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OZET

Amag: Atriyal fibrilasyon koroner arter bypass cerrahisi sonrasinda en sik goriilen, morbidite
ve mortaliteyi ciddi olarak artiran bir aritmidir. Bu aritmiyi preoperatif olarak éngérmek bu
morbidite ve mortalitenin engellenmesinde ve tedavi planlamasinda ciddi avantaj saglayacaktir.
Bu nedenle ¢alismamizda atriyal elektromekanik gecikmenin postoperatif atriyal fibrilasyon

gelismesini Ongdrmedeki degerini arastirdik.

Calisma plani: Izole koroner arter bypass greft operasyonu yapilan 93 hasta prospektif olarak
calismamiza alindi. Preoperatif olarak hastalarin demografikhematolojik ve biyokimyasal
parametreleri, EKG’leri kaydedildi. Ekokardiyafik 6l¢timleri yapildi ve atriyal elektromekanik
gecikmesi olan hastalar saptandi. Postoperatif donemde siniis ritminde kalan hastalar grup 1;

atriyal fibrilasyon gelisen hastalar ise grup 2 olarak belirlendi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 12 led’li EKG de P dalgasinin baslangici ile doku
Doppler goriintiilemedeki mitral lateral, mitral mediyal, trikiispid lateral, sol atriyal lateral, sol
atriyal mediyal ve sag ventrikiil lateral atriyal kasilma arasindaki siireler hesaplandi. Preoperatif
olarak olgiilen atriyal elektromekanik gecikmenin postoperatif atriyal fibrilasyona giren grupta
girmeyen gruba gore anlamli olarak uzamisg oldugu saptandi. ROC analizi ile atriyal
elektromekanik gecikmenin koroner arter baypas cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyonu

ongordiigii saptandi.

Sonug: Atriyal elektromekanik gecikmenin koroner arter baypas cerrahisi sonrasi atriyal

fibrilasyon gelisimini 6ngordiigii saptandi.

Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, koroner arter bypass cerrahisi, atriyal elektromekanik

gecikme



ABSTRACT

Objectives: Atrial fibrillation is the most common cardiac arrhytmia after coronary artery
bypass graft operation and associated with increased mortality and morbidity. Because of these
reasons it is really important to predict this arrhytmia before surgery for treatment management
and preventing morbidity and mortality. In this study; we evaluated the predictive value of atrial

electromechanic delay for post-CABG AF occurrence.

Study Design: 93 consecutive patients with isolated coronary artery bypass surgery were
included in this prospective study. Patients demographic, biochemical and electrocardiographic
characteristics and datas were recorded preoperatively. Echocardiographic examinations were
performed and atrial electromechanic delay were calculated. Group 1 consisted of patients with

sinus rhythm and Group 2 consisted of patients with atrial fibrillation postoperatively.

Results: Patient’s atrial electromechanic delay times were calculated from the start of 12 lead
EKG p wave beginning to tissue Doppler imaging mitral lateral, mitral medial, tricuspid
medial, tricuspid lateral and right ventricular lateral contructions. Group 2 patient’s atrial
electromechanic delays were significantly higher than group 1 patients. The ROC analysis
showed that atrial electromechanic delay predict the post-CABG AF occurrence.

Conclusion: Atrial electromechanic delay, which can be calculated easy and cheap by

echocardiography could predict occurrence of post-CABG AF.

Key words: atrial fibrillation, coronary artery bypass surgery, atrial electromechanic delay



1. GIRIS

Kardiyak cerrahi sonrasi en sik gelisen ritim bozuklugu atriyal fibrilasyondur (%30-50).
Atriyal fibrilasyonda normal uyarmmin kaynagi sinoatriyal diigiimiin yerini ¢ok sayida
atriyumlardan ¢ikan uyarilar almistir. Atriyal kasilmanin olusmamasi ventrikiil dolumunu
bozmakta buna bagli ventrikiiler ejeksiyon diismektedir. Hizli ventrikiil yanit1 ile kalbin oksijen
tilketimi artmaktadir (1,2,3). Bu nedenle atriyal fibrilasyon mortalite, morbidite ve hastanede
yatis stiresinde ciddi artisa yol agmaktadir (4). Atriyal fibrilasyon; gelisen cerrahi teknikler,
miyokardial koruma yontemleri, anestezideki yeniliklere ragmen hasta popiilasyonunun ileri
yaglarda olmasi nedeniyle koroner arter bypass cerrahisi (KABC) sonrasi hala sik
goriilmektedir (5). Gelisebilecek AF’yi operasyon dncesi ongérmek ve profilaktik 6nlem almak
anlamli olarak mortalite, morbidite ve hastanede yatis siiresinde azalma saglayacaktir (6,7).
Postoperatif atriyal fibrilasyonun (POAF) patofizyolojisi multifaktoriyeldir. ileri yas, elektrolit
imbalansi, hipertansiyon, atriyal fibrozis, atriyal yapisikliklar, intraoperatif iskemi, postoperatif
sempatik aktivitedeki artis ve voliim yliklenmesine baglh gelistigi diisiiniilse de patofizyolojisi
tam olarak aciklanamamistir. Bu nedenle kanitlanmis bir profilaktik tedavi stratejisi
bulunmamaktadir (8,9). KABC sirasinda kullanilan kalp akciger pompasiin yarattigi
inflamatuar yanitta artis ve miyokardial iskeminin yani sira kullanilan kardiyoplejinin de POAF
gelisimine neden olabildigi gosterilmis (10) ancak yapilan off-pump KABC ile kiyaslandiginda
anlamli fark saptanmamstir (11,12).

Atriyal elektromekanik gecikme (AEMD); 12 ledli EKG de P dalgasinin baslangici ile
doku Doppler goriintiilemedeki (TDI) ge¢ diastolik dalganin olugsmasi arasindaki siire olup
AEMD’nin AF rekiirrensini anlamli olarak arttirdigi gosterilmistir (13). Bu calismadaki
amacimiz mortalite, morbidite ve hastanede yatis siiresini anlamli sekilde arttiran bu ritm
bozuklugunun olusmasini kolay ulasilabilen ve rutinde preoperatif uyguladigimiz EKG ve
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile saptadigimiz AEMD’nin POAF gelisimindeki prediktif

degerini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon, giinliikk hayatimizda ve klinikte en sik karsilastigimiz ritm bozuklugu
olup en fazla tedavi gerektiren devamli tasiaritmidir (13). Postoperatif AF kardiyak cerrahi
sonrast %30-50 goriilmektedir. Genellikle ilk 1 hafta icinde goriilsede en sik 2. Giinde
goriilmektedir (3). Bu tasiaritmi artmis stroke, mortalite ve morbidite ile sonug¢lanmaktadir.
Mortalite, ani kardiyak 6liim, kalp yetmezligi ve inmeye baglidir (14). Kardiyovaskiiler nedenli

inmelerin %20-30’u bu aritmi nedeniyle olmaktadir (15).

2.1.1.Tanim

Atriyal fibrilasyon, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon (fibrilatuar dalgalar) ve bunun
neden oldugu mekanik islev bozuklugu olarak tanimlanan bir supraventrikiiler tasiaritmidir
(16). Fibrilatuar dalgalar(f) dakikada 300-600 tane olup, degisen amplitiidlii anizoformiktirler.
Flutter dalgalar1 ise 250-350 adet, sabit amplitiide sahip dalgalardir. V1 derivasyonunda

fibrilasyon dalgalari nadiren diizenli goriilebilir ve flutter dalgalarini taklit edebilirler (13).

2.1.2. Epidemiyoloji

Yapilan arastirmalarin 6ngordiigiine gore gelismis tilkelerde 20 yas ve {izeri kisilerin
%3 1t AF’de olup yas ilerledik¢e bu oranin arttigi goriilmistiir (17). Hipertansiyon, kalp kapak
hastalig1, koroner arter hastaligi (KAH), kalp yetmezligi, obezite, diyabetes mellitus (DM) ve
kronik bobrek hastaligi (KBH) gibi ko-morbiditesi olan hastalarda AF insidansi artmaktadir
(18). AF insidansi yas ilerledikce artmakta ve 80 li yaslarda %5-15 lere ulagsmaktadir. Erkekler
kadinlardan daha fazla AF’den etkilenmektedirler (20).

2.1.3. Patofizyoloji
Genetik

Ozellikle erken baslangicli AF eslik eden diger kardiyovaskiiler patolojilerden iliskisiz
olarak kalitsal bir komponent barindirmaktadir (19). Tiim AF hastalarimin 1/3’# bu kalitsal
ozellige sahiptir. Bu kalitsal varyantlarin biiyiik ¢ogunlugu tek niikleotid polimorfizmine
sahiptir, bu polimorfizmler toplumdaki AF prevalansini artirmaktadir (20). Bu varyantlar i¢inde
en 6nemli olanlar 4g25 kromozomu iizerindeki paired-like homedomain transcription factor 2
(Pitx2) ve ZFHX3 genlerine yakin lokalizasyonda olanlardir. (21). AF riski bu varyantlara
sahip hastalarda 7 kat artmaktadir. (22).



Gelecekte AF iliskili genlerin tanimlanmasi1 ve genomik analizi ile AF erken teshisi
kolaylasacak tani ve tedavisi igin biiylik avantaj saglanacaktir. Ancak su an rutin olarak

genomik analiz 6nerilmemektedir (23).

Atriyal fibrilasyona neden olan mekanizmalar:

Atriyal yap1 ve iyon kanallarinin fonksiyonlarinin yeniden sekillenmesi

Hipertansiyon, diyabet, yapisal kalp hastaligi ve AF’nin kendisi, progresif bir sekilde
yavasga atriyumda yapisal remodelinge neden olur. Miyokardiyal atriyal fibrozis AF’ye en sik
eslik eden bulgudur. Atriumda fibroblast aktivasyonu sonrasi fibroblastlarin miyofibroblastlara
dontigsmesi, bag dokusu birikimi ve fibrozis remodelingin gostergeleridir. Yapisal remodeling
sonucu, kas lifleri ve iletim yollar1 arasindaki ayrismalar reentry ve aritminin devamina neden
olur. En sik tetikleyen alanlar sol pulmoner venlere uzanan atriyal miyokard yastiklaridir.
Pulmoner venler disinda koroner siniis, sol atrium posteriyor duvari, septum ve siiperiyor vena
kavada aritmojenik uyari yaratabilir. Yapisal remodeling siireci ¢ogu olguda AF baslangicindan
once meydana gelir (24). Kardiyopulmoner baypas sirasinda olusan sistemik ve lokal

inflamasyon ve direk olarak atriyuma yapilan cerrahi insizyonlarda AF ye neden olabilir (3).

Atriyal fibrilasyona neden olan elektrofizyolojik mekanizmalar

AF’nin ortaya ¢ikmasi sonrasi ilk bagta atriyal efektif refrakter periyodun kisaldigi
kanitlanmigtir. Refraktor periyodu ve kardiyak siklusu kisaltan mekanizma down regiilasyon
ile L tipi kalsiyum 1yonunun hiicre i¢ine akiminin azalmasi, potasyum iyonunun ise hiicre i¢gine
akiminin artmasidir (25,26). Yapisal kalp hastaliklarinda ise atriyal refraktor periyod genellikle
uzar. Bu durum hastalardaki AF’ye neden olan mekanizmalarin heterojenitesini gosterir (27).
Hiperfosforile olmus kalsiyum baglayici proteinlerde aktivite artisina neden olur. Bu da ektopik
atimlara neden olarak AF’yi tesvik eder (20,28). AF’nin fokal mekanizmasinda hiicresel

mekanizma tetiklenme ve reentriyi birlikte icermektedir.



Pulmover venler AF’yi baslamasi ve devam etmesinde giiclii potansiyele sahiptirler.
Pulmoner venlerdeki fokal kaynaklarin AF tetikledigini gézlemleyen Haissaguerre ve ark.’lar1

(29) bu nedenle olusan AF’nin bu kaynaklarin ablasyonu ile engellenebildigini gostermislerdir.

2.1.4. Tam

Tipik atriyal osilasyonlarin gosterildigi bir EKG AF tanisi i¢in yeterlidir. AF kesin tanisi
diizensiz aralikli RR intervalleri, p dalgasinin goriillmemesi, <’f”’ dalgalarinin saptanmasi ve bu
paternin en az 30 saniye devam etmesi ile koyulur.AF semptomatik ya da asemptomatik
olabilir. Ancak genellikle semptomatik ve asemptomatik epizodlar bir arada bulunur (30,31).

Tespit edilemeyen sessiz AF oldukga sik goriilmektedir (30-32). Kronik AF’yi
dokiimente etmek i¢in bir adet gegmis EKG kaydi yeterli, basit ve fiyat etkin bir metoddur.
Uzatilmis EKG kayitlar1 tan1 konamayan AF’yi yakalamaktaki etkinligi kanitlanmistir (33).
AF tanis1 6nceden konulmus bir hastada ayrica EKG kaydi su durumlarda yardimer olur: 1) Var
olan semptomlarin kotiilesmesi ya da yeni semptomlarin ortaya ¢ikmasi; 2) AF nin progrese
olmasi; 3) ilaglarin ventrikiil hizina olan etkisinin takibi ve 4) ila¢ tedavisinin ve ablasyon

tedavisinin ritim kontroliine olan etkisinin takibi (20).

Sessiz atriyal fibrilasyon i¢in yapilan tarama

Tek led EKG ile ritm kontrolii, AF riski tasiyan hastalari taramak i¢in en kolay
yontemdir. Ancak 12-led EKG AF tanisinda ilk basamak testi olarak Onerilmektedir (34).
Carpmt1 ve nefes darligi AF tanisin1 koymak amacli EKG monitorizasyonu igin tetikleyici
olmalidir (20). Paroksismal AF’nin tanis1 daha zordur ve genellikle gozden kagmaktadir (30).
Paroksismal AF’yi yakalamak i¢in devamli EKG kaydi yapan cihazlar gelistirilmistir (35).
Atriyal ledi olan kalp pilleri ve defibrilatorler bu cihazlara 6rnektir. Bu teknoloji sayesinde
atriyal yliksek hiz epizodlari (AYHE) saptanabilir. Kalp pili takilmis hastalarin %10-15
kadarinda AYHE tespit edilmistir (36). AYHE, asikar AF, iskemiye bagli inme ve sistemik

emboli i¢in artmus risk gostergesidir.



AF hastalarinda inme riski AYHE hastalarindan daha yiiksektir. AYHE’leri olan
hastalarin tamaminda AF gelismez sadece AF gelisme riski normal populasyona gore daha
yiiksektir (37). Daha 6nceden AF tanisi konmamis iskemik inme klinigiyle gelen hastalarda

uzun siireli EKG monitorizasyonu yapmak mantiklidir (20).

2.1.5. Atriyal Fibrilasyonun Cesitleri

Yeni tam konulan AF: Daha onceden AF tanis1 konulmamis AF saptanan tiim hastalar bu

gruptadir. Aritminin siiresi, semptom varlig1 ve siddetinden bagimsizdir.

Paroksismal AF: Genellikle 48 saat icinde, en fazla 7. giinde kendiliginden sonlanan AF. Ik
48 saat kritik siire¢ olup 48 saat ig¢inde sonlanmayan AF’de kardiyoversiyon ya da

antikoagiilasyon diistintilmelidir.

Persistan AF:7 giinden uzun sebat eden ya da kardiyoversiyonla sonlandirilan AF.

Uzun siireli persistan AF: Bir yil veya daha uzun siiren ya da ritm kontrolii stratejisine

gecilmis AF

Permenant AF: Hastanin (ve doktorunun) AF’yi kabul ettigi, kardiyoversiyona ragmen devam
eden AF. Ancak ritm kontrol stratejisi se¢ilmemis olmali. Eger ritm kontroliine ge¢ildiyse Uzun

Stireli Persistan AF taniminin kullanilmasi daha dogrudur.

Yalin AF: 60 yasindan geng ve herhangi bir yapisal kap hastalig1 olmayan hastalarda ortaya
¢ikan (13,20).

AF’ye neden olan mekanizmalar her hastada farklilik gostermektedir (Tablo 1).



Tablo 1: Atriyal fibrilasyonun Kklinik tipleri (45)

AF tipi Klinik tablo Olasi patofizyoloji

Yapisal kalpSistolik veya diyastolik SoV islev bozukluguAtriyal basing artis ve atriyal
hastaligina ve/veya diger yapisal kalp hastaligi bulunanyapisal yeniden sekillenme ile
sekonder AF hastalardaki AF. beraberinde sempatik ve renin /

anjiotensin  sisteminde olan

aktivasyon.

Fokal AF Tekrar eden atriyal kagis atimlar1 ve kisa siiren,Birgok ~ hastada  pulmoner
sik olan paroksismal AF ataklarina sahip hastalar.venlerden kaynaklanan
Lokalize tetikleyiciler AF'nin

baslamasina neden olur.

Poligenik AF Erken baglayan AF'ye eslik eden yaygin genArastirma agamasindadir.

varyantlarina sahip hastalarda goriilen AF.

Postoperatif Siniis ritminde olan ve Onceden AF &ykiisiiAkut faktorler: Inflamasyon,
AF olmayan hastalarda major (tipik olarak kardiyak)atriyal oksidatif stres, sempatik
cerrahi sonrast yeni AF gelisimi. Genellikletonusun artmasi, elektrolitlerin
spontan sona erer. degisikligi ve hacim yiikii artisi,

olasilikla mevcut olan alt yapi.

Mitral darlikMitral darlikta, mitral kapak cerrahisi sonrasindaSol atriyal basing (stenoza
veya protezkalpve diger kapak hastaliklar1 olan hastalarda gelisenbagli) ve hacim (geri kagmaya
kapak AF. bagli) yiki bu hastalarda
Hastalarinda AF atriyalgeniglemeye ve atriyal

yapisal yeniden sekillenmeye

neden olanbaslicaetmenleridir.

Atletlerde Genellikle paroksismal, c¢alismanin siiresi veVagal tonusun veatriyal hacmin

goriilen AF yogunluguna bagli. artmasina bagli.

Monogenik AF  Kalitsal ~kardiyomiyopatileri olan hastalardaAni  6lime neden  olan
goriilen AF. aritmojenik mekanizmalar bu
hastalarda ~ AF  gelisimine

katkida bulunabilir.




2.1.6. Risk Faktorlerinin Tespit Edilmesi ve Yonetimi

Hastalarin sahip olduklar1 pulmoner hastaliklar, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
obezite, kronik bobrek yetmezligi ve kalp kapak hastaligi gibi diger kardiyak hastaliklar AF
riskini arttirmaktadir (38-42). Bu tarz ko-morbid hastaliklarin tedavisi AF riskini ve
morbiditesini de azaltacaktir (20).

Kalp yetersizligi AF hastalarinda ejeksiyon fraksiyonunun diigmesine bagli olabilir. Ancak

ejeksion fraksiyonundaki diismeden bagimsizda kalp yetersizligi gelisebilir. (43,44).

2.1.7Atriyal Fibrilasyonun Tedavisi

AF hastalarmin biiyiilk cogunlugunun asemptomatik olmasi nedeniyle ilk tani genellikle
hastaneye baska nedenlerle bagvuruldugunda tesadiifen konulmaktadir. Son zamanlarda
onerilen Avrupa Kalp Ritmi Dernegi (EHRA) skoru AF semptomlarini belirlemek i¢in sik¢a
kullanilmaktadir (20) (Tablo 2).

Yeni AF tanisi almig hastalarda oncelikli olarak hemodinaminin stabil olup olmadigi, kalp
ritmininin artmasina neden olacak faktor ya da hastalaklarin eslik edip etmedigi, inme riski ve
antikoagiilasyon ihtiyaci degerlendirilmelidir (45).

Tedavi i¢in tanisal tetkik ve girisimler gerekebilir bu yiizden tedavinin miimkiinse AF
servisinde diizenlenmesi ve yapilmasi Onerilir. Acil miidahale gerektiren hastalar olabilir.
(Tablo 3). AF tedavisinde 2 temel esas bulunmaktadir. Antikoagiilasyon ve kardiyovaskiiler

hastaliklarin tedavisi gibi prognostik ve hiz ve ritm kontrolii amach semptomatik tedavi (20).



Tablo 2: Modifiye EHRA semptom 6lgegi (46)

Modifiye Semptom Tamm

EHRAskoru

1 Yok AF semptoma neden olmaz.

2a Hafif Semptomlar giinliik aktiviteyi
kisitlamaz.

2b Orta siddetli Semptomlar giinltik aktiviteyi

kisitlamaz, fakat hasta semptomlardan

rahatsiz olmaktadir.

3 Siddetli Semptomlar hastanin giinliik aktivitesini

etkilemektedir.

4 Yeti kaybina yol agan Normal giinliik aktivite

yapilamamaktadir.

Tablo 3: Uzmanlasmis bir AF servisine acilen ihtiya¢ oldugunu goésteren klinik bulgular
(20)

Hemodinamik instabilite

Hizin kontrol altina alinamamast
Hiz kontrol ajanlarinin azaltilmasina ragmen devam eden semptomatik bradikardi
Siddetli anjina veya sol ventrikiil fonksiyonlarinda kotiilesme

Inme veya gegici iskemik atak

EKG tani i¢in en 6nemli tetkiktir (47). AF hastalarinda iyi bir anamnez, fizik muayene ¢ok
onemlidir. Bunlarin disinda eslik eden hastaliklar degerlendirilmelidir. Hemogram, tiroid
fonksiyonlar ve serum elektrolitleri baslangi¢ kan testleridir (20). Tedavi se¢imi agisindan
transtorasik ekokardiyografi (TTE) 6nemlidir. TTE ile yapisal kalp hastaliklari, ventrikiillerin
fonksiyonlar1 ve boyutlari ve atriyum boyutlar1 belirlenmelidir (48). Eger hiz kontroli
diistiniiliiyorsa uzun siireli EKG kaydi faydalidir (20). Kalp kapak hastaliklarin1 daha iyi
degerlendirmek ve kalp i¢indeki trombiisleri saptamak igin transézofagiyal ekokardiyografi
(TOE) yapulabilir.



Beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, diltiazem, verapamil, digoksin veya
kombinasyon tedavisiyle akut veya uzun siireli hiz kontrolii saglanabilir (Tablo 7).

Hedef kalp hizi kesin degildir ancak yapilan ¢alismalarda 1liml1 hiz kontroliiniin (istirahat
kalp atim hiz1 <110 atim/dk) yeterli oldugu yoniindedir. Kat1 hiz kontrolii sonrasi olusabilecek
bradikardiden uzak durulmalidir. ilk hiz kisitlayici ajanlar beta-blokerlerdir (20). Kalsiyum
kanal blokerleri (Verapamil veya Diltiazem) sadece SoVEF’in (sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu)> %40 olan hastalarda kullanilabilir (51). Ciinkii kalsiyum kanal blokerleri DEFKY
(disiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi)’de negatif inotropik etkiye neden olurlar (52).
Kardiyak glikozidlerle ilgili AF hiz kontrolii agisindan veriler kisitlidir. Hiz kontroliinde etklili
olmalarma karsin mortalite tizerine 6nemli etkileri yoktur (20). Diisiik ejeksiyon fraksiyonu
olan hastalarda amiodoron da tercih edilebilir (53)

Atriyoventrikiiler nod ve his demetinin ablasyonu ile ventrikiil hiz1 etkin bir sekilde kontrol
altina alinabilir ancak bu durumda kalic1 kalp pili takilmasi1 zorunludur (52).

Intrakardiyak trombiisii olmayan hastalarda tekrar siniis ritmini saglamak énemlidir (20).
Intrakardiyak trombiisii dislamak amacli TOE yapilmalidir. AF baslangig siiresinin kesin
bilindigi erken dénemde (<48 saat iginde) TOE yapilmadan kardiyoversiyon yapilabilir (55).

Hemodinamik olarak stabil olmayan ya da ciddi semptomatik hastalarda elektriksel
kardiyoversiyon siniis ritmini geri saglamada yararhidir (Sekil 2) (20).

Yapilan calismalarda antiaritmik ilaglarin (AAI) siniis ritmini geri kazanmada plaseboya
gore iki kat daha etkili oldugu gosterilmistir (54).

Farmakolojik kardiyoversiyonun elektriksel kardiyoversiyona gore sedasyon veya aglik
gerektirmemesi 6nemli bir {istlinliiglidiir (Tablo 8).

Farmakolojik kardiyoversiyonun basarisiz olmasi halinde katater ablasyonu, cerrahi
ablasyon veya kombinasyon/hibrid tedaviler secilmis hastalarda daha oncelikli tercih edilebilir
(20).

AF’si 48 saatten uzun siiren hastalarda kardiyoversiyondan en az 3 hafta énce OAK
baslamali ve sonrasinda da 4 haftaya tamamlanmalidir. Hastanin stroke agisindan ytiksek riskli
olmasi halinde 6miir boyu devam ettirilmelidir (20).

Kardiyoversiyon sonrasi siniis ritminin saglanmasi halinde bu ritmi devam ettirmek amagl
se¢ilecek antiaritmik ilag 1-3 giin 6nceden baslanmalidir. Boylece kardiyoversiyon sirasinda ve

sonrasinda ilacin istenilen efektif doza ulagilmasi saglanmis olur (54).



Tablo 4: Atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii tedavisi (20)

Tedavi

Akut intravenoz Uzun siireli hiz kontrolii

hizkontrolii

Beta-blokerler

Bisoprolol - Giinde tek doz 1.25-20 mg veya
boliinmiis dozlar

Karvedilol - Giinde iki kez 3.125-50 mg

Metoprolol 25-10 mg i bolusGiinliik doz total 100-200 mg

(gerektiginde tekrarlanabilir)  (preparata gore)

Nebivolol - Ginde tek doz2.5-10 mg veya
boliinmiis dozlar

Esmolol 1 dk'da 0,5 mg i.v. bolus; daha

sonra 0.05-0.25 mcg/kg/dk

Kalsiyum kanal blokerleri

Diltiazem

15-25 mg V. bolusGiinde 3 kez 60 mg, total

(gerektiginde tekrarlanabilir) gilinlik doz en fazla 360 mg
olana kadar (giinde tek doz 120-
360 mg modifiye salimli)

Verapamil

25-10 mg i bolusGiinde 3 kez 40-120 mg (giinde
(gerektiginde tekrarlanabilir) tek doz 120-480 modifiye

salimli)

Kardiyak glikozidler

Digoksin 0,5 mg i.v. bolus (boliinmiisGiinliik doz 0.0625-0.25 mg
dozlarda 0,75-1,5 mg/24 saat)
Dijitoksin 0,4-0,6 mg i.v. bolus Ginliik doz 0,05-0,3 mg

Ozel endikasyonlar

Amiodaron

250 ml %S5 dekstroz i¢inde200 mg/giin
diliie edilmis 300 mg, 30-60
dakikada i.v. olarak uygulanir

(Santral venoz katater tercih
edilir) (a)
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Tablo 5: Farmakolojik kardiyoversiyon amaciyla kullanilan antiaritmik ilaglar (20)

fla¢ Uygulamay 11k doz Takip Riskler
olu edendoz
Flekainid Oral 200-300 mg 1:1 gegisli atriyal flatter, QT’de
v 1.5-2 mg/kg, uzama. Hipotansiyon, IKH ve/veya
(10 dakikada) ileridiizeydeyapisal kalp hastalig
olan hastalarda sakinilmalidir.
Amiodaron IV(a) 5-7 mg/Kkg, 50 mg/sa,
(1-2 saatte) maksimum Hipotansiyon, flebit, bradikardi / AV
1.0 mg/24 Dblok. Ventrikillerhiz yavaglar. Siniis
sa ritmine doniis geg olur. (8-12 saat).
Propafenon v 1.5-2 mg/kg, 1:1 gecisli atriyal flatter,
Oral (10 dakikada) hipotansiyon, QRS siiresinde uzama.
450-600 mg IKH ve/veya ileri diizeyde yapisal
kalp  hastaligit  bulunanolgularda
sakinilmalidir.
Ibutilid v 1 mg, (1010 dakika QT siiresinde uzama, polimorfik
dakikada) bekledikten Ventrikiiler tagikardi / torsades de
sonra 1 mg, 10pointes (olgularin %3-4'i). Ventrikiil
dakikada hizin1 yavaslatacaktir. QT siiresinde
uzama olan, siddetli SoVH veya
diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan
olgularda sakimilmalidir.
Vernakalant v 3 mg/kg (1015 dakika Siirekli olmayan ventrikiiler aritmiler,
dakikada) beklendikten  hipotansiyon, QT ve QRS siiresinde

sonra 2 mg / kg,uzama. SKB <100 mmHg , yeni (son
(10dakikada) 30 giin iginde) AKS geciren, NYHA
Smif III ve IV kalp yetmezligi
bulunan, QT

(diizeltilmemis QT siiresi> 440 msn)

siresinde  uzama

ve siddetli aort darligi olanolgularda

sakinilmalidir.

NYHA= New York Heart Association/New York Kalp Dernegi; SoVH=Sol ventrikiil hipertrofisi. a= Genis bir

periferik damar kullanin ve 1V (santral kaniil) uygulamasindan sonra 24 saat igerisinde oral amiodarona geginiz.
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{ Yeni baslayan AF

Var 4 Yok

—[ Hemodinamik
{ Hastanin segimi }—l

Elektif
{ Farmakolojik kardiyoversiyon

v

Acll

Koroner arter

Siddetli ) ' Onemli bir
DEFKY, hastaligi, orta siddette yapisal kalp

onemli aort DEFKY veya hastali{i yok
stenozu ODEFKY / KEFKY,

anormal SoVH

Y Y

Yy . .
_ Intravendz Intravendz
Elektriksel Amiodaron Vemnekalant,
kardiyoversiyon Amiodarone

a= Ibutilid uzun QT intervali bulunan hastalarda kullanilmamalidir.

Cepte ilag
Flekainid,
Propafenan

intravendz
Flekainid,
ibutilid(a),
Propafenon,
Vernakalant

Sekil 1: Yeni baslayan atriyal fibrilasyonda ritim kontrolii tedavisi (20)

Kardiyoversiyon ya da ablasyon sonrasi kisa siireli bir AAI’ye devam etmek mantiklidir.
AAT’larin uzun siireli kullanimida ortaya c¢ikan yan etkilerinden kacinmak igin ilaglarm
giivenlilik profilleri ve hasta ozelliklerine dikkat edilmelidir (56-57) Sinoatriyal nod,
atriyoventrikiiler nod disfonksiyonu olan ve kalp pili olan hastalarda AAI kullanilmamalidir
(20).

Eslik eden diger kardiyovaskiiler hastaliklarin es zamanl tedavi edilmesi ve yasam tarzi

degisiklikleride siniis ritminin devamliligi i¢in 6nemlidir (59).
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{ AF’de semptomlan diazeltmek icin uzun sireli ritim kontroll tedavisine baslamak ]

A 4

Yapisal kalp hastahd Koroner arter hastaligi, 6nemli [ Kalp yetersizligi ]
bulgusu yok veya ¢cok valviiler kalp hastalidn,
az anormal SoVH

y h 4

Hastanin
secimi

Hastanin Hastanin
secgimi secimi

Dronedarone Katater Dronedarone Katater Katater
Flekainid ablasyonu(b) Sotalol (a) ablasyonu ablasyonu

Propafenon Amiodarone (d) ) {c)
Sotalol (a)

a= Sotalol, proaritmik riskin dikkatle degerlendirilmesini gerektirir. b = Katater ablasyonu pulmoner venleri izole
etmelidir ve radyofrekans veya kriyobalon Kataterleri kullarak uygulanabilir. c= Birinci segenek tedavi olarak
katater ablasyonu ¢ogunlukla tagikardiyomiyopatili kalp yetersizligi hjastalari i¢in saklanir.d= Amiodaron kalp
dis1 yan etkilerinden 6tiirii birgok hastada ikinci segenek tedavidir.

Sekil 2: Atriyal fibrilasyonda semptomlar: diizeltmek amaciyla uzun siireli ritim kontrolii

tedavisine baglamak (20)
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Tablo 6: Kardiyoversiyondan sonrasi siniis ritmini korumak amaciyla kullanilan

antiaritmik ilaglar (20)

ilac Doz Bashca AV noddaOnerilen
kontrendikasyonlar ve alinacak yavaslama EKG takibi
énlemler Ilacin  kesilmesini
gerektiren bulgular
Amiodaron Boliinmiis dozlarda SAN/AV nod ve ileti problemi olanQT stiresinde AF'de 10 Baglangigta, 1.
4 hafta boyuncaolgularda ve QT  siiresiniuzama>500 msn 12 atim /dk haftada, 4. haftada
600mg, sonraki 4artiranilaglarla ayni zamanlt
hafta boyunca 400tedavide dikkatli  olunmalidir.
mg, daha sonraVKA ve dijital dozlar
giinde tek doz 200 azaltilmalidir.
mg
Dronaderon Giinde ikikez 400NYHA Smif /IVQT siiresinde uzamaAF'de 10 Baslangigta, 1.
mg veyakararsizkalp >500 msn 12 atim /dk haftada, 4. haftada
yetmezligindeQTsiiresini  uzatan
ilaglarla veya giicli  CYP3A4
Inhibitorleriyle (6rn.
Verapamil, diltiazem, azol
antifungal ajanlar) ayni zamanl
tedavide ve Krkl < 30 mg/mL
olan olgularda kontrendikedir.
Flekainid 100-150 mg (giinde KrK1 <50 mg/mL ise, karaciger QRS siiresinin Yok Baslangigta,
Flekainidyavas ki kez) hastaligi veya IKH varsa, ya dabaslangictaki 1. giinde,
salimimli 200 mg (giinde birSoV  ejeksiyon  fraksiyonundasiiresinin>%25 2-3. giinde
kez) azalma var ise kontrendikedir.iizerine ¢ikmasi
SAN veya AV nod veya ileti
bozuklugunda dikkat edilmelidir.
Propafenon 150-300 mg giindeIKH'de ve SoV  ejeksiyon QRS stiresinin Hafif Baglangigta,
Propafenon lickez fraksiyonu azalmasindabaglangictaki 1. giinde,
SR 225-425 mg giinde kontrendikedir. sliresinin>%25 2-3. giinde
iki kez SAN/AV nod ve iletii problemi,iizerine ¢gikmasi
renal /hepatik bozukluk veya astim
ulunan olgularda dikkat
edilmelidir.
Sotalol 80-160 mg giinde Onemli diizeyde SoV hipertrofisi,QT siiresinin >500 Yiiksek dozBaglangigta,

iki kez sistolik kalp yetmezIgi, astim, msnolm blokerlerle

onceden mevceut QT uzamasi,ast, tedaviye benzer
hipokalemi, KrKI <50 mg/ ml olanbasladiktan sonra >60
olgularda kontrendikedir. msn QT’de uzama

olmast

1. glinde,
2-3. giinde

oral

AAI tedavisine ragmen niiks eden, semptomatik olan AF da ve semptomatik, sik

paroksismal AF hastalarinda katater ablasyon ile ritm kontrolii 6nerilir. Bu islem bu alanda

egitim almis bir elektrofizyolog tarafindan yapilmalidir (58-60).
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Siniis ritminin geri kazamlmasinda Kkatater ablasyonun AAI’lara istiinliigii
kanitlanmistir (61). Ablasyon sonrasi oral antikoagiilasyon tedavisi en az 8 haftaya
tamamlanmalidir (62).

Preoperatif AF’si olan ve agik kalp ameliyati olacak hastalarda es zamanli AF cerrahisi
yapilmasi siniis ritminin devamliligini saglamada faydalidir. AF cerrahisi uygulanmasi
durumunda kalp pili ihtiyacinin artmasi disinda diger cerrahi komplikasyonlarda artig
saptanmamustir. Tek basina gerek sternotomi gerekse minimal invaziv olarak da maze cerrahisi
uygulanabilir ve siniis ritminin devamliliginda katater ablasyondan daha etkili oldugu
kanitlanmistir. Ancak katater ablasyona gore daha fazla komplikasyona neden olmaktadir (63-

64).

2.1.8 Ozel Hasta Gruplari ve Durumlar

Yash hastalar

Ileri yash AF hastalar1 genclere oranla daha yiiksek inme riski tasimalar1 nedeniyle OAK
tedaviden daha fazla fayda goriirler. Uygun hastalarda katater ablasyonu ya da kalp pili yastan
bagimsiz olarak kullanilabilir. Renal ve hepatik fonksiyonun yas ilerledikce bozulmasi

nedeniyle ilag dozlari, kombinasyonlari ve etkilesimlerine ¢ok dikkat edilmesi gerekir (65).

Kalitsal kardiyomiyopatiler, kanalopatiler ve aksesuar yollar

Hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastalardaki en yaygin aritmi AF’dir. inme riski
acisindan yiiksek risk tasimalari nedeniyle OAK kullanilmasi gereklidir (67-68). Aksesuar yolu
olan WPW hastalarinda AF gelismesi halinde aksesuar yolu ablase etmek ani 6lim riskini

azaltir (66).

Sporcular

Spor yapan AF hastalarindaki tedavi protokolii diger AF hastalariyla benzerdir. Ancak
ozellikle fiziksel temasin ve travmanin yiiksek oldugu spor branglarinda OAK ac¢isindan
dikkatli olunmalidir. Beta-blokeri iyi tolere edememeleri, kalsiyum kanal blokerleri ve kalp
glikozidlerinin spor sirasinda yeterli kalp hiz1 yavaslamasina neden olamamalar1 nedeniyle

sporcularda katater ablasyon daha mantikli goziikmektedir (69).
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Gebelik

AF hastalar1 gebe kalmalar1 ya da gebelik sirasinda AF gelismesi halinde gebelik yiiksek
riskli gebelik kategorisine girmektedir.

Bu durumda gebe kadin dogumcu, kardiyoloji ve yeni dogan hekiminden olusan bir ekip
tarafindan yakin takip ve tedavi edilmelidir. Antikoagiilan tedavi fetiis agisindan yaratacagi
riskler nedeniyle dikkatli secilmelidir. Hiz kontroliinde kullanilan beta-blokerlerin biiytlik
cogunlugu, kalsiyum kanal blokerleri ve digoksin gebelik kategorisi C’dir (atenolol’iin gebelik
kategorisi D’dir). Bu ajanlarin hepsi anne siitiine gegmektedir ancak beta-blokerler, digoksin
ve verapamilin slite gecisi zararli kabul edilmeyecek kadar azdir. Diltiazem bu ilaglara oranda
daha yiiksek oranda siite gegmektedir (20). Gebelikte ritm kontrolii iginse flekainid ve sotalol
tercih edilebilir. Elektriksel kardiyoversiyon hemodinamisi bozuk hastalarda tercih edilebilir

ancak kardiyoversiyon sonrasi fetiisiin yakin takip edilmesi gerekmektedir (70).

2.2. Koroner Arter Bypass Cerrahisi Sonrasinda Gelisen Atriyal Fibrilasyon
KABC sonrast AF %5-40 oraninda karsilasilan bir aritmidir. En sik postoperatif 48-96 saat
icinde ortaya ¢ikar (71). Hemodinamiyi bozmasi, kalp yetmezligine neden olmasi, emboli ve
inme riskini arttirmasi nedeniyle yogun bakimda ve hastanede yatis siiresini uzatir. Hiz
kisitlamak ve ritm kontrolii amach antiaritmik ila¢ kullanma ihtiyact dogurur ve bu ilaglara
bagl kardiyak pacing ihtiyacini arttirir. Post KABC AF gelismesi hastane i¢i mortalitesinin

artmasina ve 5 yillik takiplerde koétii sag kalim oranlarina neden olmaktadir (72).

2.2.1. Patofizyoloji

AF post KABC en sik karsilagilan aritmi olmasina ragmen neden olan mekanizmalar heniiz
tam olarak agiklanamamistir. En onemli oldugu disiliniilen mekanizmalar: atriyuma bagl
nedenler (yapisal degisiklikler), postoperatif inflamasyon (26,73), otonomik degisiklikler
(sampatik sinir sistemi aktivasyonu, azalmis vagal uyari) (74), atriyal kesi, perioperatif
iskemiye bagli degisiklikler, kalp akciger pompasinin neden oldugu inflamasyon olarak

gosterilmektedir (75).
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2.2.2 Risk faktorleri

Preoperatif

KABC oncesi AF’ye yatkinlik olusturabilecek faktorleri belirlemek ve miimkiin olan
riskleri en aza indirmek 6nemlidir. Erkek cinsiyete sahip olmak, ileri yasli olmak (10), genetik
yatkinlik (11), konjestif kalp yetmezligi ya da daha 6nceden AF Oykiisli bulunmasi, kronik
obstriiktif akciger hastalifi (KOAH) gibi pulmoner hastaliklara sahip olmak, kronik bobrek
yetmezligi ve diyaliz 6ykiistiniin olmasi, diyabetes mellitus, metabolik sendrom, obezite(75),
kalp kapak hastaligina sahip olmak (3-10), redo kardiyak cerrahi, preoperatif beta-bloker,ace
inhibitorii veya anjiotensin doniistiiriicii reseptor inhibitorii tedavisinin yoklugu veya ara
verilmesi, preoperatif yiiksek B-tipi natriiiretik peptid (BNP) diizeyleri (76,123), ciddi
proksimal sag koroner arter lezyonu (77), sol atrium boyutunun> 75 mL/m?olmast , azalmis sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (78), preoperatif P dalga siiresinin uzamis olmasi (ylizey
EKG'de >116 msn) (79) ve preoperatif kan transfiizyonu (80) oykiisii kardiyak cerrahi sonrasi
AF gelismesi i¢in risk faktorleridir.

Intraoperatif

Kros klemp ve kardiyopulmoner baypas siiresinin uzamasinin postoperatif AF gelismesine
yol agtigina dair veriler geliskilidir (82). Ancak vaka sirasinda kardiyak (6zellikle atriyal)
iskemi, diisiik potasyum magnezyum seviyeleri POAF gelisimi i¢in risk faktorleridir (83-84).

Postoperatif

Uzamis mekanik ventilasyon siiresi olan ve postoperatif sivi replasmam fazla yapilan
hastalarda AF gelisimi daha fazla goriilmektedir (82,85).

Operasyon sonrast atriyal pace ihtiyaci olan hastalarda da AF insidansi1 artmaktadir. Bu
durum altta yatan bir sinoatriyal diigiim disfonksiyonuyla ya da hiz kisitlayici ilaglarin fazla

kullanimiyla agiklanabilir (10).

2.2.3.0nleme

Beta-blokerler

Beta-blokerler AF gelisiminde otonom sinir sistemi aktivasyonunun énemi anlasildiktan
sonra dnleme tedavisinde sik¢a kullanilmis ve birgok ¢alismada rol almislardir. EF >%30 olan
hastalarin alindig1 24 ¢alismalik bir metaanalizde profilaktik beta-bloker tedavinin postoperatif

supraventrikiiler tasikardileri onledigi gosterilmistir (86).
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Sotalol

Sotaloliin diger beta-blokerler ve plaseboyla Kkarsilastirildigi bir diger meta-analizde
postoperatif AF insidansini1 azaltmada daha {istiin oldugu gosterilmistir (87).

Amiodaron

Postoperatif intravenéz amiodoron uygulamasinin plaseboya karst POAF’yi 6nlemekteki
istlinliigli yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir (88,124).

Atriyal pacing

Bazi galismalarda profilaktik pacing denenmis ve tek ya da ¢ift odacikli atriyal pacingin
POAF riskini azatligi metaanalizlerce gosterilmistir (89). En biiylik yan etki ise proaritmik
etkiye neden olabiliyor olmalaridir.

Kalsiyum kanal blokerleri

Yapilan bircok calisma ve meta-analizde supraventrikiiler tasikardileri azaltmak igin
kalsiyum kanal blokerlerinin ¢ok etkin oldugugésterilmistir (90). Ancak bu ilaglarin negatif
kronotropik ve inotropik etkilerinin de oldugu ve bu etkilere bagli AV blok ve diisiikk outputa
neden olduklar1 bazi ¢alismalarda gosterilmistir. Postoperatif diltiazem kullaniminin KABC
yapilan hastalarda AF insidansini plaseboya gore %50-74 azalttig1 gosterilmistir (91).

Magnezyum

Postoperatif magnezyum kullanimmin POAF’yi antiaritmik etkisiyle %23-36 azalttigi
yapilan metaanalizde gosterilmistir (92).

Statinler

Atorvastatin for Reduction of MYocardial Dysrhytmia After cardiac surgery-ARMYDA-3
calismasinda gorlilmiistiir ki elektif olarak kardiyopulmoner bypass ile KABC yapilan
hastalarda operasyondan 7 giin 6nce baslanan ve operasyon sonras1 40mg/giin dozu ile devam
edilen atorvastatin kullanimi1 POAF olusmasim %61 azaltmistir (93,122). Ozellikle KABC
sonrast olusan inflamasyonun AF olusumunu tetikledigi diistiniildiigiinde statinlerin
antiiflamatuar etkisiyle inflamasyonu azalttig1 boylece AF olusumunu da azalttig1 gosterilmistir
(94,122).

Ancak son zamanlarda yapilan rosuvastatin ile plasebonun karsilastirildig: bir ¢alisma da
POAF’yi azaltmada birbirlerine Gstiinliiklerinin bulunmadig1 gosterilmistir (95).

N-3 poliansatiire yag asitleri

160 hastanin alindig1 bir calismada elektif KABC yapilan hastalarda poliansatiire yag
asitleri uygulanmasinin antiaritmik etki ile POAF olusumunu %65 azalttig1 gosterilmistir. Bunu

da kardiyak konnexin modulasyonu etkisiyle yaptig1 diisiiniilmektedir (96).
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Anti-inflamatuvar ajanlar
Nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin POAF’yi azalttigi bir¢ok calismada gosterilmistir
ancak nefrotoksisite gibi yan etkileri nedeniyle rutin kullanimi net degildir. Multimerkezli bir

calisma da postoperatif hidrokortizon kullaniminin ilk 84 saatte POAF’yi azalttig1 gosterilmistir
(97).

2.2.4. Postoperatif Atriyal Fibrilasyonun Tedavisi

AF tedavisinden Once altta yatan ve AF’ye yatkinlik yaratan durumlarin giderilmesi
onemlidir. Elektrolit imbalansi, hipoksi, KOAH gibi altta yatan ko-morbiditeler tedavi
edilebildigi takdirde AF tedavisindeki basar1 orani da artacaktir (98). AF psikolojik stres,
ilaglar, pulmoner emboli, obezite, metabolik sendrom, hipertroidizm, kafein, infeksiyoz
durumlar ve ¢esitli metabolik bozukluklara bagli da tetiklenebilir.

Farmakolojik ya da elektriksel kardiyoversiyon post-KABC AF tedavisinin iki ana
basamagidir. ilaglar ritm kontrolii disinda hiz kontrolii icinde kullanilmaktadur.

Iskemik kalp hastaliklarinda kisa etkili beta-blokerler sik tercih edilmektedir. Ancak
obstruktif akciger hastaliklarinda (asttm, KOAH) rolatif kontraendikedirler. Verapamil ve
diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri boyle durumlarda tercih edilebilir. Konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda digoksin tercih edilebilir. intravendz amiodoron tercihinin de
hemodinamiyi iyilestirmede faydali oldugu gosterilmistir (53,98,124).

Hemodinamik olarak instabil olan, miyokardiyal iskemisi olan ve farmakolojik
kardiyoversiyonun basarisiz oldugu durumlarda elektriksel kardiyoversiyon endikedir.

POAF siiresi 48 saati gectiyse kardiyoversiyon intrakardiyak trombiis diglanmadan
yapilmamalidir. Cerrahi sonras1 AF hastalarinda antokoagiilasyonun nasil yapilmasi gerektigi
konusunda net bir kan1 yoktur (98).

AF’nin inme gibi serebrovaskiiler olaylar1 arttirdigi bilinmektedir ve bu durum KABC
sonrasit AF olusmasi halinde daha da artmaktadir. Postoperatif kanama ve tamponat riskini
arttiracagl icin antikoagiilan kullaniminda dikkatli olunmalidir. Bu kanama riski ileri yagtaki
hastalarda, daha once kanama Oykiisii olanlarda ve kontrolsiiz hipertansiyonu olanlarda

artmaktadir ancak 75 yas {istii ve inme agisindan yiiksek riskli hastalarda diisiiniilebilir (99).
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2.3. Atriyal Elektromekanik Gecikme
Atriyal elektromekanik gecikme yiizey EKG’sindeki p dalgasinin olusumu ile doku

dopplerdeki ge¢ diyastolik dalganin (Am dalgasi) arasindaki siire olarak tanimlanmaktadir
(100,101).

Elektriksel stimulasyon ile mekanik kasilma arasindaki gecikme atriyumda yapisal
degisikliklere neden olur. Bu yapisal degisiklikler uzamis p dalgasi sendromunda da goriilebilir.

120ms’den uzun p siiresi anormal kabul edilmektedir (102,103).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Arastirmaya Alinan Olgularin Secimi

Saglk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu 16.03.2016 tarih ve 2011-KAEK-25 2016/05-03 karar numarali onay1
alindiktan sonra arastirmaya kalp damar cerrahisi kliniginde baslandi. Prospektif olarak
tasarlanan bu arastirmaya 01.02.2016 ve 01.05.2017 tarihleri arasinda izole KABC uygulanan
93 hasta alindi. KABC sonrasi takiplerinde siniis ritmi ile takip edilen hastalar grup 1 (68 hasta),
AF gelisen hastalar (postoperatif donemde en az 5 dk siiren AF epizodu gelisen hastalar) ise
grup 2 (25 hasta) olarak tanimlandi.

3.2. Cahsmaya Alinan Olgularin Ozellikleri
18-80 yas arasi, izole koroner arter baypas cerrahisi planlanan ve operasyon 6ncesi siniis

ritminde olan hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

Dislama kriterleri;

e Cerrahi miidahale gerektirecek, onemli derecede valviiler kalp hastalig1 varlig
e Daha once acik kalp cerrahisi gegirmis olmak

e Ciddi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikligii (EF < %35)

e Ciddi segmental duvar hareket anormalligi varligi

e Sol atriyumun ciddi dilatasyonu (SoA > 5 cm)

e Atriyal fibrilasyon nedeniyle ablasyon 6ykiisii olmasi

e Operasyon Oncesi bradiaritmi veya tasiaritmisi olan hastalar

Calisma igin 165 hasta tarandi. Goriintii kalitesi yetersiz olmasi nedeniyle 25 hasta, islem
oncesi aritmisi olan 19 hasta, orta ya da ileri derecede kapak fonksiyon bozuklugu olan 9 hasta,
islem esnasinda ya da sonrasinda antiaritmik verilen 16 hasta, SoA > 5Smm olan 4 hasta ve
uygun yas araliginda olmayan 4 hasta ¢caligma dis1 birakildi. Hastalar ¢calismaya alinmadan 6nce
caligma hakkinda bilgi verildi ve onam alind1. Tiim hastalara fizik muayene tarafimizca yapildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri kayit altina alindi. Tiim hastalar anamnezlerinde HT (sistolik
kan basinct (SKB) > 140 mmHg, diyastolik kan basinct (DKB) > 90 mmHg olan veya

antihipertansif kullanan hastalar), diyabetes mellitus (oral antidiyabetik ya da insiilin kullanan
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ya da iki kez 6l¢iilen aglik kan sekeri> 126 mg/dl olan hastalar), kojestif kalp yetmezligi, sigara
iciciligi, serebrovaskiiler olay (SVO), kronik bobrek hastaligi, kronik obstruktif akciger
hastalig1, periferik arter hastalig1 icin sorgulandi. Viicut kitle indeksi (VKI) (kilogram/boy?,
kg/m?) hesaplanmak i¢in boy ve agirliklari kayit altina alindi. Preoperatif periferal vendz yoldan
alman orneklerle hemoglobin (HGB), 16kosit (WBC), platelet (PLT), glukoz, iire, kreatinin,
sodyum (Na), potasyum (K), magnezyum, sT3, sT4, TSH, total kolesterol, diisiik yogunluklu
lipoprotein kolesterol (LDL-K), yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL- K), trigliserid
degerleri hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden elde edildi. Islemden bir giin énce tiim
hastalarin kan basinci ve nabiz degerleri kayit altima alindi. Islemden bir giin nceki
elektrokardiyografik verileri kaydedildi. Elektrokardiyografik kayitlar Cardiofax M ECG-
1350K (Nihon Kohden, Tokyo, Japan) cihazi ile alindi. P dalgasinin maksimum ve minimum

degerleri hesaplandi.

3.3.1 Transtorasik Ekokardiyografi Protokolii

Hastalarin tamamina islemden onceki giin TTE yapildi. TTE protokolii i¢in EPIQ 7
Cardiology Ultrasound (PhilipsUltrasound, Netherlands) cihazi kullanildi. Goriintiiler 3.5 mhz
prob ile alindi. islem icin sol yan dekiibitis pozisyon kullanildi. Standartlar dlgiimler igin
parasternal uzun ve kisa aks, apikal 4 ve 2 bosluk pencereler kullanildi. Olgiimleri
degerlendirmek i¢in Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti (ASE) kilavuzu kullanildi. SoA ¢api,
sol ventrikiil sistol sonu (SoVSSC) ve diyastol sonu ¢aplar1 (SoVDSC) parasternal uzun akstan
olgiildii. Sol atriyal volimler biplan alan-uzunluk yontemiyle hesaplandi. EF modifiye biplan
Simpson metoduyla hesaplandr (121). Apikal dort bosluk goriintiiden pulsed wave Doppler
(PWD) kullanilarak (6rnek hacim 5 mm) mitral kapak ug¢larindan mitral akim velositeleri
hesaplandi. Pik erken (E) ve ge¢ (A) mitral giris velositeleri 6l¢iildii. Doppler Ol¢timleri i¢in
75-100 mm/sn’lik elektrokardiyografik kayit hizi kullanildi.

TDI kayitlar1 apikal dort bosluk goriintiide septal (mediyal)-lateral mitral ve trikiispid
lateral anulustan yapildi. Bu ii¢ bolgeden TDI kayitlar1 ( Sa, Ea ve Sa) alindi. TDI filtresi ve
Nyquist limiti 15-20 cm/sn’ye ayarlandi.

3.3.2 Atriyal Elektromekanik Gecikmenin Ol¢iimii

Yiizey EKG’deki P dalgasinin baslangicindan TDI ile yapilan Aa kaydinin baglangicina
kadar gecen siire AEMG olarak adlandirildi. AEMG araligi, lateral mitral anulus (mitral lateral
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AEMG), mediyal mitral anulus (mitral mediyal AEMG) ve lateral trikiispit anulus (trikiispit
lateral AEMG)’tan apikal 4 bosluk goriinlimde elde edildi. Mitral lateral AEMG ile
trikiispitlateral AEMG (mitral lateral AEMG — trikiispit lateral AEMG) arasindaki fark inter-
atriyal elektromekanik gecikme olarak tanimlandi. Mitral lateral AEMD ile mitral mediyal
AEMD (mitral lateral AEMG- mitral medial AEMG) arasindaki fark sol intra-atriyal mekanik
gecikme (intra-AEMGsol) olarak tanimlandi. Mitral mediyal AEMG ile trikiispit lateral AEMG
(mitral mediyal AEMG - trikiispit lateral AEMG) arasindaki fark, sag intra-atriyal

elektromekanik gecikme (intra-AEMGsag) olarak tanimlandi.

3.4. Anestezi ve Ameliyat Prosediirii

Hastalara operasyon sabahi premedikasyon uygulandiktan sonra ameliyathaneye alindi.
Periferik yol; perifer venlerinden birine 16 g anjioketle agildi. Arteriyel monitorizasyon radial
ya da brakiyel arterden katater takilarak saglandi. IV midazolam 0,1 mg/kg, fentanil 5 pg/kg,
pankuronyum bromiir 0,1 mg/kg anestezi indiiksiyonu amacli uygulandi. Gereken zamanlarda
5 pg/kg fentanil ve 0,05 mg/kg pankuronyum veya vekuronyum bromiir ile anestezinin idamesi
saglandi. Yeterli kas gevsemesi olusana kadar hastalar ambuland1 ve sonrasinda entiibe edildi.
Santral venoz katater genellikle sag vena jugularis internadan 8F katater ile saglandi. Swan-
Ganz katateri santral venoz katater i¢inden gonderildi ve monitdr takibi esliginde ana pulmoner
artere kadar ilerletildi. EKG monitorizosyonu sirt bolgesine yerlestirilen 5 adet elektroped
vasitasiyla saglandi. Idrar ve mesane 1s1s1 takibi i¢in 1s1 problu mesane sondast takildi.

Biitiin hastalarda mediastene, standart cilt insizyonu ve median sternotomi ile ulasildi.
Operasyon igin gerekli olacak greftler sol internal torasik arter ve safen ven kullanilarak
hazirland1. Perikard usuliine uygun acilarak aski dikisleri ile asildi. Heparinizasyon ACT (active
clothing time) 400 saniyenin iizerinde olucak sekilde saglandi.

Arteriyel kaniilasyon asendan aortadan, vendz kaniilasyon ile sag atrium aurikiilasindan
two-stage venoz kaniil ile saglandi. Asenden aort iizerinde uygun yere kardiyopleji kaniilii
yerlestirildi. Kardiyopulmoner baypasa girildikden sonra tiim vakalarda antegrad soguk
kristaloid kardiyoplejisi verilerek arest saglandi. Idame kardiyoplejisi olarak soguk kan
kardiyoplejisi kullanilarak miyokard korumasi saglandi. Reperfiizyon hasarindan kaginmak ve
kontrollii reperfiizyon saglamak ig¢in kros klemp kaldirilmadan 6nce bir kez sicak kan
kardiyoplejisi verildi.

Tiim vakalar orta derecede hipotermi (28°C-30°C) altinda opere edildi. Tiim vakalarda

roller pompa ve membran oksijenator kullanildi. Hastalarin viicut yiizey oranlar1 hesaplanarak
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pompa akimi 2,2-2,4 It/dk/m? araliginda, non-pulsatil ve ortalama arter basinc1 50-60 mmHg
civarinda kalacak sekilde saglandi. Kardiyopulmoner baypas siirecinde aralikli alinan kan
gazlar ile kontrol edilerek hematokrit %20-25 araliginda tutulmaya ¢alisildi. Isitma islemi kros
klemp sonrasi mesane 1sis1 36°C oluncaya kadar uygulandi. Kardiyovaskiiler stabilite
saglandiktan ve yeterli kan basinci olustuktan sonra kardiyopulmoner baypas sona erdirildi.
Heparinizasyona uygun dozda protamin siilfat yapilarak heparin nétralizasyonu saglandi.

Tiim hastalarin yapilan baypas sayilari, kardiyopulmoner baypas siiresi, kros klemp siiresi,
vaka sirasindaki minimum viicut 1s1s1, vaka sonunda pace, intraaortik balon pompasi ve inotrop

kullanimi kay1t altina alindu.

3.5. Ameliyat Sonrasi izlem

Hastalar1 operasyon sonunda kalp damar cerrahisi yogun bakim {initesine alinarak takip
edildiler. Postoperatif hemoglobin, hematokrit, platelet sayisi, 16kosit sayisi, glukoz, iire,
kreatinin, sodyum ve potasyum degerleri kayit altina alindi. Hastalarin yogun bakimda
kaldiklar1 ve mekanik ventilatore bagli bulunduklar siireler kayit altina alindi. Yogun bakim
stirecinde hastalara standart arterial basing, kan gazi ve D-II derivasyonlu stirekli EKG takibi
yapildi. Yapilan medikasyonlar kayit altina alindi. Aritmi saptanan ya da aritmiye duyarh
hastalara devamli 12 derivasyonlu EKG monitorizasyonu yapildi ve aritmi sirasinda ¢ekilen 12
derivasyonlu EKG ile aritmiler analiz edildi. 5 dakikadan uzun siire AF epizodu olan hastalar

POAF olarak kabul edildi. AF’nin baglama giinii ve siiresi kay1t altina alind1.

3.6. lstatistiksel Analiz

Verilerimiz SPSS 10.0 statistics package (SPSS Inc, Chicago, Ill, USA) programi
kullanilarak analiz edilmistir. Degiskenler yiizde olarak, sayisal degiskenler, ortalama =+
standart sapma olarak ifade edildi. Student t testi normal dagilimli degiskenlerin
karsilastirilmasinda, Mann-Whitney U testi normal olmayan dagilim gosteren degiskenlerin
karsilastirilmasinda kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi veya
Fisher’in kesin ki- kare testi kullanildi. Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi ile atriyal elektromekanik gecikmenin post operatif atriyal fibrilasyonu 6ngormedeki
degerini saptamak amaci ile kullanildi. Atriyal elektromekanik gecikmenin post-KABC AF
gelisimini gostermedeki duyarlilik ve 6zgilliigli ROC analizi ile degerlendirildi. Tim

degerlendirmelerde p<0,05 degeri ile istatiksel olarak anlamli bulundu.
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4. BULGULAR

Calismamizda operasyon sonrasi siniis ritmi ile takip edilen 68 (%73,11) hasta ile AF

gelisen 25 (%26,88) incelendi. Hastalarin bazal 6zellikleri Tablo 10'da gosterilmistir. Grup

1(siniis ritmi grubu) de 68 hastanin 14'i (%20,6), grup 2(atriyyal fibrilasyon grubu) de ise 25

hastanin 7's1 (%28) kadin cinsiyete sahipti. Ortalama yas grup 2 de (64.40 = 9,72 yil) grup 1'e
gore (58.41 + 10,31 yil) anlamli olarak yiiksek bulundu (p = 0.014).

Grup 2 de hipertansiyon hastaligi anlamli olarak grup 1’den fazlaydi (p = 0.03).Grup 2 de

ditiretik kullanimi1 anlamli olarak fazlaydi (p = 0.01). Ditiretik disinda kullanilan ilaglarda (beta-

bloker, ADEI, ARB) gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Gruplar arasinda SKB, DKB ve

kalp hiz1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7: Gruplarin bazal 6zellikleri

Grup 1:SR (n=68)Grup 2:AF (n=25) P degerl

Yas(yil) 58.41+10.31 64.40 £9.72 0.014
Cinsiyet, n (%)

Erkek 54 (%79.4) 18 (%72) 0.44

Kadin 14 (%20.6) 7 (%28)
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 28.73 + 4.66 27.60+4.11 0.28
Hipertansiyon, n (%) 27 (%39.7) 16 (%64) 0.03
Diabetes mellitus, n (%) 34 (%50) 9 (%36) 0,23
Serebrovaskiiler olay, n (%) 2 (%2.9) 1 (%4) 0.79
Sigara, n (%) 31 (%45.6) 11 (%44) 0.59
KOAH, n (%) 6 (%8.8) 2 (%8) 0.90
Periferik arter hastaligi, n (%) 8 (%11.8) 1 (%4) 0.26
Beta-bloker, n(%) 46 (%67,6) 16 (%64) 0.74
ADEI, n (%) 13 (%19.1) 6 (%24) 0.60
ARB, n (%) 7 (%10,3) 5 (%20) 0.21
Ditiretik, n (%) 6 (%8.8) 8 (%32) 0.01
Sistolik kan basinci (mmHg) 120.88 £11.52  118.60 + 12.54 0.90
Diyastolik kan basinc1 (mmHg)  73.22 + 8.27 75.20 £ 8.71 0.31
Kalp hiz1 (atim/dk) 7447 +11.69 72.56 + 15.00 0.52
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Hematolojik ve biyokimyasal veriler Tablo 8'de gosterilmistir. Gruplar arasinda
hematolojik ve biyokimyasal parametrelerde (beyaz kiire, hemoglobin, trombosit sayisi, bobrek
fonksiyon testleri, elektrolitler, kolesterol degerleri)anlamli fark izlenmedi (p> 0.05).

Tablo 8: Gruplarin hematolojik ve biyokimyasal verileri

Grup 1:SR (n=68) Grup 2:AF (n=25) P degert
WBC (x10%) 9.29+2.50 8.94 + 2.68 0.55
Hemoglobin (gr/dL) 12.96 + 1.62 12,98 +£1.32 0.94
Platelet (x10%) 250.77 + 67.39 257.68+£69.01  0.66
Glukoz (mg/dL) 144.97 + 64.34 13324+ 7091  0.45
BUN (mg/dL) 17.58 £ 7.40 17.20+£5.43 0.81
Kreatinin (mg/dL) 0.93+0.26 0.89 +0.30 0.58
Sodyum (mEg/L) 138.60 + 3.66 137.96 + 3.19 0.44
Potasyum (mEg/L) 4.27 £0.44 4.47 +0.54 0.07
Magnezyum (mEg/L) 1.97+£0.26 1.92+0.17 0.32
Total kolesterol (mg/dL) 191.77 £43.12 196.80 + 36.17 0.60
LDL-K (mg/dL) 117.88 +38.72 125.57 + 34.16 0.37
HDL-K (mg/dL) 42.25 + 8.65 41.68 + 6.93 0.76

Gruplarin ekokardiyografik ozellikleri Tablo 9’da gosterilmistir. Grup 2°de sol atriyum
maksimum volliimiin ve pulmoner arter basincinin grup 1’e gore anlamli olarak yiiksek oldugu
gorlilmiistiir (p<0.05). Sol ventrikiil end-sistolik ve end-diyastolik c¢aplarda, ejeksiyon

fraksiyonunda, septum ve posteriyor duvar kalinliginda ise anlamli farklilik saptanmamustir.

Intraoperatif verilerde yogun bakimda kalis siiresi Grup 1°de grup 2‘ye oranla anlaml
olarak kisaydi (p=0.009). Intraaortik balon pompas ihtiyaci ve kullanimi grup 2’de grup 1’e
oranla anlamli olarak fazlaydi (0.02). Bu veriler disinda kardiyopulmoner baypas siiresi, kros
klemp siiresi, koyulan greft sayisi, perflizyon siiresi, entiibe kalim siiresi, pozitif inotrop
ihtiyaci, hematolojik ve biokimyasal deger agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi
Ortalama AF gelisme giinii 2.80 = 1.77 olarak bulundu. Gruplar arasinda atriyal elektromekanik
gecikme degerleri Tablo 11°de gosterilmistir. Mitral lateral AEMD mitral mediyal AEMD,
trikiispit lateral AEMD, sol atriyal lateral AEMD ve sol atriyal mediyal AEMD Grup 2°de Grup

1’e gore anlamli olarak uzundu (p<0.05).
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Tablo 9: Gruplarin ekokardiyografik 6zellikleri

Grup 1:SR oo

(n=68) Grup 2:AF (n=25) P degert
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 56.89 + 6.54 55.04+8.46 0.26
SoVDSC (mm) 46.59 + 3.82 45.68+4.29 0.32
SoVSSC (mm) 30.34 +4.40 29.80+3.59 0.63
Septum (mm) 11.05 + 1.93 1047 +2.25 0.22
Posterior duvar (mm) 10.18 +1.36 9.88 +2.19 0.42
SoA ¢ap1 (mm) 38.63+4.19 39.83+4.49 0.23
SoA max voliim (ml) 47.55+ 16.98 61.36 +£22.02 0.002
PABs (mmHg) 17.17 +7.39 21.92+9.17 0.012
Mitral P2 76.19 £ 20.97 7457+1539 0.43
Mitral A 83.96 £ 17.82 89.31+21.45 0.22
Mitral E/A 0.94+0.31 0.87+0.42 0.43

7.77+1.56 0.006
10.93+2.77 0.60
8.31+2.14 0.58
6.13+1.82 0.02
9.25+1.40 0.10
7.08 +1.20 0.35
9.75+3.18 0.16
12.47+3.07 0.09

SoV lateral Ea velositesi (cm/sn)  9.03 + 2.04
SoV lateral Aa velositesi (cm/sn) 11.25+2.54
SoV lateral Sa velositesi (cm/sn)  8.58 +2.09
SoV mediyal Ea velositesi (cm/sn) 7.06 + 1.66
SoV mediyal Aa velositesi (cm/sn) 9.88 + 1.73
SoV mediyal Sa velositesi (cm/sn) 7.37 + 1.34
SoV lateral E/Ea 8.75+ 3.02
SoV mediyal E/Ea 11.14 + 3.40
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Tablo 10: Gruplarin intraoperatif ve postoperatif 6zellikleri

Grup 2:AF  pdegeri
Grup 1:SR (n=68) (n=25)
KABC siiresi (dk) 217.57 + 56.08 215.80 £ 50.75 0.89
Kros klemp siiresi (dk) 59.77 +23.68 63.95 +23.39 0.45
Greft sayisi, n 3.04 +£0.87 3.28+0.84 0.24
Min viicut 1s1s1 (°C) 30.22 £0.63 30.13 £0.50 0.49
Perfiizyon siiresi (dk) 82.74 £26.71 89.54 +£27.25 0.29
KDCYRB siiresi (sa) 51.30+12.94 60.48 + 18.48 0.009
Entiibasyon siiresi (saat) 10.48 £ 4.45 12.04 + 4.45 0.16
Pozitif inotrop kullanimi, n
(%) 41 (%60.3) 19 (%76.0) 0.16
IABP kullanimi, n (%) 2 (%2.9) 4 (%16) 0.02
WBC (x10°) 11.83+2.73 12.23+3.45 0.56
Hemoglobin (gr/dL) 9.45+0.79 9.63 +0.82 0.34
Platelet (x10%) 253.82+86.42  283.32+101.61 0.17
Glukoz (mg/dL) 156.60 = 54.96  143.36 + 50.56 0.29
BUN (mg/dL) 19.70 +9.16 21.36+12.51 0.48
Kreatinin (mg/dL) 0.97 +£0.32 1.06 + 0.58 0.36
Sodyum (mEg/L) 137.20+3.84 136.00 + 4.06 0.50
Potasyum (mEq/L) 3.67+0.41 3.84+0.50 0.11
Tablo 11: Gruplar arasinda atriyal elektromekanik gecikme degerleri
Grup 1:SR (n=68) Grup 2:AF (n=25) P degeri
Mitral lateral AEMD 40.20 + 14.77 55.64 + 15.69 <0.001
Mitral mediyal AEMD 31.66 +13.70 40.92 £ 12.94 0.004
Trikiispit lateral AEMD 15.36 + 13.02 24.24 +£12.26 0.004
SoA lateral AEMD 39.92 + 16.81 54.64 £17.46 <0.001
SoA mediyal AEMD 26.23 £14.07 31.96 + 14.59 0.08
SaA lateral AEMD 90.98 +13.48 14.08 £11.91 0.18
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Tablo 12: Lojistik regresyon analizi

Lojistik Tek Degiskenli Cok Degiskenli

regresyon analizi Deger aralig p Deger aralig1 p

Yas 1,06(1,01-1,12) 0,01 1,03(0,97-1,09) 0,30

Cinsiyet 1,50(0,52-4,29) 0,45

BMi 0,94(0,84-1,05) 0,28

HT 2,70(1,04-6,98) 0,004 1,15(0,50-4,54) 0,46

DM 1,77(0,69-4,57) 0,23

Hgb 1,01(0,74-1,36) 0,94

LA max. Vol. 1,03(1,01-1,06) 0,004 1,02(0,99-1,05) 0,12

LA lat. Pa 1,05(1,01-1,07) 0,001 1,03(1,001- 0,04
1,06)

Kros Klemp 1,008(0,98- 0,45

zamani 1,02)

PAP 1,07(1,01-1,13) 0,01 1,04(0,97-1,12) 0,17

Atriyal elektromekanik gecikme i¢in ROC analizi yapildi. EAA; SoV lateral anulus P-Aa
icin 0.76, SoV mediyal anulus P-Aa igin 0.68, SaV lateral anulus P-Aa i¢in 0.70, SoA lateral
duvar P-Aa i¢in 0,74 olarak bulundu. Tiim bu degerler 1s181nda SoV lateral anulus P-Aa, SaV
lateral anulus P-Aa ve SoA lateral duvar P-Aa’nin post-KABC AF’yi 6ngérmede anlamli
oldugu bulundu (p <0.05) (Sekil 3-Tablo 13).
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Sekil 3

Egri 95% Giiven Araligi
Altindaki
Degiskenler Alan Standart Hata p degeri ~ Alt Sinir Ust smir
SoV lateral anulus P-Aa 0.764  0.057 <0.001  0.652 0.876
SoV mediyal anulus P-
Aa 0.686  0.061 0.006 0.567 0.806
SaV lateral anulus P-Aa 0.706  0.060 0.002 0.588 0.823
SoA lateral duvar P-Aa 0.741 0.055 <0.001  0.633 0.849

Tablo 13: Atriyal elektromekanik gecikme ROC egrisi
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5. TARTISMA

Calismamizda, izole koroner arter baypas cerrahisi yapilan hastalarda, islem Oncesi
ekokardiyografik yontem olan TDI ile 6l¢iilen atriyal eletromekanik iletim siirelerinin, POAF'yi
ongdrmedeki degeri arastirildi. Caligmamizin ana bulgulari su sekilde 6zetlenebilir; 1- POAF’1i
grup POAF olmayan grup ile karsilastirildiginda atriyal eletromekanik iletim siireleri belirgin
olarak daha uzun Olgiildi. 2- POAF’li grupta sol atriyal antero-posterior ¢aplarda fark
saptanmamig olmasina ragmen sol atriyum maksimum voliimii daha yiiksek tespit edildi. 3-
Gruplarm diger ekokardiyografik 6zellikleri degerlendirildiginde, POAF’li grupta sol ventrikiil
lateral ve septal Ea velositesite degerleri daha diisiik saptanmis olup, POAF’li hastalarda
diyastolik disfoksiyonun daha sik goriildiigii saptandi. 4- Hastalarin bazal ozellikleri
degerlendirildiginde AF’li grubun yas ortalamasinin ve hipertansiyon sikliginin daha yiiksek
oldugu izlendi. 5- Gruplarin intraoperatif ve postoperatif 6zellikleri degerlendirildiginde ise,
POAF’li hastalarin yogun bakim iinitesi kalig siirelerinin daha uzun oldugu ve intraaortik balon

pompa (IABP) kullanimimin sikliginin daha yiiksek oldugu sonucuna ulasildi.

POAF, KABG ameliyatlarindan sonra en sik goriilen komplikasyondur ve yogun bakimda
kalis siiresinin uzamasi, genel durumun kétiilesmesi, IABP ihtiyacinin ve ameliyat maliyetinin
artmasi ile iligkili bulunmustur (125-126). Ek olarak, yapilan ¢alismalarda, POAF artmis
tromboembolik komplikasyon, kardiyak ve kardiyak olmayan mortaliteyi arttirdigi
gosterilmistir (126). Kardiyak cerrahi sonrasi, yeni baslayan postoperatif AF insidansiyliksek
olup, farkli ¢alismalarda sikliginin %40'a kadar ulasabildigi bildirilmistir (127). Cerrahi ve
kardiyopulmoner baypasta perfiizyon tekniklerin ilerlemesi, yeni antiaritmik ilaglarin kullanimi
ve iyi postoperatif bakima ragmen bu oran diisiiriilememistir (128). Calismamizda KABG
yapilan 93 hastanin 25'inde (%26,88) POAF gelistigi saptandi ve diger ¢alismalarla benzer
sekilde, yogun bakim kalis siirelerinin ve IABP kullanim sikligmin daha yiiksek oldugu

izlenmistir.

Cok sayida ¢alisma ile, POAF nin risk faktorleri belirlenmeye ¢alisilmigtir. POAF, ileri
yas, viicut yiizey alaninin yiiksek olmasi, beyaz etnik kdken, hipertansiyon, LV hipertrofisi,
preoperatif digoksin kullanimi, obstriiktif akciger hastaligi, postoperatif LV diyastolik ve
sistolik disfonksiyonun varligi, LA hacminin preoperatif yiiksek dl¢iilmesi, postoperatif diisiik
atriyal dolum fraksiyonun varligi ve ameliyat sonrasi artmis adrenerjik ilaglar kullaniminin
POAF olusumu ile iliskili oldugu bulunmustur (127, 129-135). Ayrica POAF’yi predikte etmek

icin sinyal ortalamali EKG ile P dalga siiresinin kullanim1 degerlendirilmis ve AF'li hastalarin
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uzamis P dalgasi siiresine sahip oldugu bulunmustur (136). Aslinda, tim bu risk faktérleri
degerlendirildiginde, bu parametrelerin timii atriyal yeniden bigimlenmenin olusumunun
sebebi veya sonucu olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve AF'yi baslatan ve muhtemelen devam
ettiren multiplere entrant dalganin gelismesine yol acarak POAF'ipredikte etmede fayda
saglamaktadir (137). Calismamizin sonuglar1 degerlendirildiginde; ileri yas, hipertansiyon, sol
atriyum maksimum voliimiiniin yiiksekligi ve diyastolik kalp yetmezliginin varligi POAF i¢in
risk faktorleri oldugu sonucuna ulagilmistir. Calismamizda, ejeksiyon fraksiyonu degerleri,
POAF olan ve olamayan grupta benzer saptanmis olup, Gibson PH. Ve Ark. yaptiklar1 calisma
ile benzerlik gostermektedir (138). POAF’yi 6ngérmede diyastolik kalp yetmezliginin varlig
bir¢ok calismada sistolik kalp yetmezliginin aksine 6n plana ¢ikmaktadir (135,139). Diyastolik
disfonsiyonun POAF’1i grupta daha yiiksek saptanmasi, calismamizin sonucu olarak karsimiza
cikan, pulmoner arteryel basincin yiiksekligi ve diiiretik kullanim oranlarinin bu grupta daha

fazla olmasinin muhtemel sebebi oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin ana bulgusu, TDI yontemi kullanilarak noninvaziv test olan ekokardiyografi ile
Olgiilen atriyal eletromekanik iletim sirelerin POAF’li grupta belirgin olarak daha uzun
saptanmasidir. PA-TDI siiresi son zamanlarda total atriyal ileti siiresinin (interatriyal ileti
stiresi) invazif olmayan bir degerlendirme yontemi olarak bilinmektedir ve PA-TDI siiresi
ol¢limii kolay, hizli ve giivenilir bir yontemdir. Elektromekanik gecikme (EMG), tespit edilen
elektriksel aktivite baslangici (Yiizeyel EKG’deki P dalga baglangici) ile atriyum
miyokardindaki kontraksiyonun (TDI ile degerlendirilen A’) gergeklesmesi arasindaki gecikme
olarak tanimlanmustir. Intra-atriyal (PA septum-PAtrikuspit, ms) , interatriyal (PA lateral-PA
trikuspit, ms) ve Sol atriyal (PA lateral-PA septum, ms ) iletim siiresinin uzamasi yeni
baslangichi veya tekrarlayan AF'nin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bir¢ok calismada
vurgulanmistir.Sinyal ortalamali EKG'de P dalgas: siiresinin tayini, atriyal eletromekanik
iletim stirelerin tahmin etmek icin de faydalidir, ancak 6zel bir donanim gerektirdiginden ve
degerlendirmesi zaman alict oldugundan klinik pratikte kullanimi sinirhidir. Bununla birlikte,
bu yeni ekokardiyografik parametrenin, sinyal ortalamali EKG kullanilarak saptanan P dalga

stireleri ile korole oldugu dogrulanmistir (140,141).
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Ozlii ve ark., LA maksimum hacmi ve PA-TDI siiresinin CABG operasyonu sonrasi
POAF gelisiminin bagimsiz belirleyicileri oldugunu gosterdi (142). Elde edilen bulgular
calismamizin sonuglarini desteklemekle beraber, bu ¢alismada sadece interatriyal (Total atriyal

ileti siiresi) elektromekanik gecikme degerlendirilmistir.

Calismamizda bu bulgulara ek olarak; intra-atriyal, interatriyal ve sol atriyal iletim
stirelerinin POAF’li hastalarda olmayanlara gore belirgin olarak daha uzun 6l¢iildiigli sonucuna
ulagilmistir. Mai Fujiwara ve Ark. yaptigi ve 88 hastanin dahil edildigi bir baska ¢alismada ise
Off-pump KABC operasyon uygulanan hastalarda preoperatif transtorasik ekokardiyografide
TDl ile interatriyal ileti siiresi (PA-TDI) dl¢iilmiis ve buna ek olarak sol atriyal hacim endeksi
(LAVI) hesaplamistir. Hastalar postoperatif 7 giin boyunca elektrokardiyografik telemetri ile
izlenmistir. Sonugta POAF 35 hastada (% 39.8) goriilmiis ve multivariate analiz ile PA-TDI
stiresinin (OR, 1.11; % 95 CI: 1.06-1.16; P = 0.0001) ve LAVI’'nin (OR, 1.11; % 95 CI: 1.02—
1.20; P = 0.01) POAF'in bagimsiz belirleyicileri oldugu sonucu elde edilmistir. Dahasi, ROC
analizi ile, PA-TDI siiresi degerlendirildiginde egrinin altinda kalan alan (EAA) 0.85 saptanmis
(duyarlilik, %74,3; oOzgillik, %86,8) olup, bu parametrenin AF'yi Ongdrmede anlamli
bulundugu tespit edilmistir (143). Calismamizla karsilastirildiginda, farkli olarak hasta
popiilasyonunun Off-pump KABC uygulanan hastalardan olusmasina ragmen sonug¢ benzer
bulunmus ve POAF’yi ongérmede Atriyal EMG siiresinin kullanilabilecegi sonucuna

ulagilmistir.

Aort kapak ve mitral kapak cerrahisi gibi diger kardiyak operasyonlarda POAF’yi
ongodrmede atriyal EMG’nin 6nemini vurgulayan sinirl sayida ¢alisma mevcuttur (144,145). S.
Takahashi ve ark. aort kapak replasmani uygulanan hastalar1 postoperatif 7 giin boyunca
elektrokardiyografik telemetri ile izlenmistir ve POAF insidansini1%65 (63 hastanin 41'1) gibi
yilksek bir oranda oldugunu tespit etmistir. Hastalarin, preoperatif transtorasik
ekokardiyografide TDI ile PA-TDI siireleri 6lgiilmiis ve sonug olarak POAF'm bagimsiz
belirleyicileri oldugu sonucu elde edilmistir (OR, 1.07; 95% CI, 1.02-1.13; P=0.0072) (144).
Ayn1 merkezde mitral darlik sebebi ile mitral kapak replasmani uygulanan hastalar1 postoperatif
14 giin telemetri ile izlenmis, sonug olarak multivariate analiz ile PA-TDI siiresinin POAF'nin
bagimsiz belirleyicileri oldugu tespit edilmistir (OR, 1.04; 95% CI: 1.01-1.07; P=0.0048). Ek
olarak, ROC egrisi analizinde, POAF'yi predikte etmek i¢in 159.4 ms'lik bir PA-TDI degerinin

optimal oldugu sonucuna varilmistir.

33



Calismamizdan farkli olarak, bu seride, PA-TDI siiresi, yiizeyel EKG’deki P dalga
baslangici ile TDI ile 6l¢iilen mitral lateral A' © niin pik noktas1 arasindaki siire alinmis iken,

bizim ¢alismamizda ise mitral lateral A' ‘niin baslangici arasindaki siire 6l¢tilmiistiir(145).

Calismamizin kisitliliklarina bakildiginda; ilk sirada, ¢alismanin tek merkezli, nispeten
diisiik hasta sayili ve non-randomize dizayn edilmis olmasidir. Ikincisi, sonuglarimiz
postoperatif yeni baslayan, hastane i¢i AF ile sinirlidir ve taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikan
AF olaylarma degerlendirilememistir. Ugiinciisii, POAF'nin ortaya ¢ikmas1 multifaktoriyeldir,
calisgmamizin istatistiksel degerlendirmesinde, yalnizca biiyiik etkileri olan muhtemel
parametreleri (yas, hipertansiyon, konvansiyonel ve TDI gibi Transtorasik Ekokardiyografik
Olgtimler gibi... ) dahil edilmistir. Bu nedenle, KABC uygulanan hastalarin mevcut bulgulari

Ve prognozu daha uzun takip siireleri olan daha genis prospektif caligsmalarla dogrulanmalidir.

SONUC

Atriyal elektromekanik gecikme siiresinin ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi, KABG
sonrast POAF i¢in risk siniflandirmasinda kullanilabilecek basit, hizli ve giivenilir bir
yontemdir. POAF gelisme riski yliksek hastalarin triyaji POAF'n 6nlenmesine, hastanede kalis

stiresinin kisalmasina ve prognozun iyilesmesini saglayabilir.
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8. KISALTMALAR

Aa= Doku Doppler ge¢ diyastolik mitral annular velosite
AAI= Antiaritmik ilag

ADEI= Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii
AEMD-= Atriyal elektromekanik gecikme

AF= Atriyal fibrilasyon

ARB= Anjiotensin reptor blokeri

AV= Atriyoventrikiiler

AYHE= Atriyal yiiksek hiz epizodu

BUN= Kan iire azotu

DEFKY= Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
DKB= Diyastolik kan basinc1

DM-= Diyabetes mellitus

DMAH-= Diisiik molekiil agirlikl1 heparin
EHRA= Avrupa Kalp Ritmi Dernegi

EKG= Elektrokardiyografi

GiA= Gegici iskemik atak

GFH= Glomeriiler filtrasyon hiz1

HGB= Hemoglobin

INR= Uluslararas1 normallestirilmis oran

IV= Intravendz

IABP= intraaortik balon pompas1

K= Potasyum

KABC= Koroner arter bypass cerrahisi

KAH= Koroner arter hastalig1

KBH= Kronik bdbrek hastaligi

KDCYB= Kalp damar cerrahi yogun bakim
KEFKY= Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
KOAH= Kronik obstriiktif akciger hastalig1
KrKI= Kreatinin Kklirensi

LDL-K= Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
Na= Sodyum
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OAK= Oral antikoagiilan/oral antikoagiilasyon
PABs= Sistolik pulmoner arter basinci

PLT= Platelet

POAF= Postoperatif atriyal fibrilasyon
PWD= Pulsed wave Doppler

SAN= Sinoatriyal nod

SKB= Sistolik kan basinci

SoA= Sol atriyum

SoAA= Sol atriyal apendiks

SoV= Sol ventrikiil

SoVDSB= Sol ventrikiil diyastol sonu basinci
SoVDSC= Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1
SoVEF= Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
SoVH= Sol ventrikiil hipertrofisi

SoVSSC= Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
SPSS= Statistical Package for the Social Sciences
TDI= Doku Doppler goriintiileme

TDP= Taze donmus plazma

TOE= Transdzofageal ekokardiyografi
TTE= Transtorasik ekokardiyografi

VKA= Vitamin K antagonisti

VKI= Viicut kitle indeksi

WBC= Lokosit

YOAKS= Yeni oral antikoagiilan
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siiremi tamamladiktan sonra 2014 yilinda girdigim tipta uzmanlik sinavinda Bursa Yiiksek
Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi béliimiinii kazandim. Kalp ve

Damar Cerrahisi asistan1 olarak halen gérevime devam etmekteyim.
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EKLER

TEZ KONUSU ONAY FORMU

Uzmanlik Ogrencisinin Temmuz Taner
Ad1 Soyadi:
Telefon: 05557606097
E-Posta: .
temmuztaner@gmail.com
Uzmanhk Dal:
KALP VE DAMAR CERRAHISI
Egitim Kurumu: Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas SUAM
Uzmanlik Egitimine Baslama
Tarihi:
01.08.2014
Uzmanhk Egitimini Bitirme
Tarihi:
22.08.2019
Tez Danigmaninin
Ad1 Soyada: TAMER TURK
Telefon:
E-Posta: 05322750305
tturkon@hotmail.com

1-Tez Bashgi/Konusu:
Atriyal elektromekanik gecikmenin post-KABC atriyal fibrilasyonu dngormedeki degeri

2-Arastirma sorusu:
Atriyal elektromekanik gecikme post-KABC AF’yi ongormede bir belirteg olarak kullanilabilir mi ?

3-Arastirmanin amaci:
Atriyal elektromekanik gecikmenin post-KABC AF’yi 6ngérmedeki degeri

4-Arastirma materyalleri, popiilasyonu:

Popiilasyon:

On pump koroner baypas olacak hastalar




Materyaller:

Atriyal elektromekanik gecikme

5-Dahil etme ve harig tutma kriterleri:
Dahil etme :
18-80 yas arasi,
Izole koroner arter baypas cerrahisi planlanan,

Preoperatif siniis ritminde olan hastalar.

Harig tutma :

Cerrahi miidahale gerektirecek, dnemli derecede valviiler kalp hastalig1 varligi
Daha 6nce acik kalp cerrahisi ge¢irmis olmak

Ciddi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu disiikliigii (EF < %35)

Ciddi segmental duvar hareket anormalligi varlig

Sol atriyumun ciddi dilatasyonu (SoA > 5 cm)

Atriyal fibrilasyon nedeniyle ablasyon 0ykiisii olmasi

Operasyon Oncesi bradiaritmi veya tagiaritmisi olan hastalar

6-Arastirmanin tiirii ve tasarimi:

Prospektif , kontrollii randomize

8- Arastirma hipotezi:

Atriyal elektromekanik gecikme post-KABC AF’yi 6ngdrmek icin kolay ve ucuz bir belirteg olabilir.

9-Orneklem sayisi ve belirleme yontemi:

01.02.2016 ve 01.05.2017 tarihinde yukarida belirtilmis olan kriterleri saglayan doksan (i¢(93) hasta dahil
edilecektir.




10-Arastirmada kullanilacak istatistik yontemler:

Elde edilen verilerde

SPSS 10.0 statistics package (SPSS Inc, Chicago, 111, USA) programi kullanilarak analiz edilmistir.
Degiskenler yiizde olarak, sayisal degiskenler, ortalama + standart sapma olarak ifade edildi.
Student t testi normal dagilimli degiskenlerin karsilastirilmasinda, Mann-Whitney U testi normal
olmayan dagilim gosteren degiskenlerin karsilagtirilmasinda kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi veya Fisher’in kesin ki- kare testi kullanildi. Tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi ile atriyal elektromekanik gecikmenin post operatif atriyal
fibrilasyonu ongormedeki degerini saptamak amaci ile kullanildi. Atriyal elektromekanik
gecikmenin post-KABC AF gelisimini gostermedeki duyarlilik ve 6zgilliigi ROC analizi ile
degerlendirildi.

Tim testler icin p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

11-Arastirmanin orijinalligi ve bilime katkisinin agiklamasi:

Koroner arter baypas greft operasyonu sonrasi olusabilecek atriyal fibrilasyonu operasyon 6ncesi kolay
ve ucuz bir belirteg¢ kullanarak ongérmek ve tedavi stratejisini buna gore belirlemek bu aritmiye bagh
olusacak artmis morbidite,mortalite ve hastanede yatis siiresini ciddi oranda azaltacaktir.

12-Acgiklamak istediginiz diger konular:
Bu calisma igin 05.03.2016 da Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan onay alinmistir.

Tez danismani
Prof.Dr.Tamer TURK
Kontrol edilmistir ve uygundur.

imza




*Form bilgisayar ortaminda doldurulmalidir.

*Tez konusu onay formu tez danismani ve istatistik uzmanindan danismanhk alinarak uzmanlik égrencisi
tarafindan doldurulduktan sonra egitim kurumun yénetiminden uygunluk alinir. Daha sonra form anabilim dali
tez konusu degerlendirme editériine génderilir. Editér formu tez konusu dederlendirme hakemlerine génderir.
Hakemlerin ve editér diizeltme istedi durumunda uzmanlik 6grencisi ve tez danismanina iade, olumlu gériisii
durumunda onay i¢cin anabilim dali baskanhgina génderir. Anabilim dali akademik kurulu gériisiinii gerekgeleriyle
beraber olusturur ve Dekanliga génderir. Dekanlik sonucu uzmanlik égrencisi ve tez danismanina bildirir. (Kurulus
asamasinda form EBYS ile Dekanliga génderilmelidir.)

3. madde: Arastirmanin amaci ya da amaclari yazildiktan sonra, amacin tanimlama, karsilastirma, iliskilendirme,
uyum belirlemek gibi nitelemelerini belirtir.

4. madde: Arastirma materyalleri ve popiilasyon tarif edilmelidir. Hastaligin tanimi, hastalarin ve kontrollerin
ozellikleri, deney hayvanlari kullanilacaksa nitelikleri tanimlanmalidir. Bu maddede ayrica arastirma
materyallerinin nereden saglanacadi (géniillii hastalar veya saglikli insanlar, arsiv verileri, deney ortami vb)
yazilmalidir.

6. madde: Sag kalim, komplikasyon, laboratuvar bulgusu, hastanin geri bildirimleri veya bulgulari gibi degiskenler
yazilmalidir.

7. madde: Arastirmanin tiirii belirtilip tasarimi yazilmalidir. Ornedin deneysel hayvan ¢alismasi, ila¢ calismasi,
deneysel ila¢ disi ¢alisma, randomizasyon olup olmadidi ve niteligi, kontrolii olup olmadidi, retrospektif veya
prospektifligi, kesitsel, khort calisma gibi tasarim tam olarak yazilmalidir.

9. madde: Orneklem sayisinin belirleme yéntemi ve nasil belirlendigi yazilmalidir.



