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ÖZET 

 

Gültekin, Y. Koroner arter bypass greft (kabg) operasyonlarında  
verilecek olan esmolol’ün postoperatif atrial fibrilasyon oluşmasını 
engellemedeki  etkisi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı. Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 
2010. Bu çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve 

Damar Cerrahisi Anabilim Dalında prospektif olarak gerçekleştirildi. Esmolol’ 

ün koroner arter bypass cerrahisi sonrası gelişen AF’u engellemedeki etkisini 

araştırmayı amaçladık. Çalışmaya yaşları 48-77 arasında değişen, koroner 

arter hastalığı olan 32 hasta (22 erkek, 10 kadın) dahil edildi. Hastalar 

ventrikül fonksiyonları, yaş, cinsiyet ve koroner arterlerdeki lezyonlar 

açısından randomize olarak seçilerek ve her bir grupta 16 hasta içeren, 

esmolol verilen grup (çalışma) ve kontrol grubu olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Çalışma grubundaki hastalara kros klemp kaldırıldıktan sonra 24 saat 

esmolol infüzyonu verildi. Tüm hastaların preoperatif, kros klemp 

kaldırıldıktan sonra, 6. saat ve 24. saat troponin-ı değerleri ölçüldü. 

Hastaların preoperatif ve postoperatif 12 leadli EKG’leri çekildi. Hastalar 

postoperatif olarak yoğun bakımda sürekli monitörize edildi. Çalışma 

gurubunda kros klemp kaldırıldıktan sonra bakılan troponin-ı daha yüksek 

tespit edildi. Bu istatistiksel olarak anlamlıydı. Bunu kros klemp süresinin 

daha uzun olmasından kaynaklandığını düşündük. Troponin-ı seviyeleri daha 

yüksek olsa da, çalışma grubunda daha az hastada PAF gelişti, fakat bu 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Sonuç olarak, esmolol proflaksisinin 

PAF’dan koruması üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi olmadığı 

saptanmıştır. Ancak daha geniş hasta grupları üzerinde çalışmalar 

yapılmasının yararlı olacağını düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Esmolol, CABG, AF 
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ABSTRACT 

 

Gültekin Y. The Effect of esmolol on prevention of postoperative atrial 
fibrillation after coronary artery bypass graft surgery. Eskişehir 
Osmangazi University Faculty of Medicine Department of 
Cardiovascular Surgery Specialization Thesis on Medical, Eskişehir 
2010. This study was performed prospectively on Eskisehir Osmangazi 

University, Faculty of Medicine, Department of Cardiovascular Surgery. In 

this study, our purpose was to investigate the effect of esmolol on prevention 

of postoperative atrial fibrillation after coronary artery bypass graft surgery 

(CABG). Thirty-two patients (22 men, 10 women) with chronic ischemic 

coronary artery disease aged from 48 to 77 included study. Patients were 

divided 2 groups with selecting randomly for lesions on coronary artery as 

esmolol (study) group or control group that included 16 patients each group. 

In a study group, patient were received esmolol infusion for 24 hours after 

removing cross clamp. Troponin-I levels were measured preoperatively and  

after clamp removing, 6th and 24th hours in all patients. The 12-lead ECGs 

were performed preoperatively and postoperatively. Patients were monitored 

continuously in intensive care. Troponin-ı that measured just after removing 

clamp was higher in study group and this difference was significant 

statistically. It was probably due to duration of cross clamping. Although 

higher troponin-ı levels, development of atrial fibrillation (AF) was less 

frequent in study group but this difference was not significant In a conclusion, 

we determined that prophylactic esmolol infusion has no statistically 

significant effect on AF prevention. However, we concluded that further 

studies with larger case sized are needed. 

  

Key Words: Esmolol, CABG, AF  
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1.GİRİŞ 

 

Açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda en sık görülen komplikasyon 

postoperatif görülen aritmilerdir. En sık supraventriküler aritmiler bunlar içinde de en 

sık atrial fibrilasyon görülür (AF) (1). Atrial fibrilasyon açık kalp cerrahisi sonrası 

görülen önemli bir ritim bozukluğudur. Koroner arter cerrahisi sonrası %20-40, 

kapak cerrahisi sonrası % 38-64 görülme sıklığı bildirilmiştir (2). Atrial fibrilasyon 

oluşum nedeni kesinlik kazanmamıştır. Patofizyolojisi kesinlik kazanmadığı için 

profilaksi ve tedavisinde yeterince başarılı olunamamaktadır (3). Atrial fibrilasyon her 

zaman mortal olmasa bile hastanede ve yoğun bakımda kalış süresini 

uzatabilmekte, huzursuzluk ve anksiyeteye, hemodinamik bozukluğa, inmeye neden 

olmaktadır. Hastanın yaşam kalitesini düşürmekte ve tedavi maliyetlerini 

artırmaktadır (2). Bu yüzden oluşum mekanizması ne olursa olsun tedaviden çok 

profilaksi gerektiren bir durumdur. 

Atrial fibrilasyon elektrokardiyografi’de (EKG) düzenli P dalgalarının yerine 

irregüler atrial fibrilatuar dalgalarla karakterize (f dalgası), düzensiz R-R 

mesafelerinin izlediği hızı dakikada 350-600 atımı bulabilen bir aritmidir. Ventrikül 

cevabı birçok etkene bağlı olarak değişebilmekle beraber genellikle düzensiz 120-

160/dk atımdan oluşur. Atrial fibrilasyonda oluşan hızlı ve düzensiz kalp 

kontraksiyonu ventriküler dolumu bozarak kalbin pompa fonksiyonunu olumsuz 

etkiler. Pompa fonksiyonunun bozulması postoperatif dönemde hemodinamik 

açıdan önemlidir (4). Atrial fibrilasyon açık kalp cerrahisinden sonra ilk bir haftada 

genellikle postoperatif 2.-3. günlerde gelişmektedir (5). 

Halen postoperatif atrial fibrilasyonun (PAF) etyolojisi tam olarak 

bilinmemesine rağmen, atrial fibrilasyonun ortaya çıkışını kolaylaştıran çeşitli 

faktörler ortaya atılmıştır. Pek çok yazarsa kardiyopulmoner bypass kullanımını 

suçlamıştır. Bunlar; kanülasyon sonrası atrial travma, uzamış aortik kros klemp 

süresi, akut atrial genişleme, atrial iskemiler, postoperatif elektrolit bozukluğu, 

perikardit, epikardial inflamatuar reaksiyon, hasta ötiroid sendromu, sağ koroner 

artere greft uygulanması, postoperatif sempatik tonus artışı ve dolaşımdaki 

katekolaminlerin artışı, hipoksi, postoperatif dönemde beta bloker ilaçların kesilmesi, 

hasta yaşı, hipertansiyon, erkek cinsiyeti olarak sayılabilir (6,7,8,9). 
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Beta blokerler postoperatif atrial fibrilasyon gelişiminin önlenmesi amacıyla 

yoğun olarak araştırılmıştır. Crystal ve arkadaşları (10) yakın tarihte 3840 hastayı 

içeren 27 randomize çalışmanın meta-analizini yapmıştı. Proflaktik beta blokerler 

postoperatif atrial fibrilasyon insidansını azaltmış olup riskte %61 azalma sağlamıştır 

Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Derneği/Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin 

yayınladığı güncel klavuzlar (2006), kardiyak cerrahi sonrası atrial fibrilasyonu 

önlemede beta blokerleri A kanıt düzeyine sahip sınıf1 endikasyonu olan ilaçlar 

olarak bildirilmektedir (11). Hızlı ventriküler yanıtlı atrial fibrilasyonun hız kontrolünde 

intravenöz beta blokerler (propranonol, atenolol, metoprolol, esmolol) etkilidirler. 

Non kardiyak cerrahiden sonra intravenöz esmolol’ün atrial fibrilasyonu sinüs ritmine 

çevirmede diltiazeme göre daha etkili olduğu gösterilmiştir (12). Profilaktik olarak 

beta bloker ilaç kullanılması açık kalp cerrahisi sonrası gelişen atrial fibrilasyonu 

önlemede etkili olduğu bir çok yayında tespit edilmiştir (11).  

Atrial fibrilasyonun tanısı EKG ile konur. Atrial fibrilasyonun proflaktik  

tedavisinde hız ve ritim kontrolü hedeflenir. Bu amaçla; amiodarone, propafenone, 

sotalol, ibutilide, diltiazem, verapamil, prokainamide, beta-blokerler, digoksin, 

magnezyum, kullanılabilir (13,14)  

Esmolol hidroklorid, kısa etkili bir beta 1 selektif (kardiyoselektif)  ajandır 

(15). Etkisinin başlaması çok hızlıdır ve etki süresi kısadır (14-16). Eliminasyon 

süresi 9 dakika kadardır (15,16). Taşikardi, sistemik hipertansiyon ve aritmiler beta 

adrenerjik sitimülasyon sonrası oluşan ve sıkça karşılaşılan bir sorundur. Esmolol’ün 

kısa etkili olması, kalp yetmezliği, hipotansiyon ve bradikardi gelişmesi durumunda 

titre edilebilir olması kontrolünü kolaylaştırmaktadır (13,15). Kalp cerrahisi 

uygulanmış hastaların operasyon sırasında ve sonrasında bir takım özel 

gereksinimleri vardır. Myokardın yükünü azaltmak ve postoperatif supraventriküler 

taşikardileri kontrol etmek gerekir. Yeni greftlerin zarar görmesini engellemek için 

kan basıncının dikkatlice kontrolü gerekmektedir. Esmolol hem kan basıncını hem 

de kalp hızınının kontrolünü sağlayarak kalbin yükünü azaltmaktadır. Açık kalp 

cerrahisinde kan kardiyoplejisine eklenen esmolol’ün myokardı koruduğu tespit 

edilmiştir (18). 

Bizim bu çalışmadaki amacımız koroner arter bypass greft operasyonu 

geçirmiş olan hastaların kardiyopumoner bypass sonrası  ilk 24 saat proflaktik olarak 

verilecek olan intravenöz esmolol infüzyonunun postoperatif  erken dönemde ortaya 

çıkan atrial fibrilasyonun oluşmasını engellemedeki koruyucu etkisini araştırmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 
2.1. Koroner Arter Hastalığı (KAH) 

Kalbin kendini besleyen koroner arterlerin, besledigi bölgelere herhangi 

bir nedenle, yeterli kan tasıyamaması sonucu miyokardda olusan iskemi ve 

nekrozun derecesine göre gelisen hastalıklar ve bu hastalıkların 

komplikasyonlarının tümü koroner kalp hastalıkları (KKH) olarak 

incelenmektedir (19). 

KKH’lıklarının Önemi ve Görülme Sıklığı 
Tüm dünyada ölüm nedenleri arasında birinci sırada yer alan 

kardiyovasküler hastalık (KVH)’ların insidansı ve bu hastalıklarla yaşamını 

sürdüren birey sayısı gün geçtikçe artmaktadır (20). KKH’ları tüm ölümlerin 

%33-50’sinin, kalp hastalıklarına bağlı ölümlerin ise %50-75’inin nedenidir. 

Bu oranlar, KKH’larının bireylerin ve toplumların sağlığı için önemini, aynı 

zamanda sık görülen hastalık grubu olduğunu ve ölümlerin en önde gelen 

nedeni olduğunu yansıtmaktadır. Son 45 yılda KKH’larının tanı, tıbbi ve 

cerrahi tedavi ile korunma yöntemlerinde çok önemli gelişmeler olmuştur. Bu 

gelişmelere paralel olarak KKH’larına bağlı ölümler giderek azalmaktadır. Bu 

hızlı gelişmeye karşın, günümüzde de KKH’larının önemi yüksek morbidite ve 

mortalite oranlarıyla yakından ilişkilidir. KKH’larının görülme sıklığı ve buna 

bağlı ölüm oranları yaşa, cinsiyete, diğer risk faktörlerine, toplumlara, 

ülkelerin gelişmişlik düzeylerine ve coğrafi bölgelere göre farklılık 

göstermektedir. Koroner arterleri daraltan temel etyolojik neden olan 

aterosklerozun olusumunda hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

genetik faktörler, tütün kullanımı gibi risk faktörleri önemli rol oynamaktadır. 

Günümüzde oluşmuş aterosklerotik koroner arter darlığını tam olarak tedavi 

edecek tıbbi ve cerrahi bir yöntem henüz bulunmamaktadır. Bu nedenle son 

zamanlarda, ateroskleroz olusumunu hızlandıran risk faktörlerinden korunma 

ve tedavi yöntemlerine daha fazla önem verilmektedir (19). 

KKH’nın görülme sıklığı ve buna bağlı ölüm oranları yaşla da yakından 

ilgilidir. Yaşın ilerlemesi KKH’nın temel nedeni olan ateroskleroz olusumunu 
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hızlandıran önemli risk faktörlerindendir. Kırk yaştan önce KKH’ı daha az 

görülmektedir. Kırk yaştan sonra ateroskleroz olusumu ve buna baglı KKH’ı 

görülme sıklıgı yaşın artısına paralel olarak artmaktadır. KKH’nın en sık 

görüldüğü yaş, erkeklerde 50-60, kadınlarda 60-70 arasıdır (19). Yaşam 

süresi ortalaması yüksek olan ülkelerde KKH görülme sıklığı ve buna bağlı 

ölüm oranları yüksektir. Yaşam süresi ortalaması düşük olan gelişmemiş 

ülkelerde bireylerin çoğunluğu KKH’nın sık görüldügü yaşlara gelemedikleri 

için KKH’ları istatistik rakamlarına göre daha az görülmektedir (19). Ülkelerin 

gelismişliklerine paralel olarak, yasam süresi ortalamaları da artmaktadır. 

Yaş ilerledikçe KKH’nın görülme sıklığı arttığından, bu ülkelerde KKH’nın 

görülme sıklığının artması beklenen bir sonuçtur. Bu durumla ilgili olarak 

gelişmiş ülkelerde hipertansiyon, yüksek kalorili beslenmeye bağlı olarak 

hiperlipidemi ve diğer risk faktörleri de artmaktadır. Risk faktörlerinin artışı ise 

bireylerde ateroskleroz olusumunu hızlandırmakta ve sonuçta KKH’nın 

görülme sıklığını arttırmaktadır (19).  

Koroner Kalp Hastalıklarında Tedavi 
Koroner kalp hastalıklarında tıbbi tedavi dışında uygulanan girişimsel 

tedavi yöntemleri şunlardır: 

1. Koroner Arter Bypass Cerrahisi (KABC) 

2. Perkütanöz Translüminel Koroner Anjioplasti (Percutaneous Transluminal 

Coronary Angioplasty; PTCA) 

3. Koroner kalp hastalıklarında yeni tedavi yöntemleri 

a. Lazer tedavisi 

b. Aterektomi 

c. Angioskopi 

d. Stent Uygulaması (21,19) 
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Koroner Arter Bypass Cerrahisi  
Kardiyovasküler hastalıklar içinde önemli bir yer tutan KAH’da yaygın 

kullanılan tedavi yöntemlerinden birisi de KABG uygulamasıdır. Son yıllarda 

KABG uygulamaları giderek artmakta olup, ABD’nde ve Kanada’da yıllık 

uygulanma sayısının ortalama 600.000 civarında oldugu bildirilmektedir ( 22, 

23, 24 26, 27, 28, 29, 30, 31,32). Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) 

günümüzde sıklıkla uygulanan bir cerrahi yöntem olarak literatürde yer 

almaktadır. ABD 2005 yılında yaklasık 500 000 KABC uygulandığı 

bildirilmektedir (29). Türkiye’de ise bu rakamın yıllık yaklasık 25 000 

düzeyinde olduğu tahmin edilmektedir  

Koroner Bypass Cerrahisi Tarihçe 
Aterosklerotik koroner arter hastalıklarında cerrahi tedavi 1935 yılında 

Beck’ in pektoral kasın pediküllü greftini kalbin üzerine dikmesi ile başlamıştır 

(33, 34). 1941 yılında Beck aynı amaçla koroner sinüsün daraltılması, 

perikardın ve epikardın mekanik veya kimyasal (perikard içerisine asbest 

veya trikloresidik asit uygulaması) olarak aşındırılması ve epikard üzerine 

mediastinal yağ dokusu yerleştirilmesi gibi teknikler yayınlamıştır (1). 1951 

yılında Vineberg, internal torasik arteri (İTA) direkt olarak miyokard içerisine 

implante etmiştir (33). 1950’ lerin ortalarında Murray, İTA –koroner arter 

anastomozları ilk deneysel çalışmalarını yayınlamıştır (33). Bailey, 1950’ lerin 

sonlarında direkt koroner endarterektomileri tarif etmiştir (33). Senning ise 

1961 yılında stenotik bir koroner artere uyguladığı anjiyoplastiyi yayınlamıştır 

(33). Sones ve Shirey ise 1962 yılında koroner anjiografi alanında 

uyguladıkları yenilikler ile, koroner arterlerdeki darlıkların yerlerinin kesin 

olarak gösterilmesini sağlayarak koroner cerrahisinin önünü açmışlardır. 

1962 yılında Sabiston ilk aorto-koroner bypass hastasını bildirmiştir (33). 

Garrett ve DeBakey ise 1964 yılında yaptıkları aorto-koroner bypass 

ameliyatını 1973 yılında yayınlamışlardır (1). 1964 yılında Kolesov ilk LİTA-

LAD (sol anterior inen dal) oppump anastomozunu gerçekleştirmiştir (33). 

1968 yılında ise Favaloro koroner arter bypass cerrahisi yapılan hastalardan 

büyük seri yayınlamıştır (33). 1970’lerin başından itibaren aorto-koroner 

venöz bypasslar ile birlikte İTA-koroner anastomozlarının yapılması popüler 
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olmaya başlamış ve günümüzde en çok yapılan ameliyatlardan birisi haline 

gelmiştir (33). 

2.2. Kalp Anatomi ve Fizyolojisi 

Kalp Anatomisi 
Kalp içi boş musküler bir organ olup, şekil olarak bir ölçüde piramide 

benzer ve mediastiniumda, perikard içinde bulunur. Tabanında büyük kan 

damarları ile yaptığı bağlantı dışında perikardium içinde serbest haldedir 

(35). 

Kalp, vertikal bir septum ile dört odacığa bölünür, sağ ve sol 

atriyumlar ile sağ ve sol ventriküller. Kalbin duvarı miyokardiyal denilen kalp 

kasından oluşmuştur. Bu kas dıştan perikard ile içten de ince bir endotel 

tabakası olan endokardium ile sarılmıştır (35). 

Sağ atriyum, bir ana boşluk ve küçük bir dış kesecik olan aurikula’dan 

oluşur. Vena kava superior sağ atriyumun üst kısmına açılır. Kalp 

duvarlarından gelen kanın büyük kısmını drene eden sinüs koronarius, vena 

kava inferior ile atrioventriküler deliğin arasında sağ atriyum açılır. Bunlardan 

başka kalp duvarını drene eden ve doğrudan sağ atriyum açılan küçük 

venlere ait çok sayıda delikler de vardır (35). 

Sağ ventrikül, atrioventriküler delik aracılığıyla sağ atriyumla ve 

pulmoner delik aracılığıyla truncus pulmonalis ile birleşir. Valva tricüspidalis 

sağ atrioventriküler delikte bulunur ve bir endokard katlantısı ile bir miktar 

bağ dokusu ilavesinden oluşan üç kapakçıktan meydana gelmiştir (35). 

Sol atriyum, sağ atriyuma benzer şekilde bir ana boşluk ve sol 

auricula’dan oluşur. Sol atriyumun arka duvarına her akciğerden iki adet 

olmak üzere dört vena pulmonalis açılır. Sol atrioventriküler delikte mitral 

kapak bulunur (35). 

Sol ventrikül, atrioventriküler delik aracılığıyla sol atriyumla ve osteum 

aorta aracılığı ile aorta ile birleşir. Sol ventrikülün duvarları sağ ventrikül 

duvarından üç kat daha kalındır. Valva aorta, aort deliğinde bulunur ve 

yapısal olarak pulmoner kapakla benzeşir (35). 
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Kalbin Uyarı ve İleti Sistemi 
Kalbin ileti sistemi, nodus atrioventrikularis, nodus atrioventrikülaris, 

fasiculus atrioventrikularis ve bunun sağ ve sol uç dallarını oluşturan purkinje 

liflerinin subendokardiyal pleksusunu içeren özelleşmiş kalp kasını kapsar. 

Nodus sinoatrialis kalp kası kontraksiyonun başlatıldığı ve çoğunlukla 

pacemarker olarak adlandırılan yerdir (35). 

 

 

Şekil 2.1. Kalpte  iletim sistemi 

 

Kalbin atriyal kanı, aortik kapağın hemen üzerinden çıkan sağ ve sol 

koroner arter tarafından sağlanır. Bunlar ve büyük dalları, subendokardiyal 

bağ dokusu içinde kalp yüzeyi üzerinde dağılırlar (35). 

Kalp arkus aortanın altında yer alan plexus cardiacus’lar yoluyla 

otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik lifleri tarafından inerve 

edilir. Sempatik sinir lifleri truncus sympathicus’un servikal ve üst torakal 

kısmından, parasempatik sinir lifleri ise nervus vagus’tan gelir. Postganglionik 

sempatik lifler, sinoatrial ve atrioventriküler düğümlerde, kalp kası liflerinde ve 
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koroner arterler üzerinde sonlanır. Postganglionik parasempatik sinir lifler, 

sinoatrial, atrioventriküler düğümlerde ve koroner arterlerde sonlanır (35). 

Kardiyak implus normalde sağ atriyum ile superior vena kavanın 

bileşkesinde yer alan özel pacemaker hücrelerinden ibaret olan sinoatrial 

düğümde oluşur (38). Sinoatrial düğümde üretilen uyarı hızla atriyumlar ve  

A-V noda iletilir. Özel atriyal fibriller bu uyarıyı hem sol atriyuma hem de A-V 

noda hızla iletebilecek kapasitededir. A-V nod, sağ atriyumun septal 

duvarında koroner sinüsün açıldığı yerin hemen önünde ve triküspit valvin 

septal kapağının üzerinde yer alır ve üç bölüme ayrılır; üst kavşak, orta nodal 

ve alt kavşak bölgeleri. Orta nodal bölge intrensek spontan aktiviteden 

yoksun iken diğer iki bölgenin bu özelliği vardır. Normalde bu kavşaktaki 

spontan depolarizasyon hızının yavaş olması kalp hızının kontrol 

edilebilmesini sağlar. Sinoatriyal nodun depolarizasyon hızını azaltan veya 

AV kavşağın otomatizesini artıran her hangi bir neden bu kavşağın kalbin 

pacemaker görevini üstlenmesine neden olur (38). Atrioventriküler iletim: A-V 

nod, aksesuar yol veya HĠS-pürkinje disfonksiyonu gibi bir patoloji yoksa 

atriumdan ventriküle iletimi sınırlar (39). A-V noda gelen atrial impulslar A-V 

nodal refrakterlikte değişkenlik oluşturur, bu durum da ventriküler cevabın 

değişkenliğini açıklayabilir. Atrial hız göreceli olarak düşük olduğunda 

ventriküler yanıt hızlı olma eğilimindedir, bunun tersi olarak da yüksek 

hızlardaki atrial hızlarda düşük bir ventriküler yanıtı oluşma eğilimi oluşur 

(40). Artmış parasempatik ve baskılanmış sempatik tonus, A-V nodal ileti 

üzerine negatif dromotropik etki oluştururken, bunun tam tersi de doğrudur. 

Otonomik tonusdaki fluktuasyonlar, AF’deki değişken ventriküler yanıta 

neden olurlar, örneğin uyku halinde düşük ventriküler hıza karşın egzersizde 

artan ventrikül hızı gibi. Daha çok vagal uyarılarla artan ventriküler hızı 

kontrol altına alabilen dijital türevi ilaçlar aktivite sırasındaki kalp hızını kontrol 

altına almada daha etkisizdirler. Otonomik tonusdaki bu geniş çaplı 

değişimler tedavi yaklaşımlarını zorlaştırmaktadır (41-43). 

Kalp Fizyolojisi 
Kalp, akciğerlere kan pompalayan sağ kalp ve çevre organlara kan 

pompalayan sol oluşur. Bunlardan her biri, bir atriyum ve bir ventrikülden 
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oluşan iki bölmeli bir atım pompasıdır. Atriyum, ventrikül için zayıf bir 

hazırlayıcı pompa görevi görür, başlıca görevi kanı ventrikül içine 

yönlendirmektir. Ventrikül ise kanı ya pulmoner ya da periferik dolaşıma iten 

ana kuvveti sağlar (37). 

Kalp Pompalama İşlevinin Düzenlenmesi 
Kalbin pompaladığı kan hacminin düzenlenmesi başlıca iki yolla olur. 

Bunlar kalbe akan kanın hacmindeki değişikliklere cevap olarak kalbin 

pompalama işlevinin intrensek düzenlenmesi ve kalbin otonom sinir sistemi 

ile düzenlenmesidir (37). 

Kalbe gelen kan hacminde meydana gelen değişikliklere karşı 

gösterilen intrensek uyum sağlama yeteneğine Frank-Starling mekanizması 

denir (37). Bu mekanizma temel olarak, kalp kası doluş arasında ne kadar 

çok gerilirse, kasılmanın kuvveti ve aortaya pompalanan kan miktarının da o 

kadar büyük olacağı şeklindedir. Yani fizyolojik sınırlar içerisinde kalp, 

venlerde normalden fazla miktarda kan birikmesine izin vermeyecek şekilde 

kendisine gelen kanın tamamını pompalar (37). 

Koroner Dolaşım  
İnsanda ortalama dinlenme koroner kan akımı 225 ml/dk’dir, bu değer 

toplam kalp debisinin %4-5’i kadardır. Sol ventriküle olan koroner kan akımı, 

vücudun diğer bölgelerinde görülenin aksine sistol sırasında intramusküler 

damarlara güçlü bir bası uygulamasıdır. Diyastol sırasında kalp kası gevşer 

ve sol ventrikül kapillerlerindeki tıkanıklık ortadan kalkar, kan bütün diyastol 

boyunca damarlardan serbestçe akar. Sağ ventriküldeki kapillerde de kan 

akımı kalp döngüsüne göre fazik bir değişiklik gösterir ancak sağ ventrikülün 

kasılma gücü, sol ventrikülünkinden çok daha azdır (44). 

Kalbe gelen otonom sinirlerin uyarılması koroner kan akımın doğrudan 

veya dolaylı olarak etkileyebilirler. Parasempatik sinir liflerinin ventriküler 

damarlar üzerine dağılımı az olduğu için parasempatik uyarı doğrudan etkiyle 

koroner arterleri çok az oranda dilate edebilir. Sempatik sistem, kan damarı 

duvarında dilatör ya da konstrüktör reseptör bulunmasına bağlı olarak, ya 

vazodilatör ya da vazokonstrüktör etki gösterir (44). 
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Akciğere kan A. Pulmonalis ve Aa. Bronchialis aracılığı ile gelir. A. 

Pulmonalis venöz kanı akciğerlere götürür. Segmental bronkuslarla birlikte 

paralel dağılırlar ve akciğeri Segmental olarak beslerler. Aa. Bronchialis 

trakeabronkial ağaç, akciğerin kendi dokusu, plevra ve pulmoner damarların 

duvarlarını besler (36). 

2.3. Atrial Fibrilasyon 
Tanım: AF, elektrokardiyografik olarak büyüklük, şekil, zamanlaması 

değişken, hızlı, düzensiz atriyal fibrulatuar dalgalarla karakterizedir. 

Genellikle düzensiz ventriküler cevap ile beraberdir. Ancak tam kalp bloğu 

olanlar, hızlanmış kavşak ya da idioventriküler ritmi olanlar, ya da ventriküler 

pace ritmi olanlarda ventriküler cevap düzenli olabilir (47). Geçen on yıl 

içerisinde AF gelişimini anlamada büyük mesafe kaydedilmiştir. Deneysel 

çalışmalar AF’ un başlangıç ve devam mekanizmasını anlamada büyük 

gelişmeler elde edilmesine yardımcı olmuştur. Spesifik kardiyak iyon 

kanallarına yönlendirilen ilaçlar, AF önleyici ya da kontrol edici olarak 

düzenlenen nonfarmakolojik tedavi girişimleri ve bazı hastalarda AF’ a 

genetik yatkınlığın olduğunun anlaşılması bu ilerlemelerden bazılarıdır (47). 

Epidemiyoloji: AF insidansı her dekadda yaklaşık ikiye katlanarak artan 

şekildedir, 55- 64 yaşları arasında 1000 kişilik popülasyonda yılda 2-3 yeni 

vaka gözlenirken, 85-94 yaşları arasındaki 1000 kişilik popülasyonda yılda 35 

yeni vaka ortaya çıkmaktadır. Aritmi, ani ölüm için bağımsız bir risk faktörü 

olarak kabul edilir. Bilinen risk faktörleri düzeltmesi yapıldıktan sonra erkekler 

için rölatif risk faktörü 1,5 iken bu oran kadınlarda 1,9 dur (48). Altta yatan 

ventriküler disfonksiyonu olan hastalarda ani ölüm için bu artmış oran, primer 

kalp yetmezliği nedeniyledir (49). 



11 

 

 

Şekil 2.2. EKG (atrial fibrilasyon) 

Tek başına atrial fibrilasyon deyimi, kanıtlanabilir altta yatan bir nedeni 

tanımlanamayan hastalarda ortaya çıkan AF için kullanılır. Bu, atriyumda 

aritmiye yatkınlık ve otonomik nöral uyarıya neden olan fibrotik alanlar 

nedeniyle olabilir (50). Tek başına atrial fibrilasyonun tüm AF vakaları 

arasında % 3’lük bir yer tuttuğu düşünülmektedir. Altmış yaşından genç 

hastalarda tek başına atrial fibrilasyon iyi huylu bir hadise iken, 60 yaşından 

büyük hastalarda inme ve ani ölüm nedeni olabilir (51,52). 

Histolojik ve Elektrofizyolojik Özellikleri: Genellikle AF gelişiminde, altta 

yatan kardiyak ya da non-kardiyak bir hastalık yatkınlık bulunur. Sıklıkla 

inflamasyon ya da fibrozise bağlı atriyal anormallik, aritmi gelişiminde 

substrat görevi yapar (53). Buna ilave olarak AF’ un başlaması bir tetikleyici 

gerektirir. Tetikleyiciler, otonomik tonusta ve atrial duvar geriliminde ani ya da 

kronik değişiklikler sonucu atrial ektopik odak oluşturarak, ya da lokal 

faktörler aracılığı ile AF’u başlatırlar. AF için kardiyotorasik cerrahi etkili bir 

tetikleyicidir (54). 

AF vakalarının birçoğunda atriumda çok sayıda, küçük yeniden giriş 

döngüleri mevcuttur. Aritminin devamı için kritik bir atriyal kitleye ihtiyaç 

vardır. AF’ u önleyici ilaçlar, bunu döngü dalga boyunu uzatarak başarırlar. 

İnvazif teknikler ise atriyal segment büyüklüğünü azaltarak bunu başarırlar 

(55). Son dönemlerde AF’a neden olan ve kesin olarak tanımlanmış ikinci 
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mekanizma ise pulmoner venlerin yakınında hızla ateşlenen odaklardır. 

Böyle bir odak, EKG’ de AF’ a benzer bir görünüme neden olabileceği gibi 

daha yaygın olarak, küçük bir ektopik aktivite patlamasından sonra AF’a 

dönüşebilir. Hayvan deneylerinde indüklenmiş AF’un tekrarlayan episotlarının 

kalıcı AF gelişmesine neden olduğu gösterilmiştir (56). Bu tekrarlayan 

episotların elektrofizyolojik etkisinin, atriyal refraktör periodun önemli 

derecede azalması ve düşük kalp hızlarında atriyal refraktör uzama kaybı 

olduğu düşünülebilir. Bu fenomen sinüs ritminin sağlanması ile geri 

döndürülebilir ki bu “atriyal remodelling” olarak bilinir (57). Verapamil ile 

tedavi bu remodelling’in boyutunu azaltabilir, çünkü, stozolik kalsiyum fazla 

yüklenmesine neden olur. Bu gözlemin birtakım klinik sonuçları vardır, 

kardiyoversiyondan önce AF için kullanılan antiaritmik ilaçlarla verapamil’in 

birlikte kullanılması aritminin rekürrens riskinde azalma nedeni olabilir.  

 

 

Şekil 2.3.  Atrial fibrilasyonun mekanizması 

 

Uzamış AF episodu, sıklıkla atriumların mekanik disfonksiyonuna 

neden olur. Sinüs ritminin yeniden oluşturulması genellikle iki-dört hafta 

içerisinde fonksiyon normalizasyonu ile birliktedir (58). Belki de 

kardiyoversiyondan sonra birkaç hafta içerisinde tromboemboli riskinin 
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devam ediyor olmasının nedeni mekanik fonksiyondaki düzelme 

gecikmesidir. 

Hemodinamik Etkileri 
AF, ventriküler doluma atriyal katkının kaybına neden olur, bu durum 

stroke volümde % 20 lik bir düşüş ile birliktedir (59). Ventriküler cevaptaki 

düzensizlikte hemodinamik bozulmaya katkıda bulunuyor olabilir. AF’lu 

hastanın ventriküler hızı geniş dalgalanmalar gösterir, sinüs ritmi esnasındaki 

hızının çok üstüne çıkabilir. Bazı hastalarda iyi kontrol edilemeyen ventriküler 

hız, (genellikle, dakikada 100 atımdan fazlası) inatçı taşikardi nedeniyle 

yapısal değişiklikler sonucu ventriküler disfonksiyona neden olabilir (60). Bu 

taşikardi nedenli kardiyomiyopati genellikle sinüs ritmi yeniden sağlandığında 

ya da AF esnasında ventriküler hız kontrol altına alındığında geri 

dönüşümlüdür. 

AF’ lu hastaların bazılarında ya minimal semptomlar mevcuttur ya da 

hiç semptom yoktur. Bazılarında ise, özellikle AF’un ilk başladığı anda yoğun 

olmak üzere çarpıntıdan akut pulmoner ödeme kadar ciddi semptomlar 

ortaya çıkabilir, ancak yorgunluk ve diğer nonspesifik semptomlar en yaygın 

olarak ortaya çıkan belirtilerdir (61). Yaş eşleştirilmesi yapılmış sinüs 

ritmindeki hastalarla karşılaştırıldığında AF’lu yaşlı hastalarda kognitif 

fonksiyonlarda bozukluklar gösterilmiştir. Bu bozukluğun nedeninin 

tekrarlayan serebral emboliler mi yoksa düşük stroke volüme bağlı 

hipoperfüzyon mu olduğu açık değildir. AF’un her episodu semptomatik 

değildir, aksine paroxismal AF’ lu hastaların monitorizasyonu göstermiştir ki 

asemptomatik episotlar daha fazladır. Veriler göstermektedir ki, AF 

esnasındaki hayat kalitesi sinüs ritmi oluşturulduktan sonraki hayat kalitesi ile 

karşılaştırıldığında bozulmuştur. Ancak son dönemlerde bazı küçük 

çalışmalarda, diltiazem kullanılarak kardiyak hızın kontrol altına alındığında 

semptomlardaki azalmanın amiodaron ile sinüs ritminin sağlandığında 

semptomlardaki azalma kadar olabileceği gösterilmiştir (62). Paroxismal 

AF’lu hastaların yaşam kalkitesindeki bozulma neredeyse anjioplasti yapılan 

hastalarda ki yaşam kalitesindeki bozulma ile eşdeğerdir. Bir pace-maker 
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yerleştirilerek atriyo-ventriküler düğümün ablazyonu yaşam kalitesi skorunda 

ciddi düzelmelerle sonuçlanabilmektedir (63). 

Atrial Fibrilasyonlu Hastaya Yaklaşım  

AF’lu hastanın değerlendirilmesinde önemli olan nokta aritminin klinik 

önemi ve birlikte bulunduğu durumların iyi tanımlanmasıdır. Hekim aritminin 

tedavisinde kullanılan bazı antiaritmik ilaçların negatif inotropik etkisi 

konusunda uyanık olmalıdır. Dikkatli bir öykü alımı ve fizik muayene son 

derece önemlidir. Hekim, özellikle yeni ortaya çıkan anjina atağı ve konjestif 

kalp yetmezliği işaretlerine son derece dikkat etmelidir. Çünkü bunlar erken 

kardiyoversiyon gerekliliği konusunda uyarıcı işaretlerdir. EKG kardiyak 

anomalileri değerlendirmede kıymetlidir. Tiroid fonksiyon testleri ise 

beklenmedik bir hipertroidiyi ortaya koyabilir. Tedaviye yaklaşımın üç ayağı 

vardır: i) hekim, sinüs ritmine döndürmeye ihtiyaç olup olmadığını ve bunun 

için uygun zamanı ve uygun yöntemi; ii) embolik hadiseyi önlemek için 

antikoagülasyona ihtiyaç olup olmadığını belirlemeyi; iii) hasta AF’ da iken 

kardiyak hızı belirlemeyi iyi değerlendirmelidir. Yeni tanı almış tüm AF’lu 

hastaların hastaneye yatırılmasına gerek yoktur, hastaneye yatırılma 

hemodinamik olarak dengesiz olanlar ve ciddi semptomatik olanlarla 

sınırlandırılabilir. Bu hastalar, emboli için yüksek risk taşıyanlar (kalp 

yetmezlikli olanlar) ve erken kardiyoversiyon planlananlardır (64). 

Antiaritmik İlaç Tedavisi  
Sinüs ritmine döndürmek için erken ilaç tedavisi, aritmisi son 48 saat 

içerisinde tanı alanlarla, uzun dönemdir warfarin tedavisi alanlarda planlanır. 

AF’ u sinüs ritmine döndürmede digoxin etkili değildir, ancak, ilaç erken 

dönemde ve uygun dozda verildiğinde antiaritmik tedavi başarılı 

kardiyoversiyon şansını % 90 kadar artırır (65). Eğer farmakoljik tedavi 

planlandı ve başlandıysa tedavinin başlangıcından sonraki ilk 48-72 saat 

boyunca devamlı elektrokardiyografik monitörizasyon yapılmalıdır. Ancak, 

amiodarone infüzyonu esnasında eğer sinüs düğüm disfonksiyonundan 

şüphelenilmiyorsa montörizasyon şart değildir. Antikoagülasyon: Çoğu 

hastada, tam olarak AF’un başlangıç zamanı tayin edilemeyebilir. Bu gibi 
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durumlarda kardiyoversiyona başlanmadan önce antikoagülan tedavinin 

verilmesi kuvvetle tavsiye edilir. İki alternatif yaklaşım mevcuttur: i) 7 

Poliklinik hastalarında “İnternational Normalized Ratio (INR)” değerleri 2.0 ya 

da 3.0 düzeyinde tutacak şekilde en azından 3 haftalık oral warfarin tedavisi 

verilmesi ve takibinde kardiyoversiyon yapılması; ii) transözofagial 

ekokardiyografi (TEE) eşliğinde kardiyoversiyon yapılması. TEE eşliğinde 

kardiyoversiyon yapılması trombüs olmadığını ortaya koyduğunda çok düşük 

emboli riski ile bu işlem yapılmış olur (64). Bu yöntemlerden hangisinin 

kullanıldığına bakılmaksızın kardiyoversiyon sonrası en az üç hafta warfarin 

tedavisine devam edilmesi şiddetle önerilir. Sinüs ritminin sağlanmasından 

sonraki ilk üç ay içerisinde AF’a geri dönüş en sıklıkla görüldüğünden eğer 

herhangi bir kontraendikasyon yoksa bu period içerisinde antikoagülan 

tedaviye devam etmek son derece önemlidir (66) 

Koroner Arter Bypass Cerrahisi Sonrası Atrial Fibrilasyon  

Dünyada yılda altıyüzbinden fazla hastaya KABC yapılmaktadır (67). 

KABC sonrası AF sık rastlanan bir komplikasyondur ve çok büyük mali 

kayıplara da neden olur. Bu anlamda AF’un başarılı yönetimi son derece 

önemlidir ve bunu başarmada kullanılan strateji merkezden merkeze 

değişiklik göstermektedir (68). Epidemiyoloji: Kardiyak cerrahi sonrası AF, 

hasta profiline, cerrahinin tipine, aritmi değerlendirme metoduna ve aritmi 

tanımlamasına göre değişmekle beraber %10 ile % 65 oranında karşılaşılan 

bir komplikasyondur (46,70). İzole KABG ameliyatına giden hastalarda, 

kapak ameliyatı yapılan ya da kombine kapak ve koroner arter ameliyatı 

yapılanlara göre insidansı daha düşüktür. Yaklaşık %20-40  arasında görülür 

(45,46,71). PAF’ un en yüksek görüldüğü  postoperatif dönem 2. ve 3. 

günlerdir. Çok az hastada daha erken ya da dördüncü günden sonra AF 

gelişir (73).  

Mekanizma: AF sıklıkla, atrium boyunca dolaşan çok sayıda dalganın 

yeniden girişine bağlı uyarıya atfedilir. Kardiyak cerrahi sonrası AF’a neden 

olan elektrofizyolojik mekanizma tam olarak anlaşılabilmiş değildir. Ancak, AF 

episodları muhtemelen uygun atriyal substrata sahip hastalardaki atriyal 

prematür kontraksiyonlarla tetikleniyor olabilir. Ayrıca AF’ a hızlıca ateşlenen 
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atriyal odaklar neden oluyor olabilir. Ancak bu mekanizmanın kardiyak 

cerrahi sonrası gelişen AF ile ilgisi olup olmadığı henüz açıklık kazanmış 

değildir (74). Yeniden giriş ve AF, birbirine komşu atriyal bölgeler oldukça 

farklı refraktör periotlara sahip olduklarında daha kolay ortaya çıkar. 

Yavaşlamış atriyal ileti mekanizmasıda yeniden girişi kolaylaştırır ve beklide 

bu uzamış ‘’P’’ dalga zamanı ve yeniden giriş arasındaki ilişki, kardiyak 

cerrahi sonrası oluşan AF’ u açıklar (68). Atriyal insizyon, atriyal iskemi ve 

zaten var olan kardiyak hastalık sadece anormal atriyal ileti ve 

refraktörlükteki artışa neden olmakla kalmayıp, tetikleyici olayların sıklığında 

artışa neden olur. Atriyal prematür vurular çoğunlukla AF’dan dakikalar, 

bazende saatler önce ortaya çıkarak öncülük etmektedirler. Bazı 

çalışmalarda buna ilave olarak AF’dan hemen önce sempatik aktivasyonda 

bir artış olduğu tespit edilmiştir (68). 

Koroner arter bypass ameliyatları sonrası atrial iskeminin AF gelişimi 

için altta yatan nedene olan katkısı ve AF’ un ateşlenmesine olan katkısı 

birçok çalışmada araştırılmıştır. Her ne kadar koroner sirkülasyon aracılığı ile 

verilen kardiyopleji ventriküler mekanik ve elektriksel aktiviteyi başarılı bir 

şekilde durdursa da, atriyal septum ventriküler septuma göre daha sıcak kalır 

(75). Genellikle elektriksel olarak aktif bir durumda kalmaya devam eder (bu, 

aynı zamanda uygun olmayan miyokardiyal korumanın bir işareti olarak kabul 

edilir). KABC esnasında elektriksel aktivitenin devamlılığı ile PAF arasında 

güçlü bir ilişki mevcuttur (76-78). Yükselmiş kreatin kinaz ölçümü ile kendini 

belli eden uygunsuz myokardiyal koruma da PAF ile koreledir (79). Tüm 

işaretler PAF’da en önemli rolü atriyal iskeminin aldığı yolunda değildir. 

Köpek modelinde, atriyal hipoterminin derecesinin, atriyal efektif refraktör 

period ya da AF’un başlaltılabilirliği üzerine etkisinin olmadığı gösterilmiştir. 

Örneğin, atriyal iskeminin sıklıkla oluştuğu, pediyatrik kardiyak hastalarda ve 

transplant hastalarında PAF insidansı daha düşüktür. Bunlardan da 

anlaşılmaktadır ki atriyal iskemi PAF gelişiminde başrolü oynamamaktadır 

(68). 

Komplikasyonları: PAF’u olan hastalarda olmayanlara göre KABC ile 

ilişkili komplikasyonlar daha sık görülür (80). Çünkü genel durumu bozuk 
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hastalarda AF daha sık gelişir. Postoperatif dönemde yoğun bakım ünitesine 

yeniden alınan hastalarda, uzamış ventilasyon süresine sahip ya da yeniden 

entübasyon ihtiyacı duyulan hastalarda, ameliyathaneye komplikasyon 

nedeniyle yeniden döndürülen hastalarda AF’ un daha sık görülmesi şaşırtıcı 

olmamalıdır (71). AF yine aynı zamanda postoperatif pnömonili hastalarda, 

perioperatif miyokard enfarktüsü geçiren hastalarda, konjestif kalp yetmezlikli 

hastalarda, kardiyak arrest, ventriküler aritmi, renal yetmezlik öyküsü mevcut 

hastalarda daha sıklıkla ortaya çıkar (81). Daha önemlisi bütün bunların 

dışında PAF’lu hastalar, PAF’lu olmayanlara göre artmış 30 gün ve 6 ay 

mortalite oranlarına sahiptirler (71). Her ne kadar AF, artmış morbidite nedeni 

olması gerekmese de, bazı komplikasyonlar direkt olarak aritminin 

sonuçlarıdır. Kardiyak cerrahi sonrası AF’lu hastalar, olmayanlara göre 

hospitalizasyon sırasında daha çok serebrovasküler olay insidansına sahiptir 

(82). AF, hipotansiyona ya da pulmoner ödeme, inmeye neden olabilir, sinüs 

ritmine döndürülmesi ile kardiyak indekste anlamlı düzelme olmaktadır (83). 

AF’ lu hastalar postoperatif dönemde, kalıcı pace-maker ihtiyacını daha çok 

duymaktadırlar. Bazı çalışmalarda hastalık seviyeleri düzeltildikten sonra bile, 

AF’ lu hastaların daha uzun yoğun bakımda kalım sürelerine sahip oldukları 

gösterilmiştir ve Amerika Birleşik Devletin’de AF’ lu her hasta için hastane 

harcamalarının 10.000- 11.000 Amerikan doları civarında olduğu tahmin 

edilmektedir (48). 

Kardiyak Cerrahi Sonrası Atriyal Fibrillasyonun Belirleyicileri 
Kardiyak cerrahi sonrası AF gelişimi için birçok risk faktörü 

belirlenmiştir. Bu faktörler preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olmak 

üzere üç sınıfa ayrılıp incelenebilir. 

Preoperatif Faktörler: Yaşlı olmak kardiyak cerrahi sonrası AF 

geliştirmek için en önemli faktördür. AF insidansı yaşlı hastalarda her dekad 

için % 50 lik bir risk artışını ifade eder (81). İleri yaş belkide artmış atriyal 

fibrozis ve dilatasyon nedeniyle genel popülasyonda da AF için bir risk 

faktörü oluşturur. Büyük, iyi düzenlenmiş gözlemsel çalışmalar preoperatif 

dönemde AF için bağımsız risk faktörleri konusunda değişik ve birbiri ile 

çelişen sonuçlar vermiştir. Genel popülasyonda AF’ nun bir belirleyicisi olarak 
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kabul edilen hipertansiyon kardiyak cerrahi sonrası AF için de bir risk faktörü 

gibi gözükmektedir. Bu durum fibrozis ve atriyal refraktörlüğün dispersiyonu 

ile ilgili olabilir. KABC sonrası AF gelişiminde erkek olmakta kadınlara göre 

artmış risk faktörü demektir (85). İyon kanal expresyonunun ve hormonal 

etkilerin otonomik tonus üzerine etkilerinin erkek ve kadınlarda farklı oluşu 

bunu açıklayabilir. Daha önceden geçirilmiş AF öyküsü ve konjestif kalp 

yetmezliği de PAF’ un belirleyicileridir. Bu konuda yapılan tüm çalışmalarda 

olmasada bazı çalışmalarda cerrahi öncesi sol ventrikül diyastol sonu 

basıncındaki artışın PAF gelişiminin belirleyicisi olduğu gösterilmiştir (68). 

 İntraoperaif Faktörler: Yine tüm çalışmalarda olmasa (69,86,73) da 

bazı çalışmalarda (70,72,87) aortik kros klemp zamanı ile artmış AF gelişimi 

arasında bir ilişkinin varlığı gösterilmiştir. Muhtemelen bu ilişki uzamış kros 

klemp nedeniyle uzamış atriyal iskemidir. Venöz kanülasyonun lokalizasyonu 

da PAF gelişimi ile ilişkilidir (70,71). Atriyum insizyonundan kaçınılan bikaval 

kanülasyonun PAF sıklığını azaltabileceği gösterilebilmiştir (70). Pulmoner 

ven aracılığı ile kalbin vent edilmesi artmış PAF nedenidir (88). 

Postoperatif Faktörler: Pnömoni (69), KOAH (28,38,29), artmış 

sempatik deşarj ve uzamış ventilasyon zamanının (69) PAF gelişimi ile ilgili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Postoperatif atrial pace ihtiyacıda 

(70) yine artmış AF insidansı ile beraberdir ve bu durum belkide alttaki yatan 

bir sinüs düğüm disfonksiyonunu ve hız kontrol edici ilaçların kullanımını 

yansıtıyor olabilir. 

Proflaksi: KABC sonrası AF insidansı yüksek olduğundan ve önemli 

morbidite, mortalite, mali kayba neden olduğundan PAF’un önlenmesine 

yönelik ciddi çaba harcanmalıdır (68). Çok sayıda randomize, kontrollü 

çalışmada KABC ameliyatına giden hastalarda beta adrenerjik blokaj yapıcı 

ajanların profilaktik kullanımının faydaları ortaya konmuştur (89). Beta-bloker 

ilaçların preoperatif başlanması postoperatif başlanmasından daha efektif 

olabileceğini gösteren çalışmalar da mevcuttur (90). Ejeksiyon fraksiyonu 

(EF) % 30 ya da daha fazla olan hastaları, bronkospazmı ve Tip I diyabeti 

olmayan, atriyoventriküler bloğu ya da hasta sinüs sendromu bulunmayan 

hastaları içeren 24 randomize çalışmalı bir meta analiz yapılmış ve bu meta 
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analizde KABC ameliyatına giden hastalarda proflaktik beta bloker 

kullanımının post-op AF insidansını % 77 oranında azalttığı ortaya konmuştur 

(90). Beta adrenerjik blokaj ile preoperatif proflaksinin yararı kardiyak cerrahi 

sonrası sağ atriyal norepinefrin düzeylerindeki artış ile tesbit edilmiş olan 

artmış sempatik tonusu köreltmesi ile ilgili olabilir (91). Proflaktik olarak 

kullanıldığında digoxin ve verapamil postoperatif aritmilerde azalma 

sağlamaz ancak, bu ajanların kullanımı PAF’ lu hastalardaki kalp hızını 

azaltmalarıdır (90). İntravenöz diltiazem ile yapılan 200 hastalık çalışmada 

intravenöz nitrogliserin ile karşılaştırıldığında, diltiazemin PAF insidansını 

daha fazla azalttığı görülmüştür (92,93). Ancak diltiazem için KABC ameliyatı 

sonrası AF’u önlemedeki etkisini araştırmak için plasebo kontrollü çalışmalar 

henüz düzenlenmiş değildir (68). Seçilmiş hastalarda amiodaron en fazla 

ümit veren proflaktik ajan olarak gözükmektedir. Proflaktik amiodaronun bazı 

çalışmalarda KABC sonrası AF’ ları önleyici etkisi gösterilmiştir (94). 

Preoperatif dönemde 7 gün boyunca günde 600 mg, postoperatif dönemde 

ise hastaneden taburcu olana kadarki dönemde günde 200 mg. Amiodaron 

proflaksi dozajının KABC sonrası AF insidansını % 45 oranında azalttığı 

ortaya konmuştur (94). Bununla beraber yapılan çalışmalarda görülmüştür ki 

postoperatif dönemde intravenöz olarak verilen amiodaron PAF insidansını % 

26 ile %76 oranınında azaltmaktadır (95). Amiodaron genellikle kısa süreli 

tedavilerde (birkaç gün-birkaç haftalık) güvenle verilebilir. Ancak tüm hastalar 

karaciğer, böbrek, akciğer, troid, oküler ve nörolojik açıdan yakın takip altında 

tutulmalıdırlar (96). Potasyum kanalı ve beta-adrenerjik blokaj yapıcı etkiye 

sahip olan diğer bir sınıf III antiaritmik ilaç olan sotalolün de plasebo ile 

karşılaştırıldığında PAF’u azaltıcı etkisi olduğu gösterilmiştir (97). Tip IA 

antiaritmik ilaçların proflaktik değerlerini araştıran veriler azdır (68). Quinidine 

ya da disopiramid ile ilgili randomize kontrollü çalışmalar henüz yürütülmüş 

değildir (68). Diğer Tip IA bir ilaç olan prokainamidin intravenöz ya da oral 

verildiğinde PAF’a giren hasta sayısında bir azalmaya neden olduğu 

gösterilememiştir (98). Benzer şekilde Tip IC antiaritmik bir ilaç olan 

propofenon da proflaktik olarak kullanıldığında beta bloker ilaçlarla 

karşılaştırıldığı zaman PAF oranlarında azalmaya neden olamamaktadır. 
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Başka bir Tip IC ilaç olan proflaktik flekainid ise PAF anlamında henüz daha 

değerlendirilmiş değildir (68). Postoperatif azalmış plazma magnezyum 

düzeyleride artmış PAF insidansı ile ilişkilidir (91), ve profilaktik magnezyum 

kullanımı kardiyak cerrahi sonrası AF’u önlemede etkilidir (99). Magnezyum, 

transmembran potasyum ve sodyum gradientini  regüle edici Na-K adenozin 

trifosfat miyokardiyal hücre zarı enziminin kofaktörü olarak çalışır. 

Magnezyum eksikliği, bu enzim üzerine olan etkisi aracılığı ile hücre zarı 

potansiyel ve repolarizasyonunu değiştirerek aritmiye predispozisyon 

oluşmasına neden olur (99). Magnezyum replasmanı son derece emniyetli ve 

ucuz bir yaklaşımdır ve tüm kardiyak cerrahiye giden hastalarda mutlaka 

değerlendirilmelidir (68). Jari Halonen ve arkadaşlarını yaptığı bir 

çalışmada intvenöz kortikostereoidlerin (hydrocortisone) kardiyak 

cerrahi sonrası gelişen AF azaltığı tespit edilmiş. 

Özet olarak, kontrendikasyonu olmayan her hasta kardiyak cerrahi 

öncesi ve sonrası mutlaka beta adrenerjik bloke edici ajan almalıdır. 

Proflaktik preoperatif ve postoperatif amiodaron tedavisi (cerrahiden 7 gün 

önce başlanmak kaydıyla) ve proflaktik postoperatif atriyal pacing PAF riski 

yüksek olan hastalarda geçerli tedavi seçeneklerindendir. Bu proflaktik 

tedaviler, eğer PAF’un yalnızca antikoagülasyonla ya da hız kontrolü ile 

yönetiminin zor olacağı düşünülüyorsa özelikle çekicidir (68). 

2.4. Beta Adrenerjik Reseptör Antagonistleri 
Beta adrenerjik reseptör antagonistleri, beta-adrenerjik reseptörleri 

reversibl bir şekilde bloke ederek sempatoadrenal sistem stimülasyonunun 

veya izoproterenol ve diğer beta-mimetik ilaçların çeşitli yapılar üzerindeki 

etkilerini kompetif bir şekilde antagonize ederler (100,101 ). Başta kalp olmak 

üzere çeşitli organ ve yapılarda, sempatik sinir tonusunu azaltmak veya 

ortadan kaldırmak suretiyle, bu tonusun derecesi ile orantılı bir ölçüde, tesir 

ve yan tesirlere neden olurlar. İstirahat halindeki normal bir kimsede 

sempatoadrenal tonus düşük olduğundan bu durumdaki etkileri fazla belirgin 

olmaz. Kalbin çalışması ile ilgili olaylarda sempatoadrenal sistemin ve beta-

reseptörlerin önemi nedeniyle bu ilaçların kalp üzerinde belirgin etkileri vardır. 

Beta-adrenerjik reseptör blokerleri, adrenerjik sempatik sinirlerin ucundan 
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salıverilen nörotransmitter noradrenalin' in ve adrenal medulladan salıverilen 

esas hormon olan adrenalinin kompetitif antagonistidirler (101). Beta-

reseptörlerin iki ana tipi vardır; bunlar β1 ve β2-adrenerjik reseptörlerdir.  

Beta-adrenerjik reseptörlerin, çeşitli agonist ve antagonistlere afiniteleri 

değişiktir. β1- reseptörler üzerinde; adrenerjik sinir ucundan salıverilen 

noradrenalin ve adrenal medulladan salıverilen adrenalin' in etki gücü eşittir 

veya bazı yerlerde adrenalin biraz daha güçlü etki gösterir. β2-reseptörler 

üzerinde ise noradrenalin' in etki gücü, adrenalin' inkine oranla oldukça 

düşüktür. Bu nedenle adrenalin güçlü bronkodilatör etki gösterdiği halde 

noradrenalin bu bakımdan pek güçlü değildir. Fakat kalp üzerinde ikisi de 

güçlü stimülan etki yaparlar. İzoproterenol' un β2-reseptörler üzerindeki 

etkinliği adrenalin' inkinden 100-1000 kez daha güçlüdür (101, 103). β1 ve 

β2-adrenerjik  reseptörlerin vücuttaki efektör organlardaki dağılımı ve aracılık 

ettikleri fonksiyonlar gösterilmiştir (101,102) (Tablo 2.1.). Bu fonksiyonların 

bilinmesi, onların blokajı ile ortaya çıkacak tesirleri kestirebilmek için 

gereklidir (101, 103) 
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Tablo 2.1.  β1 ve β2 reseptörlerin efektör organ dağılımı ve etkileri 

 

Doku 

 

Reseptör 

 

Etki 

Kalp   

SA node β1, β2 Kalp hızı artar 

AV node β1, β2 İletim hızı artar 

Atrium β1, β2 Kontraktilite artar 

Ventrikül β1, β2 Kontraktilite artar, ileti hızı ve idioventriküler 
pacemaker otomasitesi artar 

Arter β2 Vasodilatasyon 

Ven β2 Vasodilatasyon 

İskelet kası β2 Vasodilatasyon 

Karaciğer β2 Glikojenoliz ve glukoneogenez 

Pankreas (β 
hücreleri) 

β2 İnsulin ve glucagon sekresyonu 

Yağ dokusu β1 Lipoliz  

Bronş β2 Bronkodilatasyon 

Böbrek β1 Renin salınımı 

Safra kesesi ve 
duktus 

β2 Relaksasyon 

Mesane ve 
detrusor kası 

β2 Relaksasyon 

Uterus β2 Relaksasyon 

Gastrointestinal β2 Relaksasyon 

Sinir uçları β2 Noradrenalin salınımı 

Paratiroid bezi β1, β2 Parathormon sekresyonu 

Tiroid bezi β2 T4 → T3 dönüşümü 
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2.5. Esmolol 
Esmolol hidroklorid, kısa etkili bir ß1 selektif (kardiyoselektif) ajandır 

(11,12). Etkisinin başlaması çok hızlıdır ve etki süresi kısadır. Eliminasyon 

yarı ömrü 9 dakika kadardır (11). Esmolol’un kimyasal yapısı metoprolola 

benzemektedir (şekil 1(11)). Aromatik halkadaki para pozisyonu metoprololda 

olduğu gibi esmololda da kardiyoselektiviteyi belirler, para pozisyondaki ester 

grubunun varlığı esmololun metabolik labilitesini belirler ve kısa etki 

süresinden sorumludur (11). 

 

 

Şekil 2.4. Esmololun kimyasal yapısı 

 

Metabolizma 
Esmolol hidroklorid yapısındaki ester bağlarının esas olarak 

eritrositlerin sitozollerinde bulunan esterazlar tarafından hidrolize edilerek 

metabolize edilir (104). Plazma kolinesterazlarından ve eritrosit zarlarındaki 

asetilkolin esterazlarından etkilenmez. Asit yapıdaki metaboliti (ASL-8123) 

esmololden 1500 kat daha düşük etkili olduğu ve beta-adrenoreseptör 

blokajının minimal olduğu gösterilmiştir (11). Esmolol metabolizması sonucu 

oluşan metanol, tedavi edilmemiş populasyondaki gibi normal sınırlardadır 

(106). Esmololün farmakokinetik parametreleri renal bozukluk ya da hepatik 

disfonksiyondan etkilenmemektedir (11).   
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Klinik Farmakoloji 
Esmololün beta blokaj etki sağlayacak infüzyon dozu 100, 200 ve 300 

μg/kg/dk’dır. Bunlar 500 μg/kg/dk’lık bir dakika süren yükleme dozuyla başlar 

(11). Taşikardi, sistemik hipertansiyon ve aritmiler beta adrenerjik 

stimülasyon sonucu oluşan ve sıkça karşılaşılan durumlardır. Beta blokerler 

bu durumların tedavisinde genellikle tercih edilen ilaçlardır (107,108). Beta 

blokerler intraoperatif periyotta da cerrahi uyarıya bağlı olarak gelişen 

taşikardi ve hipertansiyon gibi adrenerjik yanıtların düzeltilmesinde de sıkça 

kullanılmıştır (109, 110). Böylece hastada miyokardiyal iskemi, infarktüs ve 

aritmi gelişme riskini azaltmıştır. Ancak kullanılan uzun etkili İV beta 

blokerlerin, akut miyokardiyal iskemi veya infarktüslü hastalarda kullanımı 

sınırlıdır, çünkü bu kritik hastalarda ilacın yan etkileri hızlıca düzeltilemez. Ek 

olarak uzamış beta blokaj etkisi hızlı değişen endojen tonusa sahip anstabil 

kardiyak iskemili hastalarda istenen bir şey değildir, çünkü konjestif kalp 

yetersizliği ve bradiaritmi semptomları ortaya çıkarabilir (104, 109, 110). Bu 

gibi akut durumlarda kısa etkili, titre edilebilir beta blokerlerin kullanılması 

daha uygundur. Kısa etkili ilaçların kontrol edilmesi daha kolaydır (11). 

Esmololün hemodinamik değerlendirilmesi, KAH araştırılması için rutin 

kardiyak kateterizasyon uygulanan hastalarda; başlangıçta 500 μg/kg/dk 

dozunda 4 dakika yükleme yapılmış ve en az 10 dakika süreyle 300 μg/kg/dk 

dozunda esmolol infüzyonu uygulanmıştır (111). Esmolol infüzyonu sırasında 

kalp hızında, aortik basınçta, kardiyak indekste, sol ventrikül strok çalışma 

indeksinde azalma ve sistemik vasküler rezistans (SVR) değerinde artış 

gözlenmiştir. Diğer beta blokerlerin aksine esmolol uygulaması 

sonlandırıldıktan 30 dakika sonra hemodinamik değişiklikler hızla infüzyon 

öncesi değerlerine dönmüştür (111). Esmololün rölatif kardiyoselektif özelliği 

bir çalışmada plasebo ve propranolol ile karşılaştırılarak gösterilmiştir (112). 

Bu çalışmada esmolol plasebo ve propranololun etkileri spesifik hava yolu 

rezistansına sahip 10 astımlı hastada yapılan değerlendirmede, spesifik hava 

yolu rezistansı esmololün artan dozlarının (100, 200 ve 300 μg/kg/dk) 

infüzyonu sırasında ölçülmüş olup tüm hastalar esmololun maksimum 
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dozunu tolere etmiş ve plasebo ile esmolol tedavisi arasında fark 

bulunmamıştır. 

Supraventriküler Taşikardilerde Kullanım 
Supraventrüküler taşikardi (SVT) tedavisinde beta adrenerjik bloker 

ajanlar kullanılmaktadır (114, 115). Atriyo-ventriküler noddan iletim 

periyodunu uzatırlar, ilişkili olarak ventriküler hızı azaltıp ventriküler 

fonksiyonları düzeltirler. KAH zemininde gelişen SVT’ler çok  ciddi sonuçlar 

doğurabilir. Artmış kalp hızı ve azalmış diyastol süresi sonucu oluşan 

subendokardiyal perfüzyon düşüklüğü sebebiyle miyokardiyal oksijen 

ihtiyacında artış, miyokard iskemisine sebep olabilir ve anjina semptomlarını 

bloke edebilir (11). Bu gibi hastalarda kalp hızının kontrolu çabucak 

sağlanmalıdır. Esmololün etkinliği ve güvenliği SVT’li (özellikle atrial 

fibrilasyon, atriyal flatter ve sinüs taşikardisinde) olgularda plasebo kontrollu 

(116, 117) ve propranolol kontrollu (118, 119) çalışmalarda gösterilmiştir. 

İntraoperatif Taşikardi ve Hipertansiyonda Kullanım 
Endotrakeal entübasyon, laringoskopi, cerrahi insizyon, organ 

manuplasyonu ve anestezik aciller gibi perioperatif ve intraoperatif stresli 

stimuluslar esnasında kalp hızı ve kan basıncında geçici olarak ancak yoğun 

artışlara sebep olan adrenerjik yanıtlar olmaktadır (120). Bu durumda KAH’na 

sahip hastalarda bu yoğun artışlar esnasında ani gelişen miyokard oksijen 

ihtiyacı artışı, miyokard iskemisi ve infarktüsü riskini belirgin olarak 

arttırmaktadır (121). Esmololün bu durumlarda etkisi değişik cerrahi 

prosedürlerde plasebo ile karşılaştırılarak esmolol kullanımında kalp hızı, 

sistolik kan basıncı ve hız-basınç ürünündeki artışlar belirgin olarak azaldığı 

saptanmıştır. (11) 

Miyokardiyal İskemide Kullanım 
Birçok klinik ve deneysel çalışmada beta adrenerjik blokerlerin faydalı 

etkileri gösterilmiştir (11,12,122). Beta blokerlerin kullanımı; KKY, sık 

bradikardi, A-V bloklar veya bronkospazmın başlangıcı veya alevlenmesine 

neden olabilmektedir. Bu tür akut durumlarda kısa etkili bir beta bloker olan 
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esmolol kullanımı, etkileri kolayca geri dönülebildiği de düşünülürse oldukça 

avantajlıdır (12,104). Esmolol hızla etkiye başlama ve sonlandırılma özelliği 

olan titre edilebilir, kardiyoselektif bir beta blokerdir (104). Esmololün beta 

blokaj etkisi infüzyon devam ettiği sürece korunabilir. Sıkça kullanılan diğer 

ilaçlarla (süksinil kolin, morfin, digoksin ve varfarin gibi) etkileşimleri klinik 

açıdan kayda değer gösterilmemiştir (104).  
Esmololün kısa yarılanma ömrü sayesinde kan düzeyinde hızlı 

değişikliklere elvermesi ve istenen düzeyin sağlanmasına olanak tanıması 

sadece bu beta blokere has bir niteliktir. Hemodinamik ve elektrofizyolojik 

etkileri ise diğer beta blokerlerle aynıdır (104). Diğer beta blokerlerden farklı 

olarak yan etki reaksiyonları gelişirse sadece infüzyon sonlandırılarak 

esmololün etkileri geri döndürülebilir (104). Birçok değişik klinik çalışmalarda 

elde edilen veriler esmololun, SVT’li, Akut MI’lı, anstabil anjinalı yada 

hepsinin birarada olduğu hastalarda kalp hızını azaltmada etkili ve güvenli 

olduğu gösterilmiştir (12, 104, 116-118). Esmololun intraoperatif 17 dönemde 

stresli cerrahi uyarılara hemodinamik yanıtı azaltmada etkili olduğu 

gözlenmiştir. Esmolol hiperadrenerjik durumla ilgili olan postoperatif 

hipertansiyon tedavisi için ideal bir ajandır (104). 

Kalp Cerrahisinde Kullanım 
Kalp cerrahisi uygulanmış hastaların operasyon sırasında ve 

sonrasında bir takım özel gereksinimleri vardır. Miyokardın yükünü azaltmak 

ve postoperatif supraventriküler taşikardileri kontrol etmek gerekir. Kalp 

cerrahisi uygulanan hastaların % 30’una varan kısmında atrial fibrilasyon 

gelişmektedir (12). Yeni greftlerin zarar görmesini engellemek için kan 

basıncının dikkatlice kontrolü gerekmektedir. Esmolol hem kan basıncının 

hem de kalp hızının kontrolünü sağlayarak kalbin yükünü azaltmaktadır (12). 

2.6. Troponin 
Kalp cerrahisinde miyokardiyal hasar çeşitli nedenlerle olabilir. Cerrahi 

dikişlerin direkt etkisi, kalbe uygulanan pozisyonların lokal travması, yetersiz 

perfüzyona yada miyokardiyal koruma sorunlarına bağlı global iskemi, 

koroner arter yada venöz greft embolileri sayılabilecek olanlar arasında ilk 



27 

 

sıralarda yer alırlar. Genel olarak miyokard hasarından kaçınmak güçtür. 

Cerrahi girişimlerin kendisine bağlı önemsiz hücre hasarları ile MI’ni kesin 

ayıracak biyomarkerlar yoktur. Ölçülen kardiyak biyomarker düzeyinin 

yükselmesi, hasar mekanizmasından bağımsız olarak etkilenen miyokard 

kitlesinin arttığı anlamını taşır (124).  

Troponin kardiyak isoformları yeni ve spesifik miyokard hasar 

markerleridir. Unstabil anginada mortalite, kardiyak olay riski ve infarkt 

genişliğine ilişkin bilgi verirler (125,126). Yüksek sensitivite ile peroperatif 

miyokard iskemi düzeyini gösterirler (127,128, 129, 130, 131). Miyokarda 

spesifik olduklarından peroperatif MI tanısının doğru konmasını sağlarlar. 

Koroner arter bypass cerrahisi sonrası orta düzeyde troponin I ve T 

yükselmesi minimal, reversibl hasarı düşündürür.  

Troponin (Tn) çizgili kasın ince filamanlarının düzenleyici proteinidir ve 

TnC (18 kDa), TnI (24 kDa) ve TnT (37 kDa) olmak üzere üç alt gruptan 

meydana gelir (22). Troponinler kana T, I, C kompleksleri (cTnT-I-C üçlü 

kompleksi ve cTnI-C ikili kompleksi) şeklinde ve serbest alt gruplar olarak 

salınırlar (132, 133). Troponin T ve I çizgili kasta kasılma işleminin önemli 

bileşenleri olarak beraber görev alırlar. Çizgili kaslarda troponin kompleksi 

benzer şekilde yer alırsa da troponin T ve I’nın izoformları kardiyak kasta 

farklıdır, çünkü proteinler bu dokuda farklı genler tarafından kodlanırlar. 

Kardiyak izoformlara karşı spesifik antikorlar, hassas cTnT ve cTnI testleri 

için esas oluşturur (132). Kardiyak troponinler, kardiyak nekrozun doğru 

ölçümünü sağlar, bir çok çalışma akut koroner sendromda ölüm riskinin 

troponin değerlerine bağlı olduğunu göstermiştir (133). Diğer kardiyak 

belirteçlerin aksine troponinler sağlıklı bireylerde tespit edilemezler. Bu 

nedenle ufak artışları bile miyokard hasarını göstermesi açısından önemlidir 

(134). 

Troponin T ve I’nın salınım özellikleri birbirine benzer. Her ikiside 

miyokard hasarı başladıktan sonraki saatler içinde yükselmeye başlar 

ve 12. 24. saatlerde maksimum düzeye ulaşırlar(135, 136). Troponin T 

salınımı bifazik özelliklidir. Troponin I ise bir kez pik yapar. Troponin T 

14. güne kadar, troponin I ise 5-7 güne kadar kanda bulunabilir(137). 
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Carrier ve arkadaşları(124). CABG sonrasında seri EKG ve aldıkları 

CK-MB düzeyleri ile troponin I ve T değişikliklerini karşılaştırmış 

miyokard hasarını belirleyecek troponin eşik değerlerini çalışmışlardır. 

Postoperatif 24 saatte troponin I nın 3.9 ng/ml, 48. saatte troponin T nin 

3.4 ng/mL üzerinde bulunmasının perioperatif MI ile uyumlu olduğunu 

belirlemişlerdir. Adams ve arkadaşları(123) troponin I için üst limit 

olarak 3.1 ng/mL’yi verirlerken, diğer çalışmacılar 10-15 ng/mL’yi kabul 

etmişlerdir (129,138). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu prospektif çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dalı’nda koroner arter hastalığı nedeniyle 

elektif koroner arter by pass greft (KABG) operasyonu planlanan 32 hasta 

üzerinde gerçekleştirildi. Çalışma için Eskişehir Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu'nda 19,11,2009 tarihli PR-09-10-15-25 sayılı kararı ile Helsinki 

Deklerasyonun’da belirtilen maddelere göre değerlendirilerek, ahlaki, vicdani 

ve tıbbi kurallara uygun olduğu onaylandı. Ayrıca hastalara hasta 

bilgilendirme formu ile çalışma hakkında bilgi verildi ve hasta rıza formu 

okutularak onayları alındı. 

3.1. Hasta Popülasyonu  
Elektif koroner arter bypass greft operasyonu planlanan; 48-77 

yaş arası,22 erkek,10 kadın olmak üzere toplam 32 hasta üzerinde 

yapıldı. Hastalar ventrikül fonksiyonları, yaş, cinsiyet ve koroner arterlerdeki 

lezyonlar açısından randomize olarak seçilerek ve her bir grupta 16 hasta 

içeren, esmolol verilen grup (Çalışma) ve kontrol grubu olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Hastaların tamamında aynı cerrahi ekip vardı. 

Hastaların operasyon öncesi değerlendirmesinde ayrıntılı anamnez 

alındı ve fizik muayene yapıldı. Hastalara rutin biyokimyasal laboratuar testler 

uygulandı. Preoperatif hastalara 12 derivasyonlu EKG’leri çekildi. EKG’de 

aritmi tespit edilen hastalar çalışmaya alınmadı. Hiçbir hastaya daha 

önceden koroner arter bypass greft operasyonu uygulanmamıştı. Son 6 

hafta içinde miyokard enfarktüsü geçirmiş olan, koroner arter bypass 

cerrahisine ek olarak kapak hastalığı olan hastalar, önceden böbrek 

hastalığı olan hastalar, tiroid hastalığı olan hastalar, kronik obstriktif 

akciğer hastalığı olan hastalar,  cerrahiden 24 saat önce yüksek enzim 

(troponin-ı) düzeyleri olan hastalar, herhangi bir antiaritmik özelliği olan 

ilaç alan hastalar, beta bloker ilaç alan hastalar,,daha öncesinde aritmi 

hikayesi olan hastalar, daha önce kardiyak cerrahi operasyon geçiren 

hastalar, hemodinamik açıdan stabil olmayan ve acil olarak operasyona 
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alınan hastalar (cerrahi öncesi inotropik ajan yada intra aortik balon 

pompası ihtiyacı olan hastalar) çalışmaya alınmadı.  

3.2. ANESTEZİ 

Her iki gruptaki hastalara operasyondan 30 dakika önce 0,05 

mg/kg morfin premedikasyon amacı ile IM (kas içine) olarak uygulandı. 

Entübasyon sonrası santral venöz basınç takibi için sağ internal juguler 

venden kateter, cerrahi boyunca ısı takibi için özafagiyal ısı probu, 

böbrek fonksiyon takibi için foley idrar kateteri, ve sürekli tansiyon takibi 

için radial artere kateter yerleştirildi.  

Her iki grupta bulunan hastalar için anestezi ve cerrahi 

protokoller aynı ekip tarafından ve standart olarak uygulandı. 

İndüksiyonda 5mg/kg thiopental ve 0,05 mikrogram/kg fentanyl 

kullanıldı. Nöromüsküler blokaj 0,1mg/kg pancuronium ile sağlandı. 

Entübasyon sonrası anestezi O2/N2O:%50-%50 ve 1-1,5 MAC 

izofuloran ile idame ettirildi. Cerrahinin sona ermesi ile anestezik 

ajanlar kesildi ve hasta yoğun bakıma transfer edildi. 

3.3. CERRAHİ YÖNTEM 

Ameliyat tüm hastalarda standart median sternotomi ile 

mediasten açılarak başladı. Ardından sol internal mammariyan arter 

(LİMA) ve safen ven greft olarak hazırlandı. Aort kanülasyonundan önce 

300ü/kg heparinle hastalar heparinize edildi. Aktive edilmiş koagülasyon 

zamanı (ACT) değeri 400 ve üzerine ulaşınca kanülasyona geçildi. 

Arteriel kanülasyon assenden aortadan venöz kanülasyon ise sağ 

atriumdan two stage venöz kanül yardımıyla yapıldı. Aortaya 

kardiyopleji vermek ve kalbi boşaltmak için ikinci bir kanül (root kanül) 

yerleştirildi. Kanülasyondan sonra membran oksijenatör ve sentrifugal 

pompa kullanılarak KBP sağlandı. Hastalar vücut ısıları 28-32 derece 

olacak şekilde soğutuldu. Sistemik ısı 30 C nin altına indiğinde aorta 

kanülasyon yerinin hemen proksimalinden klempe edildi. Aorta kros 

klemp konulduktan sonra root kanül yardımıyla 15 cc/kg dan 

hiperkelemik kristaloid kardiyopleji verilerek kalp durduruldu. 
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Operasyonun uzun sürmesi halinde her 20 dakikada bir kardiyopleji 

infüzyonu tekrarlandı. Tüm distal anostomozlar kros klemp altında 

yapıldı. Distal anastomozlar 7/0 polipropylene sütür materyali  ile, proximal 

anastomozlar 6/0 polipropylene sütür materyali  ile yapıldı.   

Son distal anostomoz biterken hasta ısıtılmaya başlandı. Distal 

anostomozun bitiminde kros klemp kaldırıldı kalp spontan çalışmamışsa 

kalp defibrile edildi. Ardından parsiyel klemp yerleştirilerek proksimal 

anostomozlar tamamlandı. Proksimal anostomozlar bittikten sonra KPB 

sonlandırıldı. Dekanülasyon işleminin ardından heparin nötralizasyonu 

için 1.3/1 oranında protamin sülfat infüzyonu uygulandı. Kanama 

kontrolünün ardından dokular katlar usulüne uygun olarak kapatıldı. 

Hastalar ameliyathaneden yoğun bakıma entübe olarak alındılar ve solunum 

cihazına bağlandılar.  

Klinik olarak uygun kriterlere oluştuğunda hastalar ekstübe edildi. 

Hastalara yoğun bakım ünitesinde 5 leadli monitör ile standart D-II 

derivasyonlarıyla sürekli takibi yapıldı. Yoğun bakım süresince kan gazı, 

biyokimyasal testler klinik bulgular değerlendirilerek kontrollere göre gerekli 

müdahale ve medikasyonlar uygulandı. Yarım saatte bir hastaların kalp hızı, 

sistolik tansiyon ve diyastolik tansiyonları kaydedildi. Klinik seyri normal olan 

hastalar post-operatif çoğunlukla birinci veya ikinci gün drenleri alınarak 

servise çıkarıldı. Servise alınan hastalara ilk iki gün sürekli monitörle kalp hızı 

ve ritm takibi yapıldı. Hastalar 5 gün boyunca günde iki kez ritim EKG izlemi 

yapılarak PAF takip edildi. Diğer günler maksimum 4 saatlik aralıklarla nabız 

ritm ve arteriyel tansiyon takibi yapıldı. Postoperatif dönemde yoğun bakımda 

EKG monitörden izlendi ve rutin takip sırasında aritmi saptanan veya çarpıntı 

şikayeti olan hastalara standart 12 derivasyonlu EKG çekildi. Hastada 

elektrokardiyografik olarak AF’nin saptandığı gün, atriyal fibrilasyonun 

başlangıç günü saati olarak kabul edildi. Atrial fibrilasyon dört hastada 

operasyonun ikinci günü, iki hastada da üçüncü günü görüldü.  

3.4. Esmolol’ün Hastalara Uygulanması ve Kan Örnekleri 
Kardiyopulmoner bypass sonrası kros klemp kaldırıldıktan sonra 

Esmolol 500 μ/kg/dk’dan 1 dakikalık yükleme dozundan sonra 50-200 
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μ/kg/dk’dan titre edilerek idame dozu kros klemp kaldırıldıktan  sonra 

intravenöz infüzyon olarak 24 saatte verildi. Esmolol verilirken hasta 

tansiyonu 90/60 mmhg’nın altına düştüğünde, kalp hızı dakikada 60‘ın altına 

düştüğünde ilaç verilmesi durduruldu. 

Bazal değerler hasta uyutulmadan önce alındı. Operasyon 

esnasında kros klemp kalkınca sağ atriyumdan ikinci örnek alındı daha 

sonra kros klemp kaldırılışının 6. ve 24. saatlerinde periferik venlerden 

alınan 3cc’lik kan örnekleri jel içeren kuru biyokimya tüplerine alındı. Eş 

zamanlı laboratuara ulaştırılarak Troponin- ı değerlerine bakıldı. 

Teknik olarak electrochemiluminescence immunoassay analizörü 

kullanıldı. Referans aralığı Troponin-ı için 0-0,2ng/ml olarak alındı. 

3.5. İSTATİSTİK 

Tüm veri analizleri SPSS for windows 17.0 paket programları ile 

yapılmıştır.Normal dağılıma uygunluk testi olarak Shapiro wilk’s testi 

kullanıldı.Normal dağılım gösteren değişkenler men±SD(ortalama±SS) 

olarak, göstermeyen değişkenler median(min,max) olarak özetlendi. 

Normal dağılım gösteren değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Independet Sample t test (bağımsız örneklerde t 

testi=student t testi),normal dağılım göstermeyen değişkenlerin gruplar 

arası karşılaştırmalarında ise Mann Whitney U testi kullanıldı. P<0.05 

olasılık değerleri önemli olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Araştırmayı oluşturan kontrol ve çalışma grupları arasında yaş, 

ağırlık, boy, vücut yüzey alanı, vücut kitle indeksini içeren demogrofik 

veriler Tablo 4.1. de verilmiştir. Araştırmayı oluşturan kontrol ve çalışma 

grupları arasında  anastomoz sayıları, ekstübasyon süreleri, kros klemp 

süreleri ve toplam bypass süreleri arasındaki demogrofik veriler Tablo 

4.2. de verilmiştir. İki grup arasında, yaş, ağırlık, boy, vücut yüzey alanı, 

vücut kitle indeksi yüzey alanı anastomoz sayısı, ekstübasyon süresi, kros 

klemp süresi, total bypass süresi, arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (İndependent sample test) test (P>0,05). Her iki grup ortalama 

ağırlık ve vücut kitle indeksi arasında istatistiksel olarak anlam bir farklılık 

tespit edildi (N: Hasta sayısı) ( İndependent sample test) (P<0,05). 

 

Tablo 4.1. Olguların demografik verileri.  
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Tablo 4.2. Olguların cerrahi verileri. 

 

 

Kontrol ve çalışma grubunda ameliyata başlamadan önce (bazal 

değer – T0), aortaya konan kros klemp kaldırıldıktan hemen sonra (T1), 

aortaya konan kros klemp kaldırıldıktan 6 saat sonra (T2) aortaya konan 

kros klemp kaldırıldıktan 24 saat sonra (T3) ölçülen plazma troponin-ı 

değerleri Tablo 4-3. de verilmiştir (p> 0,05). 

Kontrol ve çalışma grubunda ameliyata başlamadan önce (T0), 

kros klemp kaldırıldıktan 6 saat sonrası(T2) ve kros klemp kaldırıldıktan 

24 saat sonra (T3)  ölçülen troponin-ı değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı(İndependent sample test) (p> 0,05). 

Kontrol ve çalışma grubu arasında kros klemp kaldırıldıktan 

hemen  sonra (T1) ölçülen troponin-ı değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptandı(N: Hasta sayısı) (İndependent 

sample test) (p<0,05). 
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Tablo 4.3. Troponin-ı düzeyi verileri.   

 

 

 Kontrol ve çalışma grupları arasındaki postoperatif gelişen atriyal 

fibrilasyonu gösteren veriler tablo 4-4.de verilimiştir  

 Kontrol grubu ve çalışma grubu arasında postoperatif gelişen atriyal 

fibrilasyona giren hastaların sayısı çalışma grubunda kontrol grubuna göre 

düşük olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi 

(Chi-Square test) (P>0.05). 
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Tablo 4.4.  Atrial fibrilasyon verileri. 

 

 Kontrol grubu ve çalışma grubu arasındaki postoperatif ilk 24 saat 

ortama kalp hızı sistolik tansiyon ve diyastolik tansiyon verileri  tablo 4-5. de 

verilmiştir 

 Kontrol grubu ile çalışma grubunun postoperatif ilk 24 saatlik ortalama 

kalp hızları değerlendirildiğinde çalışma grubunda ortalama kalp hızı düşük 

tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlamlı değerlendirildi (p<0,001).               

Kontrol grubu ile çalışma grubunun postoperatif ilk 24 saatlik ortalama sistolik 

tansiyonlar değerlendirildiğinde çalışma grubunda ortalama sistolik  

tansiyonlar düşük tespit edildi ve  istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu 

(İndependet samples test) (P<0,001).              

   Kontrol grubu ile çalışma grubunun postoperatif 24 saatlik ortalama 

diyastolik tansiyonlar değerlendirildiğinde çalışma grubunda ortalama 

diyastolik tansiyon düşük tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulundu (İndependet samples test) (P<0.01). 
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Tablo 4.5.  Kalp hızı, sistolik ve diyastolik tansiyon verileri. 

 
            
  Kontrol grubu ve çalışma grubu arasındaki cinsiyet dağılımı tablo 4-6 

da verilmiştir (Chi-Square Test).  
              Kontrol grubu ile çalışma grubu arasında cinsiyet dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi(P>0.05) 

 
Tablo 4.6. Cinsiyet dağılımı verileri. 
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Şekil 4.1. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki yaş ve kilo analizi. 

 

 

Şekil 4.2. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki kros klemp ve toplam bypass 

süresi analizi. 
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Şekil 4.3. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki ortalama kalp hızı analizi. 

 

 

Şekil 4.4. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki ortalama boy ve vücut yüzey 

alanı analizi. 
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Şekil 4.5. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki ortalama cinsiyet dağılımı 

analizi. 
 

 

Şekil 4.6. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki sistolik ve diyastolik tansiyon 

ortalaması analizi. 
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Şekil 4.7. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki ortalama vücut kitle indeksi 

analizi. 

 

 

Şekil 4.8. Çalışma ve kontrol grubu arasındaki ortalama troponin-ı 

düzeyindeki değişiklik analizi. 
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5.TARTIŞMA 
 

Koroner arter hastalığı dünyada yaygın bir hastalık olup, her yıl 

myokard infarktüsü geçiren hastaların üçte birinin ölümünden sorumlu 

olmaktadır. Amerika Birleşik Devletlerinde yaklaşık 13.200.000 kişi (%4.85) 

koroner arter hastası iken, bu oran ülkemizde kırk yaşından önce %2.0, 40-

49 yaş grubundaki erkeklerde %3.0, 50-59 yaş grubundaki kadın ve 

erkeklerde %8.0 sıklığında görülmektedir. Altmış yaşını geçen grupta bu oran 

%12.0 dolayında bulunmuştur (140). KAH günümüzde en önemli morbidite 

ve mortalite nedenlerinden biridir. Türk Kardiyoloji Derneği tarafından 

yürütülen TEKHARF çalışmasının verilerine göre Türkiye’de 2 milyon kişi 

koroner arter hastasıdır ve 2010 yılında bu rakamın yaklaşık 3,5 milyon 

olması beklenmektedir. Tedavideki yenilikler ile KAH olan kişilerin yaşam 

kaliteleri düzelmiş ve yaşam süreleri uzamıştır (141). KABG cerrahisi 

günümüzde tüm dünyada sıklıkla uygulanan bir cerrahi yöntem olarak 

literatürde yer almaktadır. Ülkemizde her yıl yaklaşık 25.000 düzeyinde 

KABG cerrahisi uygulanmaktadır(142).    

Koroner arter cerrahisini takiben aritmiler oldukça yaygın görülen bir 

komplikasyondur (45). Bu ritim bozukluklarının çoğunluğu başta AF olmak 

üzere supraventrikülerdir (144). PAF bazılarınca iyi huylu, geçici, 

kendiliğinden düzelen ve önemli sonuçlara neden olmayan bir aritmi olarak 

kabul edilir (73). Ancak yapılan çalışmaların çoğunda da görülmektedir ki, AF 

cerrahi morbidite ve mortaliteyi olumsuz yönde etkileyerek, hastanede kalım 

süresinin uzamasına, kaynak kullanımının ve hasta bakım maliyetlerinin 

artışına neden olmaktadır. AF kalp hızını artırabilir, santral venöz basıncı 

yükseltebilir ve ortalama arteriyel basıncı düşürebilir ve kardiyak indeksi 

anlamlı olarak azaltabilir. Özellikle internal mammaryan arter grefti olmak 

üzere tüm greftlerde de kan akımını azaltabilir. (146).  

Bu nedenle PAF gelişiminde önemli olabilecek faktörlerin 

belirlenebilmesi için çok sayıda retrospektif ve prospektif çalışmalar 

yapılmıştır (91).  PAF’ un etiyolojisi tam olarak açıklığa kavuşmuş değildir. 

Ancak, hasta yaşı, cinsiyeti, cerrahi travma, atriyal dokunun kardiyopleji 
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solüsyonu ile yetersiz korunması, KPB,  (78), atriumun yetersiz soğuması 

(75,77), postoperatif perikardit (151), preoperatif dönemde kullanılan beta 

blokerlerin kesilmesi (114), artmış sempatik aktivite (91), uzamış mekanik 

ventilasyon, MI (84) ve başka bir çok faktör PAF gelişiminde suçlanmıştır.  

Atrial fibrilasyonun proflaktik tedavisinde hız ve ritim kontrolü 

hedeflenir. Bu amaçla; amiodarone, propafenone, sotalol, ibutilide, diltiazem, 

verapamil, prokainamide, beta-blokerler, digoksin, magnezyum gibi 

antiaritmik ilaçlar kullanılabilir (9,14).  

AF ameliyattan hemen sonra görülmesi son derece azdır.  

Çalışmalarda buna ilave olarak PAF’dan hemen önce sempatik aktivasyonda 

bir artış olduğu tesbit edilmiştir (68). PAF’ların neden 2-3 gün sonra 

görüldüğü halde erken dönemde pek görülmemesinin nedeni hala 

bilinmemektedir. Bunun olası bir açıklaması, bahsedilen tetikleyici faktörlerin 

gelişmesi ve elektrofizyolojik anormalliklere neden olması için bir zamanın 

gerekmesidir. PAF’nin tetiklenmesinde dolaşımdaki katekolamin artışının 

önemli bir patojen olabileceği öne sürülmüştür. Perioperatif sempatovagal 

uyarının artmasına bağlı dolaşımdaki katakolamin miktarında artma başlar 

(91). Postoperatif dönemde aritmi PAF’nin en sık görüldüğü operasyon 

sonrası 2. ve 3. günlerde dolaşımdaki katekolamin miktarının da en yüksek 

seviyede olduğu dönem olması, aralarındaki ilişkiyi düşündüren en önemli 

nedendir (91). Operasyon hazırlığı döneminde beta bloker tedavisinin 

kesilmesinin de bu nedene bağlı olarak PAF sıklığını arttırdığı 

düşünülmektedir. Biz çalışmamızın etkilenmemesi için preoperatif beta bloker 

alan hastaları çalışmaya almadık. Marco Budeous ve arkadaşlarının(153) 

yaptığı bir çalışmada beta blokerlerin sempatovagal dengesizliği 

düzeltiği ve postoparatif AF’yi azalttığını tespit ettiler.  

Idris M. Ali ve arkadaşlarının(145) yaptığı bir çalışmadabeta blokerlerin 

(Metoprolol,  Atenolol,  Sotalol, İnderal)  AF insidansını azalttığı tespit ettiler. 

Junİchi Tsuboi ve arkadaşlarını(171) yaptığı bir çalışmada postoperatif 

carvedilol kullanımının CABG sonrası gelişen AF’yi azalttığını tespit etmişler. 

Hilmi Tokmakoğlu ve arkadaşlarının(18) yaptığı bir çalışmada digoksin ve 

metoprololün postoperatif beraber verilmesi KABG sonrası AF’yi azatlığı 
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tespit edilmiş. Parimal B. Maniar ve ark. yaptığı başka bir çalışmada ise 

kardiyak cerrahide oral beta blokerlerle (operasyondan önce ve sonra) 

postoperatif yoğun bakımda 6. saatte başlanan esmolol infüzyonunun PAF’ı 

önlemede bir farak tespit edilememiş. Biz çalışmamızada perioperatif esmolol 

infüzyonu kros klemp sonrası vererek perioperatif erken dönemdeki sempatik 

aktiviteden de koruyarak da PAF’ı önlemeye çalıştık  

Hidenero Fujiwaro ve arkadaşlarının(175) 55 hasta üzerinde yaptığı bir 

çalışmada intraoperatif ve perioperatif  ünfüzyon olarak verilen ve kısa etkili 

bir beta bloker olan landiolol’ün KABG sonrası AF’yi önleyen etkisi olduğu 

tespit edildi. Esmolol hidroklorid, kısa etkili bir beta1 selektif (kardiyoselektif) 

ajandır (11,12). Etkisinin başlaması çok hızlıdır ve etki süresi kısadır. 

Eliminasyon yarı ömrü 9 dakika kadardır (11). Esmolol’un kimyasal yapısı 

metoprolola benzemektedir (şekil 1). Aromatik halkadaki para pozisyonu 

metoprololda olduğu gibi esmololda da kardiyoselektiviteyi belirler, para 

pozisyondaki ester grubunun varlığı esmololun metabolik labilitesini belirler 

ve kısa etki süresinden sorumludur (11). Esmololun beta blokaj etki 

sağlayacak infüzyon dozu 100, 200 ve 300 μg/kg/dk’dır. Bunlar 500 

μg/kg/dk’lık bir dakika süren yükleme dozuyla başlar (11). Taşikardi, sistemik 

hipertansiyon ve aritmiler beta adrenerjik stimülasyon sonucu oluşan ve sıkça 

karşılaşılan durumlardır. Beta blokerler bu durumların tedavisinde genellikle 

tercih edilen ilaçlardır (98, 99). Beta blokerler intraoperatif periyotta da 

cerrahi uyarıya bağlı olarak gelişen taşikardi ve hipertansiyon gibi adrenerjik 

yanıtların düzeltilmesinde de sıkça kullanılmıştır (109,110). Biz çalışmamızda 

esmolol’ün kısa etkili ve kardiyoselektif olması,  kan düzeyinin kolay titre 

edilebilir olmasından dolayı postoperatif gelişen AF fibrilasyonu engellemede 

güvenilir olarak kullanılabileceğini düşündük. 

Bizim çalısmamızda kros klemp sonrası 24 saat infüzyon olarak verilen 

kısa etkili bir beta bloker olan esmolol’ün çalışma grubunda toplam 2 hastada 

PAF gelişti( %12,5) kontrol grubunda ise toplam 4 hastada PAF gelişti( %25). 

Bu bulgu litaratürlerdeki oranlarla uygun olmasına rağmen istatististiksel 

olarak anlamlı değildi(P>0,05). 
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Aranki ve arkadasları (46) yaptıkları çalısmada holter monitorizasyonu 

kullanarak PAF insidansını %41,3 olarak tespit etmis iken aralıklı EKG 

çekilerek yapılan takipte bu oran %19,9’a düsebilmektedir. Bizim 

çalısmamızda, hastaların PAF gelismesinin takibinde kardiyak ritm takibi, 

yoğun bakım süreci sürekli monitörle izlenmekte iken, sonrasında servis 

takiplerinde hastalar sürekli monitorize edilmeyerek sadece günde 2 kez 

çekilen EKG ile yapıldığından, hastalardaki olası kısa süreli PAF atakları 

tespit edilememis ve atlanmıs olabilir.  Creswell ve ark arkadaşları (45) 

tarafından yürütülen başka bir çalışmada 3983 hastalık bir çalışmada sürekli 

elektrokardiyografik monitörizasyon ile tesbit edilen KABG sonrası AF 

insidansı, % 32 olarak bulunmuştur. Bu husus her ne kadar çalısmamız için 

bir kısıtlılık olarak kabul edilse de, çalısmamıza KABG sonrası klinik olarak 

önemli kabul edilebilecek, tedavi gerektiren PAF olgularının dahil edildiği 

sonucu da çıkarılabilir. 

Zangrillo A. ve arkadaşlarının(176) yaptığı bir çalışmada esmolol’ün 

kardiyak cerrahi sonrası myokardial iskemiyi ve aritmileri önlediği gösterildi 

ve aynı çalışmada esmololün tansiyonu ve kalp hızını belirgin olarak 

düşürdüğü saptandı. Bizim yaptığımız çalışmada da çalışma grubunda 

ortalama kalp hızı 92,9375, kontrol grubunda ise ortalama kalp hızı 102,75 

olarak hesaplandı. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptandı (P<0,01). İki grup sistolik tansiyon açısından değerlendirildiğinde 

Çalışma grubunda ortalama sistolik tansiyon 114,00 mmhg, kontrol grubunda 

ortalama sistolik tansiyon 130,12 olarak hesaplandı. Her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü (P<0,0O1). İki grup ortalama 

diyastolik tansiyon açısından karşılaştırıldığında, çalışma grubunda 71,87 

mmhg, kontrol grubunda ortalama diyastolik basınç 78,50 olarak hesaplandı. 

Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edildi (P<0,01). 

Çalışma grubunda litaratürde belirtildiği gibi belirgin olarak kalp hızını, sistolik 

tansiyonu ve diyastolik tansiyonu kontrol grubuna göre düşürdüğü tespit 

edildi. Hiçbir hastada çalışmayı kesecek bradikardi ve hipotansiyon 

gelişmemesi esmolol’ün güvenli olarak AF proflaksisinde kullanılabilceğini 

düşündürttü. 
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Hipotermik kardiyoplejik arrest esnasında atriumlar uygun olarak 

soğuyamazlar (75). Aortik kros klemp esnasında atriumlardaki elektriksel 

aktivitenin erken dönmesi postoperatif dönemde atrial ileti anormalliklerinin 

ve PAF riskinin artmasına neden oluyor olabilir (79). Her ne kadar koroner 

sirkülasyon aracılığı ile verilen kardiyopleji ventriküler mekanik ve elektriksel 

aktiviteyi başarılı bir şekilde durdursa da, atrial septum ventriküler septuma 

göre daha sıcak kalır (76). Genellikle elektriksel olarak aktif bir durumda 

kalmaya devam eder (bu, aynı zamanda uygun olmayan miyokardiyal 

korumanın bir işareti olarak kabul edilir). Koroner arteriyel bypass işlemi 

esnasında elektriksel aktivitenin devamlılığı ile PAF arasında güçlü bir ilişki 

mevcuttur (156,157). Yükselmiş kreatin kinaz ölçümü ile kendini belli eden 

uygunsuz myokardiyal koruma da PAF ile koreledir (158). Tüm işaretler 

PAF’da en önemli rolü atriyal iskeminin aldığı yolunda değildir. Kanin 

modelinde, atriyal hipoterminin derecesinin, atriyal efektif refraktör period ya 

da AF’ un balşaltılabilirliği üzerine etkisinin olmadığı gösterilmiştir. Örneğin, 

atriyal iskeminin sıklıkla oluştuğu, pediyatrik kardiyak hastalarda ve 

transplant hastalarında PAF insidansı daha düşüktür. Bunlardan da 

anlaşılmaktadır ki atriyal iskemi PAF gelişiminde tek başına başrolü 

oynamamaktadır. Koroner bypass sonrası Kilger ve arkadaşlarının (113) 

yaptığı başka bir çalışmada ise PAF’nin en önemli nedenlerinden biri olarak 

KPB gösterilmiştir. Benzer şekilde Filegel ve arkadaşları(152) KPB’nin PAF 

sıklığını arttırdığını göstermişlerdir. 

Kardiyak olaylar ve mortalitenin degerlendirilmesi, cerrahi sonrası 

sonuçları tahmin edebilmek için çesitli metotlar gelistirilmistir (159, 

160). Bu nedenle miyokardiyal hasarın varlıgını veya derecesini 

belirlemede biyokimyasal isaretleyiciler öne çıkmaktadır. Kardiyak 

troponin-ı kalp kasında bulunan ve miyokard dokusuna spesifik olan bir 

proteindir. Bu protein miyokard nekrozuna oldukça duyarlıdır(161). 

Sağlıklı insanların kanında bulunmaz. Rutinde kullanılmakta olan CK, 

CKMB, LDH, SGOT ve SGPT nin tanıda yeterli belirleyiciler olmadıgı 

tespit edilmistir. Çünkü bu belirleyiciler, miyokard hasarı dısında, iskelet 

kası yaralanmaları ve genel anestezi sonrasında da yükselmeleri 
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nedeni ile güvenilir degildir. Yapılan çalısmalar kardiyak troponinlerin 

tanısal spesifite ve sensitivitelerinin CK, CKMB, LDH, AST ve ALT ye 

göre üstün oldugunu göstermektedir(162,163). Jaffe ve arkadasları 

kardiyak troponinlerin CKMB ile karsılastırıldıgında miyokardiyal 

hasarlanma açısından daha faydalı ve daha yüksek duyarlılık gösteren 

bir isaretleyici olduğunu tanımlamıslardır (150). Postoperatif kardiyak 

troponin-ı düzeylerinin hastaneden çıkıs ile korele oldugu gösterilmistir 

(164,165). Mair ve arkadaslarının(166) aortakoroner cerrahiye alınan 15 

hastada yaptıkları incelemede; hastaların CKMB ve troponin-ı 

degerlerini karsılastırmıslardır. Sonuçta troponinin CKMB degerlerine 

göre miyokardiyal hasarlanmayı saptamada daha faydalı oldugunu 

görmüslerdir. Machler ve arkadasları(167) koroner greftleme uygulanan 

stabil ve unstabil anginalı hastalarda miyokard hücre hasarını troponin-

ı, CKMB ve CKMB mass ile degerlendirmisler, KPB sırasında ek bir 

koruma uygulamamıslardır. Preoperatif dönemde unstabil anginası 

bulunan hastalarda saptanan, stabil anginası bulunan hastalarda 

saptanmayan troponin-ı düzeylerinin KPB sonrası her iki grupta da 

bypass öncesine göre anlamlı derecede yükseldigi ve bununda minimal 

miyokard hasarını yansıtmada CKMB ve CKMB massa göre daha 

duyarlı oldugunu göstermislerdir (167). Boris Knayzer ve arkadaşlarının 

(155) yaptığı bir çalışmada ise kardiyak cerrahi sonrası AF ile troponin-ı 

yükselmesi arasında bir korelasyon saptanamamış. Bizim yaptığımız 

çalışmada ise  çalışma grubu ile kontrol grubu arasında operasyon öncesi 

bakılan  troponin-ı’nın ortalama düzeyi çalışma grubunda 0,0394, kontrol 

grubunda 0,0588 olarak hesaplandı ve her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi(P>0,05). Çalışma grubu ile kontrol 

grubu arasında kros klemp kaldırıldıktan 6 saat sonra bakılan tropnin-ı’nın 

ortalama düzeyi çalışma grubunda 6,9069, kontrol grubunda ise 8,1444 

olarak hesaplandı. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

tespit edilmedi (P>0,05).  Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında kros 

klemp kaldırıldıktan 24 saat sonra bakılan tropnin-ı’nın ortalama düzeyi 

Çalışma grubunda 2,3663, kontrol grubunda 2,1450 olarak hesaplandı. Her 
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iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir fark tespit edilmedi (P>0,05). 

Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında kros klemp kaldırıldıktan hemen 

sonra bakılan tropnin-ı’nın ortalama düzeyi çalışma grubunda 1,766, kontrol 

grubunda 0,693 olarak hesaplandı. Her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edildi (P<0,05). Çalışma grubunda kros klemp sonrası 

ortalama troponin-ı’nın yüksek olması ortalama kros klemp süresinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha uzun olmasından kaynaklanabilir. 

Zaman ve arkadaşlarına(85) göre beta bloker kullanımı tek başına ele 

alındıgında, bir degiskenli analiz, önemli bir parametre olurken, yaş ile birlikte 

degerlendirildiginde, çok değiskenli analiz, çok anlamlı olmamaktadır. KABG 

sonrası AF gelişimi için ileri yaş kesin olarak belirlenmiş belkide tek 

preoperatif risk faktörüdür (45,159).  PAF gelişmesinde yaşlanma ve onunla 

ilgili olarak atriyumlardaki dilatasyon, nodal liflerin kaybı, kas atrofisi, sinüs 

düğümünde fibröz doku ve yağ dokusunun artması ve atriyumlarda lokal 

interstisyel amiloid birikmesi gibi yaşla ilgili yapısal değişiklikler iletimi 

bozarak post-op AF’ye olan yatkınlığı artırır (36). Zangrillo ve 

arkadaşları(168)   ileri yaşın ve reoperasyonların koroner cerrahi sonrası 

post-op AF gelişiminde risk faktörü olduklarını göstermişlerdir. Biz 

çalışmamıza reopearasyona alınacak hastaları almadık. Toplumda AF 

insidansının yaş ile arttığını bildiren pek çok çalışma yayınlanmıstır 

(169,170). Freinberg ve ark.(169) AF insidansının yaşla birlikte, her on yılda 

iki kat arttığını ve 80 yasındaki kisilerin %10’unda AF’a rastlandığını 

bildirmistir. Bizim çalısmamızda çalışma grubunda yaş ortalaması 

64,06±7.663, kontrol grubunda yaş ortalaması 65,69±7,552 olarak tespit 

edildi ve iki grup arasında istatisitiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi 

(P>0,05). Bu nedenle sonuçlarımıza yaşın etkili olmadıgını düsünmekteyiz. 

Literatürde PAF gelişimi için erkek olmakta bağımsız bir risk faktörü 

olarak belirtilmiştir (73). Bizim çalışmamızda her iki grup arasında cinsiyet 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı  (P>0,05). 

Cinsiyetin çalışmamızı etkilemediğini düşünmekteyiz. 

Literatürde uzamış aortik kros klemp zamanının PAF gelişme riskini 

artırdığı yönünde yayınlar vardır (174). Hipotermik kardiyoplejik arrest 
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esnasında atriumlar uygun olarak soğuyamazlar (75). Aortik kros klemp 

esnasında atriumlardaki elektriksel aktivitenin erken dönmesi postoperatif 

dönemde atriyal ileti anormalliklerinin ve PAF riskinin artmasına neden oluyor 

olabilir (79). Ormerod'un(154) çalışmasına göre PAF sıklığı ile operatif 

iskemik zaman arasında önemli ilişki vardır. Operatif iskemi süresi özellikle 

60 dakikayı geçtiği zaman AF gelişme sıklığında belirgin bir artış vardır. 

A.Heves Karagöz ve arkadaşlarının(15) yaptığı bir çalışmada beta adrenerjik 

antagonistlerin iskemi ve reperfüzyon sırasında miyokardiyal hasarın 

genişliğini, oksijen tüketimini ve sempatik tonüsü azatlığını tespit ettiler. Bizim 

yaptığımız çalışmada çalışma grubunda ortalama kros klemp süresi 61,25 

dakika, kontrol grubunda 54,38 dakika olarak hesaplandı. Her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (P>0,05). Toplam 

bypass sürelerine bakıldığında çalışma grubunda ortalama toplam bypas 

süresi 90,13 dakika, kontrol grubunda ortalama by pass süresi 94,25 dakika 

olarak hesaplandı. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

tespit edilmedi (P>0,05). Çalışma grubunda ortalama kros klemp süresi daha 

uzun olmasına rağmen, kontrol grubuna göre daha az sayıda hastada AF 

gelişmesi esmolol’ün kalbin iskemisinden dolayı ortaya çıkabilecek PAF’ı 

engelleyebileceğini söyliyebiliriz.  

Distal anastomoz sayısı koroner arter hastalığının ciddiyetini 

göstermesi açısından önemlidir. Yine distal anastomoz sayısı myokardiyal 

disfonksiyonun bir göstergesi olabileceğinden PAF gelişiminde etkili bir 

faktörde olabilir.  Rubin ve Silverman'ın çalışmalarında koroner arter 

lezyonlarının miktarının postoperatif AF oluşumunda etkili olmadığı 

belirtilmektedir (143,173). Bunun yanında Roffman'ın(25) çalışmasında 

konulan greft sayısı arttıkça AF'un sıklığının arttığından ve dolayısıyla 

koroner lezyonlarının miktarının önemli olabileceğinden bahsedilmektedir.  

Bizim çalışmamızda çalışma grubunda ortalama anastomoz sayısı 3,75, 

kontrol grubunda 3.63 olarak hesaplandı ve her iki grup arasında anastomoz 

sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (P>0,05). 

Anastomoz sayısının bizim çalışmamızı etkilemediği düşünmekteyiz. 
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Spontan veya mekanik ventilasyon, intraplevral ya da intratorasik 

basınçta ve akciğer hacminde bir takım değişikliklere neden olarak, 

kardiyovasküler performansın bazı anahtar belirleyicileri üzerine etki 

oluşturabilir; atriyal dolum ya da preload, ventrikül boşalmasına direnç veya 

afterload, kalp hızı ve miyokardiyal kontraktilite gibi. İntratorasik basınçtaki 

değişiklikler, intratorasik organlara yani kalbe ve perikarda, büyük arter ve 

venlere iletilir. Spontan inspirasyon negatif basınç oluşturarak intratorasik 

basınçta azalmaya ve dolayısıyla sağ atriumda azalmış basınca neden olur. 

Bunun tersine aralıklı pozitif basınçlı mekanik ventilasyonda intratorasik 

basınçta respiratuar artışa neden olur ve sağ atriyal basıncı artırır. Buna 

birde pozitif ekspirasyon sonu basınç (PEEP) ilave edilince bu basınçlar 

respiratuar döngü boyunca atmosfer basıncından daha yüksek düzeylerde 

kalırlar (72). Atrial aritmiler ile artmış atriyal basıç arasındaki ilgiden dolayı, 

mekanik ventilasyonun sağ atriyal basınç artışına neden olup PAF 

insidansını artırdığı söylenebilir. . Örneğin Straka ve ark. tarafından yapılan 

bir çalışmada erken dönemde extübe edilen hasta grubunda PAF gelişiminde  

% 21’lik bir insidans tesbit edilmiştir (84). Ancak çalışmalarında kontrol grubu 

kullanmamışlardır. Ascion ve ark.(104) tarafından yapılan çalışmada ise 

mekanik ventilasyon zamanı ile PAF gelişmesi arasında bir ilişki 

gösterilememiştir. Ancak yine onlarda sadece ortalama mekanik ventilasyon 

zamanlarına bakmışlar özellikle erken ekstübasyonu değerlendirmemişlerdir. 

Cheng ve ark. (105) KABG sonrası 1-6. saat arasında ekstübe edilenlerle 6-

24 saat arasında ekstübe edilenleri karşılaştırmışlar anlamlı bir farklılık 

bulamamışlardır. Bilindiği gibi PAF’ ın zirve yaptığı dönem 2. gündür ve 

buradan bir çok PAF olgusunu kaçırdıkları söylenebilir. Bizim çalışmamızda 

çalışma grubunda ortalama ekstübasyon süresi 5,25 saat, kontrol grubunda 

ortalama ekstübasyon süresi 5,13 saat olarak hesaplandı. Her iki grup 

arasında ortama ekstübasyon süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmedi (P>0,05). Bizim çalışmamızda mekanik ventilasyonun 

PAF’ yi etkilemediğini düşünmekteyiz. 

 PAF gelişimi ile ilgili olarak obezitenin de rolü araştırılmış ve 

obesitenin AF gelişimini arttırdığı izlenmiştir (85,139,147). Bizim 
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çalışmamızda ortalama vücut kitle indeksi ve vücut ağırlığı çalışma grubunda 

yüksek olarak tespit edildi. Bu istatistiksel olarak anlamlıydı (P<0,05). Bu 

sonuçla çalışma grubunda daha fazla hastada PAF beklenirken daha az 

hastada PAF gelişmesini esmolol’ün koruyucu etkisinden olabileceğini 

düşündük. 

Gercekoğlu ve ark.’ın(149) koroner arter cerrahisi sonrası 

supraventrikuler taşiaritmilerde uc farklı miyokard koruma yontemininin 

(ventrikuler fibrilasyon ve intermittant aortik kros klemp, soğuk kan 

kardiyoplejisi ve soğuk kristaloid kardiyopleji) etkilerinin karşılaştırıldığı 

calışmalarında kristaloid kardiyopleji kullanılan hastalarda supraventrikuler 

taşiaritmi sıklığı anlamlı olarak diğer yontemlere gore  yuksek saptanmıştır. 

Bizim yaptığımız çalışmada da her iki gruba kristaloid kardiyopleji 

verildiğinden dolayı çalışmayı etkilememiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
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Günümüzde tüm dünyada yaygın olarak uygulanan KABG cerrahisinde 

amaç hastanın yaşam kalitesini yükseltmek ve uzun bir hayat sağlamaktır. 

Atrial fibrilasyon koroner arter cerrahisi sonrası en sık görülen aritmidir. Koroner 

arter bypass cerrahisi sonrası görülen atrial fibrilasyon insidansı geniş serilerde %20 

ile %40 arasında bildirilmektedir (45,46,71). Bu klinik problem halen önemli bir 

morbidite sebebi olmaya devam etmektedir. Cerrahi ve anestezideki gelişmeler ile 

myokard korumasındaki ilerlemelere rağmen bu aritmilerin sıklığında önemli bir 

azalma sağlanamamıştır. Literatürde atrial fibrilasyonun, hemodinamik instabilite, 

artmış strok riski, uzamış hastanede kalım sureleri, artmış antiaritmik ajan ve 

pacemaker kullanımı ve artmış tedavi maliyetleri ile ilişkisi gosterilmiştir 

(45,46,69,71) Ancak halen koroner arter cerrahisi sonrası gorulen atriyal 

fibrilasyonun etiyolojisi tam olarak bilinmemesine rağmen, literatürde pek cok risk 

faktörü ve tetikleyici olaylar one sürülmüştür. Nedeni tam olarak bilinemediği için 

proflakside de tam olarak başarılı olunamamaktadır. Bu konuda bir çok çalışma 

yapımıştır ve beta blokerlerin etkinliği gösterilmiştir. Esmolol kısa etkilive 

kardiyoselektif bir beta blokerdir. Kan düzeyinin kolay titre edilebilir olmasından 

dolayı postopetatif gelişen  AF proflaksisinde güvenli olarak kullanılabilineceğini 

düşündük. Postoperatif ortalama kalp hızı, sistolik tansiyon ve diyastolik tansiyonun 

esmolol alan grupta istatistiksel olarak anlamlı olarak düşük saptandı. Bu sonuç bize 

Esmolol’ün cerrahi sonrası sempatik uyarıdan kalbi koruyarak postoperatif gelişen 

AF’yi azaltabileceğini düşündürttü. Yaptığımız çalışmada esmolol verilen çalışma 

grubunda litaratürlere uygun olarak daha az oranda hastada AF gelişmesine rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptamadık.  

Sonuçta esmolol KABG sonrası AF proflaksisinin etkinliği yönünde ki 

anlamlı çalışmaların yanında postoperatif 24 saat verilen esmolol 

proflaksisinin PAF’dan koruması üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir sonucu 

olmadığı saptanmıştır. Ancak daha geniş hasta grupları üzerinde 

çalışılmasının yararlı olacağını düşünmekteyiz. 
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