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1. KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

AKS: Akut koroner sendrom

AP: Angina pektoris

ark: Arkadaslar

AV: Atrioventrikiiler

DM: Diabetes mellitus

CXA: Sirkumfleks arter

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EFC: Elektrofizyolojik ¢aligma
EKG: Elektrokardiyografi

HDL.: Yiiksek dansiteli lipoprotein
HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

KABC: Koroner arter by-pass greft cerrahisi
KAH: Koroner arter hastaligi

KiKH: Kronik iskemik kalp hastalig
KV: Kardiyovaskiiler

KKB: Kalsiyum kanal blokerleri
LAD: Sol 6n inen koroner arter

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein
LMCA:Sol ana koroner arter
LVDSC: Sol ventrikiil diastol sonu ¢ap1
LVSSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢api
LV: Sol ventrikiil

LVH: Sol ventrikiil hipertrofisi



MHC:Ortalama hemoglobin konsantrasyonu
MCYV:Ortalama eritrosit hacmi
MPV:Ortalama trombosit hacmi

MI: Miyokard infaktiisti

NO: Nitrik oksit

P maks:P maksimum

P min:P minimum

PDD: P dalga dispersiyonu

Perop: Peroperatif

PKG: Perkiitan kororoner girisim
Preop: Preoperatif

Postop: Postoperatif

RCA: Sag koroner arter

SA: Sinoatriyal diiglim

SAP: Stabil angina pektoris

STEMI: ST elevasyonli miyokard infarktiisii
SVO: Serebrovaskiiler olay

TG: Trigliserid

USAP: Anstabil angina pektoris
VLDL: Cok diisiik dansiteli lipoprotein
VF: Ventrikiiler fibrilasyon

VT: Ventrikiiler tas



2.0ZET

Giris: Koroner arter hastaligi (KAH), atriyal fibrilasyon (AF) i¢in bagimsiz risk faktori olup
koroner arter hastaligi olanlarda AF, normal populasyona gore daha siktir. AF, hem akut
koroner olay gegirenlerde hem de kronik koroner arter hastalarinda normal popiilasyona gore
daha sik goriilmektedir. P dalga dispersiyonu (PDD), maksimum ve minimum P dalga siireleri
arasindaki fark olarak tanimlanmistir. Uzamis P dalga siiresi ve artmis P dalga
dispersiyonunun yiiksek AF riski ile iligkili oldugu bilinmektedir. Kronik ve akut iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda tedavinin vazgegilmez unsuru olan beta bloker grubu ilaglar
antiiskemik ve ayn1 zamanda antiaritmik etkileri sayesinde iskemik kalp hastaligindaki (IKH)
olast ritim problemlerini ¢6zmede kullanilan en 6nemli ajanlardandir. P dalga dispersiyonunu
(PDD) kisalttig1 bilinen beta blokeri kullanmayan KIKH hastalarinda artmis PDD’ nin AF’ yi
ongdrmesi, beta blokerlerin KIKH’> daki antiiskemik ve antiaritmik etkinligini teyit
etmektedir. Bu amagla beta bloker tedavisi almayan KIKH’ da koroner arter by-pass cerrahisi
oncesi mevcut PDD’ nin postoperatuvar donemde AF’ yi 6ngérmedeki roliinii arastirmak

istedik.

Amac: Koroner arter by—pass cerrahisi (KABC) onerilmis beta bloker kullanmayan, bilinen
aritmisi olmayan kronik koroner arter hastalarinda non-invaziv olarak degerlendirilebilen P
maksimum (Pmaks), P minimum (Pmin), PDD gibi elektrokardiyografik parametrelerin
koroner arter by-pass cerrahisi sonrasi gelisen AF ile olan iliskisini incelemek ve bu
parametrelerin KABC sonrasi gelisen AF’ yi belirlemede bir 6ngordiiriicii olup olamayacagini

bu kesitsel ¢alismadan yola ¢ikarak degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Kardiyoloji poliklinigine basvurarak kronik koroner arter hastaligi olan

beta bloker kullanim1 ve aritmisi olmayan, koroner angiografi sonrasi1 koroner arter by—pass
cerrahisi Onerilen, yaslar1 35-75 aras1 olan, KABC sonras1 AF gelisen 50 ve gelismeyen 50
hastadan olusan bir grup c¢alismaya alindi. Hastalarin KABC o6ncesi ¢ekilen EKG’ lerine
arsivdeki dosyalarindan ulasildi ve 12 derivasyonun en az 9 tanesinde elektrokardiyografik
parametrelerin Olciilebilmesi sarti arandi. Biitiin dl¢limler elle biiyiite¢ yardimiyla yapildi.
Hastalar cerrahi operasyon sonrasi atriyal fibrilasyon (AF) gelisen ve gelismeyen olmak iizere
iki gruba ayrildi. Mevcut risk faktorleri etkilenen koroner arterleri, hangi koroner arterlerde
anlamli darliga sebep olan plak oldugu, Hb, Hct, MCV, MHC, MPV, Kkolesterol degerleri,
aclik kan sekeri, HbAlc, ekokardiyografik parametreler (LA, RA, LVDSC, LVSSC, MY)



preoperatif (preop)-peroperatif (perop)-postoperatif (postop) serebrovaskiiler olay (SVO)
oykiisti kaydedildi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin yaslari 35 ile 75 arasinda (ortalama 64.2+7.9),
katilimcilarin 14 i (%14) kadin, 86 s1 (%86) erkekti. Hastalarin 67’ sinde (%67) HT, 46’
sinda (%46) DM, 40’ inda (%40) HL tanilar1 bulunmaktaydi. Beta bloker kullanmayan ve
bilinen aritmisi olmayan hastalarda dosyalarindan ulasilan operasyon 6ncesi EKG’ lerinde
bakilan Pmin ve Pmax degerlerinin arasindaki farkin operasyon sonrasi AF gelisen hastalarda

arttig1 izlendi.

Sonuc: Koroner arter hastalarinda koroner arter by-pass cerrahisi operasyonu oéncesi EKG’ de
bakilan P dalga dispersiyonu artik¢a koroner arter by-pass cerrahisi operasyonu sonrasi erken

doénemde atriyal fibrilasyon gelisim riski artmaktadir.



2.ABSTRACT

INTRODUCTION: Coronary artery disease (CAD) is an independent risk factor for atrial
fibrillation (AF) and AF is more frequent in patients with CAD. AF is seen more frequently in
patients with acute coronary syndrome as well as in stable CAD. P wave dispersion is defined
as the difference between the minimum and maximum p wave durations. Prolonged p wave
duration and increased p wave dispersion is associated with increased AF risk. Beta blockers
are main drugs in the treatment of acute and chronic ischemic heart disease. They are one of
the most important agents, that are used in solving the rhythm problems with their
antiarrhytmic properties. P wave dispersion are reduced by beta blocker agents, that do not
use in KIHD patients with increasing p wave dispersion (PWD) AF prevision and confirm the
antiischemic and antiarrhytmic effectiveness of beta blockers. For the reason ,we wanted to
investigate that, post CABG surgery atrial fibrillation development and to evaluate PWD can
be used to estimate the development of atrial fibrillation in postoperative patients who are not
using beta blockers and recommended to have CABG surgery.

AIM: To study the relationship of electrocardiographic parameters such as Pmax, Pmin,
PDD, that can be obtained in a noninvasive manner, with post CABG surgery atrial
fibrillation development and to evaluate whether these parameters can be used to estimate the
development of atrial fibrillation in postoperative patients who are not using beta blockers and

recommended to have CABG surgery.

METHOD: 100 patients, that are between ages of 35-75, not using beta blockers, with stable
coronary artery disease, stable cardiac status, without arythmia and recommended to have a
CABG surgery after coronary angiography, are included in the study. The preoperative ECGs
of the patients are obtained from patient files and the condition of ability to measure the
electrocardiographic parameters in least 9 of the 12 leads is looked for. All the measurements
are done manually with a looking glass. The patients are divided into two groups according to
postoperative atrial fibrillation development. Present risk factors, involved coronary arteries,
haemoglobin, haematocrit, MCV, MCH, MPV, cholesterol, fasting blood glucose, HbAlc
levels, echocardiographic parameters (LA, RA, LVEDD, LVESD, MR), preoperative-
peroperative-postoperative  CVA history and which coronary arteries are involved
significantly are recorded.



RESULTS: Ages of the patients are between 35-75 (mean 64,2+7,9), 14 are female (14%)
and 86 are male (86%). 67 patients (67%) has hypertension,46 (46%) has DM, 40 (40%) has
hyperlipidemia. The difference between Pmax and Pmin values that are obtained from
preoperative ECGs of the patients are found to be greater in the patients that experienced

postoperative atrial fibrillation.

CONCLUSION: Increased preoperative P wave dispersion is shown to be associated with

increased early postoperative atrial fibrillation development.
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4. GIRIS VE GENEL BILGILER :

4.1 KORONER ARTER HASTALIGI
4.1.1.Tanim:

Koroner arter hastaligi, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik lezyonlarin
ozelliklerine bagli olarak istirahatte veya efor esnasinda koroner kan akiminin azalmasiyla
olusan angina pektoristen ani kardiyak oliime kadar gesitli semptom ve bulgularla ortaya

cikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni aterosklerozdur(1).

4.1.2. Koroner Arter Hastahgi Risk Faktorleri
Koroner arter hastaligi igin baslica risk faktorleri sunlardir:
1. Lipid risk faktorleri (LDL yiiksekligi, trigliserid yiiksekligi, HDL diisiikligii)
2. Non-lipid risk faktorleri
A. Modifiye edilebilen risk faktorler
a. Hipertansiyon (HT)

b. Sigara

c. Diyabetes mellitus (DM)

d. Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifive edilemeven risk faktorleri

a. Yas
b. Erkek cinsiyet
c. Ailede erken yasta KAH 6ykiisii
Koroner Arter Hastahgi I¢cin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP 11I)
1. Yas (erkeklerde>45, kadinlarda>55 )
2. Aile oykiisii (Ailede 1. derece akrabalarda erkeklerde 55 yasindan 6nce, kadinlarda 65
yasindan dnce KAH veya ani 6liim dykdsiiniin olmasi)
3. Sigara
4. Hipertansiyon

(Kan basinci2140/90 mmHg ve/veya anti-hipertansif tedavi aliyor olmak)
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5. Diisiik yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyi (HDL <40 mg/dL )

6. Yiiksek diistik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyi (LDL >130 mg/dL )

*Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)>60 mg/dL ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii
cikarilir, ¢iinkit HDL kolesterol yiiksekligi KAH riskini azaltir.

*Diyabetes Mellitus (DM) varligi KAH risk esdegeri olarak degerlendirilir(2).

Aterosklerotik Koroner Arter Hastahginin Klinik Tipleri
Kronik koroner arter hastalig1 su klinik sekillerden biriyle karsimiza ¢ikabilir:
1- Kronik koroner arter hastalig:

a-Kararli Angina Pektoris (SAP)

b-Semptomsuz KAH (sessiz iskemi)

2- Akut koroner sendromlar (AKS)

a- Kararsiz Angina Pektoris (Unstabil angina pektoris) (UAP)
b- ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infarktiisii (NSTEMI)
c- ST Segment Yiikselmeli Miyokart infarktiisii (STEMI)
d-Ani Kardiyak Oliim

3-Iskemik Kardiyomiyopati

4.1.3. Kronik Koroner Arter Hastahg

Kronik koroner arter hastaliginin klinik yansimasi olan angina pektoris (AP) miyokart
iskemisi sonucu gelisen sendromu anlatan bir terimdir. Angina, semptom paternine gore
kararli (stabil) veya kararsiz (unstabil) olabilir. Anginal semptomlar eger haftalar igerisinde
bir ilerleme gostermiyorsa stabil olarak tanimlanir. Stabil anginada semptomlar zaman i¢inde
miyokard oksijen tiiketimi, emosyonel strese veya 1s1 degisikliklerine bagli olarak degiskenlik
gosterebilir. Genelde stabil AP tanimi, aterosklerotik plagin stabilitesi veya sessizligi ile
baglantilidir.

William Heberden 1768’ de anginanin anahtar ozelliklerini soyle tanimlamustir;
‘giiclii ve alisilmamis semptomlar1 olan 6nemli tehlike arz eden nadir ancak {izerinde 6nemle
durulmasi gereken bir hastalik vardir. Bogucu ve endise verici bir hisse neden olmasi AP
adlandirilmasim1 uygun kilar. Bu hastalik genellikle yiiriirken (daha belirgin olarak yokus
cikarken ve yemek yedikten hemen sonra) goriiliir, goglis ¢evresinde agrili ve kotii bir his
ortaya ¢ikar ve devam etmesi ya da artmast durumunda 6liime neden olacagi hissi verir ancak

hareketsiz durduklari anda tiim bu huzursuzluk ortadan kalkar.’
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Heberden bu tanimlamayi yaptiginda semptomun kardiyak kokenli oldugunun
farkinda degildi. Sonraki birkag yil i¢inde anginal semptomlart olan hastalarin otopsileri

sonucu semptoma koroner arter hastaliginin yol actig1 anlasilmistir.

4.1.3.1. Prevalans ve Insidans

Kararli angina, tikayici koroner arter hastaliginin en sik goériilen semptomudur. ABD’
de 3,1 milyon erkek ve 3,3 milyon kadini etkilemektedir ve her yil yeni 400,000 vaka
eklenmektedir(3). Angina prevalansi yasla birlikte artar. 65-69 yas aras1 erkeklerde %21,1
kadinlarda %13,7 ve 80-84 yas aras1 erkeklerde %27,3, kadinlarda %24,7 oraninda goriiliir(2).

4.1.3.2. Patofizyoloji

Stabil anginast olan hastalarin ¢ogunda, miyokart iskemisi bir veya birden fazla
koroner arterde akim kisitlayici aterosklerotik tikayici lezyona bagh (damar ¢apinda %70’ den
fazla azalma) koroner kan akiminda artigla karsilanamayan miyokardiyal oksijen
gereksiniminde artisin sonucu olarak gelisir(4). Bu durum ‘demand angina’ ya da ‘istem
anginasi’ olarak adlandirilir. Miyokartin oksijen ihtiyaci sabit veya kisitli koroner kan akimi
varliginda artmistir. Artan iskeminin baslica nedeni, kalpte ve vaskiiler yatakta egzersiz
emosyonel ve mental strese fizyolojik cevap olarak norepinefrin salinmasidir. Miyokartin
oksijen ihtiyacini artiran en 6nemli neden kalp hizi artisidir. Acele hareket etme, kollarin bas
iizerinde hareketi ve mental streste adrenerjik tonusta artis, vagal aktivitede azalma gdzlenir.
Sempatik aktivasyon, tasikardi, hipertansiyon ve artmis kontraktiliteye neden olarak
miyokardiyal oksijen ihtiyacinda artisa sebep olur(5,6). Seksiiel aktivite, fiziksel egzersiz ve
mental stres siklikla anginay: tetikler ancak nadiren MI’ 1 baslatir(7). Ofkelenme koroner
arterlerde vazospazma neden olarak angina atagini baslatabilir. Sabit koroner arter darliginda
agir yemek, terleme, ates, tirotoksikoz, hipoglisemi gibi kalp hizini artiran durumlar anginal
atak olusturabilir.

Sadece kararsiz anginada degil kronik kararli anginada da koroner vazokonstriksiyon
nedeniyle oksijen sunumunda azalma gozlenir ve bu durumda olusan angina ‘supply
angina’ya da ‘sunum anginast’ olarak adlandirilir(8). Koroner arterlerde organik darlik
varliginda olusan vazokonstriksiyonu ac¢iklamada iki 6nemli mekanizma One siiriilmektedir.
Birincisi; trombositten zengin trombiis tarafindan salgilanan seratonin ve tromboksan-A2 gibi
vazokonstriktor mediyatorlerin etkisi. Ikincisi; aterosklerotik koroner arterlerde endotel hasari

sonucunda vazodilatér maddelerin yapiminda azalma ve uyaranlara anormal vazokonstriktor
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yanit gozlenmesidir. Kararli AP’ de miyokart iskemisinin degisken esik degeri olmasi koroner
stenoz ¢evresindeki diiz kas tonusundaki degiskenlige baglanabilir(9). Sabit esikli anginada,
angina olusumunda vazokonstriksiyonun yeri azdir, angina sabit fiziksel aktivitelerde olusur.
Efor testinde iskeminin baslama siiresi ve iskemik EKG degisikliginin goriilme diizeyi
sabittir. Degisken esikli anginada ise aterosklerotik daralma zemininde dinamik
vazokonstruksiyon mevcuttur. Bu grup hastalarin bazen angina goriilmeyen iyi giinleri, bazen
de minimal eforla veya istirahatte bile angina goriilen kotii giinleri vardir.

Degisken esikli anginada sirkadiyen ritm vardir ve ataklar siklikla sabahlar
goriiliir(10). Bazi hastalarin bulgulari sabit ve degisken esikli angina arasinda seyreder ve bu
durum karma angina olarak adlandirilir. Angina olusum mekanizmasinin bilinmesi tedaviyi
yonlendirmesi agisindan dnemlidir. Sabit esikli angina beta blokerlere daha iyi yanit verirken,
degisken esikli angina ise kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlara daha iyi yanit verir. Angina
olusma mekanizmas1 bilinmemektedir, ama iskemik miyokardin gerilmesine veya
metabolitlerin birikmesi ile veya pH degisiklikleri ile sinir ug¢larimin uyarilmasina bagl
olabilir(11,12). Afferent sinir uyarilari {ist bes torakal sempatik gangliyonlar ve arka spinal
sinirler yoluyla medulla spinalise ve oradan talamus ve neokortekse tasinir. Medulla spinaliste
kardiyak sempatik afferent uyarilar somatik torakal uyarilarla karisir. Bu durum kardiyak
agrinin gégsiin on bdlgesine lokalizasyonunu aciklar. Vagal afferent sinirler medullada
niikleus traktus solitaryusla sinaps yaparak uyarmin iist servikal spinotalamik traktus
hiicrelerine tasinmasina ve sonug olarak anginal agrinin boyna ve ¢eneye yayilmasina neden

olurlar(13).

4.1.3.3. Nonaterosklerotik iskemik Kalp Hastaligina Bagh Stabil Angina

Normal koroner arterlerin varliginda kiiglik koroner arterler veya arterioler diizeyde
maksimum koroner vaskiiler akim rezervinde azalma ile birlikte anormal derecede yiiksek
direncin bir sonucu olarak miyokard iskemisi olusabilir(11,12). Bu durumda, stres esnasinda
miyokardiyal gereksinimde artis destekte artis ile karsilanamaz. Hipertansiyonu, aort stenozu
veya hipertrofik kardiyomiyopatisi olan bazi hastalarda bu mekanizmanin normal koroner
arterlerin varliinda miyokard iskemisinden sorumlu oldugu gosterilmistir. Benzer bir
mekanizmanin kalin bir sol ventrikiilii olmayan ama normal koroner arterler varliginda klasik
anginasi olan bazi hastalarda etkili oldugu gosterilmistir. Bu sendrom, kardiyak sendrom X

olarak isimlendirilir.
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4.1.4.Kronik Koroner Arter Hastahi@i Agrisi, Yonetimi ve Koroner Arter By-Pass
Cerrahisi Endikasyonlar

Kararli gogiis agrisi, hastalar tarafindan ¢ogunlukla derinden gelen ve zayif lokalize
edilebilen nadiren agr1 olarak tariflenen fiziksel aktivite veya duygusal stres ile tekrarlayan 5-
15 dakika icinde istirahat ve veya dilalt1 nitrat ile gegen gogiis ve kollarda rahatsizlik hissidir.
Bir aydan daha kisa siire olmas1 Kararsiz anjina lehinedir(14). Tedavi edilmeyen KAH,
ilerleyen anjina, miyokardiyal infarktiis, sol ventrikiil islev bozuklugu ve sonunda da 6liim ile
sonuglanir(15). KAH olan bazi hastalar belirti gostermese de ya da sadece hafif kararl
egzersiz anginast tarifleseler de ani kardiyak oliim nadir degildir. Kararli anginasi olan
hastalarin tedavisinin temel amaci1 semptomlar: azaltmak ve kardiyak hastaligi kontrol altina
alip Omrii uzatacak olan koroner hastaligin ilerleyisini engellemektir. Kararli anginanin
tedavisindeki Oneriler genis olarak ilag tedavisi, anjiyoplasti ve koroner bypass operasyonu
(KABC) Karsilastiran eski klinik ¢alismalara dayanmaktadir(16). Bu ¢alismalarin tiimiinden
cikan ortak sonu¢; KAH olan tiim hastalarda risk faktorleri ile kuvvetli miicadele ¢ok
onemlidir. Genel toplamda 1970’ lerden bu tarafa yapilan ¢alismalarda KABC tek basina ilag
tedavisi ile karsilastirildiginda 6nemli mortalite faydas1 saglamamustir. ki, bes ve on yillik
takiplerde cerrahi veya ila¢ tedavisi uygulananlarin ise ve normal hayat faaliyetlerine donme
konusundaki durumlarinin karsilatirildigi caligmalarda da fark bulunmamistir(13, 17, 18).
Koroner anjiyoplasti (PKG) yapilan hastalardaki genel bulgular, ilag tedavisi ile benzer
oranlarda 6liim ve miyokart infarktiisii (RR, risk orani; 1,42), daha az oranda anjina (RR; 0,7)
ve daha ¢ok oranda KABG’ li (RR; 1,59) olmalaridir(19). Tek damar hastalikli kararli angina
pektorisli hastalarda PKG, semptom kontroliinde ve efor siiresinde daha belirgin diizelme
saglamakla beraber mortalite ve miyokart infarktiisiinde Gistiinliigii gosterilememistir. ACME
caligmasi iki damar hastalarinda ilag tedavisi ile PKG’ yi karsilagtirmigtir. Alti ayhk takibin
ardindan hasta guplar1 arasinda anjinasiz olma, egzersiz siiresindeki artista veya yasam kalite
skorundaki iyilesmede fark saptanmamistir(20). Cok daha biiyiik bir ¢alisma olan The
Randomised Intervention Treatment of Angina (RITA-2) ¢alismasinda 1018 hasta rastgele
ilag tedavisi ile PKG kollarina alinmistir. Calismanin basinda hastalarin %53’ iinde ikinci
derece anjina ve %40’ inda iki veya daha ¢ok damar tutulumu varken, ortalama 2,7 yillik
takip sonucunda 6liim ve miyokardiyal infarktiis oranlari, PKG grubundaki erken oliimciil
olmayan miyokart infaktiislerinde gozlenen artisa bagl olarak ilag tedavi grubunda belirgin
olarak daha az bulunmustur (%3,3 vs %6,3). Daha sonraki donemlerde 6liim ve miyokart

infarktiis sikhiklart (%12,3 vs %14,5) iki grup arasinda Karsilastirilabilir oranlarda
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saptanmustir(21,22). Ozellikle baslangicta kisa egzersiz siiresi ve ciddi anginasi olan
hastalarda PKG, anjina ve toplam efor siiresini diizeltmede istiindiir. PKG grubundaki
hastalarin yasam Kalitesinde, fiziksel fonksiyonlarinda, yasama gii¢lerinde ve genel
saghklarinda kardiyak semptomlardan kurtulmaya bagli olarak daha belirgin diizelmeler
saglanmistir(23). Bu farkliliklar {igiincli yilda devam etmemistir. Bunun sebebi de ilag
tedavisine alinan hastalarm %27’ sine izlemde PKG, KABC ya da her ikisinin birden
uygulanmasidir. Yogun lipit disiiriici tedaviler PKG ile Kkarsilastirilabilecek sonuglar
gostermistir. AVERT calismasinda, ilk iskemik olaya kadar gegen siire atorvastatin alan
grupta 6nemli derecede uzundu ve daha az kardiyak olay olma egilimi varken (24), buna
karsin egzersiz egitiminin kararli gogiis agrili olgularda etkilerini arastiran bir ¢aligmada
onikinci ayda kardiyak olaysiz (kardiyak oliim, miyokardiyal infarktlis, inme,
revaskiilarizasyon veya kotiilesen anjinadan dolay:r hastaneye yatig) sag kalim PKG
grubunda belirgin daha az oldugu izlenmektedir(%70 vs %88) (25). MASS (The Medicine,
Angioplasty or Surgery Study) ¢alismasinda KABC, 6lim, miyokardiyal infarktiis veya
revaskiilarizasyon gerektiren inat¢1 anjinadan olusan birlesik son noktalarda PKG ve ilag
tedavi gruplarindan istiin ¢ikmistir. KABC’ nin faydasi biiyiik oranda revaskiilarizasyon
gerektiren inat¢1 anjinanin daha az olmasina baghdir; ne 6liim ne de miyokardiyal infarktiis
gruplar arasinda anlamli farklilik gostermemistir. Her iki revaskiilarizasyon yontemi de ilag
tedavisi ile karsilagtirilldiginda ortalama ii¢ ve bes yillik takiplerde daha biiyiik oranlarda
semptomatik iyilesme ve stres testlerinde daha az iskemi sikligi saglamistir. Buna karsin her
¢ strateji de sinirlayici anginayr ortadan kaldirmistir(26-27). Ancak yeni ¢alismalardan
MASS-II’ de (28) daha iyi revaskiilarizasyon segenekleriyle birlikte esas sonlanim
noktalarinin (6liim, miyokart infarktiisii, revaskiilarizasyon gerektiren inatgr angina)
sikliginda PKG’ de ilag tedavisine ve KABC’ ye kiyasla belirgin azalma vardir (%76 vs %88
vs %93). Bir yillik 6liim orani ilag tedavi grubunda PKG ve KABC gruplarina kiyasla
belirgin diistiktiir (%1,5 vs %4,5 vs %4). Tekrarlayan Q dalgali miyokardiyal infarktiis PKG
kolunda ila¢ tedavisi veya KABC koluna gore belirgin fazla olustugu goriilmiis (%8,3 vs
%5,0 vs %2,0), tekrarlayan revaskiilarizasyon ihtiyaci da PKG grubunda daha fazla oldugu
izlenmistir (%13,3 vs %8,3 vs %0,5). Bu sonuglar, ¢ok damar KAH’ larinda stentleme ile
birlikte yapilan PKG isleminin ilag tedavisi veya KABC’ ye gore daha koétii oldugunu ileri
stirse de ¢alismanin 6nemli bir kisithligi, KABC grubundaki %74’ liik orana karsin PKG
koluna secilen hastalarin yalmzca %41’ inde tam revaskiilarizasyonun gergeklesebilmesidir.

Bu ¢alisma ayn1 zamanda klopidogrel, glikoprotein (Gp) IIb/Illa inhibitorlerinin veya ilag
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kapli stentlerin kullanilmadigi bir doénemde yiiriitilmiistiir(28). RITA-2 ve MASS-II
caligmalarindan elde edilen verilerin gliniimiiz pratiginde uygulanabilirligi belirsizdir. Cilinki
hastalarin az bir boliimiinde stent uygulanmis, higbirinde ila¢ kapli stent kullanilmamis ve
giintimiizdeki agresif antiagregan tedaviler kullanilmamistir(21,28). Cok damar hastalarinda
yapilan caligmalardan ARTS ve ERACI-II disinda, digerleri stentlerin ve klopidogrelin
kullanomindan Gp lIb/llla ve PKG teknolojisindeki yeniliklerden ve yogun lipit diisiiriicii
tedavi uygulamalarindan da 6ncedir. Gliniimiizde artik ¢ok damar hastasi olsa da EF %50’
den fazla ve diisiik risk profilindeki hastalarda KABC, ila¢ tedavisine tstiin degildir. Bu
calismalarin dogrultusunda smf III veya smf IV angina, diisiik egzersiz siiresi ve ST
bolgesinin egzersize belirgin normal digi yaniti, sol ventrikiil islev bozuklugu gibi yiiksek
risk gostergesi olan hastalar angiyografiye gitmelidir(29). CASS c¢alismasinin randomize
olmamig verilerine gére smif 111 veya IV anjinas: olan hastalarda medikal tedavi ile bes yillik
sagkalim, cerrahi olarak tedavi edilenlere oranla olduk¢a diisiiktiir(30). APPROACH
projesinin randomize olmayan verilerinin ve TIME (Trial of Invazive versus Medikal
treatment in Elderly) ¢alismasinin randomize verilerinin 1siginda revaskiilarizasyonun uzun
donemde faydast olmadigi, PKG grubunda erken donemde zararin arttigi, ilag tedavi
grubunda da MACE (major kardiyak olaylarin) fazlaca goriildiigii tespit edilmistir. Ancak her
iki grupta 6lim ve miyokart infaktiisii agisindan fark saptanmamistir(31). Miyokardiyal
perflizyon goriintiileme yontemleri de kararli anjina pektorisli hastalardan hangilerinin
hayatta kalimda ila¢ tedavisine kiyasla revaskiilarizasyondan daha ¢ok fayda gorecegini
gostermekte kullanilabilir(32). Total miyokartin %10’ undan fazlasinda uyarilabilen iskemisi
olanlarda revaskiilarizasyon yapildiginda 6liim oranlar1 ¢ok daha diismektedir (%2,6 vs
%5,4). Buna karsin %10’ dan az iskemisi olanlarda ilag tedavisi ile 6liim oran1 belirgin olarak
az bulunmustur (%0,9 vs %3,3). Sol ventrikiil islev bozuklugu, ilag¢ tedavisi altindaki
hastalarda prognozun en 6nemli belirleyicisidir ve revaskiilarizasyon igin bir gostergedir.
Ciinkii hiberne miyokartta sol ventrikiil islev bozuklugu geri déniisiimlii olabilir(32-35). Ilag
tedavisi istege bagl revaskiilarizasyonun hayatta kalimda istiinliigii olmamasi sebebiyle,
diisiik risk grubundaki ve Kanada simif | veya Il anginasi olan hastalarda Onerilmelidir.
Revaskiilarizasyon, inat¢1 semptomlar ortaya ¢ikina kadar bekletilmelidir. PKG veya KABC
semptom gidermede daha etkilidir. Dolayisiyla orta veya ciddi semptomatik olanlarda, ilag
tedavisine yanit alinmayanlarda, invaziv testlerde yiiksek risk bulgular1 gosteren hastalarda
tercih edilmelidir. Maliyete bakildiginda kisa donemde PKG, uzun vadede KABC daha iyidir.

Ciinkii PKG ile tekrarlayan angina ve revaskiilarizasyon ihtiyacit fazladir. PKG yapilanlarda
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ilk yilda bu oran %40, KABC’ a gidenlerde %20’ dir(32-35). Yiiksek riskli hastalar,
girisimsel tedaviler i¢in degerlendirilmeli ve koroner anjiyografiye yonlendirilmelidirler.
Kararli angina pektorisli hastalarda KABC’ nin genel olarak su durumlarda onerilmektedir
(36);

e Ciddi sol ana koroner hastaligi,

e Uc damar hastaligi,

e Sol ventrikiil islev bozuklugu,

e Iilag tedavisine inatg1 veya tedaviye ragmen siddetlenen semptomlarin olmas,

e Proksimal sol 6n inen koroner (LAD) ile birlikte iki damar hastaligi,

e Hastanin hayat kalitesi agiSindan revaskiilarizasyonu se¢mesi,

e Medikal tedaviye ragmen semptomatik ve girisimsel olmayan testlerde genis
miyokard alaninin risk altinda oldugu, yiiksek risk kriterlerinin oldugu hastalar,

e (Cok ileri yas ve kanser gibi eslik eden ciddi hastaliklarin bulunmamas,

e ARTS ve BARI 1s181nda yiiksek risk tasiyan diyabetik hastalar (diisiik EF ve, veya ¢ok

damar hastasi).

4.1.5. Normal Koroner Arter Anatomisi
Kalbi besleyen iki biiyiik koroner damar vardir. Sag ve sol koroner arterler aortik

siniisden ¢ikarlar.
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a) Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

- Sol On inen Koroner Arter (LAD): LAD, kalbin %60’ ma yakin bolimiinii
beslemektedir. LAD’ nin LV’ ye verdigi yan dallar diagonal dallar (Dx) adim alir. Ayrica
LAD birgok septal perforator dal ile interventrikiiler septumun 6n 2/3’ iinii ve apikal kismin1
besler.

- Sirkiimfleks Koroner Arter (CX): Seyri boyunca LV’ ye c¢esitli dallar verir.
Bunlardan en 6nemlisi Optus marjinalis (OM) dallaridir.

b) Sag Koroner Arter (RCA): Atriyoventrikiiler dal, atrial dallar, akut marjinal dal, sag

ventrikiler, arka inen dalini verir.

4.1.6.Koroner Arter Hastaliginin Ciddiyetinin Degerlendirilmesi
4.1.6.1.Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi ile koroner arterdeki darliklarin yeri, ciddiyeti ve sekli anatomik
olarak belirlenmekte, distal damarlarin 6zellikleri, koroner kan akim indeksi ve olusmus
kollateral damarlar gosterilmektedir(37,38).

Koroner ateroskleroz goriintiilenmesi ve degerlendirilmesinde; yayginlik, agirlik,
lezyon olusumu, komplikasyon olmak {izere 4 parametre dikkate alinir. Fizyolojik anlaml
lezyonu uygun sekilde degerlendirilebilmek i¢in tiim boyutlar (¢cap daralmasi, mutlak minimal
kesit ve minimal liiminal darlik alan1) dikkate alinmalidir. Lezyona giris ve ¢ikis acilar1 da
lezyon direncini etkiler. Lezyon uzunlugunun tiim parametreleri, mutlak ¢ap, daralma
yiizdesi, darligin fonksiyonel agirlik derecesinin dogru olarak anlasilmasinda gerekli olup
koroner akim rezervini tanimlar(39). Koroner arterin anjiyografik degerlendirilmesinde,
hemodinamik anlamli darli§in derecesini belirlemek sarttir. Darlik derecesi komsu normal
segmente gore ¢aptaki azalma gozle degerlendirilerek darlik yilizdesi olarak verilir. Stenoz
yogun, sert, kalsifik, yumusak, yar1 sert olabilir. Lezyon komplikasyonu ise fragmantasyon,

iilserasyon, hemorajik plak veya lezyon trombozudur.
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4.1.6.2. Koroner anjio skorlamalari

a)Damar skorlamasi: Anlamli darliga sahip her bir damar sayisi (damar limeninde %70°den
fazla daralma) i¢in 1 puan verilerek 0-3 arasi skorlama yapilir. Sol ana koroner arter tek
damar olarak alinir.

b)Stenoz skorlamasi: Bu teknik Gensini tarafindan tanimlanmistir. Anjiyografik stenoz
derecesine gore; %0-25 arasi darlik i¢in 1 puan, %25-50 aras1 darlik i¢in 2 puan, %50-75 arasi
darlik i¢in 4 puan, %75-90 aras1 darlik i¢in 8 puan, %90-99 aras1 darlik i¢in 16 puan, %100
total lezyon i¢in 32 puan verilir (Sekil 2a). Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir

segment i¢in tanimlanmis olan katsayi ile ¢arpilir ve sonuglar toplanir (Sekil 2b).

»99«
100%

Reduction of lumen diameter Severity score - ’
Sekil 2a ve 2b Gensini Skorlama Sistemi www.jceionline.org’ tan alinmistir

c)Yayginhk skorlamasi: 1990’ da Sullivan tarafindan gelistirilmistir. Bu skorlamada damar
liimeninde diizensizlik olarak tanimlanan ateromun damara orani bulunur. Bu sonu¢ her bir
damar i¢in belirlenen sabit katsayiyla ¢arpilir ve skorlamalar toplanir(40).

Ug teknigin karsilastirildign Sullivan ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢aligmada
biitiin anjiyografik skorlamalar birbirleriyle iliskili ¢ikmistir. Damar skorlamasi ve Gensini
skorlamasinin esas olarak liimen daralmasi siddetini gostermesine, yayginlik skorlamasinin

ise aterosklerotik siiregle iligkili olmasina baglanmistir(41).
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4.2. ATRIYAL FIBRILASYON
4.2.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagli olarak gelisen
mekanik islev bozuklugu olarak tammlanan bir supraventrikiiler tasiaritmidir.
Elektrokardiyografide atriyal kontraksiyonu gosteren ‘p’ dalgalari yerine izoelektrik hat
tizerinde kiiciik, diizensiz, farkli morfolojiye ve amplitide sahip farkli hizlarda olabilen
titresim veya fibrilasyon dalgalar1 yer alir(42). Ventriikiiler yanit atriyoventrikiiler nodun ve
iletimde rol alan diger yollarin ozelliklerine, sempatik uyariya, vagal tonusa ve ilaglarin
etkisine bagli olarak degismektedir(43).
4.2.2 Epidemiyoloji

Koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagli atriyal mekanik islev kaybi ile
karakterize supraventrikiiler bir aritmi olan atriyal fibrilasyon, yasam kalitesi {lizerindeki
olumsuz etkileri, yol a¢tig1 morbidite ve mortalite artis1 yani sira en sik tedavi gereksinimi
doguran aritmi olarak da bilinmektedir(44,45). Bu dogrultuda 60 yas alt1 bireylerde <% 1 ve
80 yas tizeri bireylerde >% 7 olmak {iizere yasla orantili olarak artan ve 2050 yili itibari ile 2
kat artacag1 dngoriilen gerek hastalar gerekse saglik sistemi harcamalar1 agisindan agir bir yiik
olusturan 6nemli bir halk sagligi sorunudur(46,47). Atriyal fibrilasyon ritm bozukluklari
nedeniyle hastaneye yatislarin iicte birinden sorumludur. Kuzey Amerika’ da yaklagik 2.3
milyon Kiside, Avrupa birliginde de 4,5 milyon kiside rastlanmaktadir(47). Atriyal fibrilasyon
her on yilda bir ikiye katlanan siklig1 ile gittikce yayginlagsan, 6nemli dlgiide morbidite ve
mortalite nedeni olan bir aritmidir(48). Framingham c¢alismasi kohortunda yasa gore
uyarlanmis AF siklig1 erkeklerde tiim yas gruplarinda kadinlara gore daha yiiksek bulunmusg
ve yasa gore uyarlanmis erkek/kadin orani 1.7 olarak bildirilmistir(49). Atriyal fibrilasyon
gelisim oranlarina yonelik gerceklestirilen ¢ok sayida epidemiyolojik calismada, ¢alisma
tasarimlari, degerlendirme yontemleri ve belki de gercek bir bolgesel ayrim temelinde farkl
sonuglara ulasilmis olsa da AF gelisiminde yasla gozlenen artis tim caligmalarin ortak
noktasidir(50-52). Ileriye doniik olarak yiiriitiilen Rotterdam galigmasinda, 40’ I yaslarda
yasam boyu AF riski %22-24 oraninda bulunmustur(53). AF popiilasyonun yaklagik %1-2
sini etkilemektedir. Akut inme geciren hastalarin sistemik EKG takibiyle 20 hastadan birinde
AF tanimlanir ve AF uzun siire tan1 konulmadan kalabildigi gibi, AF’ si olan bir¢ok hasta asla
hastaneye bagvurmayacaktir. Bu nedenle AF’ nin gercek prevelans1 biiyiikk olasilikla

populasyonun % 2’ sine yakindir (54).
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AF prevelanst 40-50 yaslarinda <0.5 iken, 80 yaslarinda % 5-15 olacak sekilde, yasla
birlikte artmaktadir(55-58). Erkekler kadinlardan daha fazla etkilenmektedir. Beyaz olmayan
popiilasyonlarda AF prevalansi ve insidansi daha az c¢alisilmistir. AF insidansi artiyor gibi
goriinmektedir (son 20 yilda %13). Genel toplumda AF sikligi %1-2 olarak bildirilmektedir

veyasla oran artar. Hastalarin ortalama yas1 75’tir(56).

Ulkemizde atriyal fibrilasyon prevalansimi gdsteren epidemiyolojik calisma, Tiirk
Kardiyoloji Dernegi Onciiliigiinde yiiriitiillen Tiirk Erigskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) calismasinda belirtilmistir. Buna gore 40-50 yas grubunda atriyal
fibrilasyon prevalanst 1990’ da binde 1.6, 1998’ de binde 6.3 ve 60 yas tizerindeki grupta ise
prevalanst 1990’ da binde 12.2 ve 1998’ de ise binde 21.6 bulunmustur(59). TEKHARF
caligmasi verilerine gore, ortalama sagkalimin 5-9 yil ve 6liimlerin dortte birinin inmeye bagl
oldugu bildirilen Tiirkiye toplumunda Batili toplumlarin aksine AF, kadinlarda anlaml

derecede olmasa da daha siktir.

4.2.3. Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyonun patofizyolojisi i¢ ige ge¢mis mekanizmalar ve etkilesimler
nedeni ile oldukg¢a karigiktir. Atriyal fibrilasyonun baslamasinda otomatisite ve yeniden giris
dalgaciklarinin s6z konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalarin sorumlu oldugu
diistiniilmektedir(60). Cogul yeniden giris dalgaciklari hipotezi yillarca AF patogenezini
agiklayan temel mekanizma olmustur. Bu hipoteze gore birbirinden bagimsiz ¢ok sayida ve
stirekli kendini yeniden iireten dalgaciklar 6ngoriilmektedir(61). Boylece daha fazla sayida
yeniden giris dalgaciklarinin olusmasi ile AF’ nin siireklilik kazanmas1 olasidir. Yeniden
sekillenme ile atriyal iletim hiziazalr yani atriyal iletim siiresi artar. Boylece Yyeniden giris
dalgaciklarinin boyu kisalir ve daha fazla sayida dalga olusarak AF siireklilik kazanabilir.

Bozulan atriyal iletim AF riskini artirir.
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4.2.4. Risk Faktorleri

Atriyal fibrilasyonun etyolojisinde inflamasyon, infiltrasyon, skar dokusu,
dejenerasyon, hormonal, metabolik ve noral bir¢ok faktér rol oynar. Epidemiyolojik
calismalarda, AF’ nin en sik nedenleri arasinda iskemik kalp hastaliklari, HT, kalp kapak
hastaliklart ve KY oldugu saptanmistir(62, 63, 52).

e Elektrofizyolojik bozukluklar
Artmis otomatisite ve iletim bozukluklari
e Atriyal Basing artisi
Kapak hastaliklar1
Miyokardiyal hastaliklar
Sistemik ve pulmoner HT
Intrakardiyak kitleler
e Atriyal iskemi
Koroner arter hastaligi
o Inflamatuar ve infiltratif atriyal hastahklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit
Yasa bagli atriyal fibrotik degisiklikler
e Tlaclar
Alkol, kafein
e Endokrin bozukluklar
Hipertiroidi, feokromotisoma
e Otonomik degisiklikler
Parasempatik ve sempatik aktivite artig
e Atriyum duvarimin primer veya metastatik hastaliklar
e Postoperatif
e Konjenital kalp hastaliklar
e Norojenik
Subaraknoid kanama

Hemorajik olmayan inme
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4.2.5. Atriyal Fibrilasyonun Siniflamasi

Atriyal fibrilasyonun klinik ve etyolojik faktorlere gore ¢esitli siniflamalar1 yapilmustir.
4.2.5.1. Klinik Siniflama

A-Paroksismal AF: Aralikli olarak ortaya ¢ikan ve kendiliginden siniis ritmine dénen
AF seklidir .

B-Persistan AF: Aralikli olarak ortaya ¢ikan, daha uzun siiren ve kardiyoversiyon ile
basarili sekilde siniis ritmine dénen AF seklidir .

C-Permanent (Kalic1) AF: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyona direnglidir ve siniis
ritmine donmeden AF olarak devam eder.

Persistan AF kategorisi, uzun siireli (1 yildan uzun siireli) AF’ yi igerir ve genellikle
permanent AF’ ye ilerler. Iki ya da daha fazla AF epizodu varsa rekiirran AF olarak
adlandurilir.

4.2.5.2. Etyolojiye Gore Simflama

A-Tek basina (lone) AF: Altmis yasin altindaki, geng, kardiyovaskiiler hastaligin
klinik veya ekokardiyografik kanitinin olmadigi Kkisilerdeki AF’ dir. Bu hastalar trombo-
emboli ve mortalite agisindan iyi bir prognoza sahiptirler.

B-ikincil AF: ST yiikselmeli miyokart infarktiisii, perikardit, miyokardit, kardiyak
cerrahi, pulmoner emboli, akut akciger 6demi, hipertiroidi gibi hastaliklarin seyrinde, alkol ve

cesitli ilag kullantmini takiben ortaya ¢ikan AF’yi kapsamaktadir .

4.2.6. Atriyal Fibrilasyon ve Koroner Arter Hastalig

Framingham ve Monitaba c¢alismasinda gecirilmis MI’ nin, Kardiyovaskiiler Saglik
Calismasinda da KAH’ in AF igin bagimsiz risk faktorleri oldugu gosterilmistir(62,63,52).
Atriyal fibrilasyon, hem akut koroner olay gegirenlerde hem de stabil koroner arter
hastalarinda normal popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. REACH (Reduction of
Atherothrombosis for Continued Health Registry) ¢alismasinda KAH bulunan olgularda
%12.5 oraninda AF izlenmistir(64). Akut koroner sendromlu hastalarda bu oran %20’ ye
kadar ulasmaktadir(65). GISSI 1l (Gruppo Italano per lo studio della Sopravvivenza
nell’infarto Miocardico) ¢alismasinda, akut ST elevasyonlu Ml (STEMI) gegiren hastalarda
%?7.8 oraninda, GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) ¢alismasinda da akut
koroner sendromlu hastalarda %214.1 oraninda AF gelistigi saptanmistir(66,67). Yeni

baslangicli AF’ li hastalarda hastane i¢i komplikasyonlar 2.5-4 kat fazla goriilmiis ve yeni
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baslangigli AF’ nin hastane i¢i istenmeyen olaylarda bagimsiz 6ngoriicii oldugu tespit
edilmistir(67). Koroner arter hastalarinda gelisen AF, bir¢ok istenmeyen olayida beraberinde
getirmektedir. Koroner arter hastaligi olup takipte AF gelisen hastalarin alindigt REACH
calismasinda mortalite, hastaneye yatis ve tromboemboli Gykiisiiniin siniis ritmi olanlara gore
daha fazla oldugu saptanmistir(64). Akut Ml seyrinde yasli, yiikksek Killip sinifina dahil olan,
yiiksek kalp hizi saptanan, yaygin 6n yiiz tutulumu olan MI gegirenlerde ve sigara igenlerde
daha fazla oranda AF gelistigi ve AF gelisimi i¢in en dnemli Oongoriiciiniin yiiksek Killip
siniflamast oldugu gériilmiistiir(65). ilerleyen yillarda KAH seyrinde AF oraninin daha da
artmas: beklenmektedir. Ciinkii KAH’ da artan tibbi ve girisimsel tedaviler sayesinde daha

Iyi sagkalim s6z konusudur.

4.2.7. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Onemi

Atriyal fibrilasyon mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak artirmaktadir. Atriyal
fibrilasyonlu hastalarda tasikardiye bagli kardiyomiyopatide artis, kognitif fonksiyonlarda
bozulma, yasam kalitesinde azalma, hastaneye yatis siiresinde uzama ve daha sik hastaneye
basvurma ile birlikte artmis 6liim ve inme riski mevcuttur. Framingham ¢aligmasinda AF’ li
hastalarda yas, kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler risklere gore uyarlanmig
mortalite yiiksek tespit edilmistir. Atriyal fibrilasyonun varligi eslik eden hastalik ne olursa
olsun 2 kat artmis mortalite ile iliskili bulunmustur(48,49).

Atriyal fibrilasyon, inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup AF’ li hastalarda her yil
%5 civarinda inme goriilmektedir(51). Tromboembolinin %90’ 1 inme, %10’ u periferik
emboli seklindedir (51,52). Atriyal fibrilasyonda trombo-embolik olaylarda artisin nedeni
atriyumda mekanik kasilma kaybi neticesinde olusan sol atriyumda artmis trombiis
riskidir(51,52).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda, kognitif fonksiyonlarda klinik inme ve demans
olmaksizin siniis ritminde olanlara gore 3-5 kat azalma gosterilmistir(55). Subklinik mikro-

embolilerin kalp debisi ve beyin kan akiminin azalmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

4.3 Normal Elektrokardiyogram
Yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’ de frontal diizlemde kayit alan 6 adet
ekstremite ve horizontal diizlemde kayit alan 6 adet gogiis (prekordial) derivasyonu

mevcuttur. Ekstremite derivasyonlar iki ekstremite arasi potansiyellerin farkini kaydeden 3
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adet bipolar (1, 11, 1) ve {i¢ adet unipolar (aVR, aVL, aVF) derivasyondan olusur. EKG’ de
yer alan dalgalarin siireleri ve genlikleri, EKG kagidi {izerindeki dikey ve yatay ¢izgilerin
araliklarindan yararlanilarak olgiilebilir (iki ince dikey ¢izgi aras1 0,04 sn,iki kalin dikey ¢izgi
aras1 0,20 (0,04 x 5) sn, iki ince yatay ¢izgi aras1 1 mm, iki kalin yatay ¢izgi arasi ise 5 (1x5)
mm’ dir.). EKG dalgalarinin genlikleri, 1 milivolt 10 mm olacak sekildedir. Rutinde
kullanilan EKG ¢ekim hizi 25mm/sn’ dir. EKG izoelektrik hat {izerinde siralanan ve P, Q, R,
S, T, U ile isimlendirilen dalgalardan olusur (Sekil 3).

Time——~

(Eamas |
i o

| F " ! RR Interval
~70.2 secr* !

“ PR —~i QRS

L.

QT ——i

Sekil 3 Normal elektrokardiyogram
P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangi¢ bolimi sag atrium
depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir. Yiiksekligi 2,5mm’
yi genisligi 0,11 saniyeyi gegmez.
PR Aralig:: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar olan araliktir.
Sinoatrial diigiimden ¢ikan uyarmin ventrikiiler purkinje liflerine iletilmesine kadar gecen
stireyi gosterir. Normal erigkinde 0,12-0,20 saniyedir.
QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ik negatif dalga Q, ilk pozitif dalga
R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir. Normal eriskinde
<0,12saniyedir.
T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu gosterir. Normal bir EKG’de T dalgasinin
genisligi 0,15 saniye, voltaji ise 0,2-0,3 mV arasindadir.
ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baslangicina kadar olan bolimdiir.
Aksiyon potansiyelinin plato fazina uyar. Normalde ekstremite derivasyonlarinda izoelektrik

cizgiden 0,5-1 mm’den fazla sapma gostermez.
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QT Arahgi: QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasi sonuna kadar olan araliktir.
Ventrikiillerin elektriksel sistoliinli gosterir. Normal siiresi 0,35-0,44 saniyedir. Yas, cins ve
kalp hizina gore degisiklikler gosterir.

U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriiliir. Amplitiidii nadiren 1 mm’ yi geger. V3
derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ard potansiyelleri ya da purkinje liflerinin
repolarizasyonunu gosterir.

Atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan P dalgasinin tepesi yuvarlak, sivri ya da
centikli olabilir. Tepecikler arasindaki uzaklik 0.03 sn’ yi asmadik¢a ¢entiklenme normal bir
goriniimdiir. Eriskinlerde P dalgasinin genisligi en ¢ok 10 msn olup, genligi 2,5 mm’ den
kiigliktiir. P dalgasi; DI, II ve aVF’ de pozitif, aVR’ de negatif, aVL’ de pozitif/ negatif ya da
bifazik, V1’ de ise genellikle bifazik ya da negatiftir(68).

= 'RR intervali i

=

=

PRI ST
segmenti segmenti T =]
= = L 3! ‘ s ! ! ! |
2™
1 pr {2 or ‘ I
intervali |

-

- ST intervali

QRS
intervali
4—»————~—

QT intervali ————
1 kare = 0,04 san./0,1mVv

Sekil 4 EKG’ deki temel segment ve intervaller. www.merck.com’ dan alinmistir.
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Atriyum Depolarizasyonu

Sag Sol
| X i |
e
L]

|
< 0,09 sn

|

Sekil 5 P dalgasinin komponentleri

Normalde 0,09 sn kadar siiren atriyum depolarizasyonunun 0,00-0,07 sn’ lik
boliimiinde sag atriyum, 0,03-0,09 sn’ lik boliimiinde ise sol atriyumun depolarizasyonu olur.
Sol atriyumun depolarizasyonu, sag atriyumunkinden yaklasitk 0,03 sn ge¢ baslar.
Depolarizasyonun ilk olustugu bolgede baslayan atriyum repolarizasyonunu yansitan ve Tp
olarak adlandirilan EKG dalgasi P dalgasinin tersi yondedir. Genellikle QRS’in igine giren Tp
dalgasini gormek miimkiin degildir(68).

4.3.1 P Dalga Dispersiyonu

Dilaveris ve ark. tarafindan, atriyumlarda sinilis impulslarinin homojen ve devamli
olmayan yayilimi hipertansif hastalarda EKG’ de P dalga siireleri kullanilarak
calisilmistir(69). Tiim derivasyonlarda P dalga siiresi Olgiilerek, maksimum (P maks) ve
minimum (Pmin) siireler arasindaki fark P Dalga Dispersiyonu (PDD) olarak tanimlanmuistir.
Calisma sonucunda P maks ve PDD’ nin idiyopatik paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF)
hikayesi olan hastalarda saglikli kontrol grubuna goére belirgin artmis oldugu gosterilmistir. P
maks degerinin >110 msn ve PDD’ nin >40 msn iizerinde oldugu degerlerin sirasi ile %88-85
duyarlilik ve %75-83 6zgiilliikkle idiyopatik PAF riskini saptamada kullanilabilecegi sonucuna
varilmistir. Heterojen ve degisken atriyal elektriksel aktivitenin varligi atriyal reentry
olusumunu arttirir. Bu nedenle atriyal fibrilasyon gelisme olasiligini yansitmaktadir. Bu
caligmadan sonra pek c¢ok arastirmaci, degisik pek cok konuda P dalga siiresi ve PDD
indekslerini kullanmislardir. Ornegin; hipertrofik kardiyomiyopatide, kardiyoversiyonla siniis

ritmi saglanan hastalarda kardiyoversiyon sonrasi erken ve ge¢ donemde hipertansiyon,
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hipertiroidi gibi pek ¢ok hastalikta AF riskini saptamada PDD kullanilmistir(70-72). Bunlarin
yanisira PDD’ nin yastan, sol atriyum boyut ve voliimiinden, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlardan etkilendigini gosteren kanitlar mevcuttur(74,75). Sol atriyum voliimiiniin
artmasi kavite i¢i basinci ve atriyum duvarlar1 tizerindeki gerimi arttirir. Buna bagli olarak
atriyal miyokardiyal fibrillerde disorganizasyon ve fibrozis olusur. Fibrozis varliginda
atriyumda heterojen alanlar olusur ve bu direkt olarak P max’ ta ve PDD’ de artisla kendini
gosterir. Hipertansif hastalarda artmis sempatik aktivite ve renin-anjiotensin-aldesteron
sistemi aktivitesinin miyokardiyal fibrozisi arttirarak PDD’yi arttirdiklar1 gosterilmistir(76).
Dagli ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada beta blokajin PDD’ yi azaltabilecegini
gostermislerdir(77). Hipertansiflerde sol ventrikiil sertliginin arttigi ve gevsemesinin
bozuldugu durumlarda olasilikla sol atriyal basinglarin artmasma ve noérohumoral
aktivasyonuna bagli P dalga dispersiyonunun arttigit Dogan ve ark. tarafindan 2003 yilinda
yayimlanan arastirmada gosterilmistir(78). Diyabetik hastalarda da hipertansiyon olmaksizin
P dalga dispersiyonun artabilecegine dair bulgular mevcuttur (79). Nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte olasilikla kronik hipergliseminin yol agtigi miyokard hasarina bagl

gelisen bu durum diyabetik hastalardaki artmig AF riskinden sorumlu olabilir(79).
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5. AMAC

Beta bloker kullanmayan KABC planlanan stabil koroner arter hastalarinda non-
invaziv olarak degerlendirilebilen PDD, Pmin, Pmax gibi elektrokardiyografik, demografik,
laboratuar parametrelerinin koroner arter by-pass cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisimi
lizerine bir Ongordiiriici olup olamayacagimi bu kesitsel c¢alismadan yola c¢ikarak

degerlendirmektir.
6. GEREC VE YONTEMLER :
6.1 Hasta Secimi :

Calismamiz, retrospektif olarak tasarlanmis olup 01/02/2011 ile 01/04/2013 tarihleri
arasinda kardiyoloji poliklinigine basvuran kronik koroner arter hastaligina aday olabilecegi
diistiniilerek koroner anjiografi onerilen 100 hastanin alindigi bir gruptan olusmaktadir.
Calismamiz Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu tarafindan
degerlendirildi ve yapilmasinda bir sakinca goriilmedi (Karar no: 26.09.2013/12-80). Hastane
arsivinden ve bilgisayar ortamindan caligmaya alinan tiim hastalarin koroner arter by-pass
cerrahisi Oncesine ait tim bilgileri incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet)
risk faktorleri (HT, DM, aile 6ykiisii), LV fonksiyonlar1 ve boyutlar1 (EF, LA, RA, RVSC,
LVDSC, LVSSC) biyokimya (AKS, HbAlc, total kolestrol, LDL, HDL, trigliserit, BUN,
kreatinin) ve hemogram (Hb, Hct, MPV, MCV, MCH) , operasyon Oncesi-esnasinda ve
sonrasinda SVO oOykiisii  kaydedildi. Hastalarin operasyon oOncesi ¢ekilen EKG’ lerine
arsivdeki dosyalarindan ulasildi. EKG kayitlar1 25mm/sn hiz ve 10 mm/mV genlikte alinmast.
P dalga baslangici olarak P dalgasiin ilk defleksiyonun izoelektrik hattan ayrilisi, sonu olarak
da izoelektrik hat ile tekrar kesistigi nokta kabul edildi. P maks 12 derivasyon igindeki P
dalgalarinin en uzun stiresi, P min 12 derivasyondaki en kisa P dalga siiresi olarak 6l¢iildii ve

arasindaki fark PDD olarak hesaplandi. Biitiin 6lgtimler elle biiyiite¢ yardimiyla yapildi.

Dahil edilme kriterleri:

Bilinen aritmisi olmayan, beta bloker kullanmayan koroner arter by-pass cerrahisi

planlanan 35-75 yas arasi hastalar ¢alismaya dahil edildi.
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Dislanma Kriterleri:

1
2
3
4.
5
6
6.

Kalp ritim, iletim bozuklugu olanlar

. Kalic1 pacemaker olanlar

. Antiaritmik ila¢ kullanimi1 bulunan hastalar

Otonom sinir sistemini etkileyen ila¢ kullanan hastalar

. Onemli organ yetmezligi (bobrek, karaciger) olanlar

Malignitesi olanlar

2 Cahsma Protokolii
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6.3 istatiksel Analiz:

Bu ¢alismada istatistiksel analizler igin "Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
20.0 for Windows,USA" programi kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici
istatistiksel yontemler (ortalama, standart sapma) kullanildi. Tek degiskenli analizlerde ki kare
Independent Samples T test ve Mann Whitney U testi kullanildi. Ayrica bu kargilastirmalara
iligkin odd oranlar1 hesaplandi. Tek degiskenli analizde p degeri anlamli bulunan yas, aclik kan
sekeri, BUN, trombosit sayist, p dalga dispersiyonu regresyon analizine alindi. Her basamakta
p>0.1 olan degiskenlerden en biiyiik p degerine sahip olanlar model disinda birakildi. Modele
alinan 5 degisken i¢in, degisken basina en az 3 degerlendirme yeterli kabul edildiginde, ¢oklu
regresyon analizi i¢in yeterli 6rneklem biiyiikliigliniin oldugu diisiiniildii. Coklu regresyon analizi
sonuclart odd oran1 (OR), % 95 giiven araligt (%95 CI), p degeri,  katsayis1 ve standart hata
olarak bildirildi.

7. BULGULAR
7.1 Demografik Veriler

Caligmaya kronik koroner hastaligi 6n tanisi ile koroner anjiografi ve ardindan KABC
yapilmis herhangi bilinen bir aritmisi olmayan 100 hasta dahil edildi. Bu hastalardan
operasyon sonrast AF gelisen ve gelismeyen olmak tizere 50’ serli 2 grup olusturuldu.
Calismaya katilanlarin yaslart 35 ile 75 arasinda (ortalama 64.2+7.9) degismekte olup
katilimcilarin 14’ iinii (%14) kadin, 86 sin1 (%86) erkekler olusturmaktadir. Katilimcilarin
67’ sinde (%67) HT, 46° sinda (%46) DM, 40’ mda (%40) HL tanilar1 bulunmaktadir.
Calismaya dahil edilen hastalarin kategorik demografik verileri Tablo-1’te gosterilmistir.
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Kadin N:14(%14)
Erkek N:86(%86)
46

67

40

23

23

30

15

37

3

12

91

Kadin N:7(%14)
Erkek N:43(%86)
22—%A44
32—%64
20—%40
11—%22
10—%20
16—%32

5 —%10
15—%30

3 —%6

6 —%12

7 —%14

0

0

1—%2
16—%32
49—%98
14—%28
8 —%16
38—%76
18—%36
46—%92

Kadin N:7(%14)
Erkek N:43(%86)
24—%A48
35—%70
20—%40
12—%24
13—%26
14—%28
10—%20
22—%44

0

6 —%12

2 —%4

2 —%4

0

1—%2
14—%28
50—%100
17—%34
6 —%12
40—%80
15—%30
45—%90

Tablo 1 Demografik ve Kategorik Veriler

1

0.6
0.5
1
0.8
0.4
0.6
0.1
0.4
0.07

0.08
0.1

0.6
0.3
0.5
0.5
0.6
0.5
0.7
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Sekil 5

Risk faktorleri agisindan (Sekil 5) degerlendirildiginde KABC sonrast AF gelisimiyle ilgili
herhangt bir iliski saptamadik.
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Hastalarin kullandigi ila¢ dagilimina baktigimiz zaman (Sekil 6)

her iki grup

arasinda ilaclarla operasyon sonrast AF gelisimi arasinda herhangi bir korelasyon saptamadik.

Hasta Sayisi

CX

Etkilenen Koroner Arterler

oM

RCA

HAF.(+)
A.F.(-)

Sekil 7

Etkilenen koroner arterler agisindan bakildiginda (Sekil 7) KABC sonrast AF

gelisimi ile koroner arterlerin tutulumunun dagilim siklig1 arasinda higbir iliski saptamadik.

35



postop

HA.F.(+)
MAF.(-)

Sekil 8

SVO gelisimi agisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark saptamadik(Sekil 8).
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64.2+7.9 66.2+7.54 62.18+7.89 0.01
126%43 131+51.23 121+32.73 0.04
6.5+1.2 6.52+1.11 6.53+1.41 0.06
195.3+43.9 192.3+41.6 198.4+46.3 0.48
125.5+38.5 120.6+91 130.4+40.1 0.23
42.4+10.5 42.14+10.09 42.72+11.03 0.78
145.5+65.5 147.34+72.31 143.66+58.51 0.78
16.845 17.87+5.62 15.82+4.47 0.04
0.93+0.16 0.96+0.16 0.91+0.15 0.13
13.8+1.6 13.62+1.66 14.06+1.56 0.18
40.6+4.1 40.16+4.18 41.2+4.026 0.26
232.2+67.7 219.24+61.1 235.260+35.21  0.05
10.31£0.9 10.46+0.97 10.18+0.8 0.12
29.5%2.5 29.55%2.37 29.44+£2.65 0.83
85.7+5.9 85.95%5.73 85.45+6.14 0.67
4.03+0.34 4.06+0.37 4.07+0.35 0.36
3.58+0.61 3.66+0.38 3.64+0.23 0.76
5.14+0.35 5.14+0.37 5.14+0.37 0.93
3.58+0.37 3.6+0.38 3.6+0.23 0.56
53.7+6.9 53.52+7.27 53+6.72 0.78

Tablo 2. Tiim Katilimcilarin Biyokimyasal ve Ekokardiyografik Bulgularinin Gruplara Goére
Dagilimi

Yas degiskenine bakildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptadik(p<0.05). Daha yasl olan hastalarda AF’ ye yatkinlik izlenmistir (Tablo 2).

Diger degiskenlere bakildiginda BUN ve trombosit sayist degerleri agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmistir (p<0.05). BUN degeri daha diisiik

olan trombosit sayis1 daha fazla olan hastalarda AF daha az goriilmiistiir.

Aclik Kan Sekeri degiskeni acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu goriildii. AKS degeri yiiksek olan hastalarda AF daha sik goriilmiistiir (p<0.05).
Diger laboratuar ve ekokardiyografik parametreler ile KABC sonrasi AF gelisimi

riski arasinda herhangi bir baglant1 saptamadik.
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50440 66118 48+5 0.03
Tablo 3

PDD degiskeni agisindan bakildiginda her iki grup acisindan istatistiksel fark saptadik
(<0.05). PDD’ si fazla olan hasta grubunda AF daha sik oranda gordiik (Tablo 3).
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8.TARTISMA

Kronik iskemik kalp hastaliginin atriyal fibrilasyon (AF) i¢in bagimsiz risk faktorii
oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir. AF hem akut koroner olay gecirenlerde hem de
stabil koroner arter hastalarinda normal popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Yash
niifusun artisina bagh olarak KAH prevalansindaki artis ile birlikte AF nedeniyle hastaneye
yatiglar da artmistir(60). Atriyal fibrilasyon KAH’ lilarda normal populasyona gore daha sik
goriilmektedir. Akut koroner sendromlu hastalarda bu oran %20’ ye kadar ulasmaktadir(65).
Bu bilgiler dogrultusunda KAH’ in AF’ nin gelisme riskini artirdigini sdyleyebiliriz.

P dalga dispersiyonu EKG’ deki en uzun P dalga siiresi ile en kisa P dalga siiresi
arasindaki fark olarak tanimlanir. Elektrokardiyografik olarak PDD’ nin degerlendirilmesi
non-invaziv, hizli, kolay ve pratiktir. P dalga dispersiyonu ve P maks atriyum igi ileti
heterojenitesini gosterir ve PDD ve P maks’ in uzamasi klinikte AF sikhiginda artis ile
iliskilendirilmistir(69). Atriyal fibrilasyona sebep olmasi iki yolla agiklanabilir. Birincisi,
artmis atriyal heterojen elektriksel aktivitenin atriyal yeniden girise neden olarak AF ve
atriyal flatterin ortaya ¢ikmasim kolaylastirmasidir(61). Ikincisi, PDD ve P maks’ 1n uzadig
hastalalarda ekokardiyografik incelemede sol atriyal genislemenin eslik etmesi ve sol atriyum
boyutu ile interatriyal iletimin pozitif korelasyon gostermesidir(80,81). KABC sonrasi1 PDD’
ye bakildiginda operasyon sonrasi PDD’ nin artis1 ile birlikte AF goriilme sikliginin arttig
yapilan birgok ¢alismada kanitlanmig(82-87). Bizim ¢alismamizda da benzer sonug elde ettik.

Diyabetes Mellitus varliginin kronik hipergliseminin yol agtigi miyokard hasarina bagl
olarak diyabetik hastalardaki artmis Pmaks ve PDD degerlerinden sorumlu olabilecegi ve bu
hasta gruplarinda artmigs AF riskinden sorumlu olabilecegi yorumu yapilabilir. Diyabetik
hastalarda da HT olmaksizin PDD’ nin artabilecegine dair bulgular mevcuttur, bunun nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte kronik hipergliseminin yol ag¢tigi miyokard hasarina baglh
gelisen bu durum diyabetik hastalardaki artmis AF riskinden sorumlu olabilir(79). KABC
sonrast daha onceden DM tanist olan hastalarda operasyon sonrasi AF gelisimi agisindan
bakildiginda bazi1 ¢alismalarda sikligin arttigi izlenmis olsa da (82) bazilarinda ise iliski
bulunmamistir(83). Calismamizda DM ile operasyon sonrasi AF gelisimi agisindan herhangi

bir korelasyon bulmadik.

Dogan ve ark. (65) yaptiklar1 ¢alismada, HT” de sol venrikiil sertliginin artmas: ve

gevsemesinin bozulmasina bagl olarak artmis sol atriyal basing ve nérohumoral aktivasyona
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bagli PDD’ nin arttigin1 gostermislerdir. Dilaveris ve ark. (72) yaptiklari ¢alismada AF
Oykiisii olan hipertansif hastalarda PDD’ nin normal siniis ritimli hastalara kiyasla daha uzun
oldugunu, ortalama P dalgasi ve P min siiresinin ise daha kisa oldugunu bildirmislerdir.
KABC sonrast daha onceden HT tanis1i olan hastalarda operasyon sonrast AF gelisimi
acisindan bakildiginda Jazi ve ark. (83) herhangi bir iliski bulmamisken; Ekim ve ark. (85)
pozitif korelasyon saptamistir. Bizim ¢alismamizda HT ile operasyon sonrasi AF ag¢isindan

herhangi bir iliski saptamadik.

Hiperlipidemi agisindan degerlendirildiginde Majid ve ark. (86) yaptigi calismada
KABC sonrast daha 6nceden HL tanisi olan hastalarda operasyon sonrast AF gelisimi
arasinda iligki saptanmamistir. Biz de ¢calismamizda benzer sonucu elde ettik. Ayni ¢alismada
hipertrigliseridemi ile operasyon sonrast AF gelisimi arasinda korelasyon goériilmemis. Bizim

bulgularimiz da ayn1 yonde olup herhangi bir korelasyon yoktur.

Dilaveris ve ark. (72) uzamis PDD’ nin ayni hasta grubunda artmis sol atriyum
capma gore paroksismal AF gelisiminde daha onemli bir Ongordiiriicii oldugunu one
stirmiigtiir. Benzer sonucu KABC sonrasi Majid ve ark. da (86) bulmus. Fakat bazi
caligmalarda ise iliski saptanmamistir(82,85). Biz de c¢alismamizda herhangi bir iliski
saptamadik.

Turhan ve ark. (88) yaptiklari ¢alismada artan yas ile birlikte PDD ve P maks
stiresinin uzamis oldugunu ve bunun yaslanmayla birlikte sol atriyumda meydana gelen
degisikliklere bagl olabilecegini bildirmislerdir. Benzer sonucu Ceylan ve ark. (82), Jazi ve
ark. (83) galismalarinda elde etmistir. EKim ve ark.(85), Chandy ve ark. (84) calismalarinda
AF gelisimi ve ileri yas arasinda pozitif iligski saptamis. Biz de ¢alismamizda ileri yas ile AF

gelisimi arasinda pozitif yonde iliski saptadik.

Cinsiyet acgisindan bakildiginda ise ¢esitli calismalarda bizim buldugumuz sonuca
benzer sekilde cinsiyet ile operasyon sonrast AF gelisimi arasinda  iliski

saptanmamistir(82,83).

Operasyon Oncesi kullanilan ilaglar agisindan da degerlendirme yapildi. Statinlerin
AF gelisimi uzerine olan etkisi ile ilgili olarak ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of
MY ocardial Dysrhythmia After cardiac surgery) ¢alismasinda, koroner arter cerrahisinden 1
hafta Once baslanan ve postoperatif donemde de devam edilen 40 mg/giin atorvastatin

tedavisinin, postoperatif AF sikligin1 ve hastanede kalig suresini azalttigi gosterilmistir(89).
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Fakat bizim ¢alismamizda oldugu gibi Ceylan ve ark. (82) ¢alismasinda operasyon sonrasi AF
siklig1 ile operasyon dncesi statin kullanimi arasinda iligki bulunmamustir.

Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) blokajinin AF gelisimini ve
rekiirrensini 6nleyebilecegi hipotezi, atriyal basing ve duvar geriliminde azalma, sol atriyum
ve sol ventrikiilde yapisal yeniden bigimlenmenin 6nlenmesi, nérohumoral aktivasyonun
inhibisyonu, kan basincinda diisme, kalp yetmezliginin ve hipopotaseminin 6nlenmesi
temeline dayanmaktadir(90). Bizim calismamizda da ACEI/ARB kullanim1 dikkate aldik ve
Ceylan ve ark. calismasina (81) benzer sekilde sonucta RAAS blokeri kullanimi agisindan
istatistiksel olarak anlamlilik saptamadik.

Asetil salisilik asit kullanan hastalarda Mitchell ve ark. (87) ¢alismasinda operasyon
sonrast AF gelisim sikliginda artis izlenmis olmakla beraber biz boyle bir iliskiyi
caligmamizda saptamadik. Benzer durumu diiiretik kullaniminda da gordiik.

Tutulan koroner arterler ve operasyon sonrast gelisen AF arasinda iligki agisindan
degerlendirme yapildiginda Chandy ve ark. (84) herhangi bir iliski saptamamistir. Ayni
sekilde Ceylan ve ark. (81) c¢alismalarmda RCA’ nin proksimalinin tutuldugu hastalarda
operasyon sonrast AF sikliginda herhangi bir artis izlememis. Oysaki Majid ve ark. (86),
Mitchell ve ark. (87) LMCA tutulumu ile AF gelisimi arasinda pozitif bir iliski saptamistir.

Bizim ¢alismamizda ise koroner tutulumu ile AF arasinda herhangi bir iligki saptamadik.

Operasyon Oncesi bakilan hemoglobin degeri acisindan degerlendirildiginde KABC
sonrast AF gelisimi acisindan bazi c¢alismalara benzer sekilde herhangi bir iliski
saptamadik(81,85).

Operasyon Oncesi yapilan ekokardiyografik degerlendirmede bakilan LVDSC ve
LVSSC acisindan Majid ve ark. (86) sonuglarina benzer sekilde operasyon sonrasi gelisen AF
arasinda iliski saptanmadi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu agisindan bakilinca da
calismamizda operasyon sonrasi gelisen AF arasinda herhangi bir iliski saptamadik. Bazi
caligmalarda bizim calismamiza benzer sonuglar saptanmisken (84,85); bazilarinda EF
degerinin diigmesiyle operasyon sonrast AF gelisimi arasinda iliski saptanmistir(82,86).

Operasyon oncesi gecirilen serebrovaskiiler hadise dykiisii olan hastalarda operasyon
sonrast AF gelisimi agisindan degerlendirme yaptigimizda buldugumuz sonug iliski olmadigi
yoniindeydi. Fakat Mitchell ve ark. (87) yaptigi ¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak

bu hastalarda operasyon sonrast AF gelisim sikliginin arttig1 goriilmiistiir.
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9. SONUC

Koroner arter hastalarinda koroner arter by-pass cerrahisi 6ncesi EKG de bakilan P
dalga dispersiyonu artikga koroner arter by-pass cerrahisi sonrasi erken dénemde atriyal
fibrilasyon gelisim riski artmaktadir.

Kronik iskemik kalp hastaliginin degistirilemez risk faktorleri arasinda yas ile iliski

oldugunu saptadik.
11. SINIRLAMALAR
Calismamizin en 6nemli kisitlilig1 retrospektif bir degerlendirme olmasidir.

Calismamizdaki hasta sayisinin sinirli olmasi ve bu hastalarin aritmik olay gelisimi

aciSindan ileriye doniik takip edilmemesi ¢calismamizin diger kisitlayici tarafidir.

Uciincii kisithhik ise; P dalga siiresinin 6l¢iimiiniin zorluguydu. Standart EKG
kayitlarinda iskemiye sekonder P dalga siire uzamasini saptamanin gii¢liigii nedeniyle EKG

kayitlarinin 4 (dort) kat biiyiitiilmesi olduk¢a onemlidir.
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