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ÖZET 

Kardiyopulmoner Bypass Eşliğinde İzole Koroner Arter Bypass Ameliyatı Yapılan 

Hastalarda İnflamasyon Parametreleri ile Postoperatif Yeni Gelişen Atrial 

Fibrilasyon İlişkisi 

Amaç: İnflamasyon ile postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF) ilişkisine dair farklı 

sonuçların yayınlandığı çalışmalar mevcuttur. Literatürden farklı olarak çalışmamızda 

daha fazla inflamasyon biyobelirteci kullanılarak POAF inflamasyon ilişkisini ortaya 

koymak ve inflamasyon parametrelerinin POAF öngörmedeki gücünü araştırmak 

amaçlanmaktadır. 

Gereç ve yöntem: KPB altında izole KABC yapılan 191 hasta çalışmaya alındı. Hastalar, 

POAF gelişen olgular (grup 1, n=71) ve gelişmeyen olgular (grup 2, n=120) olarak iki 

gruba ayrıldı. Hastaların preoperatif, postoperatif ikinci ve dördüncü gün inflamasyon 

parametrelerindeki değişim ve farklılıklar risk analizleriyle değerlendirildi.  

Bulgular: Gruplar arasında demografik ve peroperatif parametrelerden yaş (p=0,038), 

vücut kitle indeksi (p=0,01), vücut yüzey alanı (p=0,009), PAB (p=0,018), postoperatif 

drenaj miktarında (p<0,001) istatistiksel farklılık bulundu. POAF grubunda, RDW 

postoperatif ikinci (p<0,001) ve dördüncü (p=0,005) günlerde anlamlı azalma ve 

postoperatif dördüncü gün NLR’de anlamlı artış (p=0,026) görüldü. Multivariate lojistik 

regresyon analizinde postoperatif RDW azalması (p<0,001, OR:0,835) ve PLC-R artışı 

(p=0,034, OR:1,049) POAF risk faktörü olarak tespit edildi. Diğer inflamasyon 

parametreleri anlamlı farklılık göstermedi ve risk faktörü tespit edilmedi. 

Sonuç: Çalışmamıza dahil edilen 17 inflamasyon biyobelirteçinden RDW, NLR ve PLC-

R POAF prediktörü tespit edildi. İnflamasyonun POAF patofizyolojisinde etkili olduğu 

düşünülmekte ancak ilişkilerine dair farklı sonuçların yayınlandığı çalışmalar mevcuttur. 

Büyük hasta sayıları ve çok merkezli çalışmalarla bu ilişkinin daha net ortaya konması 

ile gelecekte POAF proflaksisinde anti inflamatuvar tedavinin gündeme gelebileceği ve 

POAF komplikasyonlarından korunmanın mümkün olabileceği kanaatindeyiz. 
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ABSTRACT 

The Relatıonshıp Between Inflammatory Parameters And Postoperatıve New-

Onset Atrıal Fıbrıllatıon In Patıents Who Underwent Isolated Coronary Artery 

Bypass Surgery Under Cardıopulmonary Bypass 

 

Objective: Different results reported regarding relationship between inflammation and 

POAF. Unlike the literature, this study aimed to reveal the relationship between POAF 

and inflammation by using many inflammation biomarkers and to investigate the power 

of inflammation parameters in predicting POAF. 

Materials and methods: One hundred ninety-one patients who underwent isolated 

CABG surgery with CPB were included in study. Patients were divided into two groups 

developing POAF (group 1, n=71) and non-developing (group 2, n=120). Changes and 

differences in inflammation parameters between groups preoperatively, postoperatively 

second and fourth-day were evaluated by risk analysis. 

Results: Demographic and peroperative parameters of age (p=0.038), body mass index 

(p=0.01), body surface area (p=0.009), pulmonary artery pressure (p=0.018), 

postoperative drainage (p<0.001) revealed a statistical difference between groups. POAF 

group revealed significant decrease in RDW on second (p<0.001) and fourth (p=0.005) 

postoperative days, a significant increase in NLR on fourth postoperative day (p=0.026). 

Multivariate logistic regression analysis revealed postoperative RDW decrease (p<0.001, 

OR:0.835) and PLC-R increase (p=0.034, OR:1.049) were POAF risk factors. Other 

inflammation parameters showed no significant difference and no risk factor was 

identified.  

Conclusion: Among 17 inflammation biomarkers included in study RDW, NLR, PLC-R 

were detected as predictors of POAF. Inflammation is thought to be effective in 

pathophysiology of POAF, but studies have published conflicting results regarding their 

relationship. Multicenter studies with large patient numbers can reveal this relationship 

more clearly and we believe that anti-inflammatory treatment in POAF prophylaxis may 

come to the fore in future and so prevention of POAF complications may possible. 
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ABY  : Böbrek yetmezliği 

AF  : Atriyal fibrilasyon 

BMI                : Vücut kitle indeksi 

BSA                : Vücut yüzey alanı 

CRP  : C-reaktif protein 

DM  : Diabetes mellitus 

DMWH : Düşük molekül ağırlıklı heparin 
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ESC  : European society of cardiology 

HDL  : Yüksek dansiteli lipoprotein 

HT  : Hipertansiyon 
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OR                   : Odds ratio 
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TEE  : Transözofagial ekokardiyografi 
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TTI  : Trans torasik empedans 
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1.GİRİŞ 

Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) sonrası en sık görülen aritmi atriyal 

fibrilasyondur (AF) (1). Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF) görülme sıklığı %10 ile 

%65 arasında değişmektedir (2). Ortalama yaşam beklentisinin artmasıyla birlikte son 

yıllarda KABC uygulanan olguların sayısı artmış olup bu hastalarda anestezi ve cerrahi 

teknikteki ilerlemelere rağmen POAF sıklığında belirgin düşüş olmadığı gibi yaş 

grubundaki artışa paralel olarak görülme sıklığı artmıştır (3, 4). POAF sol atriyal trombüs 

gelişimine neden olarak tromboemboli riskini 3 kat arttırabilmekte ve arteryel emboli, 

inme, renal disfonksiyon gibi istenmeyen sonuçlara neden olarak ortalama hastanede 

yatış süresini 2-5 gün uzatarak ek morbidite ve mortalite riski oluşturmaktadır (3-7). 

POAF, genellikle postoperatif ilk hafta içerisinde ve özellikle 2-3. günde gelişmektedir 

(8). 

AF, hızlı ve düzensiz olan atriyal elektriksel aktivasyonlar ve koordinasyonu 

bozulmuş atriyal kasılmalar ile kendini gösteren supraventriküler bir ritm bozukluğu olup 

patofizyolojisinde etkili olan birçok faktör söz konusudur (6, 7, 9-11). POAF gelişimi için 

risk faktörleri arasında ileri yaş, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kalp kapak 

hastalığı, kalp yetmezliği, obezite, sigara kronik böbrek hastalığı (KBH), ve kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) yer alır (6, 7, 11, 12, 13). Kardiyopulmoner baypas 

(KPB) sistemik ve lokal inflamasyon etkisiyle AF’ye neden olabilecek önemli faktörler 

arasında yer almaktadır (7, 11). Ayrıca cerrahi sırasında direkt atrial insizyon nedeniyle 

oluşan atriyum hasarıda AF’ye neden olabilen faktörlerden biridir (11).  

POAF’nun öngörülmesine yönelik birçok çalışma halen yapılmakta olup son 

yıllarda inflamasyon biyobelirteçlerine olan ilgi giderek artmıştır. Bu amaçla farklı 

biyokimyasal ve hematolojik parametreler inflamasyon biyobelirteci olarak 

denenmektedir. İnflamasyon ve AF arasında ilişki bulunduğunu gösteren çalışmalar 

mevcut olup nötrofil/lenfosit oranı (NLR), trombosit-lenfosit oranı (PLR) ve C-reaktif 

protein (CRP) gibi birçok inflamasyon biyobelirtecinin POAF gelişmesiyle bağlantılı 

olduğu ortaya konmuş ve POAF prediktörü olabilecekleri ileri sürülmüştür (14-22). 

POAF ile inflamasyon arasındaki bağlantıyı inceleyen çalışmaların çoğu tek veya 

az sayıda parametrenin değerlendirildiği çalışmalardır. Bu çalışmada izole KABC yapılan 

hastalarda birçok inflamasyon biyobelirteci bir arada değerlendirilerek POAF risk faktörü 

olup olmadıkları ve risk faktörü iseler prediktif değerleri araştırıldı. Ayrıca inflamasyon 

biyobelirteçlerinin kendi aralarındaki korelasyonu değerlendirilip izole veya birden fazla 

parametre birlikteliğinde AF öngörmedeki güçleri araştırıldı. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Atriyal Fibrilasyon 

2.1.1. Tanım 

AF, etkili atriyal kasılma olmaksızın elektrokardiyografide (EKG) düzenli P 

dalgaları yerine düşük amplitüdlü, düzensiz ve hızı 350‐600/dk atriyal depolarizasyonla 

karakterize düzensiz R‐R mesafelerinin izlendiği, ventriküler hızın genelde 100‐160/dk 

olduğu bir aritmi çeşididir (23). Hızlı ve irregüler ventriküler yanıtla birlikte görülen AF 

tek başına veya diğer aritmilerle birlikte ortaya çıkabilir (24).  Genelikle düzensiz R-R 

aralıkları ile karakterize olsa da atriyoventriküler blok varlığında junctional veya 

idiyoventriküler ritimlere bağlı düzenli R-R aralıkları görülebilir (25). Vagal ve sempatik 

tonus düzeyi, AV düğümünün elektrofizyolojik özellikleri ve ilaçların etkisi AF’da 

ventrikül hızını belirleyen önemli etkenlerdir (25). 

AF yapısal ve fonksiyonel yeniden şekillenme veya primer bir elektriksel 

bozukluğa yanıt olarak oluşan bir aritmi çeşididir. Son yıllarda AF gelişim 

mekanizmalarını inceleyen çok sayıda çalışma raporlanmış olup AF gelişim mekanizması 

halen bilinmezliklerle doludur.  AF’nin karmaşık mekanizmasının tam anlaşılamaması, 

multifaktöriyel olması ve farklı klinik tabloların ortaya çıkması sebebiyle tüm yönlerini 

kapsayan detaylı bir sınıflandırma mümkün olmamıştır (26). 

Framingham çalışmasında AF’nin mortalite üzerine etkisi araştırılmış olup AF’nin 

mortalite ve morbiditeyi arttırdığı gösterilmiştir (27). Tedavi seçenekleri olarak 

farmakolojik ve elektriksel yöntemler mevcuttur (26). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

AF'nin genel popülasyonun yaklaşık %1-1.5'ini etkileyen en yaygın kardiyak 

aritmidir (28). AF görülme sıklığı yaşla bağlantılı olup erişkinlerde her dekad için 

yaklaşık iki kat artmaktadır (26, 29, 30). Altmış yaşın altındaki kişilerde yaklaşık %0,5 

gibi fazla yüksek olmayan bir oranda görülmesine karşın 80’li yaşlara gelen nüfusta 

yaklaşık %10 sıklığa ulaşmaktadır (30). Hastaların yaklaşık %70’i 65-85 yaş arasında 

bulunmaktadır (31). 

2.1.3. Histolojik ve Elektrofizyolojik Özellikleri 

Bir taşiaritminin başlaması ve sürmesi, bir tetikleyiciye ve anatomik zemine 

ihtiyaç duyar. Günümüzde AF için yapılan birçok çalışma olmasına rağmen bu 

hastalardaki anatomik ve histolojik değişiklikler hakkındaki bilgiler sınırlıdır. AF’un 

başlatılması ve sürdürülmesi tetikleyiciler ve atriyal yapının karmaşık etkileşimi ile 

gerçekleşir. AF için atriyal bir zeminin oluşmasında, yapısal (atriyal fibrozis), elektriksel 

ve kontraktil yeniden şekillenme büyük rol oynar (32). Yapısal, elektriksel ve kontraktil 

yeniden şekillenme AF’nin nedeni olabileceği gibi sonucu da olabilmektedir. Bu 

nedenden dolayı ‘’ AF, AF’ye neden olur ‘’ görüşü bilim dünyasında sıkça dile 

getirilmektedir. Atriyum fibrozu, AF patofizyolojisinde başlatıcı ve tetikleyici görev 

üstlenmekte olup, birçok histolojik çalışmada atriyal iletinin bozulmasına neden olan 

atriyal fibrozisler gösterilmiştir (33). AF’li hastalarda plazmada yüksek dönüştürücü 

büyüme faktör-β1 (TGF-β1), doku metalloproteinaz inhibitörü-1 (TIMMP-1) düzeyleri 

ve fibronektinin fibrozis gelişiminde rol aldığı düşünülmektedir (32, 33).  Artmış atriyal 
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dolum basınçları ve atriyal dilatasyon, atriyumda geniş hücre ölümü bölgelerinin 

oluşmasına neden olur. Ölü kardiyomiyositlerin yerini kolajenin almasıyla canlı kas 

grupları arasında bağlantı yapan heterojen özellikteki yamasal tarzda fibröz bölgeleri 

elektrik iletimine açık bir bariyer oluşturur ve atriyal miyopati meydana gelir (34, 35, 36, 

37). Mekanik olarak yamasal tarzda fibröz bölgelerin yanı sıra diffüz fibröz modellerde 

ileti anormalliklerine neden olarak AF gelişmesine katkıda bulunabilir (34). AF’nin 

başlaması ve sürdürülmesi mekanizmalarında atrial fibrozisten sonra önemli etkenlerden 

biri de inflamasyondur. Çok sayıda araştırmaya rağmen inflamasyonun AF’deki rolü tam 

olarak anlaşılamasa da son yıllarda yapılan birçok araştırmada AF ve inflamasyon 

arasında güçlü bir ilişki olduğu öne sürülmüştür. KPB kullanılmadan yapılan cerrahide 

sistemik inflamasyon daha az olup yapılan çalışmalarda off‐pump cerrahide AF görülme 

oranının daha düşük olması, miyokardit ve perikardit gibi inflamatuar olaylarda AF’nin 

daha fazla görülmesi lokal ve sistemik inflamasyonun AF patogenezinde önemli derecede 

etkili olduğunu ortaya koymaktadır. AF'si olan hastaların atriyal biyopsilerinde görülen 

belirgin miyosit nekrozu, fibrozis ve inflamatuar infiltratların yanısıra miyozin ağır 

zincirine karşı dolaşan otoantikorların varlığı da bu görüşü desteklemektedir (38). CRP, 

tümör nekroz faktörü (TNF-α), interlökin (IL)-2, IL-6, IL-8 gibi çeşitli inflamatuar 

belirteçler AF varlığı veya sonucu ile bağlantılıdır (15,37).  Atriyum gerilmesi ve 

dilatatasyonu sonucu Renin-anjiotensin sistemi (RAAS) aktivasyonu ile proinflamatuar 

sitokinlerin salınımı da inflamasyon üzerinden AF gelişmesine neden olur (39).    

AF mekanizmaları tam olarak anlaşılamasa da deneysel çalışmalarda re-entry 

kaynaklar tarafından sürdürüldüğünü göstermiştir.  AF’nin başlaması ve sürdürülmesinde 

hızlı ektopik aktivite, fibrilatuar iletimli tek devreli re-entry ve çoklu devreli re-entry 

mekanizmalarının etkili olduğu bilinmektedir (40).  Ayrıca tetiklenen aktivite veya artmış 

otomatisite gibi re-entry yapmayan mekanizmalarda AF patofizyolojisinde rol alır (41). 

AF'yi çalıştıran işlevsel yeniden giriş bölgeleri öncelikle sol atriyum-pulmoner ven 

kavşağında yerleşirler. Sol atriyum-pulmoner ven kavşağının re-entriyi sürdürebilecek 

elektrofizyolojik özelliklere sahip olduğu gösterilmiştir (32,42). AF’de aritmojenik 

odağın kaynağı çoğu zaman pulmoner venler olsa da her iki atriyum, süperior vena kava, 

Marshall veni ve sinüs koronaryus da ektopik vuru kaynağı olabilir (43). 

AF’da otonomik sinir sisteminin etkiside oldukça önemlidir. Atriyum içinde, 

sempatik uyarı veya parasempatik tonusun proaritmojenik olabileceği gösterilmiştir (44).  

Hem sempatik hem de parasempatik hiperinnervasyon, AF’ye katkıda bulunur (44).  

AF’nin başlaması ve sürdürülmesinde etkili olan diğer faktörler atriyal iskemi (46), 

atriyal gerilme (45) ve anizotropik ileti mekanizmasıdır (47). 

2.1.4. Atriyal Fibrilasyonun Miyokardiyal ve Hemodinamik Etkileri 

AF, etkin atriyal kasılma olmaksızın düzensiz elektriksel atriyal aktivite ile 

karakterize supraventriküler bir aritmidir. Diyastol sırasındaki yüksek ventriküler hız ile 

birlikte atriyal kasılmanın olmaması ventriküler dolumun bozulmasına neden olur. Bu, 

özellikle önceden yapısal kalp hastalığı ve diyastolik disfonksiyonu olan kritik hastalarda, 

atım hacminin azalmasına ve hipotansiyon meydana gelmesine yol açabilir (48).  AF, 

atriyal elektrik aktivitesi, düşük ve değişken amplitüdlü 350-600/dk dalgaların izoelektrik 

hattının düzensiz salınımı olarak elektrokardiyografi sırasında saptanabilir. 

Hemodinamik etkili kasılmayı takip etmeden senkronize olmayan kasılmalar, etkin 

atriyal kontraksiyonun kaybının olması, düzensiz ventriküler ritim ve aşırı hızlı 

ventriküler yanıt hemodinamik komplikasyonların esas sebebidir (49). Sağ 

ventriküllerdeki hacimde azalma ile ventriküler doluma atriyal kontaksiyon ile olan 
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katkının kaybı kardiyak outputu düşürebilir (50). Mitral kapak darlığı gibi diyastolik 

ventrikül dolumu bozuk olan durumlarda kardiyak output azalması belirginleşebilir. R-R 

mesafesindeki değişiklikler hemodinamik instabilitenin diğer bir nedenidir (50). AF, 

klinik uygulamada önemli sayıda deprese sol ventrikül sistolik fonksiyonu vakasından 

sorumlu olup ventriküler disfonksiyonun hızlı ventriküler yanıta bağlı olduğu ve taşikardi 

kaynaklı kardiyomiyopati olarak bilinen bu durumun hız ve ritm kontrolü ile geri 

döndürülebilir olduğu gösterilmiştir (51). 

AF'nin başlangıcı, semptomların başlangıcı ile birlikte olmakla birlikte AF'si olan 

hastaların çoğu, hastalık süreci boyunca bazen durumla ilişkili semptomlar bildirir. 

Bununla birlikte, hastaların önemli bir kısmı AF sırasında tamamen asemptomatik 

kalabilir (52). Bildirilen en yaygın semptomlar nefes darlığı, göğüs ağrısı, baş dönmesi, 

yorgunluk ve çarpıntıdır. Akut pulmoner ödem gibi ciddi klinik durumlar da ortaya 

çıkarabilir. Paroksismal AF baş dönmesine ve bilişsel fonksiyonların bozulmasına neden 

olabilir (53,54). Bu durumdan serebral perfüzyonun bozulması ve embolik olaylar 

sorumlu tutulmuş olup bilişsel bozukluğun tek başına AF’nin semptomu olabileceği 

düşüncesi ortaya çıkmıştır (53,54). Asemptomatik AF'li hastalarda ise demografik 

özellikler ve prognostik bilgiler hakkında çok az şey bilinmektedir (55). 

AF'li hastalarda yaşam kalitesi çok değişkendir ve birkaç hasta faktörü ile 

ilişkilidir (56). Birçok hekim tarafından sinüs ritminin sağlanması ve sürdürülmesinin 

ventrikül yanıtının kontrol edilmesinden daha iyi sonuçlarının olduğuna inanılmaktadır. 

Bununla birlikte, sinüs ritminin restorasyonu ve sürdürülmesi ile hız kontrolü tedavi 

stratejilerini karşılaştıran ve birbirlerine üstünlüklerini gösteren veri yoktur (57). Ritim 

kontrolü olarak adlandırılan kardiyoversiyon ve sonrasında sinüs ritminin sürdürülmesi 

ventrikül hız kontrolüne rağmen semptom gösteren ve yaşam kalitesi bozulan hastalarda 

seçenekler arasındadır. Medikal tedaviye rağmen tekrarlayan AF’si devam eden 

hastalarda, kateter ablasyonunun tekrarlayan AF’yi önemli ölçüde azalttığı, semptomları 

azalttığı ve yaşam kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir, ancak ablasyon tekniklerinde 

devam eden ilerlemelere rağmen rekürens sıktır (58). 

2.1.5. Atriyal Fibrilasyon ve Tromboembolizm 

Tromboembolizm AF’de ciddi bir komplikasyondur. AF’de inme (ortalama yıllık 

riski %2,3), akut mezenterik iskemi (yıllık insidansı %0,14) akut uzuv iskemisi (%0,4) 

gibi tromboembolik komplikasyonlar meydana gelebilir. Emboli ile ilişkili ölümlerin 

yaklaşık %80'i inme ve %20'si diğer sistemik tromboembolizmden kaynaklanmaktadır 

(59). AF’nin iskemik inme ile ilişkisi uzun zamandır bilinmesine rağmen henüz, bu 

ilişkinin altında yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamıştır (60). AF’si olan 

hastalarda patofizyolojik olarak major inme mekanizması kardiyoemboli kabul edilse de 

AF’si olan hastalarda gelişen iskemik inmeler, özellikle ek vasküler risk faktörleri olan 

yüksek riskli grupta değişik mekanizmalarla da tetiklenebilir. Aterotrombotik 

mekanizmalar bu hastaların bir kısmında inmeye neden olabilir (61).  

2.2. Atriyal Fibrilasyonlu Hastaya Klinik Yaklaşım 

AF beklenenden daha fazla hastane yatışına neden olup sağlık sistemine büyük 

maliyet oluşturmaktadır. AF’si olan hasta değerlendirilirken ilk amaç hastanın 

semptomlarını ve hemodinamik durumunu değerlendirmektir (62). AF varlığı, diğer 

kardiyovasküler durumların da olabileceğini gösterebileceğinden, tanı anında AF’si olan 

tüm hastalarda dikkatli bir kardiyovasküler muayene ve ekokardiyogram yapılmalıdır. 

Kardiyovasküler risk faktörleri ve eşlik eden hastalıkların kapsamlı tanı ve tedavisi AF 
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yönetiminin ayrılmaz bir bileşeni olmalıdır (63). HT, kalp yetmezliği, kalp kapak 

hastalığı gibi kardiyak nedenler olabileceği gibi obezite gibi nonkardiyak sebepler de 

AF’de risk faktörü olabilir (63). AF’nin neden olduğu semptomların şiddeti oldukça 

değişkendir (64). Birçok hastada AF’ye bağlı şikâyetler yoktur ve durumun ilk belirtisi 

inme olabilir (63). Atriyumun etkili kontraksiyonunun olamaması, atım hacmine katkıda 

bulunamaması kalp debisini %20-30 veya daha da fazla azaltarak semptomlara ve 

hemodinamik etkilere neden olur (65). 

AF, kardiyak nedenlerin (romatizmal mitral kapak hastalığı, koroner kalp 

hastalığı, aort darlığı ve mitral yetersizliği gibi non-romatizmal kapak hastalıkları, HT, 

hasta sinüs sendromu, kardiyomiyopati, Wolff Parkinson White (WPW) Sendromu, 

konstriktif perikardit, kalp cerrahisi) yanısıra kalp dışı sebeplere (KOAH, hipertiroidi, 

elektrolit bozuklukları, alkol) bağlı olarak da ortaya çıkabilir. Ayrıca lone AF olarak 

bilinen diğer açılardan tamamen sağlıklı kişilerde görülen AF mevcuttur (66). Bu yüzden 

dikkatli bir anamnez ve fizik muayene yapmak oldukça önemlidir. AF'li hastaların 

tedavisi için sinüs ritminin restorasyonu ve sürdürülmesi, ventriküler hızın kontrolü ve 

inmenin önlenmesi dâhil olmak üzere 3 genel strateji vardır (67). Ayrıca, belirli 

durumlarda farmakolojik veya farmakolojik olmayan seçenekler seçilebilir (67). 

Kardiyoversiyon AF’li hastalarda normal sinüs ritminin sağlanması amacıyla dünya 

genelinde oldukça sık kullanılan bir tedavi yöntemidir (68).  Kardiyoversiyonun 

zamanlaması semptomların şiddetine ve antikoagülasyon durumuna bağlıdır. Uygun 

antikoagülasyondan bağımsız olarak, bir hastanın AF sırasında yaşamı tehdit eden 

semptomları varsa, en güvenli yaklaşım acil kardiyoversiyondur (67).  AF’da hızlı bir 

şekilde sinüs ritmi sağlanması stratejisi olarak elektriksel/farmakolojik kardiyoversiyon 

ya da kateter ablasyon önemli birer tedavi seçeneğidir (68). 

2.3. Atriyal Fibrilasyonlu Hastada Tedavi Yaklaşımları 

AF’li bir hasta ile değerlendirildiğinde öncelikle klinik durumun ciddiyeti ve 

birlikte olan durumlar konusunda bilgi sahibi olunmalıdır. Bu şekilde AF’nin ne kadar 

hzlı bir müdahaleye (ventrikül hızını düşürücü veya sinüs ritmine çevirici) ihtiyacı olduğu 

konusunda fikir sahibi olunur. Örneğin kompanse kalp yetmezliği olan bir hastada AF 

ortaya çıkmasını takiben kalp yetmezliği semptomlarında artma, dekompanzasyon 

görülebilir veya yüksek ventrikül hızı nedeniyle hemodinamik stabilite bozulabilir. Eşlik 

eden kardiyak ve nonkardiyak nedenler göz önüne alınıp HT, kalp yetmezliği, kapak 

hastalığı ve tiroid bozukluğunun değerlendirilmesi ihmal edilmemesi gereken 

durumlardır. Bu sayede hem altta yatan hastalığın tedavisi konusunda ilerleme kaydedilir, 

hem de farmakolojik ve diğer tedavi yöntemleri için uygun karar verilir. 

2.3.1. Ritim ve Kalp Hızı Kontrolü 

AF’nin tedavisinde iki yaklaşım vardır. Birincisi kardiyoversiyon ve sinüs ritmini 

korumak için antiaritmik ilaçlarla tedavi, diğeri ise AF’nin devam etmesine izin veren hız 

kontrol eden ilaçların kullanılmasıdır. Her iki yaklaşımda da antikoagülan ilaçların 

kullanılması önerilir. Birçok doktor için tedavinin ana hedefi sinüs ritminin 

sağlanmasıdır. Gerek ventrikül hızının kontrolü gerekse ritm kontrolündeki temel amaç 

daha az semptom, daha iyi egzersiz toleransı, daha düşük inme riski, daha iyi yaşam 

kalitesi ve uzun süreli antikoagülan tedavinin kesilmesidir. Taşikardinin neden olduğu 

kardiyomiyopati ve kalp yetmezliği sinüs ritminin sağlanmasıyla önlense de etkili hız 

kontrolünün de kalp yetmezliğini önlediği ve ritim kontrolünün faydalarını 

dengeleyebildiği gösterilmiştir. Bu nedenle AF'si olan uygun hastalarda antikoagülasyon 
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ile birlikte ventriküler hız kontrolü, antiaritmik ilaçları kullanarak sinüs ritmini sürdürme 

yaklaşımına karşı kabul gören bir alternatif olmuştur. Ritim ve hız kontrolü stratejileri 

üzerine yapılan çalışmalar oldukça az olup AF’lu hastalarda yaklaşım noktasında 

belirsizlik devam etmektedir. Bununla beraber tüm hastalara hız kontrolü önerilmektedir 

(69- 71). 

2.3.2. Antiaritmik İlaç Tedavisi 

Hastalarda antiaritmik ilaç tedavisi kullanılarak AF'un ritim kontrolü, artan 

egzersiz toleransı, azalan semptomlar ve atriyal yeniden şekillenmenin önlenmesi gibi 

klinik olarak anlamlı avantajlar sağlayabilir. AF'li hastalarda sinüs ritmini sürdürmek için 

kullanılan birçok antiaritmik ilaçla ilgili çalışmalar daha önce bildirilmiştir (72). 

Kardiyak miyositlerin repolarizasyonunu düzenleyen iyonik akımlar ve miyositlerin 

uyarılabilirliği antiaritmik ilaç tedavisinin başlıca hedefidir (73). Farmakolojik 

kardiyoversiyon oral veya intravenöz ilaçla sağlanabilir. Hospitalize edilen hastada 

elektriksel kardiyoversiyona alternatif olarak antiaritmik ilaç düşünüldüğünde intravenöz 

(IV) bir ajan seçilir. Hemodinamik olarak anstabil hastalar antiaritmik ilaçlar ile tedavi 

edilmemeli ve elektriksel kardiyoversiyona geçilmelidir (74). Birçok hastada AF 

rekürrensi olup uzun süreli sinüs ritminin devamı için daha uzun süreli ve daha fazla 

müdahale gerektirdiği bilinmektedir. Elektrokardiyografik değişkenler, böbrek 

fonksiyonu ve diğer komorbiditeler göz önünde bulundurularak antiaritmik ilaç tedavisi 

genellikle birinci basamak tedavi olarak önerilir (58). Kalp yetmezliğinin ve yapısal kalp 

hastalığının mevcudiyetine göre uygun antiaritmik ajan seçimi yapılır (58). Antiaritmik 

ilaç tedavisinin sedasyon veya anestezi gerektirmemesi bu ilaçların seçimini kolaylaştırsa 

da proaritmi nedeniyle tıbbi izlem ve EKG takibi gerektirir. Ayrıca elektriksel 

kardiyoversiyona göre sinüs ritmine dönme oranının az olduğu bildirilmektedir (75). 

Kardiyoversiyonla sinüs ritmi sağlanan hastalarda en önemli sorun AF'nin nüks 

etmesidir ve AF nükslerini önlemede antiaritmik ilaçların önemi büyüktür. Rekürrensin 

en sık ve en önemli nedeni atriyal remodelling olup sinüs ritminin 2-4 hafta sürmesiyle 

atrial remodelling düzelmekte ve nüks riski azalmaktadır. AF nüksleri genellikle 

kardiyoversiyon sonrası ilk bir-iki ay içinde olmaktadır. Remodelingin düzeltilip AF 

nüksünün önlenmesi, antiaritmik ilaçların atriyal dokunun elektrofizyolojik yapısını 

değiştirmesiyle gerçekleşir.   Bu bilgiler ışığında kısa dönem antiaritmik ilaç idamesinin 

rekürrensi önlemek için önemli bir yaklaşım olduğu görüşü ortaya çıkmıştır (58). 

Kullanılan farmakolojik ajanların, uygulama yolu ve sıklığı etkinliklerini etkilemekle 

beraber farmakolojik kardiyoversiyonun en etkili dönemin AF başlangıcından sonraki ilk 

haftalar olduğu çeşitli çalışmalarda belirtilmiştir. 

Kontrol grubu olmaması nedeniyle değerlendirilmesi zor olsa da çalışmalar AF 

atağının sinüs ritmine döndürülmesinde antiaritmik ilaçların %31 ile %90 oranında 

başarılı olduğunu göstermiştir. Digoksinin sinüs ritmini sağlamada plasebo ile benzer 

sonuçları olduğu gösterilmiştir. 48 saat içinde gelişmiş AF’da anstabil hemodinami 

varlığında kardiyoversiyon planlanmalıdır. 48 saatten daha önce ortaya çıkan veya ne 

zaman başladığı bilinmeyen durumlarda hastaya antikoagülan tedavinin 3-4 hafta 

verilmesi sonrası kardiyoversiyon yapılmalıdır. Beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri 

ile birlikte amiadaronun hız kontrolü amaçlı verilmesi sinüs ritminin restorasyonuna 

erken dönemde katkıda bulunabilir (66). Bu durumla beraber embolik olay gelişmesi 

ihtimalinden dolayı hastalarda embolik hadiseyi önlemek için detaylı değerlendirme 

yapılmalıdır (66). 
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Antiaritmik tedavinin çeşitli hasta gruplarında faydadan çok zarar getirebildiği de 

bilinmektedir. İlaç kullanımına karar verirken ilacın hastanın semptomlarına ve 

mortaliteye olan etkileri iyi değerlendirilmelidir. Ayrıca antiaritmik tedavi seçiminde ilaç 

toksisitesi, proaritmik potansiyeli, yan etki profili ve ilaç etkileşimlerine dikkat 

edilmelidir (76). Hastaların antiaritmik ilaç başlandıktan sonra monitorize edilip 

antikoagülan ilaç etkileşimi açısından yakından takip edilmesi önerilmektedir. 

 

Etkisi Kanıtlanmış Farmakolojik Ajanlar 

Amiodarone: Bu ilaç AF’li hastalarda sinüs ritminin korunması ve farmokolojik 

kardiyoversiyonda en sık kullanılan, etkili bir antiaritmik ilaç olmaya devam etmekle 

beraber hem intravenöz hem de oral kullanılabilmektedir (77).  Ventrikül hızın kontrol 

edilmesinde etkili olup sinüs ritminin sağlanmasında diğer antiaritmik ilaçlar kadar hızlı 

değildir (78). Uzamış miyokardiyal repolarizasyon ile class 3 antiaritmik etkinlik gösterir. 

Ayrıca sodyum kanalları üzerindeki etkisiyle class 1, beta adrenerjik reseptör blokajı 

nedeniyle class2 ve L tipi kalsiyum kanalları üzerinde etkileri ile class 4 etkinliği vardır 

(79). Terminal eliminasyon yarı ömürleri 3.2 ila 21 saat olarak bildirilmiştir. Uzun süreli 

oral uygulamayı takiben, ortalama terminal eliminasyon yarı ömrü 40 gündür. Yeni 

plazma konsantrasyonlarının stabilize olması en az 1 ay sürerken, vücuttan toplam atılım 

4 aydan fazla sürebileceğinden, bunun doz ayarlaması için önemli etkileri vardır (80). 

Amiodaronun klinik kullanımını, bazıları doza bağlı olan kutanöz, oküler, tiroid, hepatik, 

nörolojik ve pulmoner yan etkiler dâhil potansiyel toksisitesi ve artmış neoplazi riski 

sınırlandırmaktadır. Diğer ilaçlarla farmakokinetik etkileşimler de söz konusudur (81). 

Dofetilide: IV ve oral dofetilid, AF'yi sinüs ritmine dönüştürmek için kontrollü 

çalışmalarda plaseboya göre daha üstün etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir. Class 3 

antiaritmik ajandır (82,83). 

Flecainide: Oral ve IV olarak kullanılan bir ajan olan flecainide, AF'nin 

kardiyoversiyonu için akut ortamda oldukça etkilidir. Akut başlangıçlı AF (<48 saat süre) 

ve korunmuş LV fonksiyonu olan hemodinamik olarak stabil hastalarda, flekainid, 

infüzyonun başlangıcından itibaren 1 saat içinde hastaların %95'e varan kısmında etkili 

olur (84). 

İbutilide: Tekrarlayan dozlarda verilen IV ibutilid, AF’un kısa sürede 

sonlandırılmasında etkilidir ve monitörize koşullar altında bir kardiyoversiyon 

seçeneğidir (85). İbutilide, AF'yi sinüs ritmine dönüştürmek için kontrollü çalışmalarda 

plaseboya göre daha üstün etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir (83). 

Propafenone: Yeni başlamış AF’de farmakolojik kardiyoversiyon amacıyla oral 

veya IV kullanılabilen propafenone’un aynı zamanda AF rekürrensini de azalttığı 

gösterilmiştir. Oral olarak alındığında gastrointestinal emilimi oldukça iyi olup yaklaşık 

3 saatte etkisi başlar. IV verilmesinin oral alıma göre üstünlüğü belirtilmiştir (86,87). 

Daha Az Etkili ya da Etkisi Tam Çalışılmamış Ajanlar 

Quinidine: Bilinen en eski aritmik ilaçlardan olan quinidine, AF’nin 

kardiyoversiyonunda diğer antiaritmik ilaçlar kadar etkili olduğunu belirten çalışmalar 

olmasına rağmen özellikle ventriküler proaritmi yan etkisi nedeniyle daha az kullanılır 

hale gelmiştir. Hipersensitivite reaksiyon gibi hemolitik anemi, agranulositozis ve 

trombositopeni, döküntüler, lupus, hepatit ve gastrointestinal yan etkilerde görülebilir. 
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Verapamil ile combine edildiğinde antiaritmik etkinin artacağı ve daha güvenli 

kardiyoversiyon yapılabileceğini belirten çalışmalar vardır (88, 89). 

Procainamide: Akut AF’de erken dönemde IV procainamide verilmesi 

farmakolojik kardiyoversiyonda etkili ve güvenli bir tedavi olarak kullanılmaktadır (90-

92). Etki mekanizması henüz net değildir (90). Miyakardiyal depresyon ve periferik 

vazodilatasyon etkilerinin olması sistolik ve diyastolik kan basıncını düşürerek 

hipotansiyona neden olabilir (90). 

Sotatol: Bu ilacın AF kardiyoversiyonun etkili olduğu belirsiz olmakla beraber 

kalp hızının kontrolünde daha çok etkili olduğu düşünülmektedir (93). 

Kalsiyum Kanal Antagonistleri: Verapamil sinüs ritmi restorasyonunda oldukça 

az etkili olup ventrikül yanıtının kontrolünde faydalıdır (94, 95). 

Beta Blokörler: Esmolol kısa etkili bir beta bloker olup IV olarak verildiğinde 

AF’nun farmakolojik kardiyoversiyonunda hafif derecede etkili olduğu bildirilmektedir 

(26). 

Azaltılmış proaritmik riski ile kardiyoversiyon için faydalı olabileceği belirtilen 

vernakalant, bir antianginal olarak geliştirilip kullanılan bir ajan olan ranolazin ve 

amiodaronun tiroid ve akciğer fonksiyonları üzerindeki etkilerini ortadan kaldırmaya 

yönelik bir benzofuran türevi olan dronedaron AF tedavisinde   araştırılan yeni 

antiaritmik ilaçlardır (96, 97). 

2.3.3. Elektriksel Kardiyoversiyon 

Aktivasyonu EKG’nin R dalgası ile senkronize edilmiş elektriksel bir şoktan 

oluşur. Elektriksel şokun yanlış senkronizasyonu ventriküler aritmilere neden olabilir. 

Ventriküler fibrilasyon dışında tüm kardiyak aritmilerin restorasyonunda direkt 

kardiyoversiyon kullanılabilir (98). 

Elektroşok aletinin türü, kullanılan pedler, trans torasik empedans (TTI) gibi 

AF’da kardiyoversiyonun başarısını etkileyecek birçok mekanik faktör mevcuttur. TTI 

yeterli miktardaki enerjinin miyokarda ulaşmasını zorlaştırır. Şok kaşıklarının göğüse iyi 

temas etmemesi, yeterli jel sürülmemesi, obezite, amfizem, astım TTI’yi arttıran 

nedenlerdir. Metabolik bozukluklar başarısız kardiyoversiyonun başka bir nedeni olabilir. 

Elektrolit bozukluğu ve hipertiroidizm gibi durumların düzeltilmesi gerektiği 

unutulmamalıdır (99, 100). 

Direkt elektriksel kardiyoversiyon hasta aç iken yeterli miktarda uygulanmış genel 

anestezi altında uygulanır (101). Elektriksel kardiyoversiyonda aritmiler, embolik 

olaylar, miyokard hasarı, ekstremitelerde parestezi ve ciltte yanık gibi komplikasyonları 

vardır (99, 100).  Arteryel emboli, elektriksel kardiyoversiyon yapılan hastaların %1-

7’sinde görülen komplikasyondur (100). 

2.3.4. Antikoagülasyon 

Genellikle AF ile başvuran hastalarda başlangıç zamanı bilinmeyebilir. Eğer AF 

48 saatten daha uzun süreden beri mevcut ise kardiyoversiyonun uygun antikoagülasyon 

olmadan yapılması emboli riskini arttırmış olup kardiyoversiyondan saatler ve haftalar 

sonra %1 ila %5 oranında embolik hadise görülmektedir. Bununla beraber 

kardiyoversiyondan önce başlanmış olan antikoagülasyonun kardiyoversiyon ilişkili 

tromboembolik olayları %0-1,6’ya düşürmektedir. 48 saatten önce başlamış AF’lerde 3 
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hafta warfarin ile antikoagülasyon sağlanıp kardiyoversiyon yapılması ve sonrasında 

antikoagülasyonun 3-4 hafta devam etmesi önerilmektedir. İnternational Normalized 

Ratio (INR) değerleri 2-3 olacak şekilde antikoagülasyon sağlanmalıdır (102). AF’un ilk 

48 saat içerisinde başladığı kesin olarak biliniyorsa hemodinamik olarak stabil hastalarda 

unfraksiyone heparin (UFH) veya düşük molekül ağırlıklı heparin (DMWH) ile 

antikoagülasyon uygulamasını takiben öncelikle medikal kardiyoversiyon denenmelidir 

(103). Diğer bir seçenek ise kardiyoversiyondan önceki 3 haftalık antikoagülasyon 

süresini kısaltmak için sol atriyal trombüsün ekarte edilmesi için transözöfagial 

ekokardiografi (TEE) yapılması ve UFH ile antikoagülasyon sağlanmasıdır (102). AF’li 

hastalarda warfarin ilk seçenek olsa da hastaların tedavi uyumu ve kanama gibi yan etkiler 

nedeniyle son yıllarda yeni oral antikoagülan (YOAK) ilaçlara ilgi artmaktadır. Özellikle 

nonvalvüler AF’de kullanımları artmıştır (104,105). Ablasyon veya kardiyoversiyonla 

sinüs ritminin sağlanmasından sonra AF’un nüks olasılığından dolayı en az 3 ay süreyle 

antikoagülasyona devam edilmesi önerilmektedir (103). Antikoagülasyonun kesilip 

kesilmemesine CHA2DS2Vasc skoru ile karar verilmelidir (103). 

2.4. Koroner Arter Bypass Cerrahisi Sonrası Atriyal Fibrilasyon 

Kardiyak cerrahi sonrası en sık görülen aritmi AF olup sıklığı %10 ile %65 

arasında değişmektedir (1,2). KABG cerrahisi sonrası AF, %10-40 aralığında 

görülmektedir (106). Son yıllarda ortalama yaşam beklentisinin artmasıyla birlikte 

KABC uygulanan olguların sayısı da artmıştır (3). Operasyon sonrası AF gelişmesinin 

hastanede yatış süresini uzattığı ve artmış tromboemboli riski gibi ikincil patolojilere yol 

açarak morbidite ve mortalite riski oluşturduğu bilinmektedir (13).  

2.4.1. Epidemiyoloji 

KABG cerrahisi sonrası AF, %10-40 aralığında görülmekte olup diğer kardiyak 

cerrahilere göre insidansı daha düşüktür (106).  İleri yaş POAF için bağımsız bir risk 

faktörüdür (107). Kadın cinsiyette ve postoperatif beta blokör kullanmayanlarda POAF 

riskinin arttığı gösterilmiştir (108). Kardiyak cerrahi sonrası sık görülen bu 

komplikasyonun kardiyovasküler ve kardiyovasküler olmayan risk faktörleri vardır. 

Kardiyovasküler risk faktörleri konjestif kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, HT, sol 

atriyal genişleme ve sol ventrikül disfonksiyonu olarak sıralanırken kardiyovasküler 

olmayan risk faktörleri arasında diabetes mellitus (DM), KOAH, romatizmal kalp 

hastalığı böbrek yetmezliği, obezite hipotiroidizm yer alır (109-112, 8). POAF en sık 

ameliyat sonrası 2-3. günde görülür (8). 

2.4.2 Mekanizma 

POAF'nun altta yatan mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Kardiyak 

iskemi, inflamasyon ve sempatik aktivasyon gibi intraoperatif ve postoperatif faktörler 

atriyumlarda hassas elektrofizyolojik bir yapı oluşmasına neden olup AF indüksiyonuna 

karşı atriyumları savunmasız hale getirir (113). Nörohumoral ve otonomik dengenin 

bozulması, aşırı katekolamin üretimi, perikardiyal inflamasyon gibi bazı mekanizmaların 

yanı sıra interstisyel hacimde meydana gelen değişikliklerin sonucu olarak sıvının 

mobilizasyonunun da POAF mekanizmasında rol oynadığı öne sürülmüştür (112). 

POAF’nun elektrofizyolojik mekanizması atriyum dokusunda refrakterlikteki meydana 

gelen değişikliğin sonucu olarak atriyal iletim dalgalarında yeniden giriş oluşmasıdır 

(109). Kardiyotorasik cerrahi geçiren hastada hem sistemik hem de lokal inflamasyon 

yaparak yeniden giriş ve refrakterliğe zemin hazırlayan ateş, hipo-hiperglisemi, 
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perikarditli veya perikarditsiz inflamasyon, intraoperatif travma, kalbin manipülasyonu, 

kardiyak stimülasyon amacıyla kullanılan katekolaminler, ağrı nedeniyle sempatik 

sistemin aktivasyonu, anemi, postoperatif atriyal basınçta yükselme POAF gelişimine 

katkıda bulunan nedenler arasında sıralanabilir (109).   

Atriyal insizyonlar ve atriyal iskemi nedeniyle iletim gecikmesi, preoperatif 

önceden var olan hastalık ve anormal otomatisite kardiyak cerrahi sonrası AF için 

tetikleyici faktörlerdir (114). Bu tetikleyici faktörler atriyal elektrofizyolojik aktivasyona, 

P dalgasının uzaması ve atriyal erken atımlara neden olarak katkıda bulunur. (114). 

Preoperatif supraventriküler prematüre atımların AF’ nu tetiklediği çalışmalarda 

gösterilmiştir (115, 116). 

 Kardiyak cerrahi sonrası gelişen AF’nun mekanizması multifaktöryel olup eşit 

olmayan veya yetersiz kardiyopleji ile gelişen atriyal iskemi önemli bir etkendir.  Aortik 

kros klempleme sırasında yetersiz atriyal miyokardiyal koruma, atriyal iskeminin 

POAF'nu tetiklemesine neden olur (116-117). Atriyal iskemi oluşmasından sonra 

diyastolik sitoplazmik Ca+2 miktarında ve hücre içi asiditesinde artış gibi reaksiyonların 

meydana gelmesi atriyum dokusunda reentry mekanizmasına neden olur (23,118).  

Çalışan kalpte koroner baypas hastalarında POAF oranlarının KPB ile KABG yapılan 

hastalara kıyasla daha düşük olduğunu gösteren çalışmalar vardır (119). İntraoperatif 

atriyal sıcaklığın supraventriküler iletim üzerindeki etkisini gösterilmesine rağmen 

köpeklerde yapılan bir çalışmada kardiyoplejik arrest sırasında artan atriyal hipoterminin 

fibrilasyonun indüklenebilirliği üzerinde hiçbir etkisi olmadığı sonucuna varılmıştır 

(120,121). 

POAF patogenezinde otonomik disfonksiyonun etkili olduğu bilinmektedir. 

Artmış sempatik aktivasyon ve vagal tonus kaybı bu mekanizmanın iki bileşenidir 

(122,123). Sempatik stimülasyon β-adrenoreseptörler tarafından kalp hızında ve kasılma 

kuvvetinde artış, uyarılabilirlik ve otomatikliğe neden olarak kalp cerrahisi sonrası atriyal 

aritmilerin gelişmesine neden olur. POAF'nu olan hastalarda olmayanlara göre daha 

yüksek norepinefrin seviyeleri tespit edilmiş olup POAF için bilinen en tutarlı risk faktörü 

olan ileri yaşlı hastalarda dolaşımdaki artan norepinefrin düzeylerinin sempatik 

aktivasyonla AF’yi tetiklediği belirlenmiştir (122). 

Kalp cerrahisi sırasında sistemik veya lokal olarak görülen inflamatuar yanıt, 

cerrahi travma, KPB ve organ reperfüzyon hasarı gibi nedenlerle oluşur (124). 

İnflamasyon derecesine bağlı olarak özellikle atriyumda nonhomojen iletim meydana 

gelmesi ve reentry devrelerinin oluşması POAF’dan sorumlu tutulmaktadır (125). KPB 

sonrası salınan inflamatuar mediyatörler (tümör nekroz faktörü-α, interlökinler vb.) 

elektriksel aktiviteyi değiştirerek POAF gelişmesinde rol oynar. Ayrıca, artmış beyaz kan 

hücresi sayısı, yüksek POAF insidansı ile ilişkilendirilmiştir (126). Ameliyatın 

büyüklüğüyle orantılı olarak atriyal inflamasyon artar. Aynı zamanda KPB kullanılmayan 

hastalarda sistemik inflamasyon olmaksızın cerrahi insizyonlar lokal inflamasyon 

yaparak POAF geliştirebilir (122). 

2.4.3. Kardiyak Cerrahi Sonrası Atriyal Fibrilasyon Belirleyicileri 

Kardiyak cerrahi sonrası AF belirleyicileri ve risk faktörleri preoperatif, 

intraoperatif ve postoperatif olarak değerlendirilebilir. 
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2.4.3.1. Preoperatif Faktörler  

Birçok çalışmada belirtildiği gibi ileri yaş POAF için bağımsız bir risk faktörüdür 

(127). Atriyal bağ dokusunda yaşa bağlı yapısal değişiklikler, dilatasyon ve düzensiz 

anizotropik iletim olması nedeniyle özellikle yaş ≥70 olan hastalarda preoperatif POAF 

riski artmıştır (128).  Cinsiyetin POAF riski üzerindeki etkisi tartışmalı olsa da erkek 

cinsiyet kadınlara göre artmış risk demektir (129). Ayrıca hiperlipidemi, sigara, diabetes 

mellitus (DM), daha önce AF öyküsünün olması, miyokard enfarktüsü (MI), romatizmal 

kalp hastalığı gibi zaten var olan hastalık ve durumlar KABC sonrası AF gelişmesi için 

risk faktörleridir (129). Obezite ve metabolik sendrom, koroner arter baypas greft 

cerrahisi sonrası AF için bağımsız risk faktörleridir (130). Ameliyat öncesi ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) <%40 ve diyastolik disfonksiyon gibi anormallikler artan POAF riskini 

gösterir (129). HT, KABC sonrası POAF riskini artıran kardivasküler bir risk faktörüdür 

(108). 

2.4.3.2. İntraoperatif Faktörler 

Venöz kanülasyonun lokalizasyonun ve atriyum insizyonundan kaçınılan bikaval 

kanülasyonun POAF sıklığını azalttığı gösterilmiştir.  Pulmoner ven aracılığı ile kalbin 

vent edilmesi POAF’un intraoperatif risk faktörüdür. Uzamış aort kros klemp süresi ve 

KPB süresi kalp cerrahisi geçiren hastalarda POAF ile ilşkilidir. Yetersiz ve uygun 

olmayan kardiyopleji atriyal iskemiye neden olarak POAF için risk faktörü olur. Distal 

anastomoz sayısı fazla olan hastalarda gelişen POAF miyokardiyal koruma süresinin 

uzaması ve atriyal iskemi kaynaklı olduğu belirtilmiştir (11, 131). 

2.4.3.3. Postoperatif Faktörler 

Ameliyat sonrası pnömoni veya akut solunum yolu enfeksiyonu gelişen hastalarda 

POAF insidansı anlamlı olarak yüksektir (132).  Zorlu vital kapasitenin ve zorlu 

ekspiratuar hacmin düşük olması POAF için risk faktörüdür (132).  Postoperatif elektrolit 

dengesizlikleri, hipervolemi, hipovolemi, hipotansiyon, anemi, atriyal ekstrasistol, ağrı, 

kan ve kan ürünü transfüzyonların POAF’u tetikleyen faktörlerdir (133-135).  

Postoperatif mekanik ventilasyon süresinin POAF ile ilişkili olduğu bulunmuştur (1).   

2.4.4. Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun Önlenmesi 

Kalp cerrahisindeki ilerlemelere rağmen POAF insidansının azaltılamaması, 

birçok çalışma yapılmasına neden olmuştur.  Kullanılan farmakolojik ajanların sınırlı 

etkinliği nonfarmakolojik müdahalelere olan ilgiyi de arttırmıştır. 

Kardiyak cerrahi sonrası otonomik disfonksiyon gelişmesi sonucu sempatik 

aktivasyonun artması ve dolaşımdaki norepinefrin düzeylerinin yükselmesi beta 

adrenerjik reseptör blokajı ile POAF insidansının azaltılabileceği düşüncesine neden 

olmuştur. Çeşitli beta blokerlerin POAF önlenmesinde yararı olduğu gösterilmiştir. Bu 

nedenle, preoperatif betabloker ajanların postoperatif erken dönemde yeniden 

başlatılmasının, POAF oluşumu önlemenin etkili bir yolu olduğu ve sinüs ritminin 

stabilitesinde rol oynadığı belirtilmiştir (122, 136). 

Etkili bir nonfarmakolojik modaliteyi tanımlamak amacıyla postoperatif dönemde 

atriyal pacing uygulaması üzerine çalışmalar yapılmış olup bu uygulamanın POAF’u 

önlemede yararı olmadığını gösterilmiştir. Atriyal pacing uygulması ile birlikte beta 

bloker kullanılmasının POAF insidansının azaltılmasında daha etkili olabileceğini 

gösteren çalışmalar vardır (137). 
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Postoperatif Atriyal Fibrilasyon Profilaksisinde Kullanılan Medikal Ajanlar 

Beta Blokörler: POAF profilaksisi için en çok araştırılan ajanlar beta blokörler 

olup POAF insidansını belirgin olarak azalttığı birçok çalışmada bildirilmektedir. Tutarlı 

profilaktik etkinlikleri yapılan birçok çalışmada gösterilen beta adrenerjik blokörlerin, 

kontrendikasyon olmaması halinde hem ameliyat öncesi hem de ameliyat sonrası 

kullanmasını öneren araştırmacılar vardır (138-142, 122, 136). The European Society of 

Cardiology (ESC) perioperatif profilaktik beta blokör kullanılmasını kanıt düzeyi class 1 

A olarak önermektedir (138). 

Beta blokör kullanımı POAF insidansını azaltsa da POAF mekanizmalarının 

multifaktöryel ve kompleks olmasından dolayı tek başına AF’yi önlemede yeterli 

olmayabilir (139). Daha önce beta blokör kullanan hastalarda ameliyat sonrası tedavinin 

kesilmesinin POAF’nu indükleyebileceği bildirilmektedir (140). 

Amiodarone: Sınıf 3 antiaritmik bir ilaç olup atriyoventriküler düğümün refrakter 

periyodunu da arttırır (143). Antiaritmik aktivitesi dışında az olsa beta blokör ve kalsiyum 

kanal blokör özelliği gösterir (143). AF’nin tedavisinde etkili olduğu kadar profilaksi için 

kullanılmasınında etkili olduğu kanıtlanmıştır (143-145). Yapılan çalışmalarda 

preoperatif ve postoperatif amiodarone kullanımının POAF gelişimini önlediği 

bildirilmiş (143-145) olup ESC (138) ve bazı çalışmalara (144) göre preoperatif 

amiodarone önerilmektedir. 

Digoxin: Yapılan ilk çalışmalarda profilaktik etkinliğinin olduğu bildirilmiş olup 

son yıllarda yapılan detaylı meta analizler digoksinin postoperatif dönemde çok az veya 

hiç etkisi olmadığını göstermiştir. Tek başına kullanılması yerine beta blokör ile 

kombinasyonunun profilaktik etkinliği arttıracağını gösteren çalışmalar vardır (146,147). 

Kalsiyum Kanal Blokörleri: Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokörleri 

üzerinde yapılan çalışmalarda supraventriküler taşiaritmileri azalttıkları gösterilmiş olup 

negatif inotrop ve kronotrop etkileri nedeniyle AV blok ve düşük kardiyak debiye neden 

olmaları AF profilaksisinde kullanımlarını sınırlandırmıştır (112). 

Magnezyum: Perioperatif diüretik kullanımı, hemodilüsyon gibi faktörler 

kardiyak cerrahi sonrası hipomagnezemi yaparak aritmiye neden olması 

hipomagnezeminin POAF prediktörü olarak değerlendirilmesine neden olmuştur (148). 

Magnezyumun POAF mekanizmasındaki rolü tam olarak aydınlatılmasa da bazı 

çalışmalarda profilaktik olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (148-150). 

Statinler: Yapılan birçok çalışmada statinlerin KABG sonrası POAF insidansını 

azalttığı gösterilmiştir (151-153). POAF’ı önleme mekanizması tam olarak 

aydınlatılmamış olup dislipidemi üzerine olan etkilerinden çok antiinflamatuar 

özelliğinin rol oynadığı düşünülmektedir (151-153). Statin tedavisinin doz yoğunluğu 

üzerinde genel fikir birliği olmayıp (151) preoperatif olabildiğince erken başlanmasının 

ve postoperatif erken dönemde tedavinin sürdürülmesinin POAF insidansını azaltacağı 

çok sayıdaki çalışmalarda bildirilmiştir (151-153). 

N-3 Poliansatüre Yağ Asitleri (PUFA): Üzerinde birçok çalışma yapılan 

PUFA’nın antiinflamtuar etkisinin olduğu (155,156) ve KABG sonrası POAF’ı 

önlediğini bildiren çalışmalar vardır (154). Bazı çalışmalar POAF insidansını azaltmadığı 

bildirsede (155,156) profilakside terapötik seçenekler arasında yerini almıştır (154). 

Antiinflamatuar Ajanlar: Nonsteroid antiinflamtuar ajanların nefrotoksisite, 

hemostatik dengesizlik ve miyokard enfarktüsü (MI) gibi komplikasyonları olmakla 
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beraber POAF insidansını azalttığı bildirilmiştir (157). Korikosteroid tedavisi de POAF 

gelişimini önler (158). 

Özet olarak POAF profilaksisi için birçok ajan bulunmakta ve halen çalışmalar 

devam etmekte olup POAF’ın önlenmesinde kontrendikasyonu olmayan hastalarda 

ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası beta blokör ajanlar mutlaka kullanılmalıdır. Biatriyal 

pacing beta blokörlerle kombine olarak uygulanabilir. POAF riski yüksek olan uygun 

hastalarda profilaktik amiodarone potansiyel etkili terapötik seçenektir. Kontrendikasyon 

bulunmaması halinde preoperatif ve postoperatif erken dönemde statin tedavisi 

başlanmalıdır.  

2.4.5. Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun Komplikasyonları 

Yapılan birçok çalışmada POAF’ın iyi huylu postoperatif bir olay olmadığı ve geç 

dönem mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (159). KABG sonrası POAF gelişmesi 

uzun süreli AF’nin risk faktörü olarak değerlendirilir (160). Bu durumun kalp yetmezliği 

ve serebrovasküler olaylara neden olarak postoperatif 1.  ve 6. Yıllar arasında daha fazla 

mortaliteye neden olduğu ve zamanla doğru orantılı olarak mortalitenin arttığı 

gösterilmiştir (161). Ameliyat sonrası 8 yılda geç mortalite oranı %30-80 olarak 

bildirilmiştir (162).  

AF’nin patofizyolojisi nedeniyle düşük kardiyak debi ve hipoperfüzyonun 

meydana gelmesi KABG sonrası postoperatif dönemde inme, geçici iskemik atak ve akut 

böbrek yetmezliğine (ABY) neden olabilir. POAF’lı hastalarda ABY’nin POAF’lı 

olmayanlara göre yaklaşık 3 kat arttığı bildirilmiştir (163). Azalmış ventrikül dolumu ve 

staz POAF’lı hastaları embolik olaylara duyarlı hale getirir (164). POAF hastalarda 

enfeksiyon, reoperasyon ve çoklu organ yetmezliği gibi birçok komplikasyona neden 

olarak hastane yatış süresini ve maliyeti arttırır (165). 

2.4.6. Tedavi    

2.4.6.1. Kalp Hızı ve Ritim Kontrolü 

Yapılan çalışmalar POAF’un kardiyak cerrahi sonrası sık görülen ve kendini 

sınırlayan bir aritmi olduğunu ortaya koymuştur (166). POAF vakalarının çoğunun, hangi 

tedavi stratejilerinin kullanıldığına bakılmaksızın, ilk 24 saatte sinüs ritmine geri dönmesi 

hız kontrolünü birincil tedavi haline getirmiştir (167). Beta blokerler genellikle birinci 

basamak hız kontrol edici ajanlardır ve farmakolojik hız kontrolü sağlanabilir (138). 

Dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokerleri verapamil ve diltiazem hız kontrolünde 

faydalıdır. Digoksin, verapamil /diltiazem kombinasyonlarının da etkili oduğu 

bilinmektedir (138). Amiadarone antiaritmik olarak kullanılmasının yanı sıra kalp hızının 

kontrolünde de kullanılan bir ilaçtır (168). 

POAF gelişen hastalarda semptom varlığı, hemodinaminin instabil olması, 

tekrarlayan AF atakları ve bozulmuş yaşam kalitesi ritim kontrol endikasyonlarıdır (138, 

168). Farmakolojik kardiyoversiyon ve gerektiğinde doğrudan kardiyoversiyon ile sinüs 

ritmi restorasyonu yapılır (138, 168). Ritim kontrolünde sıklıkla amiodaron kullanılmakta 

olup kalp yetmezliği bulunan hastalarda etkili bir ajandır. Bradikardi ve hipotansiyon gibi 

istenmeyen yan etkilerine karşı dikkatli kullanılmalıdır (169). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu tez çalışması, İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulunun 2020/707 sayılı 

onayı alındıktan sonra, İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Kalp ve Damar 

Cerrahisi Kliniğinde gerçekleştirilmiştir. Retrospektif çalışmada Ocak 2010 ile Aralık 

2020 tarihleri arasında kalp‐akciğer makinesi kullanılarak izole KABC yapılan ve 

operasyon öncesi normal sinüs ritmi olan hastalara ait dosya incelenerek POAF gelişen 

ve verileri tam olan   191 hasta çalışmaya alındı.  

POAF gelişen hastalar grup 1(n=71) olarak, gelişmeyenler hastalar grup 2(n=120) 

olarak tanımlandı. Her iki grupta çalışmaya alınan hastaların ameliyat öncesi hemogram 

ve biyokimya tetkikleri incelenerek hemoglobin ve hematokrit değerleri, beyaz küre, 

monosit, lenfosit, nötrofil, platelet sayıları, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), düşük 

dansiteli lipoprotein (LDL), trigliserid, total kolesterol, monosit/HDL oranı (MHR), 

lenfosit/monosit oranı (LMR), NLR, PLR, eritrosit dağılım genişliği (RDW), platelet 

dağılım genişliği (PDW), ortalama platelet hacmi (MPV), platelet büyük hücre oranı (P-

LCR), plateletkrit (PCT), total kolesterol/HDL oranı (TcHR) , LDL/ HDL oranı (LHR), 

CRP, sedimantasyon değerleri kaydedildi. 

KABC dışında ek kardiyak operasyon (herhangi bir kapak replasmanı, aort 

cerrahisi, konjenital kalp anomalisi operasyonları) yapılan hastalar, bilinen 

feokromasitoma, hipertiroidizm gibi endokrinolojik hastalığı olanlar, inflamatuar sürecin 

aktive olmasına neden olabilecek eşlik eden romatoid artrit vb. romatolojik hastalığı ve 

bilinen herhangi bir vasküliti olanlar, pnömoni, üriner sistem enfeksiyonu, üst solunum 

yolu enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu gibi aktif enfeksiyonu olan hastalar, herhangi bir 

aritmi öyküsü olup preoperatif elektrofizyolojik çalışma (EPS) yapılan, geçici veya kalıcı 

intrakardiyak pace olan hastalar, kalp kapak hastalığı, konjenital kalp anomalisi, 

miyokardit, konstriktif perikardit gibi ek kardiyak hastalığı olan hastalar çalışmaya dâhil 

edilmedi. 

80 yaşın üstünde olan, postoperatif herhangi bir nedenden dolayı reentübe olan, 

postoperatif yeni gelişen aktif enfeksiyonu olan, postoperatif intraaortik balon pompası 

(IABP) ve ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO) uygulaması yapılan 

hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

Veri toplama ve tanımlamalar 

Çalışmaya alınan olguların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası verileri kliniğimiz 

veri tabanından elde edildi. Çalışmaya dahil edilen 191 hastanın preoperatif, intraoperatif 

ve postoperatif verileri POAF gelişen (grup 1) ve POAF gelişmeyen (grup 2) olarak 

kaydedildi. Her hasta için yaş, cinsiyet, sigara ve alkol içiciliği, KOAH, DM, HT, 

geçirilmiş serebrovasküler olay (SVO), geçirilmiş miyokard infaktüsü (MI), ejeksiyon 

fraksiyon (EF) ölçümleri, koroner greft sayıları, radial arter kullanımı, KPB süreleri, 

inotrop ihtiyacı, vücut kitle indeksi (BMI) ve vücut yüzey alanı (BSA) değerleri 

kaydedildi. Hastaların preoperatif böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, açlık kan şekeri 

(AKŞ) ve lipid değerleri, CRP, sedimantasyon, kalsiyum, potasyum ve hemogram 

parametreleri kaydedildi. Preoperatif ve postoperatif EKG takipleri yapıldı. KABC 

sonrası hastaların drenaj miktarları, ekstübasyon süreleri, yoğun bakımda kalış süreleri, 

inotrop ve IABP ihtiyacı, mekanik ventilasyon süreleri kayıt altına alındı   

Yoğun bakımda monitörize edilen hastalar D-II, D-III veya V-5 

derivasyonlarından biri ile takip edildi ve profilaktik betablokör başlandı. Herhangi bir 

aritmi meydana geldiğinde 12 derivasyonlu EKG çekilerek aritmi türü belirlenerek 
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belgelendi. Servise alınan hastaların günlük EKG takibi ve rutin 8 kez nabız, tansiyon 

takibi yapıldı. Asistan doktorlar ve hemşireler tarafından takibi yapılan hastalarda 

semptom varlığında veya fizik muayenede nabız düzensizliği tespit edildiğinde 12 

derivasyonlu EKG çekildi ve aritmiler belgelendi. Hem servis hem de yoğun bakımda AF 

başlangıç zamanı elektrokardiyografik olarak AF saptandığı gün ve saat olarak kabul 

edildi.  AF tespit edilen tüm hastalar yoğun bakımda monitorize edildi. Uygun 

antikoagülsyon ile beraber hastalara hız ve ritim düzenleyici tedavi başlandı. Ritim 

kontrolü için hastalara 300 mg amiodarone yüklemesini takiben 900 mg amiodarone 

idamesi 24 saatte verildi. 

Anestezi  

Hastaların tümüne standart bir anestezi protokolü uygulandı. Hastalar operasyon 

odasında monitörize edilip periferik arteryel oksijen satürasyonu takip ve ölçümü 

amacıyla pulse oksimetre probu takıldı. Sağ radial artere sistemik arteriyel basınç ve 

arteriyel kan gazı takibi için 20 G branül yerlestirildi. Anestezi indüksiyonu 0,1 mg/kg 

vekuronyum (Norcuron, Organon), 0,2-0,3 mg/kg midazolam (Dormicum, Roche), 5 

μg/kg fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott) ve 1 mg/kg %2 lidokain (Aritmal, Biosel) ile 

sağlandı. Hastaların tümü manuel olarak (%100 oksijen) solutuldu, tam kas gevşemesi 

takip edilerek entübe edildi ve end-tidal karbondioksit basıncı 35-40 mmHg (Oksijen 

akım oranı %45, tidal volüm: 6-10 mL/kg, frekans:10-12/dk) olacak şekilde mekanik 

ventilatöre bağlandı (Drager, Cato edition, Lübeck, Almanya). Anestezi idamesi 

hemodinamik duruma göre 10-30 μg/kg fentanil ve 0,1-0,3 mg/kg/saat midazolam ile 

sağlandı. Cerrahi insizyon yapılmadan önce antibiyotik profilaksisi için 1 gr sefazolin 

sodyum i.v. yoldan yapıldı. Olgularda standart olarak; insizyon öncesi, sternotomi öncesi 

ve KPB başlangıcında fentanil 3 μg/kg uygulandı.  

Kardiyopulmoner Bypass ve miyokardiyal koruma  

KPB için roller pompa, heparin kaplı olmayan oksijenatör, polivinilklorit tubing 

set, iki aşamalı venöz kanül kullanıldı. Prime volüm 1600 mL ringer laktat, 150 ml 

mannitol, 1 g sefazolin sodyum ve 2500 IU heparin ile sağlandı. Hafif sistemik hipotermi 

(33-34 °C) ve 2,4 L/dk/m2 non-pulsatil pompa akımı kullanıldı. KPB boyunca, 

hematokrit %22-25 arasında tutuldu ve ortalama arter basıncı 50-70 mmHg arasında 

sabitlenmeye çalışıldı. Antikoagülasyon, KPB’ nin başlamasından hemen önce ve aktive 

pıhtılaşma zamanı> 480 sn olacak şekilde heparin ile sağlandı. Miyokard, aortik kros 

klempi takiben, 4:1 kan-kristaloid oranı ile kombine edilmiş antegrad ve retrograd soğuk 

kan kardiyoplejisi aracılığı ile korundu. Sıcak kan kardiyoplejisi, aortik klempin 

kaldırılmasından birkaç dakika önce verildi. Bütün distal ve proksimal anastomozlar 

kros-klemp boyunca yapıldı. Kros klemp kaldırılmadan önce metilprednizolon, teofilin 

etilendiamin ve asetil sistein uygulandı. Rektal ısı 36 °C’ye ulaştığında ve kardiyak 

veriler optimal seviyede olduğunda KPB sonlandırıldı. KPB’nin sonlandırılmasında her 

bir 100 IU heparin dozu için 1,3 mg protamin kullanılarak nötralize edildi. Hematokrit 

düzeyi KPB boyunca %20 ve postoperatif periyotta %25’ten az olması durumunda kan 

34 transfüzyonu uygulandı. KPB boyunca anestezik gereksinim 0,1 mg/kg midazolam + 

200 μg fentanil (100 μg KPB başlangıcında ve 100 μg ısınma periyodu sırasında) + 6 mg 

vekuronyum ile sağlandı. 
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 Cerrahi teknik  

Tüm olgularda ameliyat median sternotomi ile yapıldı. Ameliyatların tümünde 

distal ve proksimal anastomozlar kross klemp altında yapılarak retrograd sıcak kan 

kardioplejisi verilmesini takiben kross klemp alındı. Olguların birçoğunda greft olarak 

sol ön inen arterin revaskülarizasyonunda sol internal mammaryan arter ve diğerlerinde 

safen ven tercih edildi.   

İstatistiksel Analiz 

Çalışmada analiz edilen değişkenlerden nicel (sayısal) olanlar art. ort. ± std. sapma 

ve ortanca (min.-maks.) şeklinde, nitel olanlar ise sayı ve yüzde şeklinde özetlenmiştir.  

Nicel değişkenler için normal dağılım kontrolü Shapiro-Wilk testi ile gerçekleştirilmiştir. 

Nicel değişkenler açısından AF grupları arasında anlamlı farklılık olup olmadığı Mann-

Whitney U testi ile incelenmiştir. Nitel değişkenler açısından gruplar arasında anlamlı 

farklılık olup olmadığı Pearson ki-kare, Yates düzeltmeli ki-kare veya Fisher kesin 

testlerinden uygun olanları ile incelenmiştir. İkiden fazla nicel tekrarlı ölçümler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup olmadığı Friedman testi ile incelenmiştir. 

Friedman testi sonrası ikili karşılaştırmalar Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon testi ile 

yapılmıştır. AF ve diğer bağımsız değişkenler arasındaki nedensellik ilişkisi lojistik 

regresyon (LR) analizi ile incelenmiştir. LR modelinin anlamlılığı Hosmer-Lemeshow 

testi ile incelenmiştir. Model katsayılarının anlamlılığı Wald testi ile incelenmiştir.  

p≤0.05 istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak kabul edilmiştir. Analizlerde IBM SPSS 

Statistics 26 paket programı kullanılmıştır. 
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4.BULGULAR 

   Çalışmaya alınan hastaların %37,2’si POAF görülen (n=71), geriye kalanı ise 

POAF görülmeyen hasta idi (%62,8; n=120). Cinsiyet verileri incelendiğinde AF 

grubundaki hastalarda erkek cinsiyet oranı %87,3 (n=62) idi ve istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık yoktu (p=0,219). Çalışmaya alınan tüm hastaların yaş ortalaması 63±8,7 olup 

ortalama yaş POAF grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (64±8 ve 61±9; p=0,038). 

Hastaların demografik özellikleri değerlendirildiğinde, POAF grubunda HT 

anlamlı olarak yüksek görülürken (p=0,042), hiperlipidemi non AF grubu hastalarına 

göre anlamlı düzeyde düşüktü (p=0,041). Sigara içiciliği her iki grupta sırasıyla %46,5, 

%52,5 olup istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,456). POAF gelişen 

hastalarda PAB değerleri yüksekti (p=0,018). BMI, AF grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksekti (p=0,01). BSA, POAF gelişen grupta istatiksel olarak anlamlı 

yüksekti. (196±16 ve 188±16 p=0,009). Diğer demografik veriler karşılaştırıldığında 

istatistiksel farklılık tespit edilmedi (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Hastaların demografik verileri (art. ort. ±std. Sapma, ortanca (min.-max.))  

 Grup1 

POAF Gelişenler (n=71)  

Grup 2 

POAF Gelişmeyenler (n=120)  

P Değeri 

Yaş (yıl)  64±8 61±9 0,038 

Cinsiyet (K) 9 (%12,7) 25 (20,8) 0,219 

Ortalama damar hastalığı sayısı  2,67±0,471  2,77±0,457 0,074 

LMCA Lezyonu 15 (%21,1) 14 (%11,7) 0,121 

DM 43 (%60,6) 62 (%51,7) 0,232 

HT 29 (%40,8)  32 (%26,7) 0,042 

Sigara kullanımı 33 (%46,5) 63 (%52,5) 0,456 

KOAH 9 (%12,7) 14 (%11,7) 0,999 

Hiperlipidemi 23 (%32,4) 57 (%47,5) 0,041 

Karotis arter hastalığı öyküsü 7 (%9,9) 7 (%5,8) 0,457 

Geçirilmiş SVO öyküsü 0 (%0) 3 (%2,5) 0,396 

Periferik arter hastalığı 1 (%1,4) 3 (%2,5) 0,999 

Geçirilmiş MI 30 (%42,3) 41 (%34,2) 0,281 

Geçirilmiş PTCA 17 (%23,9) 29 (%24,2) 0,999 

Yeni geçirilmiş MI 3 (%4,2) 7 (%5,8) 0,747 

SVEF  50±9 52±8 0,174 

PAB 33±10  30±5  0,018 

Karasız anjina 16 (%22,5) 36 (%30) 0,341 

Obesite 16 (%22,5) 24 (%20) 0,816 

Renal disfonksiyon 6 (%8,5) 9 (%7,5) 0,999 

Sağ koroner hastalığı 53 (%74,6) 100 (%83,3) 0,206 

BMI  28 (20-38) 27 (19-39) 0,01 

Euroscore 2 (0-12) 2 (0-8) 0,078 

BSA 192 (173-240) 188 (147-235) 0,009 

LMCA: Sol ana koroner arter, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay, MI: Miyokard enfarktüsü, PTCA: Perkütan koroner 

anjiyoplasti, SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, PAB: Pulmoner arter basıncı, BMI: Vücut kitle 

indeksi, BSA: Vücut yüzey alanı 

Her iki grubun preoperatif kalsiyum (Ca), potasyum (K), kreatinin (Cr), kan üre 

azotu (BUN), hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), açlık kan şekeri (AKŞ) ve glikolize 

hemoglobin (HbA1c) değerleri karşılaştırıldı. Gruplar arasında farklılık yoktu (Tablo 

4.2). 
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Tablo 4.2. Hastaların preoperatif hematolojik ve biyokimyasal değerleri 

 Grup1 

POAF Gelişenler 

(n=71) (ortanca (min.-max.)) 

Grup 2 

POAF Gelişmeyenler 

(n=120) (ortanca (min.-max.)) 

P Değeri 

Ca (mg/dL) 9,1 (7,3-10,3) 9,3 (6,4-11,1) 0,057 

K (mmol/L) 4,3 (3,4-40,7) 4,3 (3-5,34) 0,418 

Cr (mg/dL) 1 (0,7-2,4) 0,9 (0,6-3) 0,961 

BUN (mg/dL) 16,8 (10-42) 16,8 (7,85-45) 0,593 

AKŞ (mg/dL) 141 (78-624) 128 (74-606) 0,575 

HbA1c (%) 6,95 (4,7-14,3)  6,4 (5-12,2)  0,213 

Hgb (g/dL) 14,1 (10,1-18) 14 (8,1-15,6) 0,268 

Hct (%) 42,8 (33,7-51,9) 41,6 (26,5-52,3) 0,403 

Ca: Kalsiyum, K: Potasyum, Cr: Kreatinin, BUN: Kan üre azotu, AKŞ: Açlık kan şekeri, HbA1c: Glikolize 

hemoglobin, Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit 

Her iki grubun operatif ve postoperatif verileri karşılaştırıldığında krossklemp ve 

KBP süreleri ile ortalama distal anastomoz sayısı değerleri istatistiksel olarak farklı 

değildi. POAF gelişen grupta inotrop alan hasta sayısı istatistiksel olarak anlamlı yüksekti 

(p=0,049). Postoperatif toplam drenaj miktarları POAF hastalarında 470±194 mL olarak 

ölçüldü ve non AF grubuna göre yüksek bulundu (p<0,001). Yoğun bakım yatış süresi 

POAF gelişen hastalarda yüksekti (p<0,001). Diğer intraoperatif ve postoperatif verilerde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Hastaların intraoperatif ve postoperatif verileri(art. ort. ±std. Sapma, ortanca 

(min.-max.)) 

 Grup1 POAF Gelişenler (n=71) Grup 2 POAF Gelişmeyenler (n=120) P Değeri 

LIMA kullanımı 58 (%81,7) 103 (%85,8) 0,579 

Ortalama distal bypass sayısı  2,76±0,596  2,75±0,648 0,915 

Ortalama krossklemp zamanı (dk) 84±21 88±19 0,25 

Ortalama perfüzyon zamanı (dk) 103±22 102±19 0,764 

Ortalama ventilasyon zamanı (saat) 6±2 6±2 0,768 

Yoğun bakım kalış süresi (gün) 3 (2-5) 2 (2-14) <0,001 

Yoğun bakımda inotrop ihtiyacı 16 (%22,5) 13 (%10,8) 0,049 

Kanama nedeniyle revizyon 1 (%1,4) 3 (%2,5) 0,61 

Plevral efüzyon 3 (%4,3) 1 (%0,8) 0,144 

Toplam drenaj miktarı  450 (150-1200) 350 (100-1200) <0,001 

LIMA: Sol iç meme arteri 

Hematolojik inflamasyon paramertrelerinin preoperatif ve postoperatif değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında ölçülen RDW değerlerinin postoperatif 2. gün 

(p<0,001) ve 4. günde (p=0,005) POAF grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük olduğu tespit edildi.  Postoperatif dördüncü günde NLR değeri POAF gelişen 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p=0,026). Diğer hematolojik inflamasyon 

parametrelerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (Tablo 4.4). 

Preoperatif ölçülen lipid değerlerinin gruplar arasında istatistiksel olarak farklılık 

oluşturmadığı görüldü. İnflamasyon parametresi olarak kullanılan MHR, TcHR ve LHR 

parametrelerinde grup 1 ve grup 2 hastalarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmedi (Tablo 4.5). CRP değerlerinde her iki grupta da istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p=0,577). 
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Tablo 4.4. Preoperatif ve postoperatif hematolojik inflamasyon parametrelerinin 

istatistiksel değerleri 

Hematolojik 

İnflamasyon 

Değişkenleri 

 Grup1 

POAF Gelişenler (n=71) 

(ortanca (min.-max.)) 

Grup 2 

POAF Gelişmeyenler (n=120) 

(ortanca (min.-max.)) 

P Değeri 

 

WBC (103/µL) 

preop 8,9 (4,4-16,6) 8,26 (2,4-15,9) 0,168 

postop 2. gün 14,3 (6,51-29,9) 14 (6,6-27,2) 0,508 

postop 4. gün 12,6 (5,9-32,5) 11,05 (5-12,7) 0,084 

 

Nötrofil (103/µL) 

preop 5,5 (2,8-13) 5,69 (1,2-31,1) 0,805 

postop 2. gün 12,2 (4,33-17,8) 11,93 (4,1-23,2) 0,498 

postop 4. gün 9,09 (4,2-24,4) 8,15 (1,5-15,8) 0,083 

 

Lenfosit (103/µL) 

preop 2,1 (0,6-22,2) 2,1 (0,5-25) 0,582 

postop 2. gün 1,1 (0,39-3,29) 1,21 (0,37-3,61) 0,437 

postop 4. gün 1,7 (0,3-4) 1,7 (0,1-3,9) 0,441 

 

Monosit (103/µL) 

preop 0,68 (0,3-2,9) 0,63 (0,05-9,5) 0,245 

postop 2. gün 1 (0,3-5,1) 0,96 (0,29-2,1) 0,241 

postop 4. gün 0,9 (0,22-4,2) 0,8 (0-1,67) 0,086 

 

MPV (fL) 

preop 10,4 (8,7-12,5) 10,25 (3,6-13,5) 0,321 

postop 2. gün 10,4 (9-12,4) 10,35 (8,9-13,4) 0,253 

postop 4. gün 10,4 (8,7-11,9) 10,3 (0-13) 0,43 

 

PDW (fL) 

preop 11,9 (9,3-16,1) 11,5 (8,1-22,6) 0,112 

postop 2. gün 11,7 (8,8-17) 11,3 (8,8-21,9) 0,111 

postop 4. gün 11,6 (8,5-14,7) 11,4 (0-89) 0,181 

 

PCT (%) 

 

preop 0,25 (0,06-0,44) 0,26 (0,07-0,55) 0,319 

postop 2. gün 0,2 (0,12-0,9) 0,2 (0,1-0,58) 0,592 

postop 4. gün 0,23 (0,1-0,51) 0,22 (0-0,44) 0,67 

 

PLT (103/µL) 

preop 249 (106-437) 257 (13-524) 0,469 

postop 2. gün 194 (113-369) 193 (99-633) 0,93 

postop 4. gün 220 (89-482) 213 (0-460) 0,869 

 

PLC-R (%) 

preop 28,5 (15,3-45) 26,75 (13,1-52,4) 0,082 

postop 2. gün 29 (15,6-77,2) 27,1 (15,4-50,8) 0,128 

postop 4. gün 27,8 (14,4-40,2) 26,65 (0-46,8) 0,18 

 

RDW (fL) 

 

preop 41,3 (42,6-46,5) 41,8 (13,1-51,1) 0,099 

postop 2. gün 41,7 (5,5-47,9) 43 (34,5-53,6) <0,001 

postop 4. gün 43 (35,9-57,3) 44,7 (0-54,7) 0,005 

 

LMR 

preop 3,43 (0,76-31,71) 3,41 (0,22-35,71) 0,881 

postop 2. gün 1,09 (0,2-3,44) 1,19 (0,35-7,67) 0,157 

postop 4. gün 1,83 (0,17-4,46) 2,05 (0,53-5,67) 0,019 

 

NLR 

preop 2,41 (0,33-9,18) 2,5 (0,25-26,8) 0,695 

postop 2. gün 11,27 (2,32-37) 10,53 (1,91-49,19) 0,236 

postop 4. gün 5,04 (1,96-35) 4,38 (1,32-105,3) 0,026 

 

PLR 

preop 115,88 (10,8-332) 124,14 (5,2-524) 0,188 

postop 2. gün 168,29 (73-683,3) 164,64 (43,3-702,7) 0,549 

postop 4. gün 135,8 (45,3-690) 130,63 (42,9-407,8) 0,298 

WBC: Beyaz kan hücresi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit dağılım genişliği, PCT: 

Plateletkrit, PLT: Trombosit, PLC-R: Trombosit büyük hücre oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, 

LMR: Lenfosit/Monosit oranı, NLR: Nötrofil/Lenfosit oranı, PLR: Trombosit/Lenfosit oranı 
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Tablo 4.5. Preoperatif lipid değerleri ve biyokimyasal inflamasyon parametrelerinin 

istatistiksel verileri 

 Grup1 

POAF Gelişenler  

(ortanca (min.-max.)) 

Grup 2 

POAF Gelişmeyenler  

(ortanca (min.-max.)) 

P Değeri 

Kolesterol (mg/dL) 179 (103-122) 196 (106-379) 0,051 

Trigliserid (mg/dL) 155 (17-818) 147 (15-733) 0,99 

LDL (mg/dL) 101,4 (38-891) 118,8 (17,4-307,9) 0,009 

HDL (mg/dL) 39 (15-69) 41 (13-47) 0,264 

LHR 2,82 (0,86-27) 2,87 (0,31-6,16) 0,37 

MHR 0,02 (0,01-0,08) 0,01 (0-0,24) 0,146 

TcHR 4,72 (2,1-16) 4,74 (0,69-11,38) 0,521 

CRP (mg/dL) 0,6 (0,3-11,2)  0,45(0,3-31,18)  0,577 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, LHR: LDL/HDL oranı MHR: 

Monosit HDL oranı TcHR: Total kolesterol/ HDI oranı, CRP: C-reaktif protein 

Preoperatif ve postoperatif ikinci gün ölçülen değerler arasındaki değişimde 

anlamlı farklılık olup olmadığı incelenmiş olup MPV, PLC-R ve RDW değerlerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi. Her iki grupta da 

birbirine paralel olarak lenfosit, PCT, PLT ve LMR değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde azalırken diğer hematolojik inflamasyon parametrelerinde her iki grupta 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yükseldiği görüldü (Tablo 4.6).   
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Tablo 4.6. Preoperatif ve postoperatif hematolojik inflamasyon parametrelerinin 

farklılığını gösteren istatistiksel veriler 

 Değişkenler 

Ölçüm 

p Preoperatif 

(ortanca (min.-max.)) 

Postoperatif 2. Gün 

(ortanca (min.-max.)) 

Grup 1(POAF+) 

LMR  3,43 (0,76-31,71) 1,09 (0,2-3,44) <0,001 

Lenfosit (103/µL) 2,1 (0,6-22,2) 1,1 (0,39-3,29) <0,001 

Monosit (103/µL) 0,68 (0,3-2,9) 1 (0,3-5,1) <0,001 

MPV (fL) 10,4 (8,7-12,5) 10,4 (9-12,4) 0,132 

Nötrofil (103/µL) 5,5 (2,8-13) 12,2 (4,33-178) <0,001 

NLR 2,41 (0,33-9,18) 11,27 (2,32-37) <0,001 

PCT (%) 0,25 (0,06-0,44) 0,2 (0,12-0,9) <0,001 

PDW (fL) 11,9 (9,3-16,1) 11,7 (8,8-17) 0,025 

PLC-R (%) 28,5 (15,3-45) 29 (15,6-77,2) 0,557 

PLR 115,88 (10,81-332,03) 168,29 (73-683,33) <0,001 

PLT (103/µL) 249 (106-437) 194 (113-369) <0,001 

RDW (fL) 41,3 (12,6-46,5) 41,7 (5,5-47,9) 0,264 

WBC (103/µL) 8,9 (4,4-16,6) 14,3 (6,51-29,9) <0,001 

Grup 2 (POAF-) 

LMR 3,41 (0,22-35,71) 1,19 (0,35-7,67) <0,001 

Lenfosit (103/µL) 2,1 (0,5-25) 1,21 (0,37-3,61) <0,001 

Monosit (103/µL) 0,63 (0,05-9,5) 0,96 (0,29-2,1) <0,001 

MPV (fL) 10,25 (3,6-13,5) 10,35 (8,9-13,4) 0,058 

Nötrofil (103/µL) 5,69 (1,2-31,1) 11,93 (4,1-23,2) <0,001 

NLR 2,5 (0,25-26,8) 10,53 (1,91-49,19) <0,001 

PCT (%) 0,26 (0,07-0,55) 0,2 (0,1-0,58) 0,002 

PDW (fL) 11,5 (8,1-22,6) 11,3 (8,8-21,9) <0,001 

PLC-R (%) 26,75 (13,1-52,4) 27,1 (15,4-50,8) 0,179 

PLR 124,14 (5,2-524) 164,64 (43,33-702,7) <0,001 

PLT (103/µL) 257 (13-524) 193 (99-633) <0,001 

RDW (fL) 41,8 (13,1-51,1) 43 (34,5-53,6) <0,001 

WBC (103/µL) 8,26 (2,4-15,9) 14 (6,6-27,2) <0,001 

WBC: Beyaz kan hücresi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit dağılım genişliği, PCT: 

Plateletkrit, PLT: Trombosit, PLC-R: Trombosit büyük hücre oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, 

LMR: Lenfosit/Monosit oranı, NLR: Nötrofil/Lenfosit oranı, PLR: Trombosit/Lenfosit oranı 

İnflamasyon parametreleri için yapılan lojistic regresyon analizinde odds ratio 

(OR) değerleri belirlendi. Analizden elde edilen verilere göre postoperatif ikinci gün 

ölçülen monosit sayısındaki bir birimlik artış 1,897 kat, PLC-R değerindeki bir birimlik 

artış 1,049 kat POAF riskini arttırırken, RDW değerlerindeki bir birimlik artış POAF 

riskini 1,197 kat azaltmaktadır (Tablo 4.7).  
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Tablo 4.7. İnflamasyon parametrelerinin lojistik regresyon analizi istatistikleri 

Değişkenler Wald istatistiği p OR 
%95 güven aralıkları 

Alt Üst 

Monosit (103/µL) 3,414 0,065 1,897 0,962 3,741 

PLC-R (%) 4,518 0,034 1,049 1,004 1,097 

RDW (fL) 12,448 <0,001 0,835 0,755 0,923 

PLC-R: Trombosit büyük hücre oranı RDW: Eritrosit dağılım genişliği OR: Odds ratio 
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5.TARTIŞMA 

AF, koroner arter cerrahisi sonrası oldukça sık görülen bir aritmi olup görülme 

sıklığı %10 ile %65 arasındadır (1,2). Tromboemboli riskini arttırarak morbidite ve 

mortaliteye neden olması, hastane yatışını uzatması ve yüksek maliyete neden olması 

POAF’ı önemli bir komplikasyon haline getirmiştir. İleri yaş, DM, HT, kalp kapak 

hastalığı, kalp yetmezliği, geniş sol atriyum, sol ventrikül hipertrofisi, obezite, sigara, 

KBH, KOAH ve postoperatif hemoglobin değerlerinin düşüklüğü, kan transfüzyonu gibi 

bilinen çok çeşitli POAF risk faktörleri mevcuttur (3). POAF üzerine birçok çalışma 

yapılmış olup patofizyolojisi tam olarak aydınlatılmamasına rağmen bazı faktörlerin 

POAF gelişimine katkıda bulunduğuna dair güçlü kanıtlar bulunmuştur. CRP, TNF-α, IL-

6 gibi inflamasyon belirteçleri ile yapılan çalışmalarda inflamasyonun POAF 

patogenezinde etkin rol aldığı ortay çıkmıştır (17). AF'si olan hastaların atriyal 

biyopsilerinde görülen fibrozis ve inflamatuar infiltratlar ve miyozin ağır zincirine karşı 

dolaşan otoantikorların varlığı inflamasyon ve AF arasındaki ilişkiyi desteklemektedir 

(38). Ayrıca inflamasyon ve fibrozis arasında da ilişki olup fibrozis, inflamasyonun bir 

sonucu olarak AF patogenezinde rol oynamaktadır (33). POAF’ı öngörmek ve hedefe 

yönelik tedavi yapmak amacıyla inflamasyon biyobelirteçlerine olan ilgi artmış olup bu 

biyobelirteçler birçok çalışmaya konu olmuştur. Bu çalışmaların büyük çoğunluğu 

inflamasyon gibi kapsamlı ve kompleks bir konuda tek veya birkaç parametre ile sınırlı 

kalmış olup farklı hasta profillerinin bulunduğu popülasyonlar değerlendirilmiştir. Biz bu 

çalışmada multimarker kullanarak izole KABG yapılan hasta popülasyonunda 

inflamasyonun POAF patogenezindeki rolünü, parametrelerin izole veya birlikte 

değerlendirildiğinde POAF öngörme gücünü değerlendirmeyi amaçladık. Ayrıca 

preoperatif ve postoperatif inflamasyon parametrelerinde meydana gelen değişimleri ve 

birbirleri ile korelasyonlarını değerlendirmeyi amaçladık.   

CRP bir akut faz reaktanı olup çoğunlukla karaciğerde üretilen ve proinflamatuvar 

yolağı etkileyen proinflamatuvar bir belirteçtir (170). Hasarlı hücre zarlarındaki 

fosfokoline bağlanmasıyla aritmi patofizyolojisinde rol oynadığı düşünülmektedir (170).  

CRP, birçok çalışmaya konu olmaya devam etmektedir. CABG yapılan 198 hastanın 

değerlendirildiği Gür ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada POAF gelişen hasta 

grubunda anlamlı yüksek CRP seviyeleri tespit edilmiş olup CRP’nin prediktif değeri 

yüksek bir inflamatuar biyokimyasal belirteç olabileceği öne sürülmüştür (171). Öztürk 

ve arkadaşlarının yaptığı bir meta-analizde 4058 açık kalp cerrahisi yapılan hasta 

değerlendirilmiş ve CRP’nin preoperatif değerlendirilmesinin POAF’ı öngördüğü 

belirtilmiştir. Aynı çalışmada CRP seviyelerini etkileyecek diğer faktörlerin (fungal 

enfekiyon, bakteriyel enfeksiyon vb.) göz önünde bulundurulması gerekliliği 

vurgulanmıştır (170). Bu yüzden çalışmamıza aktif enfeksiyonu ve artmış inflamasyon 

durumu olan hastalar dâhil edilmedi.  Ahlsson ve arkadaşları, açık kalp cerrahisi yapılan 

524 hastayı değerlendirdikleri bir çalışmada ise preoperatif ve postoperatif CRP 

seviyelerinin POAF ile ilişkisinin bulunmadığını öne sürmüşlerdir (172). Çalışmamızda 

CRP ile POAF arasında ilişki bulunmadı.  

İnflamasyon ve enfeksiyon durumlarında, White Blood Cell (WBC) sayısı ve alt 

grupları klinik pratikte sık değerlendirilen, kullanışlı hematolojik parametrelerdir. WBC 

sayısının bir komponenti olan nötrofiller salgıladıkları inflamatuar mediyatörlerle 

vasküler duvar dejenerasyonuna neden olurken lenfositler tam aksine inflamatuar yanıtı 

düzenlerler (173,174).  İnflamatuar yanıtın bir biyobelirteci olarak NLR, kalp yetmezliği 

ve aritmiler gibi kardiyovasküler hastalıkların risk ve prognozunu öngörmek amacıyla 

çalışmalara konu olduğu bilinmektedir (173,174). Gibson ve arkadaşlarının izole KABG 
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yapılan 275 hastanın alındığı çalışmasında NLR’nin POAF’ın güçlü prediktörü olduğu 

belirtilmiştir (175). Shao ve arkdaşlarının yaptığı bir başka çalışmaya göre basit, düşük 

maliyetli ve kolay ulaşılabilen NLR değeri hem preoperatif hem de postoperatif yararlı 

bir AF prediktörüdür (176). Elektif olarak on-pump KABC geçiren ve POAF gelişimi 

açısından prospektif olarak izlenen 523 hastanın alındığı Durukan ve arkdaşlarının yaptığı 

bir çalışmada ise NLR ve POAF arasında ilişki olmadığı öne sürülmüştür (177). 

Yaptığımız çalışmada WBC ve alt gruplarının POAF gelişiminde etkili olmadığı görüldü. 

Preoperatif ve postoperatif ikinci gün ölçülen NLR değerlerinde gruplar arasındaki 

karşılaştırılmada istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulmadık. Postoperatif dördüncü 

gün ölçülen NLR değerleri POAF grubunda anlamlı olarak yüksek olsada yapılan risk 

analizinde bir risk faktörü olarak tespit edilmedi.  

Plateletler, sitokin, tromboksan, platelet-derived growth faktör (PDGF), TGF- β1 

ve proinflamatuar kemokinler salgılayarak hem sistemik hem vasküler inflamasyona ve 

tromboza neden olabilir (178,179). Aktive olmuş plateletlerin koroner arter hastalığı 

etyopatogenezinde etkin rol oynadığı ve kardiyak mortalite ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (178,179). Lenfositlerin immünmodülatör etkisi ve platelet fonksiyonları 

beraber değerlendirildiğinde NLR gibi PLR de inflamasyon göstergesi olarak ilgi odağı 

haline gelmiştir. Yüksek PLR sevilerinin KABG sonrası mortalite ve morbidite ile ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (180). Araştırmalar, bir inflamatuar belirteç 

olarak PLR’nin romatizmal hastalıklarda yükseldiğini ve son dönem böbrek 

yetmezliğinde inflamasyonu NLR’den daha iyi gösterdiğini ortaya koymuştur (181,182). 

Chen ve arkadaşları yüksek PLR ve NLR değerlerinin akut iskemik inme ve 

serebrovasküler olayların güçlü prediktörü olduğunu ve bu iki değerin kombine olarak 

değerlendirilebileceği sonucuna varmışlardır (183). PLR’nin birçok çalışmada POAF 

öngörmedeki gücü ve yararı araştırılmıştır. Bu çalışmalardan Navani ve arkadaşları 

tarafından daha önce aritmi öyküsü olmayan izole KABG yapılmış 1457 hastanın dâhil 

edildiği araştırmada PLR ve POAF arasında bir ilişki bulunamamıştır (184). Güngör ve 

arkadaşları çalışmalarında 125 KABG yapılan hastayı değerlendirilerek yükselen PLR 

değerlerinin postoperatif dönemde AF riskini arttırdığını öne sürdüler (185). Benzer bir 

araştırma makalesinde Kahraman Ay tarafından yapılan izole KABG yapılan 245 

hastanın bulunduğu araştırmada PLR’nin POAF prediktif değeri mevcuttur (22). 

Çalışmamızda her iki grupta platelet değerleri düşerken PLR değerleri artmış olarak tespit 

edildi. Araştırmamızda literatürdeki benzer çalışmarda olduğu gibi PLR, POAF 

prediktörü değildi ve aralarında ilişki yoktu. 

Son yıllarda periferik kanda ölçülen lenfosit ve monosit sayısıyla kompozit bir 

inflamatuar biyobelirteç olarak ortaya çıkan LMR dikkat çekmiştir (186). Malignite ve 

ülseratif kolit gibi birçok klinik durumda risk ve prognoz değerlendirilmesinde önemli 

olduğu gösterilmiş olup kardiyak hastalıklarda ve malignitelerde mortalite belirleyicisi 

olarak kabul görmüştür (187,188). Kardivasküler hastalıklar ve inme ile ilişkili olduğunu 

gösteren çalışmalar vardır (186). Monositlerin arter duvarına geçip makrofajlara 

dönüşmesi endotelyal disfonsiyon ve aterosklerozda inflmasyonun rolünü ve önemini 

ortaya koymaktadır (189). AF’nin histolojik çalışmalarında atriyal miyokardda lenfosit 

ve monosit infiltratları görülse de LMR ve AF arasındaki ilişkiyi değerlendiren neredeyse 

hiç çalışma yoktur (190). LMR ve POAF arasındaki ilişkiyi araştırdığımız çalışmamızda 

her iki grupta da postoperatif LMR değerleri istatistiksel olarak anlamlı azalmış tespit 

edildi. LMR düzeyindeki azalmanın gruplar arasında anlamlı farklılık göstermediği tespit 

edildi. LMR ile POAF arasında anlamlı ilişki olmadığı görüldü.  
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Monositlerin ateroskleroza inflamatuar süreci başlatarak katkıda bulunduğu 

bilinmektedir. HDL ise makrofaj migrasyonunu ve düşük dansiteli lipoprotein LDL 

oksidasyonu inhibe ederek inflamasyona neden olan sitokin salınımını engeller. Böylece 

monositlerin proksidan ve proinflamatuar etkileri HDL tarafından nötralize edilir (191). 

Monositlerin inflamasyon sürecini başlatmalarının aksine HDL’nin antiaterosklerotik ve 

antiinflamatuar etkileri nedeniyle son yıllarda inflamatuar bir biyobelirteç olarak MHR 

araştırmalara konu olmuştur (19). Böbrek yetmezliğinin son evrelerinde görülen 

hızlanmış ateroskleroz üremi nedeniyle meydana gelen monositoz ve HDL seviyelerinin 

düşmesiyle ilişkili olup MHR ile öngörülebileceğini belirten çalışmalar mevcuttur (192). 

Ayrıca MHR’nin metabolik sendrom göstergesi olabileceği ileri sürülmüştür (193). 

Tekkesin ve arkadaşları tarafından CABG yapılan 311 hasta popülasyonu 

değerlendirilmiş ve POAF gelişenlerde MHR’nin anlamlı olarak yüksek olduğu 

görülmüştür (194). Şaşkın ve arkadaşlarının ameliyat öncesi sinüs ritminde olan ve izole 

KABG uygulanan 662 hastanın retrospektif değerlendirildiği çalışmasında MHR, POAF 

prediktörü bulunup kardiyak mortalite ile ilişkili olduğu raporlanmıştır (19). Bizim 

yaptığımız çalışmada ise preopreatif ölçülen MHR’nin gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermediği ve POAF prediktif değeri olmadığı görüldü. 

MPV, platelet fonksiyon ve aktivasyonunun belirteci olup platelet boyutlarını 

gösterir. Daha önce belirttiğimiz gibi aktive olmuş platelet zarları sitokin ve kemokin gibi 

inflamasyona neden olan mediatörlerin salgılanmasına neden olur (195). Bu ilk immun 

yanıt platelet büyüklüğünde artış meydana gelmesine neden olur. Bu nedenle artmış MPV 

aktive olmuş platelet ve inflamatuar yanıt göstergesidir (195). MPV, inflamasyon 

biyobelirteci olarak birçok çalışmaya konu olmuş, ülseratif kolit, crohn hastalığı, 

ankilozan spondilit, sistemik lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi birçok hastalıkta 

akut faz reaktanları ile araştırılmıştır (196). MPV ve POAF arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışmalar az olup Çayır ve arkadaşlarının yaptığı on-pump KABG 

yapılmış 227 hastanın olduğu bir çalışmada MPV’nin POAF öngörücüsü olarak faydalı 

olacağı belirtilmiştir (197). Xu ve arkadaşlarının yaptığı 172 hastanın incelendiği 

araştırmada benzer sonuçlar elde edilmiştir (16). Çalışmamızda postoperatif MPV 

değerleri preoperatif değerlere göre POAF grubunda anlamlı değişiklik göstermedi. 

Literatürdeki MPV’nin POAF öngörme gücü olduğunu gösteren çalışmaların aksine 

araştırmamızda aralarında ilişki tespit edilmedi. 

Platelet aktivasyonunun neden olduğu morfolojik değişiklikler MPV gibi PDW 

değerini de etkiler. PDW, platelet boyutundaki değişikliği temsil etmiş olup bir 

aktivasyon indeksidir (198).  PDW ile ilgili çeşitli çalışmalar mevcut olup veriler 

birbirleriyle çelişmektedir. PDW ve KAH bağlantısının araştırıldığı De Luca ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada aralarında bir ilişki bulunamamışken Bekler ve 

arkadaşlarının akut koroner sendromlu hastalarda yapmış olduğu araştırmada anlamlı 

yüksek PDW seviyeleri gösterilmiştir (199,200). KOAH hastalarında yapılan bir 

araştırmada yüksek PDW seviyelerinin artmış mortalite riskinin göstergesi olduğu 

belirtilmiştir (201). Bunula beraber PDW seviyelerindeki düşüklüğün inflamasyonu 

gösterebileceğini belirten yazarlar da mevcuttur (202). Ayrıca Santimone ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada PDW düzeylerinin WBC sayısıyla ters ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (203). Weymann ve arkadaşlarının hemogram parametreleri ve AF 

arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmada AF hastalarında düşük PDW düzeyleri dikkat 

çekmiştir (204). Benzer sonuçların elde edildiği Özyurtlu ve arkadaşlarının yayınladığı 

bir makalede 124 KABG yapılan hasta ele alınmış ve POAF gelişen hastalarla PDW ile 

negatif bir ilişki belirlenmiştir (20). Birçok çalışmada düşük PDW düzeylerinin POAF ile 

ilişkili olduğu belirtilse de çalışmamızda her iki grupta PDW değerleri anlamlı olarak 
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artmıştı. Gruplar arasında yapılan karşılaştırmada PDW artışının anlamlı farklılığı 

görülmedi. Çalışmamızda POAF ve artan PDW düzeyleri arasında ilişki bulunamadı. 

PCT, plateletlerin oluşturduğu hacmin toplam kan hacmine oranıdır. PCT’nin 

daha önce MPV ve PDW korele olduğu fakat hematokrit ile korele olmadığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur (205). PCT, platelet aktivasyonu, agregasyonu ve artmış 

inflamatuar durumun göstergesidir (206). PLC-R, hemogram parametreleri içinde ölçülen 

bir değer olup platelet hacmi 12 fL'den büyük olan platelet oranını dolayısıyla daha fazla 

hücre granülü ve daha genç olan plateletleri temsil eder (207,208). Bu parametre 

trombojenik potansiyeli göstermesi açısından önemlidir (207,208).  Akut miyokard 

infarktüsü ile başvuran ve peruktan koroner girişim ile tedavi edilmiş hastaların 

değerlendirildiği bir çalışmada PLC-R’nin güçlü ve bağımsız bir belirteç olduğu 

sonucuna varılmıştır (209). KAH ile ilişkisinin bulunmadığını ileri süren yayınlarda 

bulunmaktadır (207). PCT ve PLC-R ile ilgili yayınlar oldukça az ve sınırlıdır. Literatürde 

PCT ve PLC-R parametreleri ile POAF arasındaki ilişkiyi değerlendiren yayın 

göremedik. Çalışmamızda PCT ve PLC-R’nin POAF ile bağlantısını araştırdık. 

Preoperatif ve postoperatif ölçülen değerler karşılaştırıldığında PLC-R değerleri her iki 

grupta da artarken PCT değerleri her iki grupta da azalmıştı fakat gruplar arasında anlamlı 

farklılık yoktu. PLC-R ve PCT değerleri ile POAF arasında ilişki bulunmadı. Diğer 

yandan yapılan risk analiznde PLC-R’nin artışının POAF riskini arttırdığı görüldü.  

RDW, eritrositlerin boyutlarındaki heterojenitenin morfolojik belirteci olup ve 

kolay ve hızlı ölçülebilen bir hemogram parametresidir (210). İnflamasyonun RDW 

artışına eritrosit membranını bozup eritrosit matürasyonunda değişiklilik yaparak neden 

olduğu ileri sürülmüştür (210). Son yıllarda RDW inflamasyon göstergesi olarak 

otoimmun hastalıklar, sepsis, maligniteler, kardiyovasküler hastalıklar, böbrek fonksiyon 

bozukluğu gibi çeşitli patolojik durumların risk ve prognozunu öngörmek amacıyla 

araştırmlara konu olmuştur. İnflamatuar barsak hastalığı üzerinde yapılan bir çalışmada 

RDW’nin, sedimantasyon, WBC sayısı ve CRP ile paralel olarak arttığı görülmüştür 

(211). Şeker ve arkadaşlarının 670 KABG yapılan hasta ile yapmış oldukları çalışmayı 

inceledikleri makalelerinde preoperatif yüksek RDW seviyelerinin POAF, diğer 

komplikasyonlar ve mortalite ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir (212). Hipertansif 

hastaların değerlendirildiği Sarıkaya ve arkadaşlarının yağtığı bir çalışmada da benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (15). Guan ve arkadaşlarının yoğun bakımda yatan hastalarla 

yaptıkları araştırmada ise RDW’nin AF bağımsız risk faktörü olduğu ve prediktif değeri 

için daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğunu vurgulamışlardır (213). Bizim çalışmamızda 

ise preopertif RDW düzeyleri ile POAF arasında ilişki bulunmazken postoperatif ikinci 

ve dördüncü gündeki düşük RDW düzeyleri POAF ile istatistiksel anlamlı ilişkiliydi. 

Yapılan risk analizinde düşük RDW düzeylerinin POAF riskini arttırdığı görüldü.  

TcHR ve LHR oranı aterojenik belirteçler olup inflamasyon göstergesi olabilir 

(214). Çalışmamızda preoperatif ölçülen TcHR ve LHR ile POAF arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı. 

Shen ve arkadaşlarının 14960 hasta ile yaptıkları çalışmada yaş AF risk faktörü 

olarak bulunmuştur (107). Bizim çalışmamızda da benzer sonuçlar bulundu. POAF 

gelişen grupta yaş ortalaması yüksekti. Kannel ve arkadaşları 4731 hastayı 

değerlendirerek yeni gelişen 562 AF hastayı inceledikleri çalışmalarında HT’nin AF 

görülen hastalarda sık görüldüğünü tespit etmişlerdir (215). Çalışmamızda da benzer 

sonuçlar olup POAF grubunda HT anlamlı yüksekti. Aksu ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada yüksek PAB değerleri ile ilişkiliyken (216), Malik ve arkadaşlarının 174 hasta 

ile yaptıkları çalışmada akciğer transplantasyonu sonrası yüksek PAB değerlerinin düşük 
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POAF riskiyle ilişkili olduğunu ileri sürmüşlerdir (217). Çalışmamızda artmış PAB 

değerleri POAF ile ilişkili bulundu. Doktora ve arkadaşlarının izole KABG yapılan 

hastaların değerlendirildiği çalışmalarında BMI ve BSA ölçümlerinin POAF ile ilişkisi 

olduğu belirtilmiştir (218). Çalışmamızda da yüksek BMI ve BSA değerleri artmış POAF 

riski ile ilişkiliydi. Çalışmamızda POAF artmış postoperatif drenaj miktarı ile ilişkili 

bulundu. Ayrıca inotrop ihtiyacı olan hastalarda POAF riskinin artmış olduğu görüldü. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

   KPB ile gerçekleştirilen kardiyovasküler cerrahi sonrası ortaya çıkan klinik 

durumlardan biri    inflamasyondur. İnflamasyonun POAF ile kanıtlanmış ilişkisi, POAF’ı 

tahmin etmede inflamasyon göstergesi olarak kullanılan birçok biyobelirteç için yeni 

kullanım alanlarından birini ortaya çıkarmıştır. Maliyeti düşük ve kolay ulaşılabilir 

olması bu biyobelirteçlerin rutin klinik uygulamalarda faydalı olabileceği belirtilmiştir.  

   KABC sonrası görülen POAF, en sık komplikasyonlardan biri olup morbidite ve 

mortalitenin önemli bir nedenidir. Literatürde POAF risk faktörlerinin araştırıldığı birçok 

çalışma mevcuttur. Bu çalışmalar içinde inflmasyon önemli bir yere sahiptir. Birçok 

çalışmada inflamasyon ve POAF arasındaki ilişki araştırılmış ve tek veya birkaç 

inflamasyon biyobelirteci ile POAF öngörülmesine yönelik çalışmalar yapılmıştır. 

Multimarker yaklaşımla çok sayıda inflmasyon biyobelirteci ile yapılmış bir çalışma 

yoktur. 

   Çalışmamızdaki ana hedefimiz KABG sonrası gelişebilecek POAF’ın 

inflamasyon ile ilişkisini ortaya koymak ve inflamasyon parametrelerinin POAF’ı 

öngörmedeki gücünü kullanarak klinik uygulmalarda kullanımını sağlamaktır. 

    Sonuç olarak; hematolojik ve biyokimyasal yöntemlerle ölçülen inflamasyon 

parametreleri KPB nedeniyle hem POAF gelişen hem de POAF gelişmeyen hastalarda 

inflamasyon lehine değişkenlik göstermektedir. Çalışmamızda tüm hastalarda artmış 

inflamasyon durumunu tespit ettik. Çalışmamıza dahil edilen 17 inflamasyon 

biyobelirteçinden postoperatif ikinci ve dördüncü günler azalan RDW düzeyleri, 

postoperatif dördüncü gün artan NLR düzeyleri artmış POAF riskiyle ilişkiliydi. Azalan 

RDW ve artan PLC-R POAF risk faktörüydü. İzole KABG cerrahisi sonrası POAF’ı 

öngörmede postoperatif ikinci ve dördüncü gün RDW ve PLC-R değerleri, kolay 

ölçülebilen, hızlı ve ucuz, istatistiksel olarak güvenilir inflamasyon göstergeleri olup bu 

görüşü desteklemek için daha fazla hasta populasyonunu kapsayan geniş çalışmalara 

ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz. Klinik uygulamalarda kullanıldığında KABG sonrası 

gelişebilcek POAF’ın öngörülmesi, profilaktik ve antiinflamatuar tedavilere yol 

göstermesi açısından önemli biyobelirteçler olduğu kanısındayız. NLR değerinin de 

güvenilir bir parametre olarak kullanılabilmesi için daha geniş hasta grupları ve kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz. 
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