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1.GIRIS ve AMAC

Acik kalp cerrahisi geciren hastalarda en sik goriillen komplikasyon
postoperatif aritmilerdir. En sik supraventrikiiler aritmiler olup bunlar i¢cinde de en
fazla atriyal fibrilasyon (AF) goriilir (1). Koroner arter bypass cerrahisi (KABC)
sonrast %?20-40, kapak cerrahisi sonras1 % 38-64 goriilme siklig1 bildirilmistir (2).
AF, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagh olarak gelisen mekanik islev
bozuklugu olarak tanimlanan bir supraventrikiiler tagiaritmidir.
Elektrokardiyografi’de (EKG) diizenli P dalgalarinin yerine irregiiler atrial fibrilatuar
dalgalarla karakterize (f dalgas1), diizensiz R-R mesafelerinin izlendigi hiz1 dakikada
350-600 atimi bulabilen bir aritmidir. Ventrikiil cevab1 bir¢ok etkene baglh olarak
degisebilmekle beraber genellikle diizensiz 120-160/dk atimdan olusur. Postoperatif
donemde gelisen AF ¢ogu kez geg¢icidir ve kendiliginden normal siniis ritmine doner.
Ancak AF’ye bagh yiiksek ventrikiiler yanit kardiyak debide azalmaya,
hipotansiyona ve konjestif kalp yetmezligine neden olabileceginden ayrica atriyal
kasilmalar olmadigindan, tromboembolik olaylar da olusabileceginden postoperatif
AF (POAF) koroner cerrahisi sonrast morbiditenin en sik nedenidir (3). AF ac¢ik kalp
cerrahisinden sonra genellikle postoperatif 2.-3. giinlerde gelismektedir (4). POAF
etyolojisi tam olarak bilinmemesine ragmen, ortaya cikisim1 kolaylastiran cesitli
faktorler ortaya atilmistir. Bunlar; kaniilasyon sonrasi atrial travma, uzamig aortik
kros klemp siiresi, akut atriyal genisleme, atriyal iskemiler, postoperatif elektrolit
bozuklugu, perikardit, epikardial inflamatuar reaksiyon, hasta 6tiroid sendromu, sag
koroner artere greft uygulanmasi, postoperatif sempatik tonus artigi ve dolasimdaki
katekolaminlerin artig1, hipoksi, postoperatif donemde beta bloker ilaglarin kesilmesi,

hasta yasi, hipertansiyon, erkek cinsiyeti olarak sayilabilir (5,6,7,8).



Sol atriyum (SA), pulmoner venlerden gelen kanmi sol ventrikiile(SV) hem
aktif hem de pasif diyastolik dolusta aktaran bir transport bosluk olarak bilinse de bir
voliim sensorii gibi de diisiiniilebilecek diger fizyolojik fonksiyonlara da sahiptir. SA
boyut ve fonksiyonlarinin SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar basta olmak iizere
kardiyomiyopati, hipertansiyon, kapak hastaliklar1 ve aritmiler gibi durumlardan
etkilendigi ayrica mortalite ve morbiditenin Onemli bir gostergesi oldugu

bilinmektedir (9,10).

SA voliim ve mekanik fonksiyonlar1 SV diyastolik disfonksiyonun siddetini
yansitir (11). Ventrikiil diyastolii esnasinda SA agilan mitral kapak yoluyla SV
basincina direkt olarak maruz kalir. Azalan SV kompliyansinda atim voliimiiniin
devami i¢in SA basing ve atriyal katki artar (10). Artmus sol atriyal boyut ve sol atrial
disfonksiyonun sonradan gelisecek AF, inme, myokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi
ile iligkili oldugu bilinmektedir. SA voliimii ve buna bagl hesaplanan diger mekanik
fonksiyon parametreleri kardiyak disfonksiyon gelisip gelismedigini anlamamizda ve
postoperatif aritmi gelisebilecek hastalarin erken tani1 konulmasinda 6énemli bir yer
tutmaktadir. SA disfonksiyon KABC sonrasi AF gelisiminde baslangi¢c noktasi

olarak diisiiniilebilir.

Atriyal natriiiretik peptid (ANP) kalp atriyumuna ait kas hiicrelerinde sentez
edilerek plazmaya salian kuvvetli natriiiretik, diiiretik ve vazoaktif 6zellikleri olan
bir peptid hormondur (12). SV end-diyastolik basing ve atriyal ¢apta artisin oldugu
kardiyak dekompansasyon durumlarinda ANP sistemi aktive olur (13). ANP
konsantrasyonundaki artis atriyal distansiyonun derecesiyle orantilidir. ANP, afferent
arteriyoler vazodilatasyon, efferent arteriyoler vazokonstriksiyona neden olmaktadir
ki bu sekilde diiiretik ve vazodilator etkisini gosterir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda
ilag olarak da kullanilmasi denenmis olup AF insidansini azaltabilecegine dair veriler
one siiriilmiistiir. Yine de iizerinde pek ¢ok arastirmalarin yapilmaya devam edildigi
ANP hakkinda bilinmeyenler c¢oktur. Yiiksek ANP seviyelerini AF veya
kardiyovaskiiler olaylar icin bir risk faktorii olarak degerlendirmek icin elimizdeki

bilgiler sinirhidir.



Ekokardiyografik goriintii kalitesindeki artiglara paralel olarak, son yillarda 3-
boyutlu ekokardiyografi (3D EKO) kullanima girmistir. Iki boyutlu olarak elde
edilen goriintiilerin iic boyutlu rekonstritkksiyonuna dayanan 3D EKO istenen
diizlemden kalbe ii¢ boyutlu bakilabilmesini saglamasi yaninda, kalbin 2 boyutlu
ekokardiyografi (2D EKO) ile elde edilemeyecek diizlemsel kesitlerinin alinmasina
da olanak vermektedir (14). Volumetrik goriintileme 3D EKO’nin en biiyiik
avantajidir. Izole KABC sonrasi yeni baslayan AF ile preoperatif SA voliim ve
mekanik fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi degerlendiren 2D EKO ile ilgili bircok
calisma mevcut iken voliimetrik degerlendirmede 2D EKO’den daha iistiin olan olan

3D EKO ile yapilan ¢calismalar literatiirde mevcut degildir.

Bu nedenle bu ¢alismada elektif kosullarda izole KABC yapilacak hastalarda
preoperatif 3D EKO kullanilarak degerlendirilen SA volim ve mekanik
fonksiyonlarin ve ol¢iilen NT-proANP diizeyinin POAF ile iliskisinin gosterilmesi

amaclanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Koroner Arter Hastahig1 (KAH)

2.1.1. Tanmim

Koroner arter hastalifi, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik
lezyonlarin 6zelliklerine bagli olarak istirahatte veya efor esnasinda koroner kan
akiminin azalmasiyla olusan, angina pektoristen ani kardiyak oliime kadar cesitli
semptom ve bulgularla ortaya c¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni

aterosklerozdur (15).

2.1.2. Epidemiyoloji

KAH, tiim diinyada ve iilkemizde en sik 6lim nedenidir. Tiirkiye genelinde
yayginliglr %3.8’dir (16). Amerika Birlesik Devletleri’'nde KAH’a bagl yillik 6lim
800.000 iizerinde olmakla birlikte, her yil 1 milyon kiside akut miyokard infarktiisii
(MI) goriilmekte ve 300.000’den fazla kisinin hastaneye basvurmadan dnce akut MI
nedeniyle 6ldiigii tahmin edilmektedir (17). Diinya Saglik Orgiitiiniin 2002 y1l1 icin
hazirladig1 raporda 6liim nedenleri arasinda KAH ilk siradadir (18). Son 45 yilda
KAH’larinin tani, tibbi ve cerrahi tedavi ile korunma yontemlerinde ¢ok Onemli
gelismeler olmustur. Bu gelismelere paralel olarak KAH’larina bagh 6liimler giderek

azalmaktadir.



2.1.3. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

KAH’1n risk faktorleri ilk kez, 1948 yilinda baglayan Framingham Kalp
Arastirmasi’nda belirlenmis ve daha sonra ¢ok sayida arastirmada dogrulanmustir.
KAH’1n patofizyolojisi her ne kadar primer olarak bir lipit bozuklugunu isaret etse

de, diger risk faktorlerinin de onemli rolleri vardir.

Koroner Arter Hastahigi Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (19):
1. Lipid risk faktorleri

(Diisiik dansiteli lipoprotein (DDL) yiiksekligi, trigliserid yiiksekligi, yiiksek
dansiteli lipoprotein (YDL) diisiikliigii)

2. Non-lipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorler
a. Hipertansiyon (HT)

b. Sigara i¢imi

c. Diyabetes mellitus (DM)

d. Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
a. Yas

b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken yasta KAH oykiisii



Koroner Arter Hastahgi igin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (19):
1. Yas
(erkeklerde > 45, kadinlarda > 55 )
2. Aile dykiisii

(Ailede 1.derece akrabalarda erkeklerde 55 yasindan once, kadinlarda 65

yasindan 6nce KAH veya ani 6liim Oykiisiiniin olmasi)
3. Sigara
4. Hipertansiyon
(Kan basinct > 140/90 mmHg ve/veya anti-hipertansif tedavi aliyor olmak)
5. Diisiik YDL kolesterol diizeyi
(YDL <40 mg/dL. )
6. Yiiksek DDL kolesterol diizeyi
(DDL > 130 mg/dL )

*YDL > 60 mg/dL ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir, ¢iinkii
YDL kolesterol yiiksekligi KAH riskini azaltir.

*DM varlig1 ise KAH risk esdegeri olarak degerlendirilir.

2.1.4. Koroner Arter Hastaliklarinda Tam

Koroner arter hastaligini 6éngordiiren bircok non-invaziv test vardir. Bunlar
arasinda; myokard perfiizyon sintigrafisi, egzersiz stres testi, stres EKO sayilabilir.
Koroner anjiyografi(KAG); koroner arter hastaligi tamisinda hala altin standart
yontemdir. Endikasyonlari, olasi yararlart ve riskleri g6z Oniinde bulundurularak

kalifiye ve uzman hekimlerce yapilmasi gereken bir islemdir.

KAH siliphesi olan hastalarda taniya yoOnelik koroner anjiyografi
endikasyonlar1 ve Oneri seviyeleri 2008 Avrupa Kardiyoloji dernegi kilavuzunda

asagidaki gibi tanimlanmistir.



Siif-I Oneriler;

- Siddetli kararli angina (Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi siniflandirmasi:
sinif 3 ve tlizeri), ozellikle semptomlar tibbi tedaviye yeterli yanit vermiyorsa, test

oncesinde hastalik olasilig1 yiiksek olan hastalar,
- Kardiyak arest ge¢irip sag kalanlar,
- Ciddi ventrikiiler aritmileri olan hastalar,

- Daha ©nce miyokard revaskiilarizasyonu uygulanan, erken olarak orta

siddette veya siddetli angina pektoris yinelemesi goriilen hastalar.
Simif- I1a oneriler;

- Invazif olmayan testlerde kesin taniya yonelik bir sonu¢ alinamayan yada
degisik non-invaziv yontemlerle ¢eliskili sonuclar elde edilen, koroner hastalik riski

orta-yiiksek diizeyde olan hastalar.

- Perkutan koroner girisimden(PKG) sonra restenoz riski yiiksek olan

hastalarda; PKG, prognoz agisindan 6nem tasiyan bir alana yapilmis olmahdir,

Sonug¢ olarak KAG onemli bir kardiyolojik tam1 yontemi olup lezyonun
yerini, ciddiyetini ve ateroskleroz yayginligini belirlemede altin standart yontemdir

(20).

Smif- I : Belli bir tedavi veya islemin yararli, kullanigh ve etkili olduguna

iliskin kamitlar ya/ya da genel fikir birligi

Smif- ITa: Kanitlar/fikirlerin ¢cogu yararli/etkili oldugu lehine

2.1.5. Koroner Arter Hastaliginda Tedavi

Koroner arter hastaliginin tedavisi medikal ve girisimsel olmak {iizere iki
sekilde yapilmaktadir. Tablo 1°’de farmakolojik ve non-farmakolojik, tablo 2’de

girisimsel tedavi yontemleri verilmistir (21).



Tablo 1. Aterosklerotik koroner arter hastaligimin farmakolojik/non-farmakolojik
tedavi yaklasimlar: (21).

Aspirin

Klopidogrel

Nitratlar

Beta Blokerler

Kalsiyum Kanal Blokerleri

ACEI/ARB(ACEI:Anjiotensin Donusturucu Enzim Inhibitoru, ARB: Anjiotensin
Reseptor Blokeri)

7. Lipit Dusurucu ilaclar (Statinler Vs )

8. Unfraksiyone Heparin/Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

9. Glikoprotein Reseptor Blokerleri

10. Trombolitik Tedavi ( Streptokinaz, Alteplaz Vs )

11. Risk Faktorlerinin Modifiye Edilmesi (Egzersiz, Diyet, Sigara Biraktirilmasi, Seker
Kontrolu)

AN

Tablo 2. Aterosklerotik Koroner Arter Hastahiginda Girisimsel Tedavi Yaklasimlar
21

1. Perkutan Transluminal Koroner Anjiyoplasti(PTCA)
2. Intrakoroner Stentler
3. Koroner Arter By-Pass Greftleme(KABG)

2.1.6. Koroner Arter Bypass Cerrahisi (KABC)

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢inde onemli bir yer tutan KAH’da yaygin
kullanilan tedavi yontemlerinden birisi de KABC uygulamasidir. Koroner arterler
icin cerrahi tedavi, 1935 yilinda Beck’in pedikiillii pektoral adale flebini miyokarda
dikmesi ile baslamistir. Sones ve Shirey tarafindan 1962°de koroner arterlerin
anjiografik olarak goriintiilenmesi sonrasi aterosklerotik koroner arterlerle ilgili
calismalar hiz kazanmustir. Ik basarili operasyon ise Garret ve De Bakey tarafindan
1964 yilinda gerceklestirilmis; ancak bu olgular 1973’de bildirilmistir. 1968’de
Favolaro, koroner bypass cerrahisinde ilk biiyiik hasta serisini bildirmistir (22).
Koroner arter hastaliginda dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin yasam
kalitesini diizelttigi, yasam siiresini uzattigi 1984 yilinda Coronary Artery Surgery

Study ve 1988 yilinda European Coronary Surgery Study calismalan ile ortaya
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konmustur (23,24). KABC arrest altinda ve calisan kalpte pompa destegi ile
yapilabildigi gibi ‘beating heart’ minimal invaziv ve robotik cerrahi teknikler

kullanilarak da yapilabilmektedir.

KABC i¢in otojen damar greftleri kullanilir. KABC sonras1 mortalite oranlari
% 3 - 4 olarak gozlenmektedir. Oliimler arasinda ilk sirayr POAF ve diisiik kalp

debisi sendromu tutarken ikinci sirada norolojik komplikasyonlar yer almaktadir.

2.2. Atrial Fibrilasyonda Temel Bilgiler

2.2.1. Tammm

AF, elektrokardiyografide (EKG) diizenli P dalgalar yerine diisiik amplitiidlii
diizensiz ve hiz1 350-600/dak olan fibrilasyon dalgalar ile beraber, diizensiz R-R
mesafelerinin izlendigi, ventrikiiler hizin genelde 120-180/dak oldugu sik rastlanan
bir aritmidir (Sekil 1). Ventrikiiler yanit atriyoventrikiiler nodun ve iletimde rol alan
diger yollarin 0Ozelliklerine, sempatik uyariya, vagal tonusa baghh olarak
degismektedir (25).

Sekil 1: Atriyal fibrilasyon EKG’si(R-R araliklar1 diizensiz ve P dalgasi gbzlenmemektedir).

Atriyoventrikiiler blokla birlikte idiyoventrikiiler veya idiyonodal ritm
varliginda veya ila¢ etkisi ile bazen diizenli RR araliklar1 da goriilebilir. Hizls,
diizensiz, siirekli ve genis QRS’li bir tagikardi, dal blogu ile birlikte AF’yi veya
aksesuar yol iizerinden iletimli bir AF’yi akla getirmelidir (26). Framingham
caligmasi ile AF’nin iyi huylu bir aritmi olmadigi, mortalite ve morbiditeye olumsuz

etkiler yaptig1 ortaya ¢ikmis, boylece klinik onemi daha iyi anlasilmistir (27).



2.2.2. Epidemiyoloji

AF klinik uygulamada karsilasilan en yaygin ritim bozuklugudur ve aritmi
nedeniyle hastaneye yatiglarin %30’undan sorumludur. AF erkeklerde daha sik
goriiliir ve ileri yasla goriilme sikligr artar (28). Toplumun %1-2’sinde goriilmekle
beraber, gelecek 50 yil igerisinde artmasi beklenmektedir. AF uzun siire tam
konmadan sessiz kalabilir ve bu hastalar hastaneye basvuru yapmayabilirler.
Standart 12 derivasyonlu EKG ile saptanan orandan daha fazla olmak iizere akut
inme hastalarindan yirmi hastadan birinde AF tanimlanmaktadir. Bu nedenle AF nin
gercek prevelansinin yaklasik %?2 oldugu diisiiniilmektedir (29). TEKHARF (Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastalign ve Risk Faktorleri) calismasinda iilkemizde 40-59 yas
grubunda atriyal fibrilasyon/flutter prevalans1 1990’da %0.63, 1998’de %0.16, 60
yas tizerindeki grupta ise 1990°da %1.2, 1998’de %2.1 olarak bulunmustur (30).

2.2.3. Etyoloji ve Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyonun etyolojisinde, inflamasyon, infiltrasyon, skar dokusu,
dejenerasyon, hormonal, metabolik ve noéral bircok faktdr rol oynar (Tablo 3).
AF’nin etyolojisi yas gruplarina gore farkliliklar gostermektedir. Daha yash hasta
grubunda AF genellikle altta yatan yapisal bir kardiyak hastalikla iliskili olarak
gelismekteyken, genglerde yapisal kalp hastaligi olmadan da gelisebilmektedir (Lone
AF). Konjestif kalp yetersizligi (KKY) hikayesi, kalp kapak hastalig1 ve inme, SA
genigleme, anormal mitral veya aort kapak fonksiyonu, sistemik HT ve ileri yas AF
gelisimi ile yakindan iligkilidir (31). Son ¢alismalarda obezitenin de AF gelisiminde

onemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (32).

AF’nin patofizyolojisi ise i¢ ice gegmis mekanizmalar ve etkilesimler nedeni
ile oldukc¢a karigiktir. Giinlimiizde eldeki veriler AF gelisiminde artmis otomatisite
ya da coklu reentran dalgaciklarin sdz konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalar1
desteklemektedir. Ancak bu mekanizmalar birbirini dislamaz ve bir arada bulunabilir
(Sekil 2). AF’yi tetikledigi gosterilen aktivitelerin baglica pulmoner venlerden (PV),
daha az olarak da Marshall ligamentinden, superior vena kava bolgesinden, sol

posterior serbest duvar, koroner siniis ve krista terminalis bolgelerinden
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kaynaklandigi ileri stiriilmiistiir (33,34). Histolojik calismalarda, elektriksel 6zelligini
koruyan kalp kasinin  PV’lere dogru yayildigi gosterilmistir. AF hastalarinda
PV’lerdeki atriyal dokunun refrakter donemi kontrol hastalarindakine ya da AF
hastalarinda atriyumun diger bolgelerine gore daha kisadir. Iletideki bu
heterojenligin yeniden girisi baglattigi ve AF’ ye zemin hazirladigi diisiiniilmektedir

(35).

Tablo 3. Atriyal fibrilasyon etyolojisi ve predispozan faktorler;

1.Elektrofizyolojik bozukluklar
Artmig otomatisite ve iletim bozukuluklari

2.Atriyal basing artist
Kapak hastaliklari, Miyokardiyal hastaliklar
Sistemik veya pulmoner hipertansiyon
Intrakardiyak kitleler

3.Atriyal iskemi
Koroner arter hastaligi

4.Inflamatuvar ve infiltratif atriyal hastaliklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit
Yasa bagl atriyal fibrotik degisiklikler

5.1laglar
Alkol, kafein

6.Endokrin bozukluklar
Hipertiroidi, feokromasitoma

7.0tonomik degisiklikler
Parasempatik aktivite artigi
Sempatik aktivite artist

8.Atriyum duvarimin primer veya metastatik hastaliklart
Postoperatif
Kalp, akciger ve 6zofagus operasyonlari

9.Konjenital kalp hastaliklar
Norojenik
Subaraknoid kanama, hemorajik olmayan inme

10.Idiyopatik (lone AF)

11.Ailesel AF
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Baslatici mekanizma ne olursa olsun AF’nin devamhiligini saglayan
mekanizmanin ¢ok sayida re-entran dalgacik oldugu konusunda da hemen hemen
bir goriis birligi vardir. Re-entry bir impuls formasyon anormalligi olmayip, daha ¢ok
impulsun c¢iktiktan sonra anormal devrede ilerlemesi ile karakterize bir impuls
yayillim bozuklugudur. Coklu reentran dalgacik modelinde kritik sayida dalgacik
atriyal doku igerisinde ilerleyerek birbiriyle karsilagsmakta, carpigsmakta, birbirine
eklenerek boliinmekte ve yeni yavru dalgaciklar olusturmaktadir. Boylece siirgit hale
gelerek stabillesmektedir. Interatriyal iletim siiresi uzun olan hastalarda, AF
ataklarinin sik oldugu gosterilerek, AF nin baglamasinda ve siireklilik kazanmasinda
inter-atriyal iletim bozuklugunun rol oynayabilecegi de ortaya konmustur (36,37).
Refrakter periyodun atriyum miyokardi boyunca degiskenlik gostermesi de (degisken
dispersiyon), coklu-devre i¢in kolaylastirict etmendir (31). Bunlara ek olarak
elektriksel olarak AF’nin tetiklenmesi fibrozis gibi yapisal bir baslatict olmaksizin

genellikle gerceklesmez (38).

AF’de en sik goriilen histopatolojik degisiklikler ise atriyum fibrozisi ve
atriyum kaslarinda kitle kaybidir. Yapilan histolojik incelemelerde atriyum
fibrozisinin, normal atriyum lifleri arasinda yama tarzinda oldugu goriilmiistiir. Kalp
kapak hastaligi olanlarda yapilan calismalar hafif fibrozis bulunan hastalarda
kardiyoversiyonun, agir fibrozis bulunan hastalara oranla daha basarili oldugunu
gostermistir. Bu durum da atriyum fibrozisinin 1srarct AF gelismesine katkida

bulundugunu gostermektedir (39).
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A Fokal aktivasyon B .-~ ~. Cogul dalgalar --_

L}

Sekil 2. AF mekanizmasi. AF’de baslica elektrofizyolojik mekanizmalarin posterior
dogrultudan goriiniimii. (A) Fokal aktivasyon. Baslatic1 odak (y1ldiz) ¢ogu zaman pulmoner
venler bolgesinde yer alir. Olusan dalgalar fibrilator iletiyi temsil etmektedir (6rnek cogul
dalgali reentry). (B) Cogul dalgali reentry. Dalgalarin (okla gosterilmistir) ayn1 ya da bir
baska dalga tarafindan aktive edilmis dokuya yeniden girmesi ¢ok seyrektir. Dalgalarin seyir
rotalart degiskendir. LA: sol atrium; PV: pulmoner ven; IVC: inferior vena kava; SVC:

superior vena kava; RA: sag atrium (40)

2.2.4. Smiflandirma

Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) tarafindan 2010 yilinda yayimlanan “AF Tam
veTedavi Kilavuzu” nda hastalik klinik olarak, aritminin tablosuna ve siiresine dayali
olarak, ilk kez tani alan, paroksismal, 1srarci (persistan), uzun siire 1srarci ve kalici
AF olmak iizere 5 kategoride siniflandirilmistir (38). Bu siniflandirma, 6zellikle AF
ile iligkili semptomlar da goz Oniinde bulunduruldugunda, AF hastalarinin klinik

yonetimi i¢in yararhidir (Sekil 3).

Ik kez tam alan AF: ilk kez AF atag ile basvuran her hasta aritminin
siresinden veya AF ile iligkili semptomlarin varliindan ve/veya siddetinden

bagimsiz olarak ilk kez tan1 alan AF olarak kabul edilir.

Paroksismal AF: Cogunlukla 48 saat icinde kendiliginden sonlanir. Ancak
ataklar 7 giine kadar devam edebilir; 48 saatten sonra kendiliginden siniis ritmine

(SR) doniis ihtimali diisiik oldugundan bu durumda antikoagiilasyon diisiiniilmelidir.
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Israrci (persistan) AF: AF ataginin yedi giinden uzun siirmesi veya ilaglar

ya da elektriksel kardiyoversiyon ile sonlandirmanin gerektigi AF tipidir.

Uzun siireli 1srarc1 AF: Ritim kontrol stratejisine karar verildiginde 1 yildan

uzun siiredir AF olmasi durumudur.

Kalic1 AF: Aritminin varligi hasta (veya doktor) tarafindan kabul edildiginde
mevcut oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, ritm kontrolii girisimleri, tanim

itibariyle, kalici AF’si olan hastalarda izlenmemektedir

Akut miyokard infarktiisii, pnomoni, pulmoner emboli, hipertiroidi ve
perikardit gibi hastaliklarin seyri sirasinda goriillen AF sekonder AF olarak
degerlendirilir ve cogunlukla altta yatan nedenin tedavi edilmesi ile ortadan

kaldirilabilir.

Genellikle 60 yasin altindaki hastalarda goriillen ve altta herhangi bir
kardiyopulmoner hastaligin bulunmadigi durumda ortaya ¢ikan AF, tek basina AF
(Lone AF) olarak degerlendirilir ve yapilan calismalarda tiim AF hastalarinin %12-

30 kadarinin tek bagina AF (Lone AF) oldugu saptanmaistir.

Kapak hastaliklarinin, 6zellikle romatizmal mitral kapak hastaliginin sonucu
ortaya ¢ikan AF, valviiler AF olarak tanimlanirken, diger durumlarla iligkili AF ise

non-valviiler AF (NVAF) olarak tanimlanmaktadir (41).
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Atriyal fibrilasyonun ilk tani konan ndbeti

L) Israrci (persistan) (=7 gun
veya CV gerektiren)

Kalict
(kabul edilen)

Sekil 3: Farkhh AF tipleri. AF = atriyal fibrilasyon. CV = Kardiyoversiyon. Aritmi
paroksismalden (kendi kendine sonlanan ve cogunlukla <48 saat siiren) 1srarciya [kendi
kendine sonlanmayan veya kardiyoversiyon(CV) gerektiren], uzun siireli 1srarct (1 yildan
daha uzun bir siire siiren) ve nihayetinde kalici (kabul edilen) AF'ye ilerleme egilimi
gostermektedir. Ik baslayan AF tekrarlayan ataklarin ilki olabilir veya halihazirda kalici
olarak adlandirilabilir.

2.2.5. Prognoz

AF uzun vadede kadin cinsiyette daha belirgin olmak iizere artmis inme,
KKY ve tiim nedenlere baglh mortalite riski artis1 ile iligkilidir. Siniis ritmindeki
hastalara gore AF’li hastalarin mortalitesi altta yatan hastaligin ciddiyeti ile de iligkili
olarak yaklagik 2 kata kadar artmistir (42). Val-HeFT (Valsartan Heart Failure Trial)
ve COMET (Carvedilol or Metoprolol European Trial) gibi biiyiik ¢aligmalarda,

mortalite ve morbidite icin AF’ nin bagimsiz bir faktor oldugu gosterilmistir (43,44).

2.3. Koroner Arter Bypass Cerrahisi (KABC) Sonrasi Atriyal

Fibrilasyon

KABC sonras1 AF sik rastlanan bir komplikasyondur ve c¢ok biiyiik mali
kayiplara da neden olur. AF’nin KABC sonras1 goriilme sikligi %20-40 olarak
bildirilmistir (2). Koroner cerrahi sonrasindaki AF yiiksek oranda spontan olarak
normale donmesi nedeni ile ¢ok spesifiktir. Bu anlamda AF’nin basarili yonetimi son
derece Onemlidir ve bunu basarmada kullanilan strateji merkezden merkeze

degisiklik gostermektedir (45).

15



2.3.1.Epidemiyoloji

Kardiyak cerrahi sonrasi AF, hasta profiline, cerrahinin tipine, aritmi
degerlendirme metoduna ve aritmi tamimlamasina gore degismekle beraber sik
kargilagilan bir komplikasyondur (1,46). Izole KABC ameliyatina giden hastalarda,
kapak ameliyati yapilan ya da kombine kapak ve koroner arter ameliyati yapilanlara
gore insidans1 daha disiiktiir (3,47). AF en sik postoperatif 2. ve 3. giinlerde
goriilmektedir. Cok az hastada daha erken ya da dordiincii giinden sonra AF gelisir

(48).

2.3.2. Mekanizma

POAF’1mm altinda yatan mekanizma multifaktoryeldir ve su ana kadar tam
olarak anlasilamamistir. AF episodlar1 muhtemelen uygun atriyal substrata sahip
hastalardaki atriyal prematiir kontraksiyonlarla tetikleniyor olabilir. Ayrica AF’ye
hizlica ateslenen atriyal odaklar neden oluyor olabilir. Ancak bu mekanizmanin
kardiyak cerrahi sonrasi gelisen AF ile ilgisi olup olmadig1 heniiz agiklik kazanmig
degildir (49). Atriyum refrakter periyodunun dispersiyonundan kaynaklanan cok
sayida reentry dalgalar1 POAF’ un elektrofizyolojik mekanizmasindan sorumlu
goriinmektedir (40,50). Diger bir neden ise cerrahi prosediir tarafindan olusturulan
atriyal yatkinlik olabilir. Atriyum dokusunda yapilan cerrahi insizyonlar yada
operasyon esnasinda maruz kalinan perioperatif iskemi kalbin ritim diizensizliklerine
olan yatkinligim arttirabilir (51). Yine de tiim isaretler POAF’da en 6nemli roliin
atriyal iskemiye ait oldugu yoniinde degildir. Ornegin, atriyal iskeminin siklikla
olustugu, pediyatrik kardiyak hastalarda ve transplant hastalarinda POAF insidansi
daha diigiiktiir. Bunlardan da anlagilmaktadir ki atriyal iskemi POAF gelisiminde

basrolii oynamamaktadir (45).

Enflamasyonun da POAF’in patogenezinde Onemli rol oynadigina dair
veriler mevcuttur. Bazi ¢alismalarda enflamasyonun atriyal iletiyi arttirdigi, reentry’i
kolaylastirdigt ve POAF gelisimine zemin hazirladigi belirtilmektedir (52,53).
Kardiyopulmoner bypass dan sonra ki giinlerde ortaya cikan lokositozda POAF

gelisiminde bagimsiz bir belirleyicidir (54,55).
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2.3.3. Kardiyak cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyonun belirleyicileri

Kardiyak cerrahi sonras1 AF gelisimi i¢in bircok risk faktorii belirlenmistir.
Bu faktorler preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olmak iizere ti¢ sinifa ayrilip
incelenebilir. En belirgin risk faktorleri ileri yas, kapak hastalifi, atriyum
dilatasyonu, daha onceden paroksismal AF ataklari olmasi ve kronik akciger

hastaligidir (51,56).

2.3.3.1.Preoperatif faktorler

Yash olmak kardiyak cerrahi sonrasi AF gelismesi i¢in en Onemli risk
faktoriidiir. AF insidansi yash hastalarda her dekad i¢in % 50 lik bir risk artigini ifade
eder (57). leri yas belki de artmis atriyal fibrozis ve dilatasyon nedeniyle genel
popiilasyonda da AF i¢in bir risk faktorii olusturur. Bazi ¢alismalarda erkeklerde
KABC sonrasi gelisen AF sikliginin yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu artig iyon kanal
ekspresyonundaki farklilik ve hormonal etkiden kaynaklanabilir (58). Daha 6nceden
paroksismal AF ataklar1 6ykiisii olan olgularda KABC sonrasi AF gelisme riski daha
fazladir. Mathew ve ark. yaptig1 bir ¢alismada daha 6nceden paroksismal AF tanisi
alan olgularin %53’tinde KABC sonrast AF gelistigini gOstermistir. Bu durum
olgularda altta yatan bir substratin varlif1 ve yatkinlikla iliskili gibi yorumlanabilir
(59). HT atriyumda yeniden sekillenmeye, fibrozis artisina ve atriyal refrakterligin
dispersiyonunda artisa neden olmaktadir. Yapilan calismalarda celigkili sonuglar
ortaya ¢cikmasina ragmen HT, KABC sonrasit AF gelisimi icin bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir (47). Sag koroner arter; sag atriyum, sinoatriyal nod ve
atriyoventrikiiller nodun beslenmesini saglamaktadir. Yapilan 2 calismada sag
koroner arterin total okliizyonu yada ciddi darliginin KABC sonras1 AF gelisiminde
etkili bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir. Diger calismalarda da spesifik
olarak sinoatriyal ve atriyoventrikiiler nodu besleyen arterlerde lezyonu saptanan

olgularda AF daha sik gdzlenmistir (60).

Yukarida tanimlanan risk faktorlerine ek olarak birgok preoperatif risk
faktorii tammlanmistir. Bunlar arasinda digoksin kullanimi, ACE inhibitorlerinin

aniden kesilmesi, onceden KKY oOykiisii, dnceden Mi Oykiisii, 80/dk altinda kalp
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hizi, 100/dk iizerinde kalp hizi, periferik arter hastaligi, multidamar hastaligi, diisiik
beden kitle indeksi, atriyal iskemi, sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil diyastol

sonu basing yiiksekligi ve hipotiroidizm bulunmaktadir (61).

2.3.3.2. Intraoperatif ve postoperatif risk faktorleri

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kalbi kan akimindan yoksun birakmakta ve
atriyal hasarlanmaya neden olmaktadir. KPB ve Aortik kros-klemp zamaninin uzun
olmasinin AF sikliginda artis ile iliskili oldugu bilinmektedir. Muhtemelen bu iligki
uzamis atriyal iskemiye baglidir. Ayrica venoz kaniilasyon yerinin de AF sikliginda
artig ile iliskili oldugu bildirilmistir. Pulmoner ven ve bikaval kaniilasyon AF riskini
artirmaktadir. Atriyum insizyonundan kaginilan bikaval kaniilasyonun ise POAF
sikligin1 azaltabilecegi gosterilmistir (62). Kaniilasyonun atriyum dokusunda
hasarlanma meydana getirerek AF’ye neden oldugu diisiiniilmektedir (51,58). Off-
pump yapilan cerrahi islemde atriyal iskemi ve kaniilasyona bagli travmanin daha az
oldugu diisiiniilmektedir. Ascione ve ark. 200 tane KABC yapilan hastay1
karsilastirdiklar1 ¢aligmada off-pump cerrahi yapilan olgularda AF insidansinin %14

olmasina karsin diger olgularda bu oran %49 olarak bulunmustur (59).

KABC sonras1 pnomoni gelisen ve uzun siire mekanik ventilasyon ihtiyaci
olan olgularda AF siklig1 artmistir (58). Bunun yani sira atriyal pacing yapilan ve

inotrop ihtiyaci olan olgularda da AF siklig1 artmaktadir (62).

2.3.4. Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun profilaksisi ve tedavisi

POAF’1n onlenmesi ya da yiiksek insidansinin azaltilmasi i¢in farmakolojik
ve nonfarmakolojik miidahaleler ile ilgili pek cok calisma yapilmistir. Cok sayida
randomize, kontrollii calisgmada KABC ameliyatina giden hastalarda beta adrenerjik
blokaj yapan ajanlarin profilaktik kullaniminin faydasimi ortaya koymustur (63). B-
bloker ilaglarin preoperatif baslanmasi1 postoperatif baslanmasindan daha etkilidir
(64). Bu ajanlarin birakilmasi ameliyat sonrast AF gelisimi icin anlamli bir risk
faktoriidiir ve bundan kaginilmalhidir. Tedaviye intrensek sempatomimetik aktivitesi
olmayan bir B1-bloker ile ameliyattan en az 1 hafta once baslanmalidir. Sotaloliin

ameliyat sonras1 AF insidansini plaseboya kars1 %64 oraninda azalttig bildirilmistir,

18



ancak sotalol hastanede kalis siiresi, inme riski veya mortalite {izerine hicbir etki
gosterememistir (65). Profilaktik olarak kullanildiginda digoksin ve verapamil
postoperatif aritmi insidansini azaltmaz ancak bu ajanlarin kullanim1 AF’li hastalarda
kalp hiz1 kontrolii saglar (64). Profilaktik amiodaron ameliyat sonrasi AF insidansini
azaltmistir, hastanede kalis siiresini anlamli olarak kisaltmakla birlikte inme ve
ameliyat sonrasi ventrikiiler tasiaritmi insidansin1 da azaltmistir; ancak ameliyat
sonras1 mortaliteyi azaltmamistir (66). Statin kullanimi postoperatif AF gelisme
riskini %22-34 oraninda azaltmaktadir (67). Kortikosteroidler postoperatif AF
gelisimini potent antiinflamatuar etkileri ile %26-45 oraninda azaltmaktadirlar (68).
Diisiik ya da yiiksek doz alan hasta gruplar ile karsilastirildiginda orta diizeyde
steroid tedavisi (50-210 mg dexametazon esdegeri) alanlarda bu etki daha belirgindir.
Glukoz metabolizmasi, yara iyilesmesi ve enfeksiyon {izerine olan etkileri gbz Oniine
alindiginda kullanimlan tartisma konusudur. Hipomagnezemi ameliyat sonrast AF
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Iki bin dort yiiz doksan hastay1 iceren 20 randomize
calismanin bir meta-analizi profilaktik intravendz magnezyumun ameliyat sonrasi
AF olasiligim azalttigim gostermistir (69). Fakat klinik etki iyi belirlenmemistir.
Sekiz caligmay1 igeren bir meta-analiz profilaktik atriyal kalp pili uygulamasinin
uyar1 bolgesinden veya kalp pili algoritmasindan bagimsiz olarak ameliyat sonrasi
AF insidansimi azalttifim1 gostermistir  (65). Ancak diger c¢alismalar bunu
dogrulayamamustir (70). Islev bozuklugu olan atriyal elektrotlar veya uygunsuz
algilama AF olasiligini arttiran proaritmik atriyal ekstra-stimiilasyona neden olabilir.
Kilavuzlar AF profilaksisi icin kullanilmasi gereken ilk ilacin beta bloker oldugunu

onermektedir. Sotalol ve amiodaron kullanimu ikinci tercih olarak Onerilmektedir.

Klasik AF de oldugu gibi KABC sonrasi goriilen AF tedavisindeki esas
noktalar siniis ritminin saglanmasi, kalp hizimin kontrolii ve tromboembolik

komplikasyonlarin 6nlenmesi seklindedir.
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Tablo 4: KABC sonrasi gelisen AF tedavisi ve dnlenmesine yonelik ESC 2010

kilavuz Onerileri

SINIF 1

1.

Kontrendikasyonlarin olmamasi halinde kardiyak cerrahi girisim gec¢iren hastalar icin
ameliyat sonrast AF’ nin 6nlenmesinde oral § -blokerler nerilmektedir.

Eger kullaniliyorsa, cerrahi girisim giinine kadar B -blokerlere (veya AF tedavisine
yonelik diger oral antiaritmik ilaglara) devam edilmesi 6nerilmektedir.

Ventrikiil hizi kontroli hemodinamik instabilitesi olmayan AF hastalarinda
onerilmektedir.

Ameliyat sonras1 AF gelistiren ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda
elektriksel kardiyoversiyon ile siniis ritminin yeniden saglanmasi onerilmektedir.

SINIF 2a

1.

Ameliyat sonras1 AF icin yiiksek risk altindaki hastalar icin profilaktik tedavi olarak
ameliyat oncesinde amiodaron uygulanmasi diistiniilmelidir.

Kontrendike olmadigi siirece, AF siiresi 48 saat ve iizerinde oldugunda ameliyat
sonrast AF icin antitrombotik/antikoagiilasyon ila¢ uygulamasi diigiiniilmelidir.

Eger siniis ritmi basariyla yeniden saglanmissa, antikoagiilasyon siiresi en az 4 hafta
olmalidir ancak inme riski faktorleri varsa daha uzun olmalidir.

Tekrarlayan veya direngli postoperatif AF’de siniis ritmini korumak i¢in antiaritmik
tedavi diisiiniilmelidir.

SINIF 2b

Sotalol kardiyak cerrahiden sonra AF’nin 6nlenmesi icin diisliniilebilir ancak
proaritmi riski ile iliskilendirilmektedir.

Kardiyak cerrahiden sonra AF’nin dnlenmesi icin biatrial pacing diisiiniilebilir.

Kardiyak cerrahiden sonra AF insidansinin diisiiriilmesi icin kortikosteroidler
disiiniilebilir ancak bu ilaglar risk ile iliskilendirilmektedir.
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2.4. Sol Atriyum (SA)

2.4.1. Sol Atriyumun Diyastoldeki Rolii ve Degerlendirilmesi

SA sag atriyumdan daha kiiciik olmasina ragmen duvar kalnligi daha
fazladir. SA kalp tabaninin biiyiik boliimiinii olusturur. Sag atriyumun arkasinda,
aortun altinda, oval sekilli, ince duvarli bir bolmedir. Arka duvar1 6zefagus, 6n
duvar ise aort ile komsudur. SA, esas olarak sol atriyum kavitesi ve sol atriyal
appendiks (auricula sinistra) olmak iizere iki boliimden olusur. Sol ve sag {ist
pulmoner venler anterosiiperiora dogru yonelirken, alt pulmoner venler posterior
atriyal duvara dik bir aciyla SA’a girerler. Sol atriyumda ve pulmoner venlerin
girisinde gercek kapaklar bulunmaz fakat sol atriyal kas kitlesi pulmoner venlerin
icine dogru bir miktar uzanir. Sonucta ortaya c¢ikan kas kelepcesi atriyal sistolde
sfinkter gibi davranir ve atriyal sistol ve mitral regiirjitasyonu esnasinda refliiyii
azaltan bir yapi olusturur fakat bu kas demeti fokal atriyal fibrilasyon kaynagi
olabilir.

SA’un depolama, iletme ve kontraksiyon gibi ¢esitli fonksiyonlar1 vardir. SV
kontraksiyonu sirasinda pulmoner venlerden gelen kanin depolanmasinda gorev alir.
Diyastoliin 1. fazim olusturan erken pasif dolus fazinda, kendisinde depolanan kanin
SV’ye gecisini saglarken, diyastoliin son evresinde ise kasilarak rezidii kanin aktif
olarak SV’ye pompalanmasini saglar (71). Bu atrial kontraksiyon SV atim hacminin
yaklasitk %?20’sini olusturur (72). SV disfonksiyonu olanlarda bu pompa
fonksiyonunun SV dolusuna olan katkis1i daha belirgin hale gelir (73). Normal
diyastolik fonksiyona sahip kisilerde SA’un depolama (%40), iletim (%40) ve
kontraktil (%20) fonksiyonlari SV dolusuna rolatif oranlarda katki yapar. SV
relaksasyonu bozuldugunda ise sol atriyal depolama ve kontraktil fonksiyonlarin
katkis1 daha da artarken iletim fonksiyonunun katkisi ise azalir. Fakat ilerleyen
diyastolik disfonksiyonla beraber SV dolus basin¢lar1 giderek artar ve artik SA ana
olarak sadece iletim iglevini goriir (74,75).

Atriyumlar diyastol esnasinda agik kapak vasitasiyla SV basincina direkt
maruz kalir. SV hipertrofisi, kardiyomiyopati, KAH gibi hastaliklar SV diyastolik

basincini arttirir. Bunun sonucunda SA basinci, yeterli dolusu saglamak amaciyla
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yiikselir. Artan sol atriyal duvar gerilimi, dilatasyona ve atriyal miyokardin
gerilmesine sebep olur. Sol atriyal dilatasyon atriyal fibrilasyon gelisimine yol acar.
Atriyal gerilimin artmasi ndrohormonal aktivasyona ve ANP sekresyonuna yol agar
(76).

Ozellikle SA dilatasyonu olan hastalarda sol atriyumun asimetrik cap1 nedeni
ile lineer Olctimler tam dogru sonucu vermemektedir. Bu nedenle c¢aplarin volim
olarak Ol¢iilmesi lineer dl¢iimlere gére daha dogru sonuglar verir ve lineer dl¢iimlere
gore kardiyovaskiiler morbiditenin daha gii¢lii ongordiiriictisidiir (77,78). 2D ve
ozellikle de 3D EKO ile SA voliim degerlendirilmesi Manyetik rezonans(MR) ve
Bilgisayarli tomografi(BT) ile kiyaslandiginda dahi 6nemli dogruluk arz etmektedir
(79). SA boyutunu ve genislemesini degerlendirirken SA capinin en biiyiik oldugu
ventrikiil end-sistolii sirasinda Ol¢iim yapilmast gerekir ve SA voliimii
degerlendirirken en 6nemli nokta SA’u oldugundan kiiciik gostermemeye dikkat

etmektir.

Sol atriyumun fazik voliimleri temel olarak pasif bosalma, iletim (conduit) ve
kontraksiyon fazlarindan olusur (80,81). Bu fazlar yiizeyel EKG baglanarak P
dalgasi, QRS ve T sonu noktalar referans alinarak oSlgiilir. Maksimal volim SV

sistolii esnasinda olusurken minimal voliim SV diyastolii esnasinda ol¢iiliir (82, 83).

2.4.2. Sol Atriyal Voliim Degerlendirilmesinin Onemi

SV diyastolik fonksiyonlarimin belirlenmesinde c¢ok sayida parametre
kullanilmaktadir. Bu parametreler kalp hizi, onyiik gibi bircok faktdrden
etkilenmekte ve hizli degisim gostermektedir, bu durum bir dezavantaj olarak
karsimiza cikabilmektedir (84). Ayni parametrelerden daha az etkilenen SA volum
degisiklikleri prognostik dneme sahiptir. SA volumleri ve fraksiyonlar1 SV diyastolik
disfonksiyonun siddetini yansitir (11). SV diyastolik fonksiyon bozuklugunun sik
goriilebildigi; iskemik kalp hastaligi, HT, diabetes mellitus, obesite hipertrofik
kardiomyopati ve yaslanma gibi klinik durumlarda sol atriyumun SV dolusuna

katkis1 onem kazanir (85).
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SV diyastolik fonksiyonlarmin bozuldugu sistemik HT ve yashlik gibi
durumlarda erken diyastolde pasif dolusun azalmasina ragmen gec diyastolde aktif
atriyal bosalmanin yeterli debiyi devam ettirdigi saptanmistir (80). Ozellikle SA
voliimiin advers kardiyovaskiiler olaylar1 belirlemede prognostik bir faktdr oldugu
bircok hastalikta gosterilmistir (86). Temel olarak voliim ve basing yiikii ile hacimde
artma olur. Yiiksek atriyal voliimler AF, kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar i¢in
risk belirleyicisidir (87). Strong Heart caligmasinda saglikli bireylerde SA cap,
kardiyovaskiiler =~ olay gelisiminin giiclii ve bagimsiz bir prediktorii olarak
bulunmustur (88). Bu calismada artmis SA boyutu; yas, kadin cinsiyet, viicut kitle
indeksi(VKI), hipertansiyon, DM gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri, yiiksek
fibrinojen ve C-reaktif protein seviyeleri, SV hipertrofisi, diyastolik disfonksiyon ile
korele bulunmustur (88). Framingham Heart calismasinda SA ¢apindaki Smm’lik bir
artisin  bile atriyal fibrilasyon riskinde %39’luk artma ile birlikte oldugu

gosterilmistir (89).

2D EKO’da SA bosluk hacmi apikal-dort bosluk ve apikal-iki bosluk
goriintiilerden iki planh yaklasim ile hesaplanir. SA alani ise mitral kapak agilmadan
once, end-diyastolde, hacmin en biiyiik oldugu yerde hesaplanmalidir (90). Ancak iki
boyutlu ekokardiyografik goriintiilleme, kalbin kompleks ii¢ boyutlu yapilarim
degerlendirmede ve yorumlamada heniiz yetersiz kalmaktadir. Viicut ylizey
alam(VYA)'ya endekslenmis Sol Atriyum Hacim Indeksi (SAHI) degerinin
semptomatik stabil kronik kalp yetmezligi olan hastalarda uzun donemde BNP
diizeylerine gore veya Doppler ile dlgiillen SV diyastolik parametrelerine gore cok
daha iyi bir prediktdr oldugu gosterilmistir (91). Calismalar arasinda viicut ylizey
alamina endeksli sol atriyal hacimler (6zellikle SAHI) icin normal referans degerleri
acisindan benzerlik vardir. Biplane Simpson yontemi ve biplane alan-uzunluk
yontemi ile ise normal referans SAHI degerleri ise sirastyla 2046 ml/m2 ve 217

ml/m2 olarak belirtilmistir (85).
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2.5. Uc¢ Boyutlu Ekokardiyografi

2.5.1. U¢ Boyutlu Ekokardiyografinin Tanim

2D EKO noninvaziv goriintillemede bir devrim olmasma ragmen klinik
pratikte bazi kisithiliklart bulunmaktadir. 2D EKO kardiyak yapilan ince dilimler
seklinde tomografik olarak es zamanl goriintiilerken, incelenen kalbin ii¢ boyutlu
goriintiisii ancak zihinsel rekonstriiksiyon ile elde edilebilmektedir. 2D EKO’nun
kolay tasinabilir olmasindan ve zararli radyasyona neden olmamasindan dolay1 bu
teknolojinin gelistirilmesinde biiyiikk ¢aba harcanmis ve 3D ekokardiyografinin
gelisimi icin bir c¢ok deneme yapilmistir (92). Canli ve es zamanh 3D
goriintiilemenin avantaji kalbin tiim voliimiiniin tek bir kalp atiminda elde edilmesi
olup bu 2D sektor goriintiilemenin sagladigi ince kesitlere gore major bir gelisme
sayilmaktadir (93). 3D EKO’yu gelistirirken yapilan ilk denemeler sadece B mod
goriintiileri  saglayan bir sistemle sonuclanmistir. Daha sonra matrix probu
gelistirilmis ve halihazirda kullanilan ultrason sistemine entegre edilmistir. Boylece
sadece B mod goriintiileri degil ayn1 zamanda renkli dopplerin canli ve es zamanlh
3D goriintiilerinin de elde edilmesi, giinliik klinik uygulamada 3D’nin kullanilmasina
olanak saglamistir (92). En sonunda transdiicerin kiiciiltiiliip transdzefageal
ekokardiyografi (TEE) probuna entegre edilmesi ile daha kaliteli 3D goriintiiler elde
edilmistir (94). Bu gelismeler ile 3D ekokardiyografi agirlikli olarak bilimsel
aragtirmalarda kullanilan bir ara¢ olmaktan cikip giinliik klinik pratige giren ¢ok
degerli ve faydali bir modalite haline gelmistir. Klinisyenler, 3D hacimsel goriintiiler
esliginde bosluk hacimleri hakkinda ve intrakardiyak yapilarin geometrik iliskileri
hakkinda daha giivenilir ve kesin Ol¢iimler yapabilme ve daha ayrintili bilgi alma

olanagi bulabilmislerdir (95).
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2.5.2. U¢ boyutlu ekokardiyografinin temel prensipleri

Uc boyutlu ekokardiyografi goriintiilerinin olusum asamalari; bilgilerin
toplanmasi, Post- processing, goriintiiniin olusturulmasi ve analizi olmak {izere ii¢

ana kisitmdan olusur (96).

2.5.2.1. Bilgilerin Toplanmasi (Data Acquisition)

Iki yolla bilgi toplama yapilabilir. ilk yol off-line toplama da denen cevrim
dist ii¢ boyutlu yapilandirmadir. Ikinci yontem ise hacimsel iic boyutlu
goriintiilemedir. Hacimsel ii¢ boyutlu goriintiileme halen kullanilmakta olan

goriintiillemedir.

2.5.2.1.1. Cevirim Dis1 (Off-Line) U¢ Boyutlu Yapilandirma

Alinan goriintiiler harici bir bilgisayarda toplanir ve yapilandirmay1
bilgisayar yapar. Rastgele (free hand) ve ardisik (sequential) olmak {izere iki tiirlii

bilgi toplama ve kayit yontemi vardir.

2.5.2.1.2. Hacimsel gercek zamanh ii¢ boyutlu goriintiileme

Cevrimdig1 yontemden farkli olarak bilgi toplama ve ii¢ boyutlu yapilandirma
siirecini ayn1 cihaz yapar. Aynmi anda birkag diizlemden kesit alinabildigi i¢in goriintii
daha kisa siirede ve daha az artefaktla olusturulabilir. 3D yapilandirma i¢in, yaklasik
dort kalp siklusu boyunca elde edilen goriintiiler yeterlidir. Prob kullanilarak dar-acili
ve genis-acili goriintiilleme ile yakin odaklama yapilabilir. Genis agili goriintiillemede
tim SV goriintiilenerek global ve segmenter duvar hareketlerinin analizleri
yapilabilir. Dar acili goriintiileme ise kalp kapaklar1 ayrintili olarak ii¢ boyutlu
goriintiilenebilir. Ayn1 zamanda matriks problarla ilgilenilen alanin birbirine dik iki

boyutlu kesitleri ayn1 anda goriintiilenebilir.
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2.5.2.2. Post-Processing

Goriintiiler dijital olarak ii¢ boyutlu sekilde yeniden yapilandirilir. Cesitli
kaydirma yontemleri kullanilarak sektorler arasindaki bogsluklar doldurulur. Goriintii
yumusatma algoritmalar1 ve goriintii filtreleri kullanilarak goriintii ve hareket
artefaktlar1 diizeltilir. Alman iic boyutlu goriintillere her agidan hacimsel 3D
yapilandirma sayesinde bakilabilir ve her seviyeden kesit alinabilir. Goriintiilerden
gereksiz kisimlar cikartilarak intrakardiyak yapilarin direkt goriintillenmesi ve
anatomik oryantasyonlarinin direkt izlenmesi miimkiin hale gelir (97). Kardiyak
kitle, alan ve hacimlerin niceliksel analizi iki boyutlu kesitlerde elle yapilan
Olctimlerle miimkiindiir. Kardiyak hacimlerin girisimsel bir iglem uygulamadan
Olctimii de klinik uygulamada cok 6nemlidir fakat bu acidan kompleks ii¢ boyutlu

akim dinamiklerinin iki boyutlu goriintiilenmesi l¢timlerin hassasiyetini azaltir (98).

2.5.2.3. Goriintiilerin olusturulmasi ve analizi

Son olarak esasta ii¢ boyutlu goriintiilerin olusturulmasi igin veriler ya
istenilen diizlemde kesitsel iki boyutlu goriintii olarak yada hacimsel ii¢ boyutlu
veriler iizerinde kesisen gridler olarak elde edilir. Her ne kadar ii¢c boyutlu
ekokardiyografi ile iki boyutlu ekoyla ulasilamayan kalp kisimlar1 gosterilebilse de
incelemeyi basit ve etkin kullanabilmek amaciyla goriintiiniin bilinen bir sekilde
alimmas1 Onerilmektedir. Bunun icin bilinen standart iki boyutlu ekokardiyografide
kullanilan transdiiser pozisyonlarinda goriintii alinmasi uygun goriilmiistiir. Bunlar
subkostal, sol ve sag parasternal, apikal, suprasternal, sag/sol supraklavikiiler
pencerelerdir. Fakat goriintiiler viicut aksina gore degil kalbin kendisine gore ele

alinir (Sekil 4).
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Sekil 4. U¢ boyutlu ekoda kullanilan kesitleme diizlemleri viicut diizlemlerinden farkli
olarak kalbin kendi aksina gore adlandirilir (92).

Tam voliim piramidal goriintii elde edildikten sonra kirpma diizlemleri
kullanilarak kalp, sanal ortamda birbirine dik ii¢ sabit diizlemin hareketi ile 6 farkl
perspektiften veya serbest kesme diizlemi kullanilarak sinirsiz sayida agiyla disseke

edilebilir (Sekil 5).

Sekil 5. Uc boyutlu eko ile kalp, birbirine dik ii¢ anatomik diizlemden elde edilen 6 farkli
perspektif yardimiyla tanimlanabilir (92).



2.5.3. Uc Boyutlu Ekokardiyografinin Avantajlar1 ve Dezavantajlar

2.5.3.1. Avantajlari

3D EKO kardiyak fonksiyon degerlendirilmesinde dinamik hacimsel bilgi
saglar. 3D EKO geometrik tahmin ve goriintii plam1 yerlestirilmesinden kaynaklanan
hatalar1 elimine etmesi nedeniyle 2D EKO’nun apikal biplan summasyon
yonteminden iistiindiir (99). 2D EKO’da hacim o6l¢iimleri, geometrik varsayimlara
dayanmaktadir ii¢ boyutlu olarak hesaplamak i¢in formiiller ( Simpson's yontemi
gibi) kullanilmaktadir. 3 boyutlu hacim hesaplamasinda ise tiim kalp yapisi orijinal
haliyle dikkate alinir ve herhangi bir geometrik varsayim gerektirmez (100). Yine de
daha onceki ¢aligmalarda tanimlandigi gibi 3D EKO’da veriler genelde 2 boyutludur,
ciinkii 3D verilerden elde edilen 2D diizlemlerde endokardiyal konturlarin belirlenip
model bazli hacim hesaplamalar1 yapilmaktadir (101). 3D EKO’nun 2D EKO’dan
istlinliigii sag ve sol ventrikiil, perikardiyal efiizyon, intrakardiyak kitleler, defektler
ve endokardiyal yiizeylerin degerlendirilmesinde de gecerlidir (102). Ayrica 3D EKO
ile hesaplanan hacim ve kiitleler diger tiim altin standart yontemler ile oldukca
yiiksek korelasyon gostermektedir (103,104). 3D EKO ol¢iimleri 2D EKO’dan daha
fazla tekrarlanabilir 6zellikte olup ve hatta MR goriintiilemesi kadar tekrarlanabilirdir

(105,1006).

2.5.3.2. Dezavantajlari

3DTTE’nin baz1 kisithliklarinin  oldugunu da bilmek oOnemlidir. Bir
ekokardiyografi incelemesinde en 6nemli sey iyi bir akustik pencereden elde edilen
kaliteli goriintii oldugundan, 2D goériintiiniin suboptimal oldugu durumlarda 3D
goriintii de kotii ve yetersiz olacaktir. Genel olarak, 3DTTE’nin goriintii kalitesi
2DTTE’ye gore daha kétiidiir. Bundan dolayr buradaki temel kural, iyi bir 3DTTE
incelemesi yapabilmek icin 2DTTE goriintiisii yeterince kaliteli olmalidir. Klinik
pratikte, 3DTTE incelemesi daha ¢ok bilgiye ihtiya¢ duyulan alana odaklanarak
yapitlmahdir. 3DTTE, 2DTTE’nin yerine gececek degil onu tamamlayacak bir

incelemedir. Ayn1 zamanda EKO ile 6l¢iillen SV hacimlerinin kardiyak MR ile
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karsilastirldiginda diisiik oldugu bildirilmistir. Bu durumun sebeplerinden birisi
halen kullanilan 3D sistemlerinin uzaysal ve kontrast ¢oziiniirliigiiniin endokardiyal
trabekill smirlarmmi tam belirlemek icin yeterli olmamasidir. Klinik yaklagim
trabekiilleri hacme dahil etmektir. Endokardiyal simirlarda yaklagitk 1 mm artisin
hacim tahmininde yaklasitk % 10 gibi ciddi bir degisiklige neden oldugunu
gostermektedir. Bu durumu yenmek igin arastiricilar endokardiyal sinirlart miimkiin
oldugunca distan cizmektedirler (107). Son olarak {i¢ boyutlu ekokardiyografi
anatomi ve fonksiyonlar hakkinda detayli bilgi vermesine ragmen bu goriintiilerin

solunum ve kalbin hareket artefaktlarindan etkilenmesi dezavantajlar1 arasindadir.

2.6. N-Terminal Pro-Atriyal Natriiiretik Peptid ve Atriyal Natriiiretik
Peptid

Atriyal Natriiiretik Peptid (ANP ) veya Atriyal Natriiiretik Faktor ilk olarak
de Bold tarafindan 1981 yilinda ratlarin kardiyak atriyal kas hiicrelerinden sekrete
edilen bir polipeptid hormon olarak tanimlanmistir (108). ANP; natriiiretik, diiiretik

ve vazodilatator etkileri olan bir hormondur (109).

2.6.1. Atriyal Natriiiretik Peptidin Tanim ve Yapisi

ANP temel olarak sag atriyumda iiretilir (109,110). SV disfonksiyonu ve SV
hipertrofide ise ventrikiill dokusundan koken alabilir. Atriyal duvar gerginliginin
artmast ANP salimimi i¢in baglica uyaricidir. Ayrica, bazi hormonlar (arjinin,
vazopressin, katekolaminler) ANP sekresyonunu dogrudan uyarir. ANP, atriyal
kardiyomyositler igerisindeki graniillerde depolanir. ANP graniilleri sag atriyumda,
subperikardiyal yiizeyde ve atriyal apendiksde daha fazladir (111). ANP sekresyonu
sonrasinda, 126 aminoasit dizisine sahip pro-atriyal natritiretik peptid (pro-ANP),
membrana bagli proteaz tarafindan (atriyopeptidaz) 98 aminoasitten (amino-terminal
uc) ve 28 aminoasitten (karboksi-terminal ug¢) olusan iki fragmana pargalanir. 28
aminoasitten meydana gelen C-terminal-ANP fizyolojik olarak aktif hormondur

(112).
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Atriyumda 126 aminoasitli bir prohormon olarak bulunan ANP, dolasima 28
aminoasitli olarak salinmaktadir. Plazmadaki ANP’nin molekiiler agirligi 3085.5
Dalton ve normal insanda plazma ortalama ANP konsantrasyonu 0.65 ng/ml’dir
(113). Iki sistein aminoasidi arasinda yer alan bir disiilfit bagi ile olusturulmus
karakteristik 17 aminoasitli halka yapist vardir (Sekil 6). Bu aminoasit zincirindeki
fenilalanin 124 ve serin 123 ANP’nin biyolojik aktivitesi i¢in Onemlidir. Bu
aminoasitler zincirden cikarilirsa ANP’nin natriiiretik, diiiretik, damar genisletici
etkisi ve aldosteron sekresyonunu inhibe edici 6zelligi 6nemli Sl¢iide azalir (111).
Ayrica ANP’nin yar1 omrii cok kisa olup 17 saniye ile 2,5 dakika arasindadir.
ANP’nin yarilanma 6mrii kisa oldugundan ve dolasimda ¢ok kisa siire kaldigindan
ANP 06l¢iim parametresi olarak yarilanma Omrii kendinden daha uzun olan NT-

proANP diizeyi onerilebilir (114).

Sekil 6. Atriyal natriiiretik peptidin polipeptid yapisi
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2.6.2. Plazma Atriyal Natriiiretik Peptid Diizeyini Arttiran Durumlar

ANP salinimi i¢in esas olan, atriyumda meydana gelen gerilimdir. Volim
artist ANP salinimina neden olmakta boylece atriyumdaki 6zellesmis hiicrelerden
salinimi gerceklesmektedir (115). Saglikli insanlarda plazma ANP diizeyini arttiran
durumlar; sivi volimiiniin pozisyon degisikligi neticesinde merkeze kaymasi,
intravenoz tuzlu su verilmesi, sodyum aliminin bir anda artmasi, kan basincinda ani
olarak meydana gelen yiikselme sonucunda sistolik duvar geriliminin artisi,
glukokortikoidler, androjenler ve tiroid gibi hormonlarin atriyum hiicrelerini

uyarmasidir.

Plazma ANP’sinin yiikseldigi hastaliklar ise kronik bobrek yetersizligi,
konjestif kalp yetersizligi, esansiyel hipertansiyon, karaciger sirozu, atriyal

fibrilasyon ve atriyal tasikardidir (116,117).

2.6.3. Atriyal Natriiiretik Peptidin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine
Etkileri

ANP, konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda kalp debisi, kardiyak indeks,
atim hacmi, ejeksiyon fraksiyonu ve ejeksiyon hizinda belirgin bir artisla birlikte sag
atriyuam ve pulmoner arter basinglarinda diisiis meydana getirir (118). Atriyal
basingta artisa sebep olan atriyal tasikardi ve atriyal fibrilasyon gibi durumlarda
ANP’nin kan seviyesi yiikselir (116). Ayrica yasin artmasina bagli olarak esansiyel
hipertansiyonlu bireylerde ANP diizeyinin normotansiflere gore daha anlamli oranda
arttig1 bulunmustur (119). ANP ayrica kan basincini da diisiirtir. ANP’nin uzun siireli

diisiik doz infiizyonu sonucu semptomatik hipotansiyon gelisebilir (120).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Ekim 2013-Mart 2014 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim Dali poliklinigine tipik gogiis agrist
ile bagvuran, yapilan tetkikler sonucunda elektif koroner anjiografi planlamip KAG
sonucu ile de Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisinin birlikte gerceklestirdigi
konseyde KABC karan verilen, calismaya dahil edilme kriterlerine uygun yazil
onam formunu imzalayan 66 hasta ¢calismaya alind1. Calisma Inonii Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Hastalarin hepsi KABC sonrasi taburcu
olana kadar prospektif olarak izlendi ve calismaya alinan izole KABC hastalar,
postoperatif donemde AF’ ye girenler (POAF Grubu; n= 15 hasta) ve girmeyenler
(SR Grubu; n= 51 hasta) olmak {iizere iki gruba ayrldi. Biitiin hastalarin verileri

diizenli olarak kayit altina alindu.

Preoperatif cekilmis 12-lead elektrokardiyograminda atrial fibrilasyon
saptanan, ge¢miste AF nedeni ile transkateter ablasyon yapilan, orta veya ciddi
derecede kalp kapak hastaligi olan, son 1 ay i¢inde myokard enfarktiisii geciren,
konjestif kalp yetmezligi olup Ejeksiyon fraksiyonu(EF) < %40 olan hastalar, acil
operasyona alinanlar, renal ve hepatik yetmezlik Oykiisii olanlar, atrial disritmi
hikayesi olanlar, konjenital kalp hastaliklar1 olanlar, ekokardiyografik goriintii
kalitesi kotii olan ve ¢aligmaya katilmayr kabul etmeyen hastalar ¢alisma disinda

birakildi.
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3.2. Preoperatif Anamnez ve Fizik Muayene

Calismaya katilan tim bireylerden detayli anamnez alindi ve fizik
muayeneleri yapildi. Tiim hastalarin preoperatif cekilen elektrokardiyografileri
degerlendirildi. AF saptanan hastalar calismaya alinmadi. Ayrica ¢alismaya katilan
tiim bireyler yas, cinsiyet ve diger kardiyak risk faktorleri acisindan da sorgulandi.
DM varligi, daha 6nceden alinmig taninin olmast ya da “Amerikan Diyabet Birligi”
kriterlerine gore DM; aglik kan glukoz seviyesinin 126 mg/dl veya iizerinde olmasi
ve/veya hastanin oral antidiyabetik ve/veya insiilin kullaniyor olmasi olarak
tanimland1 (121). “Adult Treatment Panel III” (ATP II) kilavuzuna uygun olarak
Total Kolesterol’iin >200 mg/dl veya DDL kolesterol’iin >100 mg/dl dl¢iilmesi veya
hastanin lipid diisiiriicii ilag tedavisi aliyor olmasi hiperlipidemi olarak kabul edildi
(19). HT; “Joint National Committee VII” (JNC VII) kilavuzuna uygun olarak,
sistolik kan basincinin >140 mmHg veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg

olmasi veya hastanin tansiyon diisiiriicii ila¢ kullaniyor olmasi ile tanimlandi (122).

Hastalarin boy ve kilolan dl¢iiliip viicut kitle indeksi ile viicut yiizey alanlart
hesaplandi. Viicut kitle indeksi agirligin boyun karesine bdliinmesiyle(kg/m?)
hesaplandi. Ayrica kan glukoz, bun, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, YDL,
DDL diizeyleri enzimatik yontemle Ol¢iildii. Her olgu i¢in postoperatif donemde
yogun bakim {initesinde siirekli EKG monitorizasyonu yapildi. Hastalar yogun
bakimdan ¢ikarildiktan sonra asistan doktorlar veya hemsireler tarafindan en azindan
giinde dort kez radial nabizlan elle palpe edilerek ritim kontrolleri yapildi. Giinde
dort kez yapilan bu rutin degerlendirmenin disinda klinik olarak siiphelenilen
hastalarda ilave fizik muayeneler yapildi. Her ameliyattan sonra ve postoperatif 1. 2.
ve 4. giinler rutin EKG kontrolleri yapildi. Hastalar da tasikardi veya diizensiz ritm

gibi semptomlar gelistiginde ise ek EKG ¢ekimleri yapildi.

AF tanist; 12 derivasyonlu EKG de diizensiz QRS kompleksleri ile birlikte,
biiyiikliik, sekil ve zamanlama olarak degisken fibrilatuar ‘P’ dalgalan goriildiigiinde
konuldu. Postoperatif AF, operasyon sonrasi herhangi bir zamanda ortaya ¢ikan,
hekim degerlendirmesi ve 12 derivasyonlu EKG ile dogrulanan AF olarak
tanimlandi. POAF gelisen her hastaya standart antikoagiilan tedavi ve amiodaron

verildi.
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3.3. Transtorasik Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya alinan tiim  hastalarin  transtorasik  ekokardiyografik
degerlendirmeleri Philips Medical Systems IE-33 (Bothell, USA) marka
ekokardiyografi cihazi kullanilarak yapildi. 2B EKO incelemeleri 2,5 MHz’lik S5-1
transdiiser kullanilarak yapildi. Sol lateral dekiibit pozisyonda, parasternal uzun ve
kisa aks, apikal 4 ve 2 bosluk goriintiileri alindi. Olgularin ekokardiyografileri ayni
kardiyolog tarafindan yapilda.

Transtorasik ekokardiyografik olciimler ‘AHA ve ESC Kalp Bosluklar
Ol¢iim Kilavuzu’na uygun olarak yapildi (123). Olgular sirasiyla énce M-mod
sonrasinda 2D EKO incelemelerine tabi tutuldular. M-mod degerlendirmede mitral
kapak diizeyinde ventrikiil uzun aksina dik olarak SV diyastol sonu ¢api, SV sistol
sonu capi, interventrikiiler septum kalinlifi ve parasternal uzun aks goriintiilerde
posterior duvar kalinligi olgiildii. SA capi, parasternal uzun eksen goriintiisiinde
sistol sonunda, aortun arka duvariyla sol atriyumun arka duvan arasindaki en uzun
mesafe olarak ol¢iildii. Ayrica apikal 4 bosluk ve 2 bosluk goriintiilerden diyastol ve
sistol sonunda endokardiyal sinirlar manuel olarak cizildi. Iki bosluk ve dort bosluk
diyastol ve sistol sonu hacimleri, kardiyak output ve ejeksiyon fraksiyonu modifiye

Simpson metoduna gore hesaplandi.

SV diyastolik fonksiyonlari mitral kapaktan alinan Pulsed Wave (PW) ve
doku Doppler olgiimleri ile degerlendirildi. Tim doppler ol¢iimleri, akim
parametrelerinin solunumdan etkilenmemesi i¢in ekspiryum sonunda gergeklestirildi.
Apikal dort bosluk goriintiide PW Doppler yontemi ile 6rneklem voliim mitral kapak
lifletlerinin u¢ kismina yerlestirilerek erken diyastolik pik transmitral akim velositesi
(E) ve ge¢ diyastolik pik transmitral akim velositesi (A) dalgalarinin maksimum
hizlar1 cm/sn olarak hesaplandi. E/A  oran1 hesaplandi. E dalgas1 deselerasyon
zamani (DZ) ise milisaniye (msn) olarak hesaplandi. Yine apikal dort bosluk
kesitlerden doku Doppleri ile mitral lateral anulus pik erken diyastolik (Em), pik gec
diyastolik (Am), sistolik (S) dalga hizlari cm/sn olarak 6l¢iildii. Sonrasinda ayni doku
doppler goriintiiden miyokardiyal izovoliimetrik gevseme zamam (IVGZ) ve
ejeksiyon zamam (EZ) (msn) olarak ol¢iildi. E/Em ve Em/Am oranlan ayrica

hesaplandi.
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3.4. Ger¢cek Zamanh 3 Boyutlu Ekokardiyografik Degerlendirme

EKG monitorizasyonu sonrast X3 matrix-array transduser (1-3 MHz)
kullanilarak ve hastalara ekspiryumun sonunda nefesleri tutturularak ardigik 4-5
kardiyak atim boyunca tam voliim canli ii¢ boyutlu goriintiiler alinarak daha sonra
kullanilmak iizere DICOM formatinda DVD’de saklandi. Elde edilen goriintiiler,
farkli bir zamanda cihaza yiiklenerek, cihazda mevcut olan QLAB Gelismis

Nicellendirme Programi ile EKO makinasi iizerinde ¢aligildi.

3.4.1. Sol Atriyum voliimiiniin 3 boyutlu olarak hesaplanmasi

Kaydedilmis olan apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiiler Philips Medical
Systems (QLab-Philips version 7.1) yazilimi kullanilarak hastalarin = klinik
bilgilerinden ve 2 boyutlu ekokardiyografi sonuglarindan haberi olmayan iki
gozlemci tarafindan analiz edildi. Ilk olarak SA diyastol sonu en biiyiik voliimii ve
SA sistol sonu en kiiciik voliimii EKG esliginde belirlendi. Belirlenen diyastol ve
sistol sonu voliimlerinden mitral kapagmn atriyal yiiziinde Sekil 7°de gosterildigi
izere anterior (A), inferior (I), lateral (L), septal (S) ve sol atriyum apeksi (Apeks)

olmak tizere ayr bes referans nokta belirlendi.
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Sekil 7: Sol atriyumda referans noktalarin sirast ile belirlenmesi. S: Septal, L: Lateral, I:
Inferior, A: Anterior, Apex: Sol atriyum apeksi

Bu noktalar belirlendikten sonra yazilim programi ile otomatik olarak her bir
film karesi (frame) i¢in endokardiyal sinir belirlendi. Bu degerlendirme sirasinda SA
apendiksi ve pulmoner venler 6l¢iim disinda birakildi. Sekil 8’te gosterildigi iizere bu
sinirlar belirlendikten sonra yazilim ile su parametreler otomatik olarak hesaplandi:
SA maksimum voliimii (Vmaks), SA minimum voliimii (Vmin), SA atriyal
kontraksiyon Oncesi voliim (VpreA). Vmaks sistol sonunda mitral kapak acilmadan
hemen Oncesi olan en biiyiik voliim olup EKG’de T dalgasinin sonu ve mitral kapak
hemen acilmadan onceki anda Olciildii. Vmin, diyastol sonunda mitral kapak
kapanmadan hemen Oncesi olan SA en kii¢iik voliim olup QRS dalgasinin basinda ve
mitral kapak kapandigi anda olciildii. VpreA ise mitral kapak tekrar agilmadan

onceki voliim olup EKG’de P dalgasinin baslangi¢ aninda ol¢iildii.
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Sekil 8: Sol atriyumun gercek zamanl ii¢ boyutlu ekokardiyografik goriiniimii ile zaman-
voliim egrisinin gosterilmesi. EDV: Sol atriyum end-diyastolik voliimii, ESV: Sol atriyum
end-sistolik voliimii, EF: Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonu, SV: Sol atriyum atim voliimii.

Bu olgiimler yapildiktan sonra belirlenmis formiiller ile SA fonksiyonlar
hesapland1 (11). Buna gore asagidaki formiiller kullanilarak sol atriyum voliim
parametre degerleri (SA Total Atim Voliimii (TSV): V maks -V min, SA Total
Bosalma Fraksiyonu (TEF): TSV/V maks x 100, SA Aktif Atim Voliimii (ASV): V
pre A-V min, SA Aktif Bosalma Fraksiyonu (AEF): ASV/VpreA x 100, SA Pasif
Bosalma Fraksiyonu (PEF): (V maks-V preA)/V maks x 100, SA Ekspansiyon
Indeksi (EI): TSV/Vmin x 100, SA  Maksimum Volim Indeksi (SAVI):
Vmaks/Viicut Yiizey Alam) elde edildi.
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3.5. N-Terminal Pro-Atriyal Natriiiretik Peptid Diizeylerinin Olciilmesi

N-Terminal Pro-Atriyal Natriiiretik Peptid Olgiimleri icin gerekli kan
ornekleri, operasyondan bir saat dnce, antekiibital venden supin pozisyonda EDTA’l1
tiiplere (her hastadan 3ml kan numunesi iceren iki tiip) alindi. Tiipler, buz akiileri
arasinda 20 dakika icinde Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Biyokimya
Laboratuvari’na gotiiriildi. Sogutmali santrifiijde 2-8°C derecede 1000 devirde 15
dakika santrifiij edilerek plazma elde edildi. Plazma 6rnekleri (200 pl) her vaka i¢in
cift olarak ependorf kapakl: tiiplere alind1 ve -80°C derecede saklandi. Plazma NT-
proANP diizeyi ELISA yontemi ile ticari olarak mevcut bir kit (Enzyme
Immunoassay For In Vitro Quantitative Measurement of NT-ProANP(SEA484Hu
96 Tests) in human serum, plasma, tissue homogenates, cell lysates, cell culture
supernates and other biological fluids. Cloud-Clone Corp. Houston, TX 77082, USA)
kullanilarak  Inonii  Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Biyokimya

Laboratuvari’nda c¢alisildi.
3.6. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendirmelerinde SPSS
17.0 (SPSS, Inc. Chicago, IL, USA) for windows programi kullanilmistir. Sayisal
(nicel) degiskenlerin tanimlanmasinda ortalama+standart sapma, kategorik
degiskenlerin tanimlanmasinda ise say1 (n) ve yiizde (%) kullanilmistir. SR ve POAF
gruplarmin  karsilagtirllmasinda  degiskenlerinin  normal dagilim  gosterip
gostermedigi Shapiro Wilk normallik testi ile incelendi. Istatistiksel degerlendirmede
normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda unpaired t testi,
normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Mann-
Whitney U testi kullanildi. Nicel degiskenler arasindaki iliski Pearson ve Sperman
korelasyon analizi ile test edildi. Nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-
Kare testi ve Fisher'in Kesin Ki-Kare testi kullanildi. NT-proANP degerlerinin
hastalar ile saglamlar1 ayirt etmedeki performansi ise ROC analizi yardimiyla
gosterildi. Ayn1 zamanda POAF olusumunun prediktorleri ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi yapilarak degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0.05

olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya, yapilan koroner anjiografi sonucuna gore izole elektif KABC
karar1 verilen toplam 66 (51 erkek, 15 kadin) hasta alindi. Takip siiresince
operasyon sonrasinda 15 hastada (%22,7) atriyal fibrilasyon gelisti. Calismaya alinan
tiim bireylerin demografik ozelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 5’de gosterilmistir.
Olgularin temel karakteristik 6zellikleri incelendiginde POAF gelisen grubun yas
ortalamasinin siniis ritmindeki gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha

yiiksek oldugu (71,6 £ 6,23 yil’a kars1 58,2 + 8,3 yil, p<0,001) bulundu.

Her iki grup cinsiyet dagilimi, boy uzunlugu, viicut agirhig, VKI , VYA,
DM, HT, HPL, kan iire nitrojeni (BUN), kreatinin, sigara kullanimu, total kolesterol,
DDL, YDL, TG, perkutan koroner girisim ve MI Oykiisii ve kronik obstriiktif
akciger hastaligr varhigr agisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamh fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 5 : Calisma hastalarinin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Ozellik POAF grup (N:15) SR grup (N:51) p-degeri
Yas (yil) 71,6 + 6,23 58,2483 <0,001*
Kadimn 4 %267 11 %216
Cinsiyet n (%) Erkek 11 %733 40 %784 v
Sigara n (%) 7(%46.,7) 28(%54.9) 0,581
Boy (cm) 168 £ 8,5 171,4+7,5 0,148
Kilo (kg) 74,17 £ 5,92 72,46 + 5,33 0,319
Vﬁc“‘(llfgizﬁzi)“dek“ 25,8 + 3,24 26,5 + 2,63 0,645
Viicut Yiizey Alam
(m2) 1,83 £0,07 1,86 + 0,09 0,193
Hipertansiyon n% 7(%46,7) 25(%49) 0,873
Hiperlipidemi n% 12(%80) 32(%62.,7) 0,213
PKG oykiisii n% 3(%20) 11(%21,6) 0,898
MI éyKkiisii n% 3(%20) 14(%27.5) 0,569
Diabett:ls%mellitus 5(33.3) 22(%43,1) 0497
Aclik kan sekeri
(mg/dl) 131,1 £62,1 132,1 £ 62,5 0,976
BUN (mg/dl) 17,1 3,39 16,4 +7,81 0,156
Kreatinin (mg/dl) 0,87 +0,13 0,91+0,16 0,419
T"ta(lng‘;'(;’IS)‘e"" 192,8 + 32,5 174,6 + 41,9 0,126
sz;:]‘;’/ls;‘e"’l 121,7 + 31,45 106,7 + 33,6 0,129
sz:]‘g/l(‘;f)te"’l 37,9+9.85 34,7 +793 0,195
Trigliserid (mg/dl) 173.9 £94.9 165,1 £75,9 0,842
KOAH n% 5(33.3) 7(13,7) 0,125

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligit BUN: Kan iire nitrojeni, YDL: Yiiksek dansiteli
lipoprotein, DDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, PKG: Perkutan koroner girisim, MI: Myokard
enfarktiisii. Veriler ortalamatstandart sapma olarak tanimlandi.
anlaml fark var (p<0.05).
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Calismaya alinan hastalarin preoperatif 2D EKO 6lgiimleri agisindan
karsilastirilmast Tablo 6’ da gosterilmistir. POAF gelisen gruptaki hastalarin SV
ejeksiyon fraksiyonu(EF), SV  diyastolik sonu c¢api, SV sistol sonu capi,
interventrikiiler septum ve posterior duvar kalinlifi, sistolik pulmoner arter
basinci(SPAB) ve SA c¢ap1 SR olan grupla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli1 fark bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6: Hastalarin cerrahi oncesi 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi bulgular

Ozellik POAF grup (N:15) SR grup (N:51) p-degeri
EF (%) 58,07 + 3,15 58,33 + 4,89 0,340
SolVDSC (cm) 47,93 £2,37 47,33 £3,94 0,232
SolVSSC (cm) 29,93 +3,08 29,27 £4.,6 0,193
iVS (cm) 1,02 £ 0,06 1,06 % 0,12 0,316
(f;g) 0,92 + 0,06 0,96 + 0,09 0,208
SPAB (mmHg) 29,33 3,33 27,69 +3,18 0,086
SAC (cm) 37,13 £2,56 35,86 +3,29 0,174

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, SAC: SA ¢api, SVDSC: SV diyastol sonu ¢api, SVSSC: SV sistol
sonu capi, 1VS: Interventrikiiler septum kalinligi, PD: Posterior duvar, SPAB: Sistolik
Pulmoner Arter Basinci. .Veriler ortalamatstandart sapma olarak tanimlandi. *: istatistiksel

olarak anlamli fark var (p<0.05).

Calismaya alinan hastalarin 2D mitral akim PW Doppler ve mitral lateral
anulus doku Doppler ekokardiyografik degerlerinin karsilagtirllmasi Tablo 7’de

gosterilmistir.
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Tablo 7: Calismaya alinan hastalarin preoperatif 2D mitral akim PW Doppler ve

mitral lateral anulus doku Doppler ekokardiyografi degerlerinin karsilastirilmasi

Ozellik POAF grup (N:15) SR grup (N:51) p-degeri
E hiz1 (cm/sn) 69,8 £ 16,7 61,42 +20,0 0,062
A hizi (cm/sn) 80,3 +17,82 70,78 £ 16,5 0,078
E/A oram 0,91 £0,31 0,93 £0,49 0,581
DZ (msn) 217,13 £49,9 220,64 £ 47,46 0,804
Em 8,73 +2,31 8,52 3,46 0,525
Am 10,67 + 3,68 10,6 + 3,04 0,860
Em/Am oram 0,91 +0,42 0,85 +0,40 0,525
E/Em oram 8,44 + 2,59 7,99 £3,83 0,188
IVGZ (msn 96,4 + 13,74 98,5 +£16,17 0,644
EZ (msn) 276,86 + 34,6 263,74 +£39,07 0,260
S (msn) 9,02 £1,62 8,33 £ 1,55 0,150

E: Mitral akim erken diyastolik dolus hizi, A: Mitral akim ge¢ diyastolik dolus hizi, Em:
Mitral lateral anulus erken pik diyastolik velosite, Am: Mitral lateral anulus ge¢ pik
diyastolik velosite, I[VGZ: Izovoliimik gevseme zamam, EZ: Ejeksiyon zamani, S: Mitral
lateral anulus pik sistolik velosite Veriler ortalama + standart sapma olarak tanimlandi. *:

istatistiksel olarak anlaml fark var (p<0.05).

POAF ve SR grubu karsilastirildiginda 2D mitral akim PW Doppler ve
mitral lateral anulus doku Doppler ekokardiyografik degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamh fark saptanmadi (p> 0,05).

Calismaya alinan hastalarin preoperatif, operatif ve postoperatif 6zelliklerinin
karsilagtirilmas1 ise Tablo 8’de gosterilmistir. Cerrahi sonrast AF gelisen grupta,
toplam kardiyopulmoner by-pass(KPB) siiresi (81,75 + 18,83 dk kars1 93,43 + 13,79

dk, p<0,05) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Operasyon sonrasi
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hastanede kalis siiresi de aym sekilde AF gelisen grupta daha yiiksek saptandi
(p<0,001).

Tablo 8. Calisma popiilasyonunun preoperatif, operatif ve postoperatif verileri

Ozellik POAF grup SR grup p-degeri
(n=15) (n=51)
Operasyon Oncesine ait veriler
[lac kullanim oykiisii (%)

ASA 14(%93,3) 48(%94,1) 0,913
B-blocker 8(%53,3) 37(%72,5) 0,210
KKB 7(%46,7) 12(%23,5) 0,108
Nitrat 11(%73,3) 39(%76,5) 1,0
Statin 13(%86,7) 38(%74,5) 0,331
ACE/ARB inh. 4(%26,7) 7(%13,7) 0,254
Koroner arter hastalig1%
LMCA 2(%13,3) 8(%15,7) 0,827
LAD 15(%100) 51(%100) 1,0
CX 12(%80) 33(%64,7) 0,271
RCA 11(73,3) 35(%68,6) 0,732
Coklu damar hastaligi 14(%93,3) 36(%70,6) 0,07
Operasyona ait veriler
Off Pump KABC(%) 1(%6,79) 3(%5,9) 1,0
LIMA/RIMA kullanimi 15(%100) 51(%100) 1,0
(%)
Greft sayisi 2,8 +0,77 2,67 +£0,71 0,441
KPB siiresi(dk) 93,43 £ 13,79 81,75 £ 18,83 0,035*
Krossklemp zamani(dk) 77,64 + 14,47 69,21 + 19,27 0,135
Operasyon sonrasina ait veriler
Kan transfiizyonu (%) 11(%73,3) 32(%62,7) 0,449
Inotropik destek (%) 5(%33,3) 12(%23,5) 0,508
K diizeyi(mg/dl) 3,77 £ 0,47 3,95 + 0,40 0,150
Mg diizeyi(mg/dl) 2,04 +£0,11 2,13 +£0,17 0,09
Operasyon sonrast 8,6 +0,97 745 +1,12 <0,001*
hastanede

kalig siiresi(giin)

ASA : Asetil salisilik asit, KKB: Kalsiyum Kanal blokeri, ACE/ARB inh: Anjiotensin
Doniistiiriici Enzim Inhibitoru/Anjiotensin reseptor blokeri, LMCA: Sol ana koroner arter,
LAD : Sol 6n inen arter, CX: Circumflex arter, RCA: Sag koroner arter, LIMA/RIMA:Sol
internal mammarian arter/Sag internal mamarian arter, KBP: Kardiyopulmoner Bypass, K:
Potasyum, Mg: Magnezum.Veriler ortalama + standart sapma veya yiizde olarak tanimlandi.
*: istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0.05).
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Iki grubun 3D EKO SA voliim ve mekanik fonksiyon parametreleri agisindan
karsilastirilmast Tablo 9°da gosterilmistir. Buna gore SA fonksiyonlar1 3D EKO ile
incelendiginde SA Vmaks ve Vmin volim degerleri POAF gelisen grupta daha
yiikksek olup iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhiydi (p<0,001 ve
p=0,004, sirasiyla). Benzer sekilde iki grup arasinda SA sistol oncesi voliimler
(VpreA) arasindaki farkta anlamli olarak izlendi (p<0,001). SA ekspansiyon indeksi
(ED, SA total bosalma fraksiyonu (TEF) ve SA pasif bosalma fraksiyonu (PEF)
yiizdeleri SR grubu ile karsilastirildiginda POAF gelisen grupta istatistiksel acidan
anlamh olarak daha diisilk saptandi (p<0,001). SA aktif atim voliimii (ASV)
degerleri ise anlaml1 olarak POAF gelisen grupda daha yiiksek saptandi (p<0,001).
SA total atim voliimii (TSV) degeri ve SA aktif bosalma fraksiyonu (AEF) yiizdeleri
acisindan ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p>0,05).

Ayrica calismamizda atriyum boyutlariyla diger parametrelerin iligkisini
tayin etmek amaciyla atriyal boyutlarin en dogru gostergesi olarak kabul edilen
maksimum atriyal hacmin VYA’ya orani olan sol atriyal hacim indeksini (SAHI)
kullandik. . Her iki grubun SAHI degerleri agisindan karsilastirilmas1 Tablo 9 ve
Sekil 9°da gosterilmistir. POAF gelisen grupta ve SR grubunda SAHI degerleri
sirasiyla 27,56 £ 4,2 ve 20,7 + 4,64 ml/m2 olarak saptandi. Gruplar arasindaki bu
fark istatistiksel agidan anlamliyd: (p<0,001).
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Sekil 9: Calismaya alian hastalarin Sol atriyum hacim indekslerinin(SAHI) karsilastiriimasi

Veriler ortalamatstandart sapma olarak tanimlandi.
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Tablo 9 : Calismaya alinan hastalarin preoperatif 3 boyutlu ekokardiyografi ile sol

atriyum voliim ve mekanik fonksiyon parametrelerinin karsilastirilmasi

POAF grup (N:15) SR grup (N:51) p-degeri

Ozellik Ortalama Std. Sapma Ortalama Std. Sapma
Vmaks (ml 50,37 75 39,45 9.4 <0,001*
Vmin (ml) 22,61 422 17,39 6,25 0,004*
VpreA (ml) 32,72 5,25 24,91 7,99 <0,001*
ASV (ml) 10,11 1,72 7,52 2,20 <0,001*
TSV (ml) 26,37 4,78 24,41 7,05 0,472
AEF (%) 31,08 4,19 30,68 411 0,815
TEF (%) 53,16 4,69 58,76 4,19 <0,001*
PEF (%) 34,04 435 40,55 40 <0,001*

EI(%) 117,81 15,36 144,54 22,67 <0,001*
(;‘l‘/giz) 27,56 42 20,70 4,64 <0,001*

Vmaks: SA maksimum voliimii, Vmin: SA minimum voliimii, VpreA: SA atriyal
kontraksiyon oncesi voliim, ASV: SA aktif atim voliimii, TSV: SA total atim voliimii, AEF:
SA aktif bosalma fraksiyonu, TEF: SA total bosalma fraksiyonu, PEF: SA pasif bosalma
fraksiyonu, EI: SA ekspansiyon indeksi. SAHI: SA hacim indeksi Veriler ortalamastandart
sapma olarak tanimlandi. * : istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0.05).

Her iki grubun NT-proANP sonuclar1 agisindan karsilastirilmasi Tablo 10 ve
Sekil 10°da gosterilmistir. POAF grubunda ve SR grubunda NT-proANP degerleri
sirastyla 592,24 + 167,03 (pg/ml ) ve 365,17 + 149,83 (pg/ml ) olarak saptandi.
POAF gelisen grupta NT-proANP seviyeleri SR grubuna gore daha yiiksek saptandi

ve gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0,001).
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Tablo 10: Calismaya alinan hastalarin NT-proANP degerlerinin karsilagtirilmasi
NT-proANP: N-terminal pro-atriyal natriiiretik peptid .Veriler ortalamazstandart sapma

POAF grup SR grup p-degeri
(n=15) (n=51)
NT- proANP 592,24 + 167,03 365,17 £ 149,83 p<0,001*
(pg/ml)

olarak tanimlandi. * : istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0.05).
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Sekil 10: Calismaya alinan hastalarin NT-proANP degerlerinin karsilagtirilmasi: NT-
proANP: N-terminal pro-atriyal natriiiretik peptid. Veriler ortalama+standart sapma olarak

tanimlandi.

Ayni zamanda bu calismada NT-proANP degerlerinin hastalar ile saglamlari
ayirt etmedeki performansimt  ROC analizi yardimiyla gosterdik. NT-proANP igin
ROC egrisi yapildiginda en iyi kesim noktasi 516,3 pg/ml olarak saptanmistir (Sekil
11,Tablo 11). Bagka bir deyisle NT-proANP degeri 516,3’e esit ya da daha biiyiik ise
hastaliin  belirleyiciligi artmaktadir. Bu durumda ise duyarliik=%73,3
,secicilik=%82,4 olarak saptanmistir. ROC egrisi altinda kalan alan ise 0,846 olarak

tespit edilmistir.
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Sekil 11: NT-proANP icin ROC egrisi
Tablo 11: NT-proANP i¢in ROC egrisinin yorumlanmast
Ii?:liaﬁlzil:: Standart Hata P %95 Giiven Arahgi
Alt Sinir Ust Sinir
0,846 0,05 P <0.001
0,737 0,923

POAF gelisen hasta grubu ve NT-proANP diizeyi ile 3D voliim ve mekanik
fonksiyon parametreleri arasindaki iliski Spearman’s ve Pearson korelasyon analizi
kullanilarak Tablo 12°de gosterilmistir. NT-proANP ile en gii¢lii yonde pozitif iliski
Vprea arasinda izlenmistir (r=0,724). Ayrica SAHI ile NT-proANP arasinda da
pozitif yonde bir iliski izlenmistir (r=0,662). NT-proANP ile Vmax ve Vmin
arasindaki iligki incelendiginde (r=0,673, r=0,698 sirasiyla) anlamli oranda kuvvetli
oldugu saptanmistir. POAF gelisen hasta grubu ile parametrelerin korelasyonuna
bakildiginda ozellikle SAHI arasinda orta derecede istatistiksel acidan anlaml iliski

izlenmistir.(r=0,544). Negatif yonde en giiclii iliski ise PEF ile izlenmistir (r=-0,547).
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Tablo 12: POAF gelisen hasta grubu ve NT-proANP diizeyleri ile 3D volim ve
mekanik fonksiyon parametreleri parametreleri arasindaki iliski

POAF NT-proANP
Parametre . p . p
Vmax 0.441 <0.001 0.673 <0.001*
Vmin 0.409 0.001 0.698 <0.001+*
Vprea 0.422 <0.001 0.724 <0.001*
TSV 0.089 0.472 0.595 <0.001*
TEF -0.508 <0.001 -0.380 0.002*
ASV 0.476 <0.001 0.648 <0.001*
AEF 0.029 0.815 -0.183 0.141
EI -0.498 <0.001 -0.383 0.001+*
PEF -0.547 <0.001 -0.355 0.003*
SAHI 0.544 <0.001 0.662 <0.001*

Vmaks: SA maksimum voliimii, Vmin: SA minimum voliimii, VpreA: SA atriyal
kontraksiyon 6ncesi voliimii, TSV: SA total atim voliimii, TEF: SA total bosalma fraksiyonu,
ASV: SA aktif aim voliimii , AEF: SA aktif bosalma fraksiyonu, EI: SA ekspansiyon
indeksi , PEF: SA pasif bosalma fraksiyonu, SAHI: SA hacim indeksi. *: istatistiksel olarak

anlaml fark var (p<0.05). r:Pearson

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildiginda KABC sonrasi AF
gelisiminde yas ile SAHI’nin bagimsiz prediktorler oldugu bulundu (Tablo 13).
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Tablo 13: Cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile postoperatif AF Prediktorleri

Parametre Tahmini Rolatif Risk | %95 Giiven Arahg P
Yas 1.43 1.10-1.84 0.007*
SAHI 1.95 1.16-3.28 0.012*

SAHI: SA Hacim indeksi *: istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0.05).
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5. TARTISMA

AF, KABC sonras1 en sik goriilen aritmidir. Fizyopatolojisinin tam olarak
ortaya konulamamasi, morbidite ve mortalitede etkin bir azalma saglanamamasi
nedeniyle bugiin bile halen giincelligini korumaktadir. POAF, genellikle ¢ogu olguda
kendini sinirlayabilir nitelikte ve iyi seyirli olsa da, sistemik embolizasyon ve
hemodinamik bozulma gibi Onemli komplikasyonlar1 beraberinde tasimakta,
maliyette ve hastanede kalis siiresinde artisa neden olmaktadir (6). Calismamizda
KABC sonrast AF gorillme oram1 %22,7 olarak bulunmus olup yas ve
kardiyopulmoner bypass siiresinin AF gelisiminde etkili risk faktorleri oldugu
saptanmistir. Ayrica AF gelisen olgularda hastanede yatis siiresinin de daha uzun
oldugu goze carpmaktadir. POAF gelisiminde daha oOnce var olan atriyal
disfonksiyon, hipertansiyon, yas, mekanik hasar, volim yiiklenmesi, intraoperatif
atriyal iskemi ve elektrolit dengesizligi rol oynayabilir (124).Yaslanma ve onunla
ilgili olarak atriyumlardaki dilatasyon, nodal liflerin kaybi, kas atrofisi, siniis
diigiimiinde fibroz doku ve yag dokusunun artmasi, atriyumlarda lokal interstisyel
amiloid birikmesi gibi yasla ilgili yapisal degisiklikler AF’ye olan yatkinlig1 artirir.
Zangrillo ve ark. ileri yasin koroner cerrahi sonrasi post-op AF gelisiminde risk
faktorii oldugunu gostermislerdir (125). Biz de calismamizda yas arttikca POAF
olusumunun arttigin1 ve aym zamanda POAF gelisiminde bagimsiz bir belirleyici
oldugunu saptadik. Koroner arter hastalarinda genellikle sistolik disfonksiyon
meydana gelmeden once SV dolus anormallikleri ortaya c¢ikar. SV diyastolik

disfonksiyonu ilerde gelisebilecek konjestif kalp yetmezliginin ilk evresi seklinde
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ortaya cikabilir ve genellikle yiiksek mortalite ve morbidite nedenidir (126,127).
Aritmi ve yapisal kalp hastaliklarinin degerlendirilmesi i¢in uygulanan SA analizin,
SV diyastolik disfonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in de artan bir prognostik dnemi
oldugu kanitlanmistir (90,128). SA boyutu diyastolik disfonksiyon sonucu artar ve
artmis dolum basincinin uzun siireli kiimiilatif etkilerini hizli yiik degisimlerine
duyarli transmitral akisindan daha iyi yansittigina inanilir (129,130). Ozellikle SA
voliimiin advers kardiyovaskiiler olaylart belirlemede prognostik bir faktér oldugu
bircok hastalikta gosterilmistir (86). Framingham Heart study c¢aligmasinda SA
capindaki Smm’lik bir artisin bile atriyal fibrilasyon riskinde %39’luk artma ile
birlikte oldugu gosterilmistir (89). Amerikan Ekokardiyografi Dernegi dogrusal sol
atriyuam boyutuna kiyasla hacim Ol¢iimiin yiiksek dogruluk ve giiclii prognostik
degeri oldugunu vurgulamis olup dl¢limiiniin ise ya biplan alan-uzunluk formiilii ya
da biplan modifiye simpson yontemi ile degerlendirilmesi gerektigini 6nermektedir
(123). Son zamanlarda, gercek zamanli {i¢ boyutlu ekokardiyografi, cesitli kalp
hastaliklar1 i¢in kullanilacak yeni bir goriintilleme teknigi olarak ortaya ¢ikmistir
(131,132). SA hacim ve fonksiyonunun kantitatif degerlendirilmesi de kullanim
alanlarindan biridir (133,134). SA asimetrik yapida oldugundan 2D EKO ile SA ¢ap
Olctimiiniin sol atriyal boyutu yansitmadaki giivenilirligi tartismali bir konudur (135).
2D EKO, goriintiiyti oldugundan kiiciik gosterme(apical foreshortening) ve dogru
olmayan geometrik modelleme 0zelligi nedeni ile SA boyut ve fonksiyon
Olctimlerinde hatali sonuglar verebilmektedir. Ayrica SA hacmin hesaplanmasi alan
ya da cap Ol¢iimiine gore SA boyutu daha dogru bir sekilde ortaya koymaktadir. Tiim
bu agilardan 3D EKO ile SA voliim ve mekanik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
bircok kalp hastalifinda prognostik degeri olan diyastolik fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilabilecek yeni bir modalitedir. Bu nedenle biz de bu
calismamizda izole elektif KABC yapilan hastalarda kardiyovaskiiler a¢idan riskli bir
klinikk  durum oldugu gosterilen POAF ile kardiyovaskiiler hastaligin ilk
bulgularindan biri olan diyastolik disfonksiyonun iliskisinin olup olmadigin1 erken
evrede SA voliim ve mekanik fonksiyon parametrelerini ve bu parametrelerin atriyal
voliimiin sensitif belirteci olan NT-proANP ile iliskisini inceleyerek arastirdik. Daha
once yapilan bircok calisma da konvansiyonel ekokardiyografik teknikler kullanilmig
olup POAF olusumu ile diastolik disfonksiyon arasindaki korelasyonu gostermede

yetersiz kalmiglardir.
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Yogun profilaktik antiaritmik tedavi POAF olusumunu,uzun siiren hastanede
kalig siiresini ve ayn1 zamanda gereksiz maliyetleri engelleyebilir (136). Bu nedenle
POAF Kklinik prediktorlerinin tanimlanmasi POAF acisindan yiiksek risk teskil eden
hedefteki hastalar icin Onemlidir. Diyastolik disfonksiyon durumunda Vmaks
artisginin daha cok artmig SV dolum basinci kaynakli oldugu buna karsin Vmin
artisinin ise daha ¢ok atriyal kontraksiyon yetersizligine bagl oldugu bildirilmistir
(137). Russo ve ark. yapmis oldugu ¢alismada diyastolik disfonksiyon arttikca SA
Vmaks ve Vmin degerlerinin de yiikseldigini gostermislerdir (138). Calismalarin
cogunda SA Vmaks iizerine odaklanildigr bilinmekte olup, SA Vmaks degerinin
diyastolik disfonksiyonla daha c¢ok iligkili oldugu belirtilmektedir. Bizim
calismamizda ise POAF geligsen grupta anlamh bir sekilde V max degerinin SR
grubundan daha yiiksek oldugu tespit edildi. Ayrica SA gerilmenin bir parametresi
olan NT-proANP ile Vmaks arasinda korelasyona bakildiginda da pozitif yonde
giiclii bir iligki oldugu goriilmiistiir. Son zamanlar da kardiyak cerrahi sonrasi atriyal
fibrilasyon gelisiminde ise Vmax dan daha ¢ok Vmin ve TEF degerlerindeki
artmanin daha anlamli oldugu gosterilmistir (139). Bizim calismamizda ise
Vmax,Vmin ve TEF degerleri acisindan POAF gelisen grup SR  grubu ile
karsilastirildiginda POAF grubunda bu degerlerin istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde yiiksek oldugu bulunmustur. Ayn1 zamanda POAF gelisimi ve NT-proANP
ile bu parametrelerin korelasyonuna bakildiginda giiclii bir sekilde pozitif iligki
oldugu goriilmektedir. Russo ve ark. TSV nin SV longitudinal sistolik fonksiyon i¢in
belirleyici deger oldugunu belirtmislerdir.Yine bir hayvan modelli calismada SV de
bolgesel olusturulan iskeminin SV boyuna uzanim gosteren fibrillerin
kisalabilirligini azaltarak SA rezervuar dolusunda anlamli azalmaya yol agtig1
gosterilmistir. Bizim de calismamizda yer alan hasta populasyonunda iskemi soz
konusu oldugundan bu hastalarda TSV degeri yliksek bulunmus olup iki grup

arasinda istatistiksel fark goriilmedi.

Sol atriyumun aktif islevi esas olarak kendi miyokardinin kontraktilitesi
tarafindan ve kismen de Frank-Starling yasasina gore VpreA tarafindan belirlenir
(140). SA pasif bosalma bozuklugu ayni1 zamanda aktif kasilma oncesi biiyiik bir

rezidiiel SA hacmi yaratir. Bu nedenle 3D olciilen ASV ve VpreA degeri hasta
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grupta yiiksek beklenir. Calismamizda POAF gelisen grupta ASV ve VpreA
degerleri SR grubuna gore bu bulguyu destekleyecek sekilde yiiksek ¢cikmustir.

Yine ¢alismamiz da atriyumda iletiyi gosteren degerlerden biri olan PEF ile
sol atriyal rezervuar fonksiyonun gostergesi olan EI degerleri POAF grubunda
anlamli olarak daha diisiikk saptandi. Netice olarak caligmamizda ortaya c¢ikan en
onemli sonuglardan birisi SA voliimlerinin (Vmaks, Vmin, VpreA) ve SA aktif
sistolik fonksiyonlarinin (ASV) POAF gelisen grupta arttigi buna karsin pasif SA
sistolik fonksiyonlarinin (PEF), (EI) ve TEF sonuglarinin SR grubu ile
karsilastirlldiginda azaldigidir.

Framingham Heart Study calismasinda SA genislemesinin AF gelisiminde
giiclii bir prediktdr oldugu belirtilmistir (89). SA genislemis oldugu durumlarda
standart 2D ve M-mode ile sol atriyum Ol¢iimiinde bir¢ok kisithlik mevcuttur (141).
Osranek ve ark. kardiyak cerrahi olan hasta populasyonunda sol atriyal
genislemesinin daha giivenilir bir indexi olan SA voliim Ol¢iimiiniin AF olusumu
icin giiclii bir belirteg oldugunu gostermislerdir (142). Bu bulgular gbz Oniine
almarak biz de ¢alismamiz da izole elektif KABC operasyonu uygulanacak olan
secilmis hasta grubunda SA voliim indeksinin POAF gelisen hastalar1 belirlemedeki
onemini degerlendirdik. Yanlilig1 ortadan kaldirmak i¢in orta dereceden fazla mitral
veya trikiispit kapak yetmezligi olan ve daha Once mitral ve sol atrium ile ilgili
cerrahi ge¢irmis olan hastalar1 calisma disi biraktik. Netice olarak izole elektif
KABC yapilan hastalarda cok degiskenli regresyon analizi yapildiginda SAHI’nin
POAF gelisimini belirlemede giiglii bir prediktor oldugunu saptadik.

ANP, N-terminal pro-A-tipi natriiiretik(NT- proANP) olarak da bilinen
biyolojik olarak aktif olmayan N-terminal parcalar1 ve biyolojik olarak aktif daha
kisa peptidler seklinde kana salinir (143). ANP’ye kiyasla NT-proANP’nin daha
bagimsiz bir prediktor oldugu ve advers olaylar tahmin etmedeki prediktif giiciiniin
daha fazla oldugu gosterilmistir (144). Ciinkii NT-proANP  ANP’nin aksine
dolasimda enzimatik reaksiyona ugramamaktadir ve reseptore direkt baglanmaktadir
(108). Bu nedenle biz de ¢alismamiz da NT-proANP diizeyini degerlendirilerek

daha dogru ve giivenilir sonug elde edecegimizi diisiindiik.

54



Natritirezis, dilirezis, vazodilator, sitoprotektif, antihipertrofik ve renin
salinimin1 engellemesi belirlenmis etkileridir (145,146). Hornestam ve ark. NT-
proANP diizeyinin artmis intra-atriyal basing icin bir biyokimyasal belirte¢ oldugunu
gostermislerdir (147). Aym1 zamanda ANP’nin toplumda VKI, cinsiyet ve yastan
bagimsiz olarak kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile yakindan iligkili oldugu
da gosterilmistir (144). Wang TJ ve ark ise toplum temelli niifus 6rneginde pro-
ANP’nin AF i¢in bir belirte¢ oldugunu vurgulamislardir (148). Calismamizda POAF
gelisen hastalarda NT-proANP seviyesi SR grubuna gore anlamli oranda yiiksek
izlenmis olup plazma NT-proANP konsantrasyonlarinin 3D voliimlerinden Vmaks
Vmin, VpreA, TSV, ASV ve SAHI ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlaml
korelasyon gosterdigini ve TEF, EI ve PEF ile de anlamli oranda negatif yonde
korelasyon gosterdigini saptadik. Bu sonuclar bize NT-proANP’nin atriyal volum
artisina bagh olarak arttigin1 diisiindiirmekle beraber POAF gelisecek hastalarin
operasyon Oncesi belirlenmesinde de yardimci bir parametre olarak

kullanilabilecegini gostermektedir.

Calismamizin en 6nemli kisitlilig1 hasta sayisinin goreceli olarak az olmasi ve
tek merkez odakli olup takip siiresinin kisa olmasidir. Bu ¢alismadan ¢ikan verilerin
desteklenmesi icin hasta sayisinin fazla oldugu ve uzun dénem takiplerin yapildigi

biiyiik 6l¢ekli caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Yogun bakim sonrasi serviste EKG takiplerinin, fizik muayene veya hastanin
sikayetine gore yapilip, telemetri veya ambulatuvar holter EKG tetkiklerin
kullanilamamasi, sikayet olusturmayan kisa siireli AF ataklarimin gézden kagmasina

neden olmus olabilir.
Ayn1 zamanda 3D EKO’nun endokardiyal sinirlart zayif olarak ayirt etmesi,

goriintiiyli oldugundan kiiciik gdstermesi, 6l¢clim tekniginin a¢1 ve operatér bagimli

olmasi da hacim ol¢iimiinde hatalara neden olabilmektedir.
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6. SONUC

Calismamizda yeni bir ekokardiyografik teknik olan 3D Ekokardiyografinin,
KABC geciren hastalarda subklinik atriyal hacim ve mekanik disfonksiyonu
gostermek icin yardimci noninvaziv bir yontem olarak kullanilabilecegi
gosterilmistir. POAF gelisen hasta grubu ile SR grubu karsilastirildiginda POAF
grubunda SA hacimlerin artmis oldugu mekanik fonksiyonlarin ise bozuk oldugu
goriildii. Ayrica kan NT-proANP diizeylerinin POAF gelisen hastalarda arttign ve
NT-proANP diizeyleri ile SA voliim ve mekanik fonksiyonlarinin iligkili oldugu

gosterildi.

KABC sonras1 POAF riski yiiksek olan hastalarin belirlenmesi, preoperatif
kullanilabilecek antiaritmik ilaglar ile POAF olusumunu, uzun siiren hastanede kalig
siiresini ve gereksiz maliyetleri engelleyebilir. Bu noktada NT-proANP’nin KABC
yapilacak hastalarda POAF icin noninvaziv bir tarama belirteci olarak
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. 3D EKO ile SA hacim ve mekanik
fonksiyonlarini degerlendirmenin de duyarli, kolay uygulanabilir, noninvaziv ve
avantajl bir yontem oldugu bilinmekle birlikte POAF olusacak hastalarin 6nceden
belirlenmesinde de kullanilabilir bir ekokardiyografi teknigi oldugunu belirtmek
isteriz. Fakat yeni bir teknik oldugundan bazi parametrelerin standardi heniiz
olusturulamamistir. Bu nedenle 3D EKO ve NT-proANP kombinasyonu ile daha
biiyiik hasta populasyonunda yapilacak kapsamli calismalara ihtiya¢ oldugu bir
gercektir.
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7. OZET

Koroner Arter Bypass Cerrahisi Oncesi 3 boyutlu Transtorasik
Ekokardiyografi Kullanilarak Degerlendirilen Sol Atriyal Hacim ile Mekanik
Fonksiyonlarin ve NT-proANP Diizeyinin Postoperatif Yeni Gelisen Atriyal
Fibrilasyon ile Iliskisi

Giris ve Amag

Postoperatif AF (POAF) koroner arter cerrahisi sonrast morbiditenin en sik
nedenidir. Artmig SA boyut ve SA disfonksiyon sonradan gelisecek atrial fibrilasyon
(AF) ile iligkilidir. Bu ¢alismada elektif kosullarda izole KABC yapilacak hastalarda
preoperatif 3DEKO kullamilarak degerlendirilen SA voliim ile mekanik
fonksiyonlarin ve ol¢giilen NTproANP diizeyinin POAF ile iligkisinin gosterilmesini

amagladik.

Materyal ve Method

KABC karar1 verilen normal siniis ritmine sahip ardisik 66 hasta (51 erkek,
15 kadin) caligsmaya dahil edildi. Calismaya katilan tiim bireylerin klinik, anjiografik
ve demografik Ozellikleri detayli bir sekilde kaydedildi. SA en biiyiik voliimii
(Vmaks), SA en kiiciikk volimii (Vmin), SA atriyal kontraksiyon oncesi voliimii
(VpreA), SA aktif atim voliimii (ASV), SA total atim voliimii (TSV), SA aktif
bosalma fraksiyonu (AEF), SA total bosalma fraksiyonu (TEF), SA pasif bosalma
fraksiyonu (PEF), SA ekspansiyon indeksi (EI) ve SA hacim indeksi (SAHI)’den
olusan SA hacim ve makanik fonksiyonlar1 3D EKO ile hesaplandi. Ayrica plazma
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NT-proANP diizey analizi i¢in kan ornekleri cerrahi girisimden 1 saat once alinip
laboratuara gonderildi.

Bulgular

Takip siiresince operasyon sonrasinda 15 hastada (%?22,7) atriyal fibrilasyon
gelisti. Siniis ritmindeki hastalarin yas ortalamast 58,2 + 8,3 yil olmasina karsin AF
gelisen grupta yas ortalamasi 71,6 + 6,23 yil idi (p<0,001). Cerrahi sonras1 AF
gelisen grupta, toplam kardiyopulmoner by-pass siiresi (81,75 + 18,83 dk kars1 93,43
+ 13,79 dk, p<0,05) daha yiiksek bulundu. Operasyon sonrasi hastanede kalis siiresi
de AF gelisen grupta daha uzun saptandi ( 8,6 + 0,97 giine kars1 7,45 + 1,12 giin,
p<0,001).

SA hacim ve mekanik fonksiyonlar1 3D EKO ile incelendiginde SA Vmaks,
Vmin, VpreA degerleri POAF gelisen grupta daha yiiksek olup iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001, p=0,004, p<0,001 sirasiyla). EI, TEF ve
PEF yiizdeleri SR grubu ile karsilastinlldiginda POAF gelisen grupta istatistiksel
acidan anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0,001). ASV degerleri ise anlamh
olarak POAF gelisen grupda daha yiiksek saptandi (p<0,001). TSV degeri ve AEF
yiizdeleri agisindan ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi (p>0,05). Ayrica POAF gelisen grupta ve SR grubunda SAHI degerleri
sirasiyla 27,56 £ 4,2 ve 20,7 £ 4,64 ml/m2 olarak saptandi. POAF grubunda SAHI
degerleri SR grubuna gore daha yiiksek saptandi ve gruplar arasindaki bu fark
istatistiksel acidan anlamliydi (p<0,001).

POAF grubunda ve SR grubunda NT-proANP degerleri sirasiyla 592,24 +
167,03 (pg/ml ) ve 365,17 + 149,83 (pg/ml ) olarak saptandi. POAF gelisen grupta
NT-proANP seviyeleri SR grubuna gore daha yiiksek saptandi ve gruplar arasindaki
bu fark istatistiksel ag¢idan anlamliydi (p<0,001). NT-proANP ile Vmax ve Vmin
arasindaki iliski incelendiginde (r=0,673, r=0,698 sirasiyla) pozitif yonde korelasyon
izlendi.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildiginda, yas ve SA hacim
indeksinin POAF gelisiminde bagimsiz prediktor oldugu bulundu.
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Sonug¢

3D Ekokardiyografinin, KABC geciren hastalarda subklinik atriyal hacim ve
mekanik disfonksiyonu gostermek icin yardimci noninvaziv bir yontem olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir. POAF gelisen hasta grubu SR grubu ile
karsilastirildiginda POAF grubunda sol atriyal hacim degerlerinin artmis oldugu
mekanik fonksiyonlarin ise bozuk oldugu goriildii. Ayrica kan NT-proANP
diizeylerinin POAF gelisen hastalarda arttig1 ve NT-proANP diizeyleri ile SA voliim

ve mekanik fonksiyonlarmin iligkili oldugu gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon; Koroner arter bypass cerrahisi; Sol

atriyal hacim; Uc boyutlu ekokardiyografi
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8. SUMMARY

The Relationship Between Left Atrial Volume And Mechanical Functions
Evaluated Using 3-Dimensional Echocardiography Prior To Coronary Artery
By-Pass Surgery And The Relationship Between NT-proANP Level And
Postoperative New Onset Of Atrial fibrillation.

Introduction and Objective

Postoperative AF (POAF) is the most common cause of morbidity after
coronary artery bypass surgery. Increased left atrial size and left atrial dysfunction
are associated with the development of atrial fibrillation in the future. In this study,
we aimed to show the relationship between POAF and NT-proANP levels and the
relationship between mechanical functions and left atrial volume measured using
preoperative 3D-ECHO among patients that will undergo isolated CABS in elective

conditions.

Material and Methods

66 consecutive patients (51 male, 15 female) who were decided to undergo
CABS and had normal sinus rhythm were involved in the study. All individuals who
participated in the study, clinical, angiographic and demographic characteristics were
recorded in a detailed manner.

LA volume and mechanical functions consisting of LA largest volume
(Vmax ) , LA smallest volume ( Vmin) , LA volume prior to contraction ( vpreA ),
LA active stroke volume ( ASV ), LA total stroke volume ( TSV) , LA active
emptying fraction ( AEF) , LA total emptying fraction ( TEF) , LA passive emptying
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fraction ( PEF) , LA expansion index (EI) and LA volume index (LAVI) were
calculated with 3D ECHO. In addition, for the analysis of plasma levels of NT-
proANP, blood samples were collected 1 hour before the surgery and sent to the

laboratory.

Results

During follow-up after the operation, 15 patients (22.7 %) had postoperative
atrial fibrillation. Although the mean age of patients in sinus rhythm was 58.2 + 8.3
years, the mean age of the group that developed AF was 71.6 £ 6.23 years (p <
0.001). For the group that developed AF after surgery, total cardiopulmonary bypass
time (81.75 £ 18.83 versus 93.43 £+ 13.79 min, p < 0.05) was longer. After the
operation, length of hospital stay was longer in the group that developed AF (8.6 +
0.97 days versus 7.45 £ 1.12 days, p < 0.001).

When LA volume and mechanical function were examined through 3D
ECHO, LA Vmax , Vmin , VpreA values were higher in POAF group and the
difference between two groups was statistically significant (p <0.001 , p =0.004, p <
0.001 respectively). EI, TEF and PEF percent compared with SR group, the group
that developed POAF were lower as statistically significant (p < 0.001). ASV values
were significantly higher in the group developed POAF (p < 0.001). In terms of TSV
value and AEF percentage no statistically significant difference (p> 0.05) was found
between the two groups. Also in POAF developed group and SR group, LAVI values
were 27.56 + 4.2 and 20.7 + 4.64 ml/m?2 respectively. POAF group LAVI values
were significantly higher compared to the SR group and this difference between
groups was statistically significant (p < 0.001).

In POAF group and SR group, NT-proANP values were 592.24 + 167.03 ( pg
/ ml) and 365.17 + 149.83 ( pg / mL ), respectively . In POAF developing group, NT-
proANP levels were significantly higher compared to the SR group and this
difference between groups was statistically significant (p < 0.001). When NT-
proANP to Vmax and Vmin relationship were examined, positive correlation (r =
0.673, r = 0.698 , respectively ) was observed. When the multivariate logistic
regression analysis carried out, age and LA volume index was found to be an
independent predictor (p values of 0.007 and 0.012 respectively) in POAF

development.
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Conclusion

It was found that 3D echocardiography can be used as a helping noninvasive
method to show subclinical atrial volume and mechanical dysfunction in patients
undergoing CABS. When POAF developing group was compared to SR group, it
was also found that left atrial volume level was increased and mechanical functions
were corrupted. Also blood levels of NT-proANP in POAF group were increased and
NT - proANP levels, LA volume and mechanical functions were related to each

other.

Key Words: Atrial fibrillation; Coronary artery bypass surgery; Left atrial

volume; Three dimensional echocardiography
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