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1-GIRIS VE AMAC

Koroner arter bypasé cerrahisi sonrasi goriilen en sik ritim bozuklugu olan
atriyal fibrilasyon (AF) ayni zamanda en sik morbidite sebebidir'. Atriyal fibrilasyon
benign bir postoperatif komplikasyon olarak diigiiniilmekle birlikte istenmeyen
klinik durumlara da yol agabilmektedir.

Atriumlarin rezervuar, ventrikiiler dolum igin pompa ve pacemaker olarak

gorevleri vardir. Sol atrium ventrikiil sistolii sirasinda pasif olarak dilate olur, sag

‘kalpten ve akcigerlerden kami alarak enerji depolar. Erken diastolde sol atrium

enerjisini bosaltir; sol ventrikiile kani yollar. Geg diastolde atriyal aktif kontraksiyon
meydana gelir. Atriyal sistol ventrikiiler doluma katkida bulunarak daha iy1 bir
hemodinamik durum meydana getirir. Atriyal fibrilasyon ile bu fizyolojik isleyis
bozulur. ’

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi- goriilen atriyal fibrilasyonun
patogenezi tartigmalidir. Atriyal fibrozis, atriyal dilatasyon, preoperatif miyokardial
iskemi, topikal kardiak sogutma, koroner endarterektomi, sinoatriyal (SA) nodal
arter ve atriyoventrikiler (AV) nodal arterlerin oklizyonu, azalmig vagal tonus,
supraventrikiiler ektopik aktivite, hipoksi, kardioplejik arrést stiresi, preoperatif 3-
bloker, kalsiyum kanal blokeri kullammi gibi sebeplerle atriyal kasta diastolik
depolarizasyon potansiyellerinde, refrakter periyodlarda ve ileti oranlarinda homojen
olmayan bir dagihm meydana gelir. Atriyal refrakterligin kisalmasi, yavas iletim ve
atrium ¢apinin biiyiik olmasi gibi etkenlerin varliginda atriyal duvarda birgok
makroreentry halkas: olusarak atriyal fibrilasyonu tetikler’.

Atriyal fibrilasyonla olusan hizli ve diizensiz kalp kontraksiyonu ventrikiiler
dolumu bozar. Bu hizli ve diizensiz ritim ile kalbin pompa fonksiyonu da bozulur.
Bu durum postoperatif periyodda hemodinamik a¢idan g¢ok Onemlidir. Atriyal

fibrilasyonun sebep oldugu atriyal staz ile tromboemboli riski lone atriyal




fibrilasyonda siniis ritmine gére 5-6 kat, romatizmal kalp hastaliklarinda 17 kat
fazladir. * )

Her ne kadar atriyal fibrilasyon benign bir ritm bozuklugu olsa da koroner
arter bypass cerrahisi sonras: goriilen atriyal fibrilasyon morbiditeyi, ¢zel bazi
hastalarda da mortaliteyi arttirdig: igin risk grubundaki hastalarin preoperatif
olarak belirlenmesi énemlidir™,

Bu amagla, Izmir Atatiirk Egitim ve Arastrma Hastanesi Kalp Damar
Cerrahisi Klinigi'nde Eyliil 1998 ile Mayis 1999 tarihleri arasinda koroner arter
hastalig1 nedeniyle opere olan ardigtk 130 hasta prospektif olarak incelenmistir.
Bu c¢alisma sonunda 25 hastada postoperatif dénemde atriyal fibrilasyon
gelismistir (%19.2). Bu ¢alismada atriyal fibrilasyona giren hastalarla siniis
ritminde kalan hastalar preoperatif risk faktorleri [yas, cinsiyet, sol ventrikiil (LV)
diyastol sonu basinci (LVEDP), koroner arter hastaliginin derecesi ve yayilimi,
LV sistol sonu ¢ap1 (LVESD), LV diyastol sonu ¢apt (LVEDD), sol atriyum (LA)
cap1, LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), eslik eden patolojiler, boy, viicut agirhigi,
diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kronik obstriiktif akciger hastalig1
(KOAH), sol ana koroner arter hastalig1, daha énce gecirilen miy‘é)kard enfarktiisy,
preoperatif kalsiyum kanal blokeri ve betabloker kullanimi] ile periopefatif risk
faktorleri [aom‘i:k kros klemp stiresi (AKZ), kardiyopulmoner bypass siiresi (CPB),
uygulanan greft sayisi, “internal mammarian artery” (IMA) kullanimi, sol én inen
arter (LAD), sag koroner arter (RCA) veya sirkumfleks koroner artere (Cx) bypass

yapilip yapilmamasi] agisindan incelenmistir.




2-GENEL BILGILER

2.1.TARIHCE

Bailey ve Betts ilk defa 1943 yilinda pn('jmonektomi sonrast gelisen
postoperatif atriyal fibrilasyon /atriyal flutter’: tan11nlé11n1$1ard1r7. Bilinen ‘organik |
kalp hastalifi olmayan bu 78 hastanin 5 tanesinde gegicl atriyal fibrilasyon, 2
tanesinde gegici atriyal flutter geligmis, postoperatif 2. haftada goriilen bu arinﬁi en
fazla 48 saat strmiistiir. Bu hastalarin uzun dénem takiplerinin higbirinde bu ritm
bozuklugu devam etmemis ve higbir etyolojik sebep bulunamamustir.

Currens ve arkadaslar1 1940 yilinda Massachusetts General Hospital'da
yaptiklari 56 torasik cerrahi vakasinda da benzer sonuglar almiglardir.! Bu
hastalarin 8 tanesinde atriyal fibrilasyon, 4 tanesinde atriyal flutter gelismistir.

Chee ve arkadaglarinin® bir digoksin profilaksisi ¢alismasinda ¢ogunlugu
koroner bypass operasyonu olan degisik kardiak prosediirler uygulanan 83 hasta
lizerinde yaptiklart ¢alismada supraventrikiiler aritmi insidansini. %72 olarak tespit
etmislerdir.

1974 yilinda Texas Heart Institute’de yapilan kapsamli bir prospektif

: gahsmadé{ koroner arter bypass cerrahisi sonrast kardiak aritmiler rapor edilmis ve
bunlarin iginde en sik olarak diisiik bir yiizdeyle ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler
fibrilasyona sebep olan ventrikiiler ektopik altimlar bulunmus olup, olgularm
%l10'unda 1 saat ile 96 saat arasinda siiren atriyal fibrilasyon/atriyal flutter

saptanmustir. '°
: 2.2. ATRIUMLARIN ANATOMISI
; SAG ATRIUM

Superior ve inferior vena kavalarla sistemik vendz, koroner sinus ve

thebesian venlerle koroner vendz kan sag atriuma gelir. Vena cava inferior (VCI)
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ostiumunda eustachian, koroner siniis (CS) orifisinde thebesian valv vardir. Bu iki
valv arasindaki kommissiir ile trikuspid kapak anteroseptal kommisstirii arasinda
uzanan Todaro ligamani Koch l¢geninin kenarlarindan biridir. Koch liggeninin
diger iki kenari trikiispid septal leafleti ve koroner siniis ostiumudur. Koch tiggeni
icinde AV nod ve kismen cie his huzmesi vardir. Sag atriyal septum interatriyal ve
interventrikiiler olarak ikiye ayrilir. Interatriyal kisimda fossa ovalis vardir. Bunun
st kenari boyunca uzanan kivrim limbus adini alir. Septumun atrioventrikiiler

kismi ise Koch tiggenine tekabiil eder.

SOL ATRIUM

Pulmoner vendz kan sol atriuma bosgalir. Sol atrium aurikiilii ile pulmoner |
venlerin kanini alan kisim arasinda sol atriyal koroner ven ve Marshall ligaman:
vardir. Sag atriumun aksine sol atrium septumu tamamen interatriyaldir. Sag
atrium tarafindaki fossa ovalis lizerinde goriilen limbus denen kivrim sol atriyal

tarafta yoktur.

2.3. ILETI SISTEM]I

SINOATRIYAL NOD

Vena cava superior (VCS) ile sag atrium bileskesinde crista terminalis
iginde yer alir. 15x5x2 mm ebatlarinda epikardial yapidir. Kalbin primer
pacemaker’1dir. Kollojen stroma iginde impuls kaynagi olan P hiicreleri igerir.
Humoral mekanizmalar, sempatik ve parasempatik sinirler fonksiyonunu belirler.
SA nodun gevresindeki 2 cm'lik alan iginde ve hemen altinda siniis bradikardi
bolgesi, st ve 6n kisimda, superior vena cava ve sag atrium bileskesinin &niinde

siniis tagikardi bdlgesi mevcuttur. "

-



INTERNODAL YOLLAR

Siniis nod (SN) ile AV nod arasinda bazi arastiricilar morfolojik bir ileti
yolu bulamamalarina ragmeén fonksiyonel ileti yollar1 oldugu kabul edilmektedir.
Genel olarak 3 internodal yolun varligi kabul gérmektedir. 12

1-Bachman yolu: Ondedir. Crista terminalis {ist kismindan atriyal septum
boyunca asagiya uzanir.

2-Wenckebach yolu: Ortadadir. Bachman yolunun hemen arkasinda ve ona
paralel seyreder.

3-Thorel yolu: Arkadadir. Crista terminalisin sagindan ve altindan Todaro

ligamanuini takip ederek atrioventrikiiler noda ulasir.

AV NOD

6x4x1.5 mm ebatlarinda subendokardial bir yapidir. Koch ii¢geni iginde
yer alir. Fibr6z stroma iginde spesifik P hiicreleri vardir. Distale dogru P hiicreleri

azalir ve purkinje hiicreleri artar. Béylece his huzmesi formasyonu olusur.

HIS DEMETI Ve DALLARI

7-20 mm uzunlugundadir. AV noddan muskiiler ventrikiiler septuma dogru
membran6z septuma komsuluk ederek uzanir. Sag fibréz trigon icinde mitral, aort
ve trikiispid anuluslari ile komsudur. His demeti zit yénde ilerleyen iki dala ayrilir.
Sag dal sag ventrikiil septumunda ilerleyip trikuspid anterior papiller kasina, sol
inen dal hemen ikiye ayrilip sol ventrikiil septumundan ilerleyip ventrikiiler apeks

ve her iki mitral papiller kas grubuna ulasir.

2.4 ATRIUMLARIN HEMODINAMIYE KATKIST

Atriumlari rezervuar olarak kabul etmekten gok ventrikiillere kan doniisii

igin bir iletim yolu olarak adlandirmak daha dogru olur. Ventrikiiler sistoliin kisa




bir periyodu diginda atriumlara venéz déniiy devamlidir. Atriumlar devamli input
ve intermittent outputlu keselerdir. Atriyal kontraksiyonun ventrikiiler doluma
dolayisiyla kardiak outputa katkisi normal kiside %5'dir. Ancak &zellikle
yetmezlikteki kalpte bu katki cok 6nem kazanir.

Kronotropik 6zellik atriumlarin en 6nemli hemodinamik fonksiyonudur.
Kronotropik  fonksiyon  kardiak output  regiilasyonunda  &nemlidir.
Atriyoventrikiiler kontraksiyonda eszamanhligin ortadan kalkmasi vendz déniisii

4
bozar ve semptomlara sebep olur.

2.5. ATRIYAL FIBRILASYON

Hizli kaotik atriyal aktivasyondur. Kronik aritmiler icinde en sik
rastlananidir. Klinik pratikte en sik kargilasilan aritmi olup genel populasyondaki
orant %04 kadardir ve 60 yasin tizerindeki insanlarda bu oran Y%4'e kadar
91kar.4Atriyal fibrilasyon direkt olarak hayati tehdit eden bir aritmi degildir, fakat
onemli bir morbidite sebebi ve bazi gruplarda da mortaliteyi arttiran bir aritmidir.
Atriyal ﬂbrilasyon ile iligkili durumlar Tablo.1'de gosterilmistir.”” Altta yatan bir
sebep olmadan meydana gelen atriyal fibrilasyon lone atriyal fibrilasyondur. Lone
atriyal fibrilasyon, kronikten ¢ok paroksismal formdadir. Bu tip atriyal
fibrilasyonun etyolojisi belli olmamakla beraber otonom sinir sisteminin bunda

rol oynayabilecegi bildirilmistir.*



Tablo-1. Atriyal Fibrilasyon ile Iliskili Durumlar.

A) Kardiak Sebepler
oeValvular Hastahklar'; Mitral, trikiispid, aortik kapak hastaliklari
eKoroner Kalp Hastaligi
= Akut miyokardial iskemi
= Akut myokadial infarktiis
eKardiomyopati
= Sistolik veya diastolik miyokardial disfonksiyon
= Sistemik veya pulmoner hipertansiyon
= Infiltratif miyokardial hastaliklar
= Inflamatuar miyokardial hastaliklar
= Idiopatik
ePerikardial Hastaliklar
= Perikardit
=> Perikardial efilizyon
= Perikardial konstriksiyon
eIntrakardiak Kitleler
= Atriyal miksoma, trombiis
=Diger primer veya metastatik timorler
olletisistemi Hastaliklari
=> Bradi-tasi sendromlar
=Pre-eksitasyon
eKardiyotorasik Cerrahi
eKonjenital Kalp Hastaliklari

B) Nonkardiak Sebepler
eToksik ve Metabolik Nedenler
= Artmis sempatik tonus
-Alkol, Kafein, Ilaclar, Hipertiroidizm, Feokromasitoma
-Enfeksiyonlar, Anksiete, Emosyonel stress
= Artmis parasempatik tonus
. => Hipoksi
ePulmoner Hastaliklar
= Obstriiktif veya interstisyel pulmoner hastaliklar
=> Pulmoner embolizm
eNorolojik Nedenler
= Intrakranial hemoraji ve iskemik stroke
= Intrakranial tiimérler
eldiopatik

]




ATRIYAL FIBRILASYONUN HEMODINAMIK VE SISTEMIK ETKILER]

Hizl1 ve diizensiz Kalp atimi ventrikiiler dolumu bozar. Kisalan diyastolik
interval yeterli ventrikliler doluma olanak saglamaz, istirahat ve egzersizde
kardiyak output diiser. Ventrikiiler dolumun siiresinin kisalmasi ve diizensiz
olmas: sebebiyle sistemik kan akiminin azalmas:i halsizlik, ¢cabuk yorulma gibi
semptomlara neden olur. Ozellikle ayakta iken ve egzersiz sirasinda arteriel kan
basinci regiilasyonu dahq da zorlagir.”
| Fibrile olan atriumda ozellikle appendix iginde kan stazi olusur ve
tromboemboli riski artar. Sol atrium kaynakli emboli sistemik arterlere en siklikla
da beyine gidebilir. Lone atriyal fibrilasyonda tromboemboli riski siniis ritmine
gore 5-6 kat fazladir. Romatizmal kalp hastalifi sebebiyle olusan atriyal
fibrilasyonda ise tromboemboli riski 17 kat fazladir. Fibrilasyondaki sag atrium da
pulmoner emboli kaynag: olabilir. Emboli atriyal fibrilasyonun devami sirasinda
olabilecegi gibi farmakolojik, elektiriksel girisimlerle veya spontan olarak siniis
ritmine doniis sirasinda da atriyal trombiis koparak embolizasyona sebep olabilir.

Antitrombotik ve antikoagiilan ilaglar tromboemboli riskini azaltmakla
birlikte tam olarak ortadan kaldirmazlar. Bir g¢alismada antikoagiilan ile

tromboemboli riski %1.6, plasebo ile %4.9 bulunmustur. '*

ATRIYAL FIBRILASYON ELEK TROFIZYOLOJISI

Onceleri Rothberger ve Winterberg tek bir otomatik fokiisiin, Englemann
multiple ektopik fokiisiin atriyal fibrilasyona sebep oldugunu savunmuslardir.
Ancak bunlarin dogrulugu kanitlanamamustir. Bazi arastiricilar ne  atriyal
otomatisitenin ne de atriyal mikroreentrylerin atriyal fibrilasyon gelisiminden
sorumlu olmadigini, asil sorumlunun genis sol atrium duvari icindeki
makroreentran halkalar oldugunu savunmuslardir.'>'® Garrey de reentry hipotezini
savunmustur. Atriyal fibrilasyon olusumu atriyal duvarda olusan birgok reentry

17,18

halkasina baglidir.

E

Bu. halkalar vena cava superior, vena cava inferior,




NORMAL ATRIAL ACTIVATION

ATRIAL FIBRILLATION
(Multiple Macro-Reentrant Circuits)

Sekil 12 Normal Atrial Aktivasyon ve Atrial Fibrilasyon Olusumundan

Sorumlu Multipl Reentran Halkalarn Sematik Goriinlimii

pulmoner venler, atrium aurikiilleri ¢evresinde ve interatriyal septumdadir.
Deneysel ¢aligmalar ve haritalandirma ile bu fikir dogrulanmustir. (Sekil-1)
Bu goriise gore atriyal fibrilasyon olusumunda 3 6nemli faktor vardir:
1-Atriyal refrakterligin kisalmasi
2-Yavas iletim
3-Atrium ¢apinin ve kas kitlesinin artmas:'®
Moe atriumun bazi bélgelerindeki refrakter periyodun uzun oldugunu

bildirmis ve buna nonuniform recovery veya nonuniform repolarizasyon adini

vermigtir. Miyokard refrakter periyod sirasinda depolarize olamayacagindan bu




Sekil 2: Refrakter Periyoda Gére Reentran Halka

bolgelerde impuls iletimi yavas, refrakter periyod kisa olan bélgelerde ise impuls
iletimi hizlidir. ' Atriyal fibrilasyondan &zellikle dalga boyu uzun olan reentryler
sorumludur. Atriyal refrakter periyod ne kadar uzun ise reentran halka o kadar
biiytik olur.* (Sekil-2) )

Atriyal geometrinin bozulmasi da atriyal fibrilasyon olusumunda &nemli
bir etkiye. sahiptir. Kronik atriyal fibrilasyonlu hastada sol atrium genellikle
biiyiiktijr,’; kas liflerinin dagilimi degismistir ve fibrozis sz konusudur. Bu
bozulmus yapi ve genis alan lletimi yavaslatir. Ileti yoluna paralel seyreden
liflerde iletim daha hizli iken ileti yolu ile kesisen liflerde iletim yavagstir. Bu
miyokardial anizotrofi reentran aritmi olusumuna olanak saglar.'® Ancak bu
kriterler lone atriyal fibrilasyon igin gecerli degildir.

Sonug¢ olarak atriyal fibrilasyon olusumunda predispozan faktérler
sunlardir:

1-Atriyal miyokardda refrakter periyod siiresinin uniform olmayan

dagilimi

2-Atriyal miyokarddaki histopatolojik degisiklikler, atriyal anizotrofi ve

atriyal geometrinin bozulmasi.
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Otonom Prematiir Atrium Ilaglar
Sinir Sistemi Atim Gerilmesi

A4 A 4

Dinamik Degisiklikler

\ 4
Refrakterlik
Ileti

Dalga Uzunlugu

2

/ Statik Degisiklikler \

Yas Hastalik

Sekil-3. Atriyal Fibrilasyonun Statik ve Dinamik Belirleyicileri®.

KORONER ARTER BYPASS CERRAHISI SONRASI GORULEN ATRIYAL

FIBRILASYON '

Koroner arter bypass cerrahisi, koroner arter hastalifi tedavisinde
gintimizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu cerrahi islem genelde iyi bir
sekilde tolere edilirken, postoperatif pekgok komplikasyon potansiyeline
sahiptir." Operatif tekniklerin geligmesi, miyokardial koruma ve postoperatif
bakim kalitesinin artmasi kproner arter bypass cerrahisinde mortaliteyi ¢ok biiyiik
oranda duslirmesine ragmen morbidite hala yiiksektir. Supraventrikiiler aritmiler
de, erken postop. dénemdeki en &nemli morbidite sebebidir. Supraventrikiiler
aritmiler iginde de en sik goriileni atriyal fibrilasyondur.'”

Atriyal fibrilasyon veya atriyal flutter koroner arter bypass cerrahisi

sonrasi gorilen en sik aritmi olup gériilme siklig1 %10-40 arasinda degismektedir.

11

L.




Bu aritmi genelde yasamu tehdit eden bir olay olmamakla beraber. pek ok
komplikasyon potansiyeline s-éhiptir. Postoperatif atriyal fibrilasyon primer olarak
hospitalizasyon siiresini uze;tmakla beraber bu hastalarda atriyal fibrilasyon
gelistifinde hipotansiyon, kalp yetmezligi, embolik komplikasyonlar, ventrikiiler
aritmi, siniis ritmine déndiirmedeki zorluklar potansiyel komplikasyonlar olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.?°

INSIDANS

Koroner arter hastalig1 olanlarda atriyal fibrilasyonun prevalansi ortalama
olarak <%2'dir. %! Anjiografik olarak g&sterilmis koroner arter hastalig1 olan
18.343 hasta tizerinde yapilan bir ¢aligmada CASS (Coronary Artery Surgery
Study) AF orani 116 hasta i¢in (%0.6) olarak bulunmusgtur.*

Koroner arter bypass cerrahisi sonras: atriyal fibrilasyon gelisimi {izerine
pekgok caligma yapilmis olup insidansi %10-40 gibi genis bir araliktadir.”” Hatta
%70 lizerinde tespit edilmis yayinlar vardir.”® Bu disritminin tespiti ve siiresinin
saptanmasinda  postoperatif monitérizasyon  ¢ok “Snemlidir.  Holter
monitdrizasyonu kullanarak yapilan bir ¢alismada atriyal fibrilasyon insidansi
%41.3 olmakta iken, intermittent EKG ¢ekilerek yapxlari takipte oran %19.9'a
disebilmektedir.® Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gelisen atriyal
fibrilasyon ile ilgili yapilan baz ¢alismalara ait insidans ve postoperatif goriilme
zaman ile ilgili bilgiler Tablo-2'de gdsterilmistir. 2*

Tablo-2'de de gériildiigii gibi son yulardaki ¢alismalarda koroner arter
bypass cerrahisi sonrasi goriilen atriyal fibrilasyonun insidans: artmigtir. Bu artisa

neden olan 6nemli bir faktsrde opere olacak hasta profilinin degismesidir.

Elektrofizyoloji

Postoperatif atriyal tasiaritmileri arastirmak icin insanlar ve kopekler

izerinde caligmalar yapilmustir. Boyden ve Hoffman cerrahi olarak indliklenmis
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Tablo-2. Koroner Bypass Cerrahisi Sonras: Atriyal Fibrilasyon Insidansi. **

AF gelisen hasta AF gelisme
Ref. Yillar Hasta sayisi No % (pozse‘lt:)r;argliin)
Leitch (1974-1987) 5807 999 17 -
Buxton (1981) 99 29 29 3
L. Lawrance (1986-1991) - 2833 905 31.9 -
F. Earl Dixon (1986) - 424 64 . 15 -
Fuller (1989) 1666 473 28 2
Yousif (1990) 100 19 19 <3
Crosby (1990) 418 115 27 -
Joseph P. M. (1191-1993) 2417 617 27 -
S. F. Aranki (1994) 570 189 33 -
L. Frost (1995) 189 42 22 -
G. H. Almassi (1997) 3526 1043 29.6 -
Taylor (1987) 453 86 1.9 -
Andrews (1991) - 2458 656 26.7 -
J. Butler (1992) 170 38 223 -
J.M. Kalman ('1‘995) 131 65 50 -
K. Hashimato (1980-1986) 800 186 23 2

Sag atriyum (RA) dilatasyonunun atriyal elektrofizyoloji ilizerindeki etkilerini
aragtirmustir.” Dilate atriumlardaki histolojik degisiklikler myofibril hipertrofisi
ve interstisyel fibrozis'dir."” Atriyal dilatasyon sonrasi atriyal tasikardi olusma
riskinin artig1 ile kronik sol atriyum (LA) dilatasyonu olan hastalardaki atriyal

tagikardilerin (atriyal fibrilasyon veya flutter) siniis ritmine dénmesindeki diisiik

olan ihtimal ile giiglii bir tutarlilk gdstermektedir.' Yapilan elektrofizyolojik




¢alismalar sonunda atriyal fibrilasyon olusmasi su 3 durumla korele
bulunmustur. "’

1-Anormal faz 4 depolarizasyonu

2-Anormal ileti velositeleri

3-Anormal transmembfan aksiyon potansiyeli(6zellikle 40 yasindan biiyiik

hastalarda)

Buxton ve J osephson’26 Dy derivasyonlarindaki P dalga stiresini 6l¢iip, P
dalga uzamasini intraatriyal ileti defekti olarak degerlendirip bunun postoperatif
atriyal fibrilasyon gelisiminde sensitif fakat nonspesifik bir prediktér olarak
gostermislerdir. Bir Italyan grubunun®’ peroperatif 50 hasta tlizerinde yaptig:
elektrofizyolojik ¢alismada, prematiir stimuluslar ile atriyal elektrogramdaki
yiksek ytizdeli splitting'in (%77’ye karsilik %5, P<0.00002) intraatriyal ileti
gecikmesini gosterdigini ve bununda koroner arter bypass sonrasi atriyal
fibrilasyon gelisiminde 6nemli bir risk oldugunu tespit etmislerdir. Lowe ve
arkadaglari®® kardiopulmoner bypass'dan dnce sag atrium arka boliimiine artan
sekilde stimulus vermigler, bdylece atriyal ﬁbrilasyogl gelisiminde pace
indusibilitesini g6stermislerdir.

Postoperatif atriyal fibrilasyon, elektrofizyolojik olarak heterojen bir
aritmidir. Wéil‘s ve arkadaslar1 bipolar atriyal elektrogramlar ile postoperatif
atriyal fibrilasyon gelisen 34 hastayr incelemisler ve 4 degisik tipte atriyal

fibrilasyon tespit etmislerdir.?

ATRIYAL FIBRILASYON GELISIMINDE RISK FAKTORLERI
(PREDIKTORLER)

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyonun

prediktorleri ile ilgili pekgok arastirma yapilmis olup ne yazikki hala bu




prediktorler arasinda kiigiik bir oranda konsensus vardir. Postoperatif atriyal
fibilasyon ile prediktérleri arasindaki iliski Tablo-3'te gosterilmistir. **

Yas, yapilan c,:almme{lar arasinda tutarl1 olan en Onemli bagimsiz risk
faktoriidiir. Yagla baglantili olarak kalpte fibrozis artisi ve atriyal dilatasyon kalpte
yapisal degisiklikler olusturur’®, benzer sekilde hipertansiyon ile baglantili olarak
meydana gelen yapisal degisikliklerde aritmilerin geli&ﬁesinde onemli bir rol
oynar. Hipertrofiye dilate kalplerdeki fibrozis gibi degisiklikler reentry aritmileri
iin substrat teskil eder. ***"* Bu iliski aritmileri olan hipertansif hastalarda
yapilan endomiyokardial biopsi incelemelerinde artmis miyokardial fibrozis
gosterilerek desteklenmistir. **

Hipertrofiye kalplerde yapilan diger biopsi calismalarinda reentrant
aritmilere  predispozisyon yaratan anormal depolarizasyon, anormal ileti
velositeleri ve anormal impulse gibi elektrofizyolojik abnormaliteler
gosterilmistir.*®

Otopsi serilerinde bile %66 oraninda 2/3'si atriyumlara sinirli olan kardiak
amiloidozis gdrillmektedir.’® Framingham calismasinda postoperatif atriyal
fibrilasyon gelisen hastalarin %60'inda hipertansiyon mevcut oldugu gbriilmii$tﬁr.6

Ayrica yas ve hipertansiyonla bagiml olarak artan miyokardial fibrozis,
sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarini ve kompliyansini azaltarak
meveut koroner arter hastaligina kiimiilatif etki edip aritmi insidansini arttirir.
Leitch'in 5807 hasta lizerinde yaptig1 ¢aligmada yasdaki 10 yillik bir artisin atriyal
fibrilasyon riskini %70 arttirdig1 tespit edilmistir.**

Roffman ve Feldman®® yasli hastalarda supraventrikiiler aritmi gelisiminin
daha kolay oldugunu (61 ve 55 y P<0.01), bypass greft sayisi arttikca (4 ve 3.3,
P<0.01) ve AKZ uzadik¢a (68.4 ve 59 dak. P<0.01) supraventrikiiler aritmi
olusmasinin arttigini géstermislerdir. Ayni zamanda AKZ ile bypass greft sayisi
birbirleriyle dogru orantili olarak iliskilidir. |

Loop, yas faktorlintn atriyal fibrilasyon gelisiminde ¢ok &nemli bir risk

oldugunu gdstermistir, yaptig1 ¢alismada atriyal fibrilasyon gelisme oranini;
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65 yasin altindaki hastalarda — %17,6
65-74 yas hastalarda > %33.5
>75 yas hastalarda — %46.3 olarak bulmugcur.36

Douglas ve arkadaslari®’ Aort darlig i¢in opere olan (CABG olsun veya
olmasin) 135 hasta lizerinde yéptlklarl calismada yine yas faktoriinlin atriyal
fibrilasyon gelisiminde 6nemli bir risk faktori oldugunu gostermislerdir; 70 yasin
altindaki hastalarda atriyal fibrilasyon gelisme oranini %38, 70 yasin istiindeki
hastalarda ise %61 (P<0.004) olarak bulmuslardir.

Brigham and Women's Hospital'de 1970 ile 1992 yillar1 arasinda opere
edilen hastalardaki ortalama yas 12 yil artmus buna karsilik bu periyodda atriyal
fibrilasyon insidansi %5'den %33'e cikmistir.”® Benzer bir ¢alismada Creswell ve
arkadaslar1 sadece 6 yillik bir periyodda ortalama yas 2.2 yil artarken atriyal
fibrilasyon insidansmin %25'den %36'ya artigini tespit etmislerdir.”

Tablo-3'te de gorildiigl gibi kalp dilatasyonu, ditiretik, digoksin tedavisi,
preop ST segment moniitorizasyonu ile saptanan miyokardial iskemi, i¢ damar
hastalif1 veya LMC hastaligi, hipertansiyon univariete analizlerde anlamli olarak
prediktor, fakat multivariete analizlerde bu faktorlerin prediidif glicli az olarak
saptanmistir. Son zamanlarda LVEDP 220 mm Hg olmasi multiple lojistik
regresyon analizinde anlamli bir risk faktorii olarak tespit edilmistir.*® Ancak yine
bazi ¢alismalarda LVEDP >15 veya <15 olmasinin atriyal fibrilasyon gelisiminde
bir risk faktdrii olmadigy tespit edilmistir. **

Chee ve arkadaglar’, postoperatif atriyal aritmilerin élusuxnunda
perioperatif miyokardial infarktiis ve wvalvular cerrahinin iligkili . oldugunu
bulmuglardir.

Birkag dnemli ¢aligmada da postoperatif atriyal aritmi gelisiminde 3-bloker
ve digoxin kullaniminin rolii arastirilmistir. Koroner arter hastalarinin ¢ogu
operasyon dncesi B-bloker kullanmaktadir. White *', B-bloker alirken operasyon

éncesi kesilen hastalarda, postoperatif atriyal tagiaritmi gelisme
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Tablo-3. Koroner Arter Bypass Cerrahisi Sonrasi Atriyal Fibrilasyon ile
Iliskili Faktotler. **

[statistik
Referans Yillar Hasta | Anlamli Prediktif Faktor Univariate | Multivariate
Sayisi
Preoperatif faktorler
Buxton | 1981 99 |P dalga siiresi et yapilmamis
Fuller 1989 1666 | Yas + +
Fuller 1989 1666 | Préoperatif digoxin tedavisi + -
Yousif | 1990 100 |Miyokardial iskemi + yapilmamis
Leitch 1990 5807 |Yas s +
Leitch 1990 5807 |Kronik obst. akciger L3 +
hastaligi
Leitch | 1990 5807 |Kronik bobrek yetmezligi % +
Leitch 1990 5807 |Hipertansiyon + -
Leitch 1990 5807 |Preoperatif diuretik tedavisi 3 -
Leitch | 1990 | 5807 |Preoperatif B-bloker tedavisi + +
Leitch | 1990 5807 |Kardiotorasik oran >0.5 i -
Leitch | 1990 | 5807 |Ug damar veya sol ana + -
koroner hastalig1
Crosby | 1990 418 |Yas A+ yapilmamis
Peroperatif faktorler
Capucci| 1987 50 | Atriyal ileti gecikmesi + | yapilmamis
Yousif | 1990 100 |Koroner endarterektomi + yapilmamis
Yousif | 1990 100 | Topikal kardiak sogutma + yapilmamis
Leitch | 1990 | 5807 |Ucten fazla distal anostomoz + -
Lowe 1991 50 |Pace indusibilitesi + yapilmamis |
Postoperatif faktorler
Fuller | 1989 | 1666 |Postoperatif p-bloker + +
tedavisi
Fuller 1989 1666 |Stroke . -

oraninin  preoperatif ve postoperatif kesilmeyenlere gére 2-5 kat arttigini
gostermigtir. Bu gdzlem muhtemelen (-bloker kesilmesi ile adrenerjik toniis ve

beta ardrenerjik reseptér dansitesindeki degisiklige baglidir'. Perioperatif

adrenerjik toniisiin artis1 24 saatlik idrarda epinefrin ve norepinefrin ekskresyonu




ile de gdsterilebilir.'”” Neticede: B-blokerlerin preoperatif kesilmesi ve beta
adrenerjik sensitivitenin artigi, postoperatif atriyal tagiaritmilerin ortaya ¢ikisini
agiklayabilir. Gergektende pekgok arastirmada B-blokerlerin kesilmesinden sonra
ortaya ¢ikan rebound etkisinin pik yaptigi dénem olan postop. 24-60. saatlerde bu
tagiaritmilerin ortaya ¢ikisi, dikkate deger bir bulgudur.'

Kronik olarak digoksin kullaniminin postoperatif atriyal fibrilasyonun
ortaya ¢tkigindaki rolii ¢ok net degildir. Morrison ve Killip* yaptiklari
aragtirmalarda digoksin diizeyi ile atriyal tasiaritmiler arasinda acik bir iliski
bulamamuslardir.

Hospitalize edilen kronik obstriiktif akciger hastalikli hastalarda aritmi
insidans1 %89'lara kadar g¢ikabilmektedir.”> Bu hastalarda ventilasyon/perflizyon
dengesizligi arteriyel hipoksiye neden olur. Postoperatif periyodda yetersiz
ventilatér destegi, akciger atelektazisi de ventilasyon/perflizyon dengesizligini
agreve ederek hipoksiye neden olur. Ayni zamanda atriyal fibrilasyon kardiak
outputu (CQO) azaltarak hipokseminin artigini kolaylastirir. Bu hastalarda sik ortaya
gikan prematlire atriyal kontraksiyonlar atriyal fibrilasyon olusumunu predispoze
eder.”” Tablo-3'te de gorildigi gibi Leitch ve arkadaslar1 5807 hasta {izerinde
yaptiklar1 ¢alismada KOAH'in risk faktorii oldugunu tespit etmislerdir.>

Postop-éi‘atif atriyal fibrilasyon gelisiminde diger bir bagimsiz risk faktérii
de erkek cinsiyettir. Fuller ve arkadaslari toplami 1666 hasta olan calismalarinda
190 bayan hastada (%11) benzer bulgulara varmislardir. Muhtemelen bu faktérde
tam bilinmemekle beraber hormonlarla iliskilidir. **

Intraoperatif intraaortik balon pompasi (IABP) ihtiyacinin olmas: da
postoperatif atriyal fibrilasyon.gelisiminde bagimsiz bir prediktérdiir. Intraoperatif
IABP, genellikle miyokardial nekrozise veya stunning miyokardiuma sekonder
kalp yetmezligi ile sonuglanan ciddi miyokardiyal disfonksiyonda kullanilir.

Bozuk sol ventrikiil fonksiyonu ve konjestif kalp yetmezligi atriyal fibrilasyon

gelisimi igin biiytik bir risk faktriidiir. °




Topikal ice slush uygulanmasindaki eksiklik de atriyal fibrilasyon
gelisiminde 6nemli bir prediktérdiir. Ice slush kullanilan hastalardaki atriyal
fibrilasyon orani %27 iken f(ullanmayanlardaki bu oran %32 olarak bulunmustur
(P<0.001).% Kardioplejik arrest sirasinda atriyal dokunun 1sinmasl, atriumlarda
elektriksel aktivitenin devam etmesi atriyal fibrilasyon gelismesinden sorumlu
tutulmustur.*® Smith ve arkadaslar1’’ deneysel bir 9ah$mada inisiyal kardiopleji
inflizyonundan sonra ventrikiiler septumdaki 1s1y1 8°C, atriyal septum 1sisini ise-
atriyal septumun 3-5 dakika i¢inde hizla 1sinmasindan dolayi- sadece 22°C olarak
Olemiislerdir. Atriyal dokunun kardioplejik arrest sirasinda yetersiz sogumasi
atriumlarda anaerobik metabolizmanin devam etmesine neden olur. Yine de
atriumlardaki elektriksel aktivite cok fazla enerji gerektirmez, (calisan kalbin
kullandigimin %1'i kadar) *¢, bu ylzden anaerobik metabolizmaya neden olmaz.
Almassi ve arkadaslarinin verilerinde kros klemp sirasinda multidose kardiopleji
ile birlikte atriumlara ydnelik topikal 1ce-slush uygulanmasinin atriyal dokuyu
korudugu ve postoperatif atriyal fibrilayon insidansini azalttig gosterilmistir®’,
Topikal 1ce-slush uygulanimi sirasinda n.phrenicus mutlaka korunmalidir.

Atriyal fibrilasyon gelisiminde atriumlarda bir veya birden fazla oldukca
kisa refrakter periyodlu hasarlanabilir duyarli bélge vardir ve buralari uygun bir
trigger veya "'%riggerler ile uyarildiginda atriyal fibrilasyon gelisir.” Atriumlarin
yetersiz korunmasi, yetersiz sogutulmasi ve iskemi siiresinin uzamas! atriyal
iskemiyi ortaya cikarir ve bu faktsr de atriyal fibrilasyon gelisimi i¢in duyarl
hastalarda trigger etki yapar.” Bu agiklamalar uzamis kros klemp siiresinin atriyal
fibrilasyon gelisiminde bagimsiz bir prediktdr olarak gosteren calismalar ile
desteklenmistir.*® Ancak kros klemp siiresini bagimsiz bir prediktér olarak tespit
etmeyen yayinlar da vardir. ** Bir calismada soguk kardiopleji verilen hastalar ile
intermittent kros klemp uygulanan hastalar arasinda atriyal fibrilasyon insidansi
agisindan  fark saptanmamistir.”®  Yine ayni ¢alismada atriyal fibrilasyon

insidansini  cinsiyet, saf koroner endarterektomi, ~perioperatif miyokardial
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infarktiis, kardiopulmoner bypass siiresi, kros klemp stiresi ve operasyon
sonundaki CK-MB degerinin. etkilemedigi gosterilmistir.

Kisa iskemik zamanii nonkardioplejik operasyonlarda ve uzamis iskemik
zamanli  kardioplejik operasyonlarda atriyal fibrilasyon insidansi yiiksek
bulunmustur.” Ancak pediafrik kardiak cerrahi ve kardiak transplantasyonlu
hastalarda  atriyal fibrilasyon insidansinin  diigsik olmasi bu hipotezi
desteklememektedir.?

Postoperatif periyodda hastalarin inotrop kullanimu iki faktérle iliskilidir:

1-Preoperatif miyokardial disfonksiyon derecesi

2-Intraoperatif olarak miyokardin yetersiz korunmasi, inkomplet

revaskiilarizasyon, teknik zorluklar.

Hatta bazi cerrahlar hastayr kardiopulmoner bypass'dan (CPB) rahat
¢ikarabilmek igin rutin olarak inotropik ajan kullanirlar. Almassi ve arkadaglarinin
¢alismasinda CPB tamamlandiktan sonra 30 dakikadan fazla inotrop ihtiyaci olan
hastalar da atriyal fibrilasyon orani anlamli derecede yiiksek bulunmustur.*
Operasyondan sonraki ilk 24 saat i¢inde 1 saatten fazla inotrop alanlarda atriyal
fibrilasyon insidansi artmustir.

Hastanin yogun bakim initesine geldigindeki Hect degeri, atriyal veya
ventrikiiler ---"'vpacing kullanimi, mekanik asist device kullanimi, antiaritmik
ilaglarin, kalsiyum kanal blokerlerinin, [B-blokerlerin kullanimi péstoperatif
prediktdkler olarak degerlendirilmektedir.”” Postoperatif kanama ve infeksiyon ile
postop atriyal fibrilasyon gériilmesi arasinda hastanin fiziksel aktivitesi arasinda
 bir iliski bulunmamustir.*

H. Yousif ve arkadaglarinin 100 hasta iizerinde yaptiklari ¢alismada atriyal
fibrilasyon gelisiminde preoperatif miyokardial iskemi (10 hastanin 5 tanesinde
P<0.05), topikal kardiak sogutma (12 hastanin 7 tanesinde p<0.02), koroner

endarterektomi (20 hastanin 9 tanesinde P<0.05) etkili faktérler olarak tespit

edilmistir.




Shyam Kalvekar ve arkadaslarinin atriyal koroner anatomi ile postoperatif
atriyal fibrilasyon insidansr arasindaki iligkiyi agiklamak i¢in yaptiklar: galismada
SA nodal arter ve AV nodal arterlerinde obstriiktif lezyon olan hastalarda atriyal
fibrilasyonun ¢ok daha sik gelistigini tespit etmislerdir’'.

L.Frost ve arkadaslari 102 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada azalmis
vagal tonus ve supraventrikiiler ektopik aktivitenin atriyal fibrilasyon gelisiminde
etkili oldugunu tespit etmiglerdir. >

Jonathan M. Kalman ve arkadaslari atriyal fibrilasyon gelisiminde
sempatik  aktiviteyi degerlendirmek i¢in 131 hasta {izerinde saf atriyal
plazmasinda norepinefrin seviyelerini preoperatif ve postoperatif ilk 48 saatte 4
saat aralarla Slgmislerdir. Bu ¢aligma sonunda atriyal fibrilasyona giren hastalarda
postoperatif norepinefrin diizeylerini (5.7842.83 karsilik 3.57+1.3 mmol /L:
P<0.0001) oldukea yiiksek bulmuslardir. Neticede yiiksek norepinefrin diizeyleri
ile gozlenen artmis sempatik aktivasyonun koroner arter bypass cerrahisi sonrasi
gelisen atriyal fibrilasyonun patogenezinde énemli bir rol oynadig1 gorilmustir.
Yine ayni ¢alismada atriyal fibrilasyona giren hastalarda postoperatif plazma
magnezyum diizeylerinin (0.79 £ 0.09 karsilik 0.83 + 0.10 mmol/L; p=0.02) diisiik
oldugu bulunmustur.> |

Mor’éy Klein ve arkadaslari p dalga siiresinin >155 msn olmasini
postoperatif  atriyal fibrilasyon gelisiminde iyi bir prediktér olarak
tanimlamuslardir.>

Preoperatif prediktérler, uzamis p dalga siiresi ile 6l¢iilen intraatriyal ileti
defektleri ile agiklanirken, intraoperatif prediktorler, atriyal vulnerabiliteyi atriyal
prematiir stimulasyon sirasinda atriyal elektrogramin splittingi ile agiklanabilir.
Ancak bu teknikler olduk¢a agir isleyen, zaman tiiketen ve pratik olmayan
yontemlerdir. 2

Bitlin bu ¢aligmalar 1518inda postoperatif atriyal fibrilasyon gelisiminde
duyarli hastalarda multifaktdriyel triggering mekanizmas: sorumlu tutulmaktadir.

Yagla ve uzun stireli hipertansiyon ile ilskili yapisal degisiklikler operasyondaki
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kardiopleji ve CPB etkileri, preop ve postop kullanilan ilaglar, postop elektrolit
imbalansmin olmasi, hipoksi, degisik kombinasyonlarda veya tek tek 6nemli

trigger sebeplerdir. %

POSTOPERATIF ATRIYAL FIBRILASYON KOMPLIKASYONLARI

Koroner after bypass cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyon genelde
benign bir olay olmakla beraber pekgok komplikasyon potansiyeline sahiptir. Bu
potansiyel komplikasyonlar; embolik fenomen(ézellikle serebrovaskiiler olaylar),
hemodinamik bozukluk, siirekli atriyal fibrilasyon gelisimi, artmis hospitalizasyon
stiresidir. *°

Atriyal trombiis olusumu ve sistemik emboli

Koroner arter bypass cerrahisinde stroke sik olmayan ancak ¢ok ciddi bir
komplikasyondur. John's Hopkins University'de 10 yilda yapilan 3279 vakanin
retrospektif incelenmesinde stroke orani 1979'da %0.4 iken 1983'te %2.4 olarak
bulunmugtur. Vaka kontrol analizleri kullanilarak yapilan stroke incelemesinde
preoperatif ve intraoperatif risk faktérleri olarak ileri yas, onceki serebrovaskiiler
hastalik, ascending aortanin ciddi aterosklerozu, uzamis kardiopulmoner bypass
zamani, pegioperatif ciddi hipotansiyon (hipotermide 5 dakikadan fazla siiren 40
mm Hg éltmdaki hipotansiyon) bulunmustur. Bu saptamalarda ne yazik ki
postoperatif aritmi ile stroke arasindaki iliski analiz edilmemistir."

3206 vaka lizerinde Bajor ve arkadaslarinin yaptig1 benzer retrospektif
galismada norolojik vakalarin orani %1 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada en
onemli etyolojik faktérler; aortik kaniilasyon yerinden atheramatéz embolik
materyal ve hava embolisi,.aortik klamp siiresinin uzamasi, diisiik akimda yetersiz
serebral perflizyon, uzun CPB de diisiik tansiyon olarak tespit edilmistir. *° Ayni
galismada stroke gelisen 5 hastada tamponat veya diistik kardiyak outputa eslik

eden supraventrikiiler aritmi ile olusan perioperatif hipotansiyon mevcuttur.
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Romatizmal veya valvular kalp hastalii olmadan da kronik veya
paroksismal atriyal fibrilasyonun komplikasyonu olan embolik stroke iyi bilinen
bir komplikasyondur. '° Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gelisen atriyal
fibrilasyonda paroksismal aritmi olusarak bu risk mevcuttur. Peterson ve
arkadaslarmin®® 426 hasté tzerinde yaptifi retrospektif bir calismada
serebrovaskiiler olaylarin paroksismal atriyal fibrilasyonda kronik atriyal
fibrilasyona gore daha dusiik insidansta oldugu gosterilmistir. Yine de bu
hastalarda sistemik arteriél emboli orani %18.5 iken bunlarin %58'inde emboli
serebral damarlara olur. Embolik olay vakalarin 1/3'tinde aritmi bagladiginda
meydana gelir. Framingham 'calismasinda da benzer sonuglar elde edilmistir. °
Koroner arter hastaligi olup &liimiinden en az bir hafta énce atriyal fibrilasyon

gelisen 126 hastanin otopsilerinde 1/3'den fazla sayidaki hastada gdriniimi sol

| atriyal kaynakl) trombiise benzer sistemik emboli dokiimente edilmistir."

Taylor ve arkadaslar® koroner arter bypass cerrahisi sonrasi atriyal
fibrilasyon gelisen hastalarda postoperatif stroke iliskisini anlamak ic;in ardisik
olarak opere edilen 453 hasta {izerinde prospektif bir ¢alisma yapm1$1ard1r Stroke
veya gegici iskemik atak (TIA) 10 hastada (%2.2) gorilmiis, bu 10 hastanimn 6
tanesinde (%060) atriyal fibrilasyon gelismis, ayni zamanda stroke-TIA gegirmeyen
443 hastadak“i atriyal fibrilasyon gelisen 80 hastayla (%618) karsilastirilmstir.
(P<0.05). Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi stroke veya TIA geciren
hastalardaki diger bir klinik korelasyon da bu hastalarin daha dnceden stroke veya
TIA gecirmesi ile karotis arterlerindeki anlamli stenotik lezyonlardir. Stepwise
lojistik regresyon kullanilarak hastalardaki daha &nce gecirilen TIA veya stroke
Oykiisii ile postoperatif atriyal fibrilasyon, koroner arter bypass cerrahisi sonrasi
ndrolojik olaylarda bagimsiz prediktdr olarak saptanmuigtir. Bu bulgular egliginde
postoperatif paroksismal atriyal fibrilasyonun stroke riskini 3-4 kat arttirdigini
soyleyebiliriz."
Almassi ve arkadaslarinin® calismasinda stroke orani %5.3 (atriyal

fibrilasyona girmeyen hastalara gére 2 kat daha fazla) olarak bulunmustur. Atriyal
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fibrilasyona bagli stroke riski, koroner arter hastalifi ve kalp yetmezliginden
bagimsizdir. Sage ve Von Uifert’® stroke tekrarlama riskini her yll i¢in %20 olarak
bulmuslar ve intermittent atriyal fibrilasyon ile kronik atriyal fibrilasyon arasinda
fark bulamamuglardir. Stroke gegirenlerdeki mortalite %38'dir. Taylor ve
arkadaslarr’’ ardisik olarak opere ettikleri 500 hastalik serilerinde atriyal
fibrilasyonlu hastalardaki stroke insidansini %7, SR'li hastalardaki stroke riskini
%1 olarak bulmuglardir. Creswell ve arkadaslar® stroke riskini atriyal aritmili

olan hastalarda %3.3 aritmisi olmayanlarda %1.4 olarak bulmusglardir.

Hemodinamik Bozukluk

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisimi
neticesinde ortaya ¢ikan hipotansiyon ve konjestif kalp yetmezligi ile kendini
gosteren hemodinamik bozulmada 6nemli bir potansiyel komplikasyondur. '

Meydana gelen atriyal fibrilasyonun iyi bir sekilde tolerasyonu su {i¢
faktdre baghdir:

1. Ventrikiiler hiz

2. Miyokardin durumu

3. Aritminin siiresi

llave o‘.vlarak atriyal sistolun kaybolmasi da hemodinamik bozulmaya katkida

bulunur. Atriyal sistoliin kardiak outputa katkisi 6zellikle anormal kalplerde
onemli oldugu pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir.'” Saglikli képek modeli
kullanilarak yapilan iki ¢aligmada suni olarak yaratilan atriyal fibrilasyonun stroke
volum ve kardiak outputu siniis ritmi ile karsilastirnldiginda %15 ile %30 azalttig1
gosterilmistir.”® Yine de saglikll kalplerde atriyal sistolun kayb: klinik olarak bir
bozukluk yaratmaz. Ancak nonkompliyan kalplerde atriyal sistolun kaybi;
tagikardi, diastolik dolus zamaninin azalmasi ve miyokardial oksijen tiiketiminin

artist ile kombine olursa klinik olarak kotii bir sekilde sonuglanabilir. Bu olay

-~ dzellikle atrioventrikiiler kapak hastaligi, iskemik kalp hastalig1, akut miyokardial




infarktlis ve dilate veya hipertrofik kardiomyopatisi olan hastalarda ¢ok daha
belirgindir. " ‘

Atriyal sistoliin hemodinamik 6nemini gdsteren bir calisma metodu da
atriyal fibrilasyonlu hastalarin elektif kardioversion éncesindeki ve sonrasindaki
hemodinamik 6l¢timleridir. Khajer ve Parker®® kronik atriyal fibrilasyonlu, koroner
arter hastaligi bilinen 8 hastada bu calismay1 yapmuislardir. Kardioversion
sonrasinda stroke volum indeksinin %20'den fazla (28.3 ml/m®den 34.6 ml/m?®ye ;
p<0.05) artisini bulmuslardir. Bu hemodinamik diizelme enaz U¢ hafta slirmis ve
egzersiz ile daha da belirginlesmistir. Ancak ayni veriler alinmayan benzer
salismalarda vardir.

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon olan hastalarda
genelde sempatomimetik pressér ajanlar veya tedavilere ihtiyag duyulacak
hipotansiyon gelismez. Davison ve arkadaslarinin® postoperatif  atriyal
fibrilasyonu  6nlemede verapamilin etkisini incelemek i¢in yaptiklar1 bir
gaismada, atriyal fibrilasyona giren ve verapamil verilmeyen 23 atriyal
fibrilasyonlu hastanin sadece 1 tanesinde klinik olarak anlamls hipotansiyon
- meydana gelmistir. Matagni ve arkadaslari®* da minidoz pxl"opranolol profilaksi
galismasinda aritmi tedavisi géren hastalarla karsilastirildiginda kontrol grubunda
hafif, istatiksel olarak da anlamsiz sistolik kan basmncinda azalma bulmuglardir.
(100 £21 & 108 £18). Postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen koroner arter
hestalarinda meydana gelen hemodinamik dekompanzasyonun klinik pratikteki
yansimast benzer degildir. Bununda birkac sebebi vardir. ¥

1-Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon epizodunun
genelde kisa stireli olmasi

2-Bypass prosediiriiniin aritmi yapabilecek iskemik tehlikeyi azaltmasi

3-Koroner arter bypass operasyonu olan hastalarin sol ventrikiil

fonksiyonlarinin ¢ok bozuk olmamasidir.
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Yine de atriyal fibrilasyon hastalarin bazilarinda ciddi hemodinamik
bozukluga yol agabilmektedir. Bu -hastalarda bu aritmi en kisa zamanda

sonlandirilmali ve profilaktik tedavi, risk grubundaki hastalara uygulanmalidir. '

Uzamug atriyal fibrilasyon

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyonla ile ilgili -
pekgok veri olmasina ragmen bu aritminin birka¢ giinden fazla stirdiigi ile ilgili
calisma pek yoktur. Postoperatif atriyal fibrilasyonun kronik bir hal almasi son

derece nadirdir. Hastalarin hemen hepsi SR ile taburcu olurlar. *°

Hastanede kalis siiresi ve maliyet artisi

Postoperatif atriyal fibrilasyon morbiditeyi arttiran bir olaydir. Atriyal
fibrilasyon gelisenlerde yogun bakima alinma orani, konjestif kalp yetmezliginin
semptomlarinin persistansi, reentiibasyon orani tic kat artar.®

Konjestif kalp yetmezligi ve respiratuar yetmezlik atriyal fibrilasyon
gelismesine katkida bulundugu gibi sonlanmasina da engel olur.*’ |

Atriyal fibrilasyona giren hastalarin yogun bakim iinitesi (ICU)’nde kalma
sireleride artmistir (3.6 giin ve 2 giin atriyal fibrilasyon olmayan hastaya gore).
Muhtemelen bu artis:

1-Hemodinamik durumun stabilizasyonu
2-Hipoksinin diizeltilmesi

3-Ventilator ihtiyacinin olmasi

4-1lk tic maddenin kombinasyonu sonucu olur. *°

Angelini ve arkadaslarinin'® calismasinda koroner arter hastalig1 nedeni ile
opere edilen 78 hastanin 7 tanesinde atriyal fibrilasyon gelismis, (1 saat ile 4 giin
arasinda stiren) atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin hastanede kalma stireleri
belirgin derecede artmistir.

Atriyal fibrilasyon gelisen bu 7 hastanin hastanede kalis stireleri 9.9

ginden 11.4 gline gcikmustir. Atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin bir kismi tekrar
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yogun bakima alinmakta ve daha uzun siire, daha fazla yogun bakim tedavisi
almaktadirlar.

Postoperatif atriyal ﬁbrilasyon tedavisinde kullanilan digoksin, B-blokerler
verapamil, kinidin gibi antiaritmik ilaglar da yan etki potansiyeline sahiptirler. Bu
ajanlar yalniz veya degisik —kombinasyonlarda gastrointestinal sistem ve santral
sinir sistemine toksisite, hipotansiyon, atrioventikiiler (AV) blok ve ventrikiiler
aritmiler igin predispozisyon yapabilirler.”” Bu yan etkilerin insidansi tam
bilinmemekle beraber muhtemelen nadirdir.

Perioperatif miyokard infarktiis orani atriyal fibrilasyonlu hastalarda 2 kat
daha yiiksek bulunmustur.* (7.41% atriyal fibrilasyona karsilik 3.36% SR;
p<0.001) Perioperatif miyokard infarktiisii olan LV EF: %40 altinda olan
hastalarda taburculuk sonrasi mortalite de yiiksektir.

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda
YBU’de kalis stireleri hemsirelik bakimlars belirgin sekilde artmigtir. Atriyal
fibrilasyon gelisen hastalarda postoperatif hastanede kalis siiresi 7 giinden 10 gline
erkmistir.”> Her hasta i¢in aktliel hastane masrafi aragtirilmamakla beraber 4
giinltik kalig sliresinin artigi belirgin derecede hastane masraflarini arttirmaktadir.
llave fiyat artisi ortalama olarak 10.055 USD'den 11500 USD'na yiikselmistir.
(Non veteraﬁs Administration Hospital -1996)*

Atriyal fibrilasyonun bu tehlikelerine kars: atriyal fibrilasyon gelistiginde
efektif olarak tedavi edilmeli, atriyal fibrilasyon profilaksisi icin tedavi stratejileri

belirlenmeli, embolik stroke onlemek igin profilaktik antikoagiilan protokolii

baslanmalidir.




3-GEREC VE YONTEM

3.1 HASTA SECIM PROTOKOLU

Caligmaya Eylil 1998 ile Mayis 1999 tarihleri arasinda klinigimizde opere
edilen ardigik 132 hasta alindi. 2 hastada preoperatif atﬁyal fibrilasyon mevcuttu, bu
hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi. Hastalarin 104 tanesi erkek (%80), ortalama yas
60.1 + 7.6 yil, 26 tanesi bayand: (%20) ortalama yas 58.8 +7.2 yil idi. Tiim hasta
popilasyonunun yas aralign 29-74 il idi. Preoperatif hastalarin 6 tanesinde
midahale gerektirecek kapak hastaligi, 5 tanesinde sol ventrikil anevrizmasi, 2
tanesinde interventrikiiler septum defekti, 2 tanesinde de karotis arter stenozu
meveuttu. Operatif prosediir ve preoperatif elektrokardiografik 6zellikler Tablo-4'te

gosterilmistir.

Tablo-4. Operatif Prosediir ve Preoperatif EKG

Operatif i;rosedur Hasta sayisi SR AF

CABG 116 115(%99.1) 1(%0.9)
CABG/AVR 4 4(%100) 0(%0)
CABG/MVR 2 1(%50) 1(%50)
CABG/MYV Onarimi 1 1(%100) 0(%0)
CABG/LVA ' 5 5(%100) 0(%0)
CABG/VSD 2 2(%100) 0(%0)
CABG/CE 2 2(%100) 0(%0)
TOPLAM 132 130(%98.4) 2(%1.5)

LVA: Sol Ventrikiil Anevrizmasi, CE: Karotis Endarterektomi.




3.2 ANESTEZI PROTOKOLU

- Operasyondan 7 giin.dnce asetil salisilik asit (ASA), 2 giin 6nce de aldif:
tim ilaglar kesildi. Premedikasyon operasyon oncesindeki gece 5 mg oral
diazepam ile yapildi. Indiiksiyonda Fentanyl 30 mg/kg 1.V ve Tiopental 3-4 mg/kg
(250 mg't gegmemek lizere) I;V. verildi. 0.1 mg/kg Pavulon (Pankronyum bromiir)
LV. ile miyorelaksasyonu saglanan hasta entiibe edildi. Anestezi idamesi Fentanyl
15 mg/kg/saat I.V. ve %50 0O, + %50 N,O inhalasyonu ile saglandi. Her hastaya
sol radial arterden 18 G kateterle arterial basing mohitérizasyonu yapildi. Sag
internal juguler venden pulmoner arter kateteri yerlestirildi (7.5 F). Ayrica her
hastaya induksiyonda 1 milyon {inite, pompa prime soliisyonuna 1 milyon {inite ve
¢ikista da 1 milyon tnite olmak tizere toplam 3 milyon inite aprotinin (Trasylol)

verildi.

3.3KARDIYOPULMONER BYPASS PROTOKOLU

Tim operasyonlar median sternotomi ile yapildi. Kaniilasyondan &nce
hestalara 3 mg/kg heparin I.V. verildi. ACT'nin 450 sn iizérinde tutulmas: icin
gerektiginde ilave heparin yapildi. Aortik kaniilasyon tiim hastalarda 24 F
(Polystan curved tip) kanil ile gergeklestirildi. Venézkanﬁlasyonr Two-stage
vendz kaniil ile yapildi. Ilave miidahale gereken vakalarda bicaval kaniilasyon ve
snare kullanildi (VCS’ye sag atriyum apendiksinden 32 F VCI’a sag atriyum
duvarindan 36 F polystan diiz kantl ile). CPB i¢in tiim hastalarda roller pompa
(Cobe) ve Dideco bubble oksijenatdr kullanildi. Hastalarin 1s1 monitérizasyonu
rektuma ve &sefagusa konan 1s1 problari ile yapildi. CPB basladiktan sonra isi,
dsefagustan 26-28°C ve rektal 30-32°C'ye disiiriildi. Bu amagla Hemotherm
(model 4000 M) heat exchanger kullanildi.
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3.4 OPERASYON TEKNIGI

CPB, orta derecede hemodiliisyon (hematokrit %20 ile %25) orta derecede
sistemik hipotermi (28-3 O‘;C), akim hiz1 1.5-2 L.dak m” ve ortalama kan basinc
50-70 mmHg olacak sekilde uygulandi. |

Bypass operasyonu, safen ven greft, IMA veya ikisinin kombinasyonu
seklinde kullanilarak yapildi. Kardiak arrest kardiopulmoner bypass sirasinda aort
kékiinden verilen soguk kardioplejik mayi(8-15°C) ile saglandi. Miyokardial
koruma indiiksiyonda 20'mEq/L, 1damede 10 mEq/L potasyum igeren kan (bazi
hastalarda kristaloid) kardiyoplejisi ve perikardiyal topikal hipotermi (4°C'lik
%0.9 NaCl soliisyonu) ile saglandi. Kardiyopleji antegrad veya antegrad/retrograd
yoldan dakikada 100-150 ml hizla verildi.

Distal anostomozlar kros klemp altinda 7/0 prolen kullanilarak, proksimal
anostomozlar 6/0 prolen ile kros klemp kalktiktan sonra side klemp ile yapildi.

Ilave operasyonlarda AVR olarak 2 hastada Criyolife-O'Brien Xenogreft
aortik bioprotez (23 No ve 29 No) diger 2 hastada Carbomedics mekanik aortik
protez kapak kullanilmistir. MVR olarak 2 hastada (29 ve 31 No) St. Jude marka
mitral protez kapak kullanilmistir.

LV anevrizmast olan hastalarda Anevrizmektomi ve Teflon strip ile
kapama yaﬁilmwtu‘. Anteroapikal VSD'si olan bir hastada transinfarkt insizyon ile
infarktektomi yapilmis, septumun anterior kenari sag ventrikiiler serbest duvara
aralikly stitiirler ile teflon felt destekli sekilde plike edilmistir. Diger hastada VSD
gore-tex septal patch ile kapatilmistir. Miidahale gerektirecek karotis arter
okllizyonu olan 2 hastada karotis endarterektomi ve safen patchplasty operasyonu

uygulanmistir.

3.5 POSTOPERATIF PROTOKOL
Hemodinamik olarak stabil, anlamli drenaji olmayan, bilingli hastalar

extibe edilip ventilatdrden ayrildilar. Normal elektrolit balansini saglamak icin
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gerekli miktarda potasyum ve magnezyum verildi. Tiim hastalara 24 saat icinde
aspirin baslandi. Komplikasyon gelismeyen tiim hastalar postoperatif 2. gilinde
yogun bakim Unitesinden ¢ikarildilar. Bu ¢alismada atriyal fibrilasyon tespiti ilk
48 saatlik postoperatif erken dénemde devamli monitsrizasyon, sonraki glinlerde
2x1 12 lead'lik EKG'nin rutin ¢ekilmesi ve herhangi bir aritmi sebepli gelisen

klinik semptomlarda ¢ekilen EKG ile saglanmistir.

3.6 ISTATIKSEL C‘ALISMA

Istatistiki analizler igin SPSS 9.01 ve Primer paket programlari kullanildi.
Parametrik verilerin kargilastirilmas: icin T testi (comparison 2-independent
samples) kullanildi. Nonparametrik verilerin karsilastirilmasi i¢in Chi-square testi

uygulandi. P degeri <0.05 olan veriler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4-BULGULAR

Preoperatif hasta dzellikleri her grup (SR veya Atriyal fibrilasyon) icin
uygun univariate P degerleri ile birlikte Tablo-5'te gosterilmisgtir. Atriyal
fibrilasyon grubundaki hastalarin istatistiksel olarak anlamli derecede yasli oldugu
gorilmektedir. Sekil-4, 5, 6’da hem siniis ritminde, hem atriyal fibrilasyon
ritminde hem de tiim hasta populasyonunun yas grafikleri mevcuttur. Postoperatif
atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda 70 yas ve {izerinde olma orani 8/25 (%32)

iken, postoperatif SR gelisen hastalarda bu oran 6/105 (%5.7) bulunmustur
(P<0.0001).

60
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24,6

%o

30
20
10

50-59 60-69 70-79 >80
n=32 n=57 n=14 n=0

Yas Gruplari

Sekil-4. Ttim Hasta Popiilasyonunun Yas Dagilimi (n=130).
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Sekil-5. SR Hasta Popiilasyonunun Yas Dagilimi (n=1 05).
O\O
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Sekil-6. AF Hasta Popiilasyonunun Yas Dagilimu (n=25).

33




Tablo-S. Preoperatif Hasta Ozellikleri.

SR Hastalar | AF Hastalar

Ozellikler (n=105) (n=25) Univariate P
Cinsiyet

Erkek 85 (%80.9) 19 (%76) P=0.86

Kadin 20 (%19.0) 6 (%24) P=0.77
|Yas (vi]) 56.68 +9.74 | 63.68+7.60 | P=0.0005
|Boy (cm) 1658 +8.45 | 165.1+7.70 | P=0.36
|Viicut agurlig1 (kg) 72.98+11.27 | 69.76+9.8 P=0.09
270 yas (n) 6 (%5.7) 8 (%32) P=0.0001
Gegcirilmis MI 55 (%52.3) 9 (%36) P=0.2
Hipertansiyon 42 (%40.0) 9 (%36) P=0.88
Diabetes Mellitus 20 (%19.0) 5 (%20) P=0.8
Sigara 71 (%67.6) 17 (%68) P=0.88
|Kronik akciger hastalif: 4 (%3.8) 2 (% 38) P=(0.7
|Preop B-bloker 15 (%14.2) 4 (%16) P=0.9
Preop kalsiyum kanal blokeri 18 (%17.1) 11 (%44) P=0.008
Konjestif kalp yetmezligi 2 (%1.9) 1 (%4) P=0.88
Geceirilmis SVO 3 (%2.8) 0 (%0) P=0.9
Periferik damar hastalig 9 (%8.5) 3 (%12) P=0.87
Preop Aspirin 75 (%71.4) 21 (%84) P=0.28
Eslik eden kapak hastalig: 4 (%3.8) 2 (%8) P=0.71
LV EF (%) 502+9.78 | 50.6+9.86 P=0.41
LV EDP (mm Hpg) 13324440 | 12.12+£4.52 | P=0.11
LV ESD (mm) 3737462 | 36.28+5.11 | P=02
LV EDD (mm) 5124462 | 50.52+5.02 | P=0.29
LA gap1 (mm) 352+388 | 36.24+4.57 | P=0.08
Sol ana koroner hastalig; 15 (%14.2) 5 (%20) P=0.65
>24 saat slireyle ventilasyon (n) 5.71 +0.2 8+0.2 P=0.4
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Tablo ’S'de goriildiigi gibi atriyal fibrilasyona giren hastalarda preoperatif
kalsiyum kanal blokeri kullaﬁma orani, SR’inde kalan hastalara gore olduk¢a
fazladir(11/25 (%44) & 18/105 (%17.1); P=0.008). Istatistiksel analiz neticesinde
her iki grup arasinda cinsiyet, boy, viicut agirligi, gegirilmis MI, HT, DM, sigara
kullanimi, KOAH, preoperatif betabloker kullanimi, preoperatif konjestif kalp

yetmezligi olmasi, gecirilmis SVO, mevcut periferik damar'hastahgl, aspirin




kullanimi, eslik eden kapak hastaligi, karotis arter “lezyonu, LVEF, LVEDP,
LVEDD, LVESD, LA dilatasyonu, sol .ana koroner a.rter hastalig1 ve 24 saatten
fazla ventilatérde kalma bakimindan fark saptanmamuistir. Preoperatif koroner
anjiogramlar degerlendirildiginde koroner arter dominansi atriyal fibrilasyon ve
SR'li grupta benzer olarak ortaya cikmistir.

Hastalarin operatif degisiklikleri ile ilgili bilgiler Tablo 6'da gOsterilmistir..
Tabloda da goriildtigii gibi her iki grup arasinda greft sayis1, IMA kullanimi,
koroner endarterektomi, AKZ, CPB siiresi, LAD’ye bypass, Cx’e bypass, RCA’ya
bypass yapilip yapilmamasi acisindan fark saptanmamistir.

Ayni gekilde Tablo-7'de de postoperatif atriyal fibrilasyona giren hastalar
ve yapilan operatif prosedirler goriilmektedir. Atriyal fibrilasyona giren hastalarin
biiytik bir béliimii izole koroner arter bypass operasyonu olan hastalardir (21/25)

%84.

Tablo-6. Operatif Degisiklikler.

Ozellikler SR hastalar AF hastalar” P degeri
(n=105) (n=25)
Greft sayisi 3.01+ 3.240 0.21
IMA(@m) . 95(%90.4) 23(%92) 0.9
Endarterektomy 0(%0) 0(%0) -
AKZ (dk) 75.25 +30.38 83.4+31.6 0.11
(minimum-maksimum) (28-168) (34-160)
CPB (dk) 125.9 £39.85 134.56 £ 40.59 0.16
(minimum-maksimum) (52-253) (62-202)
LAD bypass '
Evet 105(%100) 25(%100) -
Hayir ' 0(%0) 0(%0)
Cx bypass
Evet 70(%66.6) 17(%68) 0.96
Hayir 35(%33.3) 8(%32)
RCA bypass
Evet 65(%61.9) 19(%76) 0.24
Hayir 40(%38.0) 6(%24)
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Tablo-7. Postoperatif Atriyal Fibrilasyonlu Hastalar Operatif Prosediir.

Hasta sayis1 .No Yiizde
CABG 115 .21 %18.2
CABG/AVR | Z ] %25
CABG/MVR I 1 %100
CABG/MV Onarimi " 1 0 %0
CABG/LVA 5 1 %20
CABG/VSD 2 1 %5 0
CABG/CE Z 0 %0
TOPLAM 130 25 %19.2

LVA: Sol ventrikiil anevrizmasi, CE: Karotis endarterektomi.

Atriyal fibrilasyona giris zamani ¢ok biiylik bir ylizde ile (17/25 %68) 2.
glin olmugtur (Sekil-7). Postoperatif 1. giin ve 3. giin liger hasta ile (3/25 %12)
ikinci siklikta atriyal fibrilasyona giris zamanidir.

Postopﬂ.eratif hasta 6zellikleri her grup i¢in Tablo-8'de gdsterilmistir. Tiim
hastalarin op"eratif mortalitesi 8/130 %6.15 (SR grup; 4/105, %3.8; atriyal
fibrilasyonlu grup 4/25 %16 P=0.069) Ayni sekilde ventrikiiler aritmi, YBU’ne
tekrar alinma, reentiibasyon insidansinin atriyal fibrilasyonlu grupta istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir.

Her iki grubun hastanede kalis siireleri incelendiginde atriyal fibrilasyona
giren hastalarin ortalama olarak 1 giin daha fazla hastanede kaldiklari ve 7 giinden
fazla hastanede kalis ylizdesinin atriyal fibrilasyonlu hastalarda ¢ok daha yiiksek

oldugu (14/25 %56; 41/105 %39.04 P=0.044) saptanmustir (Tablo 9).
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1. Gin 2. Gln 3.Giin 4. Gin
n=3 * n=17 n=3 n=2

Postop Giinler

Sekil-7. Postoperatif Atriyal Fibrilasyon Gelisme Zamani.

Tablo-8. Postoperatif Hasta Ozellikleri.

Ozellikler SR hastalar AF hastalar Univariate P
(n=105) (n=25)

Tekrar operasyona alis 1(%0.95) 0(%0) 0.236
Ventilasyon > 24 saat 5(%4.7) 2(%38) 0.86
MI 10(%9.5) 3(%12) - 0.99
Ventrikiiler aritmi 7(%6.6) 6(%24) 0.025
Kardiyak arrest 2(%1.9) 3(%12) 0.075
Gegici iskemik atak 2(%1.9) 0(%0) 0.83
Stroke 3(%2.8) 1(%4) 0.73
ICU tekrar alis 1(%0.95) 5(%20) <0.001
Reentiibasyon 1(%0.95) 3(%12) 0.027
Trakeostomi 0(%0) 1(%4) 0.43
Sternal kesi enfeksiyonu 3(%2.8) 0(%0) 0.92
Bobrek yetmezligi 2(%1.9) 2(%38) 0.34
Dializ ‘ 0(%0) 1(%4) 0.43
Pacemaker - 3(%2.8) 2(%8) 0.52
Exitus 4(%3.8) 4(%16) 0.069




Tablo-9. Hastanede Kalig Stireleri (Giin).

" SR hasta (n:105) AF hasta (n=25)
Ortalama £+ SD 8.32 £4.97 9.76 £5.82
(minimum-maksimum) (6-36) (6-31)
Hastanede >7 giin kalis; n 41 (%39.4) 14 (%56)
in n= >10 glin"=19
® gl;;; 32 Y 10 giin n=1
° ‘/ 1%
9 giin n=4
4%

Sekil-8. Siniis Ritmindeki Hastalar. (n=105)

>10 glin n=6
24%

10 glin n=2
8%

9 glin n=2
8%

Sekil-9. Atriyal Fibrilasyona Giren Hastalar. (n=25)
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5-OZET

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gortlen en sik nitim bozuklugu olan
atriyal fibrilasyon,genelde iyi bir sekilde tolere edilirken bazi hastalarda morbititeyi
hatta mortaliteyi artwrdigi igin risk grubundaki hastalarin preoperatif dénemde
belirlenmesi 6nemlidir. |

Atrial fibnilasyonun mortalite ve morbititeyi artiran 3 énemli etkisi vardir.
1)Hizl ve diizensiz ritim ile kalbin pompa fonksiyonu bozulur
2)AF gelisen hastada halsizlik,¢arpmnt: gibi yakinmalar ortaya Qlkaf
3)Atrial staz sebebiyla tromboemboli riski artar.

Eylil 1998 ile Mayis 1999 tarihleri arasinda Izmir Atatirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi’nde opere olan 130 ardisik
koroner arter hastasi lizerinde yapilan bu galigmada, 25 hastada AF gelismistir
(%19.2). AF’ye giren hastalarla, siniis ritminde kalan hastalar preoperatif risk
faktorlent (yas, cinsiyet, LVEDP, koroner arter hastaliginin derecesi ve yayilumi,
LVESD, LVEDD, LA ¢ap1, LVEF, eslik eden patolojiler, boy, viicut agirligi, DM,
HT, KOAH, sol ana koroner arter hastalif1, daha 6nce gegirilen MI kalstyum kanal
blokeri ve beta bloker kullanimi) ile perioperatif risk faktérleri (AKZ, CPB siiresi,
uygulanan greft s";lylsg IMA kullanimi, LAD, RCA, Cx bypass yapilip yapilmamast
agisindan) incelenmistir. Neticede AF’ye giren hastalann, sinis ritminde kalan
hastalarla kargilastinldiginda, daha yasli ve preoperatif kalsiyum kanal blokeri
kullanma oraru daha ytiksek bulunmugstur. AF’ye giren bu hastalarn takiplerinde
ventrikiiler aritmi, YBU’ye tekrar alins, reentiibasyon insidansi da artmistir.

Koroner arter bypass operasyonu sonrast gelisen en sik ritim bozuklugu olan
AF, benign bir aritmi olsa da morbiditeyi, bazi gruplarda da mortaliteyi artirdigz icin

nisk grubundaki hastalarin belirlenmesi énemlidir.
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6-TARTISMA ve SONUC

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi goriilen en sik ritim bozuklugu olan
atriyal  fibrilasyon, genelde ~benign bir postoperatif komplikasyon olarak
dustnilmekle birlikte, istenmeyen klinik durumlara da yol agabilmektedir. Bu
durumlar, serebral embolizm,. hemodinamik bozukluk ve hospitalizasyon siiresinin
uzamasidir. Hasta konforunun bozulmasi ile atriyal fibrilasyonun tedavi sirasinda
kullanilan ilaglarin toksisitesi, diger 1stenmeyen durumlardir.

Yapilan ¢ok sayida ¢alismaya ragmen atriyal fibrilasyon etyolojisi hala net
degildir. Klinik prediktérleri, genel popiilasyonda goriilen atriyal fibrilasyonun eslik
- ettifl durumlar ile tutarlilik gostermektedir. Yas hala benzer calismalarda da
gorildigii gibi en 6nemli, en tutarl risk faktoridiir.

Koroner arter bypass sonras: atriyal fibrilasyon goriilme orami %10-40
arasinda degismektedir. Bizim ¢alismamizdaki atriyal fibrilasyon insidansi %19.2 ile
diger yapilan ¢alimalarla tutarlilik gostermektedir.

Bu ¢alisma, Eylil 1998 ile Mayis 1999 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi’nde opere olan 130
ardigik koroner arter hastasi iizerinde yapilmistir. 104 (%80) hasta erkek ve
ortalama yas 60.1 + 7.6, 26 (%20) hasta bayan ve ortalama yas 58.8 + 7.2 idi.
Toplam 130 hastanin yas aralign 29-74 yildi. Atriyal fibrilasyona giren hastalarin
78471 (21/25) izole koroner arter bypass greft operasyonu olmuglardi. Atriyal
ﬁbﬁlasyona giren hasta popiilasyonu incelendiginde, 60-69 yas grubunda 13 hasta
(%52) ve 70-79 yas grubunda 8 hasta (%32) vardi; bu, siniis ritminde kalan hasta
popiilasyonu ile karsilagtinldiginda oldukga yaslt bir gruptu. Bizim bu ¢alismamizda
da artan yas ile atriyal tasiaritmiler arasinda kesin bir iligki oldugu goriilmiistir. 60
yasin tzerindeki hastalarda atriyal fibrilasyon orami %29.5 (21/71) iken, 60 yasin
altindaki hastalarda atriyal fibrilasyon oram %6.7 (4/59) olarak tespit edilmestir.
Postoperatif AF gelisen hastalarda 70 yas ve tzerinde olma oram %32 (8/25),
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postoperatif siniis ritminde kalan hastalarda %5.7 (6/105) olarak -bulunmugtur
(P<0.0001). Yasla baglantili olarak kalpte fibrozis artisi reentry aritmileri 1¢1n -
substrat teskil etmektedir. Ilave olarak atriyal ﬁbleasyona giren hastalann
preoperatif kalsiyum kanal blokeri kullanma oran, siﬁiis ritminde kalan hasta
grubuyla karsilastinldiginda oidukga yiksek bulundu (11/25 %44 ve 18/105 %17.1;
P=0.008). |

Yapilan diger ¢alismalarda oldugu gibi atriyal fibrilasyona giris zamani %68
(17/25) ile en gok 2. giin olmugtur. Ortalama atriyal fibrilasyonda kalis stiresi de 2.5
+ 1.7 giindi. Atriyal fibrilasyon basladifinda serum potasyum diizeyi ve arteriyel
oksijen basinci normal siirlardaydi. |

Atriyal fibrilasyon gelisen hastalarm hepsine medikal tedavi (digoksin,
kalsiyum kanal blokeri, beta-bloker) yapilmis olup, ventrikiiler hiz kontrol altina
alinmugtir. Hastalarin hepsi siniis ritminde taburcu edilmislerdir.

Kardiak cerrahideki, 6zellikle de koroner cerrahideki buyiik ilerlemeler,
postoperatif atriyal fibrilasyon insidansinda biiyiik bir azalma ile paralel degildir.
Aksine, ozellikle son zamanlarda ileri yaslardaki hastalarm opere edilmesi
paradoksik olarak atriyal fibrilasyon insidansini arttirmaktadir. 9 Cerrahi tekniklerin,
miyokardial koruma, CPB, kritik hastalarin ameliyathanede ve YBU'nde
baklmlanmn"“dtizeltilmesi, koroner bypass operasyonu olan hastalarin risk profilinde
major bir dizenleme yapmistir. Teknolojinin ilerlemesi, 10-15 yil 6ncesine gore
daha yasli ve daha riskli hastalarin operasyonuna olanak saglamistir. Béyle yiiksek
riskli hastalarda dogaldir ki, mortalite ve morbidite artar.?* Devamli monitorizasyon
teknolojisinin artmas atriyal fibrilasyonun daha sik tespitine neden olur.?

Postoperatif atriyal fibrilasyon, klinik olarak genelde iyi bir sekilde tolere
edilirken,  hastanede kalis siiresini, hastane kaynaklarimin kullammun, operasyon

maliyetini arttirmasi, post operatif morbiditeyi de énemli oranda arttirmaktadir,
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iy,

Bu ¢alismada, koroner arter bypass operasyonu olan hastalarin, postoperzli‘;'ci-f
periyodda  atriyal ﬁbn’lasyog gelisme - insidansmin  yiiksek oldugu (%19.2)
dogrulanmig ve bagimsiz klinik prediktorleri identifiye edilmistir. Neticede
preoperatif kalsiyum kanal bokeri kullanan ve 60 yas lzerindeki hastalar riskli -
gruptur.Bu hastalar operasyon 6ncesinde belirlenip, atriyal fibrilasyonun gelisimini

6nleyici etkin tedavi yapilmalidir.
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