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OZET

Atriyal fibrilasyon koroner bypass cerrahisi sonrass en sik goézienen
komplikasyondur. Basta carpinti ve anksiyete olmak {izere, bayilma, distik
debi, tromboemboli'ye bagh gelisen inme, nadir de olsa gdrillen mortalite ve
kardiyomiyopati'ye neden olmasi disinda, yodun bakim ve hastane
kaliglarini uzatarak maliyeti artirmaktadir.

Kardiyak cerrahi iglem sonrasi olugsan atriyal fibrilasyonun etiyolisi,
énlenmest ve tedavisi konularinda son 25 yida birgok galisma yapilmistir.
Caligmalarin ¢odu postoperatif atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin, bazi
indikatorierle preoperatif donemde tahmin edilerek gereksiz antiaritmik
profilaksisinin énlenmesine yoneliktir.

Bu ¢alismada, konvansiyonel koroner bypass ile ¢aligan kalpte koroner
bypass arasinda atriyal fibrilasyon insidanst karsgiastinldi. Postoperatif
atriyal fibrilasyon olugsumunda rol oynayan faktdrler arastinldt.

Kliniimizde son iki yida koroner bypass ameliyatt olan hastalar
degertendirildi. Calisma dist birakma kriterleri digindaki, konvansiyonel
teknikle koroner bypass ameliyati olmug ardisik 100 hastadan olusan 1. .
grup (G1), ¢alisan kalp tekniéi ile ameliyat olmus ardistk 100 hastalardan
olusan 2. grup (G2) ile karsilagtiniid. Aralarinda atriyal fibrilasyon gelisme
oran ve demografik 6zellikler agistndan fark olup olmadigina bakildi. Yine 1.
grup ve 2. grup kendi iginde atriyal fibrilasyon nedenleri ydninden
degerlendirildi.

Her iki grup arasinda atriyal fibrilasyon gelismesi yéninden anlamli fark
yoktu. Grup i¢i degerlendirmelerinde de yas ve beta bloker yoksunluk
sendromu diginda atriyal fibrilasyon ile ilgili bir faktére rastlanmadi. Sonug
olarak atriyal fibrilasyon gelisimi ameliyat tipinden bagimsizdir, kimde ve ne

zaman goritlecedi belirsizdir.

Anahtar Kelimeler; Atriyal fibrilasyon, OPCAB.



SUMMARY

Atrial fibrillation is the most common complication of coronary by-pass surgery
that may leads to palpitation, anxiety, faintness, low cardiac output and
thromboembolism. Cardiomyopaty and mortality is occasionally seen. Thus,
atrial fibrillation prolongs intensive care and hospital stay that increases the
cost of surgery.

In the last 25 years, many studies have been published for its etiology,
prevention and treatment. The main topic in most of these studies was to avoid
unnecessary antiarithymic proflaxis in the light of preoperative predictive
factors. _

In this study, the incidence of atrial fibritlation following conventional by-pass

surgery was compared to off-pump coronary surgery. In addition, the factors
effecting the occurence of atrial fibrillation was also investigated.
Patients who underwent coronary revascularisation in the last two years period
were retrospectively reviewed. One hundred consecutive patients, Group 1,
undergoing conventional coronary by-pass surgery were compared to the other
100 patients, Group 2, undergoing off-pump coronary surgery. The statistical
difference of atrial fibrillation incidence and dernographic parameters were
searched in both groups. The cause of atrial fibrillation was also evaluated in
both groups.

The occurence of atrial fibrillation was not statistically different between the
groups. In addition, the age and beta blocker abstinance syndrome were the
only factors that effects the occurence of atrial fibrillation in both groups. In
conclusion, the development of atrial fibrillation is not related to the type of

surgery and its prediction is not possible in the pre- and postoperative period.

Key Words; Atrial fibrillation, OPCAB.
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GIRIS

Atriyal Fonksiyonel Anatomi;

Atriyum hicreleri, endokrin, kontraktil ve ileti hiicreleri olmak (zere
fonksiyonlan agisindan 3 grupta toplanabilir (1). Endokrin fonksiyonlann en
onemlisi peptid yapisindaki atriyal natritiretik faktor (ANF) salgilanmasidir.
Kalp kitiesinin %90'dan fazlasint kontraktil hiicreler olusturur (1). Ozellesmis
ileti sistemi de bu kentraktil hiicrelerin farkltlagmasiyla geligir {2). Ventrikal
dolusunun %70% buylk venlerden kanin kalbe direk akigiyla olurken,
atriyumlarin kasilmasi %25-30 oraninda etkiler. Yani atriyumlarin ventrikii
pompa etkinligine (strok voliim’e) primer katkist %30 oranindadir (3,4). Atriyal
kontraksiyonlarin yok oldugu atriyal fibrilasyon'da (AF) debide %30’a varan
kayiplar olabilir ve bu ézellikle ventrikill dolugsunun bozuldugu nonkompliyan
sol ventriklil (valviler aort dariidi,, hipertansiyon, hipertrofik
kardiyomiyopati) durumlarinda gok énemlidir (5,6). lleti sisteminde 4 farkh
hiicre tipi vardir; P hiicresi, T hlcresi, Ameboid hiicre ve Purkinje hicresi (2).
Atriyal ileti sistemi sintis d0gumd (SD) ve 6n, orta, arka olmak izere 3 adet
internodal yoldan olusur ve atrio ventrikiler digium (AVD)'de sonlanir (Sekil- -
1). Sinus dugimd, sinds venosus kalintisidir (1). Sulkus terminaliste vena
cava siperior (VCS)un anterolateralinde yer alir ve epikardin hemen
altindadir (1-3) (Sekil-1). Sinlis dogimint  besleyen “santral arter”

insanlarin %50-60'tnda sag koroner arter ve digerlerinde sirkumfleks

G

arterden g¢ikar (1-3). Sints dugumi }
Yodun bag dokusu icine gémiilmis P i
ve T hicrelerinden meydana gelir.
P hucreleri uyan dretir ve T hicreleri F
de bunian atriyum kasina ve inter nodal |
yollara iletir (1,2). Sints dugami iginde |

S

pek cok sempatik ve parasempatik sinir
sonlanmalari vardir. Ancak sinir ganglionu  Sekil-1: impulsun atriyumda iletilmesi

bulunmaz (1). ve saniye cinsinden uyanima sireleri.



Normat Atriyum Uyariimasi;

P hicrelerince olusturulan elektriksel uyarilar, 759
* - - y Ar“
T hicrelerince atriyum miyokardina ve inter ;

nodal vyollara iletilerek hizla atrioventrikiiler

diugume gelir (Sekil-2). Atriyumda kisa refrakter
periyot'dan daha uzun refrakter periyoda dogru bir |

elektrikset akim olur, buna “refraktdryel yayiim”
denir. Normalde kisa ve uzun refrakter peryotiu A’ Afriyum anatomisi
alanlar atriyumlarda birbirine ¢ok yakin durumda
bulunmazlar (7). Bu da elektriksel agidan homojen

bir atriyuma neden olur. Atriyumlarda ileti hizi
300 mm/sn'dir ve atriyumlarin depolarizasyonu igin
gecen silre 0,07-0,10 sn kadardir (3). En son sol

atriyum appendiks ve posteroinferior'u depolarize
olur (3) (Sekil-1). Atrio ventrikiiler dagim'e
gelen uyari, buranin refrakter periyodunun atriyum B: Normal atriyal ileti
kasindan %25 daha uzun oldudu igin, his-purkinje
sistemine gegemeden bir sire bekletilir. Bu sirada
atriyumlar uyarilmis olur ve uyarilann rasgele
ventrikle gecisi engellenerek senkronize bir hareke
saglanir. Bu da agir aritmilere enge! olur (3).

Atriyal Fibrilasyon Olugmasi,

Diger aritmilerdeki gibi atriyal fibrilasyon (AF) C: AF olusumu
olusumunda da uyarnnin olugmasi ve yayilimasi Sekil-2: A,B,C; Normal atriyal
esnasindaki degisiklikler rol oynar (8). Atriyal ileti ve AF olusumu. SAN;siniis
fibrilasyon'un esas nedeni, atriyal refrakter digamo, AVN;atriyoventrikiler
peryodun dispersiyonunun neden oldudu dagom, VCS,vena cava siperior
reentri'dir (4,8-20). Bu dispersiyonun nedenleri;  VCl,vena cava inferior, LAA;sol
1) Dogal anatomik engeller; vena cava atriyal appendiks, RAA;sag atrium
inferior ve siperior orifisleri, pulmoner ven  appendiks,PV's; Pulmoner venler



girigleri, atrio ventrikiller kapak aniliisleri (4), 2) Patolojik anatomik engeller;
yagla gelen fibrozis (14,15), cerrahi'nin neden oldudu insizyon, siitir ve
kandlasyonlar (16), 3) Fonksiyonel engeller; postoperatif hipoksi, hipovolemi,
elektrolit imbalansi, kross klembe bagl atriyal iskemi (17), cerrahi travma,
kardiyopulmoner bypass (KPB), preoperatif kullantian B blokerlerin
kesilmesine badglh B reseptdér st dlazenlenmesinin neden oldugu
hiperadrenerjik durum, periaortik yag yast§’'nin travmatize edilmesi gibi
nedenlerle meydana gelen otonomik toniis { sempatik ve parasempatik )
degisiklikleri (11,21,22), intraatriyal volim ve basin¢ degisiklikleri (4), sag
atriyal maniplasyon'a bagh atriyal sivinin yer degistirmesi (10), 4)
Imflamatuvar yanit; perikardiyotomiye verilen imflamatuvar yanit (14,23), 5)
Genetik degisikler; L-tipi kalsiyum kanallannin mRNA’sinin ve sarkoplazmik
retikler ATPaz’in mRNA’sinin alt diizenlemesi gibi durumlar atriyal refrakter
peryodun dispersiyonuna neden olmaktadir (10). Yani birbirine komgu atriyal
alanlarda bir biitiiniiik olusturmayan, birbirinden ¢ok farkli refrakter zamanlari
olan, ileti agisindan son derece heterojen olan bir hal alirlar. Bu durumda kas
liflerinde yan yana atlama yavasglar ve atriyumda nonuniform bir ileti
gerceklesir (15). Reentran ileti olugumu ve yayilmasinda iletinin yavaglamast
tipiktir (11). Buna bagl: olarak da atriyal aktivite uzar ve bu da EKG'ye P
dalgasinda uzama olarak yansir (11). Boylece refrakter periyotlart birbirinden
cok farkli, heterojen bolgeleri olan bir atriyumda meydana gelen reentri
dalgalari AF'a neden olur (8,20)(Sekil-2). Bazen de hizli stimuluslar ve
prematir kompleksler AF’yi baglatabilir yada sonlandirabilir (8).
Depolarizasyon dalgasinin yaylimasi
esnasinda karsilagilan her refrakter = ;x\\
alanda dalga ikiye bélunerek yoluna / t "‘V
devam eder (10) (Sekil-3). Moe'nin
(13) ortaya attig1 “multiple dalgacik”
hipotezine Allessie ve ark. (12)da

katkida bulunarak, AF icin en azindan

L ans A
4 hatta 6 dalgacigin olmas! gerektigini Sekil-3: Refrakter peryot dispersiyonuyla

g

one sirdiler. Ancak Cox ve ark. (18-20)  AF gelismesi ve tim atriyuma yayiimast.



ise tek bir dalgacifjin 6nce sag ve sonra sol atriyumda yayilarak muitip!,
simultane makroreentran dalgalara yol agabilecedi gérigiindedirler. Sonug
olarak, AF olusumunda atriyumlarda, es zamanli, ¢ok odakl, rastgele,
bagimsiz dalgaciklar olugur ve bunlar iletiimeleri aninda karsilastiklan her
refrakter alanda pargalanip ikiye bélunerek tiim atrivuma yayiliriar (Seki!-G).
Yukarida anlatifan tim mekanizmalar olasi mekanizmalardir, En &nemli
nokta, ayni defiskenlere sahip hastalara, ayni ameliyat yapildig: halde,
neden hastalarin bazisinda AF gelisirken bazisinda gelismiyor sorusudur
(10) ve 25 yillik yodun klinik ve deneysel galismalara ragmen bunun cevabi
bulunamamig ve dolayisiyla da AF'un patofizyolojik mekanizmast halen
aydinlatilamamistir (7-10,14,16,17,24-27).

Calisan Kalpte Koroner Bypass;

Bu ginki klinik anlamda koroner revaskilarizasyon ilk olarak 1964'de
Rusya'da Kolesov (28} tarafindan, ¢aligan kalpte sol internal mammarian
arter (LIMA) ile koroner arter arasinda ug-uca anastomoz seklinde
uygulanmistir. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) 1967'de Favolaro ve
Efflerde aym konuda, ancak ters safen greft ile galismaya bagladilar. Aslinda
koroner revaskiilarizasyon ameliyatlar bu tarinten 30 yil éncesine dayanir,
ama bunlarin pek ¢odu bu giin igin garip ve pek islevi olmayan girigimlerdi.
Ileride en iyi olani 1949'da LIMA'min miyokard'a gémilmesi seklinde
uygulanan “Vineberg“ ameliyatt idi ve halen acik olan IMA’lar vardir, ama
bunlarin akimi gok zayiftir (29). Spencer ve ark. 1864'de laboratuvarda
baglattiklart ¢alismalan, 1968’de Green ve ark. New York Universitesinde
ilerleterek LIMA-LAD kavramini gelistirdiler (30). Ayni yil Kolesov'da ug-
uca'dan ug-yan anastomoz teknige gegti. llk olarak Gibbon (31) tarafindan
1853 yilinda kullaniimaya baslanan KPB teknigi, 1970lerde kardiyople;i
tekniklerdeki ileriemeye paralel olarak daha g¢ok kullaniimaya baslandi ve
konvansiyonel koroner bypass (KKABG) teknigi hizla ilerlerken galigan kalpte
koroner bypass bir kenara birakildl. Konvansiyonel KABG ameliyatinin kisa,
orta ve uzun dénem sonuglan cok iyi oldudu igin yillarca bu teknige devam
edildi. Ik olarak 1977'de {svigrede Gruentzig (28) angioplasti (PTCA)



girigimlerini baglatt ve ABD'de PTCA sayisi CABG sayisint gecti (5,29).
Daha sonra PTCA'da ik 6 ay'da %25-30 gibi restenozlar gézienmeye
basladi, ama bu da kisa siirede stent yerlestiriimesiyle %6-13'lere indirildi (5).
Yine 1987 wili sonlarinda trombolitik tedavinin devreye girmesiyle
revaskiilarizasyon igin alternatiflerin  olabilecedi fikri ortaya gkt
Kardiyolojideki bu hizli ilerlemeler kargisinda 1990%ann baslarinda daha
kiiglik cerrahi travma, KPB'in kéti etkilerinden uzakiagma, hastane ve yogun
bakim kaliglanni azaltmak ve 6zellikle de maliyeti diiglirmek disiinceleriyle
yeniden galigan kalp teknigi ile ameliyat yapma giindeme gelmeye baglad.
Once anterior toakotomiyle minimal invaziv direkt koroner revaskilarizasyon
(LAST) uygulanmaya baslandi. Anterior yliz revaskiilarizasyonlarinda iyi
sonuclar verse de bu teknikle tam revaskilarizasyon yapilamiyordu. Bundan
sonra mid sternotomi ile ¢alisan kalpte koroner bypass (OPCAB) yapiimaya
baglandi. Ancak her ne kadar gesitli askilar ve medikasyonlarla kalp hizinin
ve hareketinin azaltiimasina ¢aligiisa da stabilizasyon yeterince saglanamadi
ve KKABG’e gbre anastomoz kalitesi diistl. Stabilizasyon sorunu, 1990%arn
ortalarinda kullanilmaya baglanan ve giderek gelistiriien epikardiyal
stabilizatérierle (Octopus-1, CTS, Estech, Octopus-2, Octopus-3) ¢dziildi.
Bundan sonra CABG cerrahisinde yeni bir devire gegildi. Yeni epikardiyal
stabilizattrlerle OPCAB duran kalpteki kadar konforlu bir hale geldi ve hem
glivenilir hemde tim koronerlere revaskilarizasyon yaptlabilir bir hal ald:
(32). Gunimiizde tecribeli ellerde OPCAB'in, KKABG'den hicbir eksigi
olmadi§t gibi artilan pek c¢oktur; mortalite, morbidete, hastane ve yogun
bakim yatis stireleri kisadir (33,34). Boyd ve ark (35) yaptidt calismada hasta
basina maliyet 1082 kanada $'1 daha digiktd. Cesitli ¢alismalarda renal
yetmezlik, kanama, nérolojik komplikasyonlar, AF, perioperatif miyokard
infarktisti, kan transflizyonu daha disik (34,36), ameliyat slresi daha
kisaydi {37). Caligan kalpte korcner bypass artik tim koroner arterlerin
revaskilarizasyonunda glvenli ve etkilidir (32). Kardiyopulmoner bypass igin
yilksek risk olugturan beraber bulunan diger hastaliklar, KOAH, renal
yetmezlik, yaygin serebrovaskiller hastalik, yaygin periferik arter hastalig,
ciddi sol ventrikii! disfonksiyonu, aortanin plakh olmast, dini nedenlerle kan



transfizyonu vyapilamamas: (Yahova sahitleri) durumlannda glivenle
uygulanabilir (17,38).

Galismanin Amact;

Atriyal fibrilasyon CABG cerrahisi sonrasi en sik gérilen aritmidir ve
ortalama %30 civanindadir (6,9-11,15,17,24,25,39-44,46-50). Genellikle
benign ve kendini sinirlayan bir aritmidir (15). Cok nadiren katastrofik
(39,40,51) sonuglarn olan bu aritmi, genellikle hastalarin olayin ciddiyetinin
farkinda olmamalari nedeniyle daha az énemi olan ancak hasta igin belki de
tek sikayet olarak c¢arpinti ve huzursuziuk ile kargimiza gikmaktadir (8).
Atriyal fibrilasyon dezorganize bir ileti ve kontraksiyon oldujundan efektif
atriyal kasiima gézlenemez (1,8,10). Bu da atriyumlarnin ventrikGlin pompa
glcline (strok voliim’e) olan %25-30'luk etkisinin kaybi demektir (3,4). Atriyal
fibrilasyonda hiz, 80-160/dk arasinda, ortalama 140/dk civarinda ve
irreglierdir (8,71) (Sekil-4). Kardiyak debi'yi sajlamada énemli faktdrlerden
biri olan hiz, ozellikle kardiyak hastalarda 120/dk.'yva kadar dogru oranti!i
olarak etki yaparken, 120/dk’dan sonra diastol zamanindan c¢alip preload’
azaltarak ters orantili olarak etkir (4). Atriyal staza bagh gelisen trombis ve
bunun sistemik embolizasyonu da basta inmeye ve diger sistemlerde
embolilere neden olabilir (8). Inme morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedenidir (42). Kisacasi AF’un neden oldugu tasikardi ve atriyal kontraksiyon
yokluguna bagh geligen diustk debi, hipotansiyon, pulmoner konjesyon ve
angina pectorise neden olurken, AF bitimini takiben geligen duraklamaya
bag!i gelisen senkop, sistemik embolizasyon'a bagh inme ve ¢arpintiya bagh
gelisen anksiyete (8) diginda bunlardan bagimsiz olarak hastanede kalis
(51), yodun bakimda kalis (53), maliyet'te artig (35) olmaktadir. Cox ve ark.
(7) yaph§: calismada, hastalarin %5'inde ne tip cerrahi yada profilaksi
yapilirsa yapilsin AF gelisecedi, %30'luk bir grupta iyi inceleme sonrasi
sebepler yok edilip, uygun profilaksi uygulanirsa AF’un engellenebilecegi ve
%65k grupta da ne yapilirsa yapilsin AF'un gelismeyecegi bildirilmigtir.
Atriyal fibrilasyonla ilgili yapilan hemen tiim ¢aligmalar AF geligmesi beklenen
bu %30'luk hasta gurubunun preoperatif belirleyicilerinin ( yag, cins, viicut



kitle indeksi, preoperatif kullanilan 8 blokerin kesilmesi, sag koroner arter
stenozu, ameliyat tipi) tahmini ve &nlenmesine y&neliktir. Bdylece %30'luk
hasta gurubunda AF gelismesini dnlemek igin %70’lik guruba yapilacak
gereksiz profilaksi dnlenebilecektir.

Bu galigmanin esas amaci, OPCAB ile AF insidansinda, KKABG'e kiyasla
azalma olup olmadiginin tespitidir. Literatirde bu konuda henliz fikir birligi
yoktur. Bazi g¢aligmalarda OPCAB ile AF insidansi azalirken
(34,36,55), bazilarinda (24,33,40) dedismemektedir. GCalismanin diger bir
amaci da, ameliyat tipi ile birlikte, postoperatif AF geligen hastalarin
preoperatif belirlenmesine yardim edecek paremetrelerin tespitidir.
Literatirdeki 50’'ye yakin parametrenin hangilerinin AF'nin preoperatif risk
belirleyicileri oldugu konusunda da fikir birligi yoktur ki hemen hepsinin ortak
paydasi olan yas'in dahi etkisiz oldugunu bildiren yayinlar vardir (44).

T .
L AU

Sekil-4: Atrial fibrilasyon




GEREC VE YONTEM

Hastalar;

Bu galigma Uludag Universitesi Tip fakiiltesi Gogis Kalp ve Damar
Cerrahisi kliniginde son iki yilda KABG ameliyat: olan hastalarin dosyalarinin
ve koroner anjiyokardiyogramianinin incelenmesiyle yapiidi.

Calisma dis! birakma kriterleri diginda kalan ardigik 100 konvansiyonel
koroner baypas (KKABG) ameliyati gegiren hasta (G1) ile 100 ¢alisan kalpte
koroner baypas (OPCAB) ameliyati gegiren hasta (G2) incelendi. Caligma
digr birakma kriterleri; 6nceden atriyal fibrilasyon, flatter varhdt yada
paroksismal atriyal fibrilasyon hikayesi varigi, sol ventrikiit ejeksiyon
fraksiyonunun %40'in altinda olmast, kapak hastaliginin olmast, ek prosedir
olarak kapak tamir yada reptasmam ve sol ventrikill anevrizmektomisi
yapiimasi. Kapak hastalifi ve sol ventriklil disfonksiyonu olmayan bu
hastalarin hepsinin sol atrium ¢api 40 mm'nin altndaydi. Caligmada
aragtinlan parametreler ise; yas, cins, vicut kitle indeksi (BMI), kronik
obstriktif akciger hastalidi (KOAH), hipertansiyon (HT), renal yetmezlik (RY),
anemi, elekirolit imbalans), periferik arter hastalig:, sigara kullanimi,
diyabetes mellitus (DM}, preoperatif kalsiyum kanal ve beta bloker, digital
kullanimi, sol ventrik@l performans skoru, sol ventrik(il segment hareketleri,
koroner arter hastahiginin ciddiyeti, sag koroner arter ve siniis arteri stenozu,
KKABG vakalarinda kross kiemp, kardiopu!moner baypass (CPB) sireleri ve
kardiopiejik verilme sekli, g¢alisgan kalpte koroner baypass olgularinda
stabilizatér tipi, postoperatif respiratérde, yodun bakim initesinde ve
hastanede kalis sireleri, preoperatif kullanitan itaglanin postoperatif erken
dénemde baglanip baglanmadig:, elektrokardiografide ileti anormalligi, P

dalga sliresi, nabiz sayis, distal anastomoz sayisi.

Ameliyat Teknidi;

Her iki gruptaki tiim olgulara induksiyonda Sefazolin Sodyum 1 gr (IV) ile
antimikrobik profilaksi bagland). Anestezi uygulamasinda (Tablo-'l) G1 de



daha yiiksek dozda fentanil ve vecuronyum yerine pancuronyum kullanimiyla
daha uzun etkilt ajanlar agirhkiiydi. Miyokardiyal depresif etkisi nedeniyle
ozellikle CPB sonrasi dénemde inhalasyon ajani kullanimindan kaginildi.
Tum olgularda periyodik kan gaz: &lgUmleri degerlendirilerek asit-baz ve
elektrolit dengesi saglandi .

Tablo-1: Anestezi protokoli.

G1 G2
Prmedikasyone Morfin 0.1 mg/kg Morfin 0.1 ma/kg
Indiksiyon Fentanil 25pgr/kg | Fentanil 3-5 pgrikg
Midazolom 0,05-0.1 mg/kg | Midazolam 0,05-0,1mg/kg
Pankuronyum 0.1 ma/kg | Ketamin 2mg/kg
Vekuronyum 0.1 ma/k
Idame Fentanil 3-5 ygr /kg | Fentanil 3-5 ugrikg
Vekuronyum 0.1 mg/kg | Vekuronyum 0.05 mg/kg
<1MAC isofloran/sevofluram | 0.5-1 MAC isofloran/sevofluram
Ventilasyon Tidal Volum;  10-12ml/kg | Tidal Volam;  10-12 m¥/ kg/dk
O2/Hava %50/%50 02/Hava %50/%50

Operasyon sirasi ve sonrasinda :

Elektrokardiogram,

Mesaneye idrar sondas: yerlestirilerek idrar ¢ikigi,

Radial arter kateteri yerlestirilerek arteriyel basing,

Ozofajiyal ve rektal 1s1 probu yerlestirerek 1s1 monitarizasyonu,

Swan — ganz kateteri ile pulmoner arter basinci stirekli monitorize edildi.

Her iki gruptaki tum hastalarda rutin cilt, cilt alti kesisi ve median
sternotomiyi takiben sol arteria mammaria interna (LIMA) ve es zamanli
olarak alt ekstremiteden safen ven, bazi olgularda da radiyal arter (RA)
conduit hazirlandi. Perikard acildi ve aski dikigleri konuldu. Hastalann bazal
aktive edilmis pihtilasma zamam {ACT) tespit edildikten sonra Heparin (G1:
350 1U/Kg, G2:100 |U/kg) iV verilerek antikoagilasyon sagtandi. Istenen ACT
G1 igin 400-600 sn, G2 igin 250-300 sn idi. Viicut digl dolagim esnasinda
ACT 30 dakika aralarla kontrol edildi ve geredinde ek doz heparin yapild:.
Konvansiyonel KABG gurubunda olgularda g¢ikan aorta ve sad atrium
kantilize edildi. Antegrad kardiopeji kantl aort kkine, retrograd kardiopleji



kantti koroner sinlise yerlestirildi. Viicut dist dolasim 2.2-2,4 Wm?dk
uygulandt ve orta derece hipotermi (rektal 30-32 °C) saglandi. Radial
arterden olgtlen ortalama perflizyon basinci 50 ile 80 mm Hg arasinda
tutuldu. Aort klemplenerek aort kskiinden +4 C de potasyumlu, kanh
kardioplejik soliisyon verilerek kardiak arrest sagjland: ve topikal soguk serum
uygulandi. Kardiopleji solisyonu 15-20 dakika aralaria antegrad ve retrograd
olarak verildi. Distal anastomozlar 7/0 polypropylen siitiir ile devaml dikis
teknigi kullamitarak ug-yan, yan —yan anastomoz teknikleri ile yapildi. En son
distal anastomoz bittikten sonra stcak kan kardioplejisi &nce retrograd daha
sonra antegrad olarak verildi. Bu sirada hasta isitildi ve kros ktemp alinarak
kalp calistiriidi. Proksimal anastomoziar aortanin parsiyel okliizyonu ile
yapiidi. Vicut disi dolagim kademeli olarak azaltildi ve sonlandirildi.

Protamin siifat ile heparin nétralize edilirken hasta dekandlize edildi.

Calisan kalp gurubundaki hastalarda derin tek bir perikardiyal aski
(Lima) shtorll sol inferior pulmoner ven ve inferior vena cava arasina
konuldu. Stabilizér “OCTOPUS-2® ayaklan (-400 mm- Hg vakum etkisiyle)
epikarda yerlestirildi. Yan ve arka duvar stabilizasyonu gerekli bazi olgularda
trendelenburg, sad rotasyon yardimi ile kalp pozisyonu gorils ve galismaya
uygun hale getirildi. Lokal duvar stabilizasyonu saglanip hemodinamik durum
stabil oldugunda koroner arteriyotomi yapildi. Koroner kan akiminmin goris
engelleyecek diizeyde ¢ok olduju durumda mikro vaskiler klemp ile
proksimal oklizyon sadlandi. Anastomoz srasinda gereken durumlarda
arahkli kisa siireli blower (filire edilmis hava <5i¥/dak) kullanildi. Okliizyon
stresince EKG degisiklikleri izlendi. Distal anastomozlar 7/0 polypropylen
siitir ile devamh dikis teknidi kullantlarak ug-yan, yan—yan anastomoz
teknikieri ile yapiidi. Distal anastomoz tamamlaninca %20 mannitol 75-100 cc
{V verildi. Proksimal anastomozlar aortaya yan klemp yerlestirilerek distal
anastomoziardan &énce veya sonra yapildi. Heparin, protamin sllifat ile

kismen (1/2) nétralize edildi.
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Ameliyat Sonrast Bakim;

Hastalar hemodinamik olarak stabil durumda yodun bakim unitesine
alindilar ve volim kontrollil respiratdre bagdiandilar. Klinik izlem ve rutin
uygulama kriterlerine gore en erken sliregte respiratér destedi azaltilarak
kesildi. Batun hastalara IV 0.5-1.5 pgr/kg/dk nitrogliserin infazyonu yapild:.
Antibiyotik profilaksisi sefazolin 1gr 4x1 IV g6Jus tipleri ve santral venéz
kateter cekilene kadar devam edildi. Yodun bakimda erken postoperatif
dénemde saat bagi daha sonra 2 saat'te kan gazi takip edildi. Giinlik Ure,
kreatinin, CK, CK-MB, AST, ALT, Seker, hemogram, Na, K, tam idrar tetkiki
cahgildi. Hemodinamik yénden yeterince stabil, yogun bakim Unitesinde
gbdzlem gereksinimi kalmayan hastalar klinikteki odalarina alindilar. Hastane
bakimi gerekliligi kaimayan hastalar taburcu edildiler.

Ritim takibi, yoJun bakim {nitesinde Kkaldikian silirede devamls
monitdrizasyonla, klinige alindiklarinda ise ginliik elektrokardiogram, klinik
doktorunun rutin giinlitk muayeneleri { en az ¢ defa ), dort saatte bir yapiian
hemgire gbZIemi ve hastanin sikayeti oldufjunda muayene edilerek yapildi.

istatistik;

Tum bilgiler hazirlanan formlara iglendi ve bilgisayarda SPSS programina
yilklendi. Istatistik dederlendirmelerinde Mann-Whiney U, ki-kare ve Fisher
testleri kullanildi. B bloker kesilmesine bagh gelisen yoksunluk sendromu igin
ise binomial test kullanildi. P degerinin 0,05'in altinda olmasi anlamlt kabul
edildi.
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BULGULAR

Her iki gruptaki (G1 ve G2) hastalar icin preoperatif ve postoperatif degerlendirilen
faktorler tablo 2'de verilmektedir. ki grup arasinda yas, cins, BMI, KOAH, elekirolit
imbalans, periferik arter hastaligi, sigara kullanimi, preoperatif kalsiyum kanal blokeri
ve digoksin kullanimi, DM, sol ventrikiii performans skoru, kritik dariyi olan koroner
arter sayist, AF gelisme orani, AF baglama zamani, AF stiresi ydniinden istatistiksel
fark saptanmamstir{p>0,05).

Atriyal fibrilasyon G1'de %16 iken, G2'de %18, yas G1'de 57,7+/- 8,7 iken G2'de
58.4+/- 8,4 ve her ikisi de istatististiksel olarak aniamsizdi (p>0,05). Ancak
istatistiksel fark olmasada (G2'de oldugu gibi, yas'in en ufak ylikselmesi durumunda,
AF'da artis gézlenmektedir.

Hipertansiyon G1'de %20 iken G2'de %42 (p<0,001) olarak tespit edilmistir.
Preoperatif de postoperatif de § bioker kullanimi G2'de daha sik olarak kullandmigtir
(p<0,05). Her iki grupfada B bloker kullanimi postoperatif, preoperatif kullanima gére
yaklasik %50 oraninda azalmigtir. Birinci grupta preoperatif hastalarin %44’ B
bloker kullanirken bu oran postoperatif %21'e ve G2'de %61'den %386’ya inmistir. Her
iki gruptaki toplam 200 hastadan 60'1 preoperetif § bloker kullanirtken postoperatif
kullanilmamis ve bunlardan 10 kiside f bloker kesiime sendromu geligerek AF
gbzlenmistir. Bu da “binomial testle” bakildiinda istatistiksel olarak anlamli olarak
bulunmustur (p<0,05). Distal anastomoz sayisi Gt'de kisi basina 3,26+/-0,8 iken
G2'de 2,63+/-0,9 olarak bulunmus (p<0,05). Buradaki G2'deki az anastomozun
nedeni, eksik revaskﬁlarizasyon degildir. Nedenlerden biri, OPCAB'In basglang:¢
doneminde, olmasi gerektidi gibi tek damar yada 6n duvar revaskilarizasyonu'nun
yapiimasi ve digeride KKABG grubunda 1mm'nin altindaki damarlara yapilan ¢ogu
gereksiz anastomozdur. Postoperatif hemoglobin G1'de 8,8+/-1,0 iken G2'de dogal
olarak 10,4+/-1,5 olarak tespit edildi (p<0,001). Preoperatif P dalga stresi G2'de
daha uzun iken nabiz G1'de daha hiziyd: (p<0,05). Postoperatif respiratér, yogun
bakim ve hastane kalig streleri G2'de istatistiksel anlamh olacak sekilde daha
kisaydi. Respirator ve yodun bakim sireleri igin p<0,001 ve hastane kalis slresi igin

de p<0,05 olarak tespit edildi.
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Konvansiyonel KABG grubu i¢in preoperatif ve postoperatif degerlendirilen faktérler
tablo-3'de verilmigtir. Burada AF geligsen 16 hasta ile gelismeyen 84 hasta gruplan
karsilastinimigtir. Konvansiyonel KABG ile OPCAB gruplanm karsilagtirmada
kullanmlan tim parametreler grup igi dederlendirmede kulianilmis ve G1'de AF
gelismesine etki eden tek parametrenin yas oldudu gdzlenmistir (p<0,05) (tablo-3).

Caltsan kalp G2 grubu igin de G1'deki gibi 29 parametre degerlendiriimis ve %18
oraninda gérilen AF’nin gelismesine neden olabilecek faktorler arastinimigtir (tablo-
4). Yas ve so! ventrikill performans skoru digindaki tim parametrelerin AF
gelisiminde istatistikse! olarak anlamsiz oldugu gdzlenmigtir. Ancak sol ventrikiil
performans skorunun da AF grubunda daha kétl oimasi beklenirken, bizim
calismamizda daha iyi (p<0,05) oldudu gdzlenmistir (tablo-4). Caligan kalp grubunda
hastanede kalig AF gelisen hastalarda daha uzundu (p<0,01){tablo-4).

Gruplardan G1t'de iki, G2'de bir, toplam U¢ hastada, G1'dekiler 6. ve 4. giin,
G2'deki 3'inchi glin olmak Uzere tekrar AF'a girdi. Bu hastalardan birinde digital +
kalsiyum kanal blokeri, birinde bunlara ek olarak sinlis ritmine dénene kadar
Iintravendz P blokeri verildi ve daha sonra B biokeri kesildi ve birinde yalmz kalsiyum
kanal blokeri kullanilarak tedavi edilmiglerdi. lkinci kez AF gelistijinde hepsi B
blokerle siniis ritmine déndrGlda.
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TARTISMA VE SONUG

Atriyal fibrilasyon erigkin toplumda %0,4 ve 60 yas fizerinde %4-6
oraninda gorilirken (59,60), koroner arter bypass greft (KABG) ameliyati
sonrasl en sik gorillen aritmidir (6,9-11,15,17,24,39-44,46-50) ve ortalama
%30 civarindadir (42). Sikli§i gok genig bir yelpaze dahilinde %3,1 (17) ile
%40 (35) arasindadir. Hatta 80 yas istinde CABG sonrasi AF insidansi
%52 civarindadir (10,14). Atriya! flutter ve paroksismal atriyal tagikardi (PAT)
gibi diger aritmiler'de eklendiginde oran %45 (56) hatta %54 (57)'e ¢tkar. Bu
oran koroner bypass'la birlikte aort ve mitral kapak replasmani da es
zamanlt yapiidiginda %91,7'ye cikmaktadir (47). Oranlarin bu kadar farkls
olmasinin  ¢esitli  nedenleri  vardir:t)  Monitérizasyon; Holter  digt
monitdrizasyonla %20 olan aritmi, aymi hasta popllasyonunda holter
kullanidiginda %41’e gtkmaktadir (14). Baska bir ¢alismada da devamli
telemetre’'yle yapilan takipte oran %32 olarak butunmustur (10). 2) Tanim;
Bazen atriyal flutter, atriyal prematiire vuru, paroksismal atriyal tagikardi gibi
difer aritmiler AF ile karistirlimakta (47). 3) Siire; Bazi yayinlarda 15 dk (16),
bazilarinda 20 dk (17) ve bazilarinda da 30 dk (31)nin Ozerindeki AF
vakalar ¢alismaya aliniyor. 4) Yas, ameliyat tipi gibi insidans! gergekten
degistiren fakttrlerin farkli oimasi (10).

Biz, yeni gelisen, elektrokardiogram’da P dalgalarinin olmadidi, dar
kompleks'li diizensiz atriyal aktivitesi 300-600/dk arasinda degisen, ventrikl
cevabt son derece irregiler olan ve 15 dk'dan uzun strmis aritmileri
kaydettik. Atriyal fibrilasyon eskiden beri paroksismal ve kronik seklinde ikiye
ayrnilmaktadir, Paroksismal AF genellikle ani ortaya ¢ikar ve ne zaman
sontanacag bilinmez. Bu nedenle, kiinik olarak daha uygun oldugu
dustniten alternatif bir simflama onerifmektedir: 1) Gegici AF; 48 saat'ten
kisa siren AF. 2) Israrci AF; Hala normal sinis ritmi (NSR)'ne
déndirtlebiime imkam olan, 48 saati gegmis AF. 3) Kalict AF; Farmakolojik
olan ve olmayan metodlarla NSR'ne gevrilemeyen AF (58). Hasta AF'da ne
kadar uzun kalrsa, atriyumda ilerleyici elktrofizyolojik ve anatomik
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degisikliklerin ortaya gikma olasihigi o kadar artar. Bunlar da AF'un NSR'ne
ddndiralmesi ve bu ritmin idamesinin saglanmasini zortastirir (45,52,59).
Aslinda AF benign ve kendini stnirlayan bir aritmidir (9,11,15,186).
Genellikle iyi tolere edilir (10). Uzun dénem sekeli ¢ok nadirdir (14). En sik
gikayet nedeni garpinti, sitkinti hissi ve bunlara bagh gelisen anksiyetedir
(8,47). Dider ciddi riskler yaninda bu en basiti olsa da, tehlikeden habersiz
hasta igin genelde en &nemli sikayettir. Bag dé6nmesi hatta bayilma diger bir
semptomdur. Aritmi genelde bayilmaya neden olmaz. Ancak AF’nun
durmasi yada gegici olarak mola vermesi sonrasi geligsen ara, bayiimaya
neden olabilir ve bu oOzeliikle serebral perfiizyonu bozan faktorlerin
varlijinda daha da kolay olur (8). Uglincll semptom hizh ritim ve atriyal
kontraksiyonlarin yoklugun sonucu geligen diigiik debi ve buna bagh geligen
hipotansiyon, angina pektoris ve pulmoner konjesyondur (8). Anginaya bagl
agn ve Olim korkusu, hipotansiyona bagli bas donmesi, halsizlik ve
pulmoner konjesyona bagli efor kisithg ve solunum sikintisi hastays oldukga
rahatsiz eder. Kalp yetmezligi genel olarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
diisiik ve bzellikle de non kompliyan sol ventrikllll hastalarda gorilir, ama
cok nadir de olsa normal ventrikiil fonksiyonu olaniarda da gdzlenebilir (3).
Ancak AF'nun neden oldudu en ciddi komplikasyon mural trombustir(10).
Cerrahi yapiimayan hasta toplulujunda mural trombis AF olmadiginda %2
iken AF varliginda %21'e ytkselir. Atrial trombis solda, sad'a gore 2 kat
fazla gozlenir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarin transézefageal ekokardiografi
ile yapilan degerlendiriimelerinde sol atriyal trombiis sikhginin %13-29
arasinda oldugu gozienmistir (10). Bu trombisiin sistemik embolizasyonu
nadiren katastrofik (39,51) sonlanan AF'un en tehlikeli kofnplikasyonu olan
inmeye neden olabilir (8,11,57,80). Tum inmelerin %15’ (61,62) ve gegici
iskemik ataklarin %2-8'i (63,65) AF'a baghdir. Postoperatif gelisen AF
inmeyi 2-5 kat artinr ve postoperatif mortalite ve morbiditenin en énemli
nedeni de bu inmedir (10,14,43). Atriyal fibrilasyonu persistan olup
olmamas! da inmede énemiidir. Hastaneden taburcu edilirken halen AF'nun
devam ettigi persistan AF'de inme riski %9 iken, hastanede yattig! siirede
NSR'ne dénen grupta %0,6 dir (17). Yine risk faktérlerinin olup olmamas!
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inme riskini degigtirir. Yas, HT, DM, konjestif kalp yetmezlig, geciriimis
tromboemboli hikayesi, sigara aligkanhgi, sol atriyumun genis olmast, sol
ventriklll disfonksiyonu gibi risk faktérlerinin variginda inme riski %9,1-17,6
civarinda iken, risk faktdrleri yoksa %1,6-2,5 civarina iner ve etyoloiisi
bilinmeyen ione AF’de risk faktdril de yoksa risk %1'den de kiglktiir (60).
Atriyal fibrilasyon genellikle benign bir aritmi kabul edilse de kronik AF
hastasinda warfarin’le bile inme riskini ancak {cte bir oraninda
azaltabilmektedir (60). Ayrica AF'un mortalitesi kontrot grubuna gére iki kat
daha yUksektir (58) ve izl ritimde devam eden AF kardiyomiyopatiye
neden olabilir (8).

Tam bu anksiyete, bayilma, diisik debi'ye bagl gelisen angina pektorise
bagh gorilen o6lim korkusu, pulmoner 6dem sonucu gelisen solunum
sikintisi, tromboemboli'ye bagit gelisen inme ve nadir de olsa gériilen
kardiyomiyopati ve hatta mortalite've neden olmasi disinda AF bir de yogun
bakim ve hastanede kalis! da artirmaktadir (17,24,39,66). Hastane kalig
slresini AF tek basina badimsiz risk faktorii olarak uzatmaktadir (15). Bu da
ilac, tetkik, bakim gibi nedenlerle maliyeti artirmaktadir (15). Tek merkezli bir
calismada, AF geligsmesinin, hastanede kalis) 3-4 gun artirdidi ve dolayistyla
da maliyetin hasta basina 1616 $ arttid bildirtimektedir (10). Yine Aranki ve
ark (25Ynin yaptigt caligmada AF gelisen grupta hastane siresi 5 gin
uzamakta ve buna karsilik hastane masraflan 10.055 $ artmaktadir.

Pek ¢ok problemin kaynadi olan AF'un ortaya ¢ikmasinda etkili olabilecek
yada kolaylastiracak faktérler, bu faktdrlerin hangi durumda ve ne gekilde
AF’ye neden olabilecedi, AF'un engeltenmesi icin nelerin yapilabilecedi, AF
gelisirse ne zaman ne sekilde tedavi edilecedi konusunda son 25 wyildir
oldukga yogun deneysel ve kilinik galigmalar yapiimig (1-88) ancak daha
AF’nin mekanizmas! bile tam aydinlatilamamigtir (16). Calismaiann ¢odu
postoperatif AF gelisen hastalarin, bazi indikatbrlerle preoperatif tahmin
edilmesi ve ona gore tedbir ahp, profilaktik antiaritmik ilacin %30 civanindaki
bu gruba verilerek, %70k grubun gereksiz antiaritmik ilag almasinin
engellenmesine yoéneliktir (7). Zira godu ilacin pek ¢ok yan etkist vardir.
Ustelik bu yan etkilerin bazisim AF varli§i daha da kolaylagtirmaktadir.

16



Atriyal fibrilasyon mekanizmasinda yer alan, artmis endojen ve eksojen
katekolamin'lere maruz kalma, elektrolit imbalansi (hiperkalemi gibi), hipoksi
yada iskemi, mekanik etkiye bagli atriyal gerilme ve cekilme, ilaglar
- (Digoksin gibi) gibi pek gok fakttr artrmis tetik aktiviteye neden olmaktadir ki,
bu da “torsades de pointes” seklindeki ventrikiiler tagikardiye neden olur.
Kinidin ve Flekainid vagolitik etkileriyle atriyal fibrilasyonu flatter’e gevirerek
ventrikill hizimi daha da artirabilir (8). Digoksin ventrikiler disritmiye neden
olabilir {(39). Sotalol hipotansiyona, ibutulid ve dofelitid %8 oraninda torsades
de pointes’e neden olabilir (10,67).

Atrial fibrilasyon geligmesinin engellenmesine ydnelik 'uygun profilaksi
yapilabilmesi igin AF gelisme olasilii yitksek olan grubun belirlenmesi
gerekir. Bu grubun belirlenmesinde kullanilacak indikatdér parametrelerin
neler olabitecegi ise halen tartisma konusudur. Yas diginda etyolojik fakior
olarak herkes tarafindan kabul géren bagka bir gosterge yoktur. Ancak beta
bloker yoksuniuk sendromu da pek ¢ok yazar tarafindan etyolojide 6nemli bir
faktor olarak kabul gormektedir (16,21,39).

Yas; Yag'in AF insidasinda etkisinin olmadigimi bildiren nadir yayinlar
(44,68) olsa da, gene! kabul gormus tek faktér yag'tir (8,10,21,26,48,51,53,
60,69-71). Genel olarak CABG sonrasi AF insidansi %30 civarinda iken, 80
yas Uzerinde bu oran, %52 dir (10,14). Leitch ve ark (72) ¢aligmasinda 40
yag altinda postop AF %3,7 iken, 70 yas Uzerinde %27,7 dir. Yine yapilan
bir cahgmada 30 yas {zerinde her iki dekad'da bir AF %2 oraninda
art_rhaktadlr (71). Yapilan gesitli calismalarda (10,47) anestezi ve cerrahideki
ilerlemelere ragmen yillar gegtikge AF insidansinin arttidt ve bunun da bu
serilerde degdisen yada artan belki de tek faktdr olan yag'a bagh oldugu
bildirilmigtir. Bizim t;ahg.mamxzda da yasin ilerlemesi AF insidansinin
artisina neden olmaktadir. Bunun nedeni; yasla birlikie fibrozis ve yagh
dejenerasyon ile atriyum dokusunun kaybidir (47,58). Atriyal fibrozis ve
dilatasyon yagla artar ve buna baglt olarak da atriyal kas liflerinde iletinin yan
yana atlamasi azalmakta ve yavag ileti gergeklesmekte. Sonug olarak daileti
yoniinden atrial heterojenite olusmakta ve reentri ye baglhi AF gelismektedir
(10-15). - |
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Cinsiyeti Cihsiyetle ilgili gbrig birligi yoktur. Baz) yazarlar cinsiyetin AF
gelisiminde etkisiz (15,44,73) oldugunu bildirirken, bazilan da (25,38,49,71)
erkeklerde daha sik geligtigini bildirmektedir. Bizim ¢aligmamizda cinsiyetin
AF etyolojisinde etkisinin olmadi§! sonucu ¢ikti. Ancak hem G1, hem de
G2'de erkek hasta sayis! 5-6 kat daha fazlaydi.

P Dalga Siresi; Normal 12 kanal elekfrokardiyogram (EKG)'da Dll'de
élgllen P dalga siiresi yada daha hassas sekliyle sinyal ortalamall p stresi
(SAPD) atriyum geniglemesi yada reentrinin &zelligi geregi iletinin
yavastamas! anlamina gelir ki bu da p dalga stiresinin uzamasina neden olur
(11). Normal EKG'deki p stiresiyle SAPD koreledir (11). Cesitli caligmalarda
SAPD'nin (15,46) 155 msn’nin Uzerine ¢tkmasi yada normal EKG'de Dif'de p
dalgasinin 100 msn'nin (49) Ozerine ¢ikmasinin AF'yi arhrdifi tespit
edilmigtir. Ancak prospektif bir calismayla bu gésterilememigtir (11). Bizim
calismamizda da p dalgasiyla AF arasinda bir iligki tespit edilemedi.

Nabiz Dakika Sayisi; Otonom sinir sistemi (OSS) balansinin gdstergesi
NDS'daki degiskenliktir (21). Atriyal fibrilasyonda vagal tonis kaybiyla
birlikte ortalama bir sempatik aktivasyon stz konusudur (21). Bu OSS'deki
dalgalanmalar atriyal yaralanabilirligi artirmaktadir (68). Yani precoperatif
NDS'daki dalgalanma postoperatif AF geliseceginin bir habercisi olabilir (68).
Atriyal fibrilasyonda genelde goézlenen, artmis sempatik aktivasyon ve
azalmig parasempatik aktivasyonun bir gostergesi olarak NDS' artmadtr
(28,68). Ancak biz G1de de, G2'de de NDS'da, AF geligenlerle
gelismeyenler arasinda herhangi bir fark gézlemleyemedik.

Sol Ventrikil Performahs Skoru; Sol ventrikdl performans skoru (SVPS)
Cleveland klinikte kullanildif: Gzere, anjiyografik otarak sad ve sol 6n oblik
planda toplam 7 segmente aynlan ve segment hareketine gére, normal:1,
hipokinezi:2, akinezi:3, diskinezi:4 ve anevrizma:5 puan verilerek olusturulan
toplam skor, SVPS olarak deferlendirilir (74). Kramer ve ark (75)
gallsmasmda oldugu gibi diger galismalarda da kotii sol ventrikil AF’a zemin
hazurlarrsonuglan elde edilmigtir {(17,71). Bizim ¢aligmamizda G1'de SVPS
AF gelismeyen grupta 8,9+/-2,2 iken, AF geligen grupta 9,6+/-2,8 (p>0,05)
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idi. Ancak G2 grubunda AF geligenlerde ortalama SVPS 8,6+/-1,7 iken AF
gelismeyen grupta 7,8+/-1,2 {p<0,01) seklinde literatiriin tersine idi.

Preoperatif B Bloker Kullanimi; Ozellikle tasikardiyle seyreden
sempatovagal degigkenlik atriyal yaralanmay artirabilir ve buna bagdh olarak
da B bloker kullanimi AF gelisimini azaltabilir (14,68). Ancak bizim
preoperatif 8 hbloker kullanan hastalanmizia, kullanmayanlar arasinda,
Ducceschi (9)'nin galismasindaki gibi, AF geligmesi agisindan bir fark yoktu.

Preoperatif Digital Kullanimi; Digital indikasyonlar oldukea simirlidir ve bu
ilact kullanan kisi muhtemelen daha 6nce AF gegirmis yada halen AF'dedir.
Bu nedenle digital kullananlarda AF'nin stk gdzlenmesi normaldir (47).
Ancak bizim preoperatif digital kullanan hastamiz hig yoktu.

Preoperatif Kalsiyum Kanal Bloker Kullamm; Literatiirde preoperatif
kalsiyum kanal blokerinin kullanihp kultaniimamastyla AF arasindaki iligki ile
ilgili yayin gézlenmedi. Bu galigmada da preoperatif kalsiyum kanal blokeri
kullanimiyla AF arasinda bir iligki saptanmad.

Postoperatif B Bloker Kullanimi; Postoperatif profilaksi yada tedavide en
seckin ilaglardan biri 8 blokerlerdir (39). Bu nedenle asil énemli olan
preoperatif kullanilmakia olan { blokerlerin kesilmemesidir. Hatta bir
galismada postoperatif baglanan B bloker kullaniminin AF'u azalimadigs
gosterilmistir (51). Yani postoperatif B bloker verilmesi tedaviden gok
yoksuniugun dnlenmesinde énemlidir. Beta bloker yoksunluk sendromu'nun,
bizim galigmamizda da oldugu gibi AF'a neden oldudu gosterilmistir
(15,16,21,39). Bunun B resptor Ust dizenlenmesine bagh hiperadrenerjik
duruma bagh oldugu bildiriimektedir (21). Bu ¢alismada G1 ve G2'deki
toplam 200 kisilik hasta grubunda, preoperatif B bloker kullandigs halde
postoperatif kesilen 60 hasta tespit edildi ve bunlardan 10 tanesinde AF
gelisti ve Binomial testle bakiidiginda istatistiksel anlamliyd) (p< 0,05).

Postoperatif Digital yada Kalsiyum Kanal Blokeri Kullanimi; Digital yada
kalsiyum kanal blokeri yoksuniugu ile ilgili literatir bulgusuna rastlamadik.
Bu nedenle bu caligmada da olduju 0zere, preoperatif kullanilip
kullaniimamalan, ya da postoperatif kesilip kesilmemelerinin AF'a efkisi

yoktur.
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Sol Atriyum Capt; Atriyum gapinin da P dalga siresine paralel olacak
sekilde AF'da etkili oldugu duistintlebilir ve bunu destekler yayinlar da yok
degildir (9,46). Ancak buna kargi olan yayinlar da vardir (15,76). Hatta sol
atriyum gapinin neden degil sonug oldugunu savunanlar bile vardir (77). Bu
caligmada kot ventrikilitt ve kapak hastalan daha bastan galisma disi
birakildidi icin hastalanmizin hepsinin sol atriyum ¢api 40 mm'nin altinda idi
ve bu nedenle dederlendirmeye alinmad..

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi; Kronik obstriktif akciger hastalidi ile
AF arasindaki iligki agtk degildir. Belki bu poplilasyonda atriyal ekstra
sistollerin stk olmasina (17) belki de oksijen ve karbondioksitin ani
degisikliklerine (47) bagl olarak AF'nin daha sik oldugu bildiriimektedir.
Preoperatif atriyal ekstrasistollerin AF'da etkili oldugunu bildirenler (76)
yaninda karg! otaniar (68) da vardir. Bu tartigmali etken bizim ¢alismamizda
da etkisiz faktdrler arasindaydi.

Hipertansiyon; Hipertansiyonun da yas gibi heterojen elektrofizyolojik
zemin yaratarak AF'ye neden oldugunu bildiren yazilar vardir (14,25). Tabi
digerlerindeki gibi bu konuda da kargl yayinlarda yok degildir (51). Bu
¢alismada da hipertansiyonla AF arasinda bir badlanti bulunamadi.

Hastalikh Damar ve Distal Bypass Sayisl; Rubin (78) calismasinda,
koroner arter lezyon sayisindaki artmanin AF sikhgina etkisinin olmadigini
bildirilmektedir. Buna karsin Roffman (79) distal anastomoz sayisindaki
artigin AF'u artirdigim savunmaktadir. Diger bazi caligmalarda da bazisi
distal bypass sayisinin AF sikiigim artirdi§ini (9} bildirirken, bazist etkisinin
olmadigini (44) bildirmektedir. Bbu caligmada G1'de de, G2'de de distal
bypass sayisi yada koroner lezyon sayisiyla AF arasinda bir baglanti tespit
edilmedi. -

Kross Klemp Suresi; Ormerod’un (80) ¢aligmasina goére AF sikhgiyla
operatif iskemi arasinda bir iligki vardir ve 60 dk'yi asan iskemi siirelerinde
AF daha stk gézlemlenmektedir. Kardioplejik aktivite ventrikiillerde devam
ederken, kardiyopleji'yi takiben 3 dk iginde atriyumlar 1sinmaya baslar ve
atrial aktivite kisa strede geri doner. Ancak John C Muller (81) kardiyoplejik
arrest esnasinda  atriyal - aktivitenin  erkenden  geri  donmesinin -
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supraventrikiler aritmide (SVA) etkisinin olmadigint bildirmistir. Tchervenkov
(82,83) ise atriyal aktivitenin daha uzun oldugu hastalarda SVA'lerin daha
sik oldudunu gdzlemlemigtir. Ancak atriyal iskeminiﬁ neden oldugu AF'nin
neden 2-3 giin sonra gelistigi sorusu yanitsiz kalmaktadir (47). Sener ve ark
(74) calismasinda da bu g¢alismadaki gibi iskemik arrest sliresiyle AF
arasinda bir iligki bulunamadi. Bu ¢aligmadaki AF gelismeyen grupta kross
klemp siiresi 56,2+/-12,6 iken, AF gelisen grupta 57,9+/-12,7 (p>0,05) idi.

Kardiyopulmoner Bypass Siiresi; Viicut disi dolagim esnasinda kan'in
yabanci yiizeyle temasi sonrasi meydana gelen imflamatuvar yanit pek ¢ok
organi etkilemektedir; kalp, akciger, bébrek, sindirim sistemi, santral sinir
sistemi. N©otrofil aktivasyonu, serbest oksijen radikalleri, sitokinler
miyokardiyal 6dem ve fonksiyon bozuklugu meydana getirir. Akciger
kompliyanst azalir, atelekiaziler artar. Kardiyopulmoner bypass zamani
uzadikga immin yanit artar ve bu da zararin daha da biiylimesine neden
olur (66). Buna bagh olarak AF sikh@ artar (15). Bunlara karsit olarak da
AF’un kardiyopulmoner bypass dist nedenlere bagl oldugunu bildirenler (23)
veya AF'da ameliyat tipinin dnemsiz oldugunu (66) bildirenler de vardtr. Bu
calismada AF gelismeyen grupta kardiyopulmoner pypass zamani 94,5+/-
22,6 dk iken AF gelisen grupta 97,8+/- 4,1 dk (p>0,09) idi.

Sinls Arter Stenozu; Sintus arteri (SA) %50-80 sad, geri kalanlarda
sirkumfleks (Cx) koroner arterden ¢ikar (1-3). Bu damarlarda ki proksimal
darliklar da SA'de akirﬁl azaltir. Kolvekar ve ark (44)'min ¢alismastinda ciddi
SA dariginin AF sikhigimi artirdigi bildiriimektedir. Ancak bu galigmada
SA'nin %80 oraninda sag koronerden ve digerterinde Cx'den ¢ikttgini ve AF
gelisenlerin de geligmeyenterin de tim hastalarda sinls arterinin agik
oldugunu tespit edildi. Ancak yaklagik 0,2 mm'tik bir damardaki darlidin
degerlendiriimesinin ne kadar dogrulukia tespit edilebilecegi tartigihir.

Perikardiyotomi; SinL’is digumi epikardin hemen altindadir, bu nedenle
perikarditierde AF gibi aritmilerin gdzlenmesi sirpriz  degildir (1-3).
Perikardin agilmasina verilen lokal imflamatuvar yanit AF gelismesinde
onemlidir (14,23). Bunu destekler nitelikte trans myokardiyal laser
revaskiilerizasyondaki (TMLR) sinirli perikardiyotomiye bagl olarak AF'nin
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daha az oldufunu, ancak intraperikardiyal pnémonektomi yapilanlarda
ekstraperikardiyal yapilanlara gére AF'nin daha sik gézlendigini bildiren
yazilar vardir (23). Bu dusiinceye paralel olarak minimal invaziv cerrahi
(MIDCAB)'de AF'un az oldugunu bildiren yayinlar (17,24) yaninda ameliyat
tipinin AF'da etkisiz oldugunu yada AF etyoljisinde kardiyopulmoner bypass
dist nedenlerin arastinimasi, dolayisiyla inflamasyonun énemsiz oldugunu
bildirenler (23,40,62) de vardir.

Kardiyopleji; Kardiyopleji, AF'da igerikien ziyade verilis sekli ve miktanyla
onemlidir (24,84). Pehkonen ve ark (84) retrograde kardiyoplejinin AF'u
artirdi§y bildiriimektedir. Kardiyopleji vermeyi AF nedenleri arasinda gésteren
baska yayiniar da vardir (50,85). Belki de retrograde kanilinin dikigleri
AF'a neden olmaktadir (16). Bu ¢alismada kardiyopleji konusunda
karstlagtirma yapilmad:. Glnkt klinigimizde pek ¢ok otorce kabul gérmis
olan, antegrad + retrograd soduk kanh ve terminal sicak kan kardiyoplejisi
kullantimaktadir,

Koroner Anatomi; Siniis arteri stenozunun AF'da onemli oldudunu
savunan yazarlar vardir (44). Sintis arterinin siklikla ¢iktig) sad koroner
arterde ciddi proksimal bir stenoz da o6nemlidir. Ayrica retrograd
kardiyoplejinin koroner sinis anatomisinden kaynaklanan nedenle sag
atriyumu koruyamadigi dusinilurse, ciddi sa§ koroner arter stenozu AF’
artirabilir (84). Yine kalp dig1 ameliyat edilen, ciddi sa§ koroner arter
stenozlu hastalarda AF daha sik gézlenmistir. Aytemir ve ark (46) AF'un sag
koroner erter stenoziu vakalarda daha sik géruldugund bildirmistir. Sener ve
ark (74) da ciddi proksimal Cx stenozlarinda AF'un daha stk gozlendigini
bildirmektedir. Ancak bu ¢alismada sol ana koroner dahil, ne sag, ne Cx ne
de sol 6n inen koroner arterdeki lezyonlarta AF arasinda baglant
bulunamadi. '

Ameliyat Tipi; Bicaval kanilasyon yada pulmoner vent gibi nedenlerle
atriyumlanin maniiplasyonu (53), kross klemp siresi (14,47,53), periaortik
ya§ dokusunun diseksiyonu (22) gibi intracperatif dediskenlere bagh AF
gelisebilecegini bildirenler yaninda, OPCAB (38), TMLR (23) ve MIDCAB
(17)'de perikardin kigiik agiimasi, cerrahi travmanin az olmas| yada
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kardiyopulmoner pypass etkilerinden uzaklagiimas: gibi nedenlerle AF’un
daha az geligtigini savunanlar vardir. Ancak bu caligsmadaki gibi (KKABG
grubu G1'de AF. %16, OPCAB grubu G2'de %18 ve; P>0,05) AF'un
ameliyat tipinden bafimsiz oldugunu bildiren de pek gok yayin vardir
(11,33,40,66).

Bunlar diginda literatirde yine fikir birligi olugmamis olan, sigara ve alkol
igimi (8), viicut kitle indeksi (76), paraaortik yag doku diseksiyonu (22), renal
yetmezlik (44), elektrolit imbalansi (14,50) konjestif kalp yetmezligi (53) gibi
pek ¢ok faktdri arastirildi ve bunlarnda higbirinin AF'u  artirdigini
gbsterilemedi.

Atriyal fibrilasyon yogun bakim ve hastane kaliglarini uzatip, ek itag, belki
kardiyoversiyon, ritim takibi (EKG) ve bakima neden olarak maliyeti
artirmaktadir (54).

Yodun Bakimda Kalig; Yogun bakimda kalistan ¢ok yogun bakima dénusU
artiny (25). Zira AF genellikle (%75) 2 yada 3. glinler meydana gelir ki
hastalar genelde bu zamanda klinije cikmig olur (9,11,47,70). Ancak
Mathew ve ark (53) AF’un yodun bakim siresini 13 saat artirdigini
bildirmigtir. Aslinda AF benign bir aritmi oldudu igin hastayl yogun bakima
gotirmek genellikle gereksizdir. Klinikteki yataginda oksijen vererek,
fizyoterapisi yapilarak, agrisi giderilip glven verilmesi yaninda, farmakolojik
yada nonfarmakolojik metodlarla AF tedavi edilebilir. Bu ¢aligmada G1'deki
hastalar 41,3+/-12,4 saat yogun bakimda kalirken, G2'dekiler 29,6+/-10,7
saat (p<0,001) kalmis ancak her iki grupta da AF geligenlerle gelismeyenler
arasinda fark saptanmamistir.

Hastanede Kalig; Atriyal fibrilasyon hastanede kaligi artiran bagimsiz bir
risk faktsrodur (11,15-17,24,25,39-41,47,51,53,66,85). Bunlar iginde
hastanede fazladan yatilan gin sayisi, bazisinda 2 (53), bazisinda 3 (51,83)
bazisinda 4 (10) ve bazisinda 5 gundir (25). Bu surenin artmasinin
nedenleri; hemodinaminin duzeltilmesi, hipoksinin dlzelmesi, ventilatdr
destek ve antikoagillasyondir (17). Bu galigmadaki G1'de de, G2'de de birer
hasta siniis ritmine dénmedi ve hiz kontroliiyle birlikte, dlistk motekil
agiriikl heparin ve Coumadin baglandi ve hastalar taburcu edildi. Uluslar
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arast normallestiriimis oran (INR) 2-3 arasina gelince disiik molektl agirlikit
heparin- kesildi. Bunlar digindaki hastalar igin, hastanede kalis G1'de, AF
geligmeyen grupta 5,5+/-1,7 gtin, geligen grupta 5,8+/-1,1 gtin (p>0,05) iken
G2'de AF gelismeyenlerde 5,0+/-1,6 ve gelisenlerde 6,0+/-1,5 (p<0,01). Yani
OPCAB grubunda AF hastane kaligini uzatmaktadir. Bizim galismamizda AF
baglangict G1 igin 1,75, gin ve G2 igin 2,0+/-1,1 giin ve sireleri de, G1 igin
98,0+/-5,6 saat ve G2 igin, 16,4+/-9,3 saat idi. Atriyal fibrilasyon en erken 2.
saat en ge¢ 70. saat ve genellikle 6-10 saat civarinda tedavi edildi. Yani
genelde tim olaylar planiana taburculuk tarihinden &nce olup bittigi igin,
hepsi planlandiyt zamanda taburcu edildi. Atriyal fibrilasyonda en sik
kargilagilan ve hastalann en blylk sikayeti anksiyetedif. Bu nedenle en
azindan bizim hastalar i¢in en &nemli hastane kahsgini uzatan neden,
hastanin kendini glivende hissettigi hastane ortaminda kalmaktir.

Maliyet; Atriyal fibrilasyon fazladan hastanede kalisi, ilag ve ilag disl
ydntemierin kullanitmasint, bakimi gerektirdidi igin maliyeti de artirmaktadir.
Tek merkezli bir caligmada hastane yatis sliresi 3-4 glin artarken maliyet de
1016 $ artmaktadir (10). Benzer sekiide Aranki ve ark (25)nin yaptig!
galismada AF geligen grupta hastane stresi 5 glin uzamakta ve buna
karsilik hastane masraflan 10.0556 $ artmaktadir. Bu c¢aligmada maliyet
argtirmasi yapitmadi, ancak literatirdeki miktarlar en azindan klinidimiz igin
cok yitkksek miktariardir. Bizim hastalanmizin AF'de kalma sirelerinin
ortalama 10 saat oldufu, G1'de AF gelisenle gelismeyen arasinda
hastanede kaligin farkh olmadigi, G2 grubunda da AF geligenlerde hastane
kalistnin 1 gin uzadi§i, bir ginlik hastane yatis Gcreti ve fazladan gekilen
bir elekirokardiyogramin diginda ek maliyet yiklemedigi gbz 6niine alinirsa
maliyetin literatiirdekilerden ¢ok ¢ok daha az olacag agiktir.

Bu galismanin sonuglar da literatirdekilerden genel olarak gok farkl:
degildir. Hemen tiim otérierce kabul gérmis yag faktérd bizim ¢aligmada da
anilamii bulundu. Yine ¢ogu otér'tin anlami kabul ettigi B bloker yoksunluk
sendromuy bizim caligmada da anlamii ¢ikt. Bu ikisi digindaki tum faktorler

icin olumlu oldugu oranda olumsuz da pek gok yayin vardir.
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Ancak teorik olarak pek gok tehlikeye yol agan AF, aslinda pratik olarak
gok buylk bir problem degildir. Oncelikle postoperatif gelisen AF kendini
sinirtayan ve tedavi baglanmasa dahi kendiliginden sonlanabilen bir aritmidir
{15,16). Ayrica, AFun ksti sonuglara neden olan, mortalitenin en 8nemli
sebebi olan inme postoperatif gok sik da rastianilan bir durum degildir (51).
Nitekim bizimde G1 ve G2 deki toplam 200 hastanin 34'tinde AF gelisti.
Ancak bunlann higbirinde nérolojik problem (biligsel yetiler, dzel test
gerektirdifinden bu dederlendiriimedi), yada mortalite yasanmad:. En sik
gézlenen problem hastalarin subjektif sikayetleri ve garpinti idi. Zaten en
erken 2 saat, en ge¢ 70 saat, ortalama 10 saat ve ¢oJu hasta 6 saat'te
AF’'dan sinus ritmine dondl. Yalniz her iki gruptan birer hastada hiz kontrolti
sadlanmig ancak siniis ritmine dénddrilememigtir. Bu hastalara oral
antikoagllan ve INR 2-3 civarina gikincaya kadar diiglik molekil adirhkh
heparin baslandi ve hastalar taburcu edildi. Tedavi konusunda genelleme
yapmak ve tedaviyi kat! kurallara baglamak dogru degildir (16). Tedavi her
hasta igin ayri ayn planianmalidir. Tedavi, sin(is ritmine déndirme yada hiz
kontroli seklinde yapuabilir. Ek tedavi olarak da sinlise dénmeyenlere oral
antikoaglilan yada kontrendike ise en azindan antiagregan baglanmalidir.
Antiagreganlar kontrol grubuna gére tromboemboliyi %50 azaltir. Tabi oral
antikoaglilanlarda antiagreganlara gére tromboemboli gériime sikhigint
yaklagtk %50 azaltir (60). Sinlise dondirmenin semptomlarn iyilestirme,
kalici AF riskini dnleme ve kanittanmis olmasa da tromboemboli'ye bagh
inme goérilmesini azaltma gibi yararlan yaninda, antiaritmiklere bagh geligen
ani olim'e neden olan proaritmi gibi bir yan etkisi vardir. Buna Kargin,
NSR'e dondurmeyip vyalniz hiz kisitlayan ilaglann béyle bir etkisi
olmadigindan hastalar proarimiye kargi korunmug olmaktadir (68). Genelde
bu hastalarin gogu yasl ve konkomitan atriyo ventrikiler ve siniis ddgiim
hastaliklari vardir. Israrfa NSR'e déndirmek igin ugragmak ciddi
supraventrikuler aritmi, ventrikiller aritmi ve asistoliye neden olabilir (71).
Ayrica farmakolojik yada farmakoloji dist yontemlerle NSR'e ddndirme
sonrasi bir ay iginde tromboemboli riski %0,6-5,6 arasindadir (87). Bu
nedenle tedavi her hasta igin ayn distnalip planlanmalidir, Once ates,
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hipertiroidi, hipoksi, alkol intoksikasyonu, agr gibi etkenler yok edilmeli ve
daha sonra mumkiinse NSR'e déndirmeye ugrasiimali, aksi halde hiz
kisittayip, antikoagiile yada en azindan antiagregan tedavi baslanmahdir.
Sins ritmine dondirmede farmakolojik ajaniar yaninda, kardiyoversiyon,
maze prosediirll gibi cerrahi, radyofrekans ablazyon ve pacemaker (atrial
internal kardiyak defibrilatér dahil) gibi farmakoloji digi yéntemlerde vardir
(58). Medikal tedavide iki grup ilag vardir. Birincisi, B blokerler, digoksin,
kalsiyum kanal blokerleri gibi daha gok hiz kisittamaya yénelik itaglar. Ancak
B bloker'in &6zel olarak yalniz postoperatif AF'de sinls ritmine déndirrme
6zelligi vardir(58). Aslinda literatiirde (39) kalsiyum kanal blokerlerinin hiz
kisittamadan &te etkisinin olmadig: bildirilse de biz Szellikle G1'deki
hastalarin ¢ogunu kalsiyum kana! blokeriyle sinis ritmine déndurdik. Tabi
bu AF kendini sinirlayan bir aritmi oldudu i¢in hiz’da azalinca kendiliginden
sinds ritmine dénme zamanina denk geldi seklinde de yorumlanabilir, lkinci
grup ise, kinidin, amiodaron, sotalol, propafenon, flekainid, ibutulit gibi daha
- ¢ok sinlls ritmine dondlrme velveya idamesini saglayics ilaglar. Bunlarin
kendilerine gére ¢esitli yan etkileri vardir. En az yan etkisi bulunup en efektif
olanlarin baginda B blokerler gelmektedir (39). Amiodaron'un preoperatif bir
hafta énce bastanip, taburcu edilene kadar kullanilirsa AF’yi %53'ten, %25'e
indirdigi bildirilmistir (10). Baska bir galismada da oral flekainid’in intravendz
amiodarondan daha hizli ve daha efektif oldugu gosterilmistir (58). Hem
siniis ritmine dondiirme ve hem de idamesinde en basarl ilaglardan biri de
propafenon dur (10,58). Ibutulid oldukga efektif bir ilag olmasina kargin %8
gibi oranda “torsades de pointes” riski, sotalol'in ciddi hipotansiyon riski
vardir {(10).

Iskemik kalp hastaligi medikal tedavisinde American Heart Association'nin
son tedavi protokoliinde, eskiden nitralardan sonra gelen B bloker bir sira
yukan alinarak antiagreganlardan sonra ikinci siraya oturmustur. Yani ¢ok
ciddi kontrendikasyonu (dekompanse kalp yetmezligi, ciddi bradikardi,
atrioventrikller blok, ciddi periferik arter hastaligr ve obstruktif akciger
hastaligi) olan hastar diginda KABG yapilacak tim hastalar B bloker
kullaniyor olacaktir (88). Yoksunluk sendromuna engel olmak i¢in de bu
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hastalann hepsine postoperatif itk saatlerden itibaren p bloker verilmesi
gerekmektedir (16). Bu durumda postoperatif profilaksi ve tedavi zaten ve
Ustelik en iyi grupla rutin olarak yapiliyor olacaktir (16,17,39,57).

Sonug olarak; AF genellikle benign kabul edilen, ancak g¢ok nadir de olsa
mortalite ve morbiditeye neden olabilen, KABG sonrasi en sik gozlenen
komplikasyondur  (6,9-11,15,17,24,25,39-44 46-50).  Postoperatif = AF
geligecegini bize 6nceden haber verecek gavenilir bir indikatdr yoktur (16).
Atriya! fibrilasyonun kimde ve ne zaman gelisece§i belli degildir. Atriyal
fibrilasyon ameliyat tipinden ba§imsizdir ve KKABG yada OPCAB'in pek cok
yayinda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da AF gelisimine yada devamina
etkisi yoktur (11,33,40,66). Yaymlarnin pek c¢odunun amaci, AF'un
etyolojisindeki faktdleri bulup, bunlar indikator olarak kuilanip, postop AF
gelisme ihtimali yitksek olan grubu tespit ederek yalniz bunlara profilaksi
yapip, diger hastalari profilaksiden kurtarmaya yoneliktir. Ancak bu amaca
yonelik bu tir cahsmalann gerekliligi tartigilir, ¢inkil; AF profilaksinin en
seckin ilaci, AF geligse de gelismese de zaten kullaniliyor olacaktir. Burada
dnemli nokta, preoperatif kultanilan B blokerlerin yogun bakim karmagasi

| icinde postoperatif ilk saatlerde baglanmasinin atlanmamasidir (16).
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EKLER

Tablo-2: Glile G2 arasinda preoperatif ve postoperatif faktérlerin karsitagtinimast.

G1, KPB (n:1100) | G2; OPCAB (n:100) | P

Yas { Yil) 57,7+8,7 58 418 4 NS
Cins (E/K) 86/14 82/18 NS
BMI ( Kg/ m?*) 27,0838 27,0:3,6 NS
KOAH ( +/-) 15/85 14/86 NS
HT ( +/-) 20/80 42/58 0,001
Elektrolit Imbalansi ( +/-) 0/100 0/100 NS
Hemoglobin { mg/ dl ) 8,8+1,0 10,4415 <0,001
KRY ( +/-) 1/99 2/98 NS
Perifer Arter Hastaligi { +/-) 12/88 14/86 NS
Sigara Kullanimi { +/-) 69/31 65/35 NS
Preop Ca Bloker Kullanimi { +/-) 23177 29/71 NS

- {Preop R Bloker Nullanimi ( +/- ) 44/56 61/39 <0,05
Preop Digital kullanimi ( +/-) 0/100 0/100 NS
DM ( +/-) 12/88 19/81 NS
SVPS 9,0442 2 8,5+1,7 NS
KAH Anatomisi 2,6+0,5 2,5+0,7 NS
P Dalga Stresi ( msn ) 93,0+16,5 97,7+14,7 < 0,05
Preoperatif NDS ( Vuru/dk ) 77,7115 74,5%10,9 < 0,05
lleti Anormattigi ( +/- ) 14/86 9/91 NS
LMCA stenozu ( +/-) 13/87 11/89 NS
RCA Stenozu ( +/-) 81/19 77123 NS
LAD stenozu ( +/-) 97/3 98/2 NS
Cx stenozu ( +/-) 89111 71129 NS
YBU kalma Siresi ( Saat ) 41,3112 4 29,6x10,7 <(,001
Hastanede Kalma siiresi { Gin ) 5,616 5,241,7 <0,05
Respiratérde Kalma Suresi { Saat ) 8,175,3 5,612,4 <0,001
Kross Klemp Suresi { dk ) 56,512,765
KPB Stresi { dk ) 95,01£22,3
SA Stenozu ( +/-) 0/100 0/100 NS
Dista! Sayis| 3,26+0,8 2,63:0,9 <0,001
Postop B8 Bloker Nullanimi ( +/-) 21779 36/64 <0,05
AF (%) 16 18 NS
AF Baslama Zamani ( Giin) 1,7610,6 2,041,1 NS
AF siresi ( Saat) 9,015,8 10,019,3 NS

BMI; Vilcut kitle indeksi, KOAH; Kronik obstruktif akciger hastahdi, HT;
Hipertansiyon, KRY; Kronik bébrek yetmezligi, DM; Diyabetes mellitus, SVPS; Sol
ventrikill performans skoru, KAH; koroner arter hastali§i, NDS; Nabiz, LMCA; Sol
ana koroner arter, RCA; Sa§ koroner arter, LAD; Sol &n inen dal, Cx; Sirkumfleks,
KPB; Kardiyo pulmoner bypass, SA; siniis arter, AF; Atriyal fibrilasyon.




II

Tablo-3: G1 iginde AF geligen ve geligmeyen hastalarda preoperatif ve postoperatif

faktsrierin karsgilagtinimasi.

AF’siz (n;84) AF’lt (n;18) P

Yas ( Yil) 56,9+8,9 61,8+5,9 <0,05
Cins ( E/K) 74/10 12/4 NS
BMI ( Kg/ M%) 28,9437 28,2441 NS
KOAH ( +/-) 11173 4/12 NS
HT (+/-) 16/68 4/12 NS
Elektrolit Imbalansi ( +/-) 0/100 0/100 NS
Hemoglobin ( mg/ di ) 8,7£1,0 8,9+0,8 NS
KRY ( +/-) 1/83 0/16 NS
Perifer Arter Hastali ( +/- ) 12172 0/16 NS
Sigara Kullanimi ( +/-) ' 60/24 917 NS
Preop Ca Bloker Kullanmimi ( +/-) 16/68 7/9 NS
Preop B Bloker Nullanimi { +/-) 35/49 97 NS
Preop Digital kullanimi { +/-) 0/100 0/100 NS
DM ( +/-) 10/74 214 NS
SVPS 8,9+2,0 9,6+2 8 NS
KAH Anatomisi 2,605 27+05 NS
P Dalga Siresi ( msn) 93,31£15,5 91,3+21,6 NS
Preoperatif NDS ( Vuru/dk) 78,3+11,7 747+10,4 NS
lleti Anormalligi ( +/-) 11/73 3113 NS
LMCA stenozu ( +/-) 11173 2114 NS
RCA Stenozu ( +/-) 69/15 12/4 NS
LAD stenozu ( +/-) 81/3 16/0 NS
Cx stenozu ( +/-) 7311 16/0 NS
YBU kalma Siresi ( Saat) 40,6+10,8 44,9191 NS
Hastanede Kalma siiresi ( Gtn ) 5,5%1,7 5,8+1,1 NS
Respiratérde Kalma Suresi ( Saat ) 7,7+3,7 10,6x10,14 NS
Kross Klemp Siresi ( dk) 56,2+12,6 57,9+12,7 NS
KPB Siiresi ( dk ) 04 65+22 6 97,8+21,0 NS
SA Stenozu ( +/-) 0/84 0/18 NS
Distal Sayisi 3,2+08 3,409 NS
Postop & Bloker Nulfanimi ( +/-) 16/68 5/11 NS

AF Baslama Zamani ( Gin ) 1,7+0,6 a—

90458 |-

AF siiresi ( saat)

BMI: Vicut kiitle indeksi, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastalifi, HT,
Hipertansiyon, KRY; Kronik bébrek yetmezligi, DM; Diyabetes mellitus, SVPS; Sol
ventrikil performans skoru, KAH; Koroner arter hastaligi, NDS; Nabiz, LMCA; Sol
ana koroner arter, RCA; Sag koroner arter, LAD; Sol 6n inen dal, Cx; Sirkumfleks,
KPB; Kardiyo pulmoner bypass, SA; sinlis arter, AF; Atriyal fibrilasyon.




HI

Tablo-4: G2 iginde AF gelisen ve gelismeyen hastalarda preoperatif ve postoperatif

faktorlerin karsilagtiniimast.

AF’'siz (n;82) AFli (n;18) P
Yasg ( Yl ) 57,4%8,6 62,6458 <0,05
Cins ( E/K) 68/14 14/4 NS
BMI ( Kg/ M%) 26,8+3,6 27,843,3 NS
KOAH ( +/-) 12770 2/16 NS
HT (+/-) 34/48 8/10 NS
Elektrolit Imbalansi ( +/-) 0/82 0/18 NS
Hemoglobin ( mg/ dl) 10,4+1,5 10,4+1,4 NS
KRY ( +/-) 2/80 0/18 NS
Perifer Arter Hastaligi { +/-) 10/72 4/14 NS
Sigara Kullanim ( +/-) 57125 8/10 NS
Preop Ca Bloker Kullanimi { +/-) 21/61 8/10 NS
Preop & Bloker Nullanimi { +/-) 50/32 1177 NS
Preop Digital kullanum { +/-) 0/82 0/18 NS
DM{ +/-) 15167 4/14 NS
SVPS 8,6%1,7 7,811,2 <0,05
KAH Anatomisi 2,540,7 2,4+0,8 NS
P Dalga Siiresi ( msn ) 97,7£14,4 96,9+16,4 NS
Preoperatif NDS ( Vuru/dk ) 74,6%10,7 74,2+11,8 NS
lleti Anormalligi ( +/-) 973 0/18 NS
LMCA stenozu { +/-) 10772 117 NS
RCA Stenozu ( +/-) 64/18 13/5 NS
LAD stenozu ( +/-) 80/2 18/0 NS
Cx stenozu ( +/-) 58/24 12/6 NS
YBU kalma Siresi ( Saat) 28,8194 33,3+15,6 NS
Hastanede Kalma siiresi { Giin) 5,0+1,6 6,0%1,5 0,01
Respiratérde Kalma Stiresi ( Saat) 55425 6,0£20 NS
SA Stenozu (+/-) 0/82 0/18 NS
Distal Say!si 2,7+0,9 2,5+0,8 NS
Postop B Bloker Nullanimi ( +/-) 28/54 8/10 NS
AF Baglama Zamani ( Gln )} 2414 f-emeeeee-
AF siiresi { saat ) 16,449,3 [-=--m-mm-
BMI; Vicut kitle indeksi, KOAH; Kronik obstriktif akciger hastalig, HT;

Hipertansiyon, KRY; Kronik bdbrek yetmezligi, DM; Diyabetes mellitus, SVPS; Sol
ventrikiil performans skoru, KAH; Koroner arter hastali§:, NDS; Nabiz, LMCA; So!
ana koroner arter, RCA; Sag koroner arter, LAD; Sol &n inen dal, Cx; Sirkumfleks,
KPB; Kardiyo pulmoner bypass, SA; sinis arter, AF; Atriyal fibritasyon.
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0z GECMIS

Dogum;

08/12/1969 - Satikdy/Gimiilcine/Yunanistan,

Ogrenim;

1975-1980 > Satikdy likokulu,

Yunanistan'dan Tiirkiye’ye Gog; Nisan 1980

1980-1981 > Bursa [nkilap llkokuly,

1981-1984 - Bursa Devrim Ortaokulu,

1984-1987 - Bursa Erkek Lisesi,

1987-1993 > Uludag Universitesi Tip Fakiltesi,

1993-1994> Bursa Yiksek lhtisas Hastanesi Gogls, Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi'nde Gonuliq,

1994-2000 - Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Gégis, Kalp ve Damar
Cerrahisi Kliniginde Arastirma Gorevlisi.

Medeni Hal; 9 yillik evli, 8 yasinda bir kiz ve 2 yasinda bir erkek, iki gocuk

babasi.
Yabancai Dil; Ingilizce.
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