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OZET

Koroner baypas operasyonu sonrasi atriyal fibrilasyon (AF), en sik
gbrulen aritmi seklidir ve ciddi morbiditeye neden olmaktadir. Cogu olguda
AF kendini sinirlayabilir nitelikte olsa da, ek medikal tedaviye ve hastanede

kalis sUresinde artisa neden olabilecek komplikasyonlarla iligkilidir.

Kalp hizinin ayarlanmasi, kalp kasilabilirligi ve arteriyel periferik
direncte triiodothyronin (T3) hormonunun esas roll oynadigi gdsterilmistir ve
distk T3 hormonu seviyelerinin kardiyak hastalarin kéti prognozunda gugli
bir belirleyici oldugu dustndlmektedir. Dislk T3 hormonu seviyeleri artmig
tiroid hormonu metabolizmasina neden olmakta ve kardiyak hastalarin

prognozunu olumsuz etkilemektedir.

Bu calisma, disuk tiroid hormonu seviyelerinin ¢alisan kalpte yapilan
koroner baypas (OPCAB) ile konvansiyonel teknikte yapilan koroner baypas
operasyonu sonrasi AF gelisimindeki etkisini karsilastirmak amaciyla
planlanmistir. Koroner baypas operasyonu yapilan 60 hasta calismaya dahil
edildi. Bu hastalardan 30’u rasgele olarak OPCAB yapilan hastalar icinden,
diger 30°’u da yine rasgele olarak konvansiyonel teknik kullanilan hastalar
icerisinden secildi. Tim hastalarin operasyon éncesi ve operasyon sonrasi
dénemde tiroid fonksiyon degerlerine bakildi.

Sonu¢ olarak, distk tiroid hormonu seviyelerinin  OPCAB ve
konvansiyonel koroner baypas operasyonu uygulanan olgularda operasyon

sonrasi dénemde AF gelisimine etkisinin olmadigi belirlendi.

Anahtar kelimeler: Tiroid hormonu, atriyal fibrilasyon, calisan kalpte

koroner baypas, konvansiyonel koroner baypas
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SUMMARY
Effect of thyroid hormone levels on atrial fibrillation after coronary
artery bypass surgery

Atrial fibrillation (AF) is the most frequently encountered postoperative
arrhythmic complication associated with coronary artery bypass graft (CABG)
surgery. Despite it is often regarded as a self- limited condition, post CABG
AF is associated with complications including need of additional treatment
and prolonged hospitalization.

Low serum T3 is a common finding in patients with heart disease, and
recent evidence suggests that altered thyroid metabolism may significantly
worsen the prognosis of cardiac patients.

This prospective, randomised, clinical study was planned to determine
the effect of low thyroid hormone concentrations on the occurence of
postoperative AF in on-pump (conventional) and off-pump coronary artery
bypass (OPCAB) surgery. We analysed the preoperative and postoperative
thyroid hormone levels in 60 patients. Thirty patients underwent OPCAB
surgery and 30 patients underwent conventional coronary artery bypass

surgery.
In conclusion, there is no reduction of AF recurrence rate in the
postoperative period patients with low thyroid hormone levels, between

OPCAB and conventional coronary artery bypass surgery.

Key words: Thyroid hormones, atrial fibrillation, off-pump coronary
artery bypass surgery, conventional coronary artery bypass surgery.
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GIRIS

Koroner baypas (CABG) operasyonu sonrasi atriyal fibrilasyon (AF) en
sik rastlanilan aritmi seklidir. Patofizyolojisi tam olarak agiklanamadigindan,
korunma ve tedavisi de yeterli dizeyde olmamaktadir (1). Bu aritmi trG
genellikle hayati tehdit etmese de, hastalarda ciddi morbiditeye neden
olmaktadir. Atriyal fibrilasyon, CABG operasyonu sonrasi hastanede kalis
sUresini ve yogun bakim Unitesinde yatis slresini uzatmakta ve medikal

tedavi maliyetlerinde artisa neden olmaktadir (2-7).

Koroner baypas operasyonu sonrasi AF %20-40 sikliginda
gbrilmektedir (8-15). Tum anestezik ve cerrahi gelismelere ragmen aritmi
insidansi degismemistir. Cogu olguda AF kendini sinirlayabilir niteliktedir. Bu
haliyle bile ek medikal tedavi ve hastanede kalis suresinde artmaya neden
olmaktadir. Az bir olguda ise, aritmi hemodinamik bozukluga neden olmakta
ve operasyon sonrasi stroke riskini arttirmaktadir (12).

Konvansiyonel CABG operasyonu sonrasi birgok klinik faktér AF ile
iliskilendirilmistir. Daha 6nceki ¢alismalar, sag atriuma yapilan fazla cerrahi
manipulasyonlarin, cerrahi toraks travmasinin, kardiyoplejik solisyon
kullaniminin ve aortun kros-klempinin (X klemp) AF olusumunu tetikledigini
bildirmislerdir (13). Ancak hangi faktérlerin calisan kalpte CABG operasyonu
(OPCAB) sonrasi dénemde AF gelismesine neden oldugu tam olarak
bilinmemektedir. Atriuma yapilan minimal midahalenin OPCAB’de daha az
AF gelismesiyle iliskili olabilecegi belirtiimistir (13). Kardiyopulmoner baypas
(CPB) sirasinda bikaval ven6z kanllasyon da operasyon sonrasi dénemde
artmis AF insidansi ile iliskili olmaktadir. OPCAB’de, konvansiyonel CABG
operasyonunda uygulanan atrial kantlasyon sirasindaki dogrudan mekanik
travma olmamaktadir. Yine OPCAB tekniginde, konvansiyonel CABG
operasyonunda uygulanan kardiyoplejik arrest sirasindaki, suboptimal atrial
koruma ile olusabilecek potansiyel iskemik hasardan korunulmus olmaktadir.



Perioperatif iskemik hasar elekiriksel dizensizlige ve ritim bozukluguna
neden olmaktadir (2).

CABG operasyonu yapilan hastalarda, AF olugsmasina yatkinlik
yaratan birtakim faktérlerin ve mekanizmalarin oldugu belirtilmigtir. Bunlardan
bazilari; operasyon &ncesi dénemde B-bloker tedavisinin kesilmesi ve
operasyon sonrasi dénemde artmis sempatik aktivasyon, yetersiz atrial
koruma, ileri yas, operasyon sonrasi sivi ve elektrolit kaybi olarak belirtilmigtir
(1-6). Ayrica dusik triiodothyronin (T3) seviyelerinin kardiyak hastaliklarin
prognozuna olumsuz etkilerinin oldugu hem klinik hem de deneysel olarak

gOsterilmistir (15, 16).

Tiroid stimulan hormon (TSH) veya thyrotropin, T3 ve tiroksinin (T4)
dretimini ve salinimini stimile etmektedir. T3, serumda bir buguk gunlik
6mr0 olan bir tiroid hormonudur (17). T3, kanda serbest ve protein baglayici
hormonun dengeli bir karisimi olarak dolagsmaktadir (18-22). T3 tiroksin
baglayici globilin (TBG), prealbimin ve albimine tutunur. T3'n bu baglayici
proteinlere gergcek dagilimi celiskili olarak tahminen TBG igin %38-80,
prealbimin igin %9-27 ve albimin i¢in %11-35'dir (21). Bu proteinlerin
baglayiciligi total T3'Un %0.2-0.4°’0 solisyonda baglanmamis veya serbest
T3 olarak varolmasi seklindedir (22). Bu serbest kesim, fizyolojik aktif tiroid
hormonunu temsil etmektedir (18). Son yillarda T3’Un 6&tiroid statlistinin
belirlenmesinde 6nemli bir rol oynadigi ortaya ¢ikmigtir. T3 seviyeleri, TBG
konsantrasyonunu etkileyen sartlardan da etkilenmektedir (23-25). Yavasca
yukselen T3 seviyeleri gebelik veya &strojen terapisinde ortaya cikarken
dusuk seviyeler agir hastalik, hatali beslenme, renal hastalik ve anti-tiroid
ilaclar, propranol, propiltiourasil ve salisilatlarda gértlmektedir (17, 26). T4
ise iodin iceren bir hormondur. T4’Un %99.9'u serum tiroksin baglayan
proteinlerine baglidir. T4’Gn bu baglayici proteinlere dagilimi éncelikle TBG
olmak Uzere, tiroksin baglayan prealbumin (TBPA) ve albimin seklindedir
(23). Dolasimdaki total T4’Un %0.05’den de az miktari serbesttir ve biyolojik
olarak aktiftir (18).



Kardiyovaskuler sistem, tiroid hormonunun rol aldigi 6énemli
hedeflerden birisidir. Biyolojik olarak aktif olan T3, tiroid bezinden salinan
T4’Un periferde dondsimu ile olusur. Klinik ve deneysel calismalarla, kalp
hizinin ayarlanmasi, kalp kasilabilirligi ve arteriyel periferik direngte T3'Un
esas rolu oynadigi gdsterilmistir (16).

Akut miyokard enfarktlsl, kalp yetmezligi ve CABG operasyonu
sonrasi dolagimdaki dusik T3 seviyesine bagli olarak artmig tiroid hormonu
metabolizmasi goértulmektedir. Dolasimdaki dasik T3 tiroid hormonu
seviyesinin esas patofizyolojik mekanizmasi, periferde T4'Gn T3’e
dénlisimind saglayan 5 monodeiodinase enzim aktivitesinin baskilanmasi

sonucudur (15, 16).

Tiroid hormonu, kardiyositlerin kalsiyum almini aktive eder ve
sarkoplazmik retikulumda kalsiyum adenozin trifosfat ekspresyonu artar.
Disuk T3 seviyeleri, hicre ici kompartmanda kalsiyumu azaltir. Bbylece
iyonik olarak aritmojenik etki olugur. Sonu¢ olarak dusik T3 seviyeleri,
kardiyak hastalarin k6t prognozunda gugla bir belirleyicidir ve dogrudan bu
hastaligin gelisimini ve prognozunu yansitabilmektedir.

Bu calisma; tiroid hormonu seviyelerinin OPCAB ve konvansiyonel
teknikte yapilan koroner baypas operasyonu sonrasi AF gelisimine etkisini

arastirmak amaciyla planlanmigtir.



GEREC VE YONTEM

Galisma prospektif olarak Mayis 2005- Aralik 2005 tarihleri arasinda,
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim DalI’'nda,
koroner baypas operasyonu yapilmak Uzere secilen 60 hastada planlandi.
Arastirma projesi Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan
onaylandiktan sonra (10.05.2005 tarih ve 2005-11/16 karar no)
gerceklestirildi.

Hastalar

Galismaya alinan tim hastalarin bilgilendirilip, caligsma detayh olarak
anlatildiktan sonra izinleri alindi. Bu hastalardan 30’u rasgele olarak calisan
kalpte koroner baypas uygulanan hastalar icinden, diger 30 hasta da yine
rasgele olarak konvensiyonel koroner baypas uygulanan hastalar i¢inden
calismaya alindi. Daha énceden tiroid hastaligi bulunanlar veya bununla ilgili
tedavi alanlar, operasyon 6ncesi yapilan tiroid fonksiyon testlerinde tiroid
hormonu seviyelerinde anormallik saptananlar ve koroner baypas
operasyonu dncesi sinus ritmi disinda olanlar bu ¢alismaya dahil edilmediler.
TOm hastalarin operasyon éncesi dbnemde ve operasyon sonrasi 24. saatte
tiroid fonksiyon testlerine bakildi. Bunun icin hastalardan preoperatif ve
postoperatif 7 ml kan &6rnedi alindi. Her hastada operasyon &6ncesi ve
sonrasl dénemde ginlik EKG takibi yapildi. Ayrica hastanin sikayeti oldugu
zamanlarda da (garpinti, sikintt hissi) EKG c¢ekildi. Tim hastalarda

hastanede kalig suresi boyunca AF gelisip gelismedigi gdzlendi.
Cerrahi teknik
Klinigimizde yatmakta olan hastalara uygulanacak olan koroner

baypas operasyon teknigine hastaya ait risk faktérlerine, koroner arter

hastaliginin yayginligina, ventrikil fonksiyonu ve aortanin aterosklerozu gibi



etkenlere bagll olarak her hastanin cerrahi tarafindan karar verildi.
Hastalarin hepsine rutin kardiyak cerrahi anestezisi uygulandi (Tablo 1).
Klasik medyan sternotomi sonrasi sol internal torasik arter ve diger konduitler
standart teknik ile ¢ikartildi.

Tablo- 1: Anestezi protokolU

Anestezi sekli ilag Doz
Premedikasyon Morfin +skopolamin 0.08-0.1 mg/kg + 0.3-
0.5mg

indiiksiyon Fentanil 5 ug/kg
Etomidat 0.2-0.3 mg/kg
Vekuronyum 0.1 mg/kg

idame Fentanil 3-5 ug/kg
Vekuronyum 0.05 mg/kg
Midazolam 0.03 mg/kg
izofluran/Sevofluran | % 0.5-1 MAC

Calisan kalp teknigi: Bazal aktive edilmis pihtilasma zamanina (ACT)
bakilmasini takiben hastalara 100-150 U/kg intravendz (iV) heparin yapildi.
ACT 300 sn’in GOzerinde olacak sekilde saat basi kontrol edildi. Perikard
acilarak inferior vena kava ve sol pulmoner ven arasindaki hattin ortasina
sadece perikardiyumu tutacak sekilde 0 numara ipek sutlrle gegilerek turnike
yerlestirildi. Lokal miyokard stabilizatérii olarak Octopus IV ® (Medtronic,
MN) kullanildi. inferior ve posterior ylizdeki damarlarda cerrahi isleme
yardimci olmak ve sag kalbe gelen kan hacmini arttirmak igin 20- 30°C’lik
Trendelenburg pozisyonu verildi. Tum hedef damarlarda buldog (0.5 N) ile
proksimal klempleme vyapilirken distal oklizyon yapilmadi. Anastomoz
sirasinda gorust saglamak icin filtre edilmis (< 5 It/dk) oda havasi ile tUfleme
kullanildi. Revaskularizasyon, 6ncelikle kollateralize ve kritik darlikh damarlar
disinda, sol internal torasik arter- sol 6n inen arter arasina yapildi. Kritik
olmayan sagd ana koroner arter (< %90) darliklarinda sag arka inen ve sag

arka lateral arterler tercih edildi. Tim proksimal anastomozlar tek bir yan




klemple yapildi. Distal anastomozlar 7/0 polyprolen sutdr ile devamh dikis
teknigi kullanilarak ug-yan, yan-yan anastomoz teknikleri ile yapildi. Tim
hastalarda distal anastomoz yapilirken ve reperfizyonda %20 mannitol 75-
100 cc IV inflzyonla verildi. Anastomozlar bitince ACT 150 sn’nin altinda
olacak sekilde protamin her 100 U heparin icin 0.5 mg olarak yapild.

Konvansiyonel teknik: Calisan kalp tekniginde oldugu gibi bazal
ACT bakilmasini takiben hastalara 350 U/kg IV heparin yapildi. ACT 450
sn’nin Gzerinde olacak sekilde saat bagi kontrol edildi. Perikard agildiktan
sonra istenilen ACT degerine ulasilinca aortaya arteriyel, sag atrium
apendajina cift yonli vendz kanuller yerlestirildi. Hastanin sogutulmasini
takiben X klemp konuldu. 15 dakika aralarla tekrarlanmak Gzere kardiopleji
baglandi. Anastomozlarin bitimini takiben hasta isitilmaya baslandi. X klemp
kaldirlldi. CPB’dan cikildiktan sonra 100 U heparin icin 1-1,5 mg protamin
olacak sekilde CPB girisinde verilen heparin nétralize edildi. Once " dozda
protamin test dozu yapildi. Once vendz kanill, ¥4 doza gelindiginde arteriyel
kandl ¢ikartildi. Protamin yapilmasini takiben 5 dakika sonra ACT tekrarlandi

ve 150 sn.’nin altina inmesi saglandi.

Her iki gruptaki hastalar operasyon sonunda hemodinamik olarak
stabil, entiibe sekilde kardiyovaskller cerrahi yodun bakim {nitesine

getirilerek volim kontrollU respiratére baglandilar.
Hemodinamik élctimler

Preoperatif dénemde gUnlik olarak EKG cekildi. Dort saatte bir
hastalarin kan basinci ve nabiz takipleri yapildi. Operasyon éncesi bitin
hastalara standart olarak radial, santral venéz ve Swan-Ganz kateterleri
yerlestirildi. Postoperatif ddnemde yogun bakim Gnitesinde saatlik ve klinikte
her dort saatte bir kan basinci ve nabiz degerleri kaydedildi. Hergiin EKG
takibi yapildi. Ayrica hastanin sikayeti oldugu zamanlarda da (¢arpinti, sikinti
hissi) EKG tekrarland..



Metabolik 6lctimler

Operasyon o6ncesi periferik venden ve operasyon sonrasi 1. gin
santral vendz yoldan kan érnekleri alindi. Olciimler Abbott ARCHITECT ®
analizérinde ARCHITECT TSH, total T4 (TT4), serbest T4 (fT4), total T3
(TT3), serbest T3 (fT3) reaktif kitleri kullanilarak Kemiliminesan Mikropartikdl
Enzim Immdinolojik Test (CMIA) yoluyla yapildi. Referans degerler olarak
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Laboratuvari sonuclari esas alind.
Referans araliklari tablo 2’ de g&sterilmigtir.

Tablo-2: Tiroid hormonu degerleri

Referans araligi Birim

Total T4 4.87-11.72 pg/dl

Serbest T4 0.70-1.48 ng/dl
Total T3 0.60-1.80 ng/ml
Serbest T3 1.71-3.71 pg/ml
TSH 0.35-4.94 mlU/ml

istatiksel Analiz

SPSS for Windows Versiyon 11.0 istatistik paket programi kullanilarak
yapildi. Sirekli degerler alan veriler ortalama (+ standart sapma-SS),
gerektiginde ortanca deger olarak ve kategorik veriler siklik ve ylzde olarak
(n,%) sunuldu. Normallik analizinin yapilmasindan sonra surekli degerler alan
degiskenler icin gruplarin kargilastiriimasinda bagimsiz gruplarda t-test ve
Mann-Whitney U test kullanilirken, her bir grubun 0Once ve sonra
karsilastirmasinda eglestirilmis gruplarda t-test ve Wilcoxon sira toplami testi
kullanildi. Zaman Gzerindeki degisimlerin gruplar arasi karsilagtirmasi ise
Mann-Whitney U test ile yapildi. Kategorik degiskenler icin gruplarin

dagiimlarinin karsilastiriimasinda Pearson ki-kare test, Fisher’in kesin ki-




kare testi ve Kolmogorov-Smirnov test kullanildi. Degiskenlerin birlikte
degdisimlerini incelemek igin korelasyon katsayilari Spearman ve Pearson
korelasyon analizleriyle hesaplandi. Atriyal fibrilasyon gelisiminde risk
faktorleri oldugu dasinulen dediskenler igin tek degiskenli (univariate) ve ¢ok
degiskenli (multivariate) logistik regresyon analizi yapildi. Anlamlilik dlzeyi
0.05 olarak kabul edildi.



Calismaya alinan toplam 60 hastanin yas ortalamasi 58.7+ 8’di. Bu
hastalarin 45’i erkek, 15’i kadindi. Operasyon sonrasi sadece 6 hastada atrial

fibrilasyon gelisti (Tablo 3).

Tablo- 3: Tum olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

BULGULAR

Degiskenler Sayi
Olgu sayisi 60
Cinsiyet(Erkek/Kadin) 45/15
B bloker(preoperatif) var/yok 41/19
B bloker(postoperatif) var/yok 44/16
KOAH var/yok 3/57
HT var/yok 43/17
DM var/yok 18/42
AF var/yok 6/54

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi

HT: Hipertansiyon
DM: Diabetes mellitus
AF: Atrial fibrilasyon




Tablo- 4: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikle koroner baypas
operasyonu olan hastalarin klinik 6zellikleri

Degiskenler OPCAB Konvansiyonel P
(n=30) (n=30) (Anlamhlik
degeri)
Cinsiyet (E/K) 25/5 20/10 p=0.136
B bloker(preop.) 22 19 p= 0.405
B bloker(postop.) 24 20 p= 0.243
KOAH 0 3 *p= 0.237
HT 21 22 p= 0.774
DM 8 10 p= 0.573
AF 3 *p=1.000

p degeri: Pearson ki-kare testi
*p degeri: Fisherin kesin ki-kare testi

Konvansiyonel teknikle koroner baypas operasyonu olan hastalarin 20’si
erkek 10’u kadin iken OPCAB’de hastalarin 25’i erkek 5’i kadindi (Tablo 4).
OPCAB’de hastalarin yas ortalamasi 58 + 9 iken konvansiyonel teknikte
hastalarin yas ortalamasi ise 59.3 £ 6,4 idi.
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Tablo- 5: Konvansiyonel ve OPCAB uygulanan tim olgularin

hormonlarina ait istatistik degerleri

tiroid

OPCAB (n=30) Konvansiyonel (n=30)
Hormon Preop Postop(24.saat) Preop Postop(24.saat)
TSH(mIU/mI) | 0.95£0.78 0.93+1.63 1.19+1.02 1.22£1.05
TT4(ug/dl) | 8.40 £1.67 7.45 +2.68 7.32 +1.83 7.63 £4.04
fT4(ng/dl) 1.10 £0.22 1.42 £0.42 1.13£0.32 1.40 £1.05
TT3(ng/ml) | 0.96 £0.27 0.43+0.24 0.86 £ 0.33 0.73+0.43
fT3(pg/ml) | 2.79 £0.47 1.67 £0.40 2.34 £0.65 1.83 £0.61
n : Olgu sayisi
Veriler aritmetik ortalama + standart sapma olarak gdsterilmigtir.
30+
20
10-
Rmats
=
o 10
O
W o @ Konvansiyonel
2 m OPCAB
_30,
-40+
_50,
-60
TSH TT4 T4 T3 T3
TiROID HORMONLARI

Grafik- 1: Tiroid hormonlarinin her iki grupta operasyon 6éncesi ve sonrasi
degisimleri
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Grafik- 2: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikte koroner baypas

operasyonu olan hastalarda operasyon dncesi ve sonrasi TSH degerleri
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Grafik- 3: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikte koroner baypas

operasyonu olan hastalarda operasyon dncesi ve sonrasi TT4 degerleri
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Grafik- 4: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikte koroner baypas

operasyonu olan hastalarda operasyon éncesi ve sonrasi fT4 degerleri
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Grafik- 5: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikte koroner baypas

operasyonu olan hastalarda operasyon dncesi ve sonrasi TT3 degerleri
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Grafik- 6: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikte koroner baypas

operasyonu olan hastalarda operasyon éncesi ve sonrasi fT3 degerleri




Tablo- 6: Koroner baypas operasyonu sonrasi AF gelisen hastalarin tiroid
hormonlarina ait istatistik degerleri

Hormon Preop Postop(24.saat)
TSH(mIU/mI) 1.44 +1.55 0.90 +1.58
TT4(pg/dl) 8.80 + 1.56 7.37 +1.31
fT4(ng/dl) 1.12 £0.23 1.19+£0.14
TT3(ng/ml) 0.98 £ 0.06 0.39 £0.09
fT3(pg/ml) 2.89 +0.37 1.69 + 0.30

Veriler ortanca deder + standart sapma olarak gésterilmigtir.

10+

ot J =

-10-

204

-30-

% DEGiSiM

-40+

-50+

-60

TSH TT4 T4 TT3 fT3
TiROID HORMONLARI

Grafik- 7: Koroner baypas operasyonu sonrasi AF gelisen hastalarda tiroid

hormonlarinin operasyon éncesi ve sonrasi degisimi
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Grafik- 8: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda operasyon

6ncesi ve sonrasi TSH degerleri
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Grafik- 9: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda operasyon

Oncesi ve sonrasi TT4 degerleri
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Grafik- 10: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda operasyon

Oncesi ve sonrasi fT4 degerleri
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Grafik- 11: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda operasyon

Oncesi ve sonrasi TT3 degerleri
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Grafik- 12: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda operasyon

Oncesi ve sonrasi fT3 degerleri
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Tablo- 7: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikle koroner baypas

operasyonu olan hastalarin preop ve postop TSH dlgiimlerinin dagilimi

Grup Preop Postop oP degeri
TSH(mIU/m) TSH(mIU/m)
OPCAB 0.95+0.78 0.93+1.63 P=0.074
Konvansiyonel 1.19+1.02 1.23+£1.05 P=0.897
*p degeri p=0.574 p=0.044

*p degeri: Mann-Whitney U test
oP degeri: Wilcoxon sira toplami testi

Hem OPCAB'te hem de konvansiyonel teknikle koroner baypas
operasyonu olan hastalarin preop ve postop TSH degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Wilcoxon sira toplami testi p>
0.05). Bunun yaninda calisan kalpte koroner baypas olan hastalarin
postoperatif TSH degerlerinin (0.93 £ 1.63 mlU/ml) konvansiyonel teknikte
koroner baypas olan hastalarin postoperatif TSH degerlerinden (1.23 + 1.05
mlU/ml) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha distk oldugu goéruldi
(Mann-Whitney testi p=0.044) (Tablo 7).

Tablo- 8: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikle koroner baypas
operasyonu olan hastalarin preop ve postop TT4 élcimlerinin dagilimi

Grup Preop Postop ep degeri
TT4 (pg/dl) TT4(pg/dl)
OPCAB 8.41 +1.67 7.45+2.68 p=0.169
Konvansiyonel 7.32 +1.83 7.0+2.15 p=0.418
p degeri *p=0.024 °p=0.474

*p degeri: Bagimsiz gruplarda t testi

op degeri: Mann Whitney U testi

op degeri: Eslestiriimis gruplarda t testi

Konvansiyonel teknikle koroner baypas operasyonu olan hastalarin

preoperatif TT4 degerlerinin (7.32 + 1,83 ug/dl) OPCAB uygulanan hastalarin




preoperatif TT4 degerlerinden (8.41 + 1.67 pg/dl) istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde daha disik oldugu bulundu (Bagimsiz gruplarda t-testi p=0.024)
(Tablo 8).

Tablo- 9: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikle koroner baypas

operasyonu olan hastalarin preop ve postop fT4 dlgtimlerinin dagilimi

Grup Preop Postop p degeri
fT4(ng/dl) fT4(ng/dl)

OPCAB 1.41+£042 1.11+£0.22 *p<0.001

Konvansiyonel 1.40 £ 1.06 1.13 £0.32 op=0.056
P degeri °p=0.101 *p=0.673

op degeri: Mann Whitney U test

*p degeri: t- test
op degeri: Wilcoxon sira toplami

ep degeri: Eslestiriimis gruplarda t —testi

Calisan kalpte koroner baypas operasyonu yapilan hastalarin
postoperatif fT4 degerlerinin (1.11 + 0.22 ng/dl)
degerlerinden (1.41 + 0.42 ng/dl) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha

preoperatif T4

disUk oldugu géraldl (Eslestirilmis gruplarda t-testi p<0.001) (Tablo 9).

Tablo- 10: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikle koroner baypas

operasyonu olan hastalarin preop ve postop TT3 dlcimlerinin dagilimi

Grup Preop Postop p degeri
TT3(ng/ml) TT3(ng/ml)
OPCAB 0.96 £ 0.28 0.43+£0.24 *p<0.001
Konvansiyonel 0.86 + 0.33 0.73+0.43 op=0.439
p degeri *p=0.210 °p=0,001

*p degeri: t- test
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Calisan kalpte koroner baypas operasyonu uygulanan hastalarin
postoperatif TT3 degerlerinin (0.43 + 0.24 ng/ml) preoperatif TT3
degerlerinden (0.96 + 0.28 ng/ml) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
disUk oldugu goéruldu (Eslestiriimis gruplarda t-testi p<0.001). Ayrica OPCAB
yapillan hastalarin postoperatif TT3 degerleri (0.43 + 0.24 ng/ml)
konvansiyonel teknikle koroner baypas ameliyati olan hastalarin postoperatif
TT3 degerlerinden (0.73 + 0.43 ng/ml) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
daha disik bulundu (Mann-Whitney U testi p=0.001) (Tablo 10). Diger

kargilagtirmalarin sonucunda anlamh bir fark bulunmadi (p> 0.05).

Tablo- 11: Calisan kalpte ve konvansiyonel teknikle koroner baypas

operasyonu olan hastalarin preop ve postop fT3 dlgtimlerinin dagilimi

Grup Preop Postop ap degeri
fT3(pg/ml) fT3(pg/ml)
OPCAB 2.79 £ 047 1.67 £0.40 p<0.001
Konvansiyonel 2.34 £ 0.65 1.83 £ 0.61 p=0.003
ep degeri p=0.004 p=0.249
ep degeri: t-test op degeri: Eslestiriimis t-test

Calisan kalpte koroner baypas uygulanan hastalarin postoperatif fT3
degerlerinin (1.67 + 0.40 pg/ml) preoperatif fT3 degerlerinden (2.79 + 0.47
pg/ml) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha disik oldugu goéraldd
(eslestiriimis t- testi p< 0.001). Ayni sekilde konvansiyonel teknikle koroner
baypas operasyonu olan hastalarin postoperatif fT3 degerleri (1.83 £ 0.61
pg/ml) preoperatif fT3 degerlerinden (2.34 + 0.65 pg/ml) istatistiksel olarak
daha disik olculdi (Eslestirilmis t-testi p=0.003). Konvansiyonel teknikle
koroner baypas operasyonu olan hastalarin preoperatif fT3 degerleri (2.34 +
0.65 pg/ml) OPCAB yapilan hastalarin preoperatif fT3 degerlerinden (2.79 %
0.47 pg/ml) istatistiksel olarak daha disutk bulundu (t- testi p= 0.004) (Tablo
11).
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Laboratuar 6lcimlerinin zaman Gzerindeki % degisimleri asagidaki
formulle hesapland..
% degigsim =[(Postop 6lcim-preop 6l¢im)/preop 6lgim] x 100

Bununla birlikte TT3, fT3 degerlerinin % degisimleri, konvansiyonel
teknikte ve OPCAB’de istatistiksel olarak anlamh farkhlik gdsteriyor.
Konvansiyonel teknikte fT3, TT3 % degisim degerlerinin OPCAB’de olanlarin
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamh bir sekilde daha distk oldugu

g6raldi (Mann-Whitney U test sirasiyla p<0.001 p=0.015).

Tablo- 12: Atriyal fibrilasyon (AF) gelisimine etki eden faktorler

Degiskenler AF (+)(n=6) AF (-)(n=54) p degeri
Cinsiyet (E/K) 5/1 40/14 p=1.000
B bloker (preop) 5 36 p=0.654
B bloker (postop) 5 39 p=1.000
KOAH 0 3 p=1.000

HT 6 37 p=0.170

DM 1 17 *p=1.000

p degeri : Fischer'in kesin ki kare testi
* p degeri: Iki 6rnekli Kolmogorov-Smirnov testi

60 hastanin 6’sinda (%10’'nunda) koroner baypas operasyonu sonrasi
atriyal fibrilasyon geligsmigstir. Bu 6 hastanin 5’i erkek 1’i kadindir (Tablo 12).
Atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin 3’0 konvansiyonel teknikle koroner
baypas, diger 3’0 ise OPCAB uygulanan hastalardir. Atriyal fibrilasyon
gelisen hastalarin yas ortalamalarn 60 + 5.1 iken atriyal fibrilasyon

gelismeyen hastalarin yas ortalamalari 58.5 + 8.1’dir.
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Tablo-13: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen gruplarda preop ve
postop TSH &lgtimlerinin dagilimi

AF Preop TSH Postop TSH op degeri
AF(+) 1.85+1.55 151 +1.58 p=0.345
AF(-) 0.98 +0.78 1.02+1.35 p=0.536

*p degeri P=0.074 P=0.419

p degeri: Mann-Whitney U testi
ep degeri: Wilcoxon sira toplami testi

Hem atriyal fibrilasyon gelisen hem de gelismeyen hastalarin

operasyon Oncesi ve sonrasi TSH degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir farklihk bulunmadi (Tablo 13).

Tablo- 14: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen gruplarda preop ve

postop TT4 dlgimlerinin dagilimi

AF Preop TT4 Postop TT4 op degeri
AF(+) 8.14 £1.56 7.29 £1.31 p=0.416
AF(-) 7.88 £1.85 7.22 252 p=0.153

mp degeri P=0.727 P=0.948

mp degeri: t-testi

op degeri: eglestiriimis t-testi

Tablo- 15: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen gruplarda preop ve
postop T4 élgimlerinin dagilimi

AF Preop fT4 Postop T4 @p degeri
AF(+) 1.14+0.23 1.15+0.14 p=0.500
AF(-) 1.12+0.28 1.44+ 0.84 p<0.001

p degeri op=0.835 op=0.153

op deger: t-testi ap degeri: Mann-Whitney U testi
@p degeri: Wilcoxon sira toplami testi
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Ameliyat sonrasi AF gelismeyen hastalarin preoperatif dlctlen fT4
degerlerinin (1.12 = 0.28) postoperatif dlgtilen fT4 degerlerinden (1.44 + 0.84)
istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha dusik oldugu géraldd (Wilcoxon
sira toplami testi p<0,001) (Tablo 15).

Tablo- 16: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen gruplarda preop ve

postop TT3 élgimlerinin dagilimi

AF Preop TT3 Postop TT3 @p degeri
AF(+) 0.97 £ 0.06 0.39 £0.09 p=0.042
AF(-) 0.90 £ 0.32 0.60 £ 0.39 p<0.001

p degeri ep=0.222 op=0.210

op deger: t-testi ap degeri: Mann Whitney U testi
@p degeri: Wilcoxon sira toplami testi

Ameliyat sonrasi AF gelismeyen hastalarin preoperatif élgtilen TT3
degerlerinin (0.90 = 0.32) postoperatif dlcilen TT3 degerlerinden (0.60 +
0.39) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiksek oldugu goruldu
(Wilcoxon sira toplami testi p<0.001). Ayrica ameliyat sonrasi AF gelisen
hastalarin postoperatif él¢tlen TT3 degerleri (0.39 + 0.09) preoperatif dl¢tlen
TT3 degerlerinden (0.97 + 0.06) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha

disUk olarak bulundu (Wilcoxon sira toplami testi p=0.042) (Tablo 16).

Tablo- 17: Atriyal fibrilasyon gelisen ve gelismeyen gruplarda preop ve
postop fT3 dlglimlerinin dagilimi

AF Preop fT3 Postop T3 mp degeri
AF(+) 2.95+0.37 1.58 £ 0.30 p=0.001
AF(-) 2.52 +0.61 1.77 +0.53 p<0.001

ep degeri p=0.103 P=0.555

ep degeri: t-testi
mp degeri: eslestiriimis t-testi

26



Ameliyat sonrasi AF gelismeyen hastalarin preoperatif élctlen T3
degerlerinin (2.52 + 0.61) postoperatif él¢tlen fT3 degerlerinden (1.77 + 0.53)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiksek oldugu goérildi
(Eslestirilmig t-testi p<0.001). Ayrica ameliyat sonrasi AF gelisen hastalarin
postoperatif Olcilen fT3 degerleri (1.58 = 0.30) preoperatif dlctlen T3
degerleri (2.95 = 0.37) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha disik
olarak bulundu (Eslestirilmis t-testi p=0.001) (Tablo 17).

Tiroid hormonlarinin  timinde zaman Gzerinde % degisimleri,
operasyon sonrasinda atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Tek degiskenli
logistik regresyon analizinde, AF igin risk faktori olusturacagr disunilen
degdiskenlerin istatistiksel olarak anlamli etkisinin olmadigi gérildid. Cok
degiskenli logistik regresyon analizinde degiskenlerin birlikte etkileri kontrol

edildiginde anlamli sonu¢ saptanmadi.
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TARTISMA VE SONUC

Kardiyak cerrahi sonrasi AF %20-40 sikhdinda gértlmektedir (12-15).
Operasyon sonrasi olusan AF, hemodinamik bozukluk ve tromboembolik
olaylar arttirmakta, yogun bakim ve hastanede kalig suresini uzatmaktadir
(27). AF gelisimindeki risk faktorlerini ortaya koymak amaciyla yapilan tim
arastirmalara  ragmen,  patofizyolojik ~ mekanizmasi  tam  olarak
aydinlatilamamistir. Ancak bazi durumlara bagl olarak, AF gelisme ihtimali
artmaktadir. Bunlar; yaslanmayla olusan kalpteki yapisal degisiklikler,
operasyon Oncesi kullaniimakta olan B bloker tedavisinin kesilmesi ve
operasyon sonrasi donemde artmig sempatik aktivasyon, kardiyopulmoner
baypas operasyonu ve kardiyoplejiklerin etkisi, operasyon sonrasi dénemde
hipoksi, hipovolemi ve elektrolit imbalansi olarak sayilabilir (13). Ayrica disiuk
T3 tiroid hormonu seviyelerinin kardiyak hastaliklarin prognozuna olumsuz
etkilerinin oldugu bilinmektedir (28-31).

Genel populasyonda ilerlemis yas, hem OPCAB'de hem de
konvansiyonel CABG operasyonunda AF gelisme riskini arttirmaktadir.
Atriumda olusan dilatasyon ve fibrozis yasla birlikte artmakta ve atriyal kas
lifleri arasindaki elektriksel iletimin kaybina neden olmaktadir. Bdylece
yavaslamig olan elektiksel ileti, atriyumda aritmi olusumu ic¢in zemin
olusturmaktadir. Ancak bu daha c¢ok 8. dekatta esas olarak ortaya
¢clkmaktadir (12). Bizim g¢alismamizda yas ortalamasi 58.5+7.76 idi. Bu

nedenle sonuclarimiza yasin etkili olmadigini disinmekteyiz.

Peroperatif B bloker tedavisi kullanimi, operasyon sonrasi AF
gelisimini azaltmaktadir. B bloker tedavisinin kesilmesi sonrasi adrenerjik
stimulasyona bagl olarak atrium hipersensitivitesi sonucu, supraventrikiler
tasikardi tetiklenmektedir (27). Peroperatif B bloker kullanimi her iki grupta
da AF gelisimini azaltmaktadir. Ancak gruplar arasinda anlamli bir fark

yaratmamaktadir. Zaman ve ark.’ina gére, B bloker kullanimi tek basina ele
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alindiginda, bir degiskenli analiz, 6nemli bir parametre olurken, yas ile birlikte
degerlendirildiginde, ¢cok degdigskenli analiz, ¢ok anlamli olmamaktadir (12).
Bizim calismamizda B bloker tedavisi kullanan hastalar operasyon sonrasi
dénemde de B bloker tedavisi kullanmaya devam ettiler. Preoperatif 3 bloker
kullanmayan gruba ise operasyon sonrasi endikasyon varliginda
(hipertansiyon, tasikardi) B bloker tedavisi baglandi. OPCAB ve
konvansiyonel CABG operasyonu uygulanan gruplar AF gelisimi agisindan B
bloker tedavisi kullanimina gbére degerlendirildiginde, gruplar arasinda

anlaml bir fark bulunmadi.

Diger predispozan faktorler olarak degerlendirilen hipertansiyon,
KOAH ve DM; OPCAB ve konvansiyonel CABG operasyonu uygulanan
gruplar arasinda anlamh bir fark yaratmamaktadir (15, 27). Bizim
calismamizda da literatlre uygun olarak her iki grup arasinda anlamh bir

fark bulunamamistir.

AF gelisimine cesitli intraoperatif faktérlerin de etkisinin oldugu
bilinmektedir. Konvansiyonel CABG operasyonu sirasinda uygulanan X
klemp slresince AF olusma riski artmaktadir. Konvansiyonel CABG
operasyonu, sistemik enflamatuvar cevabi tetiklemekte, kardiyoplejik arrest
sirasinda yetersiz atrium korunmasi ve iskemiye neden olabilmektedir. Ayrica
uzamis X klemp siresi ve yetersiz sogutma da riski arttirmaktadir (27).
Ancak tom literatir calismalarina ragmen, konvansiyonel CABG
operasyonunun tek basina operasyon sonrasi dénemde AF gelisimi
acisindan anlamh bir risk olusturmadidi sonucuna varilmigtir. Place ve
ark.’da, konvansiyonel CABG operasyonundan kacinmanin koroner baypas
operasyon sonrasi dénemde AF gelisimini azaltmadigini belirtmislerdir (2).
Calismamizin sonucunda, OPCAB ve konvansiyonel CABG operasyonu
uygulanan gruplar, operasyon teknikleri agisindan kargilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir.
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Akut miyokard enfarktisu, kalp yetmezligi ve CABG operasyonu sonrasi
dolagsimdaki dusik T3 seviyesine bagl olarak artmis tiroid hormonu
metabolizmasi goérilmektedir. Bu da kardiyak hastalarin prognozunu kétl
olarak etkilemektedir. DUgik T3 hormonu seviyelerinin, operasyon sonrasi
dénemde AF gelisimini etkileyen bagimsiz ve gugla bir risk faktéri oldugu
savunulmaktadir (15). Baska bir calismada ise triiodotironin tedavisinin,
kardiyak operasyonlar sonrasi AF gelisme insidansini azalttigi gésterilmistir
(32).

Konvansiyonel teknikle yapilan koroner baypas operasyonu sirasinda
ve operasyondan 24 saat sonrasina kadar, T3 ve serbest T3 seviyelerinde
azalma oldugu, serum TSH ve serbest T4 degerlerinde belirgin bir degisiklik

olmadigi gosterilmistir (28, 29).

Calismamizda da, AF gelisen ve gelismeyen tUm hastalarda
operasyon 6ncesi ve sonrasi TSH oélcimleri degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi. Serbest T3 élcimleri degerlendirildiginde,
AF gelisen ve gelismeyen her iki gru pta, operasyon sonrasi dénemde,
operasyon Oncesi degerlere gbére dusik bulundu ve istatistiksel olarak
anlamliydi. Ancak AF gelisimiyle ilgili olarak serbest T3 degerleri anlamli
degildi. Bu sonuglara gbre operasyon sonrasi dénemde T3 hormonu

dusdklagianian AF gelisimine etkisinin olmadigi gorulda.

OPCAB ve konvansiyonel CABG operasyonu uygulanan gruplar tiroid
hormonlari agisindan degerlendirildiginde, konvansiyonel CABG operasyonu
uygulanan grupta operasyon sonrasi dénemde TSH seviyeleri anlamli olarak
ylksek bulundu. Yapilan caligmalarda artmis TSH seviyelerinin, disik T3
hormonu degerlerine bagli oldugu belirtiimektedir. Konvansiyonel CABG
operasyonu ve TSH seviyeleri cok degiskenli degerlendirildiginde AF gelisimi
acisindan anlamh olabilmektedir. Bizim ¢alismamizda AF gelisimi agisindan
anlamli  bir fark olmamasi, olgu sayisinin az olusuna baglanabilir.

Postoperatif T3 hormonu seviyeleri, OPCAB uygulanan grupta konvansiyonel
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CABG operasyonu uygulanan gruba gére istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha dusUOktl. Ancak gruplar arasinda AF agisindan anlamh bir fark
bulunamadi. Bu sonuglara gére CABG operasyonu uygulanan grupta disik
T3 hormonu seviyelerinin literatlr bilgileri ile benzer olmasina ragmen AF

gelisimi agisindan benzerlik bulunamadi.

Sonu¢ olarak, calismamizda distk tiroid hormonu seviyelerinin
OPCAB ve konvansiyonel CABG operasyonu uygulanan olgularda
operasyon sonrasi dénemde AF gelisimine etkisinin olmadigi géruldi. Ancak
bu konuda daha genis hasta serilerinin arastiriimasinin uygun olacagini
distunmekteyiz.
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