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Amaç: Genel popülasyonda kardiyovasküler prognozun anlamlı bir belirteci olarak istirahat esnasındaki kalp hızı ve nabız basıncının
düşünülebileceğine yönelik olarak sağlam kanıtlar vardır. Buna rağmen, bu iki parametrenin hiçbirisi koroner arter baypas cerrahisi için kullanılan
modern risk tahmini skorlamalarında kullanılmamakta ya da bu amaçla kullanıldığına dair çok az veriye ulaşılabilmektedir. Biz bu çalışmada,
preoperatif kalp hızı ve nabız basıncının postoperatif 30 günlük bir peryoddaki öngörü değerlerini değerlendirmeyi amaçladık.
 

Metod: Acil olmayan koroner arter baypas greftleme ameliyatı için kliniğimize başvuran tüm hastalar prospektif olarak çalışmaya dahil edildi.
Preoperatif nabız basıncı, sistolik ve diyastolik arteryal kan basınçlarının ardışık üç ayrı ölçümünün ortalaması alınarak tespit edildi. Primer sonuçlar,
30 günlük mortalite, miyokard infarktüsü (EKG de yeni Q dalgası ya da Troponin-I>20 μg/l) ve inme ya da geçici iskemik atakların kombinasyonu
olarak belirlendi. Sekonder sonuçlar, sadece klinik olayların (inme ya da ölüm) karşılığı olarak kabul edildi. İstatistiksel analizler bilinen metotlarla
yapıldı. 
 

Sonuç: Çalışmaya 1022 hasta (yaş ortalaması 66.9 ±9.2 yıl) dahil edildi. Primer sonuçlarda buluşanlarda anlamlı oranda yüksek kalp hızı (64.9±13.2
vuru/dk’ya karşılık 69.9±14.3 vuru/dk, p<0.0001) ve >70 mmHg olacak şekilde yüksek oranda nabız basıncı mevcut idi (%10.2 ye karşı %17.1,
p<0.03). Yaşa, cinsiyete, sistolik kan basıncı, preoperatif beta blokör tedavisi, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <0.40, unstabil kardiyak durum, redo
cerrahi, periferik arteryal hastalık, renal yetmezlik ve kombine vasküler cerrahiye göre yapılan düzenlemelerin ardından, kalp hızı (10 vuru/dk için
OR=1.17, p<0.03) ve nabız basıncı >70 mmHg (OR=1.99, p=0.03) anlamlı risk öngörüleri olarak kabul edildi. Sadece klinik olaylarda
karşılaştırıldığında da benzer sonuçlara ulaşıldı.
 

Tartışma: Bu prospektif çalışma, kalp hızı ve nabız basıncının koroner arter baypas cerrahisi uygulanacak hastalarda preoperatif bir risk belirteci
olarak kullanılabilirliğini aydınlatmıştır.

1. Giriş 

Koroner hastalarındaki en tartışmalı konulardan birisi, değişik revaskülarizasyon stratejilerindeki risk değerlendirmesidir.
Koroner arter baypas greftleme (CABG) operasyonu planlandığında, hastanın cerrahi riskinin tahmininde çeşitli güncel
öngörü modelleri mevcuttur (1,2). Bu tür risk öngörülerinin yapılması, özellikle son yirmi yılda kardiyak cerrahiye
yönlendirilen yüksek riskli hasta oranlarındaki ısrarlı artış nedeniyle oldukça önemlidir. Bu tür öngörü skorlarının kalitesi,
sadece doğru ve düzgün olarak yüksek ve düşük riskli hastaları ayırma yeteneğine değil, ayrıca kolay değerlendirilebilir
değişkenleri içermesi gibi uygulanabilirliğine de bağlıdır. 
Genel popülasyonda yapılan çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda, istirahatteki kalp hızının, özellikle kardiyovasküler ölümde
olmak üzere ölüm riski için öngörü skoru olduğu kanıtlanmıştır (3). Kalp hızının, sempatik ve parasempatik sistemler
arasındaki dengesizliğin sonucu oluşan bir etken mi olduğu ya da eşlik eden bir faktör mü olduğu halen tam olarak belli
değildir. Kalp hızı ve mortalite arasındaki ilişki, potansiyel olarak kafa karıştırıcı olarak düşünülen bir çok diğer durumdan
(örneğin, kalp yetmezliği, sigara kullanımı) bağımsızdır. Genel cerrahide, preoperatif kalp hızı, perioperatif kardiyovasküler
olaylar için bir öngörü skorudur (4). Vasküler cerrahide ise, güncel çalışmalar, perioperatif dönemde girişimsel olarak kalp
hızının azaltılmasının, istenmeyen kardiyovasküler olayların oluşumunu önleyebildiğini ortaya koymuştur. Sürpriz olarak,
preoperatif kalp hızı ve CABG operasyonu geçirmiş olan hastaların postoperatif sonuçları arasındaki ilişki oldukça az olarak
çalışılmış ve bu parametre, kalp cerrahisi için ulaşılabilir risk öngörü skorları için hiçbir zaman dikkate alınmamıştır (1,2). 
Kalp hızına benzer şekilde, sistolik ve diyastolik kan basınçları arasındaki fark olarak tanımlanan nabız basıncı (NB),
(NB=SKB-DKB), bir diğer kullanılabilir değişken olup, üzerinde çok sayıda çalışma yapılmış ve genel popülasyonda
kardiyovasküler risk belirteci olarak kabul görmüştür (3). Bu klinik parametre, kan basıncının pulsatil parçasını temsil etmekte
olup, merkezi arter sertliğinin indirekt bir belirtecidir. Hemen hemen tüm longitudinal kohort çalışmaları, nabız basıncının
kardiyovasküler mortalite ile ilişkili olduğunu göstermekteyse de (3), nabız basıncının, CABG sonrası istenmeyen etkilerinin
tahminindeki başarısı bilinmemektedir. 
Bu kohort çalışmasında, CABG ameliyatı olmuş olan hastalarda kalp hızı ve nabız basıncının potansiyel prognostik faktör
olarak kullanılabilirliğini değerlendirmeyi amaçladık. Her iki faktörün postoperatif istenmeyen etki riskindeki artış ile ilişkili
olduğunu ve bu ilişkinin bilinen diğer majör risk faktörlerinden bağımsız olduğu varsaydık. 

2. Metod 

2.1. Kohort ve preoperatif veriler 

Kohort uygulamaları, veri toplanması ve değişkenlerin tanımlanması ile ilgili detaylar herhangi bir yerde tanımlandığı şekilde
uygulandı (5,6). Bizim bu prospektif, gözlemli çalışmadaki amacımız, risk değerlendirmesini ve önleyici yöntemleri



geliştirmek için perioperatif olay oranlarını ve bu olaylar ile ilişkili olan faktörleri tanımlamaktır. Kısaca, ağustos 1998 ile ocak
2002 arasında CABG cerrahisi için kliniğimize başvuran tüm hastaları prospektif olarak çalışmaya dahil ettik. Acil cerrahi
gerektiren hastalar, fiziksel egzersiz kapasitesi yetersiz olsa ya da gecikmiş vaka olsa da bu çalışmanın dışında tutuldu.
Preoperatif veriler, kardiyovasküler hikaye ve koroner arter hastalığı tutulum miktarı ve sol ventrikül ejeksiyon frajksiyonu
(LVEF) gibi kardiyovasküler risk faktörlerinden oluşmaktaydı. Hastalar halen sigara kullanmaktaysa ya da cerrahiden 2 yıl
öncesine kadar kullanmaya devam etmekte idiyse sigara içicisi olarak tanımlandı. Diyabet tanımlaması, eğer hasta oral
antidiyabetik ilaç ya da insülin kullanmaktaysa ya da kan şeker düzeyinin başlangıçta >11.1 mmol/L olan hastalara yapıldı.
Preoperatif sistolik ve diyastolik kan basınçları, nabız basıncının tespiti için kullanıldı ve ardışık üç kan basıncı ölçümünün
ortalaması alındı. Nabız basıncı (NB=SKB-DKB) ve ortalama kan basıncı (OKB=1/3SKB+2/3DKB) bu üç ölçümün ortalaması
alınarak hesaplandı. Hipertansif hastalar, bu amaçla antihipertansif ilaç kullanımı öyküsü olan hastalar olarak tanımlandı.
Hiperkolesterolemi tanımlaması, eğer hastanın lipit azaltıcı ilaç kullanma öyküsü varsa ya da başlangıçta ölçülen kan
kolesterol düzeyi >240 mg/dl olan hastalara yapıldı. Preoperatif kan kreatinin seviyeleri >150 μmol/l olan hastalarda renal
yetmezlik tanımlandı. Ayak bileği kol indeksi tüm hastalarda preoperatif dönemde sistematik olarak ölçüldü ve periferik arter
hastalığı tanımlaması bu ölçümlerin <0.85 ya da >1.50 olması ya da periferik arter hastalığı öyküsü mevcudiyeti ile yapıldı.
İnme, geçici iskemik atak (TIA) gibi serebrovasküler hastalık ya da karotis revaskülarizasyon öyküsü hasta takip kartlarında
belirtildi. Kalp hızı, başvuru esnasında ve istirahat esnasında preoperatif EKG lerinin alınması ile tespit edildi. Devamlı atriyal
fibrilasyon ya da flatter mevcudiyeti supraventriküler aritmi olarak tanımlandı. Hastaların tedavisinde beta blokör ilaç
mevcudiyeti hasta takip kartlarında belirtildi. 
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ventrikülografiye göre belirlendi. Düşük LVEF <0.40 olarak tanımlandı. Koroner
darlık oranının %70 den fazla olması ya da sol ana koronerde %50 den fazla darlık olması ciddi koroner darlık olarak
tanımlandı. 

2.2.Perioperatif veriler 

Perioperatif veriler, revaskülarizasyon tamamlansa da tamamlanmasa da yapılan baypas sayısı, kardiyopulmoner baypas ya
da pompasız cerrahi kullanımı ve eşlik eden diğer cerrahiden (örneğin kapak ya da karotis cerrahisi) oluşmaktadır. 

2.3. Sonuçlar 

Postoperatif sonuçlar, cerrahiyi takip eden ilk ay içerisinde toplandı. Primer sonuçlar, ölüm, ölümcül olmayan miyokard
infarktüsü, inme ve TIA dan oluşmakta olup kompleks idi. En az iki EKG derivasyonlarında Q dalgasının oluşması ve/veya
postoperatif troponin-I (cTnl) pikinin >20 μg/l olması, ölümcül olmayan miyokard enfarktüsü olarak tanımlandı. Ölümcül
olmayan inme ya da TIA tanısı, hastayı bu dönemde takip eden herhangi bir hekim tarafından konuldu ve özellikle sınırda
olan ve doğrulanması gereken vakalarda nörologlarla konsülte edildi. Klinik olaylar (ölüm ve inme ya da TIA) ve cTnl pikine
de sekonder sonuçlar olarak ayrı ayrı çalışıldı. 

2.4. İstatistiksel metotlar 

Veriler ortalama ± SD olarak rapor edildi. Tek değişkenli analizlerde, primer sonuçların oluşmasındaki risk faktörleri, farklı
değişkenler için χ 2-testi ve süregelen değişkenler için Student’s t-testi kullanılarak incelendi. Çoklu lojistik regresyon analizi,
bağımsız öngörü faktörleri ile model oluşturulması için kullanıldı. Bu amaçla, tüm faktörler başlangıçta çok değişkenli modele
(başlangıç modeli) dahil edildi. Basamaklı inme prosedürü kullanılarak, p>0.15 olan tüm faktörler, sonuç modelini oluşturmak
üzere değerlendirmeden çıkartıldı. Yaş, cinsiyet, SKB, beta blokör kullanımı ve düşük LVEF, ayarlanabilir değişkenler olarak
modele dahil edildi. Tüm modeller, kombine koroner ve kapak cerrahisi geçiren hastalar, hastaların çalışma dışı
bırakılmasının ardından bir kere daha gözden geçirildi. Tüm testler için ≤0.05 p değeri anlamlı kabul edildi. Bu istatistiki
veriler Statview 5.0 software (SAS institute, Cary NC) kullanılarak yapıldı. 

3. Sonuçlar 

1022 hasta çalışmaya dahil edildi. Tablo I popülasyonun temel karakteristik özelliklerini göstermektedir. Çalışma grubundaki
ortalama kalp hızı 65.8 ± 13.5 vuru/dk idi. Toplam ve beta blokör tedavi kullanıp kullanmamasına göre, çalışma
topluluğundaki kalp hızının dağılımı Şekil I de gösterilmiştir. Başlangıçta kalp hızı hastaların %11.7 sinde >80 vuru/dk idi
(sırasıyla beta blokör alan ve almayanlarda %5 ve %22.3, p<0.05). Çalışma grubundaki ortalama nabız basıncı 58.1 ± 10.9
mmHg idi. Çalışma grubundaki nabız basıncı dağılımı Şekil II de gösterilmiştir. Nabız basıncı hastaların %11.3 ünde 70
mmHg nın üzerinde idi (sırasıyla hipertansiyon öyküsü varlığında ve yokluğunda %13.3 ve %9.9, p=ns). 
Post operatif ilk ay içerisinde, 33 hasta (%3.2) kaybedildi. 37 hastada (%3.6) inme ya da TIA gelişti. Post operatif miyokard
infarktüsü 118 hastada gelişti (%12.1). Toplamda, 146 (%15.0) hastada primer kompleks sonuçlar gelişti. Bu hastalar daha
sonrasında kalan 876 komplikasyonsuz hasta ile karşılaştırıldı (Tablo II). Tek değişkenli analizlerde, cinsiyet oranı, renal
yetmezlik, başvuru esnasında NYHA evre III ya da IV olması, düşük LVEF (<0.40), başvuruda unstabil kardiyak durum,
kombine kapak cerrahisi ve kalp hızı iki grup arasında anlamlı farklılıklar göstermekteydi. Ortalama nabız basıncı ise gruplar
arasında değişiklik göstermemekteydi. Bununla beraber, kalp hızı ve primer sonuçlar arasında sabit bir pozitif ilişki mevcut
iken (Şekil III), nabız basıncı ve primer sonuçlar arasındaki ilişki, en yüksek olay gelişim oranını nabız basıncı için <40 ya da
>70 mmHg olacak şekilde “U” şekilli paternde görülmektedir (Şekil IV). Bu spesifik patern ile ayrıca üç tip olay (ölüm,
inme/TIA ve miyokard enfarktüsü) ayrı ayrı çalışıldığında da karşılaşılmaktadır. Sonuç olarak, takip eden analizlerde, nabız
basıncı sürekli bir değişken olarak değerlendirilememiş olsa da üç ayrı kategoride değerlendirilmiştir: Düşük nabız basıncı
(<40 mmHg), normal nabız basıncı (40-70 mmHg) ve yüksek nabız basıncı (>70 mmHg). Şekil V de preoperatif kalp hızı ve
nabız basıncına göre postoperatif olay oranları görülmektedir. 
Çok değişkenli analiz modeli, Tablo III de gösterilen risk ve primer sonuçlardaki tüm potansiyel değişkenler arasındaki



ilişkileri açıklamaktadır. Sonuç modeli, anlamlı olmayan değişkenlerin basamak basamak çalışma dışı bırakılması ile elde
edilmiştir. Kalp hızı, primer sonuçların ortaya çıkması ile, yaş, cinsiyet SKB, düşük LVEF ve beta blokör kullanımı
değişkenleri için düzenleme yapıldığında bile, anlamlı bir şekilde ilişkilidir. Benzer şekilde, aynı modelde, düşük nabız
basıncı ile sadece bir değişkende ilişki mevcutken, yüksek nabız basıncı primer sonuçlar ile anlamlı bir şekilde ilişkilidir.
Ayrıca, sadece klinik sonlanım noktaları (ölüm, inme ya da TIA), sekonder sonuçlar olarak birleştirildiğinde (Tablo III),
yüksek nabız basıncı, diğer risk faktörlerinden bağımsız bir şekilde bu sonlanım noktası ile anlamlı bir ilişki göstermiştir. Aynı
modelde, kalp hızı sınırda bir ilişki göstermiştir (p=0.07). Sonuçlar primer sonuçlarda kullanılan olayların her birine göre ayrı
ayrı tanımlandığında benzer veriler bulunmuş olup, sonuçların sayısı istatistiksel olarak anlamlı olamayacak kadar az idi.
Model içerisindeki ortalama arter basıncı ile nabız basıncının yerleştirilmesi esnasında, ortalama arter basıncı ve sonuçlar
arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (veriler gösterilmemiştir). 
Değerlendirmelerin ikinci grubunda, eş zamanlı yapılan kapak cerrahisinden fayda görmüş olan 160 hasta çalışma dışı
bırakılmış, kalp hızı ve nabız basıncı primer sonuçlar ile ilişkili kalmış ancak az sayıda vaka sınırda sonuçlar göstermiştir
(p<0.10, veriler gösterilmemiştir). 

4. Tartışma 

Bu çalışmada, kalp hızı ve nabız basıncının, çeşitli öngörü skorlamaları için sıklıkla kullanılan diğer risk faktörlerinden
bağımsız olarak, kötü post operatif prognozun öngörüsü olduğunu gördük. Postoperatif olaylar ile kalp hızı arasında pozitif
korelasyon görülmekteyse de, nabız basıncı ile aralarındaki ilişki lineer değildir. Bununla beraber yüksek nabız basıncında
(>70 mmHg) yüksek kardiyovasküler olay oranları saptanmıştır. Kalp hızı ve nabız basıncı, postoperatif istenmeyen olaylar
açısından bağımsız öngörülerdir. 
Epidemiyolojik çalışmaların çoğu, istirahat esnasındaki kalp hızı ile özellikle kardiyovasküler mortalite olmak üzere mortalite
oranları arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermişlerdir (derleme için [3] e bakınız). Bu çalışmalar incelendiğinde,
istirahat kalp hızındaki her 20 vuru/dk lık artışın, mortalite oranlarında %30-50 oranında bir artışa neden olduğu
görülmektedir. Güncel çalışmalar sadece bu sonuçları doğrulamakla kalmamış, ayrıca, sigara içimi, sedanter yaşam,
obezite, solunum sistemi ya da kan hastalıkları gibi kalp hızındaki artış ile beraber seyredebilen diğer kafa karıştırıcı
faktörleri de dışlamıştır. 
İstirahat kalp hızı, otonomik sinir sistem dengesinin bir belirtecidir ve yüksek kalp hızı, sempatik sistemin parasempatik
sisteme olan üstünlüğünü yansıtmaktadır. Sempatik sinir sistemi, miyokardiyal oksijen ihtiyaç ve sunum dengesizliğini
arttırmak usulü ile iskemi oluşturan ve platelet agregasyonunu arttırırken, fibrinolitik aktiviteyi azaltarak, koroner trombozu
kolaylaştıran kalp cerrahisi esnasında yüksek oranda aktiflenir (7). Her ne kadar, perioperatif yüksek kalp hızı perioperatif MI
için bir risk faktörü olarak düşünülmekteyse ve kardiyak olmayan cerrahilerde (8), özellikle damar cerrahisinde (9), beta
blokörlerin kullanılması ile yapılan iyi bir kalp hızı kontrolünün prognostik olarak ilgi çektiği söylense de, kalp cerrahisi
planlanan hastalar için yapılan risk değerlendirmesinde kalp hızına çok az yer verilmektedir. Reich ve ark., bilgisayarlı
operasyon verilerini derlerken, prekardiyopulmoner baypas fazında kalp hızının >100 olması durumunun post operatif
miyokard enfarktüsü için bağımsız bir risk faktörü olurken, post operatif inme ve ölüm için bir risk faktörü olmadığını
bulmuşlardır (10). Puddu ve ark., kalp hızı değerinin üst sınırını 130 vuru/dk olarak aldıkları çalışmalarında benzer sonuçlara
ulaşmışlardır (11). Bir diğer çalışmada, Fillinger ve ark. (12), operasyon öncesi kalp hızının ≥ 80 vuru/dk olmasının artmış
mortalite riski ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır. Tüm bu çalışmalarda, ameliyat salonunda CABG operasyonuna çok yakın
periyotlarda kaydedilen kalp hızları kullanılmıştır. Tam aksine, bizim çalışmamızda ise hastanın cerrahi riski için daha uygun
bir zaman aralığı olan başvuru anı kaydedilen kalp hızları kullanıldı. 
Her ne kadar bu gözlemsel çalışma, kalp hızının preoperatif dönemde yavaşlatılmasının prognostik bir faydası olduğunu
gösterememiş olsa da, kalp hızının bir prognostik belirteç olarak kullanılabilirliğinin altını çizmiştir. Günümüzde, kalp
cerrahisinde risk sınıflaması için kullanılan hiçbir öngörü skoru, kalp hızını bir değişken olarak içermemektedir. Bu durum,
yüksek kalp hızının kalp yetmezliği ya da hemodinamik instabilite gibi halihazırda bu risk skorlarında mevcut olan
durumlarda yüksek olabileceği gerçeği ile açıklanabilir. Beta blokör kullanımı gibi birçok kafa karıştırıcı durumlara rağmen, bu
çalışmadaki en önemli bulgularımızdan bir tanesi, preoperatif kalp hızının postoperatif olaylar için bağımsız bir öngörü
olduğudur. 
Temelde, nabız basıncı, ventriküler ejeksiyon ile büyük arter sertlikleri ve dalga yansımaları arasındaki ilişki olarak tanımlanır
(13). Çeşitli geniş ölçekli gruplarda yapılan çalışmalar nabız basıncının ölümcül olan ve olmayan kardiyovasküler olaylar
için, özellikle hipertansif hastalarda bağımsız bir öngörü olduğunu göstermektedir (derleme için [3] e bakınız). Nawrot ve ark.
(14), nabız basıncının Framingham skoru ile elde edilen bilgiye ek prognostik bilgiler sağladığını bulmuşlar ve nabız
basıncının öngörü gücünü arttırmak için, bu skorlamaya dahil etmek istemişlerdir. Nabız basıncı, ayrıca, ventriküler kitle (15)
ve koroner aterosklerozun genişliği (16) gibi aracı belirteçler ile de uyumluluk gösterir. Merkezi arter sertliği, geniş nabız
basıncı ve kardiyovasküler hastalık arasındaki bağlantının ana açıklaması gibi görünmektedir. Arteryal sertlik, afterloadı (17)
ve miyokardiyal iş yükünü (18) arttırır ve iskemiye neden olur (19). Ek olarak, ascendan aortanın sertliğine de katkısı
bulunabilen yaygın ateroskleroz, kalp cerrahisindeki postoperatif kardiyovasküler olaylar ile ilişkilidir. 
Bildiğimiz kadarıyla, bu çalışma, perioperatif zaman aralığında nabız basıncının öngörü rolünü değerlendiren ilk çalışmadır.
Aronson ve ark. (20), prospektif çok merkezli bir çalışmasında, izole sistolik hipertansiyonu (SKB>140 mmHg ve DKB<90
mmHg ya da diğer bir deyişle, NB>50 mmHg) olan hastalarda perioperatif morbiditede %40 lık bir artış bildirmişlerdir. Bu
çalışmada, yüksek SKB nın mı yoksa yüksek nabız basıncının mı gerçekte perioperatif olaylar için öngörü olduğu açık
değildir. Bizim çalışmamızda, çeşitli eşlik eden, kafa karıştırıcı faktörler ve diğer risk faktörlerinin ötesinde, nabız basıncı,
SKB na göre düzenlense bile, mortalite, inme ve diğer birleşik primer sonuçlar ile bağımsız olarak ilişkilidir. 
Kalp hızı, nabız basıncına her iki genel popülasyonda (21) ve hipertansif hastalarla (22) korele edildiğinde, kalp hızı ve
nabız basıncı arasında, kalp hızının yapay olarak 65 ile 120 arasına arttırılarak nabız basıncının etkilenmesi sağlanmadıkça,
arteryal sertlik belirteci olarak direk bir bağlantı yoktur (23). Böylece, nabız basıncının kalp hızına göre belirlenmeyeceği
söylenebilir ve bu iki belirtecin kombinasyonu, perioperatif risk değerlendirmesinde ilgi çekicidir. 
Çalışmamızın bazı sınırlamaları vardı. Öncelikle, bu gözlemsel bir çalışma idi ve sonuçlarımızı kafa karıştırıcı değişkenlere



uydurma gayretlerimize rağmen, arta kalan kafa karıştırıcı değişkenlerden tam olarak kurtulamadık. İkinci olarak,
kohortumuzun sınırlı büyüklükte olması nedeniyle, primer sonuçlarımız çeşitli olayları içermekteydi ve farklı sonlanım
noktaları ile ilgili anlamlı sonuçlar elde edemedik. Postoperatif MI tanımlaması için kullanılan cTnl eşik konsantrasyonu, bu
konuda kesinleşmiş bir kesin rakam olmaması nedeniyle 20 μg/l olarak rastgele seçilmiştir. Bununla birlikte, çalışmamızda,
cTnl seviyelerindeki anlamlı bir artışın miyokardiyal hasarın belirtisi olarak düşünülebilmesi amacıyla, birçok diğer çalışmaya
göre daha yüksek bir üst sınır kullandık. Salamonsen ve ark. (24), hastaları post operatif cTnl seviyelerine göre
sınıflandırmış ve cTnl pikinin >20 μg/l olduğu vakalarda daha yüksek istenmeyen sonuç oranları ile karşılaşmıştır. Buna ek
olarak, birleşik klinik sonlanım noktaları kriterlerimiz (inme ve ölüm) üzerine odaklandığımızda, birbiri ile uyumlu sonuçlara
ulaştık. Nabız basıncının merkezi arter sertliğinin bir belirteci olması ve aortik ateroskleroz perioperatif cerrahi risk
faktörlerinden birisi olması nedeniyle (25), yüksek nabız basıncı olan hastalarda, daha ciddi ateromatöz aortik hastalığın
mevcudiyeti ile kısmen açıklanabilen, nabız basıncı ve istenmeyen sonuçlar arasındaki ilişkiyi, göz ardı edemeyiz. Bununla
birlikte, çalışmamızdaki, yüksek nabız basıncının istenmeyen olaylar ile neden ilişkisi olduğunu açıklamaya çalışmamıza
rağmen, esas amacımız, nabız basıncını bir risk faktörü olmaktan ziyade risk belirteci olarak göstermek ve açık olarak direk
bir nedensel ilişkiyi ortaya koymaktır. Benzer şekilde, aort kapak hastalıkları (yetmezlik ya da darlık), nabız basıncını
etkileyebilmekte, ancak nabız basıncı-istenmeyen olaylar ilişkisi, kapak cerrahisinden ya da bu çalışmada dışlanan çeşitli
cerrahi tiplerinden sonra da anlamlı olarak kalmaktadır. Sonuç olarak, her ne kadar kalp hızı ve istenmeyen olaylar
arasındaki ilişkiyi beta blokör tedavisinden bağımsız olarak bulsak da, bu durumun, yetersiz dozajda tedavi
uygulanmasından kaynaklanıp kaynaklanmadığını ve sıkı bir kalp hızı kontrolünün postoperatif olay oranlarında azalma
yapıp yapamayacağını doğrulayamadık. Ek olarak, kohort boyutu, beta blokör ajanların özellikleri (örneğin intrensek
sempatomimetik aktivitesi)ve/veya erken post operatif dönemde ilaca devam edilip edilmemesine bağlı ortaya çıkan değişik
sonuçları tespit edecek kadar büyük değildi. Sonuçta, çalışmamızda her ne kadar, kapak ve koroner cerrahisi hastalarını
kombine etsek de, özellikle koroner cerrahisi üzerine odaklanıldı ve sonuçlarımız koroner cerrahi dışı kalp cerrahisine
uygulanabilir olmayabilir (örneğin izole kapak cerrahisi). 

4. Sonuç 

Bu çalışmada, preoperatif olarak istirahatte hastadan alınan kalp hızı ve nabız basıncı gibi iki klinik parametrenin, klinik
(inme, ölüm) ve biyolojik (EKG de yeni gelişen Q dalgası ve/veya cTnl yüksekliği) olaylardan oluşan, istenmeyen postoperatif
sonuçlar ile ilişkili olduğunu bulduk. Bu ilişki, kalp cerrahisinde perioperatif risk değerlendirmesi için kullanılan değişik risk
skorlamalarındaki diğer kafa karıştırıcı risk faktörlerinden bağımsızdır. Her ne kadar, bulgularımızın nedensel bir ilişkiye mi
sahip olduğu yoksa altta yatan diğer durumlar ile ilgili bir belirteç mi olduğunun belirlenmesine yönelik olarak çeşitli
çalışmalar yapılması gerekse de, gelecekte, koroner baypas cerrahisi uygulanacak hastaların risk değerlendirmesinin
geliştirilebilmesi için bu iki parametrenin akılda tutulması gerektiğini düşünmekteyiz. 
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Tablo I. Temel karakteristik özellikler 

Değişkenler Ortalama değer 
ya da prevelans

Preoperatif veriler
Yaş (yıl) 66.9 ± 9.2
Kadın cinsiyet 186 (18.2%)
Sigara kullanımı 297 (29.1%)
Hiperkolesterolemi 610 (60.0%)
Hipertansiyon 492 (48.2%)
Diyabet 268 (26.3%)
Vücut kitle indeksi (BMI)>30 kg/m2 179 (17.7%)
Böbrek yetmezliği 48 (4.7%)
NYHA evre III ya da IV 157 (15.4%)
Supraventriküler aritmi 89 (8.7%)
Düşük ejeksiyon fraksiyonu (<40%) 98 (9.6%)
Redo cerrahi 48 (4.7%)
Sol ana koroner arter darlığı>50% 173 (17.0%)
Üç damar hastalığı 661 (64.8%)
Stabil olmayan kardiyak durum 161 (15.9%)
Periferik arter hastalığı 143 (14.0%)
Serebrovasküler hastalık 98 (9.6%)
Beta blokör tedavisi 623 (60.1%)
Sistolik kan basıncı (mmHg) 133.4 (14.8)
Diyastolik kan basıncı (mmHg) 75.4 (7.6)
Operatif veriler  
Pompasız cerrahi 136 (13.3%)
Baypas sayısı 3.0 ± 1.0
Tümüyle revaskülarizasyon 872 (85.4%)
Eşlik eden kapak cerrahisi 160 (15.7%)
Eşlik eden damar cerrahisi 33 (3.2%)

Tablo II. Postoperatif kardiyovasküler olay oluşmasının öngörü faktörleri (primer sonuçlar) 

Faktörler Olaysız grup 
(n = 876)

Olay görülen grup 
(n = 146)

Yaş (yıl) 66.8 ± 9.3 68.1±8.8

Kadın cinsiyet 133 (16.1%) 38 (21.9%) **



Sigara kullanımı 240 (29.1%) 43 (29.5%)
Hiperkolesterolemi 492 (59.7%) 87 (60.0%)
Hipertansiyon 401 (48.5%) 67 (45.9%)
Diyabet 215 (26.0%) 37 (25.5%)
BMI >30 kg/m2 145 (17.9%) 20 (13.8%)
Böbrek yetmezliği 27 (3.3%) 12 (8.2%) **
NYHA evre III ya da IV 115 (13.1%) 34 (23.3%) **
Supraventriküler aritmi 63 (7.6%) 18 (12.3%)
Düşük LVEF (<40%) 68 (8.2%) 20 (13.8%) *
Redo cerrahi 34 (4.1%) 11 (7.5%)
LMCA darlığı >50% 135 (16.3%) 27 (18.5%)
Üç damar hastalığı 525 (63.4%) 103 (70.5%)
Kardiyopulmoner baypas 716 (86.5%) 130 (89.0%)
Tümüyle revaskülarizasyon 731 (85.4%) 101 (85.6%)
Stabil olmayan kardiyak durum 120 (14.5%) 32 (21.9%) *
Beta blokör tedavisi 526 (63.5%) 83 (57.2%)
Serebrovasküler hastalık 78 (9.4%) 17 (11.6%)
Periferik arter hastalığı 108 (12.3%) 26 (17.8%)
Eşlik eden kapak cerrahisi 109 (13.2%) 42 (28.8%) ***
Eşlik eden karotis cerrahisi 24 (2.9%) 8 (5.5%)
Kalp hızı (vuru/dk) 64.9 (13.2) 69.9 (14.3) ***
Sistolik basınç (mmHg) 133.1 (13.5) 133.3 (16.0)
Diyastolik basınç (mmHg) 75.7 (10.8) 74.9 (8.3
Ortalama basınç (mmHg) 94.8 (10.0) 94.3 (9.7)
Nabız basıncı (mmHg) 57.4 (12.9) 58.4 (12.8)

Tek değişkenli analiz. *p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.0001. 

Tablo III. Postoperatif istenmeyen olay oluşumu için risk faktörleri 

Faktörler

Primer sonuçlar: ölüm/inme/MI Sekonder sonuçlar : ölüm/inme

Çok değişkenli başlangıç modeli a Çok değişkenli bitiş modeli a Çok değişkenli başlangıç modeli a Çok değişkenli bitiş modeli a

OR (%95 Cl) P değeri OR (%95 Cl) P değeri OR (%95 Cl) P değeri OR (%95 Cl) P değeri

Sigara kullanımı 1.13 (0.71—1.80) 0.605 - - 1.22 (0.58—2.55) 0.612 - -

Hiperkolesterolemi 1.01 (0.68—1.50) 0.972 - - 1.35 (0.71—2.54) 0.652 - -

Hipertansiyon 0.87 (0.58—1.29) 0.477 - - 0.60 (0.32—1.13) 0.113 - -

Diyabet 0.89 (0.57—1.39) 0.602 - - 1.72 (0.91—3.25) 0.094 - -

BMI >30 kg/m2 0.71 (0.41—1.23) 0.220 - - 1.00 (0.45—2.22) 0.996 - -

Böbrek yetmezliği 2.41 (1.10—5.28) 0.028 2.30 (1.08—4.89) 0.031 1.62 (0.53—4.62) 0.367 - -

NYHA evre III ya da IV
1.03 (0.61—1.76)

0.906 - -
1.35 (0.63—2.87)

0.871 - -

Supraventriküler aritmi 1.08 (0.57—2.08) 0.807 - - 1.75 (0.77—3.97) 0.185 - -

Redo cerrahi 2.01 (0.93—4.32) 0.075 1.95 (0.92—4.12) 0.080 1.62 (0.57—4.99) 0.399 - -

LMCA darlığı >50% 0.83 (0.47—1.46) 0.513 - - 0.41 (0.16—1.04) 0.059 0.44 (0.18—1.08) 0.074

Üç damar hastalığı 1.39 (0.86—2.25) 0.178 1.59 (1.05—2.42) 0.031 1.23 (0.62—2.43) 0.547 - -

Kardiyopulmoner baypas 0.91 (0.49—1.67) 0.755 - - 1.25 (0.41—3.83) 0.702 - -

Tümüyle revaskülarizasyon 0.97 (0.51—1.83) 0.911 - - 0.81 (0.35—1.88) 0.630 - -

Stabil olmayan kardiyak durum 1.74 (1.02—2.98) 0.043 1.58 (0.98—2.55) 0.060 3.27 (1.49—7.17) 0.003 3.31 (1.55—7.10) 0.002

Serebrovasküler hastalık 1.30 (0.70—2.42) 0.404 - - 2.40 (1.03—5.55) 0.414 2.19 (0.98—4.92) 0.057

Periferik arter hastalığı 1.41 (0.94—2.12) 0.096 1.38 (0.94—2.04) 0.101 2.71 (1.40—5.23) 0.003 2.86 (1.51—5.39) 0.001

Eşlik eden kapak cerrahisi 3.06 (1.79—5.25) <0.001 2.88 (1.77—4.68) <0.001 2.95 (1.36—6.40) 0.006 3.40 (1.69—6.84) 0.0006

Eşlik eden karotis cerrahisi 1.81 (0.68—4.79) 0.236 - - 3.50 (1.09—11.2) 0.035 2.55 (0.83—7.84) 0.101

Kalp hızı (/10 vuru/dk) 1.20 (1.03—1.39) 0.181 1.17 (1.02—1.35) 0.029 1.25 (1.00—1.57) 0.046 1.22 (0.98—1.52) .072

Nabız basıncı b  
<40 mmHg 1.93 (0.61—6.12) 0.265 2.07 (0.71—6.02) 0.183 3.79 (0.83—17.43) 0.087 .56 (0.59—11.08) 0.207

>70 mmHg 1.88 (0.98—3.60) 0.057 1.99 (1.07—3.71) 0.03 4.39 (1.74—11.07) 0.002 3.97 (1.63—9.64) 0.002

Çok değişkenli model. 
a Yaş, cinsiyet, SKB, düşük LVEF (<0.40) ve beta blokör kullanımına göre uyarlanmış 
b Referans olarak alınan nabız basıncı 40 ile 70 mmHg arasında olan hastalar 



 

Şekil I: Kohort çalışmasında kalp hızının dağılımı 
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Şekil III: Preoperatif kalp hızı ve postoperatif sonuçlar 



 

Şekil IV: Preoperatif nabız basıncı ve postoperatif sonuçlar 

 

Şekil>Kalp hızı ve nabız basıncı kategorilerine göre postoperatif olay hızlarının dağılımı


