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ÖZET 

 

Koroner arter baypas operasyonlarında dekanülasyon sonrası sağ atriyal 

apendikse uygulanan ligasyon ile primer tamir yönteminin serum atriyal 

natriüretik peptid, beyin natriüretik peptid seviyelerine etkisi ve postoperatif 

atriyal fibrilasyon ile iliĢkisinin karĢılaĢtırılması, 

Bu çalıĢmada izole koroner arter baypas cerrahisinde, venöz dekanülasyon iĢlemi 

sonrası sağ atriyal apendiks ligasyonu ile primer tamir yönteminin serum atriyal 

natriüretik peptid (ANP), beyin natriüretik peptid (BNP) düzeyleri ile postoperatif 

atriyal fibrilasyon (POAF) iliĢkisini karĢılaĢtırmayı hedefledik. Prospektif ve 

randomize olarak dizayn ettiğimiz bu çalıĢmaya; Gülhane Askeri Tıp Akademisi, 

HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi, Kalp Damar Cerrahisi Servisinde, Mart 2015 ile 

Kasım 2015 tarihleri arasında izole koroner arter baypas cerrahisi uyguladığımız 38 

hasta dahil edildi. Hastalar; sağ atriyal dekanülasyonu takiben atriyal apendiksleri 

ligate edilenler(Grup A) ve primer tamir edilenler(Grup B) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Ġki grup; perioperatif serum ANP/BNP seviyeleri ile postoperatif atriyal 

fibrilasyon görülme sıklığı açısından değerlendirildi. Preoperatif, postoperatif 1 ve 

3‟üncü günlerde santral venöz kateterden kan örnekleri alınarak ANP/BNP 

seviyelerine bakıldı. Grup A‟daki hastaların 6‟sında POAF görülürken; Grup B‟de 

görülmedi. Gruplararası ANP/BNP ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı(p>0,05). (Grup A; ortalama ANP0: 1146,16 pg/ml, ANP1: 1920,53 pg/ml, 

ANP3: 1428,56 pg/ml, BNP0: 43,53 pg/ml, BNP1: 65,95 pg/ml, BNP3: 53,8 pg/ml, 

Grup B; ANP0:6876,67 pg/ml, ANP1: 5358,07 pg/ml, ANP3: 2899,07, BNP0: 57,08 

pg/ml, BNP1:82,13 pg/ml, BNP3: 73,74 pg/ml).  Grup A‟da atriyal fibrilasyon görülme  

oranı, Grup B‟ ye göre istatistiksel olarak  anlamlı ölçüde yüksek bulundu(p<0,05).  

Sonuç olarak; çalıĢmamızda gruplararası perioperatif ANP/BNP seviyeleri 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulunamamıĢtır. ANP/BNP seviyeleri ile POAF 

arasında da iliĢki saptanmamıĢtır. Postoperatif atriyal fibrilasyon geliĢimi ise ligasyon 

uygulanan grupta anlamlı olarak artmaktadır. Dolayısıyla primer tamir yöntemi ile 

sağ atriyum rekonstruksiyonu yapılan hastalarda atriyal fibrilasyon görülme sıklığının 

azaltılabileceğini değerlendirmekteyiz.   

 

Anahtar Kelimeler : Natriüretik peptid, koroner arter baypas, atriyal fibrilasyon 

Yazar Adı  : Hv.Tbp.Yzb. Murat Fatih CAN 

DanıĢman  : Doç.J.Tbp.Yb. Veysel TEMĠZKAN 
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 SUMMARY 

The effects of right atrial appendage ligation versus primary repair after 

decannulation in coronary artery bypass surgery on serum atrial natriuretic 

peptide and brain natriuretic peptide levels, and comparison of their 

relationship with postoperative atrial fibrillation, 

In this study; we aimed to compare the levels of the serum atrial natriuretic peptide 

(ANP), brain natriuretic peptide (BNP) with ligation and primary repair of right atrial 

appendage after the venous decannulation procedure in isolated coronary artery 

bypass surgery and their relationship with postoperative atrial fibrillation (POAF). In 

this prospective randomized study we designed, 38 patients who underwent isolated 

CABG in Gulhane Military Medical Academy, Haydarpasa Training Hospital, 

Department of Cardiovascular Surgery Service between March 2015 and November 

2015 were included. The patients were divided into two groups whose atrial 

appendage are ligated (Group A) or primary repaired (Group B) subsequent to the 

right atrial appendage decannulation. The two groups were evaluated in terms of 

perioperative serum ANP/BNP levels and POAF incidence. The two groups were 

evaluated in terms of perioperative serum ANP/BNP levels and POAF incidence. 

ANP/BNP levels were measured by taking blood samples through the central 

venous catheter on the preoperative day, and postoperative days 1 and 3. While 6 

POAF incidents were observed in the patients in Group A, there were none in group 

B. There was no statistical difference between the groups (p> 0.05) in the evaluation 

of ANP/BNP levels (Group A, mean ANP0: 1,146.16 pg/ml, ANP1: 1,920.53 pg/ml, 

ANP3: 1,428.56 pg/ml, BNP0: 43.53 pg /ml, BNP1 : 65.95 pg/ml, BNP3: 53.8 pg/ml, 

group B; ANP0: 6,876.67 pg/ml, ANP1: 5,358.07 pg / ml, ANP3: 2899.07, BNP0: 

57.08 pg / ml, BNP1: 82.13 pg / ml, BNP3: 73.74 pg / ml). POAF rate in group A was 

statistically significantly higher than group B (p <0.05).  

As a result; in our study, no significant difference in perioperative ANP/BNP 

levels between the two groups was observed. Also, no correlation between 

ANP/BNP levels and POAF were detected. The development of postoperative atrial 

fibrillation significantly increases in the group with atrial ligation. Therefore, we 

advocate that the prevalence of atrial fibrillation might be reduced in the patients 

who had undergone right atrial repair with pimary repair method.  

 
Keywords  : Natriuretic peptide, coronary artery bypass, atrial fibrillation 
Author  : Murat Fatih CAN, MD, Captain 
Counsellor  : Veysel TEMĠZKAN, MD, Commander 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

1964 yılında Kolesov ve ark. tarafından kalp akciğer makinesi (KAM) 

eĢliğinde ilk koroner arter baypas cerrahisi (KABC) yapılmıĢtır(1). Yıllık 

operasyon sayıları; hasta popülasyonundaki artıĢla paralel olarak her geçen 

gün artmaktadır. Bununla birlikte postoperatif morbidite ve mortaliteyi 

önlemek daha önemli hale gelmektedir. Ġzole KABC sonrası en sık görülen 

komplikasyonlar aritmilerdir. Bunlar içerisinde ise en sık postoperatif atriyal 

fibrilasyon (POAF) görülmektedir. Ġzole KABC hastalarında sıklığı %20-40 

arasında değiĢmektedir. Genellikle geçici ve tehlikesiz bir komplikasyon gibi 

değerlendirilmesine rağmen; artmıĢ erken ve geç mortalite ile iliĢkili bir 

sorundur(2-4). Özellikle tromboemboli riskinde artıĢ, kalbin kasılma 

fonksiyonlarında azalma, hastanede kalıĢ süresinde ve maliyetlerde artıĢ 

olması nedeniyle önem arzetmektedir. Yapılan birçok çalıĢmaya rağmen 

etyolojisi henüz tam olarak ortaya konamamıĢtır. Ġleri yaĢ, POAF için en 

önemli risk faktörü olarak görülmektedir. Bunun yanında; preoperatif beta 

blokör kullanılmaması(5), uzamıĢ intraoperatif kros-klemp süresi(6,7), venöz 

kanülasyon lokalizasyonu(7), postoperatif pnömoni, uzamıĢ ventilasyon, 

elektrolit bozuklukları(3) risk faktörü olarak değerlendirilmektedir. Sağ atriyum 

apendiksi sıklıkla KAM‟a bağlanma aĢamasında venöz kanülasyon için 

kullanılan en önemli bölgedir. Sıklıkla apendiks etrafı purse dikiĢ ile dönülür 

ve sonrasında insize edilerek kanüle edilir. KAM‟dan ayrılma aĢamasında 

venöz dekanülasyon sonrası bu bölge purse dikiĢler sıkılarak bağlanır(8,9). 

Sağ atriyal apendikste bulunan myositer granüller ANP salınımının en fazla 

olduğu, BNP salınımının ise kısmen olduğu bölgedir. Kardiyak natriüretik 

peptitlerin vücutta çok çeĢitli fizyolojik etkileri vardır. Bunlar arasında, 

vazodilatasyon, hipotansif etki, natriürez, diürez, sempatik sinir sistemi ile 

renin anjiotensin aldosteron sistemine etkileri, endotelin, sitokinler ve 

vazopressin gibi çeĢitli hormonların inhibisyonu, ventriküler ve vasküler 

hipertrofi ve fibroblastik aktiviteden sorumlu patofizyolojik mekanizmaların 

inhibisyonu gibi etkiler sayılabilir(10-13). Atriyal fibrilasyonda ANP ve BNP 

seviyelerinde artıĢ olduğu birçok çalıĢmada ortaya konulmuĢtur(14-17). 

Ancak mevcut literatürde izole koroner baypas operasyonlarında sağ atriyal 
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apendiks anatomisini koruyarak ANP ve BNP seviyelerini; postoperatif atriyal 

fibrilasyon ile karĢılaĢtıran bir çalıĢmaya rastlamadık. 

Bu çalıĢmada, koroner arter baypas operasyonlarında dekanülasyon 

sonrası sağ atriyal apendikse uygulanan ligasyon ile primer tamir yönteminin 

serum ANP/BNP seviyelerine etkisi ve POAF ile iliĢkisini araĢtırdık.  
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GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Sağ atriyum anatomisi 

Sağ atriyum kalbin venöz drenajının vena kava inferior ve süperior ile 

döküldüğü odacıktır. Normal koroner venöz drenaj koroner sinüs aracılığıyla 

sağ atriyuma dökülür. Morfolojik özellikleri; limbus fossa ovalis, koroner 

sinüs, vena kava inferior ve superior giriĢi, tebessian kapak giriĢi, crista 

terminalis gibi sağ atriyumu tanımlar. Sağ atriyum apendiksi anatomik olarak 

sola deviyedir(9). Sağ atriyal apendiks koroner baypas cerrahisinde kalp 

akciğer makinesine bağlanma aĢamasında venöz kanülasyonun sıklıkla 

uygulandığı bölgedir(8).  

 

 

ġekil 2.1. Kalbin ön yüzü, sağ atriyal apendiks(9) 
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2.2. Koroner arter baypas cerrahisi 

Aterosklerotik koroner arter hastalıklarında cerrahi tedavi 1935 yılında 

Beck‟in pektoral kasın pediküllü greftini kalbin üzerine dikmesi ile 

baĢlamıĢtır(18). 1951 yılında Vineberg, internal torasik arteri (ĠTA) direkt 

olarak miyokard içerisine implante etmiĢtir(19). 1950‟ lerin ortalarında Murray, 

ĠTA-koroner arter anastomozlarıyla ilgili ilk deneysel çalıĢmalarını 

yayınlamıĢtır(20). Sones ve Shirey ise 1962 yılında koroner anjiografi 

alanında uyguladıkları yenilikler ile koroner arterlerdeki darlıkların yerlerinin 

kesin olarak gösterilmesini sağlayarak koroner cerrahisinin önünü 

açmıĢlardır(21). Garrett ve DeBakey 1964 yılında yaptıkları aorto-koroner 

baypas ameliyatını dokuz yıl sonra yayınlamıĢlardır(22). 1964 yılında 

Kolesov koroner arter hastalığında ilk ĠTA-Sol anterior desenden (LAD) arter 

anastomozunu gerçekleĢtirmiĢtir(23). 1968 yılında Favaloro koroner arter 

baypas cerrahisi yapılan hastalardan büyük seri yayınlamıĢtır(24). 1970‟ lerin 

baĢından itibaren aorto-koroner venöz baypaslar ile birlikte ĠTA-koroner 

anastomozlarının yapılması popüler olmaya baĢlamıĢ ve günümüzde en çok 

yapılan ameliyatlardan birisi haline gelmiĢtir(25).  

2.3. Kalp akciğer makinesi tanım ve tarihçesi 

Akciğerin gaz değiĢimi ve kalbin pompalama fonksiyonunun geçici 

olarak hastanın damar sistemi ile kalp akciğer makinesi adı verilen cihaz 

arasına damar kanülleri aracılığıyla bağlandığı sistemdir.  

Gibbon, 1930 yılında Massachusetts General Hospital de kalp akciğer 

makinesinin (KAM) ilk temellerini atmıĢ ve laboratuvar çalıĢmasını baĢarılı bir 

klinik uygulama Ģekline dönüĢtürmüĢtür. 1953‟te genç bir kadında pompa 

oksijenaratör kullanarak atriyal septal defekt onarımı operasyonu 

uygulamıĢtır. Bu uygulama tarihte KAM„ın ilk olarak baĢarı ile kullanıldığı 

operasyon olmuĢtur(26). KAM için pompa oksijenaratörleri üzerine 1940 

yıllarda çalıĢmalar baĢlamıĢtır. 1951 yılında ilk kez kalp cerrahisinde pompa 

oksijenaratörü kullanılmıĢtır(27). Daha sonraları Bjork(28) 1948‟de, 

Senning(29) 1952‟de ve Craford(30) 1957‟de KAM ile ilgili çalıĢmalar ve 

ameliyatlar yapmıĢtır. Lillhei ve arkadaĢları Minessota Üniversitesinde 

laboratuvarda kontrollü kros-sirkülasyonla çalıĢmıĢ ve oksijenaratör olarak bir 
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intakt cisim kullanmıĢtır(31). Bu çalıĢma sonucu “azigos akım prensibi“  

ortaya çıkmıĢtır. Burada çok düĢük perfüzyona gerek olduğu ortaya 

konulmuĢtur(32,33). Kirklin, Mayo klinikte 1955 yılında ilk kez pompa 

oksijenaratörlü KAM ile ventriküler septal defekt operasyonunu baĢarılı bir 

Ģekilde uygulamıĢtır. Böylece dünyada ilk kez pompa oksijenaratör 

kullanılarak kalbin içinin açıldığı operasyon yapılmıĢtır(34). 

2.4. Kalp akciğer makinesi bileĢenleri 

Kalp akciğer makinesi iki temel komponent ile fonksiyon görür. Bunlar 

oksijenatör ve arteriyel pompadır. Oksijenatör karbondioksiti uzaklaĢtırıp 

oksijen ilave ederken; arteriyel pompa, organ perfüzyonunun idamesi için 

sistemik kan akımını sağlar. Kalp akciğer makinesinin diğer komponentleri 

KAM konsolu, venöz rezervuar, sistemik venöz ve arteriyel dolaĢıma 

bağlanan kanüller, kardiyopleji devresi, ventilasyon devresi, ısı değiĢtirici, 

cerrahi alan aspiratörü, hava ve parçacık filtreleri, monitörizasyon ve güvenlik 

sistemleridir(35,36).  

2.5. Venöz kanülasyon ve dekanülasyon 

Sistemik venöz dönüĢün pompaya alınması için sıklıkla sağ atriyum 

kanüle edilir. Genellikle geniĢ ve tek bir kavo-atriyal kanül kullanılır. Ġki 

aĢamalıdır. Venöz kanülün ucu vena kava inferiordadır, sağ atriyum içinde ek 

delikler vardır. Sıklıkla sağ atriyal apendiks purse Ģeklinde suture edilir. 

Sonrasında venöz kanül purse dikiĢ içerisinden geçirilir. Dekanülasyon 

aĢamasında venöz kanül çekilerek apendiks bağlanır(37)(ġekil 2.2). 
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ġekil 2.2. A) Sağ atriyal apendiksten iki aĢamalı venöz kanülasyon, B) 

Dekanülasyon sonrası 

2.6. Natriüretik peptidler 

1981 yılında De Bold ve ark. sıçanlarda atriyal ekstrelerin intravenöz 

uygulamalarının sodyum atılımında belirgin artıĢa neden olduğunu tespit 

etmiĢ ve natriüretiklerin ilki olan atriyal natriüretik peptidi (ANP) 

tanımlamıĢtır(38). Kalbin endokrin rolüne yönelik yoğun araĢtırmalar 

sonucunda yapısal olarak benzer, fakat genetik olarak ayrı peptidler olan 

natriüretik peptid ailesi tanımlanmıĢtır(39). Bu peptidler iki sistein kalıntısı 

arasında oluĢan bir disülfid bağı ile meydana gelen bir halka yapısına 

sahiptirler. Bu ortak halka yapısı hepsinde aynıdır ve 17 aminoasidi 

kapsamaktadır(ġekil 2.3). Farklı yan peptid yapıları ise farklılıklarını ve 

özelliklerini belirler(40). Natriüretik peptidler benzer biyokimyasal yapıları olan 

dört molekülden oluĢmaktadır. Bunlar; ANP, beyin natriüretik peptid (BNP), 

C-tipi natriüretik peptid (CNP), dendroaspis natriüretik peptidtir(41). Kardiyak 

natriüretik peptilerin vücutta çok çeĢitli fizyolojik etkileri vardır. Bunlar; 

vazodilatasyon, hipotansif etki, natriürez ve diürez, sempatik sinir sistemi ile 

renin-anjiotensin-aldosteron sistemine etkileri, endotelin, sitokinler ve 

vazopressin gibi çeĢitli hormonların inhibisyonu, ventriküler ve vasküler 
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hipertrofi ve fibroblastik aktiviteden sorumlu patofizyolojik mekanizmaların 

inhibisyonudur(10-13). DolaĢımdaki deriĢimleri çeĢitli fizyolojik faktörlerden 

etkilenmektedir. YaĢ, cinsiyet, egzersiz, vücut postürü, sodyum alımı, 

beslenme alıĢkanlıkları, bazı ilaçlar (kortikosteroidler, seks steroid hormonlar, 

tiroid hormonları, diüretikler, anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri, 

adrenerjik agonist ve antagonistler vb.) bu faktörler arasında yer 

almaktadır(10,11,42).  

 

 

ġekil 2.3. Natriüretik peptid ailesinin yapısı ve aminoasid kısımları(43)  

2.6.1. Atriyal natriüretik peptid 

Atriyal natriüretik peptid temel olarak kardiak atriyumda üretilir. ANP 

granülleri sola göre sağ atriyumda, subperikardiyal yüzeyde ve atriyal 

appendikste daha fazladır(45). Az miktarda ise; ventrikül, beyin, hipofiz 

anterior lobu, akciğer ve böbreklerde salınmaktadır. Ayrıca fetal ve neonatal 

ventrikül dokusunda ve hipertrofik ventriküllerde de tespit edilmiĢtir(41)(ġekil 

2.4). ANP‟nin natriürez, diürez, vazodilatasyon, renin-anjiotensin-aldosteron 

sistemine etkileri ve sempatik sinir sisteminin, profibroblastik aktivitenin 

inhibisyonu ve immunmodülatör etkileri vardır(47). ArtmıĢ atriyal duvar 
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gerginliği ANP salınımı için primer uyarıcıdır. Ayrıca, bazı hormonlar (arjinin, 

vazopressin, katekolaminler) ANP sekresyonunu doğrudan stimüle eder. 

Salınımının düzenlenmesi, temel olarak hormon sekresyonunda olduğu 

gibidir(40,41,48). Ġntravenöz sodyum klorür içerikli mayilerin yüklenmesi, kan 

basıncında ani olarak meydana gelen yükselme, glukokortiokoidler, 

androjenler ve tiroid hormonları atriyal kas hücrelerinden ANP'in sentezini 

direkt olarak uyarırlar(49). ANP'nin yükseldiği hastalıklar ise; kronik böbrek 

yetmezliği(50-52), konjestif kalp yetmezliği(52,53), esansiyel 

hipertansiyon(53), karaciğer sirozu(53), atriyal fibrilasyon ve atriyal 

taĢikardi(14,16) „dir. Oksidatif stres oluĢturan iskemik durumlarda özelliklede; 

koroner arter hastalığı olup, kalp krizi geçiren kiĢilerde ANP‟nin 

kardiyomiyositlerden hızlıca salındığı gözlenmiĢtir(54,55). Birçok çalıĢma 

olmasına rağmen ANP fizyolojisi ve etkileri tam olarak ortaya 

konamamıĢtır(56). 

 

 

ġekil 2.4. A) EriĢkin fare kalbindeki atriyum ve ventrikül miyokardiyumundaki 

purkinje liflerinde ANP ekspresyonu, B) EriĢkin farede atriyal miyokardiyum 
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ve ventrikül miyokardındaki BNP ekspresyonu(57). (RA:sağ atriyum, LA: sol 

atriyum, RV: sağ ventrikül, LV: sol ventrikül, ĠVS: interventriküler septum) 

2.6.2. Beyin natriüretik peptid 

DolaĢımdaki BNP kalpten köken alır ve bu peptidin en yüksek 

konsantrasyonları ventrikül myokardı içinde bulunur. Ġlk olarak domuz beyin 

dokusundan izole edildiği için BNP olarak isimlendirilmiĢtir(58). Sol ventrikül 

gerilimi veya duvar gerginliği, BNP salınımı için primer düzenleyicidir. Miyosit 

içinde sentez edilen prepro-BNP, 134 aminoasitten oluĢur. Pro-BNP 

oluĢturmak üzere 26 aminoasidlik bir sinyal peptidi ayrılır. ProANP‟nin aksine, 

proBNP granüllerde depolanmaz. Bu yüzden BNP sentezinin ve 

salgılanmasının akut düzenlenmesi, gen ekspresyonu seviyesinde meydana 

gelir. Sürekli bir ventriküler geniĢleme ve basınç artıĢı olduğunda, pro-BNP 

fizyolojik olarak aktif hormon olan BNP ile inaktif bir metabolit olan NT-

proBNP‟ye parçalanır(40,41,48,58). DolaĢımdaki BNP düzeyleri yaĢ, 

cinsiyet(59-61), obezite(62) ve renal disfonksiyon(63) gibi birçok faktörden 

etkilenmektedir. Plazma düzeyini birçok faktör etkilese de özellikle son 

yıllarda kardiyak dıĢı cerrahilerde postoperatif kardiyovasküler olay riski 

açısından belirleyici kriter olarak kabul edilmektedir(10,64). 

2.6.3. Natriüretik peptidlerin kalp üzerine etkileri  

Hayvanlar üzerinde yapılan araĢtırmalara göre, BNP kan basıncını ve 

periferal vasküler basıncı düĢürmektedir. Kan basıncı azalmasından, kısmen 

intravasküler sıvının ekstravasküler bölüme geçiĢinden sorumludur. BNP 

venöz kapasitansı artırır ve ön yükü azaltan natriürezi uyarır(65). BNP‟nin 

yanısıra ANP‟nin de önemli merkezi ve periferal sempatoinhibitör etkileri 

vardır. Ayrıca vagal afferent sinirlerin uyarılma eĢiğini yükselterek, önyük 

azalmasına eĢlik edebilecek refleks taĢikardi ve vazokonstriksiyonu azaltır. 

Natriüretik peptidlerin mitozu önleyici etkileri vardır. Kalpte fibroblastların 

çoğalmasını engelleyen ANP‟nin, kalbin yeniden Ģekillenmesinde de rolü 

vardır(66,67).  
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2.7. Atriyal fibrilasyon 

Atriyal fibrilasyon (AF), koordine olmayan atriyal aktivasyon ve bunu 

takip eden atriyal mekanik fonksiyondaki bozulma ile karakterize 

supraventriküler taĢikardidir. Elektrokardiyogramda (EKG), mevcut P 

dalgalarının boyut, Ģekil ve süre bakımından değiĢken hızlı osilatuvar veya 

fibrilatuvar dalgalarla yer değiĢtirmesi ile karakterizedir. Genellikle düzensiz 

ventriküler cevap ile beraberdir. Ancak tam kalp bloğu olanlar, hızlanmıĢ 

kavĢak ya da idioventriküler ritmi olanlar ya da ventriküler pace ritmi 

olanlarda ventriküler cevap düzenli olabilir(68). AF‟ye karĢı ventriküler cevap 

atriyoventriküler nodun elektrofizyolojik özelliklerine, vagal ve sempatik 

tonusun derecesine ve ilaçların etkisine bağlıdır(69). Deneysel çalıĢmalar ile 

AF‟nin baĢlangıç ve devam mekanizmasının anlaĢılmasında büyük 

geliĢmeler elde edilmiĢtir. Spesifik kardiyak iyon kanallarına yönlendirilen 

ilaçlar, AF önleyici ya da kontrol edici olarak düzenlenen non-farmakolojik 

tedavi giriĢimleri ve bazı hastalarda AF‟ye genetik yatkınlığın olduğunun 

anlaĢılması bu ilerlemelerden bazılarıdır(70). Paroksismal AF; genellikle 2 

günden kısa süren ve kendiliğinden sonlanan ataklar Ģeklinde kendini belli 

eden bir AF tipidir. Bunların 7 güne kadar uzadıkları da görülmektedir. 

Persistan AF; 7 günden uzun süren veya düzelmesi için ilaç veya elektriksel 

müdahale gereken AF tipidir. Atriyal fibrilasyon insidansı her dekatta yaklaĢık 

ikiye katlanarak artan Ģekildedir. 55–64 yaĢları arasında 1000 kiĢilik 

popülasyon da yılda 2–3 yeni vaka gözlenirken, 85–94 yaĢları arasındaki 

1000 kiĢilik popülasyonda yılda 35 yeni vaka ortaya çıkmaktadır(71). Aritmi, 

ani ölüm için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Bilinen risk 

faktörleri düzeltmesi yapıldıktan sonra erkekler için rölatif risk faktörü 1.5 iken 

bu oran kadınlarda 1.9 dur(72).  

2.8. Atriyal fibrilasyonun histolojik ve elektrofizyolojik özellikleri 

AF‟nin patogenezini açıklamaya yönelik pek çok çalıĢma yapılmıĢtır. 

Ancak patogenezde rol oynayan anatomik değiĢiklikler hakkında halen sınırlı 

bilgiler mevcuttur. AF „de atriyum; altta yatan kalp hastalığının neden olduğu 

değiĢikliklerin ötesinde farklılıklar göstermektedir(73). Histolojik çalıĢmalar 

normal ve hastalıklı atriyal fibriller arasında atriyal iletinin nonhomojen 
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olmasına neden olan yama tarzında fibrozisler olduğunu gösterilmiĢtir(74,75). 

Tespit edilmesi zor olan inflamatuvar ya da dejeneratif değiĢikliklere yanıt 

olarak geliĢen fibrozis ve yağ infiltrasyonu da sinüs nodunu etkileyen 

sebepler olabilir. Ġnflamasyonun atriyal fibrilasyon patogenezindeki rolü tam 

olarak belirlenmemiĢ olmasına rağmen miyokardit tarzındaki histolojik 

değiĢiklikler izole AF hastalarının %66 sının atriyal biyopsilerinde tespit 

edilmiĢtir(75). Atriyal fibrillerdeki hipertrofi AF hastalarındaki majör veya 

bazılarında da tek histolojik değiĢiklik olarak tanımlanmaktadır(74). Atriyal 

hipertrofi ve dilatasyon AF‟nin nedeni ya da sonucu olabilir. Hastaların 

ekokardiyografik takiplerinde progresif atriyal geniĢleme görülmektedir(76). 

Ancak çoğu hastada altta yatan anatomik sebebi bulmak mümkün değildir. 

EĢlik eden kalp hastalığı olmayan AF‟li hastaların kanlarındaki miyozin ağır 

zincirlerine karĢı oluĢmuĢ antikorların tespit edilmesi, genetik olarak 

predispoze olan hastalarda otoimmün mekanizmaları akla getirmektedir(77). 

AF geliĢim mekanizmasında genellikle iki temel süreç mevcuttur. Bunlardan 

birisi artmıĢ otomatisite ve birden fazla siklusu içerisine alan re-entrydir(78). 

AF‟ye sebep olan fokal odaklar sıklıkla superior pulmoner venler çevresinde 

lokalize olmuĢlardır ve yatkın hastalarda AF‟yi baĢlatabilmektedirler(79,80). 

Bu tarz odaklar aynı zamanda sağ atriyumda ve nadiren de superior vena 

kava ya da koroner sinüste yer alabilirler(80,81). Histolojik çalıĢmalar 

elektriksel özellikleri olan kalp kaslarının pulmoner venlere uzandıklarını 

göstermiĢtir(82-84). Atriyal fibrilasyonun baĢlangıcında ve devamında rol alan 

diğer faktörler prematür atımlar, otonom sinir sistemi aktivitesi, atriyal 

iskemi(85), atriyal gerilim(86), anizotropik iletiler(87) ve yaĢlanmadır(3,7,88-

91).   Organik kalp hastalığı olmayan bireylerde uyku esnasında ve yemek 

sonrasında artan vagal tonus atriyal fibrilasyon epizotlarına neden 

olabilmektedir. Hayvan deneylerinde vagal denervasyonun atriyal fibrilasyon 

geliĢimini önlediği gösterilmiĢtir(92).  

2.9. Postoperatif atriyal fibrilasyon 

Atriyal fibrilasyon kardiyak cerrahi sonrasında en sık görülen 

komplikasyondur. Ġzole KABC uygulanan hastalarda farklı çalıĢmalarda %20–

40 oranlarında raporlanmaktadır(7,88,93). Sıklıkla geçici ve tehlikesiz bir 
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problem gibi görülmesine karĢılık artmıĢ erken ve geç mortalite ile 

iliĢkilidir(2,3,94). Son yıllarda insidansı artmakta olup; bunun sebebi olarak 

KABC‟ye giden hasta sayısındaki artıĢın etkisi olduğu 

düĢünülmektedir(96,97).  

 

 

ġekil 2.5. Postoperatif atriyal fibrilasyon 

2.9.1. Epidemiyoloji 

POAF; daha önceden atriyal fibrilasyon hikayesi olanlarda(99), ileri 

yaĢtaki hastalarda(3,91,96), preoperatif beta blokör kullanmayanlarda(98,99), 

erkek hastalarda, hipertansiyonlu ve diyabetik hastalarda daha sık 

rastlanmaktadır(100).  Ġzole KABC‟ye giden hastalarda, kapak ameliyatı 

yapılan ya da kombine kapak ve koroner arter ameliyatı yapılanlara göre 

insidansı daha düĢüktür(6,88). POAF‟ın en sık görüldüğü dönem postoperatif 

2. ve 3. günlerdir. Çok az hastada daha erken ya da 4. günden sonra AF 

geliĢir(101). 

2.9.2. OluĢum mekanizmaları 

Postoperatif atriyal fibrilasyonun altında yatan mekanizma 

multifaktöriyeldir ve Ģu ana kadar tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Buna rağmen 

perikardiyal enflamasyon, katekolaminlerin fazla salınması, postoperatif 

dönem boyunca ortaya çıkan otonomik imbalans ve damar içi volüm ve 

nörohumoral çevrede değiĢikliğe neden olan interstisiyel sıvı kaçağı POAF 
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geliĢiminden sorumlu tutulan bazı faktörlerdir(95). Atriyum refrakter 

periyodunun dispersiyonundan kaynaklanan çok sayıda re-entry dalgaları 

POAF‟ın elektrofizyolojik mekanizmasından sorumlu görünmektedir 

(102,103). Ancak; neden bazı hastaların POAF‟a yatkın oldukları 

bilinmemektedir. Bunun bir sebebi; operasyondan önce hastaların yapısal 

yatkınlığı olması ve bunun atriyal elektriksel re-entry‟e zemin hazırlamasının 

neden olabileceği düĢünülmektedir(88). Diğer bir neden ise cerrahi prosedür 

tarafından oluĢturulan atriyal yatkınlık olabilmektedir. Sonuçta atriyum 

dokusunda yapılan cerrahi insizyonlar ya da operasyon esnasında maruz 

kalınan perioperatif iskemi kalbin ritm düzensizliklerine olan yatkınlığını 

arttırabilmektedir(104). Atriyal insizyon, atriyal iskemi ve zaten var olan 

kardiyak hastalık sadece anormal atriyal ileti ve refraktörlükteki artıĢa neden 

olmakla kalmayıp tetikleyici olayların sıklığında artıĢa neden olmaktadır. 

Atriyal prematür vurular çoğunlukla POAF‟dan dakikalar bazen de saatler 

önce ortaya çıkarak öncülük etmektedir. Bazı çalıĢmalarda buna ilave olarak 

POAF‟dan hemen önce sempatik aktivasyonda bir artıĢ olduğu tespit 

edilmiĢtir(3). Koroner arter baypas ameliyatları sonrası atriyal iskeminin 

POAF geliĢimi için altta yatan nedene ve indüklenmesine olan katkısı birçok 

çalıĢmada araĢtırılmıĢtır(105). Her ne kadar koroner dolaĢım aracılığı ile 

verilen kardiyopleji ventriküler mekanik ve elektriksel aktiviteyi baĢarılı bir 

Ģekilde durdursa da atriyal septum ventriküler septuma göre daha sıcak kalır. 

Genellikle elektriksel olarak aktif bir durumda kalmaya devam eder. Bu 

durum, aynı zamanda uygun olmayan miyokardiyal korumanın bir iĢareti 

olarak kabul edilir. KABC esnasında elektriksel aktivitenin devamlığı ile 

POAF arasında güçlü bir iliĢki mevcuttur(106-108). YükselmiĢ kreatin kinaz 

ölçümü ile kendini belli eden uygunsuz miyokardiyal koruma da POAF ile 

koreledir(109). Çok iyi bilinmektedir ki; nörohormonal aktivasyon POAF‟a 

yatkınlığı arttırmaktadır(110,111). ArtmıĢ sempatik ve parasempatik 

aktivasyon atriyumun efektif refraktör periyodunu kısaltmakta ve bu durum 

muhtemelen aritmiye zemin hazırlamaktadır(112). Bazı çalıĢmalarda POAF 

geliĢen hastalarda PR intervallerinde uzama ya da kısalma olduğu ve bu 

durumun aritmi baĢlangıcından önce sempatik ya da vagal tonustaki artmaya 
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iĢaret ettiği belirtilmektedir(113). Aynı zamanda POAF‟ın patogenezinde 

enflamasyonun da önemli bir rol oynadığı düĢünülmektedir. Enflamasyonun 

atriyal iletiyi arttırdığı, re-entry‟i kolaylaĢtırdığı ve POAF geliĢimine zemin 

hazırladığı belirtilmektedir(114,115). Postoperatif süreçte ortaya çıkan 

lökositoz POAF geliĢiminde bağımsız bir belirleyici olarak kabul 

edilmektedir(116,117).  

2.10. Kardiyak cerrahi sonrası atriyal fibrilasyonun belirleyicileri 

POAF geliĢimi için birçok risk faktörü belirlenmiĢtir. Bu faktörler 

preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olmak üzere üç sınıfa ayrılarak 

incelenebilir.  

2.10.1. Preoperatif faktörler  

Ġleri yaĢ POAF geliĢimi için en önemli risk faktörüdür. POAF insidansı 

yaĢlı hastalarda her dekat için %50 lik bir risk artıĢını ifade eder(118). Ġleri 

yaĢın artmıĢ atriyal fibrozis ve dilatasyon nedeniyle genel popülasyonda bir 

risk faktörü olduğu düĢünülmektedir. Genel popülasyonda AF‟nin bir 

belirleyicisi olarak kabul edilen hipertansiyon POAF için de bir risk faktörü gibi 

görülmektedir. Bu durum fibrozis ve atriyal refraktörlüğün dispersiyonu ile ilgili 

olabilir. POAF geliĢiminde erkek olmak, kadınlara göre artmıĢ risk faktörü 

olarak kabul edilmektedir(89). Daha önceki AF öyküsü ve konjestif kalp 

yetmezliği POAF için risk faktörüdür(106).  

2.10.2. Ġntraoperatif faktörler  

Çoğu çalıĢmalarda aortik kros klemp zamanı ile POAF geliĢiminin 

iliĢkili olduğu ifade edilmektedir(7,88,97). Ancak daha kısıtlı çalıĢmalarda bu 

iliĢki bulanamamıĢtır(3,101,105).  Sebebin muhtemelen uzamıĢ kros klemp 

süresi nedeniyle oluĢan uzamıĢ atriyal iskemi olduğu değerlendirilmektedir. 

Venöz kanülasyonun lokalizasyonu da POAF geliĢimi ile iliĢkilidir(6,88) 

Atriyum insizyonundan kaçınılan bikaval kanülasyonun POAF sıklığını 

azaltabileceği gösterilebilmiĢtir(88). Pulmoner ven aracılığı ile kalbin vent 

edilmesinin de artmıĢ POAF nedeni olabileceği bildirilmiĢtir(119).  

2.10.3 Postoperatif faktörler 

Pnömoni (7), kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) (6,88,118), 

elektrolit bozuklukları, ateĢ ve uzamıĢ ventilasyon zamanının POAF geliĢimi 
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ile iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur(7). Postoperatif atriyal pace 

ihtiyacı artmıĢ POAF insidansı ile beraber görülmektedir(120).  

2.11. Postoperatif atriyal fibrilasyonun önlenmesi 

Beta-blokerlerin bırakılması POAF geliĢimi için anlamlı bir risk 

faktörüdür. Tedaviye intrensek sempatomimetik aktivitesi olmayan bir beta1-

bloker ile ameliyattan en az 1 hafta önce baĢlanmalıdır(94,121,122). Yapılan 

çalıĢmalarda profilaktik amiodaron tedavisi ameliyat sonrası AF insidansını 

azaltmıĢ, hastanede kalıĢ süresini anlamlı olarak kısaltmıĢ, inme ve ameliyat 

sonrası ventriküler taĢiaritmi insidansını azaltmıĢ olup; ameliyat sonrası 

mortaliteyi azaltmamıĢtır(5,123). Sotalolün ameliyat sonrası AF insidansını 

plaseboya karĢı %64 oranında azalttığı bildirilmiĢtir, ancak sotalol hastanede 

kalıĢ süresi, inme riski veya mortalite üzerine hiçbir etki göstermemiĢtir. 

Özellikle elektrolit bozuklukları olanlar baĢta olmak üzere, hastaları bradikardi 

ve torsade pointes riski altına sokmaktadır. POAF‟da kullanımı sınırlıdır(121). 

Hipomagnezemi POAF için bağımsız bir risk faktörüdür. 2490 hastayı içeren 

20 randomize çalıĢmanın bir metaanalizi profilaktik intravenöz magnezyum 

uygulamasının POAF olasılığını azalttığını göstermiĢtir(124).  Statin kullanımı 

%22-34 oranında daha düĢük bir POAF riski ile iliĢkilendirilmektedir. Birçok 

geriye dönük çalıĢma POAF‟ın meydana geliĢi üzerine anjiotensin 

dönüĢtürücü enzim inhibitörleri‟nin ve anjiotensin reseptör blokerleri‟nin hiçbir 

etkisi olmadığını bildirmiĢtir. Kortikosteroidler güçlü anti-inflamatuar etkilere 

sahiptirler ve bazı meta-analizler kortikosteroid tedavisinin POAF‟da %26-45 

oranında bir azalma ve daha kısa bir hastanede kalıĢ süresi ile iliĢkili 

olduğunu göstermiĢtir(125). Glukoz metabolizması, yara iyileĢmesi ve 

enfeksiyon üzerine potansiyel olumsuz etkilerine bağlı olarak, bu ilaçların 

POAF‟ın önlenmesi için kullanımı tartıĢmalıdır.  Sekiz çalıĢmayı içeren bir 

meta-analiz profilaktik atriyal kalp pili uygulamasının uyarı bölgesinden veya 

kalp pili algoritmasından bağımsız olarak POAF insidansını azalttığını 

göstermiĢtir, ancak diğer çalıĢmalar bunu doğrulayamamıĢtır(126). 
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2.12. Postoperatif atriyal fibrilasyon tedavisi 

2.12.1. Hız ve ritim kontrolü 

POAF‟ın sinüs ritmine spontan dönüĢü yaygındır(126). Hastaların 

%15-30‟u ilk 2 saat içerisinde, %25-80‟i ilk 24 saat içerisinde medikal tedavi 

ile ya da hiçbir antiaritmik ajan kullanılmadan sinüs ritmine 

dönmektedirler(127). Hemodinamik olarak stabil olmayan veya yüksek 

oranda semptomatik olan ya da antikoagülasyonun kontrendike olduğu 

hastalarda ritm kontrolü tercih edilen yöntemdir. Sinüs ritmine dönmeyen 

hasta grubunda ise hız kontrolü tercih edilir(106). Cerrahi sonrası artmıĢ 

sempatik aktivite nedeniyle, AF‟ye hızlı ventrikül cevabı olan hastalarda bu 

ventrikül cevabını kontrol etmek için beta adrenerjik blokaj yapıcı ilaçlar ilk 

seçenektir(110). Beta blokörler yetersiz kaldıklarında kalsiyum kanal 

blokörleri oral ya da intravenöz olarak verilebilir. Digoksin de istirahatte 

ventriküler cevabın hızını azaltabilir ancak sempatik aktivitenin arttığı bu 

durumlarda nadiren hızı kontrol altına alabilir. Beta blokörlerin ve kalsiyum 

kanal blokörlerinin hipotansiyon yapıcı etkilerinden dolayı 

kullanılamadıklarında amiodaron yeterli hız kontrolünü sağlayabilir, ancak 

amiodaronun da hızlı intravenöz infüzyonu hipotansiyona neden olabilir(129).  

2.12.2. Antikoagülasyon 

48 saatten daha uzun süre AF‟de kalan hastalar için mutlaka 

antikoagülasyon düĢünülmelidir. POAF görülen hastalarda antikoagülasyon 

yönetimi ile ilgili özel kılavuzlar mevcut değildir. Cerrahi dıĢı hastalarda 

günde 325 mg asetil salisilik asit uygulamasının plasebo ile 

karĢılaĢtırıldığında tromboembolik olay oranını azalttığı gösterilmiĢtir(130). 

Warfarin ya da heparin ile antikoagülasyonun potansiyel faydaları 

postoperatif kanama ile ilgili komplikasyonlar açısından iyi dengelenmelidir. 

Antikoagülanların greft patensisi üzerine olan etkilerini değerlendiren 

çalıĢmalar KABC‟den hemen sonraki dönemde warfarin kullanımının minimal 

bir kanama riskine neden olduğunu göstermiĢtir(131). Ancak antiagregan ilaç 

ya da plasebo hastalarına göre warfarin, perikardiyal efüzyon ya da 

tamponada daha sık neden olur(132). POAF‟lı hastalarda heparinin trombüsü 

önleyici etkisinin iyi bilinmemesi ve yine postoperatif kanama riskini artırması 
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nedeniyle yüksek riskli hastalar dıĢında heparin önerilmez. Ancak warfarin 

kullanımına baĢlanılan ve uygun INR değerine ulaĢılması beklenirken, inme 

öyküsü ve geçici iskemik atak öyküsü mevcut hastalar gibi yüksek riskli 

gruplarda baĢlanılabilir(104). KABC uygulanan hastalarda POAF ile ilgili 

spesifik antikoagülasyon bilgileri mevcut olmadığından, AF‟de 

antikoagülasyon için Amerikan Kalp Derneği‟nin antikoagülasyon kılavuzu 

kullanılabilir. Buna göre hipertansiyonlu, diyabetli, konjestif kalp yetmezlikli, 

daha önceden geçirilmiĢ inme öyküsü mevcut olanlar ve 65 yaĢından büyük 

olanlar gibi riskli hastalarda baĢlangıçtan itibaren 48 saatten daha fazla bir 

zaman geçmiĢ ise INR değerini 2–3 arasında tutacak Ģekilde warfarin 

tedavisi baĢlanmalıdır. DüĢük riskli grupta aspirin tedavisi geçerli bir alternatif 

olabilir(104).  

2.12.3. Elektriksel kardiyoversiyon  

Direkt kardiyoversiyon genellikle EKG‟nin R dalgasını kullanarak kalbin 

intrinsik aktivitesi ile senkronize edilmiĢ elektriksel bir Ģoktan oluĢur(133). 

Elektriksel kardiyoversiyon ventriküler fibrilasyon haricindeki tüm anormal 

kardiyak ritmleri normale çevirmek için kullanılır. Atriyal fibrilasyonun baĢarılı 

kardiyoversiyonu altta yatan kalp hastalığının türüne ve atriyal 

miyokardiyuma giden elektriksel yoğunluğa bağlıdır. Kullanılan elektroĢok 

aletinin türü, kullanılan pedler, kalp ile pedler arasındaki akciğer dokusu ve 

cildin uygulayacağı elektriksel rezistans elektriksel kardiyoversiyonun 

baĢarısını etkiler. Elektriksel kardiyoversiyon hasta aç karnına iken ve 

mümkün olduğu kadar yeterli bir genel anestezi altında uygulanır. POAF 

görülen hastalarda elektriksel kardiyoversiyonun baĢarısı %70-%90 arasında 

değiĢmektedir(134-136). Elektriksel kardiyoversiyonun embolizm, aritmiler ve 

miyokardiyal hasar gibi komplikasyonları vardır. Tromboembolik olaylar 

hastaların %1–7‟sinde görülür(137,138).  
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GEREÇ ve YÖNTEMLER 

3.1. Hasta popülasyonu 

Bu çalıĢma, Ġstanbul HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi‟nin 09 Mart 2015 tarih ve HNEAH-KAEK 2015/14 karar numaralı 

etik kurul onayı alınarak; Gülhane Askeri Tıp Akademisi HaydarpaĢa Eğitim 

Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Servisi‟nde, prospektif olarak Mart 2015 ile 

Kasım 2015 tarihleri arasında izole koroner arter baypas cerrahisi uygulanan 

hastalarda yapıldı. ÇalıĢmaya koroner anjiografi sonrası koroner baypas 

kararı çıkan ve ameliyat olmayı kabul eden 18 yaĢ üzerindeki hastalar dahil 

edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların randomizasyonu yazı tura metodu ile 

sağlanarak iki gruba ayrıldı. (Ligasyon: grup A, primer tamir: grup B) 

Ekokardiyografisinde orta ve ileri kapak fonksiyon bozukluğu olanlar, 

ejeksiyon fraksiyonu %50‟nin altında, pulmoner basıncı 30 mmHg nin 

üzerinde olanlar, kronik böbrek yetmezliği olanlar, daha önce kardiyak cerrahi 

geçirmiĢ olanlar ve 18 yaĢ altındaki hastalar ise çalıĢmaya dahil edilmedi . 

3.2. Örneklerin toplanması ve değerlendirilmesi 

Hastalardan preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerinde olmak 

üzere toplamda 3 defa santral venöz damar yolundan aynı saatlerde kırmızı 

kapaklı EDTA‟lı rutin tüpüne 5 cc kan örneklemesi alındı. Örnekler alım 

sonrası en kısa sürede biyokimya laboratuvarında 5000 devirde +4 derecede 

5 dakika santrifüj (Hettich Universal 320, Buckinghamshire, Ġngiltere )  edildi. 

Serum kısmı ayrıĢtırılarak pipetlerle 1 ml olacak Ģekilde alınarak eppendorf 

tüplere konuldu ve -80 derecede dondurucuda (Innova Brunswick Scientific 

Ultralow Temperature Frazer, Amerika) saklandı. ÇalıĢma bitiminde 

örneklerde oda sıcaklığında çözülerek serum ANP ( Human Atrial Natriuretic 

Peptide(ANP) ELISA Kit, Sunred, ġangay) ve BNP (Human brain natriuretic 

peptide(BNP) ELISA Kit, Sunred, ġangay) kitleri biyokimya laboratuarında 

(Biotek Elx-800 microplate reader, Amerika, CA-200 washer, CIOM, Çin) 

cihazlarda çalıĢıldı. 
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3.3. Preoperatif değerlendirme 

Hastaların kliniğe müracatları sonrası ayrıntılı anamnez ve fizik 

muayeneleri yapıldı. Preoperatif tetkik olarak; tam kan, açlık kan Ģekeri, üre, 

kreatinin, transaminazlar, potasyum, sodyum, magnezyum, kalsiyum, klor, 

kanama zamanları çalıĢıldı. Her hastaya yattığı gün elektrokardiyogram 

çekildi. Hasta takipleri 2 saatte bir olacak Ģekilde operasyon sabahına kadar 

ateĢ, nabız, tansiyon ölçüldü.  

3.4. Premedikasyon ve anestezi 

Tüm hastalara premedikasyon olarak operasyon öncesi gece saat 

22:00 da diazepam 2 mg kapsül (Diazem) verildi, operasyon sabahı tek doz 

sefazolin 1 gr intravenöz (Ġespor), ranitidin 50 mg amp intravenöz(Ulcuran) , 

diazepam 10 mg ½ amp intramusküler yapıldı. Tüm hastalara standart bir 

anestezi protokolü uygulandı. Hastalar operasyon odasına alındıktan sonra 

monitörize edildi. Periferik arteriyel oksijen satürasyonu takibi için pulse 

oksimetre probu takıldı. Sistemik arteriyel basınç ve arteriyel kan gazı takibi 

için sağ radial artere 20 G kanül yerleĢtirildi. Operasyon giriĢ aktive kanama 

zamanı(AKZ)(Actalyke, Mini II, Helena Labarotories, Amerika), Celite AKZ 

(Hemochron, Amerika) tüpü ile bakıldı. Anestezi indüksiyonu 0.5 mg/kg 

lidokain (Aritmal %2), 0.1 mg/kg midazolam (Dormicum), 5-8 µg/kg fentanil 

(Fentanyl Citrate) ve 0.1 mg/kg vekuronyum (Norcuron) ile sağlandı. Tüm 

olgular manuel olarak % 100 oksijen solutuldu, tam kas gevĢemesi takip 

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

(sevofloran % 0.8-1.2 oksijen – hava karıĢımı akım oranı %50, tidal volüm: 6-

10 mL/kg, frekans:10-12/dk) olacak Ģekilde mekanik ventilatöre (Datex 

Ohmeda, Dre, Louseville, Amerika) bağlandı. Ġnternal juguler vene santral 

venöz kateter yerleĢtirildi. Sternotomi sonrası tüm hastalara ĠTA distali 

kesilmeden 3 dk önce 300-400 ünite/kg heparin sodyum(Nevparin) yapıldı ve 

3 dk sonra kontrol AKZ kontrol edildi. Anestezi idamesi hemodinamik duruma 

göre 10-30 µg/kg fentanil ve 20-30 mg bolus propofol ve 0.01 mg/kg 

vecuronyum ile sağlandı. Kalp akciğer makinesinde; roller pompa (Terumo 

System 1, Tokyo, Japonya), heparin kaplı olmayan oksijenatör (Dideco D905 

EOS Oksijenatör, Milan, Ġtalya), polivinilklorit tubing set (Bıçakçılar, Ġstanbul, 

http://www.sorin.com/product/eos
http://www.sorin.com/product/eos
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Türkiye), 32/40 Fr iki aĢamalı venöz kanül (Maquet, Rastatt, Almanya), 24 Fr 

arterial kanül(Maquet, Rastatt, Almanya), prime volüm olarak 1500 mL ringer 

laktat, 150 ml mannitol, 1 g sefazolin sodyum ve 10000 ünite heparin 

kullanıldı. Orta sistemik hipotermi (28–30 °C) ve 1.8-2.4 L/dk/m2 non-pulsatil 

pompa akımı kullanıldı. Kardiyopulmoner baypas boyunca, hematokrit % 22–

25 arasında tutuldu ve ortalama arter basıncı 50–70 mmHg arasında 

sabitlenmeye çalıĢıldı. Antikoagülasyon, kalp akciğer makinesine 

bağlanmadan hemen önce ve KAM‟a bağlı kaldığı sürece AKZ > 480 sn 

olacak Ģekilde heparin ile sağlandı. Miyokard, aortik kros klempi takiben, 4:1 

kan kristaloid oranı ile kombine edilmiĢ antegrad soğuk kan kardiyoplejisi 

aracılığı ile korundu. Sıcak kan kardiyoplejisi, aortik klempin kaldırılmasından 

birkaç dakika önce verildi. Bütün distal anastomozlar kros klemp altında, 

proksimal anastomozlar ise side klemp altında yapıldı. Venöz ve arteryel hat 

ısısı 36 °C‟ye ulaĢtığında ve kardiyak veriler optimal seviyede olduğunda kalp 

akciğer makinesi bağlantısı sonlandırıldı. Kalp akciğer makinesinden ayrılma 

sonrasında her bir 100 IU heparin dozu için 1.2 mg protamin kullanılarak 

nötralize edildi ve 3 dk sonra kontrol AKZ takip edildi. Hematokrit düzeyi 

kardiyopulmoner baypas boyunca % 20 ve postoperatif periyotta % 25‟ten az 

olması durumunda kan transfüzyonu uygulandı.  

3.5. Cerrahi teknik  

Tüm olgularda mediyan sternotomi ile operasyonlar gerçekleĢtirildi. 

Distal anastomozlar kros klemp altında yapıldı. Kros klemp kaldırılmadan 

önce antegrad sıcak kan kardiyoplejisi verildi. Proksimal anastomozlar side-

klemp altında yapıldı. Tüm olgularda greft olarak LAD arterin 

revaskülarizasyonunda sol ĠTA, diğer koroner damarların 

revaskülarizasyonunda uygun vakalarda tek radiyal arter ve diğerlerinde 

safen ven tercih edildi. Radial arter kullanılan olgularda preoperatif dönemde 

Allen testi yapıldı. Ameliyathanede her iki kolun kollateral dolaĢımı pulse 

oksimetri ile tekrar değerlendirildi ve 10 saniyede oksimetrik olarak dolaĢımı 

normale dönen hastalarda radial arter çıkarıldı.  
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3.5.1. Ligasyon grubu(Grup A) 

Kalp akciğer makinesine giriĢ aĢamasında 2/0 etibond sutur ile aortik 

purse ve venöz purse dikiĢler konuldu. Aort kanülü yerleĢtirilmesine müteakip 

iki aĢamalı venöz kanül sağ atriyal apendikse yerleĢtirilerek purse dikiĢ snare 

yardımı ile sıkıldı. Kalp akciğer makinesinden ayrılma aĢamasında venöz 

dekanülasyon sonrası, snare sıkılarak 1/0 ipek ile sağ atriyal apendiks 

bağlandı(ġekil 3.1). 

 

ġekil 3.1. A) Venöz dekanülasyon sonrası sağ atriyal apendiks‟in 

snare ile sıkılması, B) Sağ atriyal apendiks‟in ligasyonu  

3.5.2. Primer tamir grubu(Grup B) 

Kalp akciğer makinesine bağlanma aĢamasında aortik purse 2/0 

etibon sutur ile, venöz purse ise 4/0 prolen ile konuldu. Aort kanülü 

yerleĢtirilmesine müteakip iki aĢamalı venöz kanül sağ atriyal apendikse 

yerleĢtirilerek purse, snare yardımı ile sıkıldı. KAM‟dan ayrılma aĢamasında 

venöz dekanülasyon sonrası 4/0 prolen kesilerek alındı ve side klemp 

yardımı ile sağ atriyal apendikste kanama kontrolü yapıldı. Aortik kanül 

çekilmeden önce sağ atriyal apendiks 6/0 prolen ile primer olarak tamir 

edildi(ġekil 3.2). 
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ġekil 3.2. A) Venöz dekanülasyon sonrası sağ atriyal apendiks‟in side klemp 

ile kapatılması, B) Sağ atriyal apendiks‟in primer olarak tamir edilmesi. 

3.6. Postoperatif takip 

Tüm hastalar postoperatif yoğun bakımda bir gün takip edildikten 

sonra drenleri, arter kanülü ve üretral foley katateri çekilerek kliniğe alındı. 

Postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerde tam kan ve rutin tetkikleri çalıĢıldı. Günlük 

olarak sabahları elektrokardiyogram çekildi. Rutin 2 saatlik takiplerle ateĢ, 

nabız, tansiyon ölçümleri yapıldı. Ritm bozukluğu düĢünülen hastalara EKG 

tekrar çekildi. Postoperatif 3. gün rutin olarak son kan örneklemesi alınan ve 

ek ihtiyacı olmayan hastaların santral venöz kataterleri çekildi. 

3.7. Ġstatistiksel analiz 

Tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma (SS) 

ve medyan, minimum (min), maksimum (maks) değerleri ile sunulmuĢtur. 

Kategorik değiĢkenler arasındaki iliĢkilerin analizinde Fisher’s Exact testi 

veya Pearson ki-kare testi kullanılmıĢtır. Normallik testinde Shapiro Wilks 

testi kullanılmıĢtır. Ġki grubun ölçüm değerleri arasındaki farkın analizinde 

normallik varsayımı Shapiro-Wilk testi ile kontrol edilmiĢ, normal dağılıma 

uymadığı durumda Mann-Whitney U testi, uyduğu durumda Student t testi 

kullanılmıĢtır. Preopoperatif ve postoperatif 1 ile 3‟üncü günlerdeki ANP/BNP 
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değerlerinin karĢılaĢtırılmasında Friedman testi kullanılmıĢtır. Farkın anlamlı 

çıktığı durumlarda ikili karĢılaĢtırmalarda Bonferroni-Dunn prosedürü 

uygulanmıĢtır. 0,05'den küçük p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. Analizler SPSS 22.0 paket programı ile yapılmıĢtır. 
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BULGULAR 

Ligasyon (grup A) ve primer tamir (grup B) grupları yaĢ, kilo, vücut kitle 

indeksi (VKĠ), cinsiyet, greft sayısı, revizyon sayısı, hipertansiyon (HT), 

diyabetes mellitus (DM), kronik böbrek yetmezliği (KBY), KOAH, periferik 

arter hastalığı (PAH), açısından analiz edilmiĢtir. Ġki grup arasında tanımlayıcı 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır(p>0,05). 

Tablo 4.1. Ġki grup arasındaki tanımlayıcı değiĢkenlerin karĢılaĢtırması 

DEĞĠġKEN KATEGORĠ 

GRUP A GRUP B 

P ORTALAMA ± 
SS(N) 

MEDYAN% 
(MĠN-MAKS) 

ORTALAMA 
± SS(N) 

MEDYAN% 
(MĠN-MAKS) 

YaĢ
1
 

 

66,7 ±10,34 
66,5 

(48-84) 
61,17 ± 9,35 

59,5 
(46-82) 

0,094 

Kilo
2
 83,5 ±20,95 

76,75 
(61-140) 

76,56 
±9,9 

76 
(62,5-93) 

0,529 

VKĠ
1
 29,47 ± 5,08 

28,5 
(21,98-39,6) 

28,42 
±2,75 

28,97 
(23,8-32,5) 

0,429 

Cinsiyet
3
 

Kadın 3 15,0 4 22,2 
0,687 

Erkek 17 85,0 14 77,8 

Greft sayısı 

1 2 10,0 0 0,0 

- 

2 4 20,0 5 27,8 

3 5 25,0 9 50,0 

4 8 40,0 4 22,2 

5 1 5,0 0 0,0 

Greft tipi 

ĠTA 2 10,0 0 0,0 

- ĠTA-S 17 85,0 18 100,0 

ĠTA-R-S 1 5,0 0 0,0 

Revizyon
3
 

Yok 19 95,0 17 94,4 
0,999 

Var 1 5,0 1 5,6 

HT
4
 

Yok 7 35,0 7 38,9 
0,804 

Var 13 65,0 11 61,1 

DM
4
 

Yok 11 55,0 9 50,0 
0,758 

Var 9 45,0 9 50,0 

KBY
4
 

Yok 20 100,0 18 100,0 
- 

Var 0 0,0 0 0,0 

KOAH
3
 

Yok 19 95,0 17 94,4 
0,999 

Var 1 5,0 1 5,6 

PAH
3
 

Yok 15 75,0 16 88,9 
0,41 

Var 5 25,0 2 11,1 
1
 Student t testi; 

2
 Mann Whitney U Testi; 

3
 Fisher’ın Kesin Testi; 

4
 Pearson Ki-Kare Testi, ĠTA: sol anterior 

desendan arter, R:radiyal, S: safen 
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Ġki grubun transtorasik ekokardiyografik (TTE) (Vivid 5,General 

Electirics, Amerika) ölçümlerinde; preoperatif ejeksiyon fraksiyonu (EF)0, 

postoperatif beĢinci gün EF5, preoperatif sol atriyum çapı (LAO)0, 

preoperatif sağ atriyum çapı (RAO)0, postoperatif birinci gün RAO1, 

değerleri arasındaki farklar incelenmiĢtir. Yapılan iki bağımsız gruplararası 

fark testlerine göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır(p>0,05). 

Tablo 4.2. Gruplararası ekokardiyografik ölçüm değerlerinin karĢılaĢtırılması 

DEĞĠġKEN GRUP N ORTALAMA SS MEDYAN MĠN MAKS P 

EF0
22

 
A 20 60,90 3,77 60,00 50,00 67,00 0,068 

B 18 58,44 4,79 60,00 50,00 65,00 
 

EF5
22

 
A 20 58,50 3,66 60,00 50,00 65,00 0,184 

B 18 56,94 4,58 55,00 50,00 65,00 
 

LA0
11

 
A 20 35,95 4,98 35,50 24,00 48,00 0,877 

B 18 36,17 3,35 36,00 27,00 42,00 
 

RA0
11

 
A 20 34,35 3,39 34,00 30,00 44,00 0,913 

B 18 34,22 3,75 35,00 25,00 42,00 
 

RA1
11

 
A 20 34,35 3,39 34,00 30,00 44,00 0,764 

B 18 34,00 3,73 35,00 25,00 42,00 
 

1
 Student t testi; 

2
 Mann Whitney U Testi 

Ġki grubun intraoperatif; kros klemp süresi (KKS), total baypas süresi 

(TBS) ve santral venöz basınç (SVB), pulmoner arter sistolik basıncı (PASB) 

değerleri arasındaki farklar incelenmiĢtir. Yapılan iki bağımsız fark testlerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır(p>0,05). 

Tablo 4.3 Ġki grup arasındaki intraoperatif verilerin karĢılaĢtırılması 

DEĞĠġKEN GRUP N ORTALAMA SS MEDYAN MĠN MAKS P 

KKS (dk)
11

 
A 20 75,20 23,06 83,00 25,00 105,00 

0,712 
B 18 69,67 15,03 71,00 32,00 89,00 

TBS (dk)22 
A 20 135,70 42,88 142,50 42,00 191,00 

0,52 
B 18 131,11 31,50 132,50 85,00 194,00 

SVB(mmHg)
1()

 
A 20 7,95 2,78 8,00 3,00 15,00 

0,996 
B 18 7,94 4,04 7,50 1,00 15,00 

PASB(mmHg)
22

 
A 20 26,85 4,86 25,00 20,00 40,00 

0,498 
B 18 25,56 3,79 25,00 20,00 30,00 

1
 Student t testi; 

2
 Mann Whitney U Testi 
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Ġki grubun preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü gününde elde edilen 

biyokimyasal parametrelere göre farkları değerlendirilmiĢtir. Yapılan iki 

bağımsız grup fark testlerine göre sodyum (Na), potasyum (K), hematokrit 

(HTC), hemoglobin (HBG) ölçümlerinin hiçbirinde fark görülmemiĢtir(p>0,05). 

Tablo 4.4. Ġki grup arası biyokimyasal verilerin karĢılaĢtırması 

DEĞĠġKEN GRUP N ORTALAMA SS MEDYAN MĠN MAKS P 

Na0
2
 

A 20 138,25 2,31 139,00 132,00 141,00 
0,689 

B 18 138,44 2,77 139,00 130,00 142,00 

Na1
2
 

A 20 140,75 3,45 141,50 135,00 145,00 
0,745 

B 18 141,39 3,53 141,00 132,00 148,00 

Na3
2
 

A 20 134,30 2,68 133,50 129,00 141,00 
0,059 

B 18 135,89 2,59 135,00 133,00 144,00 

K0
1
 

A 20 4,56 ,31 4,55 3,80 5,10 
0,064 

B 18 4,34 ,37 4,35 3,70 5,00 

K1
2
 

A 20 4,61 ,29 4,50 4,30 5,40 
0,398 

B 18 4,50 ,25 4,50 4,00 5,00 

K3
1
 

A 20 4,35 ,23 4,30 3,90 4,80 
0,797 

B 18 4,37 ,28 4,30 3,90 5,00 

HTC0
1
 

A 20 40,28 3,60 39,75 31,70 45,90 
0,219 

B 18 41,69 3,37 41,95 34,40 48,40 

HTC1
1
 

A 20 28,70 3,04 29,50 23,80 35,20 
0,745 

B 18 28,37 3,13 28,25 22,80 33,00 

HTC3
2
 

A 20 27,44 2,52 27,40 21,50 33,30 
0,693 

B 18 27,94 2,48 27,35 24,30 33,30 

HBG0
1
 

A 20 13,72 1,42 13,50 10,90 15,70 
0,597 

B 18 13,94 1,06 14,05 11,60 15,30 

HBG1
1
 

A 20 9,95 1,06 10,35 8,20 11,40 
0,632 

B 18 9,78 1,04 9,95 7,56 11,10 

HBG3
1
 

A 20 9,39 ,67 9,52 7,54 10,80 
0,309 

B 18 9,64 ,87 9,58 8,45 11,70 

1
 Student t testi; 

2
 Mann Whitney U Testi; *p<0,05 

Ġki grubun drenaj miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıĢtır(p>0,05). Ġdrar ölçümlerinde ise preoperatif ve postoperatif 

birinci gün değerlerinde fark görülmezken; postoperatif ikinci günde B 

grubunda toplam idrar miktarları daha yüksek bulunmuĢtur(p<0,05).  
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Tablo 4.5. Ġki grup arasındaki postoperatif idrar ve drenaj verilerinin 

karĢılaĢtırılması 

DEĞĠġKEN GRUP N ORTALAMA SS MEDYAN MĠN MAKS P 

ĠDRAR0
2
 

A 20 3076,00 621,16 3150,00 2000,00 4200,00 
0,619 

B 18 3331,67 895,34 3150,00 2400,00 6050,00 

ĠDRAR1
1
 

A 20 2041,00 534,09 1950,00 1100,00 3150,00 
0,157 

B 18 2309,44 612,10 2250,00 1300,00 3800,00 

ĠDRAR2
2
 

A 20 2535,00 1218,29 2125,00 1050,00 5550,00 
0,011* 

B 18 3425,00 1086,18 3250,00 1700,00 6500,00 

DRENAJ0
2
 

A 20 538,25 303,75 500,00 250,00 1650,00 
0,436 

B 18 561,11 237,36 500,00 350,00 1300,00 

1
 Student t testi; 

2
 Mann Whitney U Testi; *p<0,05 

Tüm hastalar değerlendirildiğinde %15.78 oranında POAF 

görülmüĢtür. A grubundaki hastaların %30‟unda, B grubunda ise hiçbir 

hastada görülmemiĢtir. A grubundaki POAF oranı, B grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde yüksek bulunmuĢtur(p<0,05). A grubunda 6 hastanın 

1‟i intraoperatif, 3‟ü postoperatif birinci günde, 2‟si ise postoperatif ikinci 

günde AF‟ye girmiĢtir. AF süresi ortalama 66,67 dk (SS:45,46 dk) ve medyan 

60 dk (min:10-maks:120) olarak bulunmuĢtur.  

Tablo 4.6. Ġki grup arasındaki postoperatif atriyal fibrilasyon verilerinin 

karĢılaĢtırılması 

DEĞĠġKEN KATEGORĠ 

Grup A Grup B 

P 

N Yüzde N Yüzde 

POAF 

Yok 14 70,0 18 100,0 

0,021* 

Var 6 30,0 0 0,0 

AF 
GĠRDĠĞĠ 

GÜN 

0 1 16,7 0 0,0 

- 1 3 50,0 0 0,0 

2 2 33,3 0 0,0 

 Ortalama ± SS Medyan(Min-Maks) 

 

AF süresi (dk) 66,67 ± 45,46 60 (10-120) 

*p<0,05; Fisher’ın Kesin Testi 
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Tablo 4.7. Ġki grup arasındaki postoperatif atriyal fibrilasyon görülme 

oranlarının karĢılaĢtırması 

GRUPLAR 
POAF 

TOPLAM P 
YOK VAR 

GRUP A 
N 14 6 20 

<0,001* 

Yüzde %70 %30 %100 

GRUP B 
N 18 0 18 

Yüzde %100 %0 %100 

TOPLAM 
N 32 6 38 

Yüzde 84,2% 15,8% %100 

*p<0,05; Pearson Ki-Kare Testi 

Ġki grup arasında preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerde 

ANP/BNP değerleri karĢılaĢtırıldığında hiçbir ölçümde istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıĢtır(p>0,05). 

Tablo 4.8. Ġki grup arasındaki preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki 

ANP/BNP değerlerinin karĢılaĢtırması 

TEST GRUP N ORT SS MEDYAN MĠN MAKS P 

ANP0
1
 

A 20 1146,16 656,47 936,13 657,08 3406,26 
0,52 

B 18 6876,67 15580,45 879,26 226,59 50000 

ANP1
1
 

A 20 1920,53 1788,56 1289,53 731,58 8149,89 
0,293 

B 18 5358,07 11460,79 1728,57 525,40 48000 

ANP3
1
 

A 20 1428,56 688,09 1177,25 755,65 3431,74 
0,152 

B 18 2899,07 3436,29 1383,86 492,45 13195,22 

BNP0
1
 

A 20 43,53 28,30 33,66 17,61 119,60 
0,792 

B 18 57,08 60,29 30,76 7,27 193,98 

BNP1
1
 

A 20 65,95 40,95 57,69 22,6 162,21 
0,43 

B 18 82,13 54,46 57,38 9,89 189,26 

BNP3
1
 

A 20 53,80 31,11 45,70 18,30 132,90 
0,365 

B 18 73,74 55,30 52,84 15,06 185,15 

1
 Mann Whitney U Testi, 0:preoperatif, 1:postoperatif birinci gün, 3:postoperatif üçüncü gün, N: hasta 

sayısı 
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A grubunda POAF görülen ve görülmeyen hastaların preoperatif, 

postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki ANP/BNP ölçümleri karĢılaĢtırılmıĢ olup 

hiçbir ölçümde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır(p>0,05). 

Tablo 4.9. A grubunda postoperatif atriyal fibrilasyon görülen ve görülmeyen 

hastalarda preoperatif, postopoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki ANP/BNP 

değerlerinin karĢılaĢtırması 

TEST AF N ORTALAMA SS MEDYAN MĠN MAKS p 

ANP0 
YOK 14 1268,68 753,91 940,81 809,94 3406,26 0,138 

VAR 6 860,29 140,50 873,29 657,08 1021,02 
 

ANP1 
YOK 14 1788,93 1166,96 1458,39 819,31 5365,27 0,364 

VAR 6 2227,60 2907,52 1144,91 731,58 8149,89 
 

ANP3 
YOK 14 1440,16 551,40 1261,76 882,81 2655,02 0,248 

VAR 6 1401,51 1003,71 1024,09 755,65 3431,74 
 

BNP0 
YOK 14 48,23 32,79 31,56 17,61 119,60 0,773 

VAR 6 32,57 6,49 34,6273 21,6142 39,6481 
 

BNP1 
YOK 14 67,17 39,37 69,01 22,69 162,21 0,564 

VAR 6 63,10 48,24 46,39 29,86 158,22 
 

BNP3 
YOK 14 55,46 26,72 52,26 21,91 102,40 0,409 

VAR 6 49,94 42,38 32,98 18,30 132,90 
 

Mann Whitney U Testi, 0:preoperatif, 1:postoperatif birinci gün, 3:postoperatif üçüncü gün, N: hasta 
sayısı 

A grubundaki preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki 

ANP/BNP değerleri karĢılaĢtırılmıĢtır. ANP değerleri üç ölçümden en az 

birinde farklı bulunmuĢtur(p<0,05). Ġkili karĢılaĢtırmalarda bu farkın 1‟inci gün 

ölçümünün, preoperatif değerinden yüksek olmasından kaynaklandığı 

görülmüĢtür(p<0,05).  

BNP değerlerinde de; üç ölçümden en az biri farklı 

bulunmuĢtur(p<0,05). Ġkili karĢılaĢtırmalarda BNP değerlerinin 1‟inci gün 

ölçümünde preoperatif değerine göre artıĢ gösterdiği(p<0,05), 3‟üncü gün 

ölçümünde ise 1‟inci gün ölçümüne göre azalma gösterdiği 

görülmüĢtür(p<0,05). 
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Tablo 4.10. A grubundaki preopoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki 

ANP/BNP ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

TEST N ORT SS MEDYAN MĠN MAKS P P1 P2 P3 

ANP0 20 1146,16 656,47 936,13 657,08 3406,26 

0,006* 0,005* 0,119 0,805 ANP1 20 1920,53 1788,56 1289,53 731,58 8149,89 

ANP3 20 1428,56 688,09 1177,25 755,65 3431,74 

BNP0 20 43,53 28,30 33,66 17,61 119,60 

0,011* 0,034* 0,999 0,022* BNP1 20 65,95 40,95 57,69 22,69 162,21 

BNP3 20 53,80 31,11 45,70 18,30 132,90 

Tekrarlı ölçümler Friedman Testi ile analiz edilmiĢ, ikili karĢılaĢtırmalarda Bonferroni-Dunn Prosedürü 

kullanılmıĢtır. *p<0,05.  0:preoperatif, 1:postoperatif birinci gün, 3:postoperatif üçüncü gün, N: hasta 

sayısı, P1:p0-1, P2: p0-2, P3: p1-2, 0:preoperatif, 1:postoperatif birinci gün, 3:postoperatif üçüncü gün 

B grubundaki preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki 

ANP/BNP değerleri karĢılaĢtırılmıĢtır. ANP değerlerinde; üç ölçümden en az 

biri farklı bulunmuĢtur(p<0,05). Yapılan ikili karĢılaĢtırmalarda bu farkın 1‟inci 

gün ölçümünün preoperatif değerinden yüksek olmasından kaynaklandığı 

görülmüĢtür(p<0,05). 

Aynı Ģekilde BNP değerlerinde de üç ölçümden en az biri farklı 

bulunmuĢtur(p<0,05). Yapılan ikili karĢılaĢtırmalarda bu farkın 1‟inci gün 

ölçümünün preoperatif değerinden yüksek olmasından kaynaklandığı 

görülmüĢtür(p<0,05). 

Tablo 4.11. B grubundaki preoperatif, postoperatif 1 ve 3‟üncü günlerdeki 

ANP/BNP değerlerinin karĢılaĢtırılması 

TEST N ORT SS MEDYAN MĠN MAKS P P1 P2 P3 

ANP0 18 6876,67 15580,45 879,26 226,59 50000 

<0,001* <0,001* 0,137 0,137 ANP1 18 5358,07 11460,79 1728,57 525,40 48000 

ANP3 18 2899,07 3436,29 1383,86 492,45 13195,2 

BNP0 18 57,08 60,29 30,76 7,27 193,98 

0,011* 0,008* 0,401 0,401 BNP1 18 82,13 54,46 57,38 9,89 189,26 

BNP3 18 73,74 55,30 52,84 15,06 185,15 

Tekrarlı ölçümler Friedman Testi ile analiz edilmiĢ, ikili karĢılaĢtırmalarda Bonferroni-Dunn Prosedürü 

kullanılmıĢtır. *p<0,05, P1:p0-1, P2: p0-2, P3: p1-2 0:preoperatif, 1:postoperatif birinci gün, 2:postoperatif 

üçüncü gün, N: hasta sayısı, ORT:ortalama, 
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TARTIġMA 

Ġskemik kalp hastalığının son yıllarda insidansındaki büyük artıĢ 

koroner revaskülarizasyon ihtiyacını da artırmıĢtır. Günümüzde tüm dünyada 

yaygın olarak uygulanan koroner arter baypas cerrahisinde amaç; hastanın 

yaĢam kalitesini yükseltmek ve uzun bir yaĢam süresi sağlamaktır. Operatif 

tekniklerin geliĢmesi, miyokardiyal koruma ve postoperatif bakım kalitesinin 

artması, koroner arter baypas cerrahisinde mortaliteyi çok büyük oranda 

düĢürmesine rağmen morbidite hala yüksektir. Kalp cerrahisinin günümüze 

gelmesinde büyük rolü olan kalp akciğer makinesi, sunduğu avantajlar 

yanında yol açtığı komplikasyonlar nedeniyle uzun zamandır çeĢitli 

çalıĢmalara konu olmaktadır(139). Venöz kanülasyon ve dekanülasyon 

aĢamasında oluĢan sağ atriyal fibrozis ve salınan mediatörler, topikal 

soğutma gibi nedenlerle atriyal kasta diyastolik depolarizasyon 

potansiyellerinde, refrakter periyodlarda ve ileti oranlarında homojen olmayan 

bir dağılım meydana getirmektedir(140,141). Bunun sonucunda çeĢitli 

aritmiler oluĢabilmektedir. Ayrıca; natriüretik peptidlerin çoğunluğu 

atriyumlardan, özellikle atriyal apendiksten kaynaklanmaktadır. Literatürde 

koroner baypas uygulanan hastalarda seviyelerinin nasıl etkilendiğini 

gösteren değiĢik sonuçlarda çalıĢma mevcuttur(142). Atriyumların gerilmesi 

hızla ANP salınımına yol açar. Salgılanan ANP/BNP oranı, olgun atriyum 

miyosit granüllerinde depolanma oranı ile aynıdır(10). Duvar gerilimi ile 

ortaya çıkan mekanik kuvvetin salgılanma gibi bir biyokimyasal yanıta nasıl 

dönüĢtürüldüğü tam olarak anlaĢılamamıĢtır(143,144). Natriüretik peptidlerin; 

özellikle ANP ve BNP seviyelerinin atriyal fibrilasyona neden olabileceği ya 

da oluĢumuna yönelik öncül olduğu konusu son yıllarda sıklıkla 

araĢtırılmıĢtır(145-146). KABC sonrası oluĢan supraventriküler aritmiler erken 

postoperatif dönemdeki morbidite nedenlerindendir. Supraventriküler aritmiler 

içinde en sık görüleni POAF‟dır(148). Atriyal iskemi sonrası oluĢan 

reaksiyonel değiĢiklikler atriyum dokusunda re-entry‟lere yol açan lokal ileti 

bloklarına sebep olmakta ve bu da POAF geliĢimine zemin 

oluĢturmaktadır(149).  
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POAF izole koroner baypas cerrahisi sonrasında yaklaĢık %20 ile %40 

oranlarında görülen yaygın bir komplikasyondur(3,7,88). Creswell(88) ve ark. 

1993 yılında izole koroner baypas uygulanan 4507 hastayı değerlendirdikleri 

çalıĢmada POAF görülme oranını %31,9, Aranki(3) ve ark. 1996 yılında 570 

izole koroner baypas uyguladıkları hastada %33, Canbaz(150) ve ark. 2000 

yılında retrospektif olarak yaptıkları çalıĢmada %18,9, Villareal(2) ve ark. 

2004 yılında izole koroner baypas uyguladıkları 6475 hastada %16 olarak 

raporlamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda toplam hasta sayısında %15.78, ligasyon 

yapılan grupta %30, primer tamir yapılan grupta ise %0 olarak 

değerlendirilmiĢtir.  

Fuller(101) ve ark. 1989 yılında 1666 izole koroner baypas 

uyguladıkları hastalarda yaptıkları çalıĢmada; POAF geliĢiminin en sık 

postoperatif 2. günde olduğunu saptamıĢtır. Canbaz(150) ve ark. 2000 

yılında yayınladıkları çalıĢmalarında POAF‟ı en erken 3. saat ve en geç 196. 

saatte tespit ettiklerini ve ortalama 66. saatte (2,75. gün) gördüklerini 

raporlamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda en sık postoperatif birinci günde 

görülmüĢtür. 

Ġnme, kalp yetmezliği, kalp krizi, tromboembolizim, antikoagülasyon 

nedeniyle kanama ve tekrar hastaneye yatıĢ gibi komplikasyonlardan dolayı 

POAF‟ın önlenmesi için optimal stratejilerin geliĢtirilmesi önemlidir(151). 

KABC sonrası geliĢen POAF için literatürün hemen tamamında; ileri yaĢ, en 

etkili bağımsız risk faktörü olarak kabul görmüĢtür(88,152,153). Leitch(119) 

ve ark. 1990 yılında preoperatif sinüs ritminde olan 5807 izole koroner 

baypas uygulanan hastada yaptıkları çalıĢmada POAF geliĢenlerin %3,7‟si 

40 yaĢ ve altında iken, %27,7‟si 70 yaĢ ve üzerinde olarak belirtilmiĢ ve risk 

faktörü olarak ileri yaĢı POAF açısından istatistiksel olarak anlamlı bulmuĢtur. 

Zaman(89) ve ark. 2000 yılında yayınladıkları 358 koroner baypas 

uyguladıkları çalıĢmada; POAF görülen 92 hastada yaĢ ortalamasını 65,9 

raporlamıĢtır. Canbaz(150) ve ark. 2000 yılında yayınladıkları çalıĢmalarında 

sinus grubunda yaĢ ortalamasını 56.1 ± 9.2 iken, POAF grubunda 62.9 ± 6.4 

olarak raporlamıĢtır(p<0.05). Bizim çalıĢmamızda hasta yaĢı ortalaması 

61,17 ± 9,35 olarak bulunmuĢtur.  
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Erkek cinsiyet bazı çalıĢmalar da bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

görürken; aksini belirten çalıĢmalarda mevcuttur(3,101). Borzak(154) ve ark. 

1998 yılında 436 izole koroner baypas uyguladıkları çalıĢmada; 101 (%23) 

POAF görülmüĢ ve sinus grubu ile POAF grubunun %72‟sinin erkek olduğu 

belirtilmiĢ olup, cinsiyetin POAF geliĢimi için belirleyici bir risk faktörü 

olmadığını raporlamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda her iki grupta da cinsiyet-POAF 

iliĢkisi açısından anlamlı fark görülmemiĢtir(p>0.05).  

Distal anastomoz sayısı koroner arter hastalığının ciddiyetini 

göstermesi açısından önemlidir. Miyokardiyal disfonksiyonun bir göstergesi 

olabileceğinden POAF geliĢiminde etkili bir faktör olabilir. Rubin(141) ve ark. 

1987 yılında yaptıkları çalıĢmalarında koroner arter lezyonlarının miktarının 

POAF oluĢumunda etkili olmadığı belirtilmektedir. Bunun yanında 

Roffman(155) ve ark. 1981 yılında yaptıkları çalıĢmada; konulan greft sayısı 

arttıkça POAF'ın sıklığının arttığından ve dolayısıyla koroner lezyonlarının 

miktarının önemli olabileceğinden bahsedilmektedir. Bizim çalıĢmamızda 

POAF görülen ve görülmeyen gruplarda distal anastomoz sayıları arasında 

anlamlı fark bulunmamıĢtır(p>0.05). 

UzamıĢ kros klemp süresinin aynı zamanda uzamıĢ atriyal iskemi 

anlamına gelmesi nedeniyle POAF geliĢimi için bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu belirten çalıĢmalar mevcuttur. Canbaz(150) ve ark. yayınlarında 

kros klemp süresini sinüs ritmi grubunda 46.4 ± 19 dk, POAF grubunda 49.1 

± 18 dk, total baypas süresini sinüs ritmi grubunda 85 ± 33 dk, POAF 

grubunda 93 ± 37 dk olarak belirtmiĢ olup; her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptamamıĢtır. Almassi(6) ve ark. 1997 yılında 

yayınladıkları çalıĢmalarında total baypas süresini sinüs ritmi grubunda 2.0 ± 

0.8 saat, POAF grubunda 2.1 ± 0.9 saat olarak tespit ederek istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki olduğunu saptamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda POAF 

görülen ligasyon grubu ile, POAF görülmeyen primer tamir grubu arasında 

total baypas süresi ve kros klemp süresi açısından anlamlı fark 

görülmemiĢtir(p>0.05). 

Vücut kitle indeksinin, POAF geliĢmesi açısından risk faktörü 

olabileceği değerlendirilmektedir(156). Valentino(157) ve ark. 1999 yılında 
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150 izole koroner baypas uyguladıkları çalıĢmada VKĠ≥30 olanlarda POAF 

daha çok görülmüĢtür. Hakala(158) ve ark. 2002 yılında yaptıkları çalıĢmada 

VKĠ≥30 olmasının POAF için bağımsız risk faktörü olduğunu raporlamıĢtır. 

Bizim çalıĢmamızda iki grup arasında VKĠ değerleri açısından anlamlı fark 

bulunmamıĢtır(p>0.05). 

Açık kalp cerrahisi uygulanan hastalarda; perioperatif dönemde 

salınan mediatörler ve iskemi üzerine birçok çalıĢma yapılmıĢtır. ÇalıĢmaların 

bir kısmı POAF etyolojisini, görülme sıklığının azaltılmasını, daha az bir kısmı 

ise sağ atrial apendiksten salınan maddelerin vücuda olan etkilerini 

değerlendirmeyi amaçlamaktadır.  

Omari(159) ve ark. 1991 yılında 23 elektif koroner baypas 

uyguladıkları çalıĢmada; hastaları venöz kanülasyonu sağ atriyal apendiksi 

korunarak  ve korunmadan yapılanlar, olacak Ģekilde iki gruba ayırarak, 

serum ANP seviyesi ve postoperatif idrar çıkıĢını araĢtırmıĢtır. Sağ atriyal 

apendiksi korunan hastalarda serum ANP seviyesinin anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu ve postoperatif süreçte idrar çıkıĢlarının diğer gruba göre 

anlamlı derecede fazla olduğu raporlamıĢtır. Morimoto(160) ve ark. 1997 

yılında kardiyak cerrahi uyguladıkları ve perioperatif ANP ve BNP değerlerini 

inceledikleri çalıĢmada; tüm hastalarda postoperatif akut dönemde BNP 

değerlerinde anlamlı artıĢ görmüĢtür. Bu artıĢın operasyona sekonder oluĢan 

iskemiye bağlı olduğunu değerlendirmiĢtir. Yoshihara(161) ve ark. 2000 

yılında Maze prosedürü uyguladıkları 42 hastanın 22‟sinde; sağ atriyum 

apendiksini koruyarak plazma ANP seviyesine etkisini araĢtırmıĢtır. 

Postoperatif süreçte plazma ANP seviyelerinin diğer gruba göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu ve böbrek mayi ekskresyonunun daha iyi olduğunu 

bildirmiĢtir.  

Bizim çalıĢmamızda sağ atriyal apendiksin korunması düĢünülerek 

venöz dekanülasyon sonrası primer tamir uygulanmıĢ olup; gruplararası 

ANP/BNP seviyelerinde anlamlı fark görülmemiĢtir(p>0.05), ancak 

postoperatif 2. gün idrar miktarları açısından primer tamir grubunda anlamlı 

olarak yüksek bulunmuĢtur(p<0.05).  
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Hakala(158) ve ark. 2002 yılında; 88 izole koroner baypas cerrahisi 

uyguladıkları çalıĢmada; POAF açısından, preoperatif  atriyum çapları ve 

serum ANP seviyelerini değerlendirilmiĢtir. POAF görülen 31 hastada atriyum 

çapları POAF görülmeyen gruba göre yüksek görülmüĢ olup; bu değerlerin 

POAF ile korelasyonu anlamlı bulunmamıĢtır. Sarıbülbül(162) ve ark. 2003 

yılında 26 izole koroner baypas uyguladıkları hastada perioperatif BNP 

seviyesi bakılmıĢ olup POAF görülen 7 hastada serum BNP seviyesi ile 

anlamlı korelasyon bulunmamıĢtır. Oussama(163) ve ark. 2004 yılında kalp 

cerrahisi uyguladıkları çalıĢmada preoperatif yüksek BNP değerlerinin, POAF 

geliĢmesi açısından bağımsız risk faktörü olduğunu belirtmiĢtir. Wazni(164) 

ve ark. 2004 yılında 187 koroner baypas ve kapak replasmanı uyguladıkları 

çalıĢmada; POAF sıklığı ve perioperatif plazma BNP seviyesi ile ilĢkisini 

araĢtırmıĢtır. POAF görülen 80 hastada preoperatif yüksek BNP seviyesinin 

POAF geliĢimi açısından güçlü ve bağımsız bir belirleyici olabileceği 

sonucuna varılmıĢtır.  

Ak(165) ve ark. 2005 yılında 100 elektif koroner baypas operasyonu 

uyguladıkları hastada POAF açısından sağ atriyal doku örneklerini 

histopatolojisini incelemiĢtir. POAF görülen 14 hastada kalp akciğer makinesi 

öncesi sağ atriyum apendiksten aldıkları doku örneklerinde; miyolitik 

vokoullerin sıklığı ve boyutlarındaki artıĢın POAF açısından istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu, ancak fibrozisin anlamlı olmadığı saptanmıĢtır. 

Cosgrave(166) ve ark. 2006 yılında 94 elektif koroner baypas uyguladıkları 

çalıĢmada; POAF görülen 36 hastanın sağ atriyum apendiksinden alınan 

örneklerde, preoperatif histopatolojik değiĢiklikleri incelemiĢtir. Bu 

değiĢikliklerin POAF açısından anlamlı olmadığını belirtmiĢtir. Mariscalco(90) 

ve ark. 2006 yılında pompa desteğinde ve pompasız olarak izole koroner 

baypas operasyonu uygulanan 70 hastada POAF açısından sağ atrium 

histopatolojisi değerlendirmiĢtir. POAF açısından KAM kullanılan ve 

kullanılmayanlar arasında fark görülmemiĢ olup; sağ atriyumdaki 

histopatolojik değiĢikliklerin anlamlı olduğu sonucuna varılmıĢtır. Nakai(167) 

ve ark. 2007 yılında 61 elektif koroner baypas uyguladıkları çalıĢmada 

intraoperatif sağ atriyal apendiksten alınan örneklerin histopatolojisini 
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incelemiĢtir. POAF görülen 21 hastada dokudaki yüksek fibrozis miktarının 

anlamlı olduğu sonucuna varılmıĢtır. Garcia(168) ve ark. 2012 yılında 170 

elektif koroner baypas uyguladıkları çalıĢmada; POAF açısından sağ 

atriyumdan histopatolojik değiĢikliklerini incelemiĢtir. POAF görülen 38 

hastada sağ atriyal myosit yıkımının daha belirgin olduğu görülmüĢtür. 

Pilatis(169) ve ark. 2013 yılında 125 izole koroner baypas uyguladıkları 

hastada POAF açısından perioperatif serum BNP ve C-reaktif protein 

seviyelerini değerlendirmiĢtir. POAF görülen 44 hastada, preoperatif BNP 

seviyeleri POAF açısından istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢ ancak 

yüksek postoperatif BNP ve C-reaktif protein seviyeleri POAF açısından 

anlamlı bulunmamıĢtır. Brakel(170) ve ark. 2013 yılında koroner ve kapak 

cerrahisi uygulanan preoperatif persistan/paroksismal atriyal fibrilasyonda 

veya sinus ritminde olan 49 hastada atriyal apendikslerdeki interstisiyel 

fibrozis derecesini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada; paroksismal AF‟de olanlarda; 

sağ atriyal apendikste, sola göre daha çok interstisiyel fibrozis geliĢtiği 

sonucuna ulaĢmıĢtır. Narducci(171) ve ark. 2014 yılında 38 koroner baypas 

operasyonu uygulanan hastalarda POAF geliĢme sıklığı ve perioperatif C-

reaktif protein seviyeleri arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. 38 hastadan 14‟ünde 

POAF geliĢmiĢ olup C-reaktif protein ile korelasyon bulunamamıĢtır. Aynı 

çalıĢmada sağ atrial apendiks histopatolojisi incelenmiĢ olup; iskeminin 

POAF geliĢminde anlamlı olduğu sonucuna varılmıĢtır. Yapılan çalıĢmaların 

birçoğunda sağ atriyumda oluĢan iskeminin veya sonucunda salınan 

mediatörlerin POAF açısından anlamlı olduğu belirtilmiĢtir.  

Bizim çalıĢmamızda; sağ atriyum anatomisinin koroner baypas 

operasyonlarında en az etkilenmesi amaçlanarak, apendiksten yapılan venöz 

kanülasyon ve dekanülasyon iĢlemini takiben primer tamir ile onarılması; 

böylece buradan salınan natriüretik peptid döngüsünün etkilenmemesi ve 

postoperatif süreçte seviyelerinin optimal ölçülebilmesi amaçlandı. Cerrahi 

teknik olarak primer tamir yöntemine yaptığımız literatür taramalarında 

rastlamadık. Aynı zamanda natriüretik peptidlerin ve atriyal iskeminin POAF 

açısından risk faktörü olduğunu ifade eden birçok çalıĢma olmasına rağmen, 
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cerrahi teknik ile sağ atriyal iskemi azaltıp, natriüretik peptid ölçümü yapılan 

ve POAF ile iliĢkisini araĢtıran bir çalıĢmaya rastlamadık. 
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SONUÇ ve ÖNERĠLER 

Sonuç olarak; ligasyon grubunda geliĢen POAF sayısı, primer tamir 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bulunurken; ANP/BNP ölçümleri 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Cerrahi teknik olarak sağ atriyal apendiksi rekonstrukte ettiğimiz primer tamir 

yapılan grupta POAF görülmedi.  

Bundan dolayı; sağ atriyal apendiks anatomik bütünlüğünün 

korunması POAF açısından önem arzetmektedir. Primer tamir yönteminin; 

POAF geliĢiminin önlenmesi açısından etkili bir yöntem olabileceğini 

değerlendirmekteyiz.  

ÇalıĢmamızda; toplam hasta sayısının sınırlı olması ve çalıĢılan 

parametrelerin birçok değiĢkenden etkilenmesi nedeniyle bu konuda çok 

merkezli, daha fazla hasta popülasyonu ile yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğu kanaatindeyiz.  
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EKLER 

EK 1. Etik Kurul Onam Formu 

 

 

 

 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

HaydarpaĢa Numune Eğitim ve Aratırma Hastanesi 

 Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu 

 

SAYI:  HNEAH-KAEK2015/60 

KONU : AraĢtırma Onay BaĢvurusu      09.03.2015 

 

Sayn Doç.Dr. Veysel TEMĠZKAN 

 

Sorumlu araĢtırmacısı olduğunuz, GATA HaydarpaĢa Eğitim Hastanesi Kalp-

Damar Cerrahisi Servisi'nde yürütülmesi planlanan "Koroner Arter Baypas 

Operasyonlarında Dekanülasyon Sonrası Sağ Atriyal Apendikse Uygulanan 

Ligasyon Ġle Primer Tamir Yönteminin Serum Atriyal Natriüretik Peptid, Beyin 

Natriüretik Peptid Seviyelerine Etkisi Ve Postoperatif Atriyal Fibrilasyon Ġle 

ĠliĢkisinin KarĢılaĢtırılması" baĢlıklı çalıĢmaya ait sunmuĢ olduğunuz baĢvuru 

dosyası ile ilgili belgeleri araĢtırmarnın amaç, gerekçe, yaklaĢım ve yöntemleri yürürlükte 

bulunan ilaç ve Biyolojik ürünlerin Klinik AraĢtırmalan Hakkmda Yönetmelik dikkate alınarak 

incelenmiĢ, araĢtırmanın yürütülmesinde etik açıdan sakmca olmadığına 09.03.2015 tarihli 

toplantımızda oy birliğiyle HNEAH-KAEK 2015/14 (HNEAH-KAEK 2015/KK/14) karar no ile 

karar verilmiĢtir. 

Ġlaç ve Biyolojik Ürünlerin Klinik AraĢtırmaları Hakkında Yönetmelik kapsamında yer 

alan araĢtırmalar/çalıĢmalar için Türkiye ilaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu'ndan izin alınması 

gerekmektedir. 

AraĢtırmada kullanılacak tüm ürünlerin ve tetkiklerin destekleyici, destekleyici yoksa 

araĢtırmacı  tarafından karĢılanması, 

AraĢtırmanın baĢ lamaması, iptali ve sonlandırılması halinde tarafımıza bilgi 

verilmesi, 

AraĢtırmanın Helsinki Bildirgesi‟nin son metni, iyi Klinik Uygulamalar Kılavuzu 

ve ilgili mevzuata uygun olarak yürütülmesi, 

ÇalıĢma tamamlandığında tarafımıza bildirilmesi ve araĢtırnaya ait yıllık 

bildirim raporunun  tarafımıza sunulması gerekmektedir. 

Bilgilerinize rica ederim. 

       Prof.Dr. M. Ġhsan KARAMAN 

     HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

       Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul BaĢkanı 
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EK 2. Hasta Takip Formu 

 

TARĠH:               

ANKET NO: 

TC KĠMLĠK NO:      

ĠLETĠġĠM BĠLGĠLERĠ: 

 

 

1. Adı – soyadı: 

2. YaĢ:……….. 

3. Cinsiyet:  Kadın              (  )        Erkek              (  ) 

4. Boy: 

5. Kilo: 

6. Beden kitle indeksi: 

7. Sigara kullanımı: 

Var    

Yok 

8.  Alkol kullanımı: 

Var 

Yok 

9. Yapılacak ameliyatın ismi: 

10.  Ameliyat öncesi kronik hastalık varlığı: 

Var 

Yok 

11.  Ameliyat öncesi var olan kronik hastalıklar: 

 

12.  Ameliyat öncesi ilaç kullanma durumu: 

Var 

Yok 

13.  Ameliyat öncesi kullanılan ilaçlar:  
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14. Ameliyat öncesi hemodinamik parametreleri: 

Tansiyon arteryel  :  Sağ kol:  Sol kol: 

AteĢ    : 

Nabız    : 

Elektrokardiyogram  : 

15.  Ameliyat öncesi Transtorasik Ekokardiyografi bulguları: 

Ejeksiyon fraksiyonu  : 

Sağ atriyum çapı   : 

Sol atriyum çapı   : 

Pulmoner Basıncı  : 

Kapak fonksiyonları   : 

16.  Ameliyat öncesi elektrolit dengesi 

Potasyum  : 

Sodyum  : 

Kalsiyum  : 

Magnezyum  : 

17.  Ameliyat bilgileri 

Pompa süresi  : 

Kardiyopleji türü : 

Anestezik ajanlar : 

Venöz kanül çapı : 

18.  Ameliyat sonrası hemodinamik parametreleri: 

Tansiyon arteryel  :  Sağ kol:  Sol kol: 

AteĢ    : 

Nabız    : 

Elektrokardiyogram  : 

Ġnotrop destek durumu : 

19.  Ameliyat sonrası Transtorasik Ekokardiyografi bulguları: 

Ejeksiyon fraksiyonu  : 

Sağ atriyum çapı   : 

Sol atriyum çapı   : 

Pulmoner Basıncı  : 
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Kapak fonksiyonları   : 

20.  Ameliyat sonrası elektrolit dengesi 

Potasyum  : 

Sodyum  : 

Kalsiyum  : 

Magnezyum  : 

21.  Ameliyat sonrası atriyal fibrilasyon görüldü mü? 

Evet 

Hayır  

22.  Ameliyat sonrası baĢka ritm bozukluğu görüldü mü? 

 

23.  Ameliyat sonrası yoğun bakımda kalma süresi? 

 


