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OZET

Atriyal fibrilasyon (AF) kardiyak cerrahi sonrasinda en sik kargilasilan
ritm bozuklugudur. Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF) =zararsiz bir
problemmis gibi gérinmesine ragmen artmig mortalite ve morbidite ile
iligkilidir. POAF artmis serebrovaskuler olay, kalp yetmezligi ve sol ventrikul
hemodinamik performansinda azalma ile seyreden, uzamis yogun bakim ve
hastanede kalis surelerine neden olan 6nemli bir komplikasyondur. Atriyal
fibrilasyonun etyolojisi, risk faktorleri, onlenmesi ve tedavisi halen
tartismalidir. Literatirde POAF gelisimi igin bircok risk faktéri tanimlanmig
olsa da ileri yas literaturlerde belirtilen ortak risk faktoradar. Bu galismanin
amaci koroner arter hastaligi nedeniyle koroner arter bypass cerrahisi
(KABC) uygulanan eriskin hastalarda gelisen atrial fibrilasyon ile kan UrGnu
kullanimi ve postoperatif hemoglobin dizeylerinin iligkisini degerlendirmektir.

Klinigimizde Haziran 2013 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda izole
koroner bypass ameliyati yapilan 80 erigkin hasta postoperatif hemoglobin
dizeylerine gore 40’ar hastadan olusan iki gruba ayrilarak prospektif olarak
calismaya alindi. Birinci grup takipleri boyunca postoperatif hemoglobin
dizeyleri 10 g/dI'nin altinda olan hastalar (Grup 1), ikinci grup ise postoperatif
hemoglobin dizeyleri 10 g/dl ve Uzerinde olan hastalar (Grup 2) alinarak
olusturuldu. Her iki gruptaki hastalar kan drini kullanimi ve postoperatif
atriyal fibrilasyon gelisimi acisindan birbirleriyle karsilastirildi, sonugta kan
hemoglobin dizeyleri ve kan urlinu kullanimi ile atrial fibrilasyon geligimi
arasindaki iliski degerlendirildi. Ayrica postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen
ve gelismeyen hastalar da birbirleriyle karsilastirildi. Boylelikle postoperatif
atriyal fibrilasyon igin risk faktorlerinin analizi de yapildi ve postoperatif takip
sonuglari kargilagtirildi.

Grup 1’de Grup 2'ye gore daha fazla sayidaki hastada postoperatif
atriyal fibrilasyon gelistigi ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
goruldiu. POAF gelisen ve gelismeyen hastalar kan udrind kullanilan hasta
sayllari acisindan karsilastirildiginda, POAF gelisen hastalarda daha fazla



sayidaki hastada kan drinu kullanildigr ancak bu farkin istatistiksel olarak
anlamli  olmadigi bulundu. POAF gelisen ve gelismeyen hastalarin
karsilastirimasiyla yapilan risk faktori analizinde ileri yas, dusuk ejeksiyon
fraksiyonu, obesite ve preoperatif beta bloker kullaniimamasi POAF gelisimi
acisindan risk faktorld olarak bulundu ve POAF gelisen hastalarda yogun
bakimda kalig suresi ve hastanede kalis suresi POAF gelismeyen hastalara
gOre daha uzun saptandi.

Bu calismaya gore koroner arter bypass cerrahisi uygulanan erigkin
hastalarda gelisen atriyal fibrilasyonun kan Urinu kullanimi ve postoperatif

hemoglobin duzeyleri ile iligkili oldugu ortaya konulamamisgtir.

Anahtar kelimeler: postoperatif atriyal fibrilasyon, kan urGnud

kullanimi, hemoglobin dizeyleri, koroner arter bypass cerrahisi.



SUMMARY

The Relationship of Postoperative Atrial Fibrillation with The Use of
Blood Product and Levels of Postoperative Hemoglobin in Patients

Who Underwent Coronary Artery Bypass Surgery

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia after cardiac
surgery. Although postoperative atrial fibrillation (POAF) looks like a
harmless problem, it is associated with increased mortality and morbidity.
POAF is an important complication which causes increased cerebrovascular
accident, heart failure, a decrease in left ventricular hemodynamic
performance, prolonged intensive care unit and hospital length of stay. The
etiology, risk factors, prevention and treatment of atrial fibrillation is still
debatable. Although identified many risk factors for the development of
POAF, advanced age is the common risk factor which consistently stated in
the literature. The aim of this study is to evaluate the relationship of POAF
with the use of blood product and levels of postoperative hemoglobin in adult
patients who underwent coronary artery bypass surgery for coronary artery
disease.

Between June 2013 and December 2013, 80 adult patients who
underwent isolated coronary artery bypass surgery in our institution splitted
up two groups that contain 40 patients according to the level of their
postoperative hemoglobin and they were taken to study prospectively. In
group 1, there are patients that whose level of postoperative hemoglobin is
below 10 g/dl. In group 2, there are also patients that whose level of
postoperative hemoglobin is above 10 g/dl. Patients in both groups are
compared with each other according to the use of blood product and the
devolopment postoperative atrial fibrillation (POAF) and then the relationship
between the use of blood product and the development of atrial fibrillation is
analyzed. In addition, the patients that develop postoperative atrial fibrillation

and the patients that do not develop postoperative atrial fibrillation are



compared with each other. Thus, risk factor analysis for postoperative atrial
fibrillation have been made and the postoperative follow-up results were
compared.

In Group 1 with respect to Group 2, postoperative atrial fibrillation is
developed in much more patients but this difference is seen meaningless
statistically. When the patients that develop POAF and do not develop POAF
are compared according to the number of patients that use blood product,
much more blood product is used in the patients that develop POAF but this
difference is also seen meaningless statistically. In risk factor analysis that is
made by comparison with the patients that develop POAF and do not
develop POAF; advanced age, low ejection fraction, obesity and the non-use
of preoperative beta blocker are seen as risk factors according to the
development of POAF. And according to staying in intensive care unit and
staying in hospital, the duration is much longer in the patients that develop
POAF with respect to the patients that do not develop POAF.

In consequence of this study, atrial fibrillation that develops in adult
patients who are implemented a coronary artery bypass surgery is not related

with the use of blood product and the level of postoperative haemoglobin.

Key words: postoperative atrial fibrillation, blood product use,

hemoglobin levels, coronary artery bypass surgery.



GiRiS

Atriyal fibrilasyon (AF) kardiyak cerrahi sonrasinda en sik karsilasilan
ritm bozuklugudur. Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF) goriime sikligi %20
ile %40 arasinda degismektedir (1-3). Literatlrde verilen farkl insidanslarin
nedeni genellikle postoperatif monitdrizasyon metotlarindaki farkhliklara
baghdir (4).

Postoperatif atriyal fibrilasyon zararsiz bir problemmis gibi gérinmesine
ragmen erken ve ge¢ mortalite ile iligkili bir sorundur (5). POAF belirgin yan
etkilere sahiptir, uzamisg yogun bakim ve hastane kalis sirelerine neden olarak
hem hasta agisindan hem de saglik personeli agisindan problem
olusturmaktadir (1, 2, 5-7). Pek c¢ok cerrah tarafindan benign olarak
disundlmesine ragmen POAF artmis serebrovaskuler olay, kalp yetmezligi ve
sol ventrikil hemodinamik performansinda azalma ile seyreden bir
komplikasyondur (8-12).

Atriyal fibrilasyonun etyolojisi, énlenmesi ve tedavisi konusu halen
tartismalidir (4). Pek ¢ok calismada postoperatif AF icin temel bazi prediktorier
tanimlansa da patofizyolojisi halen tam olarak aciklanamamistir (4, 13). Bazi
calismalarda mevcut bazi elektrofizyolojik anormalliklerin cerrahi sirasinda
artisina bagll aciklamalar mevcuttur (14-16). ileri yas ise literatiirde sirekli
belirtilen ortak risk faktéradar (2, 7, 13, 14, 16, 17). Seksen yasindan daha
blylk olan hastalarda bu oran % 80 olarak bildirilirken, 50 yasindan kuguk
olanlarda %5 olarak belirtiimistir (2). ileri yasa ilaveten daha 6énceden AF
hikayesi olmasi, erkek cinsiyet, azalmis sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, sol
atriyal genisleme, kalp kapak cerrahisi, kronik obstriktif akciger hastaligi
(KOAH), kronik bobrek yetmezligi, diabetes mellitus ve romatizmal kalp
hastaliklari gibi baska faktérlerde POAF gelisiminde rol oynamaktadir (5, 7,
13). Ancak 6zellikle kalp cerrahisi yapilan hastalarin yas grubundaki artis son

yillarda POAF insidansinin da artmasina yol agmigtir (14).



Kalp cerrahisi sonrasi gelisen AF’nin etyolojisinde kan trinu kullanimi
ve postoperatif kan hemoglobin duzeylerinin etkisi son yillarda sik¢a tartisiimis
ve tartisilmaya devam edilmektedir. Bazi ¢alismalarda AF gelisimi ile 6zellikle
kan UrinU kullanimi ve transfuzyon arasinda anlamli bir iliski saptanmisken
(18-24), sinirli  sayidaki birkagc c¢alismada anlamhi  bir iliskiden
bahsedilememistir (25, 26). Kan hemoglobin duzeylerinin AF gelisimi Uzerine
etkisini degerlendiren ¢alismalarin birgogunda dusuk hemoglobin dizeylerinin,
aneminin ve kan kaybinin 6zellikle sempatik sistem aktivasyonu yaparak AF
sikh@mni arttirdigr (4, 17, 18, 27, 28), ¢ok az sayidaki bazi ¢aligmalarda ise AF
sikhi@r Gzerine belirgin bir etkisi olmadigi ifade edilmistir (26, 29).

Atriyal Fibrilasyon

Tanim

Atriyal fibrilasyon, ankoordine atriyal aktivasyon ve bunu takip eden
atriyal mekanik fonksiyondaki bozulma ile karakterize supraventrikiler bir
tasikardidir. Elektrokardiyogramda, AF mevcut P dalgalarinin boyut, sekil ve
sure bakimindan degdisken hizli osilatuvar veya fibrilatuvar dalgalarla yer
degistirmesi ile karakterizedir. Genellikle dizensiz ventrikiler cevap ile
beraberdir. Ancak tam kalp blogu olanlar, hizlanmis kavsak ya da
idioventrikller ritmi olanlar ya da ventrikller pace ritmi olanlarda ventrikiler
cevap duzenli olabilir (30). AF’ye karsi ventrikiler cevap atriyoventrikiler
(AV) nodun elektrofizyolojik &zelliklerine, vagal ve sempatik tonusun
derecesine ve ilaglarin etkisine baghidir (31).

Gecgcen on yil igerisinde AF gelisimini anlamada buylk mesafe
katedilmigtir. Deneysel ¢alismalar AF’nin baslangic ve devam mekanizmasini
anlamada buyuk gelismeler elde edilmesine yardimci olmustur. Spesifik
kardiyak iyon kanallarina yonlendirilen ilaglar, AF onleyici ya da kontrol edici
olarak dizenlenen non-farmakolojik tedavi girisimleri ve bazi hastalarda
AF’ye genetik yatkinligin oldugunun anlasiimasi bu ilerlemelerden bazilaridir
(32).



Paroksismal AF; genellikle 2 gunden kisa suren ve kendiliginden
sonlanan ataklar seklinde kendini belli eden bir AF tipidir. Bunlarin 7 gune
kadar uzadiklari da gorulmektedir. Persistan AF; 7 gunden uzun suren veya
dizelmesi icin ilag¢ veya elektriksel midahale gereken AF tipidir.

Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon insidansi her dekatta yaklagik ikiye katlanarak artan
sekildedir. 55—64 yaslari arasinda 1000 kisilik populasyonda yilda 2—-3 yeni
vaka goOzlenirken, 85—-94 yaslari arasindaki 1000 kisilik populasyonda yilda
35 yeni vaka ortaya ¢ikmaktadir (4).

Aritmi, ani 6lum igin bagimsiz bir risk faktorl olarak kabul edilir. Bilinen
risk faktorleri duzeltmesi yapildiktan sonra erkekler icin rolatif risk faktort 1.5
iken bu oran kadinlarda 1.9 dur (33). Altta yatan ventrikiler disfonksiyonu
olan hastalarda ani 6lum ig¢in bu artmigs oran primer kalp yetmezligi
nedeniyledir (34).

Atriyal Fibrilasyonun Histolojik ve Elektrofizyolojik Ozellikleri

Persistan atriyal fibrilasyonu olan hastalar i¢in AF’nin patogenezini
aciklamaya yonelik pek ¢ok calisma yapilmistir. Ancak AF’nin patogenezinde
rol oynayan anatomik degisiklikler hakkinda halen sinirli bilgiler mevcuttur.
AF olan hastalardaki atriyum altta yatan kalp hastaliginin neden oldugu
degisikliklerin 6tesinde farkliliklar géstermektedir (35). Histolojik galismalar
normal ve hastalikli atriyal fibriller arasinda atriyal iletinin nonhomojen
olmasina neden olan yama tarzinda fibrozisler oldugunu goéstermistir (36,
37). Tespit edilmesi zor olan inflamatuvar ya da dejeneratif degisikliklere
yanit olarak gelisen fibrozis ve yag infiltrasyonu da sinis nodunu etkileyen
sebepler olabilir. inflamasyonun atriyal fibrilasyon patogenezindeki rolii tam
olarak belirenmemis olmasina ragmen miyokardit tarzindaki histolojik
degisiklikler izole AF hastalarinin %66 sinin atriyal biyopsilerinde tespit
edilmistir (37). Atriyal fibrillerdeki hipertrofi AF hastalarindaki majoér veya
bazilarinda da tek histolojik degisiklik olarak tanimlanmaktadir (36). Atriyal
hipertrofi ve dilatasyon atriyal fibrilasyonun nedeni ya da sonucu olabilir.
Cunki AF’li hastalarin ekokardiyografik takiplerinde progresif atriyal
genisleme goérulmektedir (38). Ancak ¢ogu hastada altta yatan anatomik



sebebi bulmak mumkin degildir. Eglik eden kalp hastaligi olmayan AF’li
hastalarin kanlarindaki miyozin agir zincirlerine kargi olusmus antikorlarin
tespit edilmesi, genetik olarak predispoze olan hastalarda otoimmin
mekanizmalari akla getirmektedir (39).

AF gelisim mekanizmasinda genellikle iki temel slire¢ mevcuttur.
Bunlardan birisi bir ya da daha fazla hizli depolarize olan odakta artmis
otomatisite, digeri de bir ya da daha fazla siklusu igerisine alan re-entrydir
(40, 41). AF’ye sebep olan fokal odaklar siklikla superior pulmoner venler
cevresinde  lokalize  olmuslardir ve  yatkin hastalarda  AF'yi
baglatabilmektedirler (42). Bu tarz odaklar ayni zamanda sag atriyumda ve
nadiren de superior vena kava ya da koroner sinuste yer alabilirler (42, 43).
Histolojik calismalar elektriksel o6zellikleri olan kalp kaslarinin pulmoner
venlere uzandiklarini gostermistir (44-46).

Atriyal fibrilasyonun baslangicinda ve devaminda rol alan diger
faktorler premattr atimlar, otonom sinir sistemi aktivitesi, atriyal iskemi (47),
atriyal gerilim (48), anizotropik iletiler (49) ve yashhktir (2, 5, 7, 13, 14, 16-
18). Organik kalp hastaligi olmayan bireylerde uyku esnasinda ve yemek
sonrasinda artan vagal tonus atriyal fibrilasyon epizotlarina neden
olabilmektedir. Hayvan deneylerinde vagal denervasyonun atriyal fibrilasyon
gelisimini dnledigi gdsterilmistir (50).

Sonu¢ olarak AF gelisiminde ve devaminda rol alan cesitli
elektrofizyolojik mekanizmalarin daha iyi anlasilmasi daha etkili protektif
tedavilerin gelisimine yardimci olacaktir.

Atriyal Fibrilasyonun Miyokardiyal ve Hemodinamik Etkileri

Atriyal  fibrilasyon esnasinda atriyal mekanik  aktivitedeki
senkronizasyonun kaybolmasi, dizensiz ventrikiler cevap ve uygunsuz
artmis kalp hizi hemodinamik fonksiyonun bozulmasina neden olur. Atriyal
kontraksiyonun kaybolmasi ile kardiyak outputta belirgin azalma o6zellikle
diyastolik ventrikuler dolumu bozuk olan, hipertansiyonu olan, mitral stenozlu
ve hipertrofik kardiyomyopatisi ya da restriktif kardiyomiyopatisi olan
hastalarda goérulir. RR mesafesindeki degisikliklerde hemodinamik

duzensizlige neden olabilir. AF sirasinda kardiyak siklusta meydana gelen



degisiklikler de kardiyak outputta azalmaya neden olabilir (51). AF’li hastanin
ventriktler hizi genis dalgalanmalar gosterir, sinus ritmi esnasindaki hizinin
cok ustune c¢ikabilir. Bazi hastalarda iyi kontrol edilemeyen ventrikiler hiz,
(genellikle dakikada 100 atimdan fazlasi) inat¢i tasikardi nedeniyle yapisal
degisiklikler sonucu ventrikuler disfonksiyona neden olabilir (52). Bu tasikardi
nedenli kardiyomiyopati genellikle sinUs ritmi yeniden saglandiginda ya da
AF esnasinda ventrikiler hiz kontrol altina alindiginda geri donusumluddr.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarin bazilarinda ya minimal semptomlar
mevcuttur ya da hi¢ semptom yoktur. Bazilarinda ise o6zellikle AF’nin ilk
basladigl anda yogun olmak Uzere garpintidan akut pulmoner 6deme kadar
ciddi semptomlar ortaya cikabilir, ancak yorgunluk ve diger nonspesifik
semptomlar en yaygin olarak ortaya ¢ikan belirtilerdir (53). Yas eslestiriimesi
yapilmis sinUs ritmindeki hastalarla karsilastirildiginda AF’li yash hastalarda
kognitif fonksiyonlarda bozukluklar goésterilmistir. Bu bozuklugun nedeninin
tekrarlayan serebral emboliler mi yoksa dusuk stroke volime bagh
hipoperfizyon mu oldugu agik degildir.

Atriyal fibrilasyonun her epizodu semptomatik dedildir, aksine
paroksismal AF’li hastalarin monitoérizasyonu gdstermistir ki asemptomatik
epizotlar daha fazladir. Veriler gostermektedir ki, AF esnasindaki hayat
kalitesi sinUs ritmi olusturulduktan sonraki hayat kalitesi ile karsilastirildiginda
bozulmustur. Ancak son dénemlerde bazi kucuk calismalarda, diltiazem
kullanilarak kardiyak hiz kontrol altina alindiginda semptomlardaki
azalmanin, amiodaron ile sinds ritminin saglandiginda semptomlardaki
azalma kadar olabilecegi gosterilmistir (54).

Paroksismal AF’li hastalarin yasam kalitesindeki bozulma neredeyse
anjiyoplasti yapilan hastalardaki yasam kalitesindeki bozulma ile esdegerdir.
Bir pace-maker yerlestirilerek atriyoventrikiler dugimin ablazyonu yasam
kalitesi skorunda ciddi diizelmelerle sonuclanabilmektedir (55).

Atriyal Fibrilasyon ve Tromboembolizm

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda gelisen iskemik inmeler ve sistemik
arteriyel tikanikliklar sol atriyumda olugsan trombuslerden kaynaklanan

embolizmlere baglansa da tromboembolizmin patogenezi komplekstir (56).



AF ile iligkili inmelerin %25 kadari intrinsik serebrovaskuler hastaliklara, diger
kardiyak emboli kaynaklarina veya proksimal aortadaki aterosklerotik
materyale baghdir (57, 58).

Atriyal Fibrilasyonlu Hastaya Klinik Yaklagsim

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarin degerlendiriimesinde 6nemli olan
nokta aritminin klinik ©6nemi ve birlikte bulundugu durumlarin iyi
tanimlanmasidir. AF’si kanitlanmis veya stphe edilen hastada ilk yapilacak,
nedenin ve eglik eden ilave kardiyak ve nonkardiyak faktorlerin
aciklanmasidir. Atriyal fibrilasyon c¢ok cesitli semptomlarla ortaya c¢ikabilir.
Semptomlara neden olan ya da tetikleyen faktorler kalp hizi, dizensiz
ventrikiler cevap ve atriyal kontraksiyonlarin ventrikiler doluma olan
katkisinin bozulmasidir. Atriyal flatterli ve duzenli kalp hizi olan hastalar AF’li
hastalara gore daha az semptomatiktirler (59).

Atriyal fibrilasyon tipik olarak altta yatan bir kalp hastaligi olan
hastalarda, siklikla da hipertansif ve valviler kalp hastaliklariyla birlikte
g6raltr (60). Aterosklerotik kalp hastaligi ya da kalp kapak hastaliklari da AF
hastalarinda altta yatan sik sebeplerdendir. Pulmoner patoloijiler,
preeksitasyon sendromlari ve tiroid hastaliklari da daha az siklikla
gorilmekle beraber altta yatan sebepler olarak akilda bulundurulmalidir (61).
Bu ylzden dikkatli bir anamnez ve fizik muayene son derece Onemlidir.
Ozellikle yeni ortaya cikan anjina atagi ve konjestif kalp yetmezligi
isaretlerine dikkat edilmelidir. ClUnkU bunlar erken kardiyoversiyon gerekliligi
konusunda wuyarici isaretlerdir. Elektrokardiyografi (EKG) kardiyak ritm
bozukluklarini degerlendirmede kiymetlidir.

Tedaviye yaklasimin G¢ aya@i vardir: i) sinls ritmine déndirmeye
ihtiyag olup olmadiginin ve bunun igin uygun zamanin ve uygun yontemin
degerlendiriimesi; ii) embolik hadiseyi 6nlemek icin antikoagllasyona ihtiyag
olup olmadigini belirlenmesi; iii) hasta AF’de iken kardiyak hizi belirlemeyi iyi
degerlendiriimesidir.

Yeni tani almis tim AF’li hastalarin hastaneye yatiriimasina gerek

yoktur. Hastaneye yatirilma hemodinamik olarak unstabil olanlar ve ciddi



semptomatik olanlarla sinirlandirilabilir. Bu hastalar, emboli igin ylksek risk
tasiyanlar, kalp yetmezligi olanlar ve erken kardiyoversiyon planlananlardir
(62).

Atriyal Fibrilasyonlu Hastada Tedavi Yaklagimlan
Atriyal fibrilasyonlu hastanin tedavisinde esas konu aritminin
kendisinin kontrol altina alinmasi ve tromboembolizmin dnlenmesidir.
Persistan AF’si olan hastalarda aritminin kontrolU icin iki temel yol
vardir: Bunlardan birincisi; sinds ritminin temin edilmesi ve surdurilmesi,
ikincisi ise; AF’nin devamina izin verilerek ventrikiler hizin kontrol altinda
tutulmasidir.
1. Ritm ve Kalp Hizinin Kontrolu
Atriyal fibrilasyonlu hastalarda sinus ritminin temin edilmesine ve
surdurdlmesine  calisilmasinin  sebebi, semptomlarin  rahatlatiimasi,
embolizmin Onlenmesi ve hastayl kardiyomiyopatiden korumaktir. Ancak
mevcut ritmin korunarak antikoagulasyon yapilmasi ile sinus ritminin saglanip
antikoagulasyondan kaginilarak antiaritmiklere devam edilmesi arasindaki
fayda ve zarar oranlari henlz acikliga kavusturulmus degildir (63, 64). Bu
konudaki ¢calismalar devam etmektedir.
2. Antiaritmik ilag Tedavisi
Sinus ritmine dondirmek icin erken ilag tedavisi, aritmisi son 48 saat
icerisinde tani alanlar ile uzun dénemdir warfarin tedavisi alanlarda planlanir.
AF’yi sinUs ritmine dondirmede digoksin etkili degildir, ancak ila¢ erken
donemde ve uygun dozda verildiginde antiaritmik tedavi basarili
kardiyoversiyon sansini % 90 oraninda arttirir (65). Eger farmakolojik tedavi
planlandi ve baslandiysa tedavinin baslangicindan sonraki ilk 48—72 saat
boyunca devamli elektrokardiyografik monitérizasyon yapiimahdir.
Farmakolojik ve elektriksel kardiyoversiyon direkt olarak
karsilastirlmamis olmasina ragmen, farmakolojik yaklasimlar elektriksel
kardiyoversiyona gore daha basit ve kolay uygulanabilir gorunmektedir.

Ancak elektriksel kardiyoversiyon kadar etkili degildir. Segilen bazi hastalarda



farmakolojik kardiyoversiyon evde dahi denenebilir. Major risk antiaritmik
ajanlarin toksisiteleridir.

Yapilan pek ¢ok galismada farmakolojik kardiyoversiyonun en etkili
oldugu doénemin AF’nin baslangicindan sonraki ilk 7 guin oldugu
belirtiimektedir (66-69). Bazi ilaglarin etkilerinin baslama slresi uzun
oldugundan sinus ritmine donus birkac gunu bulabilir (70). Kullanilan
farmakolojik ajanlarin, uygulama yolu ve sikliklari etkinliklerini etkilemektedir.

Ayni zamanda antiaritmik ilaglarin oral antikoagulanlarla olan
etkilesimleri bu ilaglarin hastaya baslanmasinda ve kesilmesinde sorun
olusturan bir problemdir. Farmakolojik kardiyoversiyon icin etkisi kanittanmis
ve daha az etkin veya yeterince ¢alisiilmamig ajanlar vardir.

Etkisi Kanitlanmig Farmakolojik Ajanlar

Amiodarone: Builag ile ilgili veriler karmagiktir. Cinkl amiodarone
intravendz olarak, oral olarak ya da her iki yoldan birlikte verilebilir. Yeni
baslamis AF’nin kardiyoversiyonunda orta derecede etkilidir (71). Ancak
diger ajanlara gére daha yavas etki eder ve etkinligi daha azdir. ilag
ventrikller cevabin kontrol edilmesinde de etkilidir. Bu ajan ile sinds ritminin
geri dondurulmesi haftalar sdrebilir. Amiodaronun bradikardi, hipotansiyon,
gbérme bozukluklari, bulanti, oral kullanimda konstipasyon ve intraventz
kullanimda tromboflebit gibi yan etkileri vardir. Bazi hastalarda ise ciddi
toksisite rapor edilmistir (70-74).

Dofetilide: Oral olarak kullanilir ve 1 haftadan daha uzun siren
AF’lerde plaseboya gore ¢ok daha etkilidir. Etkinin baslama suresi uzundur
(75).

Flecainide: Oral ya da intraven6z kullanilan bir ajandir. Yeni
baslamis AF’lerde etkilidir ancak kronik AF’lerde yeterli calisma yoktur (68).

Ibutilide: Yeni baslayan AF’nin birka¢ hafta icerisinde farmakolojik
kardiyoversiyonunda etkili bir ajandir. Uygulamadan 1 saat kadar sonra etkisi
ortaya c¢ikabilir (76).

Propafenone: Yeni baslamis AF’'de farmakolojik kardiyoversiyon

amacilyla oral ya da intravenoz yolla kullanilabilen bir ajandir. Etkisi oral



uygulamadan 2-6 saat sonra, intravendz uygulamada ise daha kisa surede
baslar (77, 78).

Daha Az Etkili Veya Etkisi Tam Calisiimamis Ajanlar

Quinidine: Quinidine genellikle ventrikiler hizi kontrol etmek igin
digoxin ve verapamil uygulandiktan sonra verilir. Yeni baslangi¢li AF’nin
kardiyoversiyonunda diger ajanlar kadar etkilidir. Persistan AF’de ise
digerlerinden daha etkindir. Yan etkileri fazla olan bir ilactir (79).

Procainamide: Yeni baglayan AF’'de intravendz procainamide ilk 24
saat icerisinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Diger ajanlara gore daha az
etkilidir. En sik yan etkisi hipotansiyondur (76, 80).

Sotalol: AF’nin farmakolojik kardiyoversiyonu agisindan bir faydasi
yoktur. Ancak kalp hizini kontrol etmede faydalidir (81).

Kalsiyum  Kanal  Antagonistleri: Verapamilin ~ AF’nin
kardiyoversiyonu agisindan gosterilmis bir etkinligi yoktur ancak ventrikuler
cevap hizini gok hizl bir sekilde kontrol eder (67).

Beta-Blokorler: intravendz olarak verildigi zaman kisa etkili bir
beta-blokdr olan esmololin yeni baslamis AF Uzerine kardiyoversiyon etkisi
olabilir. Ancak plasebo ile karsilastirildiginda bu etki anlamli bulunmamigtir.
Ventrikller cevap hizini kontrol etmede faydalidir (82).

3. Elektriksel Kardiyoversiyon

Direkt kardiyoversiyon genellikle EKG'nin R dalgasini kullanarak
kalbin intrinsik aktivitesi ile senkronize edilmis elektriksel bir soktan olusur
(83). Elektriksel kardiyoversiyon ventrikuler fibrilasyon haricindeki tim
anormal kardiyak ritmleri normale ¢evirmek igin kullanilir.

Atriyal fibrilasyonun basarili kardiyoversiyonu altta yatan Kkalp
hastaliginin tirine ve atriyal miyokardiyuma giden elektriksel yodunluga
baglidir. Kullanilan elektrogsok aletinin tird, kullanilan pedler, kalp ile pedler
arasindaki akciger dokusu ve cildin uygulayacagi elektriksel rezistans
elektriksel kardiyoversiyonun basarisini etkiler.

Elektriksel kardiyoversiyon hasta a¢ karnina iken ve mumkun oldugu
kadar yeterli bir genel anestezi altinda uygulanir. AF’li hastalarda elektriksel
kardiyoversiyonun basarisi %70-%90 arasinda degismektedir (84-86).



Elektriksel kardiyoversiyonun embolizm, aritmiler ve miyokardiyal hasar gibi
komplikasyonlari vardir. Tromboembolik olaylar hastalarin %1-7’sinde
goralur (87, 88).

4. Antikoaguilasyon

Atriyal fibrilasyonun baglangi¢c zamani pek cok hastada tam olarak
tespit edilemeyebilir. AF’nin baslangicinin uzun dénemde olmus olabilecegi
g6z o6nunde bulundurularak bu gibi hastalarda elektriksel kardiyoversiyon
oncesinde antikoagulasyon baglanmasi onerilmektedir. Boyle durumlarda
warfarin baglanarak International Normalized Ratio (INR) degerleri 2.0 ve 3.0
arasinda olacak sekilde antikoagulasyon saglanmali ya da transozefagial
ekokardiyografi (TEE) esliginde kardiyoversiyon yapiimalidir. TEE egliginde
kardiyoversiyon yapilmasi trombls olmadigini ortaya koydugunda ¢ok dusuk
emboli riski ile bu iglem yapilmig olur (62). Bu ydntemlerden hangisinin
kullanildigina bakilmaksizin kardiyoversiyon sonrasi en az U¢ hafta warfarin
tedavisine devam edilmesi siddetle onerilir. Sinds ritminin saglanmasindan
sonraki ilk U¢ ay icerisinde AF’ye geri donus en siklikla goéraldigunden eger
herhangi bir kontrendikasyon yoksa bu dénem igerisinde antikoagulan

tedaviye devam etmek son derece 6nemlidir (89).

Koroner Arter Bypass Cerrahisi Sonrasi Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon kardiyak cerrahiyi takiben en sik gorilen ve KABC
yapllan hastalarda da %20-40 oranlarinda karsimiza c¢ikan bir ritm
bozuklugudur (1-3). POAF siklikla gecgici ve tehlikesiz bir problem gibi
go6rilmesine karsilik artmis erken ve ge¢ mortalite ile iliskili bir sorundur (1, 2,
5). Son yillarda POAF insidansi artmaktadir ve bunun sebebi olarak da
KABC'’ye giden hasta populasyonundaki yas ortalamasinin artmasi oldugu
dUsundlmektedir (90, 91).

Epidemiyoloji

Bazi hasta gruplarinda postoperatif atriyal fibrilasyon riski artmistir.
Bu hasta gruplari; daha onceden atriyal fibrilasyon hikayesi olanlar (92), ileri
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yastaki hastalar (2, 18, 91), preoperatif beta blokor kullanmayanlar (93, 94),
erkek hastalar, hipertansiyonlu hastalar, diyabeti olanlardir (95). Kardiyak
cerrahi sonrasi AF, hasta profiline, cerrahinin tipine, aritmi degerlendirme
metoduna ve aritmi tanimlamasina gére degdismekle beraber %10 ile % 65
oraninda kargilagilan bir komplikasyondur (1-3). izole KABC'ye giden
hastalarda, kapak ameliyati yapilan ya da kombine kapak ve koroner arter
ameliyati yapilanlara goére insidansi daha duasuktir (6, 13). AF’nin en sik
goraldugu postoperatif donem 2. ve 3. gunlerdir. Cok az hastada daha erken
ya da 4. gunden sonra AF gelisir (96).

Mekanizma

Postoperatif atriyal fibrilasyonun altinda yatan mekanizma
multifaktoriyeldir ve su ana kadar tam olarak anlasilamamistir. Buna ragmen
perikardiyal enflamasyon, katekolaminlerin fazla salinmasi, postoperatif
dénem boyunca ortaya c¢ikan otonomik imbalans ve damar igi volimde,
tansiyonda ve nérohumoral ¢evrede degisiklige neden olan interstisyel sivi
kacagr POAF gelisiminden sorumlu tutulan bazi faktorlerdir (90). Atriyum
refrakter periyodunun dispersiyonundan kaynaklanan c¢ok sayida reentry
dalgalari POAF’In elektrofizyolojik mekanizmasindan sorumlu gérinmektedir
(15, 97). Ancak neden bazi hastalarin POAF’a yatkin olduklari
bilinmemektedir. Bunun bir sebebi; operasyondan 6nce hastalarin yapisal
yatkinhid1 olmasi ve bunun atriyal elektriksel reentryye zemin hazirlamasi
olabilir (13). Diger bir neden ise cerrahi prosedur tarafindan olusturulan
atriyal yatkinhik olabilir. Sonugta atriyum dokusunda yapilan cerrahi
insizyonlar ya da operasyon esnasinda maruz kalinan perioperatif iskemi
kalbin ritm dlzensizliklerine olan yatkinligini arttirabilir (98).

Atriyal insizyon, atriyal iskemi ve zaten var olan kardiyak hastalik
sadece anormal atriyal ileti ve refraktorllkteki artisa neden olmakla kalmayip
tetikleyici olaylarin sikhginda artisa neden olur. Atriyal prematir vurular
cogunlukla AF’den dakikalar bazen de saatler dnce ortaya ¢ikarak 6nculik
etmektedirler. Bazi caligmalarda buna ilave olarak AF'den hemen oOnce

sempatik aktivasyonda bir artis oldugu tespit edilmistir (2).

11



Koroner arter bypass ameliyatlari sonrasi atriyal iskeminin AF
gelisimi i¢in altta yatan nedene olan katkisi ve AF’nin induklenmesine olan
katkisi bircok calismada arastirilmistir. Her ne kadar koroner dolasim
araciligi ile verilen kardiyopleji ventrikiler mekanik ve elektriksel aktiviteyi
basarili bir sekilde durdursa da atriyal septum ventriktler septuma gore daha
sicak kalir (99). Genellikle elektriksel olarak aktif bir durumda kalmaya devam
eder. Bu durum, ayni zamanda uygun olmayan miyokardiyal korumanin bir
isareti olarak kabul edilir.

Paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF); genellikle iki ginden kisa suren
ve kendiliginden sonlanan ataklar seklinde kendini belli eden bir atriyal
fibrilasyon tipidir. Bunlarin 7 gune kadar uzadiklari da goérulmektedir. Fakat
48 saat sinirn ¢ok onemli bir ayirnm noktasidir. Basta serebrovaskuler
hastaliklar olmak Uzere her turli tromboembolik olayin olma olasihg: 48
saatin Uzerine ¢ikmis AF’lerde artmaktadir.

KABC esnasinda elektriksel aktivitenin devamligi ile PAF arasinda
gucll bir iliski mevcuttur (100-102). Yukselmis kreatin kinaz olgima ile
kendini belli eden uygunsuz miyokardiyal koruma da PAF ile koreledir (103).
Ancak tum isaretler PAF’da en 6nemli roll atriyal iskeminin aldigi yolunda
degildir. Kopek modelinde, atriyal hipoterminin derecesinin, atriyal efektif
refraktor periot ya da AF’nin baslatilabilirligi Gzerine etkisinin olmadigi
g6sterilmistir. Ornegin, atriyal iskeminin siklikla olustugu pediyatrik kardiyak
hastalarda ve transplant hastalarinda PAF insidansi daha dusuktdr.
Bunlardan da anlasiimaktadir ki atriyal iskemi PAF gelisiminde basroll
oynamamaktadir (104).

Cok iyi bilinmektedir ki; nérohormonal aktivasyon POAF’a yatkinhgi
arttirmaktadir (105, 106). Artmis sempatik ve parasempatik aktivasyon
atriyumun efektif refraktér periyodunu kisaltir ve bu durum muhtemelen
aritmiye zemin hazirlar (107). Bazi calismalarda POAF gelisen hastalarda PR
intervallerinde uzama ya da kisalma oldugu ve bu durumun aritmi
baglangicindan 6nce sempatik ya da vagal tonustaki artmaya isaret ettigi
belirtiimektedir (108).
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Ayni zamanda POAF’In patogenezinde enflamasyonun da dnemli bir
rol oynadigina dair deliller mevcuttur. Bazi caligmalarda enflamasyonun
atriyal iletiyi arttirdigi, reentryi kolaylastirdigi ve POAF gelisimine zemin
hazirladigi  belirtiimektedir (109, 110). Ekstrakorporeal dolasim sistemik
inflamatuvar cevapla iligkili bir sUrectir. Bu ylUzden ekstrakorporeal dolasim
POAF gelisiminden sorumlu bir faktor olabilir. Kardiyopulmoner bypasstan
sonra ki gunlerde ortaya c¢ikan lokositoz POAF gelisiminde bagimsiz bir
belirleyicidir (111, 112).

Kardiyak Cerrahi Sonrasi Atriyal Fibrilasyonun Belirleyicileri

Kardiyak cerrahi sonrasi AF gelisimi icin bircok risk faktoru
belirlenmistir. Bu faktorler preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olmak
Uzere ug sinifa ayrilip incelenebilir.

1. Preoperatif Faktorler

ileri yas kardiyak cerrahi sonrasi AF gelisimi icin en énemli risk
faktoraduar. AF insidansi yasli hastalarda her dekat icin %50 lik bir risk artisini
ifade eder (113). ileri yas belki de artmis atriyal fibrozis ve dilatasyon
nedeniyle genel populasyonda da AF igin bir risk faktori olusturur. Bayuk, iyi
dizenlenmis gézlemsel ¢alismalar preoperatif donemde AF icin bagimsiz risk
faktorleri konusunda degisik ve birbiri ile ¢elisen sonuglar vermistir. Genel
populasyonda AF’nin bir belirleyicisi olarak kabul edilen hipertansiyon
kardiyak cerrahi sonrasi AF icin de bir risk faktorl gibi géziukmektedir. Bu
durum fibrozis ve atriyal refraktoérltigun dispersiyonu ile ilgili olabilir. KABC
sonrasi AF gelisiminde erkek olmak da kadinlara gore artmis bir risk faktora
demektir (14). lyon kanal ekspresyonunun ve hormonal etkilerin otonomik
tonus Uzerine etkilerinin erkek ve kadinlarda farkli olusu bunu aciklayabilir.
Daha onceki AF 0oykuslt ve konjestif kalp yetmezligi de POAF’In
belirleyicileridir. Bu konuda yapilan tim calismalarda olmasa da bazi
calismalarda cerrahi oncesi sol ventrikul diyastol sonu basincindaki artigin
POAF gelisiminin belirleyicisi oldugu gdsterilmistir (104).

2. intraoperatif Faktorler

Cogu calismalarda aortik kros klemp zamani ile POAF gelisiminin
iligkili oldugu ifade edilmistir (7, 13, 92). Ancak daha kisith ¢alismalarda bu
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iliski bulanamamistir (2, 96, 99). Muhtemelen bu iliski uzamis kros klemp
zamani nedeniyle uzamig atriyal iskemidir. Vendz kanulasyonun
lokalizasyonu da POAF geligimi ile iligkilidir (6, 7). Atriyum insizyonundan
kacinilan  bikaval  kanulasyonun POAF  sikligini  azaltabilecegi
gosterilebilmigtir (7). Pulmoner ven araciligi ile kalbin vent edilmesinin de
artmig POAF nedeni olabilecegi bildirilmistir (114).

3. Postoperatif Faktorler

Pnémoni (2), KOAH (6, 13, 113) ve uzamis ventilasyon zamaninin
(2) POAF gelisimi ile iligkili oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur.
Postoperatif atriyal pace ihtiyaci da (115) yine artmis AF insidansi ile
beraberdir ve bu durum belki de altta yatan bir sinis dugum disfonksiyonunu

ve hiz kontrol edici ilaglarin kullanimini yansitiyor olabilir.

Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun Onlenmesi

Postoperatif atriyal fibrilasyonun o6nlenmesi ya da yuksek
insidansinin azaltilmasi igin farmakolojik ve nonfarmakolojik midahaleler ile
ilgili pek ¢cok calisma yapilmistir.

Postoperatif atriyal fibrilasyonda sempatik aktivasyonun roll
bilindiginden ve kardiyak cerrahi hastalarinda sempatik aktivasyon
arttigindan, beta blokér ajanlar POAF’In 6nlenmesi icin en ¢ok calisilan
ilaclar olmustur (90). Pek ¢ok calismada degisik beta blokér ajanlarin POAF
insidansi Uzerine etkinlikleri denenmistir (116, 117). Ancak bu calismalar
kullanilan farkli beta blokérler, farkli hasta gruplari, farkli cerrahi islemler ve
POAF’In tanimlanmasi ve tespiti icin kullanilan farkli ydntemler bakimindan
cok fazla cesitlilik gostermektedir. Buna ragmen bu g¢alismalarin ¢ojunda

POAF insidansinda belirgin dususler tanimlanmaktadir.

Postoperatif Atriyal Fibrilasyon Profilaksisinde Kullanilan
Medikal Ajanlar
Beta Blokorler: Yapilan ¢alismalarda beta blokdrlerin POAF

gelisimini onledigine dair kuvvetli deliller mevcuttur. Yapilan pek ¢ok meta
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analizde beta blokorlerin POAF insidansini  belirgin olarak azalttig
bildiriimektedir (118-121). The American Heart Association preoperatif ve
erken postoperatif donemde beta blokdr kullanimini koroner arter bypass
cerrahisi yapilan hastalar igin rutin olarak onermektedir (122). Beta blokor
kullaniminin zamanlamasi POAF gelisimini dnlemek agisindan ¢ok énemlidir.
Yapilan bazi galismalarda operasyondan once beta blokor ajanlarla tedavi
edilen ve operasyon sonrasi beta blokor kullanimina devam edilen
hastalarda POAF insidansinin, postoperatif donemde beta blokdr
kullanilmayan hastalara goére daha az oldugu gosterilmistir (94). Bu bulgular
beta blokdr kullaniminin preoperatif ve postoperatif donemlerde devam
ettirilmesinin POAF gelisimini dnlemede daha etkili oldugunu géstermektedir.
Ayrica beta blokdr kullaniminin kesilmesi de POAF gelisiminde énemli rol
oynadig! digsunulmektedir (123).

Amiodarone: Amiodarone hem alfa hem de beta blokor 6zellikleri
olan ve kardiyak cerrahi hastalarinda gelisen sempatik asiri stimilasyonu
azaltan bir ilagtir (124). Yapilan calismalarda preoperatif ve postoperatif
amiodarone kullaniminin POAF gelisme insidansini azalttigi goérldimustir
(125, 126). Bazi yazarlar tarafindan amiodaronun kardiyak cerrahi yapilan
hastalarda guvenli kullanimi tartisiimakla beraber, amiodaronun etkili ve
guvenli kullanimi Gzerine yapilmis ¢alismalar vardir (127).

Digoksin: Daha onceleri sik olarak kullaniimasina ragmen POAF
profilaksisinde kullanimi terk edilen bir ajandir. Son zamanlarda yapilan meta
analizler digoksin kullaniminin POAF gelisimini dnlemede etkili olmadigini
gOstermektedir (105, 128).

Kalsiyum Kanal Blokorleri: Nonhidropiridin  kalsiyum kanal
blokdrleri tGzerine yapilmis pek ¢ok calisma vardir. Yapilan bazi ¢calismalarda
kalsiyum kanal blokdrlerinin  supraventrikiler tasiaritmi riskini azalttigi
gosterilmistir (129). Ancak bu ilaglarin negatif kronotrop ve inotrop etkilerine
bagli olarak preoperatif kullanildiklarinda AV blok ve disuk output sendromu
insidansinda artisa neden olduklari belirtimektedir. Bu yuzden kalsiyum
kanal blokorleri POAF profilaksisinde dnemli rolleri olmasina ragmen glvenlik
profilleri kanitlanana kadar kullanimi sinirli olan ilaglardir (90).
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Magnezyum: Halen tartismali olmasina ragmen serum magnezyum
seviyelerinin  kardiyak cerrahi sonrasinda dustugune (130) ve
hipomagnezeminin postoperatif atriyal tagiaritmilerle ilgili olduguna dair
caligmalar vardir (131).

Statinler: Statinler Gzerinde yapilan g¢alismalar statin tedavisinin
KABC sonrasinda POAF gorulme insidansini dugurdugunu gostermistir (132,
133). KABC’den 7 gun once baslanan ve postoperatif donemde de devam
edilen 40 mg/gln dozundaki atorvastatinin POAF insidansini belirgin olarak
azalttigi gorulmustar (134).

N-3 Poliansatiire Yag Asitleri (PUFA). Daha henuz deneysel
asamada olan ve genellikle hayvan deneylerinde kullanilan PUFA’ nin
yapilan bir calismada POAF insidansini belirgin azalttigi gértlmustar (135).

Antienflamatuvar Ajanlar: Bazi yazarlar nonsteroid
antienflamatuvar ajanlarin KABC sonrasinda AF gelisimini engellemede
yararli oldugunu savunmaktadirlar. Ancak bu ilaglarin 6zellikle KABC
sonrasinda daha da artabilecek nefrotoksisite gibi yan etkileri, bu ilaglarla
uygulanacak profilaksi kararinin verilmesini zorlastirmaktadir (90).

Ozet olarak, kontrendikasyonu olmayan her hasta kardiyak cerrahi
oncesi ve sonrasi mutlaka beta adrenerjik bloke edici ajan almalidir.
Proflaktik preoperatif ve postoperatif amiodaron tedavisi ise (cerrahiden 7
gln 6nce bagslanmak kaydiyla) POAF riski ylksek olan hastalarda gecerli
tedavi secgeneklerindendir. Bu proflaktik tedaviler, eger POAF’In yalnizca
antikoagulasyonla ya da hiz kontrolu ile yOnetiminin zor olacagi

dusundltyorsa 6zelikle ilgi cekicidir (104).

Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun Komplikasyonlari

Postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda POAF gelismeyenlere gore
KABC ile iligkili komplikasyonlar daha sik gorultur (136). Kardiyak cerrahi
sonrasi POAF gelisen hastalar, POAF gelismeyenlere gore hospitalizasyon
sirasinda daha c¢ok serebrovaskuler olay ve periferik embolizasyon

insidansina sahiptir (8). POAF gelisen hastalarda kalp debisi duser ve hizli
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ventrikll cevabi ile kalbin oksijen tuketimi artar. Bu durum hipotansiyon, kalp
yetmezligi ve pulmoner 6deme neden olabilir, sinus ritmine dondurulmesi ile
kardiyak indekste anlamli dizelme olmaktadir (137). AF’li hastalar
postoperatif donemde, kalici pacemaker ihtiyacini daha ¢ok duymaktadirlar.
Bazi galismalarda hastalik seviyeleri duzeltildikten sonra bile, AF’li hastalarin
daha uzun yogun bakimda kalig surelerine sahip olduklari gosterilmigtir ve
AF’li her hasta i¢in hastane harcamalarinin 10.000- 11.000 Amerikan dolari
civarinda oldugu tahmin edilmektedir (33).

Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun Tedavisi

1. Hiz ve Ritm Kontrolu

Kardiyak cerrahi sonrasi AF’nin sinUs ritmine spontan donusu
yaygindir (138). Hastalarin %15-30'u ilk 2 saat icerisinde, %25-80'i ilk 24
saat igerisinde digoxin ile ya da higbir antiaritmik ajan kullanilmadan sinUs
ritmine déonmektedirler (139). Persistan ya da reklrren AF’li hastalari tedavi
etmede hiz kontroll ve ritm kontroli olmak Uzere iki alternatif tedavi yontemi
mevcuttur. Hemodinamik olarak anstabil veya ylksek oranda semptomatik
olan ya da antikoagulasyonun kontrendike oldugu hastalarda ritm kontroll
tercih edilen yontemdir. Sinds ritminin yeniden olusturulmasinin daha az
onemli oldugu hasta grubunda ise hiz kontrolU tercih edilir (104).

Cerrahi sonrasi artmis sempatik aktivite nedeniyle, AF’ye hizl
ventrikil cevabi olan hastalarda bu ventrikil cevabini kontrol etmek igin beta
adrenerjik blokaj yapici ilaglar ilk segenek olanlardir (105). Beta blokaj yapici
ajanlar yetersiz kaldiklarinda kalsiyum kanal blokérleri oral yada intravendz
olarak verilebilir. Digoksin de istirahatte ventrikiler cevabin hizini azaltabilir
ancak sempatik aktivitenin arttigi bu durumlarda nadiren hizi kontrol altina
alabilir. Beta blokorlerin ve kalsiyum kanal blokérlerinin hipotansiyon yapici
etkilerinden dolay! kullanilamadiklarinda amiodaron yeterli hiz kontrolinu
saglayabilir, ancak amiodaronun da hizli intravendz infizyonu hipotansiyona
neden olabilir (140).
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2. Antikoagulasyon

Kirk sekiz saatten daha uzun sure AF’de kalan hastalar igin mutlaka
antikoagulasyon dugsunulmelidir. Kardiyak cerrahi sonrasi AF’ye giren
hastalarda antikoagulasyon yonetimi ile ilgili 6zel kilavuzlar mevcut degildir.
Cerrahi disi hastalarda gunde 325 mg asetil salisilik asit uygulamasinin
plasebo ile karsilastinldiginda tromboembolik olay oranini azalttigi
gosterilmigtir (141). Warfarin ya da heparin ile antikoagulasyonun potansiyel
faydalari postoperatif kanama ile ilgili komplikasyonlar agisindan iyi
dengelenmelidir. Antikoagulanlarin greft patensisi Uzerine olan etkilerini
degerlendiren calismalar KABC’'den hemen sonraki ddénemde warfarin
kullaniminin minimal bir kanama riskine neden oldugunu goéstermistir (142).
Ancak antiagregan ilag ya da plasebo hastalarina goére warfarin, perikardiyal
eflzyon ya da tamponada daha sik neden olur (143). POAF’lI hastalarda
heparinin trombusi &nleyici etkisinin iyi bilinmemesi ve yine postoperatif
kanama riskini artirmasi nedeniyle yUksek riskli hastalar disinda heparin pek
Onerilmez. Ancak warfarin kullanimina baslanilan ve uygun INR degeri (2.0-
3.0) beklenen hastalarda bu suregte uygun INR degerine ulagiimasi
beklenirken, heparin, inme 6ykusl ve gegici iskemik atak 6ykuslu mevcut
hastalarda oldugu gibi yUksek riskli gruplarda baglanilabilir (104).

KABC uygulanan hastalarda postoperatif donemde gelisen AF ile
ilgili  spesifik antikoagllasyon bilgileri mevcut olmadidindan, AF’de
antikoagtlasyon icin Amerikan Kalp Dernegi'nin antikoagulasyon kilavuzu
kullanilabilir. Buna gore hipertansiyonlu, diyabetli, konjestif kalp yetmezlikli,
daha 6nceden geciriimis inme dykistu mevcut olanlar ve 65 yasindan blyuk
olanlar gibi riskli hastalarda AF baslayali 48 saatten daha fazla bir zaman
gecmis ise INR degerini 2-3 arasinda tutacak sekilde warfarin tedavisi
baslanmalidir. Disuk riskli grupta aspirin tedavisi gecerli bir alternatif olabilir
(104).

Biz bu calismada koroner arter hastaligi nedeniyle koroner arter
bypass cerrahisi (KABC) uygulanan erigkin hastalarda gelisen AF ile kan
arint  kullanimi ve postoperatif hemoglobin  dizeylerinin iligkisini

degerlendirmeyi amacladik.
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Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindiktan
sonra Helsinki Bildirgesi temel alinarak c¢alismaya baglandi. Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 18
Haziran 2013 tarihinde ve 2013-11/22 karar numarasi ile onaylandi.

l. Hastalar ve Metotlar

Haziran 2013 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda Uludag Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi (Bursa) Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali’nda izole koroner bypass ameliyati yapilan erigkin hastalara ait
bilgiler prospektif olarak toplandi. Bu hastalar tzerinden takipleri boyunca
postoperatif hemoglobin dizeyi 10 g/dI'nin altinda olanlar (Grup 1) ve
takipleri boyunca postoperatif hemoglobin dizeyi 10 g/dl ve 10 g/dI'nin
ustiinde olanlar (Grup 2) olarak iki ¢alisma grubu olusturuldu. Bu ¢alismayi
olusturan hastalar her iki grupta da 40’ar hasta olmak Uzere toplamda 80
hastadan olusmakta idi.

Her iki gruptaki hastalar kan drinu kullanimi ve postoperatif atriyal
fibrilasyon gelisimi agisindan birbirleriyle karsilastirildi, sonugta kan
hemoglobin dizeyleri ve kan drtnu kullanimi ile atrial fibrilasyon gelisimi
arasindaki iliski degerlendirildi. Ayrica postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen
ve gelismeyen hastalar da birbirleriyle karsilastirildi. Boylelikle postoperatif
atriyal fibrilasyon igin olasi risk faktorlerinin analizi yapildi ve postoperatif
takip sonuglari karsilastirildi.

Batin hastalardan bilgilendiriimis onam formu okutularak onam
alindi.

Olgularin hangi teknikle opere olacagina operasyondan bir giin dnce
karar verildi. Operasyon sirasinda aortanin palpasyonu ve koroner anatomi
degerlendirildikten sonra son karar verildi. Grup 1’deki 7 hastaya Caligan
Kalpte Koroner Arter Bypass Cerrahisi teknigi uygulanirken 33 hastaya ise
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Kardiyopulmoner Bypass (KPB) ile Koroner Arter Bypass Cerrahisi teknigi
uygulandi. Grup 2’deki 16 hastaya Calisan Kalpte Koroner Arter Bypass
Cerrahisi teknigi uygulanirken 24 hastaya ise Kardiyopulmoner Bypass (KPB)
ile Koroner Arter Bypass Cerrahisi teknigi uygulandi.

Operasyon oncesi atriyal fibrilasyonu olan hastalar, acil koroner arter
bypass cerrahisi yapilan hastalar, koroner arter bypass cerrahisi ile birlikte ek

cerrahi girisim yapilan hastalar ve reoperasyonlar ¢alisma digi birakilmistir.

. Anestezi

Hastalara standart anestezi teknigi uygulanmistir. Tium hastalara
subkutan (s.c.) 0.1 mg/kg dozunda morfin sulfat ile premedikasyon yapildi.
Batin operasyonlarda rutin monitdrizasyon; 5 yollu EKG, radiyal arter
kateteri, pulse oksimetri, foley kateteri, santral vendz basing kateteri ile
yapilmistir. Pulse oksimetri ve 5 yollu EKG ile monitérizasyonu sonrasi 16 G’
lik iki adet periferik ventz kateter yerlestirildi, sivi inflzyonu idamesinde
izotonik NaCl kullanildi (5-7 ml/kg/saat). Hemodinamik monitorizasyon igin
tercthen dominant olmayan tarafa sedasyon ve lokal anestezi esliginde
radiyal arter kanulasyonu yapildi ve sag internal juguler vene santral venoz
kateter yerlestirildi. Anestezi indiksiyonu fentanil 5 mcg/kg intravenoéz (i.v.),
ketamin 2 mg/kg intravendz (i.v.), ve vekiuronyum 0.1 mg/kg intravendz (i.v.)
olarak uygulandi. idame fentanil 3-5 mcg/kg, vekironyum 0.1mg/kg
intravendz (i.v.), midazolam 0.03 mg/kg intravendz (i.v.) ve sevofluran MAC
% 0.5-1 olarak uygulandi. Operasyonun basinda iskemi proflaksisi ve volim
yuklenmesinin 6nlenmesi icin hastalara nitrogliserin inflzyonu baglandi.
Heparin, calisan kalpte cerrahi yapilan hastalara 150 iU/kg, kardiyopulmoner
bypass ile cerrahi yapilan hastalara ise 350 iU/kg dozunda yapildi ve galisan
kalpte cerrahi yapilan hastalarda hedef aktive edilmis pihtilasma zamani
(ACT) >300 sn, kardiyopulmoner bypass ile cerrahi yapilan hastalarda ise
hedef aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) >450 sn olarak belirlendi.
Kardiyopulmoner bypass ile cerrahi yapilan hasta grubunda venoz kanul
cikarildiktan sonra, calisan kalpte cerrahi yapilan hasta grubunda son
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anastomozdan birka¢ dakika sonra heparin protaminle notralize edildi.

Operasyondan sonra hastalara kanamay! onleyici herhangi bir ilag verilmedi.

l1l. Cerrahi Teknik

Calisan Kalpte Koroner Bypass Cerrahisi

Calisan kalpte koroner bypass cerrahisi uygulanan tium hastalara
vertikal cilt insizyonunu takiben tam median sternotomi yapildi. Perikard
vertikal olarak ters T seklinde acildi. Ardindan heparin 150 iU/kg dozunda ve
aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) >300 sn olacak sekilde uygulandi.
Ardindan posterior perikarda bir adet aski sutlrt konuldu. Cerrahin tercihine
gbre baz olgularda da pozisyon cihazi olarak Starfish Heart Positioner
(Medtronic®)  kullanildi.  Kalbin  6n  yuzindeki  koroner arterlerin
revaskullarizasyonu sirasinda pozisyon vermek amaciyla kalbin altina bir
veya daha fazla sayida gazli bez yerlestirildi.

Damar c¢api >1mm ve yeterli kanlandiracak miyokardiyal alan
varliginda bypass yapilmasina karar verildi. Tim olgularda sol internal torasik
arter (LIMA) kullanildi ve sol 6n inen artere (LAD) anastomoz edildi. Diger
koroner arterlere konduit olarak safen ven greft (vena safena magna) ve/veya
radial arter kullanildi. LIMA, papaverinle yikandiktan sonra papaverinle
islatilmis gazli bezin igerisinde, Safen ven greftler ise 250 ml ringer
soliisyonu ve 5000 iU heparinli soliisyon icerisinde saklandi.

Calisan kalp cerrahisinde tim hastalarin hedef damar
revaskularizasyonuna, sol ventrikilu besleyen sistemlere oncelik verilerek
baslandi. Sol sistemden 6énce LAD, daha sonra hastalikl ise diagonal arter
revaskularize edildi. Sol sistemin revaskularizasyonunu takiben dominant
koroner arter sistemine oncelik verildi.

ilk dnce distal anastomoz gerceklestirildi. LIMA-LAD anastomozu
butin hastalarda ilk anastomoz olarak yapildi. Anastomoz sirasinda gorusu
saglamak igin filtre edilmis (< 5 It/dk) oda havasi ile Ufleme kullanildi.
Anastomoz yapilacak koroner arter sahasinin stabilizasyonunu saglamak
amaci ile Octopus IV doku stabilizatéri (Medtronic®) kullanildi.
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Tuam koroner arterlerin antegrad kan akimlarinin blokaji, darlik
proksimaline konulan bulldog klemplerin sagladigi  okliuzyon ile
gerceklestirildi. Darlik distaline, distal koroner arterdeki potansiyel hasari
onlemek amaciyla klemp konulmadi. Operasyonlarda intrakoroner sant
kullaniimadi.

Tum anastomozlarda 7/0 monofilament sutir kullanildi. Tdm
proksimal anastomozlar yan klemp yardimi ile asendan aortaya yapildi.
Proksimal anastomozlar yapilirken 6/0 polipropilen sutur materyeli kullanildi.

Tum hastalarda distal anastomozlar yapilirken ve reperflizyonda
%20 mannitol 75-100 cc iv infuzyonla verildi. Heparin etkisi ACT 150

civarinda olacak sekilde protamin ile nétralize edildi.

Kardiyopulmoner Bypass (KPB) ile Koroner Arter Bypass

Cerrahisi

Kardiyopulmoner bypass (KPB) ile koroner arter bypass cerrahisi
uygulanan tum hastalara vertikal cilt insizyonunu takiben tam median
sternotomi yapildi. Perikard vertikal olarak ters T gseklinde acildi. Ardindan
heparin 350 iU/kg dozunda ve aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) >450
sn olacak sekilde yapildi. Sol internal torasik arter ve diger konduitler
standart teknik ile ¢ikarildi. Kardiyopulmoner bypass i¢in standart ¢ikan aorta
ve sag atrium aurikulasina yerlestirilen kese agzi dikisleri sonrasi, arteriyel
kanul ve iki agamall venoz kanul kullanildi. Roller pompa kullanilarak 1,8-2,2
I/dk/m? flowla ortalama 60-80 mmHg tansiyon arteriyel saglanmaya calisildi.
Operasyon sahasindaki kan pompa destekli grupta aspire edilip vendz
rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi. Her 20 dakikada bir 2 oraninda
soguk kan-kardiyoplejik solisyon karisimi ile diastolik kardiyak arrest devam
ettirildi ve kross klemp kaldirnimadan once 5 dakika sireyle sicak kan
kardiyoplejisi verildi. Distal anastomozlar igin 7/0 prolen kullanilirken,
proksimal anastomozlar isinma fazinda ve asendan aortaya konulan yan

klemp esliginde 6/0 prolenle vyapildi. Kardiyopulmoner bypass
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sonlandirildiktan ve kanuller ¢ikarildiktan sonra heparin protamin ile ACT 150

saniyenin altinda olacak sekilde noétralize edildi.

[I. Yogun Bakim

Postoperatif butin hastalar yogun bakim Unitesine alinarak ilk birkag
saat mekanik ventilatorde takip edildi. Ekstibasyon kriterlerinin olusmasini
takiben hastalar ekstiibe edildi. idame sivilar agdirlikh olarak kristaloid
solusyonlar olarak tercih edildi. Tum hastalara yogun bakim Unitesindeki
takipleri boyunca kan basinci, kalp hizi, EKG ve saturasyon degerleri
devamli monitdrize edildi. Tum hastalarin operasyon sonrasi yogun bakim
Unitesine kabulinde ve yodun bakim Unitesinde takip edildigi diger tim
gunlerde en az bir kez bakilan rutin tam kan sayimi ile kan hemoglobin
dizeyleri dl¢lldi. Tum hastalarin operasyon sonrasi yogun bakim unitesine
kabulinde ve yogun bakim unitesinde takip edildigi diger tim gunlerin
sabahinda rutin EKG kontrolleri yapildi, ayrica hastanin kliniginde aritmiden

suphelenildiginde ise ek EKG ¢ekimi yapildi.

V. Yogun Bakim Sonrasi Takip

Hastalarin yogun bakim tnitesinden klinige transferi sonrasi en az 4
saatlik araliklarla rutin kan basinci, kalp hizi ve ritm kontrolleri yapildi. Tam
hastalarin postoperatif 1., 2., 3. glnlerde ve taburcu oldugu gin gunlik en az
bir kez bakilan rutin tam kan sayimi ile kan hemoglobin duzeyleri dlguldu.
TUm hastalarin postoperatif 1., 2., 3. gunlerde ve taburcu oldugu gln rutin
EKG kontrolleri yapildi, ayrica hastanin kliniginde aritmiden stiphelenildiginde

ise ek EKG ¢ekimi yapildi.

V. Istatistiksel Analiz

Tam istatistiksel analizler “IBM SPSS Statistics 21” programinda
yapilmistir. Verilerin normal dagilim gdsterip géstermedigi Shapiro-Wilk testi
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ile yapilmigtir. iki grup karsilastirimasinda normal dagilima uyan degiskenler
icin bagimsiz o6rneklem t-testi, normal dagilima uymayanlarda ise Mann-
Whitney U testi kullaniimistir. Normal dagilima uyan degiskenler ortalama +/-
standart sapma ile uymayan degiskenler ise median, minimum ve maximum
degerleri olarak verilmistir. Kategorik degiskenler n ve % dederleri ile verilmig
olup, karsilastirimalarinda Pearson Ki-Kare testi, Fisher'in Ki-Kare testi ve
Freeman-Halton Ki-Kare testi kullanilmistir. p<0,05 degerleri istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Her iki gruptan calismaya alinan 40’ar hastadan toplam 80 hastanin
bulgulari degerlendirildiginde; Grup 1 (Hgb<10 g/dl grubu) de toplam 12
(%30) hastada, Grup 2 (Hgbh>10 g/dI grubu) de ise toplam 7 (%17,5) hastada
postoperatif atriyal fibrilasyon gelistigi goruldl. Ancak her iki grup arasinda
atriyal fibrilasyon sayisi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark gortlmedi
(p>0,05).

Grup 1 de 36 (%90) hastaya, Grup 2 de ise 21 (%52,5) hastaya en az
1 Unite kan UrlnU transfizyonu yapilmis olup, Grup 1 deki tim hastalara
toplamda 81 Unite, Grup 2 deki tim hastalara ise toplamda 46 Unite kan
aranad transfizyonu yapilmistir. Her iki grup arasinda kan GranU kullanilan
hasta sayisi ve toplam kullanilan kan Grand miktari bakimindan bu farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gériimustur (p<0,05).

Her ki gruptaki hastalarin demografik o&zellikleri Tablo-1'de
gorilmektedir. Bu iki grubun preoperatif verileri karsilastiriidiginda; yas
cinsiyet, sol ana koroner hastaligi, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes
mellitus, sigara iciciligi, alkol kullanimi, kronik obstriktif akciger hastaligi,
karotis arter hastaligi, renal disfonksiyon, gegcirilmis serebrovaskuler olay
(SVO), gecirilmis perkitan transliminal koroner anjioplasti (PTCA), ejeksiyon
fraksiyonu, obesite, vicut kitle indeksi, preoperatif beta bloker kullanimi ve
preoperatif hemoglobin dizeyleri agisindan iki grup arasinda anlamli farkhlik

yoktu ve bu iki grup istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05).

25



Tablo-1: Her iki gruptaki hastalarin preoperatif demografik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 P degeri

Yas (yil) 62,019,6 60,319,0 0,425
Cinsiyet (K/E) 11/29 8/32 0,599
Sol ana koroner hastaligi 4 (%10) 3 (%7.5) 1,000
Hipertansiyon 29 (%72,5) 21 (%52,5) 0,106
Hiperlipidemi 16 (%40) 19 (%47,5) | 0,652
Diyabetes mellitus 21 (%52,5) | 15(%37,5) | 0,169
Sigara igiciligi 20 (%50) 21 (%52,5) | 1,000
Alkol kullanimi 3 (%7,5) 3 (%7,5) 1,000
Kronik obstruktif akciger | 4 (%10) 7 (%17,5) 0,516
hastahgi

Karotis arter hastalig: 10 (%25) 9 (%22,5) 1,000
Renal disfonksiyon 5 (%12,5) 4 (%10) 1,000
Gegirilmis SVO 3 (%7,5) 3 (%7,5) 1,000
Gegirilmis PTCA 8 (%20) 7 (%17,5) 1,000
Ejeksiyon fraksiyonu <%50 14 (%35) 9 (%22,5) 0,123
Obesite 11 (%27,5) | 8 (%20) 0,599
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 27,813,9 26,81+3,8 0,241
Preoperatif beta bloker kullanimi | 25 (%62,5) | 29 (%72,5) | 0,474
Preoperatif hemoglobin | 12,6+1,8 13,77+1,5 | 0,056

ortalamasi (g/dl)

K/E: Kadin/Erkek, SVO: Serebrovaskiiler olay, PTCA: Perkitan transliminal koroner

anjioplasti.
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Hastalarin intraoperatif verileri degerlendirildiginde left internal
mammarian arter (LIMA) kullanimi, ortalama distal bypass sayisi, kross
klemp zamani, total kardiyopulmoner bypass (KPB) zamani, total operasyon
zamani agisindan da her iki grup arasinda istatistiksel fark gortlmedi

(p>0,05). Hastalarin intraoperatif verileri Tablo-2’de verilmistir.

Tablo-2: Her iki gruptaki hastalarin intraoperatif veriler.

Grup 1 Grup 2 P degeri
LIMA kullanimi 40 (%100) 39 (%97,5) 1,000
Distal bypass sayisi 2,7310,89 2,5610,91 0,814
Kross klemp zamani (dk) | 56,0+11,5 59,5+11,9 0,352
Total KPB zamani (dk) 95+21,1 98124,0 0,838
'(I'dokt)al operasyon zamani | 231,5150,3 217,1146,8 0,896

LIMA: Left internal mammarian arter, KPB: Kardiyopulmoner bypas

Hastalarin postoperatif verileri degerlendirildiginde postoperatif inotrop
ve intraaortik balon pompasi (IABP) ihtiyaci, ventilasyon zamani,
reentlibasyon, serebrovaskuler olay (SVO), yara yeri enfeksiyonu, pnémoni,
pnomotoraks, sternal dehisens, mediastinit, renal disfonksiyon,
gastrointestinal sistem (GiS) komplikasyonlari, derin ven trombozu (DVT),
atriyal fibrilasyon, atriyal fibrilasyon disi aritmiler ve mortalite agisindan da
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goértlmedi (p>0,05).
Ancak her iki grup arasinda yogun bakimda kalis sureleri, hastanede kalis
sureleri, preoperatif bazal hemoglobin degerine gore postoperatif ortalama
hemoglobin duzeylerindeki dusug, kan Urunu kullanilan hasta sayisi ve
toplam kullanilan kan urinU miktarlari agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklihk oldugu goéruldi (p<0,05). Hastalarin postoperatif verileri Tablo-3'de

verilmigtir.
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Tablo-3: Her iki gruptaki hastalarin postoperatif verileri.

Grup 1 Grup 2 P
degeri

Inotrop ihtiyaci 15 (%37,5) | 11 (%27.5) 0,474
IABP ihtiyaci 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1,000
Ventilasyon zamani (saat) 8,012,6 7,212,4 0,155
Reentubasyon 1 (%2,5) 0 (%0) 1,000
SVO 2 (%5) 0 (%0) 0,494
Yara yeri enfeksiyonu 4 (%10) 2 (%5) 0,675
Pnomoni 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1,000
Pnomotorax 0 (%0) 4 (%10) 0,116
Sternal dehisens 2 (%5) 0 (%0) 0,494
Mediastinit 0 (%0) 0 (%0) >0,05
GIS komplikasyonlari 0 (%0) 1 (%2,5) 1,000
Renal disfonksiyon 5 (%12,5) 5 (%12,5) 1,000
DVT 0 (%0) 0 (%0) >0,05
Atriyal fibrilasyon 12 (%30) 7 (%17,5) 0,293
Atriyal fibrilasyon digi aritmiler 11 (%27,5) | 8 (%20) 0,599
Yogun bakimda kalig siiresi (giin) | 1,80+1,15 1,2210,77 0,010
Hastanede kalis siiresi (giin) 7,3714,15 5,8012,65 0,014
Ortalama hemoglobin  diisusii | 5,25+1,68 2,711+1,41 0,041
(g/dl)

Kan (iriinii kullanilan hasta sayisi | 36 (%90) 21 (%52,5) 0,001
Toplam kullanilan kan drind | 81 46 0,001
miktari (Unite)

Mortalite 1 (%2,5) 0 (%0) 1,000

IABP: Intraaortik balon pompasi, SVO: Serebrovaskiiler olay, GIS: Gastrointestinal sistem,

DVT: Derin ven trombozu.
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Postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin risk analizi yapiimasi
amaclyla postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen ve atriyal fibrilasyon
gelismeyen hastalar da birbiriyle karsilastirildi. Cinsiyet, sol ana koroner
hastaligi, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, sigara igiciligi, alkol kullanimi,
KOAH, karotis arter hastaligi, renal disfonksiyon, gecirilmis PTCA, kross
klemp suresi, total KPB suresi, ventilasyon zamani, postoperatif inotrop ve
IABP kullanimi, kan Grini kullanimi, postoperatif ortalama hemoglobin
duzeyleri ve cerrahi komplikasyonlar POAF gelisen grupta risk faktoru olarak
bulunmadi ve bu iki grup istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). ileri
yas, dusUk ejeksiyon fraksiyonu, obesite varligi ve vicut kitle indeksinin
yuksek olmasi, preoperatif beta bloker kullaniimamasi ise POAF gelisimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Ayrica POAF gelisen
hastalarda yogun bakimda kalig suresi ve hastanede kalis slresi POAF
gelismeyen hastalara gére anlamli olarak daha uzun saptandi. POAF gelisen

ve gelismeyen hastalarin verileri Tablo-4’de gdérulmektedir.

29



Tablo-4: POAF geligen ve geligsmeyen hastalarin verileri.

POAF POAF P degeri

gelisen gelismeyen

(n:19) (n:61)
Yas (yil) 66,518,4 59,418,9 0,003
Cinsiyet (K/E) 7112 12/49 0,136
Sol ana koroner hastalig: 2 (%10,5) 5(%8,2) 0,668
Hipertansiyon 12 (%63,2) 38 (%62,3) 1,000
Diyabetes mellitus 11 (%57,9) 21 (%34,4) 0,120
Sigara iciciligi 6 (%31,6) 35 (%57,4) 0,089
Alkol kullanimi 1 (%5,3) 5 (%8,2) 1,000
Kronik  obstriiktif  akciger | 5 (%26,3) 6 (%9,8) 0,120
hastaligi
Karotis arter hastalig: 6 (%31,6) 14 (%22,9) 0,546
Renal disfonksiyon 2 (%10,5) 8 (%13,1) 1,000
Gegirilmig PTCA 3 (%15,8) 12 (%19,7) 1,000
Ejeksiyon fraksiyonu <%50 10 (%52,6) 13 (%21,3) 0,021
Obesite 9 (%47,4) 10 (%16,4) 0,011
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 29,614,2 26,813,6 0,029
Preoperatif beta bloker | 7 (%36,8) 47 (%77) 0,003
kullanimi
Kross klemp zamani (dk) 57,1+12,7 57,2+11,3 0,980
Total KPB zamani (dk) 95,8122,7 93,8121,8 0,764
Ventilasyon zamani (dk) 8,1+1,9 7,212,8 0,199
inotrop kullanimi 8 (%42,1) 18 (%29,5) 0,457
IABP kullanimi 0 (%0) 1 (%1,6) 1,000
Kan driinii kullanilan hasta | 16 (%84,2) 41 (%67,2) 0,255
sayisi
Postoperatif ortalama | 9,77+1,35 10,4811,44 0,066
hemoglobin (g/dl)
Yogun bakimda kalis siresi |2 (1-5) 1(1-4) 0,008
(gtin)
Hastanede kalig siresi (giin) 7(6-21) 5(1-19) 0,022

POAF: Postoperatif atriyal fibrilasyon, K/E: Kadin/Erkek, PTCA: Perkitan transluminal
koroner anjioplasti, KPB: Kardiyopulmoner bypass, IABP: Intraaortik balon pompasi.
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TARTISMA VE SONUG

Postoperatif atriyal fibrilasyon kardiyak ve torasik cerrahi sonrasinda
gorilen yaygin bir komplikasyondur ve hastalarin yaklasik %20-40"1 bu
komplikasyondan etkilenir. AF inme, kalp yetmezligi, miyokard infarktusu (Ml),
tromboembolizm, antikoagllasyon nedeniyle kanama ve tekrar hastaneye yatis
gibi sebeplerden dolayr mortalite ve morbiditeyi de arttiran o6nemli bir
komplikasyondur (2, 7, 13). Postoperatif donemde AF gelisen hastalar ayni
zamanda hastanede daha fazla kalmakta ve AF epizotlari g¢arpinti, bulanti,
halsizlik gibi rahatsiz edici semptomlar ile seyretmektedir. Buna ilaveten bu
hastalar daha fazla tedavi masrafi, ilag kullanimi ve hemsirelik hizmetine gerek
duymaktadirlar. Bu yuzden bu yaygin kardiyak aritminin dnlenmesi ve tedavisi
icin optimal stratejilerin gelistiriimesi dnemlidir (144).

Eski calismalarda POAF gegici bir klinik durum olarak tanimlanmakta,
kisa ve uzun dénem sonuglari hakkinda pek fazla bilgi yer almamaktaydi.
Ancak son dénemde yapilan c¢alismalarda POAF’In mortalite ve morbidite
Uzerine kisa ve uzun doénem etkileri genis olarak degerlendiriimektedir (145).
Uzamis yogun bakim ve hastanede kalig slrelerine neden olarak hem hasta
acisindan hem de saglik personeli agisindan problem olusturmaktadir (1, 2, 5-
7). Pek c¢ok cerrah tarafindan benign olarak dusinilmesine ragmen POAF
artmis serebrovaskiler olay, kalp yetmezligi ve sol ventrikil hemodinamik
performansinda azalma ile seyreden bir komplikasyondur (8-12). Kardiyak
cerrahi sonrasi AF’li hastalar, AF’li olmayanlara gore hospitalizasyon sirasinda
daha c¢ok serebrovaskiler olay insidansina sahiptir (8). AF hipotansiyona,
pulmoner 6deme, inmeye neden olabilir, sinus ritmine dondurdlmesi ile kardiyak
indekste anlamli diizelme olmaktadir (137). AF’li hastalar postoperatif ddnemde
kalici pacemaker ihtiyacini daha ¢ok duymaktadirlar. Bazi ¢calismalarda hastalik
seviyeleri duzeltildikten sonra bile AF’li hastalarin daha uzun yodun bakimda
kalig surelerine sahip olduklari gosterilmigtir ve AF’li her hasta igin hastane
harcamalarinin  10.000-11.000 Amerikan dolari civarinda oldugu tahmin
edilmektedir (37).
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Kardiyak cerrahi sonrasinda atriyal fibrilasyon genellikle postoperatif 2.
ve 3. gunlerde geligir. POAF’In bildirilen insidansinda farkli literatirlerde genig
bir farkhlik s6z konusudur (3, 13, 92, 105). Bu farklihigin sebebi farkli
literatirlerde AF tanimi ve tespiti icin farkli yontemler kullaniimasidir. Ayrica
yapilan kardiyak cerrahinin sekli de insidansi etkilemektedir.

Atriyal fibrilasyonun patogenezi temel olarak Moe ve ark. (11) tarafindan
ortaya atilan “multiple wavelet’ teorisi ile aciklanabilir. intraoperatif atriyal
iskeminin de postoperatif donemde atriyal fibrilasyon gelismesine neden olan
onemli bir faktér oldugu belirtimektedir (13, 15). intraoperatif miyokardiyal
korumanin Kkalitesinin atriyal fibrilasyon gelisimini onlemedeki rolu Uzerine
yapilan deneysel ¢alismalara ragmen bilinmelidir ki POAF genellikle cerrahiden
sonraki 2. ve 3. gunlerde gelismektedir. Ayni zamanda bazi vakalarda da kronik
atriyal fibrilasyon operasyon esnasinda sinus ritmine donmekte ve gunlerce
atriyal fibrilasyon gelismeden sinus ritminde kalmaktadir. Bu ylizden bu gézlemi
aciklayacak farkli bir mekanizma olmalidir (94). Perikarditin ve artmis
postoperatif sempatik tonusun postoperatif atriyal aritmilerin etyolojisinde énemli
roli oldugu dusunulmektedir. Bunun sebebi beta adrenerjik reseptor
sayllarindaki asiri yikselmenin gosterildigi calismalardir (12, 17, 94, 146, 147).

Calismamizda koroner arter hastaligi nedeniyle koroner arter bypass
cerrahisi uygulanan erigkin hastalarda gelisen atriyal fibrilasyon ile kan Grind
kullanimi ve postoperatif hemoglobin dtzeylerinin iligkisini degerlendirdik.

Postoperatif hemoglobin dizeyi disik olan grupta (Hgb<10 g/dl grubu)
postoperatif hemoglobin dizeyi daha yuksek olan gruba (Hgb>10 g/dl grubu)
gbOre daha fazla sayidaki hastada POAF gelistigi gortldi (Hgb<10 g/dl grubunda
12 hastada, Hgb>10 g/dl grubunda 7 hastada atriyal fibrilasyon). Ancak bu iki
grup arasindaki AF sayisi bakimindan gelisen fark istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Atriyal fibrilasyonun anemi ile iliskisini gosteren literatirdeki ilk calismalar
1970’li yillari bulmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, atriyal fibrilasyonlu ve ciddi
anemisi olan bir hastaya kan transflizyonu yapilarak hemoglobin dizeylerinin
yukseltiimesi ile atriyal fibrilasyonun normal sinls ritmine déndugu gdsterilmistir
(27).
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Kan hemoglobin duzeylerinin atriyal fibrilasyon gelisimi Uzerine etkisini
degerlendiren calismalarin birgogunda dusuk hemoglobin duzeylerinin,
aneminin ve kan kaybinin 6zellikle sempatik sistem aktivasyonu yaparak atriyal
fibrilasyon sikhgini arttirdigi gozlenmigtir. Hogue ve ark. nin (4) yaptig
calismada kardiyak cerrahi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyonun risk faktorleri
arasinda aneminin de oldugu ve postoperatif anemi varliginin, atriyal fibrilasyon
gelisim mekanizmasi olan reentry olusumunu sempatik sinir sistemi
stimilasyonu yoluyla arttirdigi gosterilmistir.  Yine Chelazzi ve ark. nin (28)
postoperatif atriyal fibrilasyon gelisimi Gzerine yaptigi bir derlemede de, anemi,
kan ve volum kaybinin sempatik innervasyonu arttirmak suretiyle direkt kardiyak
stimulasyon yaparak postoperatif atriyal fibrilasyon gelisiminde rol
oynayabilecegi belirtiimistir.

Auer ve ark. (26) ile Ascione ve ark. nin (29) yaptiklari calismalarda
oldugu gibi literatirdeki az sayidaki bazi ¢alismalarda ise anemi, kan kaybi ve
disuk hemoglobin duzeylerinin kardiyak cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon
gelisimi Uzerine belirgin bir etkisi gosterilemistir. Kardiyak cerrahi sonrasi
gelisen atriyal fibrilasyonun risk faktorlerini degerlendiren bu iki ¢alismanin
sonuglari ile postoperatif atriyal fibrilasyon gelisimi Uzerine anemi ve dusik
hemoglobin duzeylerinin iliskisini degerlendiren bizim ¢alismamizin sonuglari bu
acidan benzerlik gostermektedir.

Calismamizda postoperatif hemoglobin dizeyi disuk olan grupta
postoperatif hemoglobin dizeyi daha yuksek olan gruba gére daha fazla
saylidaki hastaya en az 1 Unite kan drtnu transflizyonu yapilmistir (Hgb<10 g/dI
grubunda 36 hastaya, Hgb>10 g/dl grubunda 21 hastaya en az 1 Unite kan
ardna transflizyonu). Ayrica her iki gruptaki tim hastalara yapilan toplam kan
arana transflzyonu sayisi da hemoglobin dizeyi disik olan grupta daha
fazlaydi (Hgb<10 g/dl grubunda toplamda 81 unite, Hgb>10 g/dl grubunda ise
toplamda 46 Unite kan Grana transflizyonu). Her iki grup arasinda kan urinu
kullanilan hasta sayisi ve toplam kullanilan kan Granu miktari bakimindan bu
farklar istatistiksel olarak da anlamliydi. Ancak, her ne kadar olasi transfiizyon
reaksiyonlarinin onune gegilmesi icin kan Grand kullanimindan mumkuan

oldugunca kaginilmasina ragmen, bu farkin hemoglobin dizeyi dusik olan
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grupta daha yuksek olmasi dusuk hemoglobin duzeylerinin replase edilmesi
intiyacindan dogdugu agikardir. Ayrica POAF geligen hastalar ile POAF
gelismeyen hastalar kan UOrand kullanilan hasta sayilari agisindan
karsilastirildiginda, POAF gelisen hastalarin % 84’Gnde (n:16/19), POAF
gelismeyen hastalarin ise %67’sinde (n:41/61) en az 1 Unite kan drund
kullanilmigtir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Literatirdeki c¢alismalarin hemen hemen hepsinde kardiyak cerrahi
sonras! atriyal fibrilasyon gelisimi ile kan urunu kullanimi ve transfizyon
arasinda anlaml bir iligki saptanmistir. Koch ve ark. nin (19) koroner arter
bypass cerrahisi uygulanan 5841 hasta Uzerinde yaptigi gézlemsel ¢alismada,
kan transflizyonunun postoperatif atriyal fibrilasyon gelisimi agisindan artmis bir
risk ile iligkili oldugu bulunmustur. Sood ve ark. nin (21) kardiyotorasik cerrahi
uygulanan 550 hasta Uzerindeki c¢alismasinda, postoperatif kan Urinu
transfuzyonunun atriyal fibrilasyon gelisiminde iki katlik bir artis ile iligkili oldugu
bulunmustur. Choi ve ark. nin (22) off-pump koroner bypass cerrahisi uygulanan
315 hastalik prospektif calismasinda, kirmizi kan urinu transfizyonunun POAF
gelisiminde bagimsiz bir prediktor oldugu gdsterilmistir. Yine Straus ve ark. nin
(23) KABC uygulanan 140 hasta Uzerindeki ¢alismasinda ve Topal ve ark. nin
(24) KABC uygulanan 98 hasta Uzerindeki retrospektif ¢alismasinda da kan
ardna transfizyonunun POAF gelisiminde risk faktori oldugu bulunmustur.
Gerber'in (20) calismasinda kardiyak cerrahi uygulanan hastalardaki kan
transfizyonunun riskleri incelenmis ve transflizyonu ile iligkili primer kardiyak
komplikasyon olarak atriyal fibrilasyon gelisimi bildirilmistir.

Sadece sinirli sayidaki birka¢ ¢alismada kan GrinU kullanimi ile POAF
gelisimi arasinda net bir iliskiden bahsedilememistir. Murphy ve ark. nin (25)
calismasinda kardiyak cerrahi yapilan hastalardaki kan urGnd kullaniminin
mortalite, postoperatif morbidite ve maliyet Gizerine olan etkileri degerlendirilmis
ve kan urini kullanimi ile POAF gelisimi arasinda belirgin bir iliskiden
bahsedilmemistir. Bizim calismamizda da POAF gelisen hastalar ile POAF
gelismeyen hastalar kan trinGa kullanimi agisindan kiyaslandi. POAF gelisen

hastalardaki kan Granu kullanimi oran olarak daha fazla gériinmesine ragmen

34



bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu yonuyle bizim ¢alismamizin
sonucu bu calisma ile benzerdir.

Literatirde POAF gelisiminde rol oynayan bazi risk faktorleri
tanimlanmaktadir. Bunlar igerisinde hastanin yasi guclu bir bagimsiz risk
faktorudar. Ayrica atriyal fibrilasyon hikayesi olmasi, erkek cinsiyet, azalmis sol
ventrikul ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyal genigleme, kalp kapak cerrahisi, kronik
obstriuktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus ve
romatizmal kalp hastaliklari gibi baska faktorler de POAF gelisiminde rol
oynamaktadir (5, 7, 13). Ancak Ozellikle kalp cerrahisi yapilan hastalarin yas
grubundaki artis son yillarda POAF insidansinin da artmasina yol agmigtir (14).

Bizim calismamizda da POAF gelisen hastalar ile gelismeyenler
karsilastiriimis ve POAF gelisimi agisindan risk faktorlerinin analizi yapilmistir.
ileri yas, disuk ejeksiyon fraksiyonu, obesite ve preoperatif beta bloker
kullanilmamasi POAF gelisimi agisindan risk faktora olarak bulunmustur. Ayrica
POAF gelisen hastalarda yogun bakimda kalis suresi ve hastanede kalis suresi
POAF gelismeyen hastalara gére daha uzun saptanmistir.

Klinigimizde daha dénce yapilan bir ¢alismada (18), izole koroner arter
bypass cerrahisi uygulanan ileri yas grubundaki 164 hasta POAF gelisme sikligi
ve risk faktorlerinin analizi amaciyla degerlendiriimis ve ileri yas, dusik sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon, periferik arter hastaligi olan,
perioperatif kan UrlinU gereksinimi olan ve postoperatif hemoglobin degerlerinin
dUsuk oldugu olgularda atriyal fibrilasyon daha sik goériimustar.

Calisma grubunun sayisinin dusuk olmasi, degerlendirilen verilerin sinirli
olmasi ¢alismamiza bazi kisitlamalar getirmektedir.

Sonu¢ olarak calismamizda; koroner arter hastaliyi nedeniyle izole
koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda gelisen atriyal fibrilasyonun
kan GrGnU kullanimi ve postoperatif hemoglobin dizeyleri ile iliskisi ve ayni
zamanda postoperatif atriyal fibrilasyon icin 6nemli risk faktorleri degerlendirildi.
Postoperatif atriyal fibrilasyon gelisiminde hemoglobin dizeylerinin ve kan
arand kullaniminin belirgin bir etkiye yol agmadigi goruldu. Postoperatif atriyal
fibrilasyon gelisiminde ileri yas, dusik ejeksiyon fraksiyonu, obesite ve

preoperatif beta bloker kullanilmamasi gibi etkenler dnemli risk faktorleri olarak
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bulundu. Ayni zamanda postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin yogun
bakimda ve hastanede kalis surelerini uzadigi, bu uzamis yatis surelerinin
birtakim potansiyel riskleri ve tedavi maliyetini arttirdigi gdzlemlendi.

Batin bu veriler sonucunda, postoperatif atriyal fibrilasyon geligiminin
nedenlerini, risk faktorlerini, korunma yollarini ve uygun tedavi stratejilerini
belirlemek i¢cin daha genis hasta katilimi ile yapilacak, daha uzun sureli

¢alismalara gereksinim oldugu sonucuna ulasildi.
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EKLER

EK-1: Kisaltmalar

ACT: Aktive edilmis pihtilagma zamani
AF: Atriyal fibrilasyon

AV: Atriyoventrikuler

DVT: Derin ven trombozu

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

GIS: Gastrointestinal sistem

INR: International normalized ratio
IABP: intraaortik balon pompasi

KABC: Koroner arter bypass cerrahisi
KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi
KPB: Kardiyopulmoner bypass

LAD: Sol 6n inen arter

LiIMA: Sol internal torasik arter

MI: Miyokard infarktisu

PAF: Paroksismal atriyal fibrilasyon
POAF: Postoperatif atriyal fibrilasyon
PTCA: Perkutan transliminal koroner anjioplasti
PUFA: Poliansature Yag Asitleri

SVO: Serebrovaskiler olay

TEE: Transo6zefagial ekokardiyografi
VKI: Viicut kitle indeksi
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