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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal Fibrilasyon (AF) torasik cerrahi sonrasi sik goriilen kardiyak
aritmilerden biridir. Postoperatif kardiyak aritmi gelisimi hastada morbidite,
mortalite, hastanede kalis siiresi ve saglik giderlerini arttirmaktadir. Postoperatif
AF (POAF) gelisimine bagli inme, tromboembolik olaylar ve pulmoner
komplikasyonlar gelisebilir. Yine perioperatif AF nedeniyle indiiklenen
hemodinamik instabilite ve doku perfiizyonunun bozulmasi cerrahi olarak da

olumsuz sonuglara yol acabilmektedir.

Gegirilen cerrahinin tipine bagli olarak POAF gelisme riski kardiyak
cerrahiden sonra yaklasik %20-40, non-kardiyak cerrahiden sonra ise %10-20
oraninda degismektedir. POAF gelisimi non-kardiyak en ¢ok toraks cerrahisinde
benign ve %98’i yeni baslangiglhi olup post-operatif 4-6 hafta igerisinde
diizelmektedir. POAF nin gelisme siiresi post-operatif 2. ve 3. giinlerde daha sik
olmak iizere birinci hafta igerisinde gozlenmektedir. Cerrahi rezeksiyonun
biiyiikliigiine baglh olarak da POAF goriilme sikligi degisebilir. Hastanin yas1 (>50
yas), cinsiyeti (erkek cinsiyet), sigara-alkol kullanimi, kalp yetmezligi, daha 6nce
gecirilmis AF epizodu 6ykiisii ve hipertansiyon, KOAH gibi ek hastaliklarin olmasi
POAF gelisimi icin hasta iligkili risk faktorleridir. Torakotomi yontemi ile acik
cerrahi uygulanmasi, intraoperatif vazopressor-inotropik ajan, steroid kullanimi,
intraoperatif kolloid s1v1 Ve eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmasi ve pozitif
sivi dengesi olmasi, anestezi yOntemi olarak torasik epidural anestezi tercih

edilmesi AF gelisimi i¢in cerrahi iliskili risk faktorleridir.

Calismamizin amact Akdeniz Universitesi Hastanesi Gogiis Cerrahisi
Boliimiinde torakotomi cerrahisi olan hastalarda post operatif donemde atriyal
fibrilasyon gelisimini takip etmek, hastalarin preoperatif, intraoperatif ve

postoperatif takipleri ile risk faktorlerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Torakotomi ve Tarihcesi

Torakotomi, toraks boslugundaki yapilara ulasmak amaciyla gogiis
duvarinda bir insizyon yapilmasi olarak tanimlanmakta olup ilk kez 1891 yilinda
Dr. Theodore Tuffier tarafindan parsiyel akciger rezeksiyonu ile uygulanmistir.

Torakotomi anterolateral ve posterolateral yaklagimla yapilmaktadir.!

Gogiis boslugunda kalp, biiylik damarlar, akcigerler, 6zofagus ve trakea yer
almakta tst kisimda torasik outlet, altta diyafragma, anteriorda sternum ve

posteriorda vertebra govdeleri tarafindan sinirlanmaktadir.?

Toraks, mediasteni ve mediasten igerisinde bulunan kalp, biiyiik damarlar,
timiis, 6zofagus ve trakeay1 igerir. Plevra ise akciger parankimini g¢evreleyen

yapidan olusur.

Torakotomi en sik pulmoner hastaliklarin cerrahisi ve kardiyak, distal aort

ve Ozofagus cerrahisi i¢in uygulanir.

Akciger operasyonlar1 giiniimiizde daha sik video yardimli torakoskopik
cerrahi (VATS) ve robotik cerrahi ile yapilmakta olup ancak bu girisimler igin
uygun olmayan olgularda agik torakotomi uygulanmaktadir. Bunlar arasinda
pulmoner malignite (primer veya metastazlar), plevral maligniteler, pnodmotoraks

veya ampiyem yer alabilir.

2.2. VATS ve Tarihgesi

[lk torakoskopi lokal anestezi altinda, plevranin torakoskopik inspeksiyonu
olarak Isvecli doktor Jacobeaus tarafindan uygulanmistir. Bu prosediir gegmiste
genellikle akciger tliberkiilozu olan hastalarda plevral efiizyonlar1 degerlendirmek
ve tedavi etmek icin yapilmistir. Bu teknikten Once, torasik patolojilere agik
torakotomi yapiliyordu. Fiber optik 15181n gelistirilmesi ile minimal invaziv cerrahi
teknikler gelistirilmistir. Teknolojik gelismeler bu tiir prosediirleri yaslt ve kirilgan
hastalar i¢in daha giivenli hale getirdiginden, VATS uygulamalarinin sayis1 yillar

icinde artmustir.’

VATS'n geleneksel torakotomiye gore daha az postoperatif agri, hastanede

kalis siiresi, 6zellikle kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarda



ve yaslilarda solunum fonksiyonunun daha erken iyilesmesi yani sira diisiik maliyet

gibi bir¢ok avantaj1 vardir.
VATS gerek tan1 gerekse tedavi amagli uygulanmaktadir.
Tamsal amach islemler:
-Mediastinal lenf nodu biyopsisi
-Plevral biyopsi
-Akciger kanseri i¢in doku/lenf nodu biyopsisi
-Gogiis duvari biyopsisi
-Kanser evreleme
Tedavi amach islemler:
-Pulmoner rezeksiyon (¢ogunlukla akciger kanseri)
-Pulmoner biil rezeksiyonu
-Plevral drenaj (pndmotoraks, hemotoraks, ampiyem)
-Perikardiyal effiizyon drenaji
-Mekanik/kimyasal plorodez
-Mediastinal kitle ve nodiil eksizyonu/biyopsisi
-Duktus torasikus ligasyonu
-Sempatektomi
-Gogiis duvari timor rezeksiyonu
-Torakoskopik laminektomi

-Spinal abse drenaji

Her iki akcigerin ayr1 ayri ventile edilerek anestezi uygulanmasi farkl
cerrahi tekniklerin de giderek artan oranda torakoskopik olarak uygulanmasina

olanak saglamustir.*



2.3. Tek Akciger Ventilasyonu

Tek akciger ventilasyonu (TAV), akcigerlerden birinin ventile edilirken
digerinin istemli olarak kollabe edilmesi temeline dayanir. Tek akciger
ventilasyonu kollabe olan (havalanmayan) akcigerde veya toraks boslugunda
cerrahi islem uygulanmasina veya bir akcigerin digerinden izole edilmesine olanak

saglar.

Tek akciger ventilasyonunun amaci, saglam akcigeri diger akcigerden gelen
kan, lavaj s1visi, malignite veya piiriilan sekresyonlar gibi sivilarin olasi olumsuz

etkilerinden korumayi igerir.

TAV, ilk kez bir akciger izolasyon kateteri kullanarak kopeklerde gaz
degisimini inceleyen fizyologlar Eduard Pfliiger ve Claude Bernard tarafindan

gelistirilen bir ventilasyon ydntemidir.°

Wolftberg, 1871'de endobronsiyal tlipe benzer bir kateteri kullanarak iki
akcigeri izole etmistir. Insanlarda ilk klinik kullanim 6rnegi ise, floroskopik kontrol
altinda alt lob bronglarmin kateterize edilmesi ile Loewy ve von Schrotter

tarafindan yapilmistir.

1889 yilinda ise Head, biri kisa (trakeal) digeri daha uzun (endobronsiyal)
olmak tizere iki trakeal kaniile sahip ilk ¢ift liimenli tiipii tasarlamistir. Daha sonra
ise Gale ve Walters tarafindan bu dizayn gelistirilerek tek akciger ventilasyonu
gerceklestirilmistir. Cift ltimenli tiipler, ventilasyonun daha iyi kontrol edilmesini

ve iki akcigerin daha verimli ayrilmasini saglamistir.

Giivenli tek akciger ventilasyonu gergeklestirmek icin hava yolu
anatomisinin ve trakeobronsiyal agacin 1yi anlasilmasi sarttir. Fiberoptik
bronkoskopi, hava yolu anatomisinin iyi bir sekilde goriintiilenmesini saglar.
Trakea yaklasik 10-13 c¢cm uzunlugunda ve 12 kikirdakli halkaya sahiptir. Hava
yolundaki ilk ayrilma, sternal ac1 seviyesindedir. Trakea sag ve sol olmak tizere iki

ana bronsa karinada ayrilir.

Sol ana brons, trakeadan, sag ana bronstan daha sonra ayrilip iist ve alt loba

giden iki dal verir.



Sag ana brong sol taraftan daha kisadir, ancak sol taraftan daha genis ve
dikeydir. Sag ana brons ii¢ dala ayrilip ilk 6nce sag {ist lob bronsunu verir ve daha
sonra brons intermedius olarak devam eder. Sag iist lob bronsunun ayrilma noktasi
yetigkin erkeklerde yaklasik 2 cm, yetiskin kadinlarda ise yaklasik 1.6 cm'dir.
Trakeal anatomi bilgisi, bir akcigeri secici olarak izole edecek sekilde ventile
edebilmek i¢in ¢ift limenli tiipii konumlandirmasina yardime1 olur. Cift liimenli tiip
yerlestirildikten sonra kaf konumunu kontrol etmek ve tiipiin dogru yerlestirildigini

dogrulamak i¢in fiberoptik bronkoskop ile bu anatomi dikkatli bir sekilde

gbzlemlenmelidir.

*\_/’f

o Larynx
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E%"
—e—— Trachea
(m—
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of the trachea Left main bronchus
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Sekil 2.1. Trakeobronsiyal agacin anatomik dallanmasi
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Sekil 2.2. Trakeabrongiyal agacin farkli seviyelerde fiberoptik bronkoskopi

goruntisu

TAV, akcigeri ameliyat alanindan izole ederek cerrahi islemi
kolaylastirmay1 veya segici ventilasyon saglayarak daha fazla akciger travmasini,

enfeksiyon ve sekresyonlarin saglikli akcigere yayilmasini 6nlemeyi amaglar.
Akciger izolasyonu icin kesin endikasyonlar:
Koruma amach izolasyon:
-Masif pulmoner hemoraji
-Enfeksiyon/piiriilan sekresyonlar
Ventilasyon kontrolii amacli izolasyon:
-Trakeobronsiyal travma

-Bronkoplevral/bronkokutandz fistiil



Cerrahi islem icin endikasyonlar:

-Pulmoner rezeksiyonlar (wedge rezeksiyon, lobektomi, pndmonektomi)
-Mediastinal cerrahi

-Torasik vaskiiler cerrahi

-Ozofageal cerrahi

-Omurga cerrahisi

Kontrendikasyonlar:

Tek akciger ventilasyonu i¢in rolatif kontrendikasyonlardan bazilari

-Hastanin tek akciger ventilasyonunu tolere etmemesi/ Bilateral

ventilasyona bagimli olmasi durumu

-Intraluminal havayolu kitleleri (Cift liimenli tiip yerlesimini zorlastirmasi

nedeniyle)

-Hemodinamik instabilite

-Agir hipoksi

-Agir KOAH

-Agir pulmoner hipertansiyon

-Bilinen veya siipheli zor entiibasyon

2.3.1. TAV Uygulama Yontemleri

Tek akciger ventilasyonunu uygularken ya cift liimenli tiipler (CLT) ya da
bronsiyal entiibasyon veya bunu saglayan iriinler kullanilir. TAV uygulama

yonteminde opere edilen taraf sondiiriilerek (kollabe edilerek) diger akciger

havalandirilir.
Cift Liimenli Tiipler:

Bryce-Smith, Carlens, White, Robertshaw gibi farkli ¢ift liimenli tiip
modelleri bulunmaktadir. Gilinlimiizde torasik anestezi uygulamalarinda CLT
olarak en ¢ok kullanilan Robertshaw tasarimidir. Sol ve sag tarafli tiplerde ve 26 Fr

ile 41 Fr arasinda degisen boyutlarda cift limenli tiipler mevcuttur. CLT’ler



birbirinden bagimsiz olarak havalandirilabilen iki ayr1 limenden olusur. Liimenler,
hangi tarafli CLT olduguna bagh olarak farkli acgikliklara sahiptir. Sag tarafli
CLT’nin saga dogru bir egimi vardir ve benzer sekilde, sol tarafli CLT’nin sola
dogru bir egimi vardir. Cift liimenli tiip kaflari, yiiksek hacimli ve diisiik basingl

kaflardir.

Sekil 2.3. Robertshaw ¢ift liimenli tiipii

Endobronsiyal Entiibasyon ve Blokerler:

Endobronsiyal tiip ya da bronsiyal bloker, sol veya sag ana bronsu bloke
ederek TAV saglamak i¢in kullanilir. Farkli tasarimlara sahip bronsiyal blokerler
bulunmaktadir. Blokerlerin ¢alisma prensibi, bir kateterin ucunda sisirilebilir,
diisiik basingli, yiiksek hacimli bir kaf igeren basit bir tasarima dayanmaktadir.
Bronsiyal blokerlerin CLT’ ye gore avantajlar1 arasinda mevcut bir endotrakeal tiip
icinden yerlestirilebilmesi, hava yolu travmasi olan hastalarda kullanilabilmesi ve
gerektiginde secici lober blokaj yapilabilmesi sayilabilir. Ancak bronsiyal
blokerlerin de kendi dezavantajlar1 vardir. Hava yoluna girmeleri i¢in en az 7,5 mm

endotrakeal tiipiin kullanilmasini gerektirir. Akcigerin daha yavas kollabe olmasina



izin verirler. Sag iist lobun degisken dallanmasi nedeniyle, bronsiyal blokerlerin sag
iist lobu kapatmak i¢in konumlandirilmasi genellikle zordur. Ayrica ¢ift limenli
tiiplere kiyasla dislokasyona ¢ok daha yatkindirlar. Cohen bloker, EZ-bloker, Arndt
bloker ve unibloker en sik kullanilan tipleridir (Sekil 2.4)

Sekil 2.4. Yaygin kullanilan bronsiyal bloker tipleri

Endotrakeal tiipler, tek tarafli ventilasyon saglamak i¢in endobronsiyal
olarak yerlestirilir. Dezavantaji, entiibe olmayan akcigere erisimin olmamasidir.
Endobronsiyal tiipler, zor hava yolu ile bagvuran ve tek akciger ventilasyonu
gerektiren, dnceden boyun veya agiz cerrahisi gecirmis hastalar gibi spesifik klinik
senaryolarda CLT’ye tercih edilir. Bir CLT nin yerlestirilmesi, bir endobronsiyal
tek liimenli tiipten daha zordur. CLT yerlesimi, hava yolu yaralanmas1 ve kanama
i¢in daha yiiksek riske sahiptir. Islemden 6nce kisa veya uzun siireli trakeostomisi
bulunan ve akciger izolasyonu gerektiren hastalarda endobronsiyal tiipler tercih

edilebilir.
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Sekil 2.5. Endotrakeal tiipiin sag ana bronsa yerlestirilmesi

Fiberoptik Bronkoskop:

TAV uygulanacak olgularda gerek CLT kullaniminda gerekse tek bronsiyal
sistemin havalandirilmasinda fiberoptik bronkoskop kullanimi gerekir. Cift liimenli
bir tiip yerlestirmede fiberoptik bronkoskop kullanilmasi zorunludur; hava kagagi
olmamasi ve iy1 bir akciger izolasyonu elde etmek icin tiipii dogru konumlandirmak
gerekmektedir. Hastaya prosediir i¢in uygun pozisyon verildikten sonra tiip

pozisyonu tekrar kontrol edilerek tiipiin malpozisyonu onlenir.

2.4. Operasyon Tipleri
Toraks cerrahisinde akciger kanserinin yayilimina goére farkli boyutlarda

rezeksiyon yapmak gerekir.

Akciger parankiminin smurli bir kismimin anatomik olmayan sekilde

cikarilmas1 wedge (kama) rezeksiyon olarak adlandirilir.

Akcigerin belirli bir segmentinin anatomiye uygun olarak ¢ikarilmasina ise

segmentektomi denir.

Akciger kanseri sadece akcigerin bir bolgesinde (lobunda) ise bu lobun

cerrahi olarak ¢ikarilmasina lobektomi denir.
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Akciger kanseri, akcigere girip ¢ikan damar ve bronglara yakin (santral)
yerlesimli ise ya da akciger kanseri bir tarafta 1'den daha fazla lobu tutuyorsa o taraf

akcigerin tamaminin ¢ikarilmasina pndmonektomi olarak adlandirilir.

A

Lobectomy Pneumonectomy

ah o

Wedge Resection Segmentectomy

Sekil 2.6. Farkli boyutlardaki akciger rezeksiyonlari

2.4.1. Lobektomi

Lobektomi akciger kanserlerinin tedavisinde genellikle agik torakotomi
veya VATS ile yapilir. Akciger kanserinin klinik evrelemesine gore cerrah
tarafindan rezeksiyon planlanir ve evrelemesi ileriyse elektif lobektomi islemi
ameliyat sirasinda bilobektomi (sag akciger) veya pnomonektomiye doniistiiriiliir.
Lobektomi gegiren hastalar, 6zellikle TAV sirasinda, normotermik, normotansif ve

kabul edilebilir bir PaO> ve oksijen satiirasyonunda tutulmalidir.
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2.4.2. Pnomonektomi

Lobektomi veya modifikasyonlar1 lokal hastaligi ve/veya ipsilateral lenf
nodu metastazlarini ortadan kaldirmak i¢in yeterli olmadiginda akcigerin tamamen
cikarilmast gerekir. Pnomonektomi i¢in torakotomi genellikle standart bir
posterolateral kesi ile yapilir. Tiim damarlar baglandiktan sonra brong baglanir ve
akcigerin tamami torakstan alinir. Bu noktada bir hava kagag testi yapilmali ve

bronsiyal giidiik tamamen kapatilmalidir.

2.4.3. Siirh Pulmoner Rezeksiyonlar (Segmentektomi ve Wedge
Rezeksiyon)
Sinirli pulmoner rezeksiyon, segmentektomi ve wedge rezeksiyon gibi tam

bir lobdan daha azinin ¢ikarildig: cerrahidir.

Segmentektomi, akcigerin belirli bir segmentinin pulmoner arter, ven, brong
ve parankiminin anatomik pulmoner rezeksiyonudur. Genellikle primer akciger
kanseri ve siirli kardiyorespiratuar rezervi olan hastalar i¢in cerrahi tedavi olarak

uygulanir.

Wedge rezeksiyonu ise, akciger parankiminin bir kisminin 1.5-2.0 cm’lik
bir sinir ile anatomik olmayan bir sekilde ¢ikarilmasidir. Wedge rezeksiyonlar en
stk histolojisi bilinmeyen akciger lezyonlarimin tanisi i¢in veya uzak primer

tiimorlerin akcigerdeki metastatik lezyonlarinin alinmasi i¢in yapilir.

Sinirli rezeksiyon diisiiniilen akciger kanserleri, genellikle 3 cm’den
kiicliktlir ve metastaz igermeyen bolgesel lenf diiglimleri ile akcigerin periferinde

yer alir.

Daha 6nceden lobektomi veya pndmonektomi ge¢irmis olan hastalarda yeni
bir lezyon gelismesi durumunda sinrli pulmoner rezeksiyon uygulanmasi
diistintilebilir. Bu tekniklerde en sik rezeke edilen segmentler {ist lob segmentleri

veya alt loblarin iist segmentleridir.
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2.5. Anestezik Yaklasim

2.5.1. Preoperatif Degerlendirme
Anestezi yOnetimi, cerrahi teknikler ve perioperatif bakim alanindaki

gelismeler, ameliyat edilebilir hastalarin sayisini arttirmistir.

Toraks cerrahisinde hastalarin preoperatif anestezi degerlendirmesinde iyi
bir hazirlik yapilmalidir. Yiiksek risk altindaki hastalar1 belirlemek igin iyi bir
preoperatif degerlendirme yaparken risk faktorlerinin incelenmesi oldukca
onemlidir. Yiiksek riskli hastanin, cerrahi islemi tolere edip edemeyecegine dair

karar operasyon oncesi multidisipliner bir yaklagimla verilmektedir.

Torakotomi Oncesi anestezik degerlendirmede gecmis Oykii, alerjiler,
ilaglar, solunum fonksiyon ve kapasite testleri ayrintili  olarak

degerlendirilmektedir.

2.5.1.1. Solunum Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Pulmoner rezeksiyon geciren tiim hastalarda, ameliyat 6ncesi solunum
fonksiyon testleri yapilmalidir. Solunum mekanigi ve hacimlerini dlgen testler
postoperatif donemdeki solunum Kapasitesi i¢in bizi uyarir: 1. saniyedeki zorlu
ekspiratuar hacim (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC), maksimum istemli
ventilasyon (MVV), rezidiiel hacim/toplam akciger kapasitesi oran1 (RV/TLC). Bu
testleri yas, cinsiyet ve boy icin diizeltilmis tahmini hacimlerin yiizdesi olarak ifade
etmek yararlidir. Bunlardan torakotomi sonrast solunum komplikasyonlari i¢in en

gegcerli test, hesaplanan tahmini postoperatif FEV1’dir(%ppoFEV1)

%ppoFEV1= %preoperatif FEV1 x (1- %cikarilan islevsel akciger
dokusu/100)

%ppoFEV1 degeri %40’in iizerinde olan hastalar, rezeksiyon sonrasi
solunum komplikasyonlar1 agisindan diisiik risk altindadir. %ppoFEV1 degeri
%40’ altinda olan hastalarda major solunum komplikasyonlar1 riski artar ve

%30’un altinda olan hastalar yiiksek risk altindadir.

Solunum siirecinde 6nemli olan, havanin distal hava yollarina mekanik
olarak iletilmesi kadar, akcigerin pulmoner vaskiiler yatak ve alveoller arasinda

oksijen ve karbondioksit degisim yetenegidir. Geleneksel olarak 60 mmHg’dan
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diisiik PaO2 ve 45 mmHg’dan yiliksek PaCO: gibi arteriyel kan gazi verileri

pulmoner rezeksiyon i¢in sinir degerleri olarak kullanilmistir.

Akcigerin gaz degisim kapasitesini 6lgmek i¢in en yararhi test, karbon
monoksit difiizyon (DLCO) kapasitesidir. DLCO, alveolar-kapiller ara yiiziin
toplam is goren ylizey alani ile iligkilidir. %40’tan diigiik bir ppoDLCO, artmis
solunumsal ve kardiyak komplikasyonlarla iligkilidir ve biiyilik 6l¢iide FEV1’den

bagimsizdir.

2.5.1.2. Toraks Cerrahisinde Kardiyopulmoner Etkilesim

Solunum fonksiyonunun en 6nemli degerlendirmesi, kardiyopulmoner
etkilesimin (hastanin egzersiz kapasitesi) degerlendirilmesidir. Egzersiz kapasitesi
genellikle isin metabolik esdegeri tinite (MET) olarak tanimlanir. Sakince oturmak
3,5 ml/kg/dk (1 MET) oksijen tiikketimi gerektirir. Bir kat merdiven ¢ikmak 4
MET tir. Glivenilir oykiisii olan bir hastada, pulmoner rezeksiyon degerlendirmesi
icin en azindan iki kat durmaksizin merdiven ¢ikabilme yetenegi goz Oniinde

bulundurulmalidir.

Pulmoner rezeksiyondan sonra gelisen sag ventrikiil disfonksiyonu,
cikarilan islevsel pulmoner vaskiiler yatagin miktari ile orantili gibi gériinmekte,
etiyolojisi ve siiresi bilinmemektedir. Sag ventrikiil disfonksiyonu gelisen hastada
sikayetler, hasta istirahatteyken minimal olup egzersiz yaparken belirginlesir, bu da
pulmoner vaskiiler basinglarin yiikselmesine, kalp debisinin kisitlanmasina ve
genellikle eforla pulmoner vaskiiler direngte (PVR) goriilen normal azalmanin

olmamasina neden olur.®
2.5.1.3. Eslik Eden Hastahklar
Kalp Hastaliklar:

Gogiis cerrahisinde kardiyak komplikasyonlar perioperatif morbidite ve

mortalitenin ikinci en sik sebebidir.
Iskemi:

Pulmoner rezeksiyon yapilacak hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun sigara
Oykiisii oldugu i¢in koroner arter hastalig1 acisindan bir risk faktoriine sahiptirler.

Elektif pulmoner rezeksiyon cerrahisi, perioperatif kardiyak iskemi acisindan orta
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riskli bir iglem olarak kabul edilir. Bu yiizden olgular kardiyak agidan iyi

degerlendirilmelidir.
Aritmi:
Aritmi, diizenli siniis ritmi disinda kalan herhangi bir kalp ritmi olarak

tanimlanir. Uyart iiretiminde bir bozukluk, uyari iletiminde bir bozukluk veya

ikisinin birlikte goriilmesi ile ortaya cikar.’
Aritmiler farkl karakteristik 6zelliklerine gore siniflandirilabilir:
1. Hiz (Tasikardi/Bradikardi):

Tasikardi, ayn1 pacemakerdan ii¢ veya daha fazla ardisik uyar ile,

yetiskinlerde dakikada 100 atimin {izerinde bir hiz olusmasi seklinde tanimlanir.

Bradikardi ise ayni pacemakerdan iic veya daha fazla ardisik uyar ile,

dakikada 60 atimin altinda bir hiz olusmasi seklinde tanimlanir.
2. Ritim (Diizenli/Diizensiz)
3. Uyarinin Kaynagi (Supraventrikiiler, Ventrikiiler)
4. Uyarinin {letimi (Atriyoventrikiiler Blok, Ventrikiiloatriyal Blok)
5. Ventrikiiler Hiz

6. Ozel fenomenler (Pre-eksitasyon)

Tasiaritmiler:

Tasiaritmi ventrikiiler kalp hizinin dakikada 100 veya daha fazla atimin

oldugu anormal bir ritimdir. Aritmilerin kaynagina gore siniflandirilabilir:

Supraventrikiiler Tasikardiler (SVT): AV(Atriyoventrikiiler) nodun
yukarisindan koken alir (atriyal ya da AV bileske orijinli)

-Atriyal fibrilasyon
-Atriyal flutter
-Atriyal tasikardi

-Prematiir atriyal kompleks
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-Atriyoventrikiiler nodal reentrant tasikardi (AVNRT)
-Atriyoventrikiiler reentrant tagikardi (AVRT)

-AV junctional ekstrasistol

Ventrikiiler Tasikardi (VT): Aritmi AV nodun asagisindan koken alir.
-Ventrikiiler fibrilasyon

-Ventrikiiler prematiir vuru

-Ventrikiiler tagikardi (sustained/ non-sustained)
Tasiaritmiler QRS kompleksinin siiresine gére de siniflandirilabilir.
Dar QRS kompleks tasikardiler (QORS<120 ms):

-Siniis tasikardisi

-Atriyal tasikardi

-Atriyal flutter

-Atriyoventrikiiler nodal reentrant tasikardi (AVNRT)
-Atriyoventrikiiler reentrant tasikardi (AVRT)
-Junctional ektopik tasikardi

-Sinoatriyal nodal reentrant tasikardi (SANRT)

-Atriyal fibrilasyon (diizensiz QRS kompleksleri)

Genis QRS kompleks tasikardiler (QRS >120 ms):
Monomorfik ventrikiiler tasikardiler olarak siniflandirilir.
-Monomorfik ventrikiiler tasikardi

-Polimorfik ventrikiiler tasikardi

-Ventrikiiler fibrilasyon

Bradiaritmiler:

Kalp atim hizinin 60 atim/dk altinda olmasi olarak tanimlanir. AV blok,

siniis nod bozukluklar1 gibi ¢esitli ritim bozukluklarini kapsar.
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-Siniis Bradikardisi
-1. Derece AV blok
-2. Derece AV blok (Mobitz Tip I ve Tip 1)
-3. Derece AV blok

-Siniis nod disfonksiyonu (Pause, arrest, nodal ¢ikis blogu)®

Diizensiz  ritimler, akciger rezeksiyon cerrahisinin yaygin bir
komplikasyonudur ve holter takibi kullanildiginda, postoperatif ilk haftada
hastalarin ~ %30-50'sinde  goriiliir.’ Gelisen aritmilerin = %60-70’i atriyal
fibrilasyondur. Yapilan akciger rezeksiyonu biiylidiikkge aritmi sikligi artar.
Lobektomide %40, pnémonektomide %60 ve rezeksiyonsuz toraks girisimlerinde
%30’ dur. Intraperikardiyal diseksiyon, intraoperatif kan kayb1 ve yas gibi faktorler
artmis aritmi sikligi ile iligkilidir. Ekstraplevral pndmonektomi hastalar1 6zellikle

yiiksek riskli bir gruptur.®

Torakotomi sonrasi erken donemdeki atriyal aritmiye yol agan faktorler:
akciger rezeksiyonuna bagli pulmoner vaskiiler yataktan gecen akis direncinin
kalic1 olarak artmasi ve atelektazi, hipoksemi gibi gegici nedenlere bagh akis
direncinin yiikselmesidir. Bunlarin yani sira sag kalpte gerilimle ve hastalarin
mobilize olmasiyla postoperatif ikinci giinde maksimum diizeye ulasan artmis

sempatik uyar1 ve oksijen ihtiyacidir.

Pnomonektomi yapilan bazi hastalarda sag kalp, kardiyak debiyi normal
postoperatif stresi karsilamak i¢in yeterli derecede arttiramayabilir. Transtorasik
ekokardiyografik calismalar; hastalarin sag ventrikiil sistolik basing¢larinda trikiispit
reglirjitasyon jet (TRJ) ile olciilen ve postoperatif 1. giinde olmayip 2. giinde
gdzlenen bir artig gostermistir. TRJ hizindaki artis post-torakotomi supraventrikiiler
tasiaritmilerle iliskilendirilmistir.!! Kardiyopulmoner etkilesimi degerlendiren
preoperatif egzersiz testleri post-torakotomi aritmileri 6ngorebilirler. KOAHT1
hastalar torakotomi sonrasi atriyal fibrilasyon gelistiginde, farmakolojik kalp hizi

kontrol tedavisine daha direnglidir ve siklikla ¢oklu ilag kullanimi gerektirirler.'?
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Konjestif Kalp Yetmezligi:

Torakotomi ya da torakoskopi i¢in uygulanan tek akciger ventilasyonu
(TAV) sirasinda ventile olmayan akciger nedeniyle fizyolojik olarak var olan sant
%20-30 kadar artar. Eger bazal kardiyak debi azalirsa, miks vendz oksijen
satlirasyonundaki (SvO») azalma arteriyel oksijen satiirasyonunda abartili bir
azalmaya yol agacaktir. Konjestif kalp yetmezligi ve/veya kardiyomiyopati 6ykiisii
olan hastalarin TAV tolerasyonu kétiidiir. Bu hastalarin ven6z oksijen satiirasyonu
monitorizasyonuna ve kardiyak debinin desteklenmesi igin inotrop ajanlara

ihtiyaglar1 vardir.*

2.5.2. Intraoperatif Yaklasim

Gogiis cerrahisi operasyonlart ig¢in optimal hazirlik, potansiyel sorunlarin
onlenmesi acisindan 6nemlidir. Sinirl akciger rezervi, anatomik anormallikler veya
havayollarmin tehlike altinda olmasi ve tek akciger ventilasyonu gereksinimi bu
hastalarda hipokseminin hizla ortaya ¢ikisina zemin hazirlar. Olas1 zorluklarla basa
cikabilmek i¢in iyi bir anestezik yonetim gereklidir. Temel havayolu yonetimi
konularma ek olarak, 6zellikli malzemeler, cesitli boyutlarda tek ve ¢ift liimenli
tiipler, bir fleksible fiberoptik bronkoskop, ¢ift liimenli tiipe uyum saglamak i¢in
yeterli uzunlukta bir tiip degistirici, devamli pozitif hava yolu basinct (CPAP)
saglayabilen bir sistem ve bronkodilatorlerin uygulanabilmesi icin bir anestezi

devresi adaptorii temin edilebilir olmalidir.?

Torasik cerrahinin intraoperatif yonetiminde anestezistin yakin takibi
onemlidir. Bu operasyonlarin ¢cogu 2-4 saat siiren biiylik girisimler olup hasta lateral
pozisyondayken ve hemitoraks acikken yapilir. Bu nedenle, viicut sicakliginin ve
stvi hacminin izlenmesi diisiiniilmelidir. Cerrahinin biiyiikliigii nedeniyle ya da
yiiksek riskli hastalarda, hasta Dbireysel bazda degerlendirilerek invaziv

monitdrizasyon yapilir.
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2.5.2.1. Oksijenizasyon
TAV sirasinda 6nemli desatiirasyon (SpO2 <%90), yiiksek FiO2’ye (1.0)
ragmen popiilasyonun %1-10’unda goriildiigiinden arteriyel monitérizasyon ve

aralikli kan gazi 6l¢iimii yapilir.

2.5.2.2. invaziv Hemodinamik Monitérizasyon

Invaziv Arteriyel Kan Basincr: Intratorasik prosediirler sirasinda kalbin veya
bliyiik damarlarin cerrahi olarak kompresyonundan kaynaklanan gecici ve siddetli
hipotansiyon goriilebilir. Bu nedenle, sistemik kan basmcinin anlik olarak

degerlendirilmesi i¢in invaziv monitdrizasyon kullanilir.

Santral Venéoz Basing (SVB): Gogiis agikken lateral pozisyondaki SVB
degerlerinin, hacim durumu monitorii olarak gilivenilir olmadigi yaygin bir
izlenimdir. SVB, oOzellikle sivi yonetiminin kritik oldugu durumlarda
(pnodmonektomi vb.), ameliyat sonrasinda yararli bir monitdrizasyon olabilir. Baz1
durumlarda vaskiiler erisim veya vazopressor/inotrop inflizyonlar1 i¢in bir santral
vendz yol gerekebilir. SVB kateterlerini pnomonektomi vakalarinda, kompleks

prosediirlerde ve redo torakotomi vakalarinda rutin olarak yerlestirmek onerilir.

2.5.2.3. Fiberoptik Bronkoskopi
TAYV sirasinda desatiirasyona yol acabilen CLT ve bronsiyal blokerlerin yanlig
yerlesimi, genellikle oskiiltasyon veya diger geleneksel dogrulama yontemleri ile
tespit edilemeyebilir. CLT veya blokerlerin yerlesimi, fiberoptik bronkoskopi
rehberligiyle yapilmali ve hasta cerrahi pozisyona getirildikten sonra tekrar
dogrulanmalidir. Ciinkii bu tiiplerin/blokerlerin biiyiik bir kismi, hastaya pozisyon

verilmesi sirasinda yer degistirebilir.

2.5.2.4. Anestezi indiiksiyonu

Indiiksiyon ajaninin  se¢imi  hastanin  preoperatif durumuna gore
belirlenmelidir. Tiim hastalara indiiksiyon 6ncesi yeterli preoksijenizasyon yapilir.
Yeterli derinlikte anestezi saglanmasi, refleks bronkospazmi ve laringoskopiye
abartill kardiyovaskiiler yamtlar1 6nlemesi agisindan &nemlidir. Indiiksiyon
ajaniin asamali olarak artan dozlari, bir opioid veya volatil inhalasyon ajani ile

anestezi derinligi saglanir.
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Cerrahiden Once tanisal bronkoskopi uygulanacaksa, bir tek liimenli
endotrakeal tliple entiibasyon veya laringeal maske airway (LMA) gerekli olabilir.
Bronkoskopi tamamlandiginda, tek liimenli trakeal tiip veya LMA, CLT ile
degistirilebilir. Kontrollii pozitif basingh ventilasyon atelektazi, paradoks solunum
ve mediastenin yer degistirmesini Onlemeye yardim eder, ayrica cerrahiyi

kolaylastirmak i¢in ameliyat sahasinin kontroliine olanak saglar.

2.5.2.5. Anestezi idamesi
Toraks cerrahisinde intraoperatif yiiksek inspire edilen oksijen
konsantrasyonlarinin uygulanabilmesi ve anestezi derinliginde hizli ayarlamalara

olanak saglayacak bir yaklagim uygulanmasi énemlidir.

Anestezi idamesinde siklikla izofluran, sevofluran kullanilma nedeni bu
ajanlarla, total intravendz yontemlere karsi, giiglii, doz iliskili bronkodilatasyon
saglanmasi ve havayolu reflekslerinin kalici depresyonudur. Halojenli ajanlarin
I’den kiiciik minimum alveolar konsantrasyon (MAK) degerlerinde hipoksik

pulmoner vazokonstriksiyon (HPV) tizerindeki etkileri genellikle ¢ok azdir.

Anestezinin devaminda kullanilan opioidlerin avantajlart minimal
hemodinamik etkiler, havayolu reflekslerinin baskilanmasidir. Ayrica intraoperatif
kullanilan opioidlerin etkisi erken postoperatif donemde de devam ederek

postoperatif analjeziye katkida bulunur.

Cerrahi sirasinda ndromuskiiler blokajin bir nondepolarizan néromuskiiler
bloker ajanla devam ettirilmesi hem anestezi yonetimini hem de cerrahi

ekartasyonu kolaylastirir.

Torasik cerrahi uygulanan hastalarda sivi yonetimi de 6nemlidir. Asirt sivi
uygulamasi, postoperatif donemde akut akciger hasari ile iliskilendirilmistir.
Lateral dekiibit pozisyonunda fazla sivi verilmesi, altta kalan akciger sendromu
(stvinin  yergekimine bagh olarak alttaki akcigere transiidasyonu-lower lung
sendromu)’na yol agabilir. Sivinin alttaki akcigere transiidasyonu, intrapulmoner
santlagmay1 arttirarak Ozellikle tek akciger ventilasyonu sirasinda hipoksemiyi

2

arttirir.”  Bagimli akciger, TAV sirasinda gaz degisimini siirdliirmesi gereken

akciger oldugundan, siv1 yiikiinden kaginilmalidir.
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Kollabe akciger, islem sirasindaki cerrahi c¢ekilme ve olasi iskemi-

reperfiizyon hasari nedeniyle, akut akciger hasarina egilimlidir.

Akciger rezeksiyonu tamamlandiktan sonra, hava yoluna gegici bir siire 30
cmH:z0 pozitif basing uygulanarak geride kalan brong giidiigii olas1 bir hava kagagi
acisindan su altinda test edilir. Toraksin kapatilmasindan once, geride kalan tim
akciger segmentleri dogrudan goriillerek manuel ventilasyon ile akcigerlerin

ekspansiyonu saglanir.

2.5.2.6. Tek Akciger Ventilasyonuna Yaklasim

Tek akciger ventilasyonu sirasinda, gaz degisimini optimize etmek igin
ventile edilen akcigerde atelektaziyi dnlemeye caligmak gerekirken, cerrahi erigimi
tyilestirmek icin ventile edilmeyen akcigerin tamamen sondiiriilmesi anestezide
onemlidir. TAV’dan hemen Once havalandirilmayan akcigerde bulunan gaz
karigimi, bu akcigerin kapanma hizi {izerinde onemli bir etkiye sahiptir. TAV
baslamadan once iki akcigerin de ventile edildigi anestezi doneminde bagimli
akcigerde atelektazi gelisebilir. TAV basladiktan hemen sonra bagimli akcigere bir
recruitment manevrasi (Valsalva manevrasina benzer, akcigeri 15-20 saniye
boyunca 20 cmH2O’luk bir inspiryum sonu basingta tutmak) uygulamak yararlidir.
Sonradan uygulanacak TAV esnasinda PaO; diizeylerini korumak i¢in recruitment

onemlidir.

2.5.2.7. Hipoksemi

Torasik anestezi yonetiminde, TAV esnasinda hipoksemi gelismesi
istenmeyen bir durumdur. TAV esnasinda oksijen satiirasyonun giivenli alt siniri
icin evrensel olarak kabul edilebilir bir rakam yoktur. %90 veya daha yiiksek bir
satiirasyon degeri (PaO2> 60 mmHg) yaygin olarak giivenilir kabul edilir. Onemli
komorbiditesi olmayan hastalarda, kisa siireler i¢in %80’den yiiksek satiirasyon
degeri kabul edilebilir. Ancak koroner veya serebrovaskiiler hastalik gibi sinirlt
bolgesel kan akis1 nedeniyle organlart hipoksi agisindan risk altinda olan hastalarda
veya anemi, azalmis pulmoner rezerv gibi siirli oksijen transportu olan hastalarda
bu deger daha yliksektir. KOAH’l1 hastalarin TAV sirasinda normal hastalara gore

izovolemik hemodiliisyon sirasinda daha hizl1 desatiire oldugu gosterilmistir.™®
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TAV hala intraoperatif bir sorun olmayi siirdiirse de, daha iyi akciger
izolasyon  yoOntemleri,  ventilasyon  teknikleri,  hipoksik  pulmoner
vazokonstriksiyona daha az etkili inhalasyon ajanlarinin kullanilmasi ve TAV’1n
patofizyolojisinin giiniimiizde daha iyi anlasilmis olmasi nedeniyle, hipoksemi
daha az rastlanir hale gelmistir. Akut akciger hasart (acute lung injury: ALI)
giiniimiizde daha 6n plandadir. ALI tiim akciger rezeksiyonlariyla birlikte %2.5 ve
pnomonektomilerden sonra %7.9 kadar bir insidansla olugsmaktadir. Olustugunda

ise ALI yaklasik %40 mortalite ve biiyiik bir morbidite ile birliktedir.

2.5.2.8. Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon

Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon (HPV), pulmoner damar yapisina
6zgli homeostatik bir mekanizmadir. Alveolar hipoksiye yanit olarak intrapulmoner
arterlerde vazokonstriksiyon gelisir. Boylece kani daha iyi oksijenlenmis akciger
segmentlerine yonlendirir, ventilasyon/perfiizyon uyumunu saglar ve sistemik

oksijenizasyonu artirir. 4

HPV’nin ventile edilmeyen akcigere giden kan akisini %50 oraninda
azaltabildigi diisiiniilmektedir.® HPV gelismesi igin oncelikli mekanizma,

prekapiller vazokonstriksiyonu uyaran PaO’dir.*®

Akcigere yapilan cerrahi travma, pulmoner kan akiminin yeniden dagilimim
etkileyebilir. Akcigerde lokal olarak vazoaktif metabolitlerin salinmast HPV’ye
engel olabilir. Yine cerrahi islemin bir pargasi olarak, tek tarafli pulmoner arteriyel
veya vendz kan akisina istemli veya iyatrojenik olarak mekanik miidahaleyle,

ventile olmayan akcigere giden kan akis1 dnemli dlgiide azaltilabilir.®

HPV, nitrogliserin ve nitroprussid gibi vazodilatorler tarafindan azaltilir.
Genel olarak vazodilatorlerin TAV esnasinda PaO2’de bir bozulmaya neden olmasi

beklendiginden dikkatli infiizyon yapilmali ve yakin takip edilmelidir.

2.5.2.9. Anestezik Ila¢ Secimi
Volatil anesteziklerin tiimii HPV’yi doza bagiml sekilde inhibe eder. 1
MAK a esit veya daha diisiik dozlarda, izofluran, sevofluran ve desfluran HPV’nin

zay1f inhibitorleridir.

22



Inhalasyon ajanlari, intravendz anesteziklere kiyasla TAV 1 takiben daha az
proinflamatuar sitokin salimimi ve olasilikla daha az postoperatif pulmoner
komplikasyonla iliskili goriinmektedir. Pulmoner rezeksiyonda sevofluran ve
propofoliin karsilastirildigi randomize kontrollii bir ¢alismada; sevofluran
grubunda %14, propofolde ise %28 oraninda pulmoner komplikasyon bildirilmistir.

Yine sevofluran grubunda daha diisiik 1 yillik mortalite oldugu bildirilmistir.’
2.5.3. Postoperatif Yaklasim

2.5.3.1. Genel Bakim

Hastalarin ¢ogu 6zellikle bronsiyal siitur hattinin riiptiirityle sonuglanabilen
pulmoner barotravma riskini azaltmak i¢in cerrahiden kisa siire sonra ekstiibe edilir.
Ozellikle pulmoner rezervi smmirli olan hastalar standart ekstiibasyon kriterleri
saglanincaya kadar entiibe kalmalidir. Postoperatif mekanik ventilasyon
gereksinimi varsa, operasyon sonunda ¢ift liimenli tiip, normal tek liimenli bir

entiibasyon tiipiiyle degistirilmelidir.

Hastalar postoperatif bakim tinitesinde veya yogun bakim iinitesinde en az
bir gece monitdrize ve gdzetim altinda kalmalidir. Atelektazi veya insizyon agrisina
bagh yiizeyel solunum, ¢ogunlukla hipoksemi ve respiratuar asidoza yol agar.
Intraoperatif dependan akcigere sivi transiidasyonunun olmasi da bu duruma
katkida bulunabilir. Intraoperatif kollabe olan nondependan akcigerde de re-

ekspansiyona bagl 6dem gériilebilir.?

2.5.3.2. Erken Major Komplikasyonlar
Lobektomi sonrasi kalan lobun torsiyonu, bronsiyal giidiiglin ayrilmasi veya

biiylik damarlardan kaynakli kanama olabilir.

2.5.3.3. Solunum Yetmezligi

Solunum yetmezligi, biiyilk akciger rezeksiyonlarinda postoperatif
mortalite ve morbiditenin en sik nedenidir. Akciger rezeksiyonu sonrasi akut
solunum yetmezligi, ani gelisen hipoksemi (Pa02<60 mmHg) veya hiperkapni
(PaCO2> 45 mmHg), 24 saatten fazla postoperatif mekanik ventilasyon kullanim1
veya ekstiilbasyondan sonra kontrollii ventilasyon i¢in yeniden entiibasyon

gereksinimi olarak tanimlanir. Akciger rezeksiyonu sonrasi solunum yetmezligi
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insidans1 %2-18 arasindadir. Ameliyat Ooncesi solunum yetmezligi olan hastalarda
ameliyat sonras1 solunum komplikasyonlari riski artar. Ayrica yas, mevcut koroner
arter hastalifi ve akciger rezeksiyonunun genisligi postoperatif mortalite ve
morbidite {izerinde dnemli etkenlerdir. Intraoperatif akciger rezeksiyonu sirasinda
akciger izolasyonunun basarisiz olmasi1 da kontamine sekresyonu olan hastalarda
capraz kontaminasyona, kontralateral pndmoniye ve postoperatif solunum

yetmezligine neden olabilir.*®

Yiiksek riskli hastalarda perioperatif donemde torakal epidural analjezi
uygulamasi, azalmig pulmoner komplikasyonlarla iliskilendirilmistir. Epidural
analjezi uygulanan hastalarda atelektazi ve sekonder enfeksiyonlarin dnlenmesi
yoluyla, fonksiyonel solunum hacminin daha iyi korundugu, etkili mukosiliyer
klirens saglandigi, diyafragmayr inhibe eden reflekslerin baskilandig

goriilmiistiir.'

Solunum  fizyoterapisi, hastalarin  postoperatif —agri  konusunda
bilgilendirilmesi ve egitimi, erken mobilizasyon, akciger rezeksiyonu sonrasi
pulmoner komplikasyonlarin azaltilmasinda ¢ok 6nemlidir. Komplike olmayan
akciger rezeksiyonu sonrasi erken ekstiibasyon, uzamis entiibasyon ve mekanik
ventilasyonun komplikasyonlarindan kag¢inmak igin tercih edilmektedir. Akut
solunum yetmezliginin tedavisinde gilincel yaklasim, oksijenizasyonun
iyilestirilmesi, enfeksiyon tedavisi ve ileri akciger hasarin1 onlemek icin vital

organlarin desteklenmesi gibi destekleyici tedavilerdir.

2.5.3.4. Masif Pulmoner Kanama

Masif kanama, genellikle postoperatif ilk 24 saat i¢inde 500-600 ml’den
fazla kan kaybi olarak tanimlanir. Etiyoloji genellikle tiiberkiiloz, bronsiektazi,
neoplazm, trakeobronsiyal veya transtorasik biyopsiler veya pulmoner arter

kataterinin fazla sisirilmesine bagli pulmoner arter riiptiirtidiir.

En sik goriilen 6liim nedeni, havayolundaki kan veya pihtiya sekonder

asfiksidir.
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2.5.3.5. Bronkoplevral Fistiil

Bronkoplevral fistiiller, genellikle pnomonektomi ve diger akciger
rezeksiyonlar1 sonrasi, akciger absesinin plevral kaviteye riiptiirii, pulmoner
barotravma veya biillerin spontan riiptiirinii takiben gelisir. Hastalarin ¢ogu
konservatif olarak tedavi edilir ve tam olarak iyilesir. Gogiis tlipli drenaji yetersiz

oldugunda ise cerrahi tedavi uygulanir.

Bronkoplevral fistiil, gogiis tiipiinden ani ve biiylik miktarda hava kagagi ile
kendini gosterir ve pnomotoraks artis1 ve parsiyel akciger kollapsi ile birlikte
olabilir. ilk 24-72 saat iginde ortaya ¢ikmasi, genellikle brons giidiigiiniin cerrahi
olarak yetersiz kapatilmasi sonucudur. Ge¢ donemlerde ortaya ¢ikisi ise genellikle
yetersiz kan akimi veya enfeksiyon nedeniyle dikis hattinin nekroze olmasina

baghdir.

2.5.3.6. Diger Komplikasyonlar

Olusan kan pihtilar1 ve koyu sekresyonlar hava yollarimi tikayabilir ve
atelektaziye neden olabilir, aspirasyon gerekli olabilir. Inat¢1 atelektazi igin,
ozellikle koyu sekresyonlarla birlikte oldugunda, terapotik bronkoskopi akla

gelmelidir.

Segmental ve lober rezeksiyonlardan sonra operatif hemitorakstan hava

kacaklar1 sik goriilmektedir. Hava kacaklarinin cogu birkag giin i¢cinde durur.

Baz1 komplikasyonlar nadirdir fakat hayati tehdit edici olabilir ve yeniden
acil torakotomi gerektirebilir. Bir segment veya lobun torsiyonu, operasyon
tarafinda kalan akciger dokusunun genisleyerek hemitoraks1 kaplamasi ile
olusabilir. Torsiyon genellikle akcigerin o alanindaki pulmoner venini tikar ve
vendz ¢ikis obstriiksiyonuna neden olur. Bu olay1 hizla hemoptizi ve infarkt izler.
Akciger grafisinde genisleyen homojen dansite ve bronkoskopide kapali lober ag1z

tanty1 destekler.

Radikal pnomonektomilerden sonra kalp, geride kalan perikard a¢ikligindan
opere olan hemitoraksa akut olarak herniye olabilir. iki hemitoraks arasindaki
biiyilk basing farkinin katastrofik olayr tetikledigi disiiniilmektedir. Sag
hemitoraksa kardiyak herniasyon, santral venlerin torsiyonu nedeni ile yiiksek

CVP’li ani ciddi hipotansiyon ile sonuglanir. Sol pndmonektomi sonrasi kalbin sol
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hemitoraksa herniasyonu ise miyokardin ani olarak baskilanmasiyla sonuglanarak
hipotansiyon, iskemi ve infarkta neden olur. Akciger grafisinde kalp golgesinin

opere edilen hemitoraksa kaydig: goriiliir.

Mediastende asir1 diseksiyon frenik, vagus ve sol rekiirren laringeal sinir
hasarma neden olabilir. Postoperatif frenik sinir felci, ayn1 tarafta
hemidiyafragmanin yiikselmesi ile birlikte hastanin ventilatérden ayrilmasinda

giicliik ile ortaya cikar.

Eger bir epidural katater yerlestirilmigse, herhangi bir motor ndéron kaybi
veya agiklanamayan sirt agrist durumunda epidural hematomu diglamak i¢in hemen

bir gdriintiileme yapilmalidir.

2.6. Kardiyak Aritmiler

Kardiyak aritmiler perioperatif donemde onemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Postoperatif donemde ve cerrahi dis1 yogun bakim takibinde anti-aritmik
ajan kullanimi ile ilgili literatir ¢alismalar artsa da, bu ajanlarin perioperatif

dénemde kullanimu ile ilgili randomize klinik ¢alismalar kisithidir.
2.6.1. Mekanizmalar

2.6.1.1. iyon Kanali Mekanizmasi
Antiaritmik farmakoloji, primer olarak kardiyak iyon kanallar1 ve adrenerjik
reseptorler lizerine yogunlasmis olup bu kanallar ti¢ genel sinifta incelenmektedir:

sodyum (Na*), kalsiyum (Ca*?) ve potasyum (K*) kanallari.

Kalp ritmini modiile eden hemen hemen tiim ilaglar adrenerjik
reseptOr/ikinci haberci sistemleri yoluyla, bir veya daha fazla iyon kanali sinifi

{izerinden etkili olmaktadir.?°
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Tablo 2.1. Molekiiler hedeflere gore antiaritmik ajanlarin siniflandirilmasi

Reseptor Simif Tlaclar
Prokainamid, kinidin,
Na*, K* kanallar 1A )
amiodarone
Lidokain, fenitoin,
Na* kanallar IB

mexiletine, tocainide

Esmolol, amiodarone,
Beta adrenoreseptorler ]
propranolol, atenolol, sotalol

K* kanallar1 "I Bretilium, ibutilide, sotalol

Verapamil, diltiazem,
Ca*? kanallar v )
amiodarone

Iyon kanallar iizerinden etki eden ilaglarmn kullanimi sonras1 gelisen EKG
degisiklikleri, kardiyak aksiyon potansiyeli {izerindeki etkileri degerlendirilerek
ongoriilebilir. Aksiyon potansiyeli, miyokardiyal hiicrelerin kardiyak siklus
stirasindaki zaman bagimli transmembran potansiyelini gosterir. Bu nedenle EKG,
tiim miyokardiyal hiicrelerden kaynaklanan aksiyon potansiyelinin toplami olarak

degerlendirilebilir.
Kardiyak aritmilerin yonetiminde fizyolojinin 6ziimsenmesi 6nemlidir.

Kardiyak aksiyon potansiyeli, bes faza ayrilarak incelenebilir. Bu bes faz

kardiyak siklus sirasinda baskin olan iyon akisini yansitir.

Faz 0, aksiyon potansiyelinin baslangic periyodudur, kardiyak doku
boyunca yayilan impulsu baglatir. Atriyum ve ventrikiillerde uyariin
baslatilmasindan sorumlu olan akis, sinoatriyal (SA) ve atriyoventrikiiler (AV)
digiimlerinkinden farklidir. Atriyum ve ventrikiillerdeki impuls, Na* kanallari
aracih@iyla Na* iyon akisi ile baglatilir. Bu nedenle, Na* kanalini baskilayan ilaglar
(Sif I antiaritmikler), miyokardiyal iletiyi yavaslatir ve QRS kompleksini ve P
dalgasini genisletir. AV ve SA nodal hiicrelerinde, faz 0, L tipi Ca*? kanallarindan
Ca*? akigina bagh olarak baslar. Ca*? akisini baskilayan ilaglar SA nod iizerinde
etkili olarak atriyal hizi yavaslatir, ayrica AV nod boyunca da iletimi yavaglatir.

Buna bagli olarak EKG tizerinde PR intervali uzar, AV nod bir filtre gorevi gorerek
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hizli atriyal vurularin ventrikiile iletilmesini engeller. Ca*? akis1 atriyum ve
ventrikiillerde impuls yayilimini basglatmadigi igin, bu ajanlar yalnizca atriyal
tasikardiye ventrikiiler yaniti baskilar ve genellikle aritmileri akut olarak

sonlandirmazlar.

Aksiyon potansiyelinin sonraki 1,2 ve 3 fazlar repolarizasyonu olusturur.
Plato evresi (Faz 2) Ca*? akis1 ile siirdiiriiliir ve K* akis1 ile sonlanir (Faz 3).
EKG’deki QT intervali, aksiyon potansiyelinin siiresini yansitir ve bu elektrolitler
arasindaki hassas denge ile belirlenir. Kardiyak hiicre icine Ca*? akisini azaltan
ilaglar (¢ogunlukla sinif II ve IV antiaritmikler) plato fazinin aksiyon potansiyeli
siiresini ve QT intervalini kisaltir. Bu nedenle Ca*? akisini azaltan tiim ajanlar klinik
olarak negatif inotropik etkiye sahiptir. Tam tersine, sinif IA ya da III aktivitesi olan
ilaglar ise, hiicre disina K* akigin1 engelleyerek aksiyon potansiyelini ve EKG’de

QT intervalini uzatir.

Faz 4 sirasinda SA ve AV nodal dokularin, atriyal ve ventrikiiler kas
dokusundan farkli olmasina bagl nodal hiicreler spontan olarak depolarize olur
(pace). Adenozin Al reseptorlerinin aktivasyonu da hiicre digmma K* akigim
tetikleyerek nodal hiicreleri hiperpolarize eder ve pacinge engel olur. Atriyal ve
ventrikiiler dokular normalde hiperpolarize oldugu i¢in, adenozinin bu dokular
tizerinde etkisi yoktur. Ancak SA ve AV nodal dokularda, adenozin SA nodu
yavaglatir (siniis hizin1 azaltir) ve AV nod boyunca iletimi bloke ederek gecici bir
3. Derece AV blok yaratir. Adenozin ayn1 zamanda siklik AMP (cAMP) diizeyinin
azaltilmas1 yoluyla Ca*? akisini inhibe ederek nodal iletiyi yavaslatir. Adenozinin
bu gecici ve spesifik etkileri, SA ve AV nod re-entran yolaklarini igeren SVT lerin

tedavisinde tercih sebebidir.

2.6.1.2. Re-entry

Re-entry mekanizmas1 supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmilerin biiytik
cogunlugunu olusturan mekanizmadir. Elektriksel iletinin anatomik (Wollf
Parkinson White Sendromu) veya fonksiyonel olarak olusan patolojik yolaklar

(miyokardiyal iskemi) tizerinden iletilmesi ile ortaya ¢ikar.

Hem atriyum hem ventrikiilde fibrilasyon olusumunun multiple fonksiyonel

re-entrant dongitiler iizerinden olustugu diisiiniilmektedir. Bu re-entrant dongiiler,
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normal ve iskemik miyokarddaki repolarizasyon ya da iletim hizinin farkli
olmasindan ya da epikardiyal ve endokardiyal seviyelerdeki refrakter periyodlarin

farkliliklarindan kaynaklanir.?

llaglar re-entry olusumunu iki mekanizma ile engellemektedir; aksiyon
potansiyelinin Faz 0 evresinde iyon akisini baskilayarak veya re-entran yolaktaki
iletimi yavaslatarak veya engelleyerek. Ayrica bu mekanizmalar diginda K* kanal
bloker aktivitesi olan ilaglar da, re-entrant yolaktaki hiicrelerin refrakter periyodunu

uzatarak, yolaktaki impuls iletimini engeller.

2.6.1.3. Otomatisite

Atriyal ve ventrikiiler kas hiicreleri aksiyon potansiyelinin evreleri boyunca
normalde repolarizasyon (faz 2 ve 3) ya da dinlenme halindedir (faz 4). Otomatisite
ise bu evrelerde hiicrelerin anormal depolarizasyonunu ifade eder. Son yillarda
yapilan ¢aligmalar, otomatisitenin tetiklenmesinde rol alan bazi1 anahtar substratlara
dikkat ¢ekmektedir. K* kanal blokerleri atriyum ve ventrikiil kaynakli bazi
aritmilerin tedavisinde ¢ok etkili ajanlar olsa da, repolarizasyonun gecikmesi QT
intervalinin uzamasi olarak ortaya ¢ikar Ki bu hastalarin yaklagik %10’unda ayni

zamanda ventrikiiler aritmileri de provoke edebilir.

2.6.2. Supraventrikiiler Aritmiler

Kritik ya da anestezi altindaki hastalarda olumsuz fizyolojik fenomenlere
bagli ardisik bir kaskad supraventrikiiler tasikardi (SVT)'ye neden olabilir. Ani
SVT gelisen cerrahi hastanin yonetimi, potansiyel etiyolojilerin kapsamli ancak
hizli bir sekilde degerlendirilmesini gerektirir. Tedaviye baslanmadan 6nce asir
hemodinamik instabilite disinda etiyoloji dikkate alinmalidir. SVT en ¢ok uyaran
durum olup genellikle kolayca diizeltilebilecek yasami tehdit eden durumlarin
habercisi olabilir. Antiaritmik tedavi, bu etiyolojilerin dislanmasindan sonra
diistiniilmelidir. Dar kompleksli tasikardisi olan hastalarda derin hipotansiyon
durumunda (6rnegin biling kaybi, kardiyak iskemi veya sistolik basing 80 mm
Hg'nin altinda) hipoperfiizyonun yasami tehdit eden komplikasyonlarint 6nlemek
icin hemen senkronize DC kardiyoversiyon uygulamak gerekmektedir. Bu, merkezi
sinir sistemi veya kardiyak iskemi gibi hipoperfiizyonun neden oldugu ciddi

komplikasyonlar1 engellemeye yardimci olur. Bazi hastalar gecici olarak
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kardiyoversiyona yanit verebilir (bazilar1 da hi¢ yanit vermez). Ancak, kisa bir siire
boyunca sinilis ritmi saglanmasi, SVT'nin geri doniistiiriilebilir nedenlerini
diizeltmek, farmakolojik tedavileri baglatmak veya her ikisini yapmak i¢in degerli

bir zaman sunabilir.?2

Yapisal kalp anomalili hastalar, anestezi indiiksiyonu sirasinda
hipotansiyon, otonom dengesizlik veya hava yolu manipiilasyonuna bagli olarak
supraventrikiiler veya ventrikiiler aritmiler gelistirme acisindan en yiiksek risk

altindadir.?®

Intraoperatif SVT gelisen hastalarin cogunlugu hemodinamik olarak stabil
kalir ve kardiyoversiyona ihtiyag duymaz. Hemen DC kardiyoversiyona gerek
olmayan SVT'nin tedavisinde ventrikiiler hiz kontrolii temel yaklasimdir. SVT
sirasinda ventrikiiler hizi yavaslatmanin avantajlar1 iki asamalidir. Ilk olarak,
diyastoliin uzamasi sol ventrikiil dolusunu artirarak atim hacmini iyilestirir ve
hemodinamik stabiliteyi artirir. Ikinci olarak, ventrikiiler hizin yavaslatilmasi

miyokard oksijen tiiketimini azaltir ve kardiyak iskemi riskini diisiiriir.

Intraoperatif olarak, ventrikiiler hiz kontrolii, cesitli AV nodal blokerlerle
(smuf II veya IV etkili ajanlar) kolaylikla saglanir. l.v. beta blokerler arasinda,
esmolol ultra-hizli eliminasyon &zelliklerine sahiptir ve titre edilebilir. Bu da
cerrahi sirasinda hemodinamik durumda degisikliklere neden olan (kanama,
abdominal traksiyon gibi) durumlarda anlamli doz ayarlamalarinin yapilabilmesini

saglar.?*

Esmolol biiyiik 6l¢iide selektif Pi-reseptor blokeridir, kronik obstriiktif
akciger hastalig1r olan hastalarda genellikle iyi tolere edilen bir ilagtir. Ancak,
esmololiin zorunlu negatif inotrop etkileri, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan
hastalarda iyi tolere edilmeyebilir. I.v. verapamil ve i.v. diltiazem, esmolol kadar
kolay bir sekilde doz ayarlamasi yapilamayan, ancak SVT'de ventrikiiler hizin hizli
bir sekilde yavaglamasini saglayan kalsiyum kanal blokerleridir. AV nodal blokaj
amaciyla kullanilan bu ajanlar terapétik olarak esdegerdir, ancak i.v. diltiazem daha
az negatif inotropik etkiye sahiptir ve kalp yetmezligi olan hastalarda tercih edilir.?®
Bu nedenle, konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda dijitaller, diltiazem ve

amiodaron, SVT'nin hiz kontrolii yénetiminde &nerilmektedir.?®

30



2.6.3. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon, koordine olmayan atriyal elektriksel aktivasyon ve
yeterli olmayan atriyal kontraksiyon sonucu meydana gelen bir supraventrikiiler
tasiaritmidir.?’ Klinik AF’de, semptomlu veya asemptomatik olarak en az 30 saniye

boyunca ¢ekilmis 12 derivasyonlu EKG ile saptanmasi ile tan1 konur.
AF’nin EKG bulgulart;

1) diizensiz R-R araliklar1 (atriyoventrikiiler iletimin bozulmadigi

durumlarda)
2) belirgin tekrarlayan P dalgalarinin olmamasi
3) diizensiz atriyal aktivasyonu igerir.

Semptomatik veya asemptomatik basvuran hastalar; asemptomatik veya
epizodik olarak yiiksek hizda atriyal tasikardi ve flutter seklinde klinik bulgularla

karsimiza gelirler.

AF tanisi, AF'yi gosteren bir EKG izlemesi ile ritim belgelemesini
gerektirir. Geleneksel olarak, bir episodun en az 30 saniye siirmesi klinik AF i¢in

tanisaldir.?®

Standart 12 derivasyonlu EKG kaydi veya >30 s'lik tek derivasyonlu EKG
trasesinde fark edilebilir tekrarlayan P dalgalar1 olmayan ritim ve diizensiz RR
araliklar1 (atriyoventrikiiler iletim bozulmadiginda) goriilmesi klinik AF i¢in
tanisaldir. Cesitli implante edilmis cihazlar ve giyilebilir monitdrler, atriyal yiiksek
hizli episod / subklinik AF’nin tespit edilmesini saglar. Kisa izlem siiresi nedeniyle
atriyal yiiksek hizli episodlarin/subklinik AF’nin harici EKG ile tespit edilmesi

daha az olasidir.?®

Atriyal yiiksek hizli episod/subklinik AF tespit edildiginde, artefaktlari veya
diger uygunsuz c¢alisma nedenlerini diglamak i¢in EKG ritim seritlerinin

incelenmesi onerilir.3%3!

Yetigkin hasta grubunda AF diinya c¢apinda en yaygin siirekli kardiyak
aritmi olup morbidite ve mortalite ile iliskilidir, bu nedenle hastalar i¢in, toplum

saglig1 ve ekonomisi i¢in 6nemli bir yiik olusturmaktadir.3?
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Yetigkinlerde su anda tahmin edilen AF prevalansi %2-4 arasindadir ancak
genel popiilasyondaki ortalama yasam siiresindeki artis ve tan1 konulmamig AF

arastirmalarindaki yogunlasma nedeniyle onlimiizdeki yillarda 2,3 kat artig

beklenmektedir.323

Ileri yas AF igin belirgin bir risk faktoriidiir, ancak hipertansiyon, diyabet,
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi, obezite ve
obstriiktif uyku apnesi gibi komorbiditeler de AF i¢in 6nemli ve modifiye edilebilir

risk faktorleridir.?’

2.6.3.1 Atriyal Fibrilasyonun Siniflandirilmasi
AF igin farkli siniflandirilmalar 6nerilmistir, fakat geleneksel olarak ortaya
cikis sekli, siiresi ve spontan olarak sonlanmasina gore bes AF paterni

siniflandirimstir,

Tablo 2.2. AF siniflamasi?’

AF paterni Tamimlama

Yeni tan1 AF AF siiresine veya AF ile iligkili semptomlarin
varligina/siddetine bakilmaksizin daha once
teshis edilmemis AF

Paroksismal AF Baslangicindan ~ sonraki 7  glin  i¢inde
kendiliginden veya miidahale ile sonlanan AF

Persistan AF Kardiyoversiyon (medikal veya elektriksel
kardiyoversiyon) ile sonlanan ataklar dahil olmak

lizere, 7 glinden fazla siirekli olarak devam eden
AF

Uzun siireli persistan AF | Bir ritim kontrol stratejisi benimsemeye karar
verildiginde >12 ay siireli, siirekli AF

Kalic1 AF Hasta ve hekim tarafindan kabul edilen ve sinus
ritmini yeniden saglamak/siirdiirmek icin baska

girisimde bulunulmasi planlanmayan AF
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2.6.3.2. POSTOPERATIF ATRIYAL FIBRILASYON

Perioperatif AF, cerrahi 6ncesi, sirast ya da sonrasinda ritim bozuklugunun
baslamas1 olarak tamimlanir. Ozellikle kalp cerrahisi geciren hastalarda daha
onemlidir. Perioperatif AF insidansini azaltmak i¢in dnceden tedavi veya akut ilag
tedavisi gibi birden fazla strateji tanimlanmis olmasina ragmen, biiyiik randomize
kontrollii ¢aligmalardan yeterli kanit bulunmamaktadir. Perioperatif AF'nin

onlenmesi icin en sik kullanilan ila¢ amiodarondur.3®

Postoperatif AF, hemen ameliyat sonras1 donemde ortaya ¢ikan yeni
baslangicli AF olarak tanimlanan klinik olarak 6nemli bir sorundur. Bu durum, kalp
cerrahisi sonrasinda hastalarin  %?20-50'sinde, non-kardiyak torasik cerrahi
sonrasinda %10-30'unda ve vaskiiler veya biiyiik kolorektal cerrahi sonrasinda %5-

10'unda goriilebilir. En sik ameliyat sonras1 2-4. giinler arasinda gergeklesir.3"~*°

Ameliyat sirasinda ve sonrasinda AF tetikleyicilerini etkileyen intraoperatif
ve postoperatif degisiklikler, AF'ye karsi atriyal hassasiyeti artirabilir. Postoperatif
AF vakalarinin bircogu kendiliginden sonlanir, bazilar1 asemptomatik olabilir,
ancak postoperatif AF'nin 6niimiizdeki 5 yil i¢inde tekrarlayan AF riskini dort ila

bes kat artirdig1 gdzlenmistir.*°

Postoperatif AF'nin olumsuz sonuglar1 arasinda inme, miyokard enfarktiisii
ve Olim riskinin non-postoperatif AF hastalarina gore daha yiiksek olmasi
gosterilmistir. Ayrica, postoperatif AF'nin diger olumsuz sonuglari arasinda
hemodinamik instabilite, uzamis hastane kalis siiresi, enfeksiyonlar, bobrek
komplikasyonlari, kanama, hastane i¢i 6liim oraninin artmasi ve daha yiiksek saglik

maliyetleri de bulunmaktadir.

2.6.3.3. Postoperatif Af’nin Onlenmesi

Kardiyak ve non-kardiyak cerrahide preoperatif beta bloker (propranolol,
karvedilol) ve N-asetil sistein kullanimi, postoperatif AF insidansinda azalmayla
iliskilidir, ancak o©liim, inme veya akut bobrek hasar1 gibi biiyiikk olumsuz
komplikasyonlarla iligkili degildir. Biiyiik bir randomize kontrollii ¢aligmada ise
non-kardiyak cerrahide, perioperatif metoprolol Olim riskinin artmasiyla

iliskilendirilmistir.*!
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Bir meta-analizde, amiodaron (oral veya i.v.) ve beta blokerlerin
postoperatif AF'yi azaltmada esit etkili oldugu, ancak kombinasyonlarinin yalnizca
beta bloker kullanimimdan etkili oldugu gosterilmistir.*? Amiodaronun daha diisiik

kiimiilatif dozlar1 (<3000 mg) daha az yan etki yaparak etkili olabilir.

Statinler, magnezyum, sotalol, kolsisin, posterior perikardiyotomi,
(bi)atriyal pacing ve kortikosteroidler gibi diger miidahalelere iligskin veriler ise
giivenilir degildir. Iki biiyiik randomize kontrollii ¢alismada, i.v. kortikosteroidlerin
kardiyak cerrahi sonrasi postoperatif AF insidansi iizerinde énemli bir etkisinin
olmadigin1 gosterilmistir ve kolsisinin su anda postoperatif AF Onlenmesinde

kullanimi arastirilmaktadir.*344

Tablo 2.3. Postoperatif AF Yonetimi?’

Hemodinaminin optimize edilmesi

Elektrolit imbalansinin diizeltilmesi

Preoperatif Postoperatif AF riski yiiksek olan hastalarin

belirlenmesi

Beta-bloker ve/veya amiodaronun

baslanmasi/devami i¢in degerlendirme

Farmakolojik profilaksi Secilmis hastalarda diger anti-aritmik ilaglarin

degerlendirilmesi

Perioperatif posterior perikardiyotomi

Farmakolojik profilaksi
kontrendike ise Biatriyal pacing

S1v1 dengesinin ve oksijenizasyonun optimize

edilmesi ve agr1 kontroliiniin saglanmasi

Postoperatif : o
Inotrop ve vazopressorlerin azaltilmast

Preoperatif farmakolojik profilaksinin devami
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Tablo 2.4. Postoperatif AF icin dneriler?’

ONERI

SINIF?

DERECE"

Kardiyak cerrahi sonrast postoperatift AF'nin
Onlenmesi ic¢in perioperatif donemde amiodaron

veya beta bloker tedavisi onerilmektedir.

Non-kardiyak cerrahi sonrasi postoperatif AF’si olan
inme riski tasiyan hastalarda tromboembolik olaylar1
onlemek icin uzun siireli oral antikoagiilan (OAK)
tedavisi diistiniilmelidir. Bu karar, OAK tedavisinin
beklenen net klinikk faydast ve hastanin
bilgilendirilmis tercihleri g0z oniinde

bulundurularak verilmelidir.

Ia

Kardiyak cerrahi sonrasi postoperatif AF’si olan
inme riski tagiyan hastalarda tromboembolik olaylar1
onlemek i¢in uzun siireli OAK tedavisi diigiiniilebilir.
Bu karar, OAK tedavisinin beklenen net klinik
faydast ve hastanin bilgilendirilmis tercihleri goz

Oniinde bulundurularak verilmelidir.

b

Non-kardiyak cerrahi geciren hastalarda postoperatif
AF'nin 6nlenmesinde rutin olarak beta blokerler

kullanilmamalidir.

a0Oneri sinifi

bKanit derecesi

2.6.3.4. Atriyal Fibrilasyonlu Hastalarda Ritim Kontrolii

Ritim kontrolii; siniis ritmini yeniden saglama ve siirdiirme ile ilgili

girisimleri kapsar. Kardiyoversiyon, antiaritmik ilaglar, kateter ablasyonu, yeterli

hiz kontrolii, antikoagiilasyon tedavisi ve kapsamli kardiyovaskiiler profilaktik

tedavi gibi yaklagimlarin kombinasyonunu igerebilir.

4547

Ritim kontroliiniin birincil endikasyonu AF ile iliskili semptomlar1 azaltmak

ve hayat kalitesini arttirmaktir. AF’nin ilerlemesi, hayat kalitesinde azalmaya neden

olmakta, zamanla geri dondiiriilmesi gii¢ ve tedaviye daha az uygun bir hale
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gelmektedir. Bu nedenle ritim kontrolii gereksinimine yol agan prediktif risk

faktorleri goz oniinde bulundurulmalidir:

e Geng yas

e Yenitan1 AF

e Tagsikardi iligkili kardiyomiyopati

e Orta derecede artmig LAVI (sol atriyal voliim indeks) / atriyal ileti uzamasi
e Eslik eden hastaliklarin ¢ok az olmasi veya olmamasi

e  Akut hastalik tarafindan tetiklenen AF

e Hiz kontrolii saglanamamasi

Semptomatik AF'li hastalarda semptom ve yasam kalitesinin iyilestirilmesi
icin ritim kontrol tedavisi Onerilmektedir. Ayrica ritim kontroliintin AF
progresyonunun Onlenmesinde, hiz kontroline oranla daha etkili oldugu
bildirilmistir.** AF progresyonu icin ileri yas, persistan AF ve stroke/TIA &ykiisii

bagimsiz risk faktorleri olarak gdsterilmistir.*®

Ritim kontroliinde elektriksel veya farmakolojik kardiyoversiyon

uygulanabilir. Tedavinin hedefi siniis ritmini elde etmektir.

Kardiyoversiyon hemodinamik olarak stabil olmayan AF hastalarinda ya da
acil  olmayan durumlarda uygulanabilir.  Senkronize direkt elektriksel
kardiyoversiyon hemodinamisi bozulmus AF hastalarinda, farmakolojik
kardiyoversiyondan daha etkili ve siniis ritmine doniiste daha hizli oldugu i¢in
tercih edilen segenektir.*® Stabil hastalarda ise farmakolojik kardiyoversiyon veya
elektriksel kardiyoversiyon tercih edilebilir. Farmakolojik kardiyoversiyon gorece
daha az etkili olmasina ragmen sedasyon gerektirmedigi icin tercih edilebilir.
Elektif kardiyoversiyon, bilinen sol atriyal trombiis varliginda kontrendikedir.
Kardiyoversiyon oncesi tromboembolik risk degerlendirilmelidir.
Elektriksel/farmakolojik kardiyoversiyon olmasina bakilmaksizin islem sirasinda

ve sonrasinda uzun siireli oral antikoagiilan ilag kullanilmasi gerekmektedir.
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Elektriksel Kardiyoversiyon

Elektriksel kardiyoversiyon sedatize hastalarda monitorizasyon esliginde
yapilir. Bazi hastalarda cilt yaniklar1 olabilir. l.v. atropin veya izoproterenol veya
gecici deri alti pacing, kardiyoversiyon sonrasi bradikardi gelisimi i¢in hazirda
bulundurulmalidir. Bifazik defibrilatérler, monofaziklerle karsilastirildiginda

etkinlik agisindan iistiin 6zellikleri nedeniyle standarttir.>
Farmakolojik Kardiyoversiyon

Farmakolojik kardiyoversiyon, hemodinamik olarak stabil olan hastalarda
tercih edilir. Yeni baslangich atriyal fibrilasyonlu hastalarin %76-83"inde siniis
ritmi spontan olarak geri doner (sirastyla %10-18 ilk 3 saat iginde, %55-66 24 saat
icinde ve %69 48 saat i¢inde). Bu nedenle gergek etkinligi siiphelidir. Bu nedenle,
yakin zamanda baslayan AF'li hastalarda 'bekle ve izle' stratejisi (genellikle <24

saat) erken kardiyoversiyona alternatif olarak diisiiniilebilir.>!

Tedavide spesifik bir ilacin se¢imi, iliskili kalp hastaliginin tiirii ve siddetine

dayanir (Tablo 2.4.).
Kardiyoversiyon Sonrasi Hasta Takibi
Kardiyoversiyon sonrasi hasta takip hedefleri:
Kardiyoversiyon sonrast EKG ile AF niiksiinilin erken taninmast
Ritim kontrolii etkinliginin semptom varliiyla degerlendirilmesi

Oral anti-aritmik ilag alan hastalarda PR, QRS ve QTc¢ araliklarinin diizenli

kontrolii ile proaritmi riskinin izlenmesi
Tedavinin yan etkileri ve semptomlar arasindaki dengenin degerlendirilmesi

AF ile iliskili morbiditelerin ve antiaritmik ilaglar ile iliskili yan etkilerin,

LV islevi iizerindeki degerlendirmesi

Siniis ritminin siirdiiriilmesine yonelik kosullarin optimizasyonu (Kan

basinci kontrolii, KY tedavisi, kardiyorespiratuar eforu artirma vb.)
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2.7. Kardiyak Biyomarkerlar
Natritiretik peptitlerin (NPs) biyolojik aktivitesi, ilk kez 1981 yilinda De

Bold ve arkadaslar tarafindan fare modelinde bildirilmistir.>

Atriyal natritiretik peptit (ANP), bobreklerden sodyum ve tuz atilimim
saglayarak ve vazodilatasyonu uyararak tuz-su dengesini ve kan basincini regiile
eden kardiyak bir hormondur.> Hipervolemiye ve hipertansiyona bagl gelisen

atriyal gerilime yanit olarak sag atriyumdan salgilanir. >

Brain natritiretik peptit (BNP), 32 amino asitli bir kardiyak natritiretik peptit
hormonudur. Bir prohormon olan pre-proBNP, biyolojik olarak aktif BNP ve aktif
olmayan NT-proBNP’ye parcalanir. Hem BNP hem NT-proBNP insan kaninda
immiinolojik test ile Olgiilebilir. BNP temel olarak kardiyak miyositlerden

salgilanir.>®

Atriyal natritiretik peptitler (ANP ve proANP), cogunlukla atriyal dokudan
kaynaklanirken, BNP ile ilgili peptitlerin baglica kaynagi ventrikiiler

miyositlerdir.>®

Natriliretik peptitlerin  salgilanmasinin ana uyaricisi, miyokard duvar
stresidir, bu durum basing veya hacim yliklemesiyle iligkilidir. Son yayinlarda, pro-
inflamatuar sitokinler ve sempatik aktivite, BNP salgilamasin1 tetikleyen faktorler
olarak tanimlanmis olup normal ventrikiiler fonksiyona sahip hastalarda yiiksek NP

seviyelerini agiklamaya yardimci olabilir.

Natritiretik peptitler, siklik guanozin monofosfat(cGMP) intraselliiler
haberci sistemine bagli olan membran reseptorlerine baglanirlar. NP'nin biyolojik
etkileri arasinda vazodilatasyon, natriiirez ve diiirez yer alir. Ayrica, NP’nin renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin baskilanmasina katki sagladigi ve miyokard

hiicresinde anti-fibrotik bir rol oynadig bildirilmistir.>®

Serum NP'nin klirensi iki yolla gergeklesir: endopeptidazlar tarafindan
enzimatik parcalanma ve reseptor aracili endositoz. BNP i¢in yar1 dmiir 22 dakika

iken NT-proBNP icin yar1 dmiir 120 dakikadir.>’

38



Her iki molekiil de su anda klinik uygulamada 6l¢iilmektedir. Her iki test de
giivenilir olup, konjestif kalp yetmezligi teshisi i¢in iyi analitik performans sergiler

ve iyi kalibre edilmis cut-off degerlerine sahiptir.>®
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Kinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun onay1 (20.04.2022 tarih. KAEK-257 no’lu karar) (Ek-1) alindiktan
sonra Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Klinigi’nde Haziran 2022- Haziran 2023 tarihleri arasinda ytiriitiildi.

Bu calisma prospektif klinik gozlemsel ¢alisma olup calismaya gogiis
cerrahisi servisinde elektif torakotomi ve VATS planlanan Amerikan Anestezistler
Dernegi (ASA) skoru 1-4 olan 40-79 yas araliginda 172 hasta dahil edilmistir.

Orneklem biiyiikliigii, evreni bilinen rneklem sayis1 hesaplama formiilii ile
Raosoft  orneklem  biiylikliigii  hesaplama  ¢evrim  i¢i  uygulamasi

(http://www.raosoft.com/samplesize.html) kullanilarak hesaplanmistir. Pedoto ve

arkadaslar1 bir c¢alismasinda (2014) torasik cerrahi hastalarinda postoperatif
donemde Atriyal Fibrilasyon goriilme oranim1 %318-20 olarak belirtmistir.>®
Hastalarin %20’sinde AF gelisecegi varsayilarak, %95 giiven araligi ve %5 sapma
ile minimum 6rneklem biiyiikliigii 120 olarak hesaplanmustir. %20 kay1ip veya eksik
verilerin de olacagi goz onilinde bulundurularak ¢alismaya en az 144 kisinin dahil
edilmesi planlanmistir. Veri kaybi olabilecegi goz Oniine alinarak ¢aligmaya toplam
172 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil olan hastalardan bilgilendirilmis, onam
formu alinmistir (Ek-2).

3.1. Dislama Kriterleri

-Preoperatif ve yeni tanili AF 6ykiisii olanlar
-Intraoperatif kardiyak arrest gelisen olgular arastirmadan ¢ikarilacaktir

Operasyondan once, rutin preoperatif degerlendirme yapilan hastalarin yast,
cinsiyeti, boyu, kilosu, komorbiditeleri ve kullandig1 ilaglari, sigara ve alkol
tiketimi sorgulandi. Ayrica ASA smiflamasi, preoperatif solunum fonksiyon
testleri, preoperatif hemogram degerleri, NT-proBNP, CRP, troponin T,
magnezyum diizeyleri kaydedildi.
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3.2. Anestezi Uygulamasi

Operasyon odasma alinan hastalara elektrokardiyogram (EKG), nabiz
oksimetre (SpO2) ve non-invaziv arteriyel kan basinci monit6rizasyonu yapildi.
Kalp atim hiz1 (KAH), sistolik kan basinc1 (SKB), diyastolik kan basinc1 (DKB) ve
orta arter basinct (OAB), SpO2 degerleri kaydedildi. Hastalara indiiksiyon Oncesi
rutin olarak i.v. Isolyte-S infiizyonu 50 ml/kg/saat hizinda baslandi. Hastalara %80
O: solutularak 2 dakika preoksijenasyon yapildiktan sonra entiibasyona sempatik
yanit1 azaltmak ve enjeksiyon agrisini azaltmak amaciyla 0,5 mg/kg %2’lik
Lidokain (Aritmal® %2, 2 ml ampul, Biosel, Istanbul) i.v. uygulandi. Anestezi
indiiksiyonu i¢in sodyum tiyopental 3-5 mg/kg (Pental Sodyum 0,5 gr enjeksiyon
¢ozeltisi i¢in toz/flakon) ve fentanil 1-2 pg/kg (Talinat 0.5 mg/10 ml ampul) iv ve
kas gevsetici olarak rokuronyum bromide 0,6 mg/kg (Esmeron 50 mg/5 ml ampul)
I.v. verildi. Yeterli kas gevsekligi saglandiktan sonra ¢ift liimenli tiip ile endotrakeal
entiibasyon gerceklestirildi. Tiim hastalarda entiibasyon sonrasi radiyal ya da
brakiyal arter kaniilasyonu yapilarak invaziv arteriyel kan basmci izlendi. Kan
transfiizyonu ya da inotrop infiizyonu ihtiyact olabilecegi diisiiniilen hastalara
operasyon planlanan taraftaki internal juguler ven kullanilarak santral vendz
kateterizasyon uygulandi. Entiibasyon sonrasi tiim hastalara iriner foley sonda
takildi. Anestezi idamesi i¢in sevofluran inhalasyon anestezigi 1 MAC, remifentanil

0,05 pg-0,2 pg /kg/dk iv inflizyonlar: uygulandi.

Hastalarin ventilasyonu ¢ift akciger ventilasyonu sirasinda 6-8 mL/kg tidal
voliim, %40 O2 ve %60 hava seklinde 2-3 L/dakika taze gaz akis1 olacak ve frekans
EtCO2’yi 30-35 mmHg arasinda tutacak sekilde ayarlandi. Tek akciger
ventilasyonu sirasinda ise 3-4 mL/kg tidal volim, %60 O2 ve %40 hava seklinde 2-
3 L/dakika taze gaz akis1 olacak ve frekans EtCO.’yi 30-35 mmHg’da tutacak
sekilde ayarlandi. Tek akciger ventilasyonu sirasinda parmak ucu pulse oksimetre
takibine gore SpO2’yi %90’ iizerinde tutacak sekilde oksijen konsantrasyonu
degistirildi.

Hastalarin tiimiinde KAH, SKB, DKB, OAB, SpO., EtCO; kan gaz
parametreleri (pH, PaCO, PaO,, HCOs, BE, SpO, laktat, glukoz, sodyum,
potasyum, kalsiyum, hemoglobin) degerleri indiiksiyon Oncesinde, tek akciger

ventilasyonuna geciste, tek akciger ventilasyonunun 30. dakikasinda ve 1. saatinde,
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cift akciger ventilasyonuna gegiste, ¢ift akciger ventilasyonunun 30. dakikasinda ve

operasyon sonunda kaydedildi.

Cerrahi teknik olarak VATS uygulanan hastalarda uygun saha temizligi ve
ortiinmeyi takiben cilt, cilt alt1 dokular1 ve kas dokusu gecildikten sonra 7.
interkostal araliktan port ile girilerek operasyon gerceklestirildi. Torakotomi
uygulanan hastalarda ise posterolateral teknik ile 5. interkostal araliktan girilerek
operasyon ger¢eklestirildi. Operasyonlarin tiimii ya tek akciger ventilasyonu ya da
diisiik tidal voliim ile ¢ift akciger ventilasyonu altinda yapildi. Operasyonun tarafi
(sag-sol), girisim teknigi (VATS-torakotomi), yapilan cerrahi islem (wedge
rezeksiyon, lobektomi, segmentektomi, pndmonektomi, dekortikasyon ve diger
girisimler), intraoperatif verilen kristalloid, kolloid sivilar, kan ve kan {irtinleri,

toplam idrar ¢ikis1 ve intraoperatif verilen vazopressor dozlar1 kaydedildi.

Postoperatif yogun bakim tiinitesine alinan hastalar ilk 3 saatteki kan
basinglari, kalp ritimleri, drenaj miktarlar1 ve laboratuvar parametreleri uygun ise
ekstlibe edildi. Ekstiibe edilen hastalar en az bir gece yogun bakim takibinin
ardindan servise ¢ikarildi. Postoperatif takiplerinde ekstiibasyon sonrasinda ve
postoperatif 24. saatte kan gazi takibi yapildi. SKB, DKB, OAB, SpO; ve nabiz
degerleri kaydedildi. Postoperatif 24. saatte hemogram, NT-proBNP, CRP,
troponin T ve magnezyum degerleri kaydedildi. Postoperatif 48. saatte SKB, DKB,
OAB, SpO: ve nabiz degerleri kaydedildi. El spirometresi (Firstmed SP-10
spirometre) ile postoperatif solunum fonksiyon testi yapildi. Postoperatif ates

kaydedildi. Postoperatif ilk 5 giinde EKG ¢ekildi.

Postoperatif inotrop destegi alan hastalarin aldig1 inotrop miktari, siiresi ve
dozu kaydedildi. Kan {irlinii transfiizyonu gereken hastalarda iiriin cinsi ve miktar1
kaydedildi. Postoperatif aritmi gelisen hastalar degerlendirilerek tedavi ihtiyact

olanlara medikal tedavi veya kardiyoversiyon uygulandi. Tedaviye yanitlar
kaydedildi.

3.3.Verilerin Degerlendirilmesi ve Analizi
Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri i¢cin SAS 9.4 programi
kullanilmistir. Arastirmanin 6l¢iimle belirlenen nicel degiskenleri i¢in tanimlayici

istatistikler olarak ortalama ve standart sapma, sayimla belirlenen nitel degiskenler
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icin ise tanimlayici istatistikler say1 ve ylizde seklinde gosterilmistir. Kullanilan
verilerin Oncelikle normal dagilima uygunluk testleri Shapiro-Wilk testi ve
carpiklik katsayilarinin incelenmesi ile yapilmistir. Yapilan testler sonucu ve
carpiklik katsayilarinin tiim degiskenler i¢in +3 ve -3 arasinda oldugundan, verilerin
normal dagilim gosterdigi anlasilmistir ve istatistiksel analizde parametrik testler
kullanilmistir (George ve Mallery, 2011). ki kategorili degiskenler arasindaki ikili
karsilastirmalarda bagimsiz gruplar arasi t testi, i veya daha fazla kategorili
degiskenler arasindaki farkliliklar1 bulabilmek amaciyla Varyans Analizi (F testi)
uygulanmistir. Nicel tipteki degiskenler arasindaki iligkiyi ortaya koymak i¢in
Pearson korelasyon analizi yapilmistir. Ayni hastalardan alinan birden fazla nicel
tipteki degiskenlerin analizinde tek yonlii Tekrarli 6l¢iim Varyans Analizi
kullanilmistir. Ayn1 hastalardan farkli izlemlerde alinan olgiimleri ikili olarak
karsilagtirmak icin bagimli gruplar arasi veya esli gézlem t-testi uygulanmistir.

Caligmanin tamaminda anlamlilik diizeyi olarak 0.05 degeri kabul edilmistir.

Darren George and Paul Mallery, 2011. IBM SPSS Statistics 19 Step by
Step: A Simple Guide and Reference (12th Edition), Pearson Higher Education
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4. BULGULAR

Calismamizda Haziran 2022-2023 tarihleri arasinda bir yil siireyle
hastanemizde tek akciger ventilasyonu uyguladigimiz, torakotomi/VATS cerrahisi

geciren 172 hastanin verileri analiz edilmistir.

Calismaya alinan hastalar degerlendirildiginde hastalarin 55’1 kadin, 117’si

erkek ve yas ortalamas1 61°di.

ASA siniflamasina gore olgular incelendiginde 7 hastanin ASAI, 111
hastanin ASAII, 53 hastanin ASAIII ve 1 hastanin ise ASAIV oldugu bulunmustur.

Preoperatif donemde olgulara ait yandas hastaliklar degerlendirildiginde
hastalarin 106’sinda sigara Oykiisii ve 128 hastada ek hastalik Oykiisii oldugu
gorililmiistiir. En sik goriilen yandas hastalik 55 hastada goriilen hipertansiyon olup
hastalarin 39’unda diyabetes mellitus (DM), 13’tinde KOAH, 16’sinda astim,
3’linde kalp yetmezligi, 33 linde koroner arter hastaligi, 3’iinde periferik vaskiiler
hastalik, 35’inde kanser, 10’unda kemoterapi Oykiisii ve 28’inde diger yandas

hastalik oldugu gortilmistiir (Tablo 4.1.).
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Tablo 4.1. Calismaya alinan olgularin demografik verileri

Kadin Erkek

(n=55) (n=117) P-value
Ek Hastalik, n (%) 42 (76.4%) 86 (73.5%) 0.6885"
Hipertansiyon, n (%) 23 (41.8%) 32 (27.4%) 0.0578!
DM, n (%) 7 (12.7%) 32 (27.4%) 0.0327!
KOAH, n (%) 1 (1.8%) 12 (10.3%) 0.0509*
Astim, n (%) 8 (14.5%) 8 (6.8%) 0.1046"
KY, n (%) 1 (1.8%) 2 (1.7%) 0.9595*
KAH, n (%) 6 (10.9%) 27 (23.1%) 0.0587*
PVH, n (%) 0 (0.0%) 3 (2.6%) 0.2309!
Kanser, n (%) 11 (20.0%) 24 (20.5%) 0.9379*
Kemoterapi, n (%) 3 (5.5%) 7 (6.0%) 0.8902"
Diger Ek Hastalik, n (%) 16 (29.1%) 12 (10.3%) 0.0018*

Olgular cerrahi girisimler agisindan bakildiginda; toraks cerrahisi gegiren

172 olgunun; 106’smin sag, 66 olgunun ise sol cerrahi islem ge¢irdigi saptanmistir.
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Cerrahi islem 131 hastada torakotomi, 41 hastada VATS yontemi ile uygulanmis
olup en ¢ok 78 olguda lobektomi, 55 olguda wedge rezeksiyon, 24 olguda biil
eksizyonu, biyopsi gibi diger cerrahi islemler, 6 olguda pndmonektomi, 6 olguda

dekortikasyon ve 3 olguda da segmentektomi yapilmistir. (Grafik 4.1.)
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Grafik 4.1. Hastalarin gegirdigi cerrahi tiirii

Olgularin tiimiinde postoperatif aritmi gelisimi incelenmistir. Aritmiler var,
yok ve diger aritmiler olmak iizere 3 gruba indirgenmistir. Sag dal blogu, sol dal
blogu, ventrikiiler ekstra sistol, atriyal erken vuru, ventrikiiler erken vuru, QT

uzamas1 gibi aritmiler, diger aritmiler grubu altinda toplanarak degerlendirilmistir.

Postoperatif aritmi gelisen olgular arasinda demografik ozellikler,
operasyonla ilgili degiskenler, vital bulgular, laboratuvar ve klinik parametreler
karsilastirilmistir. Bu parametrelerin medyan degerlerinin gruplar arasinda anlamli

bir istatistiksel farklilik gosterip gostermedigi incelenmistir.

Olgularin 32 tanesinde postoperatif ritim bozuklugu gelismistir.
Postoperatif ritim bozuklugu gelisen 32 olguda; 18 hastada POAF, 5 hastada VES
(Ventrikiiler Ekstra Sistol), 3 hastada sag dal blogu (RBBB), 3 hastada erken atriyal
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vuru, 2 hastada QT uzamasi ve 1 hastada PVC (Prematiir Ventrikiiler Kompleks)

goriilmiistiir.

Postoperatif Gelisen Ritm Bozukluklari
20
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W POAF VES RBBB Erken Atriyal Vuru B QT uzamasi HPVC

Grafik 4.2. Postoperatif Gelisen Ritim Bozukluklari

Postoperatif aritmi gelisen 32 olgu ASA siniflamasina gore degerlendirildi.
POAF gelisen 18 olgunun, 12’sinin ASAII, 5’inin ASAIIIl, 1’inin ASAIV sinifa
dahil oldugunu bulduk. Diger aritmilerin goriildiigii kalan 14 olguda hastalarin
5’inin ASAII, 9’unun ASAIII smifina dahil oldugu gordiik. Bu karsilastirma
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0.0071).

Aritmi gelismeyen grupta ASAIII hasta oran1 %20,9 iken diger aritmi olan
grupta ASAIIl hasta oram %64,3’tlir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,033)

Gruplar yas ortalamalar1 ve cinsiyetlerine gore karsilastirildiginda ise

anlaml farklilik goriilmemistir.
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Hasta gruplar girisim sekline (VATS/torakotomi) ve opere edilen tarafa
(sag/sol hemitoraks) gore karsilastirildiginda, gruplar arasinda anlamli farklilik

goriilmemistir (p>0,05).

Olgular cerrahi tipine gore ve rezeksiyonun biiyiikligiine gore analiz
edildiginde pnomonektomi gegiren olgularda POAF goriilme orani anlamli olarak

yiiksek bulunmustur (p=0,016).

Tablo 4.2. Cerrahi tipine gore gruplarin karsilastirilmasi

Diger
Yok POAF Aritmi
Aritmi (n=140) (n=18) (n=14) P-value

Cerrahi Tipi n (%) 0.016*
Wedge Rezeksiyon 48 (34.3%)? 3 (16.7%)? 4 (28.6%) ?
Lobektomi 66 (47.1%)° 6 (33.3%)? 6 (42.9%)2
Segmentektomi 3(2.1%)? 0 (0.0%)* 0 (0.0%)*
Dekortikasyon 4 (2.9%)* 2 (11.1%)* 0 (0.0%)*
Pnémenektomi 2 (1.4%)° 4 (22.2%)" 0 (0.0%) 2P
Diger cerrahi 17 (12.1%)*  3(16.7%)* 4 (28.6%)*°

Olgularn sigara kullanim siiresinin diger aritmilerin gelistigi grupta en fazla
oldugu goriilmiistiir. Aritmi gelismeyen 140 olgunun ortalama 39,7 paket yili,
POAF gelisenlerin 56,1 ve farkli aritmi gelisenlerin ise 70,2 paket yili sigara
kullanmis oldugu bulundu. Aritmi gelisen olgularda bu siire uzun ve anlamli olarak

farkli bulunmustur (p=0,0178).

Ortalama operasyon siiresi, intraoperatif verilen sivi miktari, ¢ikan idrar
miktari, inotrop kullanimi ve siiresi gruplar arasi karsilastirildiginda anlamsizdi
(p>0,05). Ancak intraoperatif yapilan kan transfiizyonu agisindan
karsilastirildiginda diger aritmilerin gelistigi olgularda transfiizyon miktariin en
fazla, aritmi gelismeyen grupta ise en az oldugu goriilmiistiir ve gruplar arasi

farklilik anlamli bulunmustur (p=0,0385).
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POAF gelisen olgularda gelisme zamanma bakildiginda 2 olguda
postoperatif ilk 6 saatte, 1 olguda 6-12, 4 olguda 12-24, 3 olguda 24-48, 6 olguda
48-72, 2 olguda ise 72-120 saat arasinda POAF gelistigi goriilmiistiir.

Farkli aritmilerin gelistigi olgularda ise 1 olguda postoperatif ilk 6 saatte, 1
olguda 6-12 saat, 1 olguda 12-24, 5 olguda 24-48, 1 olguda 48-72, 5 olguda ise 72-

120 saatler arasinda aritmi gelistigi goriilmiistiir.
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Grafik 4.3. Postoperatif Aritmilerin Gelisme Zamani

Calismaya alinan olgularin preoperatif, operasyon sirasinda ve postoperatif
donemlerdeki hemodinamik parametreleri kaydedilmis, veriler aritmi olan ve
olmayan olgular arasinda karsilastirilmistir. Tiim donemlerdeki sistolik kan basinci
degerlerine bakildiginda POAF olan grupta sistolik kan basinct (p=0,0005) ve orta
arter basinci (p=0,0483) degerleri en diisiik, diger aritmilerin gelistigi grupta ise en
yiiksek bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. Kalp hizi ise POAF
gelisen grupta en yiiksek bulunmustur (p<0,0001).



Tablo 4.3. Hemodinamik Verilerin Gruplara Gore Karsilastiriimasi

Yok POAF DigerAritmi

Aritmi (n=140) (n=18) (n=14) P-value
SKB 0.0005*
Mean (SD) 121.7 (19.94) 118.1 (19.52) 126.2 (19.63)
Median (Range) 121.0 (64.0, 215.0) 115.0(68.0, 179.0) 124.5 (87.0, 194.0)
DKB 0.8620!
Mean (SD) 69.0 (12.13) 68.6 (12.55) 69.3 (11.93)
Median (Range)  68.0 (38.0,129.0)  69.0 (32.0, 108.0) 68.0 (42.0, 105.0)
OAB 0.0483*
Mean (SD) 87.6 (13.76) 85.6 (13.76) 89.2 (13.63)
Median (Range)  87.0 (48.0, 165.0)  85.0 (45.0, 137.0) 88.0 (61.0, 147.0)
Kalp Hiz1 <.0001!
Mean (SD) 74.9 (14.02) 83.6 (18.17) 77.4 (18.74)

Median (Range)

74.0 (43.0, 132.0)

80.0 (51.0, 137.0)

75.0 (44.0, 128.0)

Calismaya alinan olgularin hemodinamik verileri zamana gore; preoperatif,

anestezi indiiksiyonu sonrasi, tek akciger ventilasyonuna gecis, tek akciger

ventilasyonunun 30. ve 60. dakikasi, ¢ift liimenli tiip ile ventilasyona gecis ve 30.

dakikasi, operasyon sonu, postoperatif 4. saat, ekstiibasyon sonrasi, postoperatif 24.

ve 48. saatlerde kaydedilmistir. Zamana gore kiyaslama yapildiginda, preoperatif

donem, indiiksiyon sonrasi donem, TAV ge¢is ve 30. dakikada ve operasyon

sonunda hemodinamik verilerde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmamustir. TAV 60. dakika, CLT gecis, CLT 30. dakika, ekstiibasyon sonrasi,

postoperatif 4,24 ve 48. saatlerde ise POAF gelisen grupta kalp hizinin diger

gruplara gére anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p=0.04211, p=
0.01431, p=0.0290, p=0.0122, p=0.0391, p=0.0025, p=0.0013).
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Tablo 4.4. Farkli donemlerdeli kalp hizinin gruplara gore karsilastirilmasi

Aritmi

Kalp Hiza

Preoperatif
Mean (SD)

Median (Range)
Indiiksiyon
sonrasi

Mean (SD)
Median (Range)
TAV Gegis
Mean (SD)
Median (Range)
TAV 30. Dakika
Mean (SD)
Median (Range)
TAV 60. Dakika
Mean (SD)
Median (Range)
CLT Gegcis
Mean (SD)
Median (Range)
CLT 30. Dakika
Mean (SD)
Median (Range)
Operasyon Sonu
Mean (SD)

Median (Range)

Yok
(n=140)

79.3
(11.40)
80.0

(51.0, 112.0)

75.0
(13.32)
73.0

(46.0, 116.0)

69.2
(11.82)
68.0

(44.0, 106.0)

68.6
(11.02)
68.0

(48.0, 107.0)

66.8
(10.27)
67.0

(48.0, 102.0)

66.6
(10.83)
67.0

(47.0, 103.0)

66.0
(10.85)
65.0

(43.0, 101.0)

69.8
(12.93)
67.0

(44.0, 107.0)

51

POAF
(n=18)

81.1
(12.42)
84.5

(51.0, 104.0)

78.9
(18.51)
73.5

(52.0, 121.0)

76.3
(17.36)
73.5

(54.0, 116.0)

75.7
(15.77)

77.0

(51.0, 101.0)

74.9
(11.11)
75.0

(61.0, 100.0)

76.3
(14.00)
73.5

(53.0, 105.0)

74.4
(11.38)
77.0

(55.0, 92.0)

79.1
(16.50)
74.0

(52.0, 112.0)

Diger Aritmi
(n=14)

85.5
(15.84)
87.0

(49.0, 117.0)

74.9
(19.73)
72.0

(47.0, 118.0)

66.6
(14.12)
62.5

(50.0, 97.0)

69.1
(11.69)
66.5

(52.0, 89.0)

65.8
(12.62)
65.0

(51.0, 89.0)

69.4
(11.22)
70.5

(54.0, 89.0)

62.7
(10.08)
61.5

(52.0, 84.0)

67.6
(16.91)
68.5

(44.0, 97.0)

P-value

0.16791

0.8469*

0.11871

0.17511

0.04211

0.01431

0.0290*

0.0679*



Tablo 4.4.(devami) Farkli donemlerdeli kalp hizinin gruplara gore karsilastirilmasi

Postoperatif
4. Saat
Mean (SD)

Median (Range)

Ekstiibasyon
Sonrasi
Mean (SD)

Median (Range)
Postoperatif

24. Saat
Mean (SD)

Median (Range)
Postoperatif

48. Saat
Mean (SD)

Median (Range)

80.4
(13.15)
79.0

(55.0, 132.0)

83.5
(13.50)
83.5

(53.0, 120.0)

83.3
(13.05)
80.0

(57.0, 126.0)

84.9
(12.53)
84.0

(60.0, 122.0)
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92.9
(20.11)
87.5

(67.0, 137.0)

94.4
(18.92)
90.0

(63.0, 136.0)

96.5
(14.37)
95.0

(73.0, 128.0)

98.9
(18.69)
95.0

(68.0, 130.0)

89.8
(19.91)
93.0

(56.0, 121.0)

92.1
(18.85)
88.0

(67.0, 125.0)

86.2
(18.00)
84.5

(65.0, 128.0)

93.1
(13.94)
90.0

(74.0, 125.0)

0.0122*

0.0391!

0.0025*

0.0013!
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Grafik 4.4. Ug grubun zamana gore kalp hiz1 degerinin degisimi

Zamana gore gruplar arasinda yapilan karsilastirmada sistolik kan basinci,

diyastolik kan basinci, orta arter basinci degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05).
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Grafik 4.5. Ug grubun zamana gore sistolik kan basinci degerinin degisimi
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Grafik 4.6. Ug grubun zamana gére diyastolik kan basinc1 degerinin degisimi
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Orta Arter Basinci
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Grafik 4.7. Ug grubun zamana gore orta arter basinci degerinin degisimi

56




Olgularin kan gazinda pH, PaO2, PaCO, SaO», BE, HCOg, laktat, glukoz,
sodyum, potasyum, kalsiyum, hemoglobin parametrelerinin ortalama degerleri
gruplar arasinda karsilastirtlmis olup POAF gelisen grupta PaCO2 (p=0,0006),
HCOs3 (p=0,0154) ve glukoz (p=0,0086) degerleri diger gruplara gore daha yiiksek
bulunmustur ve anlamli bulunmustur. Kan gazinda bakilan hemoglobin degeri ise
aritmi gelismeyen grupta en yiiksek olup POAF dis1 aritmilerin goriildiigl grupta
en diistik olup istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,0052).

Tablo 4.5. Kan gazi parametrelerinin gruplara gore karsilastirilmasi

AKG AritmiYok POAF DigerAritmi
(n=140) (n=18) (n=14)

PaCO;

Mean (SD) 37.0 (5.90) 38.8 (5.36) 36.5 (4.96)

Median (Range)

HCO:3
Mean (SD)
Median (Range)

Glukoz
Mean (SD)
Median (Range)

Hemoglobin
Mean (SD)
Median (Range)

36.2 (14.6, 76.6)

23.5 (2.55)
235 (9.7, 33.3)

130.3 (44.42)
120.0 (57.0, 347.0)

12.4 (3.26)
12.3 (6.7, 92.0)

38.7 (26.6, 54.8)

24.1 (2.83)
24.2 (14.3, 34.4)

145.1 (52.26)
133.0 (74.0, 317.0)

12.2 (1.91)
12.1 (8.1, 17.0)
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36.6 (25.7, 49.7)

23.9 (2.22)
23.9 (18.9, 29.0)

122.3 (32.68)
114.0 (77.0, 226.0)

11.6 (1.99)
11.4 (8.7, 18.4)

P-value

0.0006*

0.0154!

0.0086*

0.0052*



Olgularin kan gaz1 parametreleri gruplar arasinda farkli donemlerde

karsilastirilmis  (preoperatif donem, indiiksiyon sonrast donem, tek akciger

ventilasyonu (TAV) gecis, tek akciger ventilasyonu (TAV) 30. dk ve 60. dk, ¢ift

limenli tiip (CLT) ile ventilasyona gegis, ¢ift liimenli tiip (CLT) ile ventilasyonun

30. dakikasi, operasyonu sonu, ekstiibasyon sonrasi, postoperatif 4, 24. ve

48.saatler) ve ilgili parametrelerin gruplar arasinda anlamli bir istatistiksel farklilik

gosterip gostermedigi incelenmistir.

Preoperatif donemde alinan kan gazinda PaO, ve SaO, degerleri anlaml

farklilik gostermistir. POAF gelisen hasta grubunda bu degerlerin anlamli olarak
diisiik oldugu bulunmustur (p=0,0152, p=0,0168).

Tablo 4.6. Preoperatif donemdeki kan gazi degerlerinin gruplar arasi

karsilastiriimasi

Preoperatif

AKG

PaO;
Mean (SD)
Median (Range)

Sa0,
Mean (SD)
Median (Range)

Aritmi Yok
(n=140)

95.1 (16.80)
93.6 (64.7, 193.2)

96.6 (1.67)
97.0 (90.8, 99.6)

POAF
(n=18)

85.0 (10.83)
85.6 (67.4, 112.0)

95.6 (1.44)
95.8 (92.4, 97.6)

Diger Aritmi P-value
(n=14)
0.0152*
93.0 (15.55)

90.6 (76.3, 132.2)

0.0168"
96.8 (2.05)
97.4 (92.1, 98.9)

Ekstiibasyon sonrasi alinan arteriyel kan gazinda da benzer sekilde POAF

gelisen grupta SaO2 degeri diger gruplara gore anlamli diisiik saptanmistir (p=0,0223).
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Grafik 4.8. PaO> degerinin zamana gore degisimi
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Grafik 4.9. SaO> degerinin zamana gore degisimi

Arteriyel kan gazinda laktat degerine bakildiginda ise operasyon sonunda
alinan kan gazinda ve postoperatif 24. Saatteki kan gazinda POAF gelisen grupta
laktat degerleri anlamli yiiksek bulunmustur (p=0.0290, p=0.0174).
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Tablo 4.7. Laktat degerlerinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Laktat AritmiYok POAF DigerAritmi

(n=140) (n=18) (n=14) P-value
Operasyon Sonu 0.0290!
Mean (SD) 1.7 (0.77) 2.4 (1.70) 1.1 (0.30)
Median (Range) 1.5 (0.6, 3.5) 2.3(0.7,6.4) 1.0(0.8,1.7)
Postoperatif 0.0174!
24. Saat
Mean (SD) 1.6 (0.87) 2.4 (0.78) 1.6 (0.44)
Median (Range) 1.6 (0.4,5.1) 2.2 (1.4, 4.0) 1.6 (0.9, 2.5)
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Grafik 4.10. Laktat degerinin zamana gore degisimi
Kan gazindaki diger parametrelerde gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir.

Calismaya alinan hastalarin preoperatif ve postoperatif 24. Saatteki solunum

fonksiyon testleri de kaydedilmistir.
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Tablo 4.8. Preoperatif ve postoperatif donemlerdeki SFT parametrelerinin gruplar

arasi karsilagtirilmasi

AritmiYok POAF DigerAritmi
SFT (n=140) (n=18) (n=14) P-value
Preoperatif 0.0453
FEV1%
Mean (SD) 85.3 (22.70) 72.8 (20.95) 75.5 (18.80)
Median (Range)  85.9(28.8,143.9)  72.4(38.0,114.0) 74.2 (44.2, 111.6)
Preoperatif 0.0663
FVC%
Mean (SD) 78.9 (20.28) 71.1 (18.76) 67.2 (17.71)
Median (Range)  76.2(26.9,140.2)  74.1(31.0,94.8)  66.2(38.9, 101.7)
Preoperatif 0.0596
FEV1/FVC
Mean (SD) 0.9 (0.09) 0.8 (0.11) 0.9 (0.06)
Median (Range) 0.9 (0.5, 1.0) 0.8 (0.6, 1.0) 0.9 (0.8, 1.0)
Postoperatif 0.0254
FEV1%
Mean (SD) 51.2 (17.12) 45.0 (14.71) 37.2 (10.76)
Median (Range) ~ 49.0 (20.0, 101.0)  41.5(26.0,70.2)  38.0 (23.0, 53.0)
Postoperatif 0.4455
FVC%
Mean (SD) 50.3 (18.18) 46.1 (21.33) 45.2 (7.39)
Median (Range) ~ 46.0 (18.0, 121.0)  36.5(23.0,97.0)  47.5(32.0, 54.0)
Postoperatif 0.0245
FEV1/FVC
Mean (SD) 0.8 (0.14) 0.8 (0.12) 0.7 (0.24)
Median (Range) 0.9 (0.3, 1.0) 0.8 (0.5, 1.0) 0.8 (0.3, 0.9)
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Solunum fonksiyon testlerinden elde edilen sonuglar karsilastirildiginda
preoperatif FEV1 yiizdesinin POAF gelisen grupta en disik (%72,8), aritmi
goriilmeyen grupta ise en yiiksek (%85,3) oldugu goriilmiis ve gruplar arasindaki
fark anlamli olarak bulunmustur (p=0.0453). Postoperatif FEV1 yiizdesine
bakildiginda ise her ii¢ grupta da preoperatif degere gore azaldigi, ancak aritmi
goriilmeyen grupta en yiiksek (%51,2), POAF (%45) ve diger aritmilerin gelistigi
grupta (%37,2) ise daha diisiik ve anlamli bulunmustur (p=0.0254). Preoperatif
FEV1/FVC oraninda gruplar arasinda anlamli farklilik gériilmemisken postoperatif
donemde diger aritmilerin gelistigi grupta bu oran anlamli olarak daha diisiiktii
(p=0.0245). Preoperatif FEV1/FVC oraninda, FVC yiizdesinde ve postoperatif

FVC yiizdesinde ise anlamli fark goriilmemistir.
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Grafik 4.11. FEV1% degerinin preoperatif-postoperatif degisimi
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Grafik 4.12. FVC% degerinin preoperatif-postoperatif degisimi

Calismaya alinan olgularin preoperatif ve postoperatif 24. saatteki
laboratuvar degerleri incelenmis ve gruplar arasinda anlamli farklilik olup olmadig:
degerlendirilmistir. Preoperatif hemoglobin, 16kosit, lenfosit, nétrofil/lenfosit orani
(NLR), trombosit, troponin ve magnezyum degerleri kiyaslandiginda ii¢ grup

arasinda anlamli farklilik goriilmemistir.

Nt-proBNP degerleri aritmi goriilmeyen grupta gerek preoperatif gerekse
postoperatif her iki donemde de aritmi gelisen gruba gore en diisiik saptanirken

aritmi gelisen 32 olguda deger en yiiksek bulunmustur (p=0.0123) (p=0.0365).
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Grafik 4.13. NT-proBNP degerinin preoperatif-postoperatif degisimi

Preoperatif CRP degerleri kiyaslandiginda POAF dis1 diger aritmilerin
goriildiigli grupta anlamli yiiksek bulunmusken (p=0.0144) postoperatif 24.
Saatteki CRP degerine bakildiginda ise POAF grubunda en yiiksek bulunmugstur
(p=0.0258).
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Grafik 4.14. CRP degerinin preoperatif-postoperatif degisimi

NLR degeri preoperatif donemde gruplar arasinda benzerken postoperatif
24. saatteki verilerle karsilastirildiginda; aritmi gelismeyen grupta daha disiik
saptanirken aritmi gelisen gruplarda NLR degeri anlamli bir artis gostermistir

(p=0.0069).
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Grafik 4.15. NLR degerinin preoperatif-postoperatif degisimi

Postoperatif hemoglobin, 16kosit, lenfosit, trombosit, troponin ve

magnezyum degerleri kiyaslandiginda ii¢ grup arasinda anlamli farklilik

goriilmemistir.
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Tablo 4.9. Preoperatif ve postoperatif laboratuvar paranetrelerinin

karsilastirilmasi
AritmiYok POAF DigerAritmi
Laboratuvar (n=140) (n=18) (n=14) P-value
Preoperatif 0.0123
NT-proBNP
Mean (SD) 123.1 (196.68) 787.7 (1991.69) 1782.2 (4782.67)
Median (Range) 66.0 (10.0, 1624.0) 78.5 (10.0, 7392.0) 190.5 (24.1, 15380.0)
Preoperatif 0.0144
CRP
Mean (SD) 14.6 (34.72) 15.7 (26.39) 39.8 (53.24)
Median (Range) 3.1 (0.6, 263.4) 6.4 (0.8, 99.4) 18.7 (0.7, 195.8)
Postoperatif 0.0069
24. Saat NLR
Mean (SD) 9.2 (7.31) 13.5 (8.26) 13.1 (8.74)
Median (Range) 7.1 (2.4, 48.9) 10.4 (4.5, 29.6) 10.9 (4.3, 33.3)
Postoperatif 0.0365
24. Saat NT-proBNP
Mean (SD) 310.2 (480.28) 793.4 (932.80) 1608.3 (3455.97)
Median (Range) 196.3 (12.2,3752.0)  236.9 (86.2, 2406.0)  330.4 (151.1, 10136.0)
Postoperatif 0.0258
24. Saat CRP
Mean (SD) 133.3 (62.10) 173.6 (80.97) 120.9 (89.30)

Median (Range)

129.5 (0.9, 295.7)

191.2 (0.8, 298.5)
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Gruplarin preoperatif ve postoperatif solunum fonksiyon testi ve laboratuvar
degerlerinin ortalamalar1 arasindaki farklar hesaplanmis, parametrelerin preoperatif
ve postoperatif ortalamalarinda anlamli bir istatistiksel degisim olup olmadigi

ortaya konmustur.

Yapilan incelemede postoperatif aritmi olmayan grupta NLR, NT-proBNP
ve CRP degerleri postoperatif donemde belirgin olarak artmaya egilim gostermis
ve preoperatif doneme kiyasla anlamli istatistiksel degisim sergilemistir
(p<0,0001). Diger taraftan postoperatif aritmi olmayan hasta grubunda FEV1 (%),
FVC (%), hemoglobin ve trombosit ortalama degerlerinde postoperatif donemde
belirgin olarak anlamli azalmalar gériilmistiir (p<0,0001). Postoperatif aritmi
olmayan grubun magnezyum diizeylerine bakildiginda ise postoperatif donemde
artts gorliilmis ve bu artigin istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu tespit
edilmistir (p=0,0494). Postoperatif aritmi olmayan hasta grubunda, postoperatif
donem FEVI1/FVC degerlerinde minimal bir azalma, troponin degerlerinde ise
minimal bir artis goriilmekle beraber ilgili degisimlerin istatistiksel olarak

anlamlilik tagimadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

POAF grubunda FEV1 (%) (p<0,0001), FVC (%) (p=0,0008), hemoglobin
(p<0,0001) ve trombosit (p=0,0086) degerlerinde postoperatif donemde anlamli bir
azalma olurken NLR (p<0,0001), CRP (p<0,0001) ve troponin (p=0,0465)

ortalamalar1 postoperatif donemde istatistiksel olarak anlamli bir artis gostermistir.

POAF olan hasta grubunda FEV1/FVC ortalamalar1 hafif azalma egilimi
gostermisken, NT-proBNP ve magnezyum ortalamalar1 hafif artis géstermis fakat

ilgili degisimlerin istatistiksel olarak anlamlilik tagimadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

POAF dis1 aritmilerin goriildiigii grupta FEV1 (%) (p=0,0022), FVC (%)
(p=0,0061), FEV1/FVC (p=0,0318), hemoglobin (p=0,0006), ve trombosit
(p=0,0219) ortalamalar1 postoperatif donemde preoperatif doneme gore anlamli bir
azalma gosterirken; NLR (p=0,0024) ve CRP (p=0,0024) ortalamalarinda
postoperatif donemde artma saptanmis ve bu da istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bu grupta NT-proBNP ortalamalarinda postoperatif hafif bir azalma

goriiliirken, troponin ve magnezyum ortalamalarinda ise postoperatif dénemde
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hafif artiglar saptanmis olsa da degisimlerin istatistiksel olarak anlamli diizeyde

olmadig1 gozlenmistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. Kaydedilen verilerin preoperatif ve postoperatif degerlerinin karsilagtirilmasi

33.908 19.149 18.66 <.0001 28.658 15.821 6.27 <.0001 33.556 22.771 4.42 0.0022
28.664 22.556 13.39 <.0001 25.292 19.214 4.56 0.0008 17.111 13.890 3.70 0.0061
0.021 0.146 1.53 0.1301 0.008 0.173 0.17 0.8708 0.218 0.252 2.60 0.0318
2.031 1.318 18.24 <.0001 2.083 1.460 6.05 <.0001 1.500 1.249 4.49 0.0006
-6.428 6.834 -11.13 <.0001 -9.676 7.523 -5.46 <.0001 -9.165 9.117 -3.76 0.0024
45971 53.694 10.13 <.0001 40.833 58.380 2.97 0.0086 48.643 69.958 2.60 0.0219
-177.521 |338.237 |-5.20 <.0001 -494.188 796.451 |-2.15 0.0547 465.091 1942.169 0.68 0.5200
-118.736 | 65.327 -21.51 <.0001 -157.863 96.157 -6.97 <.0001 -81.129 80.642 -3.76 0.0024
-11.377 62.147 -1.82 0.0716 -19.824 30.625 -2.24 0.0465 -1.694 3.497 -1.45 0.1841
0.055 0.277 1.99 0.0494 -0.015 0.341 -0.15 0.8817 -0.036 0.388 -0.27 0.7904
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5. TARTISMA

Atriyal fibrilasyon genel popiilasyonda %1.5-2 oraninda gdriilen ve ¢ogu

zaman siirekli seyir gdsteren bir aritmi tiiriidiir.%

POAF insidansi kardiyak cerrahide %20-40 oraninda goézlenirken, torasik
cerrahi sonras1 %10-20% ve non-kardiyak non-torasik cerrahilerde %0.37-1%

izlemektedir.51:62

POAF yatkinlik faktorleri arasinda 50 yas veya iizerinde olmak, erkek
cinsiyet, sigara igmek, iskemik kalp hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligi oykiisi,
aritmiler, periferik vaskiiler hastalik, siklikla malignitelere bagli genis akciger
rezeksiyonu ve perioperatif kan transfiizyonu, postoperatif elektrolit diizensizligi

ile hipoksi gibi etkenler yer almaktadir.%%63-6°

Non-kardiyak torasik cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon riskinin artmasinin
temelindeki patofizyolojik degisiklikler arasinda oksidatif stres, inflamasyon,
otonom dengesizlik ve otonom liflerin hasar1 bulunmaktadir.®® Cerrahinin bu
etkileri preoperatif donemde yiiksek BNP, CRP ve NLR gibi bazi biyomarkerlarin
da ozellikle toraks cerrahisi sonrast POAF icin risk faktorii olusturdugu

bilinmektedir.

Genellikle aritmilerin baglangici, ameliyattan sonraki ilk 2-3 giin i¢inde pik
yapar ve bu aritmilerin yaklagik %85'1 hastanede yatis sirasinda kullanilan hiz veya

ritim kontrolii stratejileriyle siniis ritmine geri doner.%®

Calismamizda 18’1 POAF olmak tizere 32 olguda postoperatif yeni gelisen

aritmi saptadik.

Aritmiye yatkinliga neden olabilecek ya da yol acabilecek risk faktorlerini
operasyon 0ncesi, perioperatif ve postoperatif donemlerde irdeleyerek literatiirdeki

caligmalarla karsilastirdik.

Calismamizda POAF gelisim siklig1 gegirilen cerrahinin yontemine gore
gruplar arasinda karsilagtirilmistir. VATS ve torakotomi yontemi ile yapilan cerrahi
girisimler arasinda POAF gelisimi yoniinden anlamli farklilik bulunmamastir. Park

ve arkadaslar1 da 122 VATS ve 122 torakotomi ile yapmis olduklar1 ¢alismada
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VATS grubunda %12 oraninda, torakotomi grubunda ise %16 oraninda POAF
saptamiglar ve girisim yonteminin katkisinin anlamli olmadigini sonuglarimiza

benzer sekilde vurgulamislardir. ¢

ASA smiflamasina gore bu ¢alismada POAF gelismesi en ¢ok sirasiyla
ASAIl (12 olgu), ASAIIl (5 olgu), ASAIV (1 olgu) saptadik. Ciszewski ve
arkadaglar1 117 olguda %16 oraniyla bize benzer POAF saptamislardir. Ancak
ASAII ve ASAI ile karsilastirildiginda bizden farkli olarak en ¢ok ASAIII hasta

grubunda gelistigini bildirmislerdir.®

Diger aritmilerin ise en ¢ok ASAIII sinifinda gelistigini (dokuz olguda)
bulduk, bu sonu¢ ASAIl smifinda gelisen bes olguyla karsilastirildiginda
anlamliyd1 (p=0.033).

POAF risk faktorlerinden sigara kullaniminin, Koren ve arkadaslarinin
yapmis oldugu non-kardiyak cerrahi gegiren hastalardaki calismada prevalansinin
daha yiiksek oldugunu bulmuslardir.%® Biz de gerek sigara kullanim oraninin
gerekse kullanim yilinin aritmi gelisen gruplarda daha yiiksek oldugunu bulduk.
POAF grubunun sigara kullanim siiresi 56,1 paket /yil, diger aritmi grubununsa
70,2 paket/yil seklindeydi ve bu siire aritmi gelismeyen gruba goére daha uzun ve
anlamlhydi. (p=0,0178).

Literatiirde POAF gelisimi ve yas arasindaki iliskiye bakildiginda POAF’1n
ileri yas ile iliskili oldugunu gosteren galismalar bulunmaktadir.®>’%"2 Amar ve
arkadaslarinin major elektif toraks cerrahisi geciren hastalarda yapmis oldugu
calismada; ileri yas prediktdr olarak bulunmustur.”® POAF gelisimi ile yas arasinda
bir iliski gosterilen ¢alismalarda oldugunun aksine biz ileri yas1 etken olarak

saptayamadik, 12687475

Olgularimiz  rezeksiyonun biiyiikliigiine gore analiz edildiginde
pnomonektomi gegiren olgularda POAF goriilme orant anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p=0,016). Ciszewski calismasinda 6zellikle sol pndmonektomi

olgularinda POAF insidansinin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir.%®

Rena ve arkadaslari toraks girisimleri sonrasinda supraventrikiiler aritmileri
incelemis ve pnomonektomili olgularda POAF insidansini anlamli yiiksek

bulmustur.”® Vaporciyan ve arkadaslarinin yaptigi major torasik cerrahi sonrasi
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lobektomi ve pnomonektomi gecgiren olgularda; POAF insidansin1 daha yiiksek

bulmuslardir. ”’

2588 olgu ile yapilan bu calismada intraoperatif transfiizyon ile POAF
gelisimi arasinda anlamli iliski saptanmis olup’’ bizim ¢alismamizda da aritmi
gelisen olgularda intraoperatif daha ¢ok kan transfiizyonu uygulandigini ve aritmi
gelismeyen olgularla karsilastirildiginda da bunun anlamli oldugunu tespit ettik

(p=0,0385)

Kalp hiz1, kaydedilen tiim zamanlarda POAF gelisen grupta digerlerine gore
en yiiksek bulunmustur (p<0,0001). Passman ve arkadaslarmin yaptig1 akciger
rezeksiyonu yapilan hastalardaki ¢alismada; preoperatif kaydedilen istirahat kalp
hiz1 yiiksek olanlarda POAF gelistigi ve tek basina bir prediktif faktdr oldugu

vurgulanmistir. %2

Farkl1 torakotomi cerrahisi geciren hasta gruplarinda yapilan ¢aligmalarda
kalp hizinin anestezi siirecinde, TAV uygulamasinda, perioperatif donemde zamana
gore karsilastirmasi literatiirdeki calismalarda yok denecek kadar azdir. Biz
hemodinamik verileri zamana gore karsilastirdigimizda (Grafik 4.4.,4.5.,4.6. ve 4.7.
); preoperatif, indiiksiyon sonrasi, TAV gecis ve 30. dakikada ve operasyon
sonunda gerek kalp kiz1 gerekse diger hemodinamik veriler gruplar arasinda benzer
bulunurken TAV 60. dk , CLT gegis, CLT 30. dk, ekstiibasyon sonu ve postoperatif
4.,24., 48. Saatlerde Olctiigiimiiz kalp hizin1 6zellikle POAF gelisen grupta diger
gruplara gore daha yiiksek bulduk (sirasiyla p=0.04211, p= 0.01431, p= 0.0290,
p=0.0122, p=0.0391, p=0.0025, p=0.0013).

Ciriaco ve arkadaslarinin c¢alismasinda kii¢iik hiicreli dis1 akciger
kanserinde rezeksiyon yapilan hastalarda; POAF gelisen grupta preoperatif diisiik
PaO2 ve PaCO: degerleri bulunmustur. AF baslangi¢ zamanindaki kiyaslamada ise
gruplar aras1 PaO, ve PaCOz benzerdi.” Bizim ¢alismamizda arteriyel kan gazi
analizi preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemlerde yapildi. Buna gore
preoperatif donemde alinan kan gazinda POAF gelisen grupta PaO: ve SaO:
degerleri anlamli diisiiktii (p=0,0152, p=0,0168). Ekstiibasyon sonrast donemde
Sa0; degeri bu grupta yine diisiikti. (p=0,0223). Calismamizdaki PaCO; degerleri

ise tim Ol¢iilen zamanlarda gruplar arasinda benzerdi.
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Solunum fonksiyon test sonuglarini inceledigimizde POAF gelisen grupta
preoperatif %FEV1(%72,8) degeri en diisiik bulunurken, aritmi goriilmeyen grupta
bu deger %85,3 bulundu (p=0.0453). Preoperatif FEV1/FVC orani gruplar arasinda
benzerdi. Nojiri ve arkadaslar1 akciger kanseri nedeniyle lobektomi gegiren
hastalarda yaptiklari ¢alismada; benzer sekilde preoperatif %FEV1 degeri POAF
gelisen grupta anlamli diisiik bulmuslardir. FEV1/FVC oraninda ise anlaml
farklilik gosterilmemistir.”® Yine Nojiri ve arkadaslari tarafindan yapilan baska bir
calismada ise POAF gelisen grupta FEV1/FVC orani anlamli diisiik bulunurken
%FEV1 degerinde farklilik bulunmamugtr.”

Amar ve arkadaslar1 da ¢aligmalarinda; POAF gelisen hastalarin solunum

fonksiyonu parametrelerindeki degisimin anlamsiz oldugunu bildirmislerdir. 3

Postoperatif FEV1 yiizdesine bakildiginda ise her ii¢ grupta da preoperatif
degere gore azaldigi, ancak aritmi goriilmeyen grupta en yiiksek (%51,2), POAF
(%45) ve diger aritmilerin gelistigi grupta (%37,2) ise daha diisiik oldugu
bulunmustur ve farklilik istatistiksel olarak anlamlhidir. Preoperatif FEV1/FVC
oraninda gruplar arasinda anlaml farklilik gériilmemisken postoperatif donemde
FEV1/FVC oram diger aritmilerin gelistigi grupta anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p=0.0245). FVC yiizdesinde gerek preoperatif gerek postoperatif
donemde anlamli fark goriilmemistir. Mita ve arkadaglarinin ¢alismasinda da

solunum fonksiyon parametreleri gruplar arasinda benzer bulunmus. &

NP ve interlokin-1 gibi baz1 biyomarkerlarin, kardiyak ve torasik biiyiik
cerrahi girisimlerde risk faktorii oldugu bilinmekte olup; 6zellikle preoperatif BNP
degerlerinin yiiksek saptandigi hastalarda POAF gelisme oraninin arttig1 yapilan
caligmalarda bildirilmektedir. Preoperatif yiiksek BNP toraks cerrahisi sonrasi
POAF gelisimi yaninda artmis morbidite ve stroke riski ile iligkili, postoperatif kotii

kardiyovaskiiler olaylarin habercisidir.

Xin ve ark., Amar ve ark., Nojiri ve arkadaslarimin yaptig1 ii¢ farklh
calismada POAF gelisen hastalarin preoperatif BNP degerlerinin anlaml yiiksek

oldugu gosterilmigtir.5 7

Cardinale ve arkadaslari da akciger kanseri nedeniyle toraks cerrahisi

geciren 400 olguda preoperatif ve postoperatif birinci saatte l¢lilen BNP degerinin
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ozellikle perioperatif artigini; POAF i¢in belirleyici bagimsiz bir risk faktorii kaniti

olarak gostermislerdir.!

Yukaridaki ¢alismalarla bulgularimizin benzerligi, bizim de yiiksek
preoperatif BNP degerleri olan olgularimizda POAF gelismesi bu gorisii
desteklemektedir. Calismamizda postoperatif 24. saatte bakilan NT-proBNP
degerleri POAF ve diger aritmilerin goriildiigii grupta yiiksekti. (p=0.0365)

Masson ve arkadaglar1 ise kardiyak cerrahi geciren hastalarda POAF
gelisimi ile preoperatif NT-proBNP degerleri arasinda anlamli iliski olmadigini 6ne

stirmiistiir.?

Nojiri ve arkadaglart BNP degerini POAF gelisen grupta anlamli yiiksek
bulduklar1 calismada; bizimkinden farkli olarak postoperatif 1,3. ve 7. giinde BNP
degerlerini kaydetmislerdir, POAF gelisen grupta BNP degerinin postoperatif 3.
giinde pik yaptig1 ve 7. giine kadar yiiksek seyrettigi goriilmiistiir. ™

Preoperatif ve postoperatif donemlerde bakilan troponin degerleri
calismamizdaki gruplar arasinda anlamli farklilik gostermemistir. POAF ve
troponin diizeyleri ile ilgili yapilan diger calismalar, bizim c¢alismamizdan farkli
olarak kardiyak cerrahi geciren hasta gruplari ile yapilmistir. Hernandez-Romera
ve ark., Lahoz-Tornos ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda yiiksek preoperatif
troponin degerleri POAF gelisimi ile iliskilendirilirken Knayzer ve ark., Masson ve
ark. caligmalarinda troponin diizeyleri ile POAF gelisimi arasinda anlaml

korelasyon gosterilmemistir, 8278

Calismamizda postoperatif donemdeki CRP diizeyleri POAF grubunda
diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.0258). Li ve ark.,
Weymann ve ark. tarafindan yapilan kardiyak cerrahi gegiren olgulardaki iki farkl
meta-analizde postoperatif CRP diizeylerinin POAF gelisen hasta grubunda anlaml

olarak yiiksek oldugu gosterilmistir.

Postoperatif olciilen NLR oranini hem POAF hem de diger aritmiler
grubunda; aritmi gelismeyen gruba gore anlaml yiiksek saptadik (p=0.0069). Liu
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan kardiyak cerrahi geciren hastalar ile yapilan
calismalar1 inceleyen bir meta-analizde, perioperatif yiikksek NLR degerlerinin

POAF gelisimi ile iliskili oldugu gosterilmistir. &
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Walsh ve arkadaglar1 ise non-kardiyak torasik cerrahi geciren hastalarda
yaptiklari calismada preoperatif ve erken postoperatif donemdeki NLR degerleri ile

POAF gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulamamistir.®’

Calismamizda  olgularin  hemodinamik  verileri zamana  gore
karsilagtirildiginda bakilan zamanlar iginde (Grafik 4.4.,4.5.,4.6. ve 4.7.); TAV 60.
dk. donemi, ekstiibasyon sonrasi, postoperatif 4, 24 ve 48. saatlerde POAF gelisen
grupta kalp hizinin diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Bu da POAF gelisen olgularda kalp hizi yiiksekliginin intraoperatif donemde
baslayip postoperatif donemde de devam ettigini gdstermektedir. Literatiir taramasi
yaptigimizda non-kardiyak torasik cerrahi gegiren hastalarda intraoperatif olarak
farkli zamanlardaki hemodinamik verilerin degerlendirildigi baska bir calismaya

rastlayamadik.

Kan gazi degerlerine baktigimizda preoperatif kan gazinda PaO; ve SaO:
degerlerinin anlamli farklilik gosterdigini bulduk. POAF gelisen hasta grubunda bu
degerleri operasyon oncesi donemde anlamli olarak diisiiktii (p=0,0152, p=0,0168).
Ekstiibasyon sonrasi benzer sekilde POAF gelisen grupta SaO: degeri diger
gruplara gore anlamli diisiik bulundu (p=0,0223).

Arteriyel kan gazinda laktat degerine bakildiginda ise operasyon bitimi ve
postoperatif 24. saatte alinan kan gazinda POAF gelisen grupta laktat degerlerini
anlaml1 yiiksek bulduk (p=0.0290, p=0.0174).

Literatiir taramas1 yaptigimizda non-kardiyak torasik cerrahi geciren
hastalarda intraoperatif olarak farkli zamanlardaki kan gaz1 verilerinin

degerlendirildigi ¢alisma bulamadik.

Calismamizda baz1 kisithliklar vardir. Oncelikle tek merkezli bir ¢alisma
oldugu icin az sayida hasta ile gerceklestirilmistir. POAF gelisimindeki risk
faktorlerinin daha ayrintili incelenebilmesi i¢in daha c¢ok sayida hastaya ve

caligmaya ihtiyac vardir.

POAF gelisiminin rezeksiyonun biiyiikliigiine gore degerlendirilebilmesi
icin daha homojen bir grup dagilimini iceren orneklem ile caligilabilir. Bizim
calismamizda 172 olgunun 6 tanesinde pnomonektomi yapilmis olmasi, sayinin

azligr nedeniyle, rezeksiyon biiyiikligi ile POAF insidansini iliskilendirilen

78



caligmalardaki(®®707275-7788) gonyclarla uyumlu olsa da yaniltict olabilecegini

diisiiniiyoruz.

Calismamizda ASA gruplari, sag-sol cerrahi ve torakotomi-VATS ge¢iren
gruplar da homojen degildi. Bu gruplarin da homojen olmasi farkli sonuglar

verebilir.

Torakotomi geciren hastalar1 postoperatif besinci giline kadar izleyerek kayit
aldik. Kalict POAF gelisen hastamiz olmadi. Daha uzun siireli izlem ile geg
donemde POAF gelisen hastalar1 tespit etmek ve holter EKG kullanilarak stirekli
ritim takibi ile kisa siireli, asemptomatik AF gelisen hastalar1 da kaydetmek

mimkiin olabilirdi.
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6. SONUCLAR

Torasik cerrahi sonrasi ileri yas (50 yas ve lizeri), erkek cinsiyet, iskemik
kalp hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligi Oykiisii, aritmiler, periferik vaskiiler
hastalik, siklikla malignitelere bagli genis akciger rezeksiyonu ve perioperatif kan
transflizyonu, postoperatif elektrolit diizensizligi, hipoksi ile BNP, CRP ve NLR
gibi biyomarkerlarin ylikselmesi POAF gelisimine yatkinlig1 arttirmaktadir.

Calismamizda toraks cerrahisi gegiren olgularda POAF gelisimi {lizerinde
etkili olan gerek preoperatif gerekse perioperatif donemde risk faktorlerini

inceleyerek hangi hasta gruplarinda POAF yatkinligi oldugunu arastirdik.

Sigara kullanim oOykiisii ve siiresi, pulmoner rezeksiyonun biiyikligi,
preoperatif diisiik PaO2 ve SaO2 degerleri, preoperatif yiiksek kalp hizi, preoperatif
diisiik FEV1% degerleri ile ylikselmis BNP yan1 sira  intraoperatif donemde kan
transfliizyonunun, postoperatif hipoksi ve artmis laktat degerlerinin, POAF gelisimi
acisindan anlamli oldugunu saptadik. Bu bulgularin literatiirdeki benzer

calismalarla uyumlu oldugunu gérdiik.

Ayrica postoperatif kan tetkiklerinde laktat, NLR, Nt-proBNP ve CRP
degerlerinin artig1 olgularda postoperatif atriyal fibrilasyon ve diger aritmilerin de

daha yiiksek oldugunu gordiik.

Ozellikle biiyiik toraks cerrahisi planlanan hastalarda iyi bir preoperatif
hazirlikla bilinen risk faktorlerinin saptanmasinin ve perioperatif donemde
hemodinami ve solunum parametrelerinin yakin izleminin  POAF’n erken tanisi
ve onlemesinde etkili oldugunu goézledik. Bu sonuglarla, literatiirde oldugu gibi
POAF sikligi ve olast komplikasyonlarina bagli hastanede kalis siireleriyle
maliyetin azalabilecegini diisliniiyoruz. Daha biiyiik vaka serileriyle yapilacak

calismalarin da bunu destekleyecegine inantyoruz.
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7. OZET

Torakotomi Yapilan Hastalarda Postoperatif Atriyal Fibrilasyon

Gelisiminin Degerlendirilmesi

Giris: Atriyal Fibrilasyon (AF) torasik cerrahi sonrasi sik goriilen kardiyak
aritmilerden biridir. Postoperatif kardiyak aritmi gelisimi hastada morbidite,
mortalite, hastanede kalis siiresi ve saglik giderlerini arttirmaktadir. Postoperatif
AF (POAF) gelisimine bagli inme, tromboembolik olaylar ve pulmoner
komplikasyonlar gelisebilir. Yine perioperatif AF nedeniyle indiiklenen
hemodinamik instabilite ve doku perfiizyonunun bozulmasi cerrahi olarak da

olumsuz sonuglara yol acabilmektedir.

Gegirilen cerrahinin tipine bagli olarak POAF gelisme riski kardiyak
cerrahiden sonra yaklasik %20-40, non-kardiyak cerrahiden sonra ise %10-20
oraninda degismektedir. Hastanin yas1 (>50 yas), cinsiyeti (erkek cinsiyet), sigara-
alkol kullanimi, kalp yetmezligi, daha once gecirilmis AF epizodu Oykiisii ve
hipertansiyon, KOAH gibi ek hastaliklarin olmas1 POAF gelisimi i¢in hasta iligkili
risk faktorleridir. Torakotomi yontemi ile agik cerrahi uygulanmasi, intraoperatif
vazopressor-inotropik ajan, steroid kullanimi, intraoperatif kolloid siv1 ve eritrosit
siispansiyonu transflizyonu yapilmasi ve pozitif sivi dengesi olmasi, anestezi
yontemi olarak torasik epidural anestezi tercih edilmesi AF gelisimi i¢in cerrahi

iliskili risk faktorleridir.

(Calismamizin amaci torakotomi geciren hastalarda post operatif donemde
atriyal fibrilasyon ve/ veya aritmi gelisimine yol agan faktorleri belirlemek,
intraoperatif ve postoperatif donemlerde hemodinami ve solunum parametrelerini
yakin izlemek yatkinliga yol acan BNP, CRP ile NLR gibi biyomarkerlerin

Olclimiiyle risk faktorlerini aragtirmaktir.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde Haziran 2022- Haziran 2023

tarihleri arasinda yiriitiildii. Calismaya gogiis cerrahisi servisinde elektif
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torakotomi ve VATS planlanan Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) skoru 1-4
olan 40-79 yas araliginda 172 hasta dahil edildi. Operasyondan &nce, rutin
preoperatif degerlendirme yapilan hastalarin yasi, cinsiyeti, boyu, kilosu,
komorbiditeleri ve kullandig ilaglari, sigara ve alkol tiiketimi sorgulandi. Ayrica
ASA siniflamasi, preoperatif solunum fonksiyon testleri, preoperatif hemogram
degerleri, NT-proBNP, CRP, troponin T, magnezyum diizeyleri kaydedildi.
Hastalarin tiimiinde hemodinamik veriler, kan gazi parametreleri, laboratuvar
degerleri indiiksiyon oncesinde, tek akciger ventilasyonuna geciste, tek akciger
ventilasyonunun 30. dakikasinda ve 1. saatinde, ¢ift akciger ventilasyonuna gegiste,
cift akciger ventilasyonunun 30. dakikasinda ve operasyon sonunda kaydedildi.
Postoperatif takiplerinde ekstiibasyon sonrasinda ve postoperatif 24. saatte kan gazi
takibi yapildi. Postoperatif 24. saatte hemogram, NT-proBNP, CRP, troponin T ve
magnezyum degerleri kaydedildi. EIl spirometresi (Firstmed SP-10 spirometre) ile
postoperatif solunum fonksiyon testi yapildi. Postoperatif ates kaydedildi.
Postoperatif ilk 5 giinde EKG c¢ekildi.

Postoperatif inotrop destegi alan hastalarin aldig1 inotrop miktari, siiresi ve
dozu kaydedildi. Kan iirlinii transfiizyonu gereken hastalarda iiriin cinsi ve miktari
kaydedildi. Postoperatif aritmi gelisen hastalar degerlendirilerek tedavi ihtiyaci
olanlara medikal tedavi veya kardiyoversiyon uygulandi. Tedaviye yanitlari
kaydedildi.

(Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri i¢cin SAS 9.4 programi
kullanildi. Calismanin tamaminda anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 degeri kabul

edilmistir.

Bulgular:Olgulart 32 tanesinde postoperatif ritim bozuklugu gelismistir.
Postoperatif ritim bozuklugu gelisen 32 olguda; 18 hastada POAF, 5 hastada VES
(Ventrikiiler Ekstra Sistol), 3 hastada sag dal blogu (RBBB), 3 hastada erken atriyal
vuru, 2 hastada QT uzamasi ve 1 hastada PVC (Prematiir Ventrikiiler Kompleks)

goriilmiistiir.

Olgular cerrahi tipine gore ve rezeksiyonun biiyiikliigline goére analiz
edildiginde pndmonektomi geciren olgularda POAF goriilme orani anlamli olarak

yuksek bulunmustur
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Olgularin sigara kullanim siiresi aritmi gelisen olgularda uzun ve anlamli

olarak farkli bulunmustur (p=0,0178).

Intraoperatif yapilan kan transfiizyonu agisindan karsilastirildiginda diger
aritmilerin gelistigi olgularda transfliizyon miktarinin en fazla, aritmi gelismeyen
grupta ise en az oldugu goriilmiistiir ve gruplar arasi farklilik anlamli bulunmustur

(p=0,0385).

Tiim donemlerdeki sistolik kan basinci degerlerine bakildiginda POAF olan
grupta sistolik kan basinci (p=0,0005) ve orta arter basinci (p=0,0483) degerleri en
diisiik bulunmustur. Kalp hiz1 ise POAF gelisen grupta en yiiksek bulunmustur
(p<0,0001).

Preoperatif donemde alinan kan gazinda PaO: ve SaO: degerleri anlamli
farklilik gostermistir. POAF gelisen hasta grubunda bu degerlerin anlamli olarak
diisiik oldugu bulunmustur (p=0,0152, p=0,0168).

Arteriyel kan gazinda laktat degerine bakildiginda ise operasyon sonunda
alinan kan gazinda ve postoperatif 24. Saatteki kan gazinda POAF gelisen grupta
laktat degerleri anlamli yiiksek bulunmustur (p=0.0290, p=0.0174).

Solunum fonksiyon testlerinden elde edilen sonuglar karsilastirildiginda
preoperatif FEV1 yiizdesinin POAF gelisen grupta en diisik (%72,8), aritmi
goriilmeyen grupta ise en yliksek (%85,3) oldugu goriilmiis ve gruplar arasindaki
fark anlamli olarak bulunmustur (p=0.0453). Postoperatif FEV1 yiizdesine
bakildiginda ise her ii¢ grupta da preoperatif degere gore azaldigi, ancak aritmi
goriilmeyen grupta en yiiksek (%51,2), POAF (%45) ve diger aritmilerin gelistigi
grupta (%37,2) ise daha diisiik ve anlamli bulunmustur. Preoperatif FEV1/FVC
oraninda gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemisken postoperatif donemde

diger aritmilerin gelistigi grupta bu oran anlamli olarak daha diistiktii (p=0.0245).

Nt-proBNP degerleri aritmi goriilmeyen grupta gerek preoperatif gerekse
postoperatif her iki donemde de aritmi gelisen gruba gore en diisiik saptanirken
aritmi gelisen 32 olguda deger en yiiksek bulunmustur (p=0.0123) (p=0.0365).
Preoperatif CRP degerleri kiyaslandiginda POAF dis1 diger aritmilerin goriildigii
grupta anlamli yliksek bulunmusken (p=0.0144) postoperatif 24. Saatteki CRP
degerine bakildiginda ise POAF grubunda en yiiksek bulunmustur (p=0.0258).
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Postoperatif 24. saatteki NLR degerleri karsilastirildiginda; aritmi
gelismeyen grupta daha diisiik saptanirken aritmi gelisen gruplarda NLR degeri
anlaml bir artig gostermistir (p=0.0069).

Sonu¢: Sigara kullanim Oykiisii ve siiresi, pulmoner rezeksiyonun
biiylikliigii, intraoperatif kan transfiizyonu yapilmasi, preoperatif diisiik PaO, ve
Sa0; degerleri, preoperatif yiiksek kalp hizi, preoperatif diisitk FEV1% degerlerinin
POAF gelisimi agisindan anlamli oldugunu saptadik. Bu bulgularin literatiirdeki

benzer ¢alismalarla uyumlu oldugunu gordiik.

POAF gelisen hastalarda postoperatif kan tetkiklerinde laktat, NLR, Nt-
proBNP ve CRP degerlerinin daha yiiksek oldugunu gordiik. Bu bulgular da

literatiirdeki benzer ¢aligmalarla uyumluydu.

Ozellikle biiyiik toraks cerrahisi planlanan hastalarda iyi bir preoperatif
hazirlikla bilinen risk faktorlerinin saptanmasinda ve perioperatif donemde
hemodinami ve solunum parametrelerinin yakin izleminin POAF’1n erken tanisi
ve Onlemesinde etkili oldugunu gozledik. Bu sonuglarla, literatiirde oldugu gibi
POAF sikligi ve olasi komplikasyonlarina bagli hastanede kalig siireleriyle
maliyetin azalabilecegini diisiiniiyoruz. Daha biiyiik vaka serileriyle yapilacak

caligmalarin da bunu destekleyecegine inaniyoruz.

Anahtar Kelimeler: Postoperatif Atriyal Fibrilasyon, POAF, Torakotomi,
NLR, Nt-proBNP, CRP
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8. ABSTRACT

Assessment of Postoperative Atrial Fibrillation Development in Patients

Undergoing Thoracotomy

Introduction: Atrial Fibrillation (AF) is one of the commonly observed
cardiac arrhythmias following thoracic surgery. The development of postoperative
cardiac arrhythmia increases morbidity, mortality, length of hospital stay and
healthcare costs. Stroke, thromboembolic event and pulmonary complications may
occur due to the development of postoperative AF (POAF). Moreover,
hemodynamic instability induced by perioperative AF and impaired tissue

perfusion can lead to adverse surgical outcomes.

The risk of developing POAF varies approximately between 20-40% after
cardiac surgery and 10-20% after non-cardiac surgery, depending on the type of
surgery undergone. Patient-related risk factors for POAF include age (>50 years),
gender (male), smoking and alcohol use, heart failure, history of previous AF
episodes, and comorbidities such as hypertension and COPD. Surgical-related risk
factors for AF development include open surgery using the thoracotomy method,
intraoperative use of vasoactive-inotropic agents and steroids, transfusion of colloid
fluid and erythrocyte suspension intraoperatively, and maintaining positive fluid
balance. Choosing thoracic epidural anesthesia as the anesthesia method is also a
surgical-related risk factor for AF development.

The aim of our study is to identify factors leading to the development of
atrial fibrillation and/or arrhythmia in patients undergoing thoracotomy in the
postoperative period, to closely monitor hemodynamic and respiratory parameters
during intraoperative and postoperative periods, and to investigate risk factors
through the measurement of biomarkers such as BNP, CRP, and NLR that

predispose susceptibility.

Materials and Methods: Our study was conducted at the Department of
Anesthesiology and Reanimation, Faculty of Medicine, Akdeniz University
Hospital, between June 2022 and June 2023. The study included 172 patients aged
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between 40 and 79 years, with an American Society of Anesthesiologists (ASA)
score of 1-4, who underwent elective thoracotomy and Video-Assisted
Thoracoscopic Surgery (VATS) in the thoracic surgery department. Prior to the
operation, routine preoperative evaluations were performed, including inquiries
about the patients' age, gender, height, weight, comorbidities, medications,
smoking, and alcohol consumption. Additionally, ASA classification, preoperative
respiratory function tests, preoperative hemogram values, NT-proBNP, CRP,
troponin T, and magnesium levels were recorded. Hemodynamic data, blood gas
parameters, and laboratory values were recorded in all patients before anesthesia
induction, upon transitioning to single lung ventilation, at 30 minutes and 1 hour
after single lung ventilation, upon transitioning to double lung ventilation, at 30
minutes after double lung ventilation, and at the end of the operation. Blood gas
monitoring was performed after extubation and at 24" hour postoperatively.
Hemogram, NT-proBNP, CRP, troponin T, and magnesium values were recorded
at 24" hour postoperatively. Postoperative respiratory function tests were
conducted using a handheld spirometer (Firstmed SP-10 spirometer). Postoperative
fever was recorded, and electrocardiograms were performed in the first 5 days
postoperatively. The amount, duration, and dose of inotropic support administered
to patients postoperatively were recorded for those requiring inotropic support. For
patients requiring blood product transfusion, the type and quantity of product
transfused were recorded. Patients developing postoperative arrhythmias were
evaluated, and medical treatment or cardioversion was administered to those

requiring treatment. Treatment responses were recorded.

Statistical analyses of the data obtained in the study were performed using
SAS 9.4 software. For statistical significance, the p value was determined to be less
than 0.05 throughout the study.

Results: Postoperative arrhythmia developed in 32 cases. Among these 32
cases, 18 had POAF, 5 had Ventricular Extrasystole (VES), 3 had right bundle
branch block (RBBB), 3 had premature atrial contraction, 2 had QT prolongation,
and 1 had Premature Ventricular Complex (PVC).
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When cases were analyzed according to the surgical type and the extent of
resection, the rate of POAF was significantly higher in cases undergoing

pneumonectomy.

The duration of smoking in the cases with arrhythmia was found to be

significantly longer compared to non-arrhythmic cases (p=0.0178).

Comparing intraoperative blood transfusion, it was observed that the
amount of transfusion was highest in cases where other arrhythmias developed,
while it was lowest in the non-arrhythmic group, with a significant difference

between the groups (p=0.0385).

Systolic blood pressure (p=0.0005) and mean arterial pressure (p=0.0483)
were found to be significantly lower in the POAF group at all times, while heart

rate was found to be significantly higher in the POAF group (p<0.0001).

Significant differences were observed in PaO, and SaO. values in
preoperative arterial blood gas analysis, with lower values found in the POAF group
(p=0.0152, p=0.0168).

Lactate levels were significantly higher in the POAF group in arterial blood
gas analysis obtained postoperatively and at 24™ hour postoperatively (p=0.0290,
p=0.0174).

Comparing results of respiratory function tests, preoperative FEV1
percentage was lowest in the POAF group (72.8%) and highest in the non-
arrhythmic group (85.3%), with a significant difference between the groups
(p=0.0453). Postoperative FEV1 percentage decreased in all groups compared to
preoperative values, with the non-arrhythmic group having the highest percentage
(51.2%), while the POAF (45%) and other arrhythmias group (37.2%) had lower
and significant differences. No significant difference was observed in preoperative
FEV1/FVC ratio among groups, but in the postoperative period, this ratio was
significantly lower in the group with other arrhythmias (p=0.0245).

Nt-proBNP values were lowest in the non-arrhythmic group both
preoperatively and postoperatively, while they were highest in the group with

arrhythmia (p=0.0123, p=0.0365). Preoperative CRP values were significantly
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higher in the group with other arrhythmias (p=0.0144), while postoperative 24"
hour CRP values were highest in the POAF group (p=0.0258).

Comparing NLR values at postoperative 24™ hour, it was found to be lower
in the non-arrhythmic group while showing a significant increase in the arrhythmia
groups (p=0.0069).

Conclusion: We found that smoking history and duration, extent of
pulmonary resection, intraoperative blood transfusion, preoperative low PaO, and
SaO; values, preoperative high heart rate, and preoperative low FEV1% values
were significantly associated with the development of POAF. These findings are
consistent with similar studies in the literature. We also observed that postoperative
levels of lactate, NLR, Nt-proBNP and CRP were higher in patients developing

POAF, which is consistent with findings in the literature.

We observed that meticulous preoperative preparation, especially in patients
undergoing major thoracic surgery, is effective in identifying known risk factors
and closely monitoring hemodynamic and respiratory parameters during the
perioperative period, leading to early diagnosis and prevention of POAF. With these
findings, we believe that hospital stays and costs related to the frequency of POAF
and potential complications can decrease, as suggested in the literature. We also
believe that larger case series studies will further support this.

Keywords: Postoperative Atrial Fibrillation, POAF, Thoracotomy, NLR,
Nt-proBNP, CRP
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