgular, semptomatik olgular ve antikoagillani tolere
edemeyen olgular hizli bir sekilde medikal ya da elektiriksel kardiyoversiyonla sinis

ritmine dondurilmelidir. Diger olgularda hiz kontroli énceliklidir(58).



1.1.1.1.KORONER ARTER BAYPAS CERRAHISi SONRASI GELISEN ATRIYAL FiBRILASYONUN
TEDAVISi VE ONLENMESINE YONELIK ESC/AHA/ACC 2016 KLAVUZ ONERILERI

Recommendations Class* | Level® | Ref€
Peri-operative oral beta-blocker

therapy is recommended for the 925 978
prevention of postoperative AF after '
cardiac surgery.

Restoration of sinus rhythm

by electrical cardioversion

or antiarrhythmic drugs is
recommended in postoperative AF
with haemodynamic instability.

Long-term anticoagulation should be
considered in patients with AF after
cardiac surgery at risk for stroke,
considering individual stroke and
bleeding risk.

368, 386

Antiarrhythmic drugs should

be considered for symptomatic
postoperative AF after cardiac
surgery in an attempt to restore
sinus rhythm.

Peri-operative amiodarone should be
considered as prophylactic therapy
to prevent AF after cardiac surgery.

905

Asymptomatic postoperative AF
should initially be managed with rate
control and anticoagulation.

962

Intravenous vernakalant may be
considered for cardioversion of
postoperative AF in patients without
severe heart failure, hypotension,

or severe structural heart disease
(especially aortic stenosis).

603
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1.2.ATRIYAL FiBRILASYON VE INFLAMASYON iLiSKiSi

Son vyillarda yapilan bircok arastirmada AF ve inflamasyon arasinda glcla bir iliski
oldugu 6ne surdlmastir. Kardiyopulmoner baypas ve kardiyak cerrahinin indikledigi
sistemik inflamatuar yanit ile miyokardit ve perikardit gibi inflamatuar durumlarda
atriyal fibrilasyonun gozlenmesi; atriyal fibrilasyon olusumu ve devamhligi ile
inflamasyon arasindaki iliskiye giicli birer kanit olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Organik
kalp hastaligi ve altta yatan bir hastalik olmamasina ragmen AF gorilen lone AF’si
olan hastalarin atriyal biyopsilerinde inflamatuar infiltratlar, miyosit nekrozu ve
fibrozis bulunmustur(59).

Kontrol gruplari ile karsilastinldiginda AF’li gruptaki CRP,hs-CRP ve IL-6 gibi
inflamatuar markerlarin artisi da AF ile inflamasyon arasindaki iliskiye bir diger
kanittir(60).

inflamatuar yanit mediatérleri ; atriyal elektrofizyoloji ve yapisal substratlari
degistirerek AF’ye zemin hazirlayabilir. inflamasyon ayrica AF tetik mekanizmalari ile
iliskili kalsiyum dengesini ve konneksin proteinlerini modiile eder. Miyoliz,
kardiyomiyosit apopitozu ve fibroblastlar tarafindan aktive edilen fibrotik yollar,
ransforming blytime faktori b ve matriks metalloproteazlari gibi inflamatuar yollar
atriyumun yapisal remodelingi ile sonug olarak da AF ile iliskilidir(61).

KABC sonrasi artan AF insidansi ve es zamanl CRP yuksekligine bakarak AF ve
inflamasyon iliskisini ilk olarak ortaya koyan Bruins ve arkadaslaridir.

CRP, inflamasyon ile direk iliskili akut faz proteinidir. Sinls ritmindeki kontrol gruplar
ile karsilastirildiginda AF grubundaki CRP diizeyleri belirgin olarak yiliksek
bulunmustur(62).

Ronnier ve arkadaslarinin yaptiklari bir arastirmada AF gelisme riski CRP yiiksekligi

olanlarda 1.3 kat daha fazladir(63).
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inflamasyon  gdstergelerinden  hs-CRP  diizeylerinin  kontrol  gruplan ile
karsilastirildiginda AF’si olan olgularda daha ylksek bulundugu ve AF siiresinin hs-CRP
dizeyleri ile iliskili oldugu 6ne slrtlmustdr.

IL-6, sitoprotektif fonksiyonlari olan ve proinflamatuar siirecte rol oynayan bir
sitokindir. T hiicreleri, makrofajlar ve endotel hiicrelerinden salinirlar ve CRP, serum
amiloid-A ve fibrinojen gibi bir takim proteinlerin salinimlarini stimule eder. IL-6 ve AF
iliskisini ortaya koyan bir takim ¢alismalar mevcuttur ve bu ¢alismalarda saglkl grup
ile karsilastirildiginda AF’si olan grupta IL-6 seviyeleri yliksek bulunmustur(64).

Renin anjiotensin sistemi; multipl kardiyovaskiler, pulmoner ve renal proseslerin
regilasyonunda rol oynayan onemli bir néro-endokrin/parakrin sistemidir. Sistemik
hipertansiyonu ve kalp yetmezligi olan vakalarda AF gelisimi ile RAS arasinda bir iliski
olduguna yonelik calismalar mevcuttur(65). Ozellikle anjiyotensin-Il;
sitokinlerin,adezyon molekiillerinin ve selektinlerin sentezini arttirir. Atriyal dokudaki
anjiyotensin-Il reseptorlerinin artisi hicre o6limi ve lokosit infiltrasyonuna yol
acmaktadir(66). RAS blokajinin AF'nin onlenmesi ve tedavisinde potansiyel roli
oldugu one siirlilmistir(67). RAS'1I etkileyen ACE inhibitorleri ve anjiotensin reseptor
blokerlerinin AF gelisimini ve rekirrensleri etkileyebilecegine dair bir meta analizde
ARB/ACE inhibitorl tedavisinin AF gelisme riskini %28 azalttig1 gosterilmistir(68).

Ayrica kardiyopulmoner baypas kullanilmadan yapilan off-pump cerrahide sistemik
inflamasyon daha az olup yapilan calismalarda off-pump cerrahide AF goriilme

oraninin daha disiik oldugu bulunmustur(69).

1.2.1. PLATELET/LENFOSIT ORANI, ORTALAMA ERITROSIT HACMi (MPV) ve KIRMIZI
KURE DAGILIM GENiSLiGi (RDW) ve INFLAMASYON ile iLiSKiSi

Tam kan sayimi ; kirmizi kan hicreleri, beyaz kan hiicreleri ve plateletlerle ilgili bilgi
veren rutin, otomatize, ucuz ve kolay bir testtir. PLR; ayni kan 6rneginden elde edilen
platelet sayisinin lenfosit sayisina orani ile hesaplanir(70). PLR, bir oran oldugu igin
dehidratasyon, over hidrasyon gibi bir takim klinik durumlar ile degisebilen diger kan
parametrelerinin tek tek dlciimlerine gore rolatif olarak daha guivenilirdir(71).

inflamasyon durumlarinda, lenfosit apopitozuna bagh olarak dolasimdaki lenfosit
sayisi azalir. Ek olarak, devam etmekte olan inflamatuar stireg; megakaryositik seri ve

rolatif trombositozda proliferasyonu arttirir. PLR ise bu iki parametrenin tek tek
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degerlendiriimesinden ziyade oranlanmasi ile elde edilen ; agregasyon ve inflamasyon
yolaklariile ilgili 6ngoriide bulunmamizi saglayan yeni bir prognostik faktérdir(72).

Sistemik inflamasyonun gostergesi olan CRP ile PLR arasinda pozitif bir korelasyon
oldugu gosterilmistir(73). Son vyillarda PLR'nin cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarda
gorilebilecek major olumsuz kosullari 6ngdérmede de kullanilabilecegi 6ne
sirlmustiir(74). Anstabil anjina veya NSTEMI tanilarn ile ilag kaph stent uygulanan
hastalardaki yiksek PLR degerlerinin; mortalite ve MI gibi bir takim olumsuz klinik
sonuglar ile korele oldugu gosterilmistir(75). Akut koroner sendromlu hastalardaki
koroner aterosklerozun ciddiyeti ve kompleksitesi ile PLR arasinda anlamli bir iliski
vardir(76). PLR’nin , ST elevasyonlu akut MI'l hastalarda kardiyovaskiler mortalite
acisindan bagimsiz bir risk faktori oldugunu gosteren galismalar mevcuttur(77). KABC
oncesi PLR’nin erken postoperatif periyotta meydana gelebilecek atriyal fibrilasyon ,
sternum dehisensi ile reoperasyon, noérolojik olay olusumu, uzamis hastahane kalis
suresi ve mortalite ile iliskili bagimsiz bir risk faktéri oldugu tesbit edilmistir(78).
Diger inflamatuar belirteclerden farkh olarak PLR ucuz ve kolaylikla uygulanabilen bir
biyomarkerdir(79).

Ortalama eritrosit hacmi(MPV), trombosit aktivasyon ve fonksiyonunun bir
gostergesi olup inflamasyon ve trombozda bir yanit olarak artis gosterdigi
belirtilmistir(9). D-dimer ve hs-CRP gibi inflamatuar gostergeler ile MPV arasinda
pozitif bir korelasyon vardir(80).

Yice ve arkadaslarinin yaptiklari bir c¢alismada sinlis ritmi olan hastalar ile
karsilastirildiginda AF grubunda MPV degeri daha yiksek bulunmustur(81). Benzer
sekilde artmis MPV degerlerinin AF ile iliskili oldugunu gosteren bir¢cok calisma
mevcuttur(82,83,84). Bir baska calismada normal sinids ritmi olan tip 2 diyabetik
hastalar ile karsilastirildiginda AF’li hastalarda MPV degeri anlamh olarak yuksek
bulunmustur(85). MPV degerinin AF’li hastalarda tromboembolik inme icin prediktif
bir belirte¢ olarak rol oynadigi Ha ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada o6ne
surilmistiir(86).

Kirmizi kan hiicresi dagilim genisligi(RDW), dolasimdaki eritrositlerin boyutlarindaki
farklihklari gosterir. RDW seviyesindeki artis, kronik inflamasyon ve yilksek oksidatif
stres bulgusudur(10). Rutin labaratuar testi olan hemogram icinde incelenmekte olup

kan hastaliklari,anemi ve inflamatuar durumlari géstermede kullanilir(87).
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RDW ve hs-CRP seviyeleri arasindaki iliski géoz éninde bulunduruldugunda yiiksek
RDW duizeyleri, AF'deki kronik inflamatuar degisikliklere sekonder inefektif
eritropoezi gosterir(88).

izole KABC sonrasi hastane mortalitesi ve uzun dénem surviyi degerlendirmede
RDW anlamli bir belirtegtir(89). Miyokard infarktlstine bagh 6lim ve kardiyovaskiler
olay riski ile yiiksek RDW diizeyleri arasinda baglanti oldugu gosterilmistir(90). AF'li
hastalar tzerinde yapilan bir ¢galismada sinis ritmi olanlar ile karsilastirildiginda RDW
degeri ylksek bulunmustur(88). Ertas ve arkadaslarinin yaptiklari ¢cahismada KABC
sonrasi AF gelisen olgularda preoperatif RDW diizeylerinin anlamli olarak yuksek

bulundugu gosterilmistir(91).

MATERYAL VE METOD

-Amag

Bu calismada inflamasyon ile atriyal fibrilasyon gelisimi arasindaki baglanti ve PLR,
MPV ve RDW’nin inflamasyon ile olan iliskisini gosteren bulgular dogrultusunda bu
belirteglerin izole koroner arter baypas cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyondaki
yerleri arastirilmistir.

-Hasta Sec¢imi

Calismamiza Subat 2012- Aralik 2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastahanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dalinda,operasyon oOncesi atriyal fibrilasyonu olmayan ve kalp-akciger pompasi
kullanilarak izole koroner arter baypas cerrahisi yapilan 132 hasta alindi. GCalisma
oncesi hastahanemiz etik kurulundan onay alindi.Hastalar eksternasyona kadar
prospektif olarak takip edildi ve takiplerinde atriyal fibrilasyon gelisen olgular ve
gelismeyen olgular olarak iki gruba ayrildi. Tim hastalarin verileri diizenli olarak

kaydedildi.
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Koroner arter baypas cerrahisi ile birlikte kapak operasyonu yapilan olgular,

kalici pacemaker ve ICD’si olan olgular,

koroner arter baypas cerrahisi 6ncesi atriyal fibrilasyon ritminde olanlar,

malignite ve enfeksiyon varligi,

koroner arter baypas cerrahisi ncesi amiodaron ve digital kullanmakta olan olgular,
redo olgular,

LVEF<%30 olan olgular,

acil cerrahi yapilan olgular,

off-pump cerrahi yapilan olgular ¢alismaya dahil edilmemistir.

Cerrahi girisim oOncesi hastalarin yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklari, aile oykileri,
sigara ve alkol kullanim 6ykuleri, labaratuvar bulgulari, cerrahi girisim 6ncesi almakta
olduklari ilaglar, kalp hizlari, kan basinci degerleri, ekokardiyografik bulgulari ayrintili

olarak degerlendirilip kayit altina alindi.

Galismaya alinan tiim hastalara cerrahi girisim 6ncesi transtorasik ekokardiyografik
inceleme Philips HD11 XE cihazi ile yapildi. Olgiimler sol lateral dekiibit pozisyonunda

parasternal uzun eksen, apikal iki ve dort bosluk goriintilerden alindi.

Hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra EKG elektrodlari takilarak V5 gogis derivasyonu ve
D Il standart derivasyonu izlenecek sekilde monitorize edildi. Arteryel oksijen
satlirasyonunun izlenmesi amaci ile pulse oksimetre probu sol el isaret parmagina
takildi.Uygun gorilen bir periferik vene 16 veya 18 gauge kaniil ile venéz, dominant olmayan
Ust ekstremitedeki radial artere 20 gauge kanil ile arteryel kateterizasyon yapildi. Hasta
genel anestezi aldiktan sonra steril sartlarda sag internal juguler vene Seldinger metodu ile
santral venoz kateterizasyon uygulandi. Anestezi indiksiyonunda 2 mikrogram/kg fentanil
sitrat,3-5 mg/kg penthotal sodyum ve 0,1 mg/kg pankronyum bromir intravenoz yoldan
verildi. Daha sonrasinda hastalar entiibe edildi (7,5-8 veya 8,5 no endotrakeal tiple) ve
mekanik  ventilatdre  baglandi.inhaler  anestezik olarak  gereginde  sevofluran

kullanildi.Hastanin i1si takibini yapmak Uizere rektal veya 6zofageal isi problari yerlestirildi.
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Median sternotomi yapildi. Safen ven grefti ve LIMA flebi hazirlandi. Perikard
acildiktan sonra tiim hastalar activated clotting time (ACT) 450 saniyenin (izerinde
olacak sekilde heparinize edildi(300-400 U/kg). ACT 15 dakikada bir kontrol edildi ve
gerektiginde ilave heparin yapildi.Aort ve sag atriyum kanilasyonunu takiben
kardiyopulmoner baypasa girildi. Roller pump ve membran oksijenatérler kullanildi.
Pompa icerigi; 20 cc/kg Laktath Ringer soliisyonu,2,5 cc/kg %20 mannitol, 1 cc
heparin, prednol gerekirse 30 mg/kg ve gerektiginde aprotininden olusuyordu.
Pompa akimi 2,2-2,4 L/m2/dk idi.Hastalar 28-30 C’ye sogutuldu. Miyokard korumasi
kan kardiyopleji uygulandi.

Cerrahi girisim sirasinda yapilan distal anastomoz sayisi, cross klemp siresi ve

baypas suresi kaydedildi.

Operasyon sonrasi hastalarin drenaj miktarlari, ekstiibasyon sireleri, yogun
bakimda kalis ve cerrahi girisim sonrasi hastahanede kalis sureleri kayit altina
alindi. Glinliik hemogram, BFT, KCFT, CRP ve EKG takipleri yapildi ve hemodinamik
olarak stabil oluncaya kadar yogun bakimda 5 derivasyonlu monitér ile standart D-II
derivasyonlari ile izlendi. Bu donemde hastalarda atriyal fibrilasyon veya diger
aritmiler olustugunda 12 derivasyonlu EKG cekilerek aritmi belgelendi. Servise
alinan hastalara glinlik 6-8 kez olacak sekilde ritim ve tansiyon takibi yapildi.
Hastalarin semptomu oldugunda veya fizik muayenede nabiz dizensizligi
gorildiginde 12 derivasyonlu EKG cekilerek aritmi belgelendi, 5 dakikadan uzun
sliren atriyal fibrilasyonu olan olgular, atriyal fibrilasyon grubuna alindi ve tedavi
baslandi.Hastada elektrokardiyografik olarak atriyal fibrilasyonun baslandigi giin

,atriyal fibrilasyonun baslandigi glin ve saat olarak kabul edildi.

-Platelet/Lenfosit Orani, MPV ve RDW Olgtimleri
Hastalarin cerrahi girisim oncesi ve postoperatif ilk ¢ ginkii hemogramlarina

bakildi.
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istatistiksel Analiz

Gahsmanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programi kullanilarak yapildi. Tim
degiskenlere ait tanimlayici dlcller hesaplandi. Kategorik degiskenler frekans ve yiizde orani,
sayisal degiskenler ise ortalamatSS seklinde tablolar yardimiyla sunuldu. Sirekli sayisal
degiskenlere iliskin normallik analizi Kolmogorov-Smirnov testi ile gerceklestirildi. Yalnizca
Ure, potasyum, Hct ve HDL'nin normal dagilima uygun oldugu diger degiskenlerin normal
dagilmadig1 gorildi. Bu nedenle grup karsilastirmalari icin parametrik olmayan testlerin
kullanilmasina karar verildi. iki bagimsiz grup durumunda Mann-Whitney U testi, iki bagiml
grup (tekrarl ®lglim) karsilastirmasi igin Wilcoxon isaret Sira sayilar testi tercih edildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin tespit edilmesi i¢cin Monte Carlo diizeltmeli Ki-kare
analiz yontemi kullanildi. Karsilagtirma ve iliski analiz sonuglari tablolarda gosterildi. Anlamli
bulunan sonuglar, ilgili grafikler kullanilarak gorsellestirildi. Calismanin tamaminda tip-I hata

degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya toplam 132 hasta alindi. Bunlarin tamamina anket uygulamasi yapilarak cesitli
klinik bilgiler sorgulandi. Hastalarin %52’si AF goriilen (n=68), geriye kalani ise AF
gorilmeyen hasta idi (%48; n=64) (Sekil 3). Cinsiyet oranlarinda erkek cinsiyet oldukga
yuksekti (%80; n=105). Kadin hastalarin orani %20 idi (Sekil 4). Sigara kullanan hastalarin
orani yaridan fazlaydi (%58; n=76) (Sekil 5). Komorbid hastaliklar igerisinde en yiiksek orana
sahip olani HT idi (%69,7; n=92). Sonra sirasiyla 65 hastada (%49,2) DM, 45 hastada (%24,1)
HL ve 35 hastada (%26,5) KOAH bildirildi. RCA’ya anastomoz yapilan ve yapilmayan
hastalarin bilgisi alindi ve 85 hastaya (%64,4) uygulama yapildigi gorildid. Hastalarin
kullandiklari ilaglarin oranlari degerlendirmeye alindi. Genel olarak incelendiginde hastalarin
yariya yakininin (%48,5) ACE inhibitord, yaklasik Ggte bir oraninda ise asetilsalisilik asit
(%32,6; n=43) kullanan hasta oldugu goruldi. B-bloker (%28,8) ve statin grubu ilag (%31,1)
kullanan hastalarin oranlari da (gte birine yakindi. Bunlarin yani sira 25 hasta kalsiyum kanal

blokeri, 14 hasta klopidogrel, 11 hasta nitrat ve vyalnizca iki hastada furosemid
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kullanmaktaydi. Herhangi bir ilag kullanan hastalarin 47 tanesinin (%35) yalnizca tek bir ilag

kullanmaktaydi.

Atriyal fibrilasyon gelisen olgularda mortalite orani %4,4 (n=3),gelismeyen olgularda ise %1,5

(n=1) oranindayd:.

Hastalarin tamami dislntldigliinde yas ortalamasinin 66,53 yil oldugu gorildd. EF
ortalamasi 49,9918,38, cross ortalamasi 51,33+12,96 dakika ve pompa ortalamasi
81,40+23,50 dakika olarak bulundu. Distal anastomoz sayisi en kii¢lik bir, en yiksek alti idi.
Ortalama deger 2,74+0,93 olarak hesaplandi. AF olan ve olmayan hastalar ayriminda tim
degiskenlerin karsilastirmalari yapildi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 3.1’de verildi.
Gruplar arasinda yas farklihgr anlamh bulundu (p=0,016). AF olan hastalarda yas ortalamasi
68,3 yil iken AF olmayan hastalarda 64,5 yil bulundu. Cinsiyet dagilimi anlamli bulunmadi. AF
olmayan grupta erkeklerin orani, AF olan grupta ise kadinlarin orani biraz daha yilksekti.
Komorbid hastaliklar igerisinde yalnizca HT, AF+ grupta daha yiiksek orana sahipti. DM, KOAH
ve HL olan hastalarda ise AF- grubuna ait oranlar biraz daha yuksekti. AF+ grubunda sigara
kullanan hastalarin orani yariya yakinken AF- grubunda sigara icen hastalarin orani daha

ylksekti.

Sekil-3: Calismaya Alinan Hastalarin AF Durumu

= AF+ = AF-



Sekil-4: Calismaya Alinan Hastalarin Cinsiyet Oranlari

= Erkek = Kadin

Sekil-5: Calismaya Alinan Hastalarin Sigara Kullanma Oranlan

= Var = Yok
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Tablo-2: Calismaya Alinan Hastalarin Demografik ve Komorbidite dzellikleri

AF+ (n=68) AF- (n=64)

OrtalamaSS P

Yas yil  68,37+10,73 64,58+9,83 0,016*
N(%) N(%)

Cinsiyet Erkek 50 (73,5) 55 (85,9) 0,077
Kadin 18 (26,5) 9(14,1)

HT Var 49 (72,1) 43 (67,2) 0,544
Yok 19 (27,9) 21 (32,8)

DM Var 32 (47,1) 33 (51,6) 0,606
Yok 36 (52,9) 31 (48,4)

KOAH Var 16 (23,5) 19 (29,7) 0,425
Yok 52 (76,5) 45 (70,3)

HL Var 21 (30,9) 24 (37,5) 0,423
Yok 47 (69,1) 40 (62,5)

Sigara Var 35 (51,5) 41 (64,1) 0,145
Yok 33 (48,5) 23 (35,9)

Kullanilan ilaglarin gruplara gére dagilimi incelendiginde anlamli iliski degeri tespit edilmedi
(Tablo 3). RCA anastomoz yapilan hastalarin oranlari gruplarda birbirine yakindi (Sekil 6). ACE
inhibitorld kullanan AF- hastalarinin orani daha vyuksekti. B-bloker kullanan hastalarin
gruplardaki sayilari esit, oranlari birbirine yakindi. ARB kullanan az sayida hasta vardi fakat
AF+ hastalarinin orani daha yiksekti. Ayni durum klopidogrel kullanan hastalar icin de
gecerliydi ve AF+ grubunda oran daha yuksekti (%13,2). Kalsiyum kanal blokeri ve statin
kullanan hastalarin oranlari birbirine ¢ok yakindi. Nitrat ve asetilsalisilik asit kullanan
hastalarin orani AF+ grubunda yaklasik %5 daha fazlaydi. Furosemid kullanimi yalnizca AF+

grubunda gorildi. AF- grubunda hig kullanan hasta yoktu.



Tablo- 3: Calismaya Alinan Hastalarin Klinik ve Tedavi Ozellikleri

Tedavi AF+ AF-
N(%) N(%) p

RCA anastomoz Yapilan 45 (66,2) 40 (62,5) 0,661
Yapilmayan 23 (33,8) 24 (37,5)

ACE inhibitéri Var 31 (45,6) 33(51,6) 0,494
Yok 37 (54,4) 31 (48,4)

B-bloker Var 19 (27,9) 19 (29,7) 0,825
Yok 49 (72,1) 45 (70,3)

ARB Var 4(5,9) 1(1,6) 0,196
Yok 64(94,1) 63 (98,4)

Ca Kanal blokeri Var 13(19,1) 12 (18,8) 0,957
Yok 55 (80,9) 52 (81,2)

Klopidogrel Var 9(13,2) 5(7,8) 0,314
Yok 59 (86,8) 59 (92,2)

Statin Var 20 (29,4) 21(32,8) 0,673
Yok 48 (70,6) 43 (67,2)

Nitrat Var 7(10,3) 4 (6,2) 0,403
Yok 61(89,7) 60 (93,8)

ASA Var 24 (35,3) 19 (29,7) 0,494
Yok 44 (64,7) 45 (70,3)

Furosemid Var 2(2,9) 0(0) 0,168
Yok 66 (97,1) 64 (100)
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Sekil-6: AF Gruplarima gore RCA Anastomoz Yapilma Oranlari
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AF olan ve olmayan hasta gruplarina gore tim klinik, hematolojik ve biyokimya 6lctimlerinin

karsilastirmasi yapildi (Tablo 4). EF oranlari gruplar arasinda birbirine ¢ok yakindi. AF+

grubunda biraz daha disiktli ve %50'nin altindaydi. Cross, pompa ve distal anastomoz

degerleri farkh degildi. Preop PLR ortalamalari AF+ grubunda 129, AF- grubunda 123

civarindaydi. Ancak postop PLR ortalamalari gruplar arasinda anlaml diizeyde farkli bulundu

(p<0,001). AF+ grubunda 280,35 iken AF- grubunda 131 olarak olculdi (Sekil 7). Pre ve

postop MPV degerleri farkli bulunmadi ve AF- grubunda daha yiiksek degerlere sahipti. Pre

ve postop RDW degerleri de farkh bulunmadi. Ekstlibasyon sireleri gruplar arasinda farkli

bulundu (p=0,015). Ekstlibasyon siiresi ortalamasi AF+ grubunda 9,96 iken AF- grubunda 8,14

bulundu (Sekil 8).



Tablo-4: Calismaya Ahnan Hastalarin Gruplara gore Klinik Ozellikleri

AF durumu AF+ AF-

OrtalamaSS p
EF % 49,19+8,68 50,84+8,03 0,247
Cross 50,71+13,33 51,98+12,65 0,456
Pompa 81,51+23,16 81,28+24,05 0,839
Distal adet 0,679
anhastomoz 2,71+0,98 2,78+0,9
Preop plt/lyn 129,28+49,4 123,34+49,25 0,345
Postop plt/lyn 280,35+112,36 131+46,36 <0,001*
Preop MPV 9,7+1,69 10,2+1,07 0,338
Postop MPV 9,92+1,71 10,26+1,29 0,569
Preop RDW 13,58+1,99 13,38+1,21 0,904
Postop RDW 13,67+1,85 14,04+1,32 0,135
Ekst sure 9,9615,51 8,14+2,7 0,015*
YBU kalis siire 4,25+2,05 4,11+1,47 0,967
Postop yatis 10,72+4,92 9,4+3,57 0,089
Ure 128,12+11,97 128,25%8,66 0,274
Kre 1,22+0,95 0,99+0,31 0,474
Na 137,8443,18 138,09+2,76 0,585
K 4,46+0,45 4,52+0,53 0,584
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AST

ALT

HGB

Hct
Lokosit
LDL

HDL
Total Kolesterol
Trigliserid
Glukoz
SKB

DKB

KALP HIZI

39,43+52,48
28,15%£39,5
13,19+1,85
39,2545,19
9,2213,24
111,68+40,67
38,24+9,02
181,07+53,41
157,80+76,33
144,81+66,25
128,11+11,97
74,88+11,71

76,41+7,09

38,86+45,79
32,55+37,15
13,85+1,96
40,2615,35
9,31+2,44
114,08+45,37
39,7548,53
183,10+53,38
160,10+82,42
144,78+60,99
128,2548,65
75,5%6,47

76,75+5,37

0,715
0,432
0,023*
0,163
0,516
0,882
0,383
0,855
0,760
0,944
0,779
0,136

0,725
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Sekil-7: AF Gruplarina gore Post-op Platelet/Lenfosit Orani
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Sekil-8: AF Gruplarina gore Ekstiibasyon Siire Degerleri
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Sekil-9: AF Gruplarina gore Hgb Degerleri
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Hastalarin klinik bilgileri ve biyokimya olciimleri Gzerinde cinsiyetin etkisi arastirildi (Tablo 5).
Klinik 6zelliklerin cinsiyetten etkilenmedigi goruldi. Pre ve postop P/L(PLR) degerleri erkek
hastalarda biraz daha yiksekti. MPV degerleri birbirine ¢cok yakin iken RDW degerleri kadin
hastalarda daha yuksek bulundu. Kreatin ve sodyum farkhilhg anlamliydi. Kreatin erkek
hastalarda yliksek, sodyum diizeyi ise kadin hastalarda yiksek bulundu. AST ortalamalari
farkh bulunurken ALT farkl degildi. Hbg ve Hct anlamli diizeyde farkliydi. Her iki hematolojik
deger erkek hastalarda daha ylksekti. Lipid 6l¢limleri igerisinde yalnizca trigliserid kadin

hastalarda daha yuksekti.



Tablo-5: Calismaya Alinan Hastalarin Cinsiyetlere gore Klinik Ozellikleri

Cinsiyet Erkek (n=105) Kadin (n=27)
OrtalamazSS p

Yas 65,97+10,87 68,7+8,39 0,202
EF 49,9618,61 50,11+7,58 0,952
Cross 51,46+13,49 50,81+10,91 1,000
Pompa 81,22+24,94 82,11+17,15 0,486
Distal 0,940
anastomoz 2,75%1,01 2,710,61

Preop plt/lyn 128,25+50,64  119,22+43,41 0,468
Postop plt/lyn 211,88+120,26 192,63+88,7 0,756
Preop MPV 9,97+1,48 9,84+1,31 0,502
Postop MPV 10,02+1,56 10,35+1,38 0,557
Preop RDW 13,35+1,52 14,01+2,05 0,099
Postop RDW 13,81+1,69 14+1,32 0,261
Ekstb stre 9,21+4,62 8,56%3,81 0,922
Ybu kalig sure 4,29+1,81 3,78+1,67 0,257
Postop yatis 10,08+4,6 10+3,14 0,505
Ure 47,23+21,1 45,63+15,45 0,957
Kre 1,16+0,79 0,91+0,26 0,036*
Na 137,7+2,96 138,96+2,88 0,031*
K 4,5+0,5 4,45+0,45 0,576
AST 40,19+48,92 35,11450,83 0,040*
ALT 29,41+30,31 33,67160,83 0,118

32



HGB 13,86+1,9 12,16+1,36 <0,001*
Hct 40,6345,19 36,2944,11 <0,001*
Lokosit 9,4+3,03 8,73+2,08 0,484
LDL 112,66+44,07 113,56%38,56 0,658
HDL 38,45+7,84 41,0+11,72 0,375
Total Kolesterol 179,9455,13 190,48+44,88 0,202
Trigliserid 150,38+72,47  192,15%+95,05 0,024*
Glukoz 142,5+61,89 153,74+69,96 0,332
SKB 129,04+9,71 124,85+12,63 0,156
DKB 75,07+6,77 75,63%£16,49 0,129
KALP HIZI 76,7816,2 75,7816,68 0,543

AF gortlen ve gorilmeyen hastalar ayriminda sigara icme durumuna gore klinik ve biyokimya
Olciimleri incelendi (Tablo 6). AF goriilen grupta sigaranin olumsuz etkisi yalnizca Hgb, Hct ve
SKB’de goruldi. Sistolik kan basinci sigara kullanan hastalarda yiiksek bulundu. Ayrica Hct
degerinde artis hesaplandi. AF olmayan grupta ayni sekilde sigara kullanan ve kullanmayan
hastalar arasinda Hgb ve Hct degerleri farkliydi. Sigara icen hastalarda degerlerin artis

gosterdigi izlendi.



Tablo-6: AF Ayrintisinda Sigara icme Durumuna gore Klinik Ozellikler
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Sigara AF+ AF-
igiyor igmiyor igiyor igmiyor
(n=33)
(n=35) (n=41) (n=23)
Ortalama#SS p OrtalamatSS p
Yas 64,4+11,76 72,58+7,65 0,002* | 62,5119,12 68,26+10,18 0,036*
EF 49,2619,33 49,12+8,08 0,985 | 49,918,28 52,52+7,44 0,269
Cross 50,71+13,34 50,7+13,52 0,787 | 51,22+12,7 53,35+12,71 0,392
Pompa 83,17+25,39 79,76%20,77 0,912 | 79,56+23,88  84,35+24,57 0,341
Distal
2,71+1,02 2,740,95 0,853  2,8%0,9 2,74+0,92 0,823
anastomoz
Preopplt
| 132,2451,46  126,18+47,7 0,704 = 119,29+53,57 130,57+40,54 0,106
yn
Postopplt 301,11+128,7
| 9 258,33+88,52 0,166 | 127,93+44,32 136,48t50,33 0,467
yn
Preop mpv  9,69+1,83 9,74£1,56 0,717 @ 10,3%1,05 10,02+1,11 0,281
Postop
9,85+1,72 101,72 0,883 | 10,2+1,3 10,36+1,29 0,966
mpv
Preop rdw  13,74+2,24 13,42+1,71 0,782  13,38+1,33 13,38+0,98 0,519
Postop rdw  13,73%2,15 13,641,51 0,859  14,09+1,44 13,96+1,08 0,933
Ext siire 1146,1 8,85+4,66 0,440 7,78+2,74 8,78+2,54 0,134
Ybu kalis
) 4,31+2,08 4,18+2,04 0,783  4,1+1,58 4,13+1,29 0,608
sire
Postop
) 10,845,05 10,62+4,85 0,973 9,4+3,81 9,39+3,19 0,919
yatis
Ure 49,49+26,19 50,67%20,1 0,428 | 41,54+15,59 47,13+14,63 0,120
Kre 1,37+1,18 1,07£0,59 0,585 | 0,98+0,3 140,33 0,889
Na 137,46%3,39 138,24+2,94 0,524 | 137,83+2,83  138,57+2,64 0,434
K 4,44+0,47 4,47+0,45 0,810 | 4,56%0,48 4,4610,6 0,514



AST
ALT
HGB
Hct
Lokosit
LDL
HDL

Total
Kolesterol

Trigliserid
Glukoz
SKB

DKB

KALP HIZI

35,86146,61
23,17+12,28
13,77+1,88
40,8745,43
9,85%3,73
113,86+49

36,69+8,79

183,23+62,19

162,2+86,51
148,29+73,28
131,2349,57
74,6647

78+7,78

43,21+58,56
33,42455,24
12,58+1,63
37,54+4,38
8,55+2,51
109,36+30,01

39,88+9,09

178,79+43,05

153,15+64,85
141,12+58,78
124,82+13,45
75,12+15,33

74,7345,93

0,830
0,454
0,010*
0,008*
0,086
0,883

0,226

0,980

0,922
0,980
0,030*
0,333

0,111

35,27+44,83

31,1430,15

14,58+1,59
42,25+4,26
9,54+2,46
118,02+44,3

38,7348,01

190,32+55,81

157,41+70,3
138,76+59,41
127,78+9,49
76,15+6,46

75,9845,17

45,26+47,78
35,13+47,83
12,55+1,9
36,7%5,32
8,91+2,41
107,04+47,38

41,57%9,29

170,26+47,21

164,91+102,14

155,52+63,61
129,09+7,04
74,35+6,45

78,1315,55
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0,639
0,966
<0,001*
<0,001*
0,421
0,304

0,262

0,213

0,834
0,223
0,550
0,305

0,144

RCA anastomoz yapilan ve yapilmayan hastalarda 6l¢ctimlerin etkisi incelendi (Tablo 7). RCA

anastomoz uygulamasi yapilan gruplarda cross, pompa ve anastomoz sayilari daha yuksek

ortalamalara sahipti. AF bu durumu etkilemedi. AF olan ve olmayan her iki grupta da cross,

pompa ve anastomoz sayilari anlaml diizeyde farklilik gésterdi. Ancak Af olan grupta RCA

anastomoz yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda HDL ve LDL ortalamalarinin farkh oldugu

ve her iki lipid 6lcimiiniin anastomoz yapilan grupta daha yuksek oldugu gorilda.



Tablo-7: AF Ayrintisinda RCA Anastomoz Durumuna gore Klinik Ozellikler
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RCA AF+ AF-
Anastomo
z

Yapilan Yapilmayan Yapilan Yapilmayan

(n=23) (n=40) (n=24)
(n=45)
OrtalamazSS p OrtalamatSS p

Yas 68,67+9,73 - 67,78+12,68 0,846 64,4319,44 64,83+10,65 0,765
EF 5048,5 47,6119 0,305 - 49,95+7,58 52,3318,69 0,103
Cross 0,002* <0,001

54,04+13,31 44,17+10,94 57,03£12,39 43,58+%7,75 *
Pompa <0,001 <0,001

88,78%+22,39 67,3t17,64 * 89,65+22,95 67,33119,11 *
Distal <0,001 <0,001
anastomo * *
z 3,09+0,82 1,96+0,82 3,210,72 2,08+0,72
Preopplt 0,178 118,93+42,8 130,71%58,6 0,637
lyn 133,73+47,7 120,57+52,54 3 8
Postopplt  285,24+116,6 270,78+105,3 0,851 126,67+55,3 0,346
lyn 1 8 1133,6:40,6 2
Preop 0,820 0,222
mpv 9,76x1,5 9,57+2,04 10,1+1,02 10,37+1,15
Postop 0726 0,178
mpv 10,02+1,62 9,72+1,9 10,11+1,31 10,51+1,24
Preop rdw 13,33+1,25 14,07+2,93 0,953 : 13,2341,2 13,63+1,21 0,057
Postop 0,577 0,214
rdw 13,44+1,22 14,13+2,67 14,18+1,31 13,82+1,32
Ext sure 9,614,63 10,65%6,99 0,969 8,812,78 7,04+2,18 0,023*
Ybu kalis 4,24+2,02 4,2612,14 0,911 4,23+1,66 3,92+1,1 0,694
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Ure
Kre

Na

K

AST
ALT
HGB
Hct
Lokosit

LDL

HDL

Total
Kolesterol

Trigliserid

Glukoz

SKB
DKB

KALP HIZI

10,38+4,01
50,13+24,56
1,34+1,13
137,71+2,93
4,42+0,43
37,84+53,53
23,91+19,62
13,03+1,77
38,88+5,09

8,8+2,82

119,18+42,98

40,27%8,53

190,69+55,88

157+66,56

136,82+59,04
126,87+12,36
75,22+13,39

76,11+7,16

11,36%6,37
49,91+21,05
0,99+0,3
138,09+3,68
4,52+0,51
42,52+51,41
36,43+62,24
13,51+2
39,9945,41

10,06+3,87

97+31,65

34,26+8,78

162,26+43,42

159,39+94,25

160,43+77,5
130,57+11,03
74,22+7,64

777,07

0,859

0,887
0,595
0,676
0,567
0,385
0,385
0,340
0,331
0,134

0,046*

0,010*

0,072

0,525

0,300

0,432
0,953

0,635

10,05+4,03

' 43,23+14,78

0,97+0,28
138,13+2,42
4,54+0,58
43,25%53,71
35,65+42,91
13,79+1,75
39,92+4,52
9,26%2,24

114,13+45,3
4

38,48+7,36

182,6+52,48

175,23492,2
4

149,2+59,72
128,4+9,01
76,1516,07

76,93+5,19

8,26%2,24
44,08+16,62
1,01+0,35
138,04+3,32
4,49+0,43
31,54+27,6
27,38+24,74
13,95+2,29
40,83+6,57

9,4+2,79

114+46,39
41,88+10

183,96+55,9
8

134,92+55,8
6

137,42163,6
5

128+8,22
74,42+7,08

76,46%5,76
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0,101

0,961
0,835
0,944
0,677
0,713
0,760
0,687
0,744
0,627

0,945

0,163

0,961

0,076

0,267

0,728
0,223

0,824

AF gorulen ve gorilmeyen gruplar igerisinde tekrarh 6lglimlerin karsilastirmalari yapildi

(Tablo 8). AF olan hasta grubunda PLR ortalamalari anlamli diizeyde farklilik gosterdi

(p<0,001). Pre-op PLR Olgcimiinde 129,27+49,39 bulunan deger post-op dlcimde



280,35+112,35 degerine kadar artis gosterdi (Sekil 10). MPV degerleri de post-op Ol¢ciimde
anlamli diizeyde artis gosterdi (p=0,009) (Sekil 11). RDW &lglimleri arasinda fark anlamh
bulunmadi. AF gorilmeyen hasta grubunda ise yalnizca RDW pre ve post-op degerleri farkh
bulundu (p<0,001). Pre-op olciimde %13,37+1,20 iken post-op Olcimde %14,04+1,31

degerine yukselmistir (Sekil 3.12).

Tablo-8: AF Ayrintisinda Preop ve Postop Biyokimya Olciimleri

AF+ Preop Postop

OrtalamazSS p
Plt/lyn (PLR) 129,27+49,39 280,35+112,35 <0,001*
MPV 9,69+1,69 9,92+1,70 0,009*
RDW 13,58+1,99 13,67+1,85 0,060
AF-
Plt/lyn (PLR) 123,34+49,24 131,00£46,35 0,062
MPV 10,20+1,07 10,25+1,28 0,227

RDW 13,37+1,20 14,04+1,31 <0,001*




Sekil-10: AF+ Grubunda Pre ve Postop Platelet/Lenfosit Oranlar
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Sekil-11: AF+ Grubunda Pre ve Postop MPV Degerleri
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Sekil-12: AF- Grubunda Pre ve Postop RDW Degerleri
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TARTISMA

Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi en sik gorilen aritmi atriyal fibrilasyondur
(92). Atriyal fibrilasyon; kalp yetmezligi, tromboebolizm, bobrek yetmeazligi,
morbidite, mortalite ve hasta basina maliyeti arttiran uzamis hastahane yatis siresi
gibi komplikasyonlara sebep olabilir(93). Atriyal fibrilasyon igin ¢ok gesitli risk

faktorleri tanimlanmugtir; ileri yas,erkek cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon,
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kapak hastaligi, miyokard infarktisi, kalp yetmezligi, obezite, artmis inflamatuar
belirte¢ konsantrasyonlari ve uzamis PR intervali, bunlardan son zamanlarda
Uzerinde calisilan sebeplerdir(94). Atriyumlarda vyasla birlikte ortaya c¢ikan
dilatasyon,nodal liflerin kaybi, kas atrofisi, sinis digliminde fibroz doku ve yag
dokusunun artmasi ve atriyumlarda lokal interstisyel amiloid birikimi gibi
degisiklikler ve ileri yas, KABC sonrasi atriyal fibrilasyon gelisiminde risk faktori
olarak kabul edilmistir(95). Bizim ¢alismamizda da atriyal fibrilasyon gelisen
olgularin yas ortlamasinin atriyal fibrilasyon gelismeyen olgulara gore daha yliksek
oldugu gorulda.

Ozellikle adrenerjik/kolinerjik balans olmak (izere otonom sinir sistemi,
katekolaminlerin  olusturdugu  adrenerjik  stimilasyonun elektrofizyolojik
mekanizmalari etkilemesi ile atriyal fibrilasyon olusumunda rol oynar. Atriyal
fibrilasyonun en sik operasyon sonrasi 2. ve 3. glinlerde gorilmesi ve dolasimdaki
katekolamin seviyelerinin de en yuksek seviyesine bu zamanlarda g¢ikmasi,bu
bulguyu desteklemektedir(96). Hasta gruplarimizda atriyal fibrilasyonun en sik
postoperatif ilk U¢ giin icerisinde gelismesi bu gorus ile korelasyon gdstermektedir.
B blokorler, koroner arter baypas cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyonun
onlenmesinde ¢ok etkilidir. Son yillarda yapilan galismalar gostermistir ki atriyal
fibrilasyondan sonra sints ritminin devaminda metoprolol efektif bir ajandir. Ayrica
b blokorler tek baslarina veya digoksin ile kombine halde kullanildiklarinda istirahat
ve egzersiz silresince ventrikiler hizin kontrol altina alinmasinda oldukga
etkilidir(97). Operasyon oOncesi b blokor tedavisi kesilen hastalarda, operasyon
sonras! artan katekolamin salinimina bagh olarak atriyal fibrilasyon gortlme sikligi
artar. Bu duruma b blokor ¢ekilme sendromu denir(98). Preoperatif donemde b
blokér ilag kullanan hastalarin, postoperatif dénemde de b blokér tedavilerine
devam edildigi icin ¢calismamizda b blokor cekilme sendromu nedeni ile atriyal
fibrilasyon gelisen olguya rastlanmadi.

Benjamin ve arkadaslari tarafindan yapilan ve atriyal fibrilasyonun mortalite
Uzerine etkisini arastiran bir calismada atriyal fibrilasyon gelisen olgularda mortalite
orani anlamh sekilde yiliksek bulunmustur(12). Calismamizda atriyal fibrilasyon

gelisen hastalarin mortalite orant %4,4 olup gelismeyen hastalarda %1,5
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olmasi,atriyal  fibrilasyonun  mortalite  lizerine olan olumsuz etkisini
desteklemektedir.

Cicekcioglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada koroner arter baypas
cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin entiibasyon stirelerinin uzun
oldugu gosterilmistir(99). Mevcut calismamizda, postoperatif atriyal fibrilasyon
gelisen olgularda entlibasyon siiresi, atriyal fibrilasyon gelismeyen olgulara gore
anlamli olarak daha uzun bulunmustur.

Koroner arter baypas cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisimini 6ngérmek igin
yapilan calismalarda NYHA fonksiyonel kapasite siniflamasi ile ilgili net bir veri
yoktur. Bizim ¢alismamizda NHYA sinif Il ve sinif IV kapasitede vaka olmamasinin
nedeni; ejeksiyon fraksiyonu dislik, hemodinamik olarak anstabil ve acil cerrahi
yapilan olgularin ¢alismaya alinmamasi ile agiklanabilir.

Frustaci ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada atriyal fibrilasyon ve
inflamasyon arasinda bir iliski oldugu ilk kez ortaya atilmistir(100). KABG
operasyonundan sonra yeni baslayan atriyal fibrilasyon ile inflamatuar cevap
arasinda da bir iliski vardir. Gibson ve arkadaslarinin yaptigi ve noétrofil/lenfosit
orani ile operasyon sonrasi atriyal fibrilasyon gelisimi arasindaki korelasyonun
incelendigi calismada, inflamatuar belirteg¢ olarak kullanilan nétrofil/lenfosit
oraninin yiiksek oldugu hastalarda atriyal fibrilasyon gelisme oraninin da daha fazla
oldugu gdsterilmistir(101). inflamasyonun atriyal fibrilasyon patogenezinde rol
oynadigl, sistemik inflamasyon gostergesi olan yliksek CRP seviyeleri ile atriyal
fibrilasyon gelisiminin korele olmasi ile agiklanabilir.Kardiyak cerrahi; kompleman
sistemi aktivasyonu ve inflamatuar mediatoér salinimi ile sonuglanan inflamatuar
yaniti tetikler(102). Ronnier ve arkadaslari, 5806 kisi lizerinde yaptiklari ortalama
7,8 senelik takip sonucu CRP degerleri yliksek olan olan hastalarda atriyal
fibrilasyon gelisme riskinin 1,3 kat daha fazla oldugunu rapor etmislerdir(103).
Marcus ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada bir diger inflamasyon
gostergesi olan IL 6 ile atriyal fibrilasyon arasindaki iliski arastiriimis ve atriyal
fibrilasyon gelisiminde 6nemli bir risk faktori olan sol atriyum cap artisi ile IL 6
arasinda bir baglanti oldugu ortaya konulmustur(104).

KABG operasyonu geciren hastalarda atriyal fibrilasyon gelisimi ile inflamasyon

arasindaki iliski ilk kez Lo ve arkadaslari tarafindan ortaya konulmustur(105). Serum
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CRP, IL-6, IL-8, TNF alfa dlzeyleri ile platelet aktivasyonu en yiiksek seviyelerine en
stk KABG operasyonu sonrasi 2. ve 3. Glinlerde ulasmakta olup,operasyon sonrasi
gelisen atriyal fibrilasyonun %70’i bu donemde goriilmektedir(106).

Melenovsky ve Lip tarafindan yapilan bir ¢alismada inflamasyon belirteglerinden
birisi olan IL 8 ile atriyal fibrilasyon arasindaki iliskiden s6z edilmistir(107).
Kardiyopulmoner baypas olmaksizin yapilan off-pump cerrahide sistemik
inflamatuar yanit, on-pump cerrahiye oranla daha az olup,kalp-akciger makinesi
kullanilmadan yapilan cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon gorilme sikliginin daha
dislik oldugu belirtilmistir(69). Bu sebeple calismamiza off-pump cerrahi yapilan
olgulari dahil etmedik.

Ege ve arkadaslarinin yapmis olduklari calismada, koroner arter baypas cerrahisi
Oncesi atorvastatin kullanan hastalarda, kardiyopulmoner baypasa bagh akut
inflamatuar reaksiyonun ortaya cikardigi morbiditenin azaldigi gosterilmistir(108).
Bu bulgu, Patti ve arkadaslarinin operasyon o©ncesi atorvastatin kullaniminin
postoperatif atriyal fibrilasyonu azalttigi yonindeki calismasiyla benzerlik
gostermektedir(109).

Beyaz kan hicresi (WBC), C-reaktif protein ve homosistein gibi inflamatuar
belirteglere, asemptomatik hastalarda gelisebilecek kardiovaskiiler morbiditelerin
tahmininde daha 6nceki ¢alismalarda yer verilmisti.

Son vyillarda platelet/lenfosit orani, olasi kardiyovaskiiler morbiditelerin
ongorimiinde yeni bir belirteg olarak kullaniimaktadir(110).

interldkin 1 ve interlokin 6 gibi inflamatuar mediatoérler, megakaryositik
proliferasyonu uyararak trombositoza sebep olurlar. Bu sebeple platelet sayisi
inflamasyona bir isaret olarak kabul edilebilir. Ek olarak lenfopeni ise fizyolojik stres
ve genel durum bozuklugunun bir gostergesidir(111). Son ¢alismalar
platelet/lenfosit oraninin mikro-inflamasyonun bir goéstergesi oldugunu ortaya
koymaktadir(112). Artmis platelet/ lenfosit oraninin koroner yavas akim ile iliskili
oldugu gosterilmistir(113). Platelet/ lenfosit oraninin ST elevasyonu olan ve
olmayan miyokard infarktiisinde hastahanede kalis ve mortalite lizerine etkilerini
gosteren calismalar mevcuttur(114,115). Gary ve arkadaslarinin yapmis olduklari
2121 hastadan olusan calismada, platelet/lenfosit oranlari yliksek olan hastalarin

kritik bacak iskemisi acisindan risk altinda oldugu One slrtlmustir(116). 388
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hastadan olusan baska bir calismada platelet/lenfosit oraninin yiksekligi,ciddi
aterosklerozu 6ngérmede dnemli bir risk faktori olarak rapor edilmistir(72).

KABG cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyon ile platelet/lenfosit orani
arasindaki iliskiye yonelik literatiirde kisith sayida g¢alisma mevcuttur. Glingdr ve
arkadaslarinin yapmis olduklari bir ¢calismada preoperatif platelet/lenfosit orani ile
postoperatif atriyal fibrilasyon arasindaki iliski arastirilmis ve operasyon oncesi
platelet/lenfosit degerleri ylksek olan hastalarda atriyal fibrilasyon gelisme riskinin
daha yiksek oldugu rapor edilmistir(117). Bizim c¢alismamizda ise izole koroner
arter baypas cerrahisi yapilip operasyon sonrasinda atriyal fibrilasyon gelisen
olgularin preoperatif ve postoperatif platelet/lenfosit oranlari kontrol grubu ile
karsilastirilmis olup,atriyal fibrilasyon gelisen grupta bu oran anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Buna gore atriyal fibrilasyon ile inflamasyon arasindaki
iliski  ve platelet/lenfosit  oraninin inflamasyon  gOstergesi olmasi
Isiginda, platelet/lenfosit orani izole KABG operasyonu sonrasi atriyal fibrilasyon
gelisimini 6ngérmede diger inflamatuar belirteclerden farkh olarak ucuz ve kolay
uygulanabilen bir marker olarak kullanilabilir.

Ortalama platelet hacmi (MPV), platelet boyutlarini gosterir ve platelet fonksiyon
ile aktivasyonunun bir gostergesidir. Tekin ve arkadaslarinin yaptiklari ve non
valvuler atriyal fibrilasyon ritmindeki hastalar ile normal sinis ritmindeki hastalarin
MPV dizeylerinin karsilastirildigi bir calismada, atriyal fibrilasyonlu hastalarin MPV
degerleri yiksek bulunmustur(83). MPV dlzeylerinin atriyal fibrilasyon ve
tromboembolik olaylar ile iliskili olduguna dair Xu ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada da benzer bulgulara rastlanmistir(118). Strok acgisindan yiksek riskli
atriyal fibrilasyonlu hastalarin erken tesbiti énemlidir. Yiksek MPV degerlerinin
strok olusumu ile anlamli olarak iliskili oldugu gosterilmistir(119). Benzer bir
calismada da KABG sonrasi gelisen strok ile yiksek MPV seviyeleri arasinda
korelasyon bulunmustur(120).

Bir takim kronik inflamatuar hastaliklarda, inflamasyon dizeyi ile artmis MPV
seviyeleri arasinda bir korelasyon oldugu ve CRP ve eritrosit sedimentasyon hizi gibi
diger inflamatuar belirteclerle iliskili olduguna yonelik ¢alismalar mevcuttur(121).
MPV’nin de iginde oldugu c¢ok sayida platelet belirteci ile ilgili, tromboz ve

inflamasyon patogenezi slrecinde c¢ok sayida calisma yapilmistir(122). Bu
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¢alismalarin sonuglarinda inflamasyon ile MPV dizeyleri arasinda anlaml sonuglar
bulunmustur. Daha 6nce de belirtildigi gibi inflamasyon ile atriyal fibrilasyon
arasinda bir baglanti oldugunu goésteren ¢alismalar mevcuttur. Bizim ¢alismamizda
da bir inflamasyon gostergesi olarak MPV dizeyleri, izole KABG operasyonu yapilip
atriyal fibrilasyon gelisen olgularda, gelismeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur(p=0,009). MPV; kolay uygulanabilen, kisa siirede sonuglanan, ucuz ve
etkili bir labaratuar testi olup, mevcut ¢alismamizda izole KABG operasyonlarindan
sonra yeni gelisen atriyal fibrilasyonu 6ngérmede anlamli sonuglar vermistir.

RDW; dolagimdaki eritrosit boyutlarindaki farkliigin bir o6lgutidir ve birgok
hastalikta inflamatuar belirteclerle iliskilidir(123).

inflamasyon, eritrosit membranini bozarak eritrosit maturasyonunda degisikliklere
sebep olur. Bu durum RDW dizeyinde artisla sonuglanir(124). Gilngoér ve
arkadaslarinin yaptiklari bir calismada artmis RDW seviyeleri ile nonvalvuler AF
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu tesbit edilmistir(125). Yapilan
baska bir calismada ise operasyon oncesi yliiksek RDW diizeylerinin, KABG sonrasi
atriyal fibrilasyon gelisimini 6ngérmede %61 sensitivite ve %60 spesifiteye sahip
oldugu gosterilmistir(91). Panagiotis ve arkadaslari tarafindan yapilan 109 hastalik
bir calismada da benzer sonuglara ulasiimistir(126). Warwick ve arkadaslar
tarafindan yapilan, retrospektif ve 8615 hastadan olusan bir calismada yiuksek RDW
dizeylerinin hastahane mortalitesi ve yasam beklentisi (izerine olumsuz etkileri
oldugu rapor edilmis olup postoperatif atriyal fibrilasyon gelisiminde RDW
yuksekligi ile ilgili anlamh bir sonug¢ bulunamamistir(127). Bizim ¢alismamizda ise
izole KABG operasyonu yapilan, atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda
preoperatif ve postoperatif RDW dizeyleri kiyaslanmis olup atriyal fibrilasyon
gelismeyen grupta operasyon sonrasi RDW dizeyleri daha yliksek
bulunmustur(<0,001). Bu durum RDW’nin kronik inflamasyonun bir gostergesi
olmasi(128) ve izole KABG operasyonu sonrasi gorilen AF'nin akut donemde
gelismesi ile agiklanabilir.

Sonug olarak; izole KABG operasyonu sonrasi gelisen AF'yi 6ngérmede PLR ve MPV
degerleri, kolay uygulanabilen, hizli sonug¢ veren, ucuz ve istatistiksel olarak
glvenilir labaratuar testleri olup bu gorisi desteklemek icin daha fazla hasta

populasyonunu kapsayan genis calismalara ihtiya¢ oldugu ve rutin olarak
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kullanildiginda KABG sonrasi gelisebilcek AF'nin profilaktik olarak tedavisine yol

gostermesi agisindan degerli parametreler oldugu kanisindayiz.
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