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GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF), koroner arter bypass cerrahisi (KABC) sonrasi en sik
gorilen aritmidir. Yapilan g¢alismalarda KABC sonrasi AF insidansi %25 ile %40
oraninda saptanmistir ve bu oran kapak ameliyatlarinda %50 ile %60’a kadar
yukselmektedir. KABC ve kapak cerrahisinin bir arada oldugu girisimlerde ise bu oran
yaklasik %62 civarindadir. Anestezideki yenilikler ve cerrahi tekniklerde gelismelere
ragmen AF sikliginda 6nemli bir azalma saglanamamistir. Bu oranlarin giderek
yukselmesindeki en dnemli etkenlerden biri yagl hastalara daha fazla kalp cerrahisi
uygulanmasidir (1,2,3). AF gelisen hastalarda, hastanede yatis slresi uzamakta ve
tromboemboli gibi komplikasyonlardan dolayl mortalite orani artmaktadir. Hastanede
yatis sUresinde uzama ve komplikasyonlar ylizunden hasta basina disen harcama

orani da artmaktadir (1-4).

KABC sonrasi AF en sik 2. ve 3. gunler arasinda gozlenmektedir. KABC
sonrasi gelisen AF’yi 6ngormek igin birgok risk faktort tanimlanmistir. Yas, cinsiyet,
daha 6nce AF oykusu, HT (Hipertansiyon), KOAH (Kronik Obstruktif Akciger
Hastaligi), sag koroner arter darligi, KKY (Konjestif Kalp Yetmezligi), gecirilmis ME
(Miyokard Enfarktlsil) dykisu, kalp hizi, sigara, diisiik BKi (Beden Kitle indeksi), sol
atriyum genislemesi, kapak hastaligi, postoperatif kanama, postoperatif hipokalemi

ve bobrek yetmezligi tanimlanan risk faktorlerindendir (1,2,3,4).

CHA2DS2VaSC skoru, AF olgularinda tromboemboli riskini belirleme
yonunden olusturulmus gincel skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemine goére
konjestif kalp yetmezligi (C), hipertansiyon (H), ileri yas (A), diyabetes mellitus (D),
kadin cinsiyet (S), inme (S) ve vaskuler hastalik (V) varligina gore bireysel puanlama
olusturulmus olup, antikoagulan tedavi gerekliligi belirlenmektedir (5-7). Literattrde,
KABC sonrasinda AF gelisme riskini degerlendirme ve hospitalizasyonu dngérme
yonunden CHA2DS2-VASc skorlamasinin kullanilabilecegine yonelik sinirli sayida
arastirma mevcuttur. Bu ¢alismalarin sonucunda CHA2DS2VaSC skoru yuksek olan
hastalarda KABC sonrasi AF daha sik izlenmis olup, CHA2DS2VaSC skorunun; AF’li
olgularda kardiyovaskuler nedenli hospitalizasyonu 6ngérmede belirleyici olabilecegi

yonunde sonuc¢lanmigtir (8-9).



Cees B. de Vos ve ark. tarafindan AF progresyonunun éngdérmede etkili oldugu
saptanan bagimsiz belirleyiciler biraraya getirilerek ayri bir skorlama sistemi
olusturulmus ve bu skorlama sistemi Uzerinden hastalar AF progresyonu agisindan
bir yillik degerlendirmeye alinmistir (10). Bu skorlama sistemi hipertansiyon (H), ileri
yas (A), gegicici iskemik atak veya serebrovaskuler olay (T), kronik obstruktif akciger
hastaligi (C), konjestif kalp yetmezligi (H) varligina goére bireysel puanlama yapilarak
olusturulmus olup, HATCH skorlama sistemi seklinde adlandiriimistir. Bu ¢alismada
HATCH skoru ylksek hastalarda, HATCH skoru ¢ok dusik olanlara goére AF
progresyonunda anlamli oranda ilerleme saptanmistir (10). Radyofrekans katater
ablasyonu yapilan AF li olgularda, reklrrens sikligini arastiran baska bir ¢alismada;
yuksek HATCH skoru olan hastalarda daha sik AF rekdrrensi izlenmigtir (11).
Literatirde, KABC sonrasinda AF gelisme riskini degerlendirme yénunden HATCH

skoruyla iligkili bir veri mevcut degildir.

Bu ¢alismada KABC sonrasi gelisen AF’yi ongérmede HATCH skorunun yeri
ve CHA2DS2VaSC skoru ile iligkisi arastiriimistir.

GENEL BILGILER

1) ATRIYAL FIBRILASYON
-Tanim

AF, elektrokardiyografide (EKG) diuzenli P dalgalari yerine disuk amplitadIu
dizensiz ve hizi 350-600/dak olan fibrilasyon dalgalari ile beraber, duzensiz R-R
mesafelerinin izlendigi, ventrikller hizin genelde 120-180/dak oldugu sik rastlanan bir

aritmi ¢esididir.

Sekil 1: Atriyal fibrilasyon EKG’si (R-R araliklari duzensizdir ve P dalgalar

g6zlenmemektedir).



Hastalarin nabizlarinda yaptigi  duzensizlik ile ylzyillardan beri
hekimlerin dikkatini ¢ekmigsse de, AF ile ilgili klinik ve deneysel arastirmalar
ancak 19.yuzyilda baslayabilmis ve ilk kez 1909 yilinda Lewis tarafindan
EKG ile gosterilmistir (12).

Framingham calismasi ile AF’nin benign bir aritmi olmadidi, mortalite
ve morbiditeye olumsuz etkiler yaptigi ortaya c¢ikmis, boylece Klinik 6nemi

daha iyi anlagiimistir (13).

-Epidemiyoloji ve risk faktorleri

AF klinik uygulamada en sik karsilagilan aritmi tiplerindendir ve ritim
bozuklugu nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %30’unu olugturur. Amerika’da
2.2 milyon, Avrupa’da 4.5 milyon AF’li hasta oldugu tahmin edilmektedir. Gegtigimiz
yirmi yil igerisinde populasyonun yas ortalamasinin artmasi, kronik kalp hastaligi
prevalansinin artmasi ve gelismis tani yontemleriyle daha sik tani konulmasi gibi
nedenlerden dolay! AF ile hastaneye basvuru oraninda yaklasik %66 oraninda artis

oldugu tespit edilmigtir (14,15).

Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik yeni tani AF’li hasta sayisinin yaklagik
360000 olup bunlarin da yaklasik %50’si acil olmak Uzere 227000 tanesinin
hastaneye yatinldigi bildirilmistir (16). Bu Ulkede saglik harcamalarinin 6,6 milyar
dolari AF’nin tetkik ve tedavisi icin yapilmaktadir. Bu miktarin yaklasik %52’si
hastane masraflari, %230 ilaglar, %9’u konsultasyonlar, %8’i arastirma Ucretleri ve

%?2’si paramedikal girisimlere harcanmaktadir (17).

AF’nin prevalansi ve insidansi ile ilgili pek ¢ok epidemiyolojik arastirma
yapilmistir. AF’nin genel populasyonda prevalansi %0,4 olup, yasla birlikte artis
gOstermektedir(18). Kesitsel ¢calismalarda prevalansi 60 yas altinda %1’den az ve 80
yas ustinde %8-10 civarinda bulunmustur (19,20). Framingham c¢alismasinda AF
prevalansinin yasla beraber arttigi ve 25-35 yas arasi bireylerde %0.05’ten az iken
65 yas Uzerinde %5, 75 yas uzerinde de %10 civarinda oldugu saptanmigtir. Toplum
kaynakli ¢alismalarda lone AF’li hastalarda sikhgi batan AF’li vakalarin %12’sinden
az olarak bulunmustur. Bazi serilerde ise lone AF sikligi %30’un Gzerindedir (20-23).

Ulkemizde TEKHARF calismasinin 2000 yili verilerine gére erigkinlerde AF siklig
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1990 yilinda %0,35 iken 1998 yilinda %0,71 olarak saptanmistir. Altmis yas
Uzerindeki bireylerde ise oran 1990°da %1,22 iken 1998'da %2,16 olarak
bulunmustur (24).

AF gelisen kisiler genellikle yasl olup, beraberinde siklikla diyabetes mellitus
(DM), sol ventrikul hipertrofisi, ekokardiyografik bozukluklar, KAH, kapak hastalgi,
KKY ve inme bulunmaktadir (25,26).

Kadinlarin %30’u ve erkeklerin %20’si kapak hastaligi, erkeklerin %28’i ve
kadinlarin %50’sinde KAH, her iki cinsin %25’inde KKY vardir. Cok degiskenli
analizler AF gelisimi icgin, yas, kapak hastaligi, KKY, HT ve DM’nin bagimsiz risk
faktorleri oldugunu ortaya koymustur. Erkeklerde kadinlara gore AF prevalansi daha
fazladir. Erkeklerin AF egiliminin daha fazla olmasinin sebebi ise belli degildir. Atriyal
dokuyu etkileyen inflamasyon, infiltrasyon, skar dokusu olusumu veya gerilme gibi
her tlr patolojik stre¢ AF gelisimine neden olabilir. Epidemiyolojik ¢alismalarda
AF’nin en sik nedeni iskemik kalp hastaligidir (27,28).



- Etiyoloji

Tablo 1: Atriyal fibrilasyon etiyoloijisi.

1. Elektrofizyolojik anormalikler:
-Artmis Otomatisite (fokal AF)
-ileti anormalikleri (reentry)

2. Atriyal basing artist:
-Mitral ve trikUspit kapak hastaligi
-Koroner arter hastaligi
-Semilunar kapak anomalileri
-Sistemik veya pulmoner hipertansiyon (pulmoner emboli)
-intrakardiyak timér veya trombiis

3. Atriyal iskemi:
-Koroner arter hastaligi

4. inflamatuvar veya infiltratif atriyal patoloji:
-Perikardit
-Amiloidoz
-Myokardit
-Yasla induklenen atriyal fibrotik degisiklikler

5. llaclar:
-Alkol
-Kafein

6. Endokrin Bozukluklar:
-Hipertroidizm
-Feokromositoma

7. Otonomik tonus degisiklikleri:
-Artmis parasempatik aktivite
-Artmis sempatik aktivite

8. Postoperatif:
-Kardiyak, Pulmoner, Ozefageal

9.No6rojenik hastaliklar:
-Subaraknoid hemoraji
-Nonhemorajik inme

10. idiyopatik (lone AF)
-Ailesel




- Siniflama

AF siniflamasi; altta yatan kalp hastaligi, ventrikil hizi, elektrofizyolojik
Ozellikler ve aritmi suresine gore yapilabilir (29). AF’'nin farkli klinik 6zelliklerini
tanimlayan terminolojilerin ¢oklugu ve tanimlamalar arasindaki uyumsuzluklar,
iletisimi ve Kklinik galismalarin sonugclarini karsilastirmayi guglestirmektedir. Bu sorunu
cbzumlemek amaci ile Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti Aritmi Calisma grubu ve Kuzey
Amerika Pacing ve Elektrofizyoloji Cemiyeti bir c¢alisma grubu kurmus ve AF
terminoloijisi ile siniflamasi hakkinda bir fikir birligi olusturmaya galismislardir(30). Bu
grubun olusturdugu terminolojiler 30 saniyeden uzun suren ve geri dondurebilir bir
nedene bagl olmayan AF ataklari igin gegerlidir. Bu nedenler arasinda belirlenebilir
bir kalp hastaligi veya klinik semptomlar bulunabilir. AF atagi kendiliginden
sonlanabilir veya sonlandiriimasi igin tibbi midahale gerekebilir. Her hastada uygun

tedaviye karar verebilmek igin AF’nin klinik tipini siniflamak gerekmektedir.

Egder hastada iki veya daha fazla atak meydana gelmisse AF’nin rekurren AF
oldugunu sdylemek mumkuandur. Paroksismal AF ataklari genellikle 48 saat
icerisinde veya tanima gore 7 gunden kisa surede kendiliginden sonlanir. Eger AF
atagl 7 glinden uzun slre sebat ettiyse persistan AF oldugu belirtilir. Bu durumda
farmakolojik tedavi veya elekiriksel kardiyoversiyon ile AF’yi sonlandirmak
gerekebilir. Eger AF bir sUredir devam ediyorsa ve kardiyoversiyon ile sonlanmazsa
ya da sonlandiktan sonra 24 saat icinde tekrarlarsa kalici veya permenant AF’den
bahsedilir. Kardiyoversiyon endikasyonu bulunmayan ve/veya denenmemis ve/veya

hasta tarafindan istenmeyen uzun sureli AF olgulari da permenant AF grubuna girer.

A) AF’nin geri donusiimlii nedenleri:

AF; alkol alimi, cerrahi mudahale, elektrik garpmasi, akut miyokart enfaktisu
(AME), perikardit, miyokardit, pulmoner emboli veya diger pulmoner hastaliklar,
hipertiroidi ve diger bazi metabolik bozukluklar gibi akut ve gegici durumlara badli
geligebilir. Bu gibi durumlarda altta yatan bozuklugun uygun tedavisi genellikle AF’yi
de tedavi eder. AME sirasinda olusan AF, infarkt dncesi AF ve ya sinus ritminde

gelisen AME’'ne gore daha kotu prognoz gostergesidir (31,32). AF ayrica WPW



sendromu ve ya A-V nodal reentran tasikardiler ile de iligkili olabilir ve primer

aritminin tedavisi AF gortlme sikhigini da azaltacaktir (33).

B) Kardiyak patoloji ile iligkili olmayan AF:

Paroksismal AF’nin yaklasik %30-%45’i ve persistan AF’'nin %20-%25’i, altta
yatan herhangi bir kardiyak anomali olmadan genelde gen¢ hastalarda gorulur (lone
AF). Bununla birlikte AF, altta yatan kardiyak patoloji olmadan yasl olgularda da
gorilebilir. ileri yasta gorilen miyokardiyal sertlik artigi gibi kalbin yapi ve

fonksiyonunu degistiren durumlar, AF ile iliskili olabilir (21).

C) Kalp hastaliklanyla iligkili AF:

AF ile 6zellikle iligkili kardiyak durumlar, kapak hastaliklari, KKY, KAH ve HT
(6zellikle sol ventrikul hipertrofisinin derecesine goére artmis iligki) 'dur. Bununla
birlikte AF hipertrofik kardiyomiyopati (KMP), dilate KMP, konjenital kalp hastaligi
Ozellikle yetiskinlerde atriyal septal defekt ile birliktedir. Potansiyel iligkili durumlar
arasinda ayrica restriktif KMP, kardiyak tumorler ve konstruktif perikardit yer alir.
Mitral yetmezligin eglik ettigi veya etmedigdi mitral kapak prolapsusu, mitral kapak
annulus kalsifikasyonu, idiyopatik sad atrium genislemesi ve kor pulmonale de AF sik

gorulmektedir (Tablo 1).

D) Ailesel (genetik) AF:

Ailesel AF’den sorumlu molekuler defektlerin ¢odu bilinmemektedir. Kisa
atriyal refrakterlige yol agan iki adet gen mutasyonu Cinli aileler tGzerinde yapilan bir

calismada saptanmistir (34,35).

E) AF’nin otonom fonksiyonlarla iligkisi:

AF’nin baslamasinda otonomik fonksiyonlar dnemli bir rol oynar. Tek basina
vagal veya sempatik etkinlik AF igin baslatici oldugundan bu iki etkinlik arasindaki
denge ¢cok onemlidir. Kalp hizi degigkenligi ile dlgulen otonomik dalgalanmalar AF’nin

baslamasinda rol oynamaktadir. Vagal tonusa bagl oldugu disunulen AF genellikle
7



gece saatlerinde veya yemek sonrasi gorullirken, sempatik aktiviteye bagli gelisen
AF ise organik kalp hastaligi bulunan hastalarda gun iginde gelisir. Vagal kdkenli AF
genellikle daha sik gorulup, beta bloker ve digital tlrevi ilaglarla klinik semptomlar
bazen koétulegirken, disopiramid gibi antikolinerjik ilaclarla tekrarlamasi engellenebilir.
Ancak AF'’yi vagal ve ya adrenerjik seklinde siniflamanin tedavi Uzerine etkisi

sinirhdir. Adrenerijik tipteki AF’de ise beta blokerler ilk segenek ilaclardir (36).

-Patofizyoloji

AF’de izlenen en sik patolojik degisiklik atriyal fibrozis ve atriyal kas kitlesi
kaybidir. AF’ye veya altta yatan hastaliga bagli degisikliklerin ayrimi zordur, fakat
fibrozis AF’nin dncu lezyonu olabilir. Atriyal dokusunda az ve ya orta seviyede
fibrozis saptanan hastalarin kardiyoversiyona yaniti atriyal dokularinda fazla fibrozis
saptanan hastalara gore daha iyi bulunmustur. Atriyal fibrozis, birgok hastalik ve
AF’ye yatkinlik olusturan hastalikta saptanmistir ancak, fibrozisin mi AF’yi yoksa
AF’nin fibrozisi tetikledigi bilinmemektedir (37).

AF, interatriyal ileti gecikmesi ve refrakter periyodun degdiskenlik géstermesi ile
iligkilidir. Buna bagli olarak AF, atriyal yeniden sekillenme ve aritminin devamliligini
saglayan degisikliklere neden olan suregte rol oynamaktadir. Atriyal yapisal yeniden
sekillenme ile ilgili bilgiler sinirlidir, yagla veya kalp hastaliginda gorulen dejeneratif

degisikliklerden ayrimi zordur (38).

Bir tasiaritminin olusum ve idamesi, baslatici bir olay ve anatomik bir substrat
gerektirir. AF’'de ise durum genellikle karmasiktir, mevcut bilgiler otomatisiteyi veya
¢oklu reentran dalgalarin varligini desteklemektedir. Otomatik odak teorisi, AF’nin
fokal odaginin bulunup ablasyon yapiimasiyla AF’nin sonlandirilabilecegi kesfedilene
kadar pek ilgi cekmemistir. Bu odaklardan en bilineni pulmoner ven agizlarinda iken,
superior vena cava, Marshall ligamenti, sol posterior serbest duvar, krista terminalis
ve koroner sinUste de odaklar saptanmistir. AF’li hastalarin pulmoner venlerindeki
atriyal dokunun refrakter periyodlarinin, diger atriyal bdlge dokularindan daha kisa
oldugu saptanmistir (39-41). Ayrica AF’nin, pulmoner venlere verilen uyari ile diger
atriyal dokulardan daha kolay uyarildigi gortlmastir (42,43). Fraksiyone dalgalarin
atriyum boyunca yayilarak, yeni ‘yavru dalgalar’ olusturdugunu ileri stren multipl

dalgalar hipotezini Moe ve arkadasglari gelistirmistir. Burada, dalgalarin gesitliligini ve
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sayisini atriyal dokularin kutlesi, refrakter periyodu ve ileti hizi belirler. Dalgalarin
sayisini arttiran ve dolayisiyla AF gelisimini kolaylastiran faktorler, atriyal kitlenin
artisi, kisa refrakter periyod ve gecikmis iletidir. Bu hipotez, uzun yillar AF’nin ana
olusum mekanizmasi olarak kabul edilmistir (44). Ancak deneysel ve klinik
calismalar bu dustnceye karsi veriler sunmaktadir. Birgok gozlem, anormal atriyal

substratin dnemini vurgulamaktadir.

24 saatten kisa sureli AF’lerde farmakolojik veya elektriksel kardiyoversiyon,
uzun sureli AF’ye gore daha basariidir. Bu goézlem AF’nin kendi kendini
kuvvetlendirdigi dusUncesini olusturmustur. Yapilan bir hayvan deneyinde verilen
atriyal elektriksel wuyariyla olusturulan AF’lerden 06nce olusanlarin spontan,
kendiliginden sonlandigi, daha sonralarda olusanlarin ise daha direngli seyrettigi
gorulmustar. Elektrofizyolojik yeniden sekillenme olarak adlandirilan bu durum,
artmis AF suresiyle kisalan efektif refrakter periyodun yol agtigi AF’ye yatkinlik ile
iliskilidir(45). Tasikardinin indukledigi AF ise A-V nod reentran tasikardi, aksesuar yol,
atriyal tasikardi veya atriyal flutter nedeniyle olusabilir (46).

A-V nod, aksesuar yol veya HiS-purkinje disfonksiyonu gibi bir patoloji yoksa
atriyumdan ventrikule iletimi sinirlar. A-V noda gelen atriyal impulslar A-V nodal
refrakterlikte degigskenlik olusturur ve bu durum ventrikiler cevabin degiskenligini
aciklayabilir. Atriyal hiz goreceli olarak disuk oldugunda ventriktler yanit hizli olma
egilimindedir, bunun tersi olarak da yuksek hizlardaki atriyal hizlarda dusik bir
ventriktler yaniti egilimi olusur(47). Artmis parasempatik ve baskilanmis sempatik
tonus, A-V nodal ileti Gzerine negatif dromotropik etki olustururken, bunun tam tersi
de dogrudur. Otonomik tonustaki dalgalanmalar AF’li olgularda uyku halinde disuk
ventrikller hiza karsin egzersizde artan ventrikll hizi gibi degisken ventrikller yanita
neden olurlar. Daha ¢ok vagal uyarilarla artan ventrikller hizi kontrol altina alabilen
dijital turevi ilacglar aktivite sirasindaki kalp hizini kontrol altina almada daha
etkisizdirler. Otonomik tonusdaki bu genis caplh degdisimler tedavi yaklasimlarini
zorlastirmaktadir (48,49).

-Prognoz

AF uzun vadede kadin cinsiyette daha belirgin olmak Uzere artmis inme, KKY

ve tum nedenlere bagl mortalite riski artisi ile iligkilidir. Sinus ritmindeki hastalara
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gore AF’li hastalarin mortalitesi altta yatan hastaligin ciddiyeti ile de iligkili olarak
yaklasik 2 kata kadar artmistir (50,51). AF buyuk kalp yetersizligi ¢calismalarinda,
mortalite ve morbidite igin bagimsiz bir risk faktdri olarak saptanmistir. COMET
calismasinda, izlem sirasinda AF gelisenlerde mortalitenin arttigi belirlenmistir (52).
Benzer sekilde Val-HeFT cgalismasinda da KKY hastalarinda AF gelisiminin Klinik
sonugclari daha kotl yonde degistirdigi izlienmistir (53).

Non-valvuler AF’li hastalarda iskemik inme sikligi, AF’siz populasyona gore 2
ile 7 kat fazladir. Her 6 inmeden birinin AF’li hastalarda gelistigi bilinmektedir
(13,21,50,51). Gegici iskemik atak ve kraniyal gortntileme ydntemleriyle saptanmis
klinik olarak sessiz inmeler de degerlendirildiginde non-valviler AF’ye bagl serebral
iskemi sikhgi, yilhk %7 seviyelerine ulasmaktadir (24,54). Uzun dénemde kronik
AF’ye bagh artmis ventikiler hiz (>130/dak), tasikardinin indUkledigi
kardiyomiyopatiye neden olabilir (55). KKY’nin AF’ye sebep olmayip AF’'nin KMP’ye
neden oldugu bu durumda, KMP’nin sebebini bulmak olduk¢a 6nemlidir. Ventrikdl
hizinin kontroli boyle kardiyomiyopati gelisimini geriye cevirebilir. Bir calismada hiz
kontrolU ile ortalama sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonun %25'den %52’ye ylkseldigi

izlenmigtir (56).

1) KORONER ARTER BYPASS CERRAHISI
SONRASI GORULEN ATRIYAL FiBRILASYON

Koroner arter bypass cerrahisi (KABC) sonrasi en sik goérllen aritmi atriyal
fibrilasyondur (AF). Yapilan galismalarda KABC sonrasi AF insidansi %25 ile %40
oraninda saptanmistir ve bu oran kapak ameliyatlarinda %50 ile %60’a kadar
yukselmektedir. KABC ve kapak cerrahisinin bir arada oldugu girisimlerde bu oran
yaklasik %62 civarindadir. Bu rapor edilen insidans araliginin genis olmasinin sebebi
calismalarda degerlendiriimis olan hasta dagilimi, cerrahi tipi, AF’nin tanim ve
tespitinin ¢ok farkli olmasindan kaynaklanmaktadir (1-3). Cerrahi tekniklerde,
anestezide ve cerrahi girisim sonrasi bakim periyodunda meydana gelen gelismeler
sayesinde igleme bagh mortalite ve morbiditede azalmaya ragmen AF insidansinda
azalma olmamakta, aksine artis gorulmektedir. Bu artisin en dnemli sebeplerinden
birisi ¢gok yasli hastalarda yapilan cerrahi igslem sayisindaki artistir. Cerrahi sonrasi
AF ataklari en sik 2. ve 3. ginde gdzlenmektedir. Bu ataklarin %70’ ilk dort gun
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icinde gdzlenmekte ve bir defa AF atagi gecgiren hastalarin %60’'inda takip eden iki
gun icinde AF atagi gézlenmektedir (1-4). Cerrahi sonrasi gorulen AF ataklari gegici
ve benign karakterde goérinse de bu olgularda KKY, bdbrek yetmezligi, solunum
yetmezligine bagli uzamis ventilasyon, tekrar yogun bakima vyatig riski, inme
sikliginda 3-4 kat artis ve mortalitede artis ile iligkilidir. Ayrica AF gorilen olgularda
hastanede ve yodun bakimda yatis slresi uzamaktadir. Amerika Birlesik
Devletlerinde, KABC sonrasi gelisen AF’ nin hasta basina maliyeti 5 ile 20000 dolar
arasinda degismektedir. Bu tur olgulara yapilan yillik harcama miktari bir milyar

dolar gecmektedir (1-4).

Klasik bilgi olarak AF; bir veya birka¢ hizli depolarizan odaktaki artmis
otomatisiteye veya reentran akimlara baglanmistir. KABC sonrasi AF gortlmesinin
sebebi net olmamakla birlikte multifaktoriyel oldugu dusunulmektedir. Yapilan
calismalarda AF gelismesinde sempatik cevabin artmasinin etkili oldugu
bulunmustur. Ancak cerrahi sonrasi sempatik cevabin ilk 24 saatte en ylUksek dizeye
ulastigr bilinmesine ragmen, AF nin en sk 2. ve 3.ginde gelismesi

aciklanamamaktadir (57).

Ayrica AF gelisiminde anormal atriyal dokudaki belirli uyari epizodlarinin éncu
oldugu dusunulmektedir. Birgok hasta yasa bagh olarak atriyum dokusunda
dejeneratif degisiklikler gdstermektedir. Cerrahi girisim sonrasi periyotta
elektrofizyolojik parametrelerde degisiklige neden olabilecek bu 6ncl uyarilar AF
gelisimine neden olabilir (58). Ozellikle cerrahi sonrasi dénemde gériilen artmis
katekolamin seviyesinin anahtar rol oynadigi dusunulmektedir (59). KABC
sonrasindaki AF yUksek oranda kendiliginden normale dénmesi nedeni ile ¢ok
spesifiktir. Cogu hasta ilk 24 saatte, %90’dan fazlasi ise 6-8 hafta iginde normal sinls
ritmine doner. Kalp cerrahisi ile iligkili olmayan AF’nin normal sinUs ritmine dénme

olasihgi cok dusuktur (60).

-Risk Faktorleri

KABC sonrasi AF gelisiminde rol oynayan risk faktorleri gesitli ¢alismalarda
degerlendiriimigtir. Bu risk faktorleri geleneksel olarak preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif olarak siniflandiriimaktadir. Mathew ve arkadaslari tarafindan riski

belirlemek icin puanlama sistemine dayali bir skala olusturulmustur(2)(Sekil 1).
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Sekil 2: KABC sonrasi AF gelisiminde etkili faktorlerin skorlanmasi (2).

En belirgin risk faktorleri ileri yas, kapak hastaligi, atriyum
dilatasyonu, daha o6nceden PAF ataklari olmasi ve kronik akciger
hastaligidir(3,57).

1. Preoperatif risk faktorleri

AF goérilme sikhgi yasla beraber giderek artmaktadir. KABC sonrasi AF
gelisiminde en Onemli risk faktoru yastir. Her 10 yilda bir AF gelisme riski %75
oraninda artmaktadir. Yagla birlikte atriyal genigleme, fibrozis ve lipid birikimi
artmaktadir. Bu tir histolojik degisiklikler atriyumda elektriksel iletiyi degistirerek
AF’ye neden olan substrat olusumunu tetiklemektedir. 80 yasindaki olgularda

anizotropik iletiye sebep olan konnektif dokunun artigi en ylksek diuzeye ulasmakta
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ve bundan sonra bir plato ¢izmektedir. Gunuimuizde sagkalim suresinin uzamasiyla
ileri yaslarda kardiyak cerrahi gegiren populasyon miktari giderek artmaktadir.
Atriyum dokusundaki dedisiklikler cerrahi yapilmayan diger yash Framingham

populasyonundaki AF insidansindaki artigi agiklamaktadir (1,2,3,61).

Bazi calismalarda erkeklerde KABC sonrasi gelisen AF sikliginin yuksek
oldugu bildirilmistir. Bu artis iyon kanal ekspresyonundaki farkliik ve hormonal
etkiden kaynaklanabilir (62).

Daha 6nceden PAF ataklari 6ykusu olan olgularda KABC sonrasi AF gelisme
riski daha fazladir. Mathew ve ark. yaptidi bir calismada daha dnceden PAF tanisi
olgularin %53’Unde KABC sonrasi AF gortulmustir. Bu durum olgularda altta yatan

bir substratin varhigi ve yatkinlikla iligkili gibi yorumlanabilir (2).

Hipertansiyon (HT) atriyumda yeniden sekillenmeye, fibrozis artigina ve atriyal
refrakterligin dispersiyonunda artisa neden olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda celiskili
sonuglar ortaya ¢ikmasina ragmen HT, KABC sonrasi AF gelisimi icin bir risk faktort
olarak kabul edilmektedir (63).

Sag koroner arter; sag atriyum, sinoatriyal nod ve atriyoventrikiler nodun
beslenmesini saglamaktadir. Yapilan 2 galismada sag koroner arterin total oklizyonu
yada ciddi darliginin KABC sonrasi AF gelisiminde etkili bagimsiz risk faktort oldugu
gosterilmistir. Diger calismalarda da spesifik olarak sinoatriyal ve atriyoventrikiler

nodu besleyen arterlerde lezyonu saptanan olgularda AF daha sik gézlenmigtir (64).

Uzun sureli beta bloker ilag kullanan olgularda ilacin ani kesilmesi sonrasi beta
bloker geri ¢ekilme etkisi denilen bir durum ortaya ¢ikmaktadir. Mathew ve ark. beta
bloker ilaglari ani kesilen olgularda KABC sonrasi AF gorulme riskinin %50 oraninda

arttigini goéstermislerdir (2,3,54).

Yukarida tanimlanan risk faktorlerine ek olarak bircok preoperatif risk faktoru
tanimlanmigtir. Bunlar arasinda digoksin kullanimi, ACE inhibitorlerinin aniden
kesilmesi, 6nceden KKY dykiisl, 6nceden Mi 6ykusi, 80/dk altinda kalp hizi, 100/dk
Uzerinde kalp hizi, periferik arter hastaligi, multidamar hastahigi, disuk beden kitle
indeksi, atriyal iskemi, sol ventrikll hipertrofisi, sol ventrikil diyastol sonu basing

yuksekligi ve hipotiroidizm bulunmaktadir (65).
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2. intraoperatif ve postoperatif risk faktorleri

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kalbi kan akimindan yoksun birakmakta ve
atriyal hasarlanmaya neden olmaktadir. Aortik kros-klemp zamaninin uzun olmasinin
AF sikliginda artig ile iligkili oldugu bulunmustur. Ayrica vendz kanulasyon yerinin AF
sikhiginda artig ile iligkili oldugu bildirilmigtir. Pulmoner ven ve bikaval kanulasyon AF
riskini artirmaktadir. Kanudlasyonun atriyum dokusunda hasarlanma meydana

getirerek AF’ye neden oldugu disunulmektedir (1-3,62,65).

Son yillarda KPB kullaniimadan yapilan off-pump KABC sayisi giderek
artmaktadir. Teorik olarak off-pump yapilan cerrahi islemde atriyal iskemi ve
kanulasyona baglh travmanin daha az oldugu dusunidlmektedir. Ascione ve ark. 200
tane KABC vyapilan hastay! karsilastirdiklar ¢alismada off-pump cerrahi yapilan
olgularda AF insidansinin %14 olmasina karsin diger olgularda bu oran %49 olarak

bulunmustur (66).

KABC sonrasi pndmoni gelisen ve 24 saat saatten fazla mekanik ventilasyon
yapilan olgularda AF sikligi artmistir. Atriyal pacing yapilan ve inotrop ihtiyaci olan

olgularda da AF sikligi artmstir.

KABC sonrasi dusuk mixt vendz oksijen satlrasyonu ve ylksek santral vendz
basing AF ile iliskili bulunmustur. Ayrica operasyon sonrasi kanama, hipokalemi ve

bdbrek yetmezligi AF gelisim riskini artirmaktadir (1-3,64,65).

-Profilaksi ve tedavi

Beta reseptdr antagonistlerinin KABC sonrasi AF gelisimini azalttigi bir gok
calismada gosterilmistir. KABC sonrasi artmis sempatik desarj sonrasinda AF
gelisme riski meydana gelmektedir. 3840 hastadan olusan 27 c¢alismanin meta-
analizinde beta bloker ilaglar plasebo ile karsilastirimistir. Beta blokerler AF
insidansinin plaseboya gore %14 oraninda azaltmistir. Daha dncede belirtildigi gibi
uzun donem beta bloker kullanan olgularda bu ilaglar aniden kesildiginde AF

insidansi artmaktadir (1).

Sotalol hem beta bloker 6zelligi hem de potasyum kanal antagonist 6zelligi

olan sinif Il antiaritmik bir ilagtir. Yapilan galismalarda sotalol verilen olgularda AF
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insidansi %17 olmasina karsin plasebo grubunda bu oran %37 olarak bulunmustur
(2).

1384 hastanin degerlendirildigi bir meta-analizde amiodaron kullanilan
olgularda AF insidansi %22.5 iken kontrol grubunda bu oran %37 olarak
bulunmustur. Ayrica amiodaron hastanede kalis suresini belirgin olarak kisaltmigtir.
Ancak amiodaronun bu etkisi sadece oral kullanimda g6zlendigi ve oral yuklemenin 1
hafta surdugu ayrica proaritmi ile toksisite riski tasidigi icin bu yaklasim pratik degildir
(2,67).

Digoksin ve kalsiyum kanal blokerlerinin AF insidansini azalttiklar

kanitlanamamigtir (2,67).

Kilavuzlar AF profilaksisi igin kullaniimasi gereken ilk ilacin beta bloker
oldugunu ©nermektedir. Sotalol ve amiodaron kullanimi ikinci tercih olarak

onerilmektedir.

Klasik AF de oldugu gibi KABC sonrasi gorulen AF tedavisindeki esas noktalar
sinUs ritminin saglanmasi, kalp hizinin kontroli ve tromboembolik komplikasyonlarin
onlenmesidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan olgular, semptomatik olgular ve
antikoagulani tolere edemeyen olgular hizli sekilde medikal yada elektriksel
kardiyoversiyonla sinus ritmine dondurdlmelidir. Diger olgularda 6ncelikle hiz kontrolu

yapmak uygun gorulebilir (68).

Il KORONER ARTER BYPASS CERRAHISIi SONRASI GELISEN ATRIYAL
FIBRILASYONUN TEDAVISi VE ONLENMESINE YONELIK ESC 2010 ve
AHA/ACC 2014 KILAVUZ ONERILERI
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Tablo 2: KABC sonrasi gelisen AF tedavisi ve onlenmesine yonelik AHA/ACC 2014

kilavuz Onerileri.

Sinif |

(1) Kalp ameliyati gecirecek hastalarda postoperatif AF’yi 6nlemek

icin, kontrendikasyon yoksa beta bloker tedavisi dnerilmektedir.

(Kanit Dizeyi: A)

(2) Postoperatif AF gelisen hastalarda kalp hizini denetim altina

almak icin beta bloker tedavinin uygun olmadigi yada vyetersiz kaldigi durumlarda,
nondihidropiridin tlrevi kalsiyum kanal blokerlerinin uygulanmasi 6nerilmektedir.

(Kanit Diizeyi: B)

Sinif lla

(1) Preoperatif amiodaron uygulamasi, kalp ameliyati gecgiren

hastalarda AF insidansini azaltmakta ve postoperatif AF riski

yuksek olan hastalarda uygun bir profilaktik tedavi olusturmaktadir.

(Kanit Diizeyi: A)

(2) Ameliyat gecirmeyen hastalarda onerildigi gibi, postoperatif

AF gelisen hastalarda da ibutilid ile farmakolojik kardiyoversiyonla

ya da dogru akimla uygulanan elektriksel kardiyoversiyonla

sinus ritmini geri getirmek akla uygundur. (Kanit

Diizeyi: B)

(3) AF gelisen diger hastalarda 6nerildigi gibi, postoperatif tedaviye

yanit vermeyen AF hastalarinda sinus ritmini geri getirmek

icin antiaritmik ilag uygulamak akla uygundur. (Kanit

Diizeyi: B)

(4) Ameliyat gecirmeyen hastalarda 6nerildigi gibi, postoperatif

AF gelisen hastalarda da antitrombotik ila¢ uygulamak akla

uygundur. (Kanit Diizeyi: B)

(5) Eger postoperatif donemde yeni AF gelismis, ancak takiplerinde  sinls ritmi
saglanamamis hastalarda, iyi tolere edildigi stirece hiz kontrolu ve antikoagllasyon
stratejiside akla uygundur. (Kanit Diizeyi: C)

Sinif lib

(1) Kalp cerrahisi ardindan AF gelisme riski olan hastalarda profilaktik

sotalol uygulanmasi dusunulebilir. (Kanit Diizeyi: B)

(2) Kalp cerrahisi ardindan AF olasihgini azaltmak icin postoperatif donemde Kkolgisin

uygulamasi dusunulebilir. (Kanit Diizeyi: B)
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Tablo 3: KABC sonrasi gelisen AF tedavisi ve Onlenmesine yonelik ESC 2010

kilavuzu

Sinif |

(1) Kontrendikasyonlarin olmamasi halinde kardiyak cerrahi girisim geciren hastalar igin
ameliyat sonrasi AF’ nin dnlenmesinde oral beta blokerler dnerilmektedir. (Kanit Diizeyi: A)
(2) Eger kullaniliyorsa, cerrahi girisim gunidne kadar beta blokerlere (veya AF tedavisine
yonelik diger oral antiaritmik ilaglara) devam edilmesi 6nerilmektedir. (Kanit Diizeyi: A)

(3) Ventrikdl hizi kontrolu hemodinamik instabilitesi olmayan AF hastalarinda dnerilmektedir.
(Kanit Dizeyi: B)

(4) Ameliyat sonrasi AF gelistiren ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda DCC

ile sinds ritminin yeniden saglanmasi énerilmektedir. (Kanit Diizeyi: C)

Sinif lla

(1) Ameliyat sonrasi AF icin yuksek risk altindaki hastalar igin profilaktik tedavi olarak
ameliyat 6ncesinde amiodaron uygulanmasi disundlmelidir. (Kanit Diizeyi: A)

(2) Kontrendike olmadigi surece, AF suresi 48 saat ve Uzerinde oldugunda ameliyat sonrasi
AF igin antitrombotik/ antikoagulan ila¢ uygulamasi dustnulmelidir. (Kanit Diizeyi: A)

(3) Eger sinus ritmi basariyla yeniden saglanmigsa, antikoagllasyon slresi en az 4 hafta
olmalidir ancak inme risk faktorleri varsa daha uzun olmahdir. (Kanit Diizeyi: B)

(4) Tekrarlayan veya direngli postoperatif AF’ de sinus ritmini korumak i¢in antiaritmik tedavi

dagtnalmelidir. (Kanit Diizeyi: C)

Sinif lib

(1) Sotalol kardiyak cerrahiden sonra AF’ nin dnlenmesi icin dusunulebilir ancak proaritmi
riski ile iligkilendirilmektedir. (Kanit Diizeyi: A)

(2) Kardiyak cerrahiden sonra AF’ nin dnlenmesi icin biatrial pacing dusunulebilir.

(Kanit Dizeyi: A)

(3) Kardiyak cerrahiden sonra AF insidansinin dastrilmesi igin kortikosteroidler

dugUnalebilir ancak bu ilaglar risk ile iligkilendiriimektedir. (Kanit Diizeyi: B)
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IV) CHA2DS2VASC SKORLAMASI VE KLIiNIK ONEMi

Sagaltim hizmetlerinin olumlu ydnde artmasinin sonucu olarak; ilerleyen
hasta yas grubunda, klinik pratikte en sik karsilasilan aritmi AF’ dir. Sistemik ve
periferik tromboemboliler agisindan, AF 6nemli bir neden tegkil etmektedir (69, 70).
AF’li hastalarda, AF olmayan hastalara gore inme riski yaklasik 5 kat artmakla
birlikte, bu risk heterojen olup; tromboembolik olay olasiligi ¢esitli risk faktorlerinin
varligi veya yoklugu ile iligkilidir (71). Framingham calismasina goére AF ve
hipertansiyon varliginda, serebrovaskuler olay (SVO) sikliginin 3 kat daha fazla
oldugu saptanmistir (72). Sonraki yillarda, AF ¢alisma grubunun 2007 yilinda
yayinladigi AF’li hastalarda serebrovaskuler olaylari 6ngérme ydninden bagimsiz
belirleyiciler olarak sirasiyla; TIA veya 6nceki SVO, hipertansiyon, diyabet ve ileri yas
varhigi olarak saptanmistir (73). 2008 yilinda, Hughes M. ve ark. yayinlamis oldugu
arastirmaya gére; TIA veya 6nceki SVO dykiisl, 65 ve Uzeri yas, hipertansiyon ve
yapisal kalp hastaligi varliginin AF li hastalarda SVO agisindan gugli éngoérduriculer
oldugu yonunde sonuc¢lanmigtir (74). Danimarka’ da yapilan blayuk olcekli, iki farkl
kohort arastirmasinda ise; vaskuler hastalik varhidinin, AF’li hastalarda
tromboembolik risk yoninden o6nemli ve bagimsiz bir belirte¢ oldugu sonucuna
varilmistir  (75-76). Ayrica, kadin cinsiyetin AF’'de tromboembolik olay riskini

artirdigina yonelik ¢alismalar bulunmaktadir (77).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda eslik eden komorbiditelerin varligina gore,
tromboemboli riskini belirleme yonlinden tanimlanmis, cesitli risk semalari
yayinlanmigtir. Bunlardan en basit olani, SPAF arastirmasinda kullanilan kriterlerden
olusturuimus olan CHADS2 skorlama sistemidir. Bu semaya goére, konjestif kalp
yetmezligi (C), hipertansiyon (H), yas >75 (A), diyabet (D) varligina 1 puan, yakin
zamanda gegirilmis inme ve transient iskemik atak (TIA) igin 2 puan verilmektedir(5).
Bu semaya gore, CHADS2 skoru 0 puan: dusuk risk, 1 puan: orta risk, 2 ve Uzeri
puan: yuksek risk olarak tanimlanmigtir. Ancak, yaygin kullanilan bu skorlama
sistemi, ESC 2010 AF tedavi kilavuzunda da vurgulandigi Uzere, birgok inme risk
faktorind icermemektedir ve diger “inme risk degistiricilerinin® kapsamli bir inme risk

degerlendirmesinde g6z 6nunde bulundurulmasi gerekmektedir (7).
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CHA2DS2VaSC skoru, AF olgularinda tromboemboli riskini belirleme
yonunden olusturulmus gincel skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemine gore
konjestif kalp yetmezligi (C), hipertansiyon (H), ileri yas (A), diyabetes mellitus (D),
kadin cinsiyet (S), inme (S) ve vaskuler hastalik (V) varligina gore bireysel puanlama
olusturulmus olup, antikoagulan tedavi gerekliligi belilenmektedir (5-7). Bu semaya
gbre; yas>75 ve yakin zamanda gegcirilmis inme veya transient iskemik atak (TIA) igin
2 puan, yas: 65-74 olmasi ve diger risk faktorlerinin varligi durumunda 1 puan
verilmektedir (Tablo 4). Vaskuler hastalik tanimlamasi, spesifik olarak miyokart
enfarktisl, kompleks aort plagr veya periferik arter hastaligi varligi olarak
belirtilmistir. Ayrica sol ventrikul islev bozuklugu; orta ila agir sistolik disfonksiyon

(EF= %40) olarak tanimlanmigtir.

Tablo 4: CHA2DS2VaSC skorlamasi

Major risk faktorleri Skor

-_—

Konijestif kalp yetmezIigi/ Sol ventrikil islev
bozuklugu

Hipertansiyon

Yas =275

Diyabetes mellitus

Inme/TIA/tromboembolizm

Vaskiler hastalik

Yas 65-74

Kadin cinsiyet

O = 2 a2 N = N —

Maksimum Skor

Lip ve ark. tarafindan yapiimis c¢alismada; CHA2DS2VaSC skoru arttikga,
buna paralel olarak yillik inme riskinin de arttigi gosterilmistir (6,78)(Tablo 5). Bazi
valviler kalp hastaligi tiplerinin varligi (romatizmal mitral kapak, mitral kapak tamiri,
mekanik veya biyoprotez kapak) hastayi “valviler” AF olarak ayirmakta ve inme
acisindan yuksek risk grubunda kategorize etmektedir (7,68). Bu yuzden,
CHA2DS2VaSC skoru esasen nonvalvuler AF’ li hasta gruplarinda tromboembolik
risk degerlendirmesi saglamaktadir. Bu skorlama sistemi hastalari tromboembolik
olaylar yonunden hastalari disuk, orta ve yuksek riskli olmak Uzere U¢ gruba

ayirmaktadir. CHA2DS2VaSC skoru 0 puan: dusik risk, 1 puan: orta risk, 2 ve Uzeri
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puan: yuksek risk olarak tanimlanmistir (78,79). 2015 yilinda yayinlanan, 12 farkli
kohort arastirmasinin meta-analiz sonuglarina gore; CHA2DS2VaSC skorunun,
CHADS2 skoruna goére tromboembolik risk degerlendirmesinde daha kapsamli ve

daha gercekgi bir risk analizi sagladigi ortaya ¢ikmustir (79).

Tablo 5: CHA2DS2VaSC skorlamasina gore ayarlanmis inme orani

CHA2DS2vaSC Skoru Ayarlanmig inme Orani (%/yil)
0 %0.0
1 %1.3
2 %2.2
3 %3.2
4 %4.0
5 %6.7
6 %9.8
7 %9.6
8 %6.7
9 %15.2

Tromboembolik riske gore antikoagulan gerekliligi guncel kilavuzlarda yer
almaktadir. ESC 2010 AF tedavi kilavuzunda ve 2012 guncellemesinde de;
CHA2DS2VaSC skoru 2 ve Uzeri olan olgularda, INR araligi 2 ile 3 araliginda
tutulacak sekilde vitamin K antagonisti (VKA) verilmesi gerekliligi vurgulanmistir (7).
Nonvalvuler AF olan, uygun hasta gruplarinda; CHA2DS2VaSC skoru 2 ve Uzerinde
ise, INR takibini gerektirmeyen yeni kusak OAK tedavisi Oneriimektedir (7,68).
CHA2DS2VaSC skoru 1 olan olgularda aspirin veya oral OAK verilebilir ancak 1
puan alan 65 yas alti olgularda; yalnizca kadin cinsiyete dayali ve lone AF ise, hasta
cok dusik trombembolik risk profilinde degerlendiriimeli ve hastaya herhangi bir
antikoagulan tedavi veriimemelidir (78). CHA2DS2VaSC skoru 0 olan olgularda

herhangi bir antikoagllan veya antitrombotik tedavi vermeye gerek yoktur (7,68,78).
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Tablo 6: CHA2DS2VaSC skoruna gore trombofilaksi

(AHA/ACC 2014 AF tedavi kilavuzu)

Sinif |

(1) Nonvalvuler AF olan hastalarda, inme riskini degerlendirmek icin CHA2DS2VaSC
skoru onerilir. (Kanit Diizeyi: B)

(2)Nonvalviiler AF olan hastalarda, dnceki inme veya TIA 6ykiisi varliginda veya
CHA2DS2VaSC skoru 2 veya daha fazla oldugunda OAK d&nerilir. OAK secenekleri:
warfarin (Inr 2-3 araliginda olacak sekilde) (  Kanit Diizeyi: A) dabigatran (Kanit Diizeyi:
B) , rivaroksaban (Kanit Diizeyi: B), apiksaban (Kanit Diizeyi: B).

sinif lla

(1) Nonvalviiler AF olan hastalarda, CHA2DS2VaSC skoru 0 ise; herhangi bir
antitrombotik tedavi verilmeyebilir. (Kanit Diizeyi: B)

(2) Nonvalviiler AF olan son dénem kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ( kreatinin
klirensi < 15 ml/dk) veya hemodiyaliz hastalarinda, CHA2DS2VaSC skoru 2 veya daha
fazla oldugunda, Inr 2-3 araliginda olacak sekilde warfarin tedavisi ile oral

antikoagulasyon dusunulebilir. (Kanit Diizeyi: B).

sinif llb

(1) Nonvalviler AF olan hastalarda, CHA2DS2VaSC skoru 1 ise, herhangi bir
antitrombotik tedavi veriimeyebilir veya aspirin veya OAK ile tedavi dusunulebilir. (Kanit
Diizeyi: C).

(2) Nonvalvuler AF olan orta-ciddi derecede kronik bdbrek yetmezligi hastalarinda,
CHA2DS2VaSC skoru 2 veya daha fazla oldugunda, disik doz direk trombin
inhibitérleri veya faktér Xa inhibitérleri (6rn: dabigatran, rivaroksaban, apiksaban)
dustnalebilir ancak etkinlik ve guvenlilik net dederlendirilememektedir (Kanit Diizeyi: C).
(3) Koroner revaskilarizasyon sonrasi (perkutan veya cerrahi) AF hastalarinda,
CHA2DS2VaSC skoru 2 veya daha fazla oldugunda, aspirin verilmeksizin yalnizca
klopidogrel (75 mg gunluk) ile OAK tedavisi birlikte dusunulebilir. (Kanit Diizeyi: B).
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Tablo 7: CHA2DS2VaSC skoruna gore onerilen trombofilaksi

(ESC 2010 AF tedavi kilavuzu)

CHA2DS2VaSC Onerilen antitrombotik tedavi
Skoru
22 OAK
1 OAK veya gunluk 75-325 mg aspirin. (Tercih edilen aspirinden ziyade OAK)
0 Gunluk 75-325 mg aspirin veya hicbir tedavi uygulanmamasi. (Tercih
edilen:aspirinden ziyade hicbir antitrombotik tedavi uygulanmamasi)

V) HATCH SKORLAMASI, KLiNiK ONEMi VE ATRIYAL FIiBRILASYON iLiSKiSi

Cees B. de Vos ve ark. tarafindan AF progresyonunun éngdérmede etkili oldugu
saptanan bagimsiz belirleyiciler biraraya getirilerek ayri bir skorlama sistemi
olusturulmus ve bu skorlama sistemi Uzerinden hastalar AF progresyonu agisindan
bir yillik degerlendirmeye alinmistir (10). Bu skorlama sistemi hipertansiyon (H), ileri
yas (A), gegicici iskemik atak veya serebrovaskuler olay (T), kronik obstruktif akciger
hastaligi (C), konjestif kalp yetmezligi (H) varligina goére bireysel puanlama yapilarak
olusturulmus olup, HATCH skorlama sistemi seklinde adlandiriimistir. Bu ¢alismada
HATCH skoru yuksek hastalarda, HATCH skoru c¢ok dusUk olanlara goére AF
progresyonunda anlamli oranda ilerleme saptanmistir (10). Bu ¢alismadan c¢ikarilan
diger bir sonug¢ ise; HATCH skoru duslk olan olgularda, AF ydénudnden ritim

kontrolinin daha uygun bir strateji olabilecegidir.

Chen K. ve ark. nin yapmis oldugu prospektif calismada, atriyal flatter
nedeniyle kateter ablasyonu yapilan ve basarili olunan olgularda HATCH skorunun
yeni baslangigli AF’ yi éngorduriculigu arastirilmistir (80). Arastirmanin sonucunda,
¢oklu degisken analizlerde; sol atriyum c¢api ile HATCH skorunun yeni baslangigli
AF’yi 6ngordirme yoninden bagimsiz belirleyiciler oldugu ortaya ¢ikmistir (P<0.001).
Ayrica, HATCH skoru =22 olan olgularda, HATCH skoru <2 olgulara oranla AF
insidansinin daha yuksek oldugu saptanmistir (%69 ve %27, P<0.001). Sol atriyum
¢ap! fazla olan olgularin ayni zamanda daha yuksek HATCH skoruna sahip olmalari

nedeniyle; HATCH skorlama sisteminin yapisal kalp hastaliklarina bagh atriyal
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remodeling ve beraberindeki AF progresyonunu klinisyene yansitabilecek iyi bir
goOsterge oldugu sonucuna varilmigtir (80). Radyofrekans katater ablasyonu yapilan
AF li olgularda, rekurrens sikhgini arastiran bagka bir ¢alismada; yuksek HATCH
skoru olan hastalarda daha sik AF rekurrensi izlenmigtir (11). Farkli bir ¢alismada,
paroksismal AF nedeniyle ablasyon uygulanan ancak basarisiz olunan olgularda,
yuksek HATCH skoru bulunmasinin AF progresyonu yonunden guglu ve bagimsiz bir

Ongordurdcu oldugu saptanmigtir (81).

Tablo 8: AF progresyonunda etkili bagimsiz belirleyicilerin ¢oklu degiskenli analiz

sonuglari ( Cees B. de Vos ve ark.)

0]0) P degeri Skor
Kalp yetmezIligi dykusu 2.22 <0.001 2
Hipertansiyon 1.52 0.024 1
KOAH 1.52 0.088 1
TIA veya SVO éykiisii 2.02 0.007 2
Yas>75 1.57 0.024 1

(OO0: Odds Orani)

Atriyal fibrilasyon prevelansi ve HATCH skoru iligkisinin arastirildigr bir
calisma neticesinde; HATCH skoru arttikga, AF prevelansinin arttigi ortaya ¢gikmigstir
(82). Ayrica yazarlar bu ¢alismada, HATCH skoru ile stroke gelisme riski arasinda
yakin iliski bulundugunu ve 0Ozellikle tromboembolik riski dusik hastalarda, HATCH
skorunun stroke ydnunden daha iyi bir degerlendirme saglayabilecegi yonunde goris

bildirmislerdir.

Garcia Seara J ve ark. tarafindan yakin zamanda yayinlanan kohort
calismasinda, atriyal flatter nedeniyle ablasyon uygulanan hastalarda HATCH ve
CHA2DS2VaSC skorlarinin uzun dénem mortalite ile iligkisi arastiriimistir (83). Bu
calismanin sonucunda, HATCH skorunun tim nedenlere bagli 6lum agisindan iyi bir

ongordurict oldugu ve CHA2DS2VaSC skorundan bu alanda daha iyi bir
23



performansa sahip oldugu sonucuna varilmistir (p=0.043). Ayrica, HATCH skoru= 2
olan hastalarda, HATCH skoru=1 olan hastalara gore 6lim orani daha yuksek
saptanmistir (%27 ve %11). Bu ¢alismada ortaya ¢ikan bir diger kaydadeger sonug
ise, HATCH skoru=0 olan, daha 6énceden AF OyklUsu bulunan hasta grubunda hi¢
olum goriimemesidir. Bu sonu¢ dogrultusunda yazarlar, HATCH skorunun gergekten
duguk riskli hasta grubu degerlendirmesinde ¢ok iyi bir belirleyici olabilecegini

vurgulamiglardir (83).

70,0

60,0 |

50,0 I
40,0 | — — M AF Prevelansi %

30,0 ‘ ‘ B HATCH Skoru

n=150.408
20,0

- [ l l
0,0 '
1 2 3 4 5

Sekil 3: HATCH skorlarina goére AF prevelansi (Tischer TS ve ark.)

MATERYAL VE YONTEM

-Amag

Bu ¢alismada HATCH skorunun AF progresyonuyla ve AF’nin uzun dénem
sonuglariyla korele olduguna iliskin gugla kanitlar varligina dayanilarak, KABC
sonrasi gelisen AF’yi 6ngérmede HATCH skorunun yeri ve CHA2DS2VaSC skoru ile

iligkisi arastiriimistir.
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-Hasta Se¢imi

Calisma kapsaminda 2011-2015 yillari arasinda Adnan Menderes Universitesi Tip

Fakultesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilimdalinda elektif olarak KABC

operasyonu yaplilan olgular retrospektif olarak tarandi. Calismaya dahil etme

kriterlerini karsilayan 369 olgu alindi. Calismaya baslamadan 6nce hastanemiz etik

kurulundan onay alindi. Calismaya alinan hastalarin HATCH skoru ve

CHA2DS2VaSC skoru hesaplandi ve hastalar bu skorlamalar Gzerinden gruplara

ayrildi. Hastalarin semptomu oldugunda veya fizik muayenede nabiz dizensizligi

goraldugunde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilerek aritmi belgelenmis, 5 dakikadan uzun

suren AF’si olan olgular AF kabul edildi.

-Dahil Etme Kriterleri

. 2011-2015 yillarinda ADU KDC servisinde elektif bypass operasyonu yapilan

olgular

2. Koroner arterlerin en az birinde %70’ten fazla darlik saptanan olgular

B bdh =

Hastalarin semptomu oldugunda veya fizik muayenede nabiz duzensizligi
goraldugunde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilerek aritmi belgelenmis, 5 dakikadan
uzun suren AF’si olan olgular AF kabul edildi.

-Diglama Kiriterleri

Kalici pacemaker ve ICD’ si olan olgular

KABC o6ncesi AF ritmindeki ve daha dnceden PAF tanili olgular

KABC 6ncesi amiodaron ve digital kullanmakta olan olgular

KABC 6ncesi hemodinamik agidan stabil olmayan ve dekompanze KKY tanili
olgular

5. Ek olarak kapak ameliyati yapilan olgular

6. Ikinci defa bypass olan olgular
7. HATCH skoru ve CHA2DS2VaSC skoru hesaplanamayanlar
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-Degerlendirilen Veriler
A) Preoperatif degiskenler

Cerrahi girisim oncesi hastalarin yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, LVEF
degerleri, koroner anjiyografi oncesi aldiklari tanilari, eslik eden hastaliklari, aile
OykuUsu, sigara, alkol kullanimi, dnceki stent implantasyonu ve stent restenozu
oykuleri, anjiyografi bulgulari ve gensini skorlamalari, kalp hizi, kan basinci degerleri,
laboratuvar bulgulari ve almakta olduklari ilaglar ayrintil olarak degerlendirilip
kaydedildi. Preoperatif HATCH skoru ve CHA2DS2VaSC skoru hesaplanarak kayit

altina alind.
B) KABC ve intraoperatif degiskenler

Hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra EKG elektrodlari takilarak V5 goégus
derivasyonu ve D |l standart derivasyonu izlenecek sekilde monitorize edildi.
Ardindan arteryel oksijen satlrasyonunun izlenmesi amaciyla pulse oksimetre probu
sol el isaret parmaga takildi. Uygun gorilen bir periferik vene 16 veya 18 gauge
kanul ile ven6z, dominant olmayan Ust extremitedeki (genelde sol Ust extremite)
radial artere 20 gauge kanul ile arteryel kateterizasyon yapildi. Hasta genel anestezi
aldiktan sonra steril sartlarda sag internal juguler vene Seldinger metoduyla santral
venoz kateterizasyon uygulandi. Anestezi induksiyonunda 2 pg/kg fentanil sitrat, 3-5
mg/kg penthotal sodyum ve 0,1mg/kg pankuronyum bromir olarak i.v. yoldan verildi.
Hastalar daha sonra entube edildi (7,5-8-8,5 endotrakeal tlp ile) ve ventilatore
baglandi. Anestezi idamesi icin KPB kullanilan hastalarda ylksek doz fentanil sitrat
ve pankironyum bromid 1 saat araliklarla verildi. inhaler anestezik olarak gereginde
sevofluran kullanildi. Hastanin is1 takibini yapmak Uzere rektal ve 6zofageal isi

problari yerlestirildi.

Median sternotomi yapildi. Safen ven grefti ve kullanilacaksa LIMA flebi
hazirlandi. Perikard acilip yapisik olmadigi goruldikten sonra tim hastalar activated
clothing time (ACT) 450 saniyenin Uzerinde olacak sekilde heparinize edildi (300-400
U/Kg). ACT 15 dakikada bir kontrol edildi ve gerektiginde ilave heparin (3000 iU)
yapildi. Aort ve sag atriyum kanulasyonunu takiben KPB’ye girildi. Roller pump ve
membran oksijenatdrler kullanildi. Pompa igerigi; 20cc/kg Laktath Ringer sollsyonu,
2.5cc/kg %20 mannitol, 1cc heparin, prednol gerekirse 30mg/kg ve gerektiginde

aprotininden olusuyordu. Pompa akimi 2,2 -2,4 L/m2/dakika idi. Hastalar 28-30°C’ye
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sogutuldu. Miyokard korumasi igin baslangigta antegrad ve sonrasinda devamili

olarak retrograd kan kardiyopleji uygulandi.

Cerrahi girisim sirasinda yapilan distal anastomoz sayisi, sag koroner arter

greft dykusu, kardiyopulmoner bypass suresi ve kros-klemp suresi kaydedildi.
C)Postoperatif degiskenler

KABC sonrasi hastalarin, ekstibasyon suresi, yogun bakimda kalis suresi ve
cerrahi girisim sonrasi hastanede kalis sureleri kayit altina alindi. Hastaneden
¢clkmadan onceki laboratuvar degerleri kaydedildi. Ayrica hastalar hastanede
kaldiklari donem boyunca kanama, tekrarlayan girisimler, tekrarlayan miyokard
enfarktusu, inme, 6lum, ventrikuler tasikardi, akut bobrek yetmezligi, enfeksiyon, akut
greft oklizyonu ve kardiyojenik sok gibi komplikasyonlar agisindan degerlendirildi.

Hastane c¢ikisinda kullanmakta olduklari ilaglar degerlendirildi.

-KABC sonrasi atriyal fibrilasyon gelisimi agisindan degerlendirme

KABC sonrasi hastalarin hepsi ekstibe edilip, drenleri c¢ekilene ve
hemodinamik agidan stabil olana kadar yogun bakimda 5 derivasyonlu monitor ile
standart D-Il derivasyonlariyla monitorize edilmektedir. Bu ddénemde hastalarda
atriyal fibrilasyon olustugunda 12 derivasyonlu EKG cekilerek aritmi belgelenen
hastalar ile servise alinan hastalarda semptomu oldugunda veya fizik muayenede
nabiz duzensizligi goraldigiunde 12 derivasyonlu EKG gekilerek aritmisi belgelenen,
5 dakikadan uzun suren AF’si olan olgular AF grubuna alindi. Hastalarin AF’ye girip
girmedigi, AF olustuysa postoperatif kaginci gunde olustugu, suresi, epizod sayisl,
nasil sonlandirnidigi (medikal veya elektriksel), acil kardiyoversiyon ihtiyaci,
kardiyoversiyon amach kullanilan ila¢ veya ilaclar degerlendirilerek kaydedildi.

Basarisiz kardiyoversiyon ve kalici AF gelisimide kayit altina alindi.

-istatistiksel Analiz

Degigkenlerin normal dagilima uyup uymadigini kontrol etmek amaciyla
Kolmogrow-Smirnov testi uygulandi. Hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri gruplar

arasinda sayisal degiskenler normal dagilima uyanlar i¢in Student T testi ile normal
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dagilima uymayanlar icin ise Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik
degiskenler igin Ki-kare testi ile karsilastirildi. Farkli dediskenlerin post-operatif AF'yi
ongormedeki bagimsiz etkilerini dederlendirmek amaciyla Logistik Regresyon Analizi
uygulandi. Post-operatif AF’yi dngéormede HATCH skoru igin kullanilabilecek esik
degerleri Receiver operating characteristics curve (ROC) analizi uygulandi. Analiz
sonuglari % 95 guven araliginda degerlendirildi ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
farkhlik seklinde degerlendirildi. SPSS 15,0 yazilimi (Versiyon 15, SPSS Inc,
Chicago, IL, USA) istatistiksel analiz igin kullanildi.

BULGULAR

Calismaya toplam 369 hasta alindi. Hastalarin %75’i (n=200) erkekti ve
calismaya alinan hastalarin %28’inde (n=103) AF saptandi.

Hastalarin temel karakteristik ozelliklerinin analizi

Olgularin temel karakteristik 6Ozellikleri incelendiginde, AF gelisen grubun yas
ortalamasinin sinus ritmindeki gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yuksek oldugu (60,8 £ 10,0 yil'a kargi 67,8+ 9,5 yil, p<0,001) bulundu.

Her iki grup arasinda cinsiyet, BKi, gensini skoru, eslik eden hastaliklar,

aligkanliklar ve koroner stent dykusu agisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 9).
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Tablo 9: Hastalarin temel karakteristik ozellikleri.

SR grup AF grup p-degeri

(N:266) (N:103)
Cinsiyet (E, %) 200 (%75) 80 (%77) 0,617
Yas (yil) 60,8 £ 10.0 67,8+ 9.5 <0,001
HATCH Skoru 1,20 (0-6) 1,50 (0-6) 0,017
CHA2DS2VaSC Skoru 2,64 (0-6) 3,19 (0-7) 0,002
BKi 28,4 (16,7 - 53,6) 28,8 (18,6 - 45,0) 0,520
Gensini Skoru 59,8 (6 -172) 63,7 (16-142) 0,264
Hipertansiyon (%) 160 (%60) 67 (%65) 0,386
Hiperlipidemi (%) 61 (%22) 24 (%23) 0,940
Diyabet (%) 121 (%45) 41 (%40) 0,324
Aile Oykust (%) 4 (%2) 1(%1) 0,691
Sigara (%) 137 (%51) 52 (%50) 0,861
PAH (%) 15 (%6) 4 (%4) 0,489
Stent Oykisi (%) 43 (%16) 20 (%19) 0,456
KOAH (%) 28 (%10) 17 (%16) 0,115

BKi: Beden Kitle indeksi, PAH: Periferik Arter Hastaligi, KOAH: Kronik Obstriktif

Akciger Hastaligi

Preoperatif laboratuar ozelliklerinin ve medikal tedavilerinin analizi

Her iki grubun laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde, AF gelisen ve

sinUs ritmini sUrdUren hastalar arasinda biyokimyasal ve hematolojik degerler

acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 10).
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Tablo 10: Hastalarin preoperatif laboratuar 6zellikleri.

SR grup AF grup p-degeri

(N:266) (N:103)
Ure (mg/dl) 39,5 (11,0 - 158,0) 42,9 (15 - 167) 0,186
Kreatinin (mg/dl) 1,01 (0,55 - 6,70) 1,15 (0,5-9,4) 0,710
Sodyum (meq/l) 137,5 (128,0 - 154,0) 137,1 (128,0 - 143,0) 0,459
Potasyum (meq/l) | 4,3 (3,1-6,2) 4,3 (3,4-5,8) 0,751
Kalsiyum (meq/l) 9,2+0,6 9,0£0,5 0,055
Magnezyum(meqg/l) | 2,1 (1,4 - 4,1) 21(1,2-3,9) 0,668
AST (mg/dl) 28,5 (5,0 - 261,0) 29,2 (10,0 - 163,0) 0,292
ALT (mg/dl) 28,8 (6,0 - 942,0) 23,5 (6,0 - 165,0) 0,536
Hemoglobin (g/dl) | 13,3 (6,5 - 46,6) 12,9 (8,1 - 16,5) 0,230
Hematokrit (%) 39,2+5,8 38,7+4,9 0,534
Lokosit (mm3) 8,80 (3,20 - 18,34) 9,2 (3,2-81,5) 0,769
LDL (mg/dl) 121,9 £ 47,0 114,6 + 35,4 0,263
T.Kol (mg/dl) 197,5 + 54,2 183,9 £40,9 0,066
HDL (mg/dl) 37,6 (16,0 - 69,0) 38,2 (21,0 -77,0) 0,790
Trigliserit (mg/dl) 199,4 (55,0 - 1537,0) 155 (55,0 - 471,0) 0,054
ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, LDL: Diislik Dansiteli
Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

Cerrahi girisim sonrasi atriyal fibrilasyon gelisen olgularda preoperatif
donemde furosemid kullaniminin daha fazla oldugu goézlendi (%12’e karsi %6,

p=0,047). Diger ilaglar agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 11).
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Tablo 11: Hastalarin cerrahi 6ncesi kullanmakta olduklari ilaglar.

SR grup AF grup p-degeri

(N:266) (N:103)
ACE inhibitor (%) 88 (%33) 39 (%38) 0,386
Beta bloker (%) 219 (%82) 84 (%81) 0,861
ARB (%) 45 (%17) 15 (%15) 0,582
KK blokeri (%) 33 (%12) 20 (%19) 0,078
Klopidogrel (%) 80 (%30) 24 (%23) 0,194
Statin (%) 137 (%52) 59 (%57) 0,335
Nitrat (%) 114 (%43) 48 (%47) 0,516
Furosemid (%) 15 (%6) 12 (%12) 0,047
Spironolakton (%) 11 (%4) 5 (%5) 0,761
Fibrat (%) 7 (%3) 2 (%2) 0,700
Aspirin (%) 204 (%77) 81 (%79) 0,689
ACE: Anjiyotensin Konverting Enzim, ARB: Anjiyotensin Reseptér Blokeri, KK: Kalsiyum
Kanal

Preoperatif ekokardiyografik degerlerin analizi

Sol atriyum c¢api sinUs ritmindeki gruba goére AF gelisen grupta daha fazla
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Diger 2 boyutlu ekokardiyografi

degerleri acgisindan da anlaml fark saptanmadi (Tablo 12).
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Tablo 12: Hastalarin cerrahi dncesi 2 boyutlu ekokardiyografi bulgulari.

SR grup AF grup p-degeri

(N:266) (N:103)
SolVEF (%) 51,8 (30,0 — 70,0) 51,1 (20,0 — 70,0) 0,716
SoA ¢ap (cm) 3,6 (2,8 -4,6) 3,7 (2,7-4,5) 0,082
SolVDSC (cm) 52+0,6 52+0,6 0,916
SolVSSC (cm) 3,5(2,1-6,3) 3,6 (2,2-6,0) 0,706
SolVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SoA Sol atriyum, SolVDSC: Sol
Ventrikil Diyastol Sonu Cap, SolVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap

intraoperatif degiskenlerin analizi

Cerrahi sonrasi AF gelisen grupta, toplam kardiyopulmoner by-pass slresi ve
distal anastomoz sayisi daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli

degildi. Kross-klemp suresi arasinda da anlamli fark saptanmadi (Tablo 13).

Tablo 13: intraoperatif verilerin karsilastiriimasi.

SR grup AF grup p-degeri
(N:266) (N:103)
DA (say1) 2,8 (1,0-4,0) 3,0 (1,0-5,0) 0,081
KPB slre(dakika) | 97,5 + 38,4 100,9 £ 31,5 0,428
KK sure (dakika) 55,5 (0 - 130) 55,5 (0 - 110) 0,717
DA: Distal Anastomoz, KPB: Kardiyopulmoner Bypass, KK: Kross-Klemp
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Postoperatif degiskenlerin analizi

Cerrahi sonrasi AF gelisen grupta ekstibasyon suresi, yogun bakimda kalig
suresi ve toplam hastanede izlem suresi anlamli derecede daha fazla bulundu (Tablo
14).

Tablo 14: Postoperatif verilerin kargilagtiriimasi.

SR grup AF grup p-degeri
(N:266) (N:103)
Ekstubasyon sure (saat) 16,6 (2 - 97) 25,7 (3 - 260) 0,052
YB kalig sure (saat) 62,6 (9-744) 91,1 (20 - 380) <0.001
Toplam hastanede yatig sure | 13,2 (6 - 98) 17,9 (8 - 178) <0.002
(gtn)
AF olusma gunu - 261(1-9) -
AF sonlanim suresi (saat) - 20,2 (1-123) -
AF epizot sayisi - 1,35 (1-11) -
YB: Yogun Bakim, AF: Atriyal Fibrilasyon, CV: Kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyonlu hastalarin analizi

Ortalama AF gelisimi 2,6. gun, ortalama sonlanma suresi 20,2 (1-123) saat ve
ortalama AF epizod sayisi 1,35 (1-11) olarak saptandi. Toplamda 4 olguda (%4) AF’

nin kroniklesmis oldugu gozlendi.

Komplikasyonlar

Cerrahi sonrasi sinus ritminde olan 1 olguda tum nedenlere bagl o6lum

gOzlendi. Atriyal fibrilasyon grubunda enfeksiyon ile iligkili komplikasyonlarin anlamli
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derecede daha yuksek oldugu géruldiu (p=0,034). Ayrica, sinds ritminde seyreden
grupta hig akut greft oklizyonu olusmazken, postop AF gelismis olan grupta 2
olgunun akut greft oklizyonu gecgirmis oldugu goruldi (p=0,023). Diger

komplikasyonlar agisindan her iki grup arasinda anlamli fark izienmedi (Tablo 15).

Tablo 15: Postoperatif hastane igi komplikasyonlar

SR grup AF grup p-degeri

(N:266) (N:103)
Yeniden ME 1 0 0,533
inme 1 1 0,485
Kanama 1 0 0,533
Olim 1 0 0,533
\) 2 0 0,378
ABY 1 1 0,485
Enfeksiyon 6 7 0,034
Akut greft oklizyonu 0 2 0,023
Kronik AF’ de kalis - 4 -
ME: Miyokart Enfarktiisi, VT: Ventrikiler Tasikardi, ABY: Akut Bébrek Yetmezligi,
AF: Atriyal Fibrilasyon
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HATCH ve CHA2DS2VaSC skorlamalarinin analizi

HATCH skoru degerlendirildiginde, postop AF gelisen olgularda HATCH skoru
ortalamasi 1,5 (0-6) olarak saptanirken; postop donemde sinUs ritmini devam ettiren
olgularda ortalama HATCH skorunun 1,2 (0-6) oldugu goéruldu. HATCH skorunun
postop donemde AF gelisen grupta, SR grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yuksek oldugu (p=0,017) bulundu (Sekil 4).

CHA2DS2VaSC  skoru  degerlendirildiginde, @ AF  gelisen  grubun
CHA2DS2VaSC skorunun sinlUs ritmindeki gruba gore istatistiksel olarak anlamli

sekilde daha yuksek oldugu (2,64 (0-6)’e karsi 3,19 (0-7), p<0,002) saptandi (Sekil
4).

Sekil 4: Gruplarin ortalama HATCH ile CHA2DS2VaSC skorlamalari ve

postoperatif AF agisindan karsilastirmali degerlendirmesi

3,5 T"’/

3+
25

2

B HATCH skoru

1,5 1 B CHA2DS2VaSCskoru

1 -
0,5 - e

/CHAZDSZVaSCskoru
0 B /S
—-____‘T__\/ HATCH skoru
SR
AF
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Tablo 16. KABG sonrasi AF olusumunu etkileyen gesitli belirteclerin tekli degisken ve

coklu degisken lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Degiskenler Duzeltilmis OO GA %95 p-degeri
HATCH skoru 1,334 1,022-1,741 0,034
Trigliserid 0,996 0,992 -1,000 0,030
Furosemid 1,632 0,560 - 4,757 0,370
Distal anostomoz 1,415 0,942 -2,126 0,094

OO: Odds Orani, GA: Gliven Araligi

Tablo 17. KABG sonrasi AF olusumunu etkileyen gesitli belirteglerin tekli degisken ve

coklu degisken lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Degiskenler Duzeltilmis OO GA %95 p-degeri
CHA2DS2VASC skoru 1,365 1,089-1,711 0,007
Trigliserid 0,996 0,992 -1,000 0,044
Furosemid 1,815 0,654 - 5,034 0,252
Distal anostomoz 1,457 0,958 -2,216 0,078

OO: Odds Orani, GA: Gliven Araligi
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Sekil 5: HATCH skorunun receiver operating characteristics curve (ROC) analizi

1,0~
0,8~
0,6-
—
=
=
S HATCH skoru: >1
0,4-
Duyarhlik Y42
Ozgiilliik %70
EAA
0.2- 0.576
GA %95 (alt sinir) 0.524
GA %95 (lst simir) 0.627
0,0 { T I T T |
0,0 0,2 04 0,6 0,8 1,0
Ozgiilliik

(EAA: Egri Altindaki Alan, GA: Given Araligi)
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Sekil 6: CHA2DS2VaSC skorunun receiver operating characteristics curve (ROC)
analizi

1,0~
0,8-
0,6~
=
T
s
a CHA2DS2VaSC skoru: >3
0,4-
Duyarhlik “%h42
Ozgiilliik %69
EAA 0.603
0,2
GA %95 (alt sinir) 0.551
GA %95 (list sinir) 0.603
0,0 f T I T I I
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
Ozgiilliik

(EAA: Egri Altindaki Alan, GA: Given Araligi)
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TARTISMA

Atriyal fibrilasyon (AF), koroner arter bypass cerrahisi (KABC) sonrasi en sik
gorilen aritmidir. Yapilan g¢alismalarda KABC sonrasi AF insidansi %25 ile %40
oraninda saptanmistir ve bu oran kapak ameliyatlarinda %50 ile %60’a kadar
yukselmektedir. AF gelisen hastalarda, hastanede yatis slresi uzamakta ve
tromboemboli gibi komplikasyonlardan dolayl mortalite orani artmaktadir. Hastanede
yatis sUresinde uzama ve komplikasyonlar ylzunden hasta basina disen harcama
orani da artmaktadir. Cerrahi sonrasi AF en sik 2. ve 3. gunler arasinda
g6zlenmektedir (1-3). KABC sonrasi gelisen AF’yi 6ngérmek icin bir ¢ok risk faktoru
tanimlanmigtir. Yas, cinsiyet, daha 6énce AF oykusu, HT, KOAH, sad koroner arter
darhgi, KKY, gecirilmis ME 6ykisu, kalp hizi, sigara, dusiik BKi, sol atriyum capli,
kapak hastaligi, postoperatif kanama, postoperatif hipokalemi ve bdbrek yetmezligi
gibi cok sayida risk faktorleri tanimlanmig ancak tam bir gorus birligine varilamamigtir
(1-3).

KABC sonrasi AF gelismesinde yaslanma ve onunla ilgili olarak atriyumlardaki
dilatasyon, nodal liflerin kaybi, kas atrofisi, sinls dugumuinde fibréz doku ve yag
dokusunun artmasi ve atriyumlarda lokal interstisyel amiloid birikmesi gibi yasla ilgili
yapisal degisiklikler AF’ye olan yatkinligi artirir. Zangrillo ve ark. ileri yasin koroner
cerrahi sonrasi postop AF (POAF) gelisiminde risk faktdrt olduklarini gostermiglerdir
(84). Isveg’ te izole KABG vakalarinda, POAF prediktorlerini belilemek amagli
yapilan genis ¢apli bir kohort arastirmasinin sonucunda; ileri yasin POAF agisindan

en gucli 6ngodrdurica oldugu vurgulanmistir (85).

Hipertansiyon ve asiri sivi ydkunun atriyumlarda yapisal degisiklige neden
olarak, AF patogenezinde rol oynayabilecegi ileri surulmustir (1,4). Arteryel
hipertansiyonun sol ventrikdl hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon yoluyla, sol
atriyum Gzerinde mekanik ve elektriksel yeniden sekillenmeye yol agarak postoperatif
AF’ e neden oldugu duasunulmektedir(86). Sol atriyum hacminin kardiyak cerrahi

sonras! AF gelisiminde bagimsiz, guglu bir belirleyici oldugu gosterilmistir (87).
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Kalp yetmezligi ve AF iliskisine yonelik birgok arastirma yapilmistir.
Literatirde, AF’ nin kalp yetmezliginin bir sonucu veya sol ventriklil yapisal
bozulmasini artiran bir neden oldugu konusu net degildir (88,89). AF gelisimini
ongordirmede, bireysel risk faktorlerinden ileri yas ve valviler kalp hastaligi varligina
ek olarak kalp yetmezligi varligi AF gelisimi agisindan artmis bir risk olusturmaktadir
(89). Sistolik kalp yetmezligi hastalarinda yapilan bir arastirmada, kardiyak cerrahi
sonrasi AF gelisiminde aldosteron antagonisti tedavisi alan grupta, POAF insidansi

belirgin sekilde azalmig olarak izlenmistir (90).

Atriyal flatter nedeniyle basarili ablasyon yapilan hastalarda; KOAH, AF
gelisimi agisindan bagimsiz bir 6ngérdurict olarak bulunmus ve ayni galismada
KOAH’ in AF riskini 1.57 kat arttirdigi saptanmigtir(91). Yakin zamanda yapilan,
17.262 hastanin alindigi ¢ok merkezli bir kohort aragtirmasinda KOAH varliginin,
kardiyak cerrahi sonrasi AF ve iligkili komplikasyonlar yoninden éngordurtcilerden
biri oldugu belirtilmistir (92).

Calismamizda KABC sonrasi AF gorilme orani % 28 olarak bulunmustur.
Yas, yuksek CHA2DS2VaSC skoru, yiksek HATCH skoru ve furosemid kullanimi AF
gelisiminde etkili risk faktorleri olarak gdze c¢arpmaktadir. Hipertansiyon ve KOAH
sikligi AF grubunda; SR grubuna goére daha fazla gorulmesine ragmen, istatiksel
anlamlihik gosterememistir. KABC sonrasi AF en sik 3. gunde gelismistir. Ayrica, AF
gelisen olgularda ekstubasyon sulresi, yogun bakimda ve hastanede yatis suresi

uzamaktadir.

Furosemid bir kivrim diuretigi olup, kalp yetmezliginde konjesyon bulgularini
azaltmak amacl yaygin kullanilan bir ilagtir. Buglne kadar kardiyak cerrahi sonrasi
atriyal fibrilasyon gelisimi ile preoperatif furosemid kullanimina yonelik literatirde
sinirli sayida ve geligkili veriler mevcuttur. Knayzer B ve ark. ‘ nin yapmis oldugu 156
kisinin alindigi prospektif calismada kardiyak cerrahi dncesi kalsiyum kanal blokeri ve
furosemid kullaniminin POAF sikhidi ile istatiksel agidan anlamli bir korelasyon
gosterdigi sonucuna varilmistir (93). Bizim ¢alismamizda da AF olusan 103 hastanin
% 12’ si preoperatif furosemid kullanmisken; sinus ritmini postop donemde idame
ettiren 266 hastada ise bu oran yalnizca % 6 civarinda saptanmistir (p=0,047). Bu
sonucun 6nde gelen hipotezlerinden biri yogun dilretik kullanimina bagli elektrolit

imbalansi ve beraberinde gelen proaritmik aktivite ile iliskilendirilebilir. Preoperatif
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intraven6z magnezyum tedavisinin KABG sonrasi gelisen AF’i 6nlemede etkin
oldugunu kanitlayan calisma verileri gézénune alindiginda (94), hipomagnezemiye
yol acabilecek asirn furosemid veya diuretik kullaniminin, POAF sikligi ile korele
oldugu sonucuna varilabilir. Ote yandan, artmis volim yikiniin dolayli belirtecleri
olan plasma B tipi natritretik peptit seviyelerinin preoperatif ylksek seviyelerde
seyretmesi, kardiyak cerrahi sonrasi AF gelisiminin badimsiz ve guglu
ongordurdculerinden olduguna yonelik literatirde c¢alismalar mevcuttur (95).
Furosemidin natritretik peptit seviyelerini azalttigi dusundldiginde, bu konudaki
verilerin geligkili ve yetersiz oldugu géze ¢arpmaktadir. Nitekim bizim galismamizda,
coklu degisken analizinde furosemid kullanimi ile KABG sonrasi AF gorulme sikligina
yonelik istatiksel anlamlilik goézlenmemigtir. Sonu¢ olarak, furosemid ve POAF

iliskisine yonelik prospektif blyuk dlcekli calisma verilerine ihtiyag bulunmaktadir.

Artan postoperatif hasta maliyetleri ile birlikte, AF’ ye bagli SVO, periferik
emboli gibi advers olaylar géz 6nune alindiginda, POAF ciddi bir sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu hastalarda, etkili bir farmakolojik profilaksi ile cerrahi
sonrasi donemde ritim kontrolu saglanarak, hasta sagaltimi olumlu ydnde
arttiralabilir.  Klinik pratikte, KABG planlanan hastalarda POAF riskini 6ngérme
yonunden etkili ve guvenilir bir skorlama sistemi eksikligi gbze c¢arpmaktadir.
Literatirde, AF’li hastalarda iskemik SVO riskinin degerlendiriimesi amacli kullanilan
CHADS2 ve CHA2DS2VaSC skorlama sistemleri, POAF’I 6ngordirme yoninden
arastinimistir. Borde ve ark. tarafindan KABC yapilan 729 olgunun alindigi
retrospektif bir arastirmanin sonucunda, yuksek CHA2DS2VaSC skorunun POAF

yonunden 6ngorduricu oldugu saptanmistir (96).

Sareh ve ark. ‘nin yapmis oldugu c¢alismada CHADS2 skorunun kardiyak
cerrahi sonrasi AF gelisiminde belirleyici olabilecedi yonunde sonuglanmistir (97).
2120 hastanin alindidi bu arastirmada, hastalarin CHADS2 skoru hesaplanmis ve
CHADS2 skoru 0 olanlar dusuk riskli, 1 olanlar orta riskli, 2 ve Uzeri olanlar ise
yuksek riskli kabul edilmistir. Cerrahi sonrasi AF gelisimi orta risk grubunda dusuk
riskli gruba gore 1,73 kat fazla, yuksek riskli grupta dusuk riskli gruba gore 2,58 kat

fazla bulunmustur.

Chua ve ark. tarafindan yapilan, kardiyak cerrahi geciren 277 olgunun alindigi

¢alismanin sonucunda CHA2DS2VaSC skorunun POAF yonunden 6ngdordirici
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oldugu saptanmistir(8). Bu arastirmada ayni zamanda POAF geciren olgularin
%21'inde CHADS2 skoru 0 iken, %6’sinda CHA2DS2VaSC skoru 0 olarak
bulunmustur. Buradan anlasildigi tzere, CHA2DS2VaSC skoru POAF agisindan

dusuk riskli olgulari belirleme yonunden CHADS2 skoruna Ustunlik saglamistir.

Kashani ve ark ‘nin yakin zamanda yayinlamis oldugu arastirmaya 2008-2014
yillari arasinda kardiyak cerrahi gecgiren 2385 hasta alinmig ve CHA2DS2VaSC
skoruna gore gruplandiriimistir(98). Buna gbére CHA2DS2VaSC skoru O olanlar
duguk riskli, 1 olanlar orta riskli, 2 ve Uzeri olanlar ise yuksek riskli kabul edilmigtir.
Aragtirmanin sonucunda yuksek riskli grupta dusuk riskli gruba gore POAF sikligi
5.21 kat fazla olarak bulunmustur (p<0,0001). Ayrica arastiricilar CHA2DS2VaSC
skoru =2 olan olgularin, CHA2DS2VaSC skoru <2 olan olgulara kiyasla POAF
gelisimi agisinda daha yuksek riskli oldugunu vurgulamiglardir. Bu ¢alismada en
onemli elegtiri noktalarindan biri, risk degerlendirmesinde yuksek riskli grupta
(CHA2DS2VaSC skoru 22) dizeltiimis spesifite yluzdesinin %49,4 gibi dusuk bir
degere sahip olmasidir. Ayrica, yazarlar hangi skor degerinde ve ne zaman
antiaritmik tedavi baslanmasi gerektigine iliskin bir dneri sunmamaktadirlar. Bizim
calismamizdan farkli olarak bu son U¢ calismaya valviler kalp hastaligina bagh
cerrahi yapilan hastalar da dahil edilmistir. Calismamizdan elde edilen kayda deger
bir sonuc¢ ise, CHA2DS2VaSC skoru >3 olan olgularin ROC (receiver operating
characteristics curve) analizinde saptanan spesifite yuzdesinin %69 gibi yuksek
degerlere ulasabilmesidir. Ote yandan, ayni analizin sensitivite ylzdesi % 42 gibi

dusuk bir degerde sonuglanmigtir.

izole KABC olgularinda POAF sikh@ini arastiran calismalar kisitl olmakla
birlikte, literatirde KABC sonrasinda AF gelisme riskini degerlendirme yodninden
HATCH skoruyla iliskili bir veri mevcut degildir. Garcia Seara J ve ark. tarafindan
yakin zamanda yayinlanan kohort ¢alismasinda, atriyal flatter nedeniyle ablasyon
uygulanan hastalarda HATCH ve CHA2DS2VaSC skorlarinin uzun dénem mortalite
ile iligkisi arastinimistir (83). Bu c¢alismanin sonucunda, HATCH skorunun tim
nedenlere bagll 6lim agisindan iyi bir dngoérdirict oldugu ve CHA2DS2VaSC
skorundan bu alanda daha iyi bir performansa sahip oldugu sonucuna varilmigtir.
(p=0.043) Bu cgalismada ortaya c¢ikan bir diger kaydadeger sonu¢ ise, HATCH

skoru=0 olan, daha ©onceden AF 0&ykuslu bulunan hasta grubunda hi¢ &lim
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gorilmemesidir. Bu sonu¢ dogrultusunda yazarlar, HATCH skorunun gergekten
duguk riskli hasta grubu degerlendirmesinde ¢ok iyi bir belirleyici olabilecegini

vurgulamiglardir (83).

Chen K. ve ark. nin yapmis oldugu prospektif gcalismada, atriyal flatter
nedeniyle kateter ablasyonu yapilan ve basarili olunan olgularda HATCH skorunun
yeni baslangigli AF’ yi éngorduriculigu arastirilmigtir (80). Arastirmanin sonucunda,
¢oklu degisken analizlerde; sol atriyum c¢api ile HATCH skorunun yeni baslangigli
AF’yi 6ngordirme yoninden bagimsiz belirleyiciler oldugu ortaya ¢ikmistir. (P<0.001)
Ayrica, HATCH skoru =22 olan olgularda, HATCH skoru <2 olgulara oranla AF
insidansinin daha yuksek oldugu saptanmistir (%69 ve %27, P<0.001). Sol atriyum
¢ap! fazla olan olgularin ayni zamanda daha yuksek HATCH skoruna sahip olmalari
nedeniyle; HATCH skorlama sisteminin yapisal kalp hastaliklarina bagh atriyal
remodeling ve beraberindeki AF progresyonunu klinisyene yansitabilecek iyi bir

goOsterge oldugu sonucuna variimistir.

Ozetle, HATCH skorunun bu arastirmalarin sonucuna dayanarak sol atriyal
genislemeyi iyi predikte edebildidini gézonlune alarak ve KABC yapilan hastalarda
POAF yonunden iyi bir belirleyici olabilecegini disunerek bu calismayi planladik.
Bizim calismamizda HATCH skoru ve KABC yapilan hastalarda POAF’1 6ngérmedeki
yeri ilk defa incelenmistir. Ortaya ¢ikan ¢alisma sonuglari bu konuda literattire nemili
katkilar saglayacak niteliktedir. Calismamizda daha dncede belirtildigi uzere, HATCH
skorunun postop dénemde AF gelisen grupta, SR grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yuksek oldugu saptanmistir. Bu sonuglar ¢oklu degisken analizi
verileri ile desteklenmistir. Ayrica, HATCH skorunun 1’in Uzeri olmasi durumunda
postoperatif atriyal fibrilasyonu o6nemli O&lglide predikte edebilecedi sonucuna
ulasiimistir. Benzer sekilde, CHA2DS2VaSC skorunun 3’Un Gzeri olmasi durumunda
postoperatif atriyal fibrilasyonu o6nemli O&lglide predikte edebilecedi sonucuna
ulasilmistir. Burada vurgulanmasi gereken nokta, her iki skorlama sisteminin ROC
(receiver operating characteristics curve) analizinde saptanan sonucun
sensitivitesinin % 42 gibi dusik bir degerde bulunmasidir. Bu analiz sonuglarina
gore, iki skorlama sisteminin POAF’i 6ngérme yonunden birbirine asikar bir Gstunlugu
bulunmamaktadir. Calismamizin énemli bir kisitlayici yonu de retrospektif olmasidir.

Sonug olarak, HATCH skoru KABC sonrasi AF gelisimini dngérmede iyi bir belirleyici
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olabilir. CHA2DS2VaSC skoru da HATCH skoruna benzer sekilde, KABC sonrasi AF
gelisimini 6ngdrmede iyi bir belirleyici olabilir. Ancak, sonuglarin klinik pratige

yansitilabilmesi igin buyUk olgekli galismalara ihtiyag vardir.

CALISMANIN KISITLILIKLARI

1. Calismamizin en O6nemli kisithhigi retrospektif bir calisma olmasidir. Bu
calismadan cikan verilerin desteklenmesi igin uzun dénem takiplerin yapildigi

prospektif buyuk olgekli galismalara ihtiyag vardir.

2. Hastalarin HATCH ve CHA2DS2VaSC skorlari hesaplanirken, preoperatif
gecerli olmasi gereken verilerin bir kismi anamnez notlarinda yer almamasi

veya hastadan anamnez alinamamasi nedeniyle eksik hesaplanmis olabilir.

3. Ekokardiyografik parametreler, farkli kigiler tarafindan degerlendirildiginden

olcumlerde subjektif farkliliklar yaratabilir.

4. Yogdun bakim sonrasi serviste EKG takiplerinin fizik muayene veya hastanin
sikdyetine gore yapilip, telemetri veya ambulatuvar holter EKG tetkiklerin
kullanilamamasi, sikayet olusturmayip kisa suren AF ataklarinin gdzden

kagmasina neden olmus olabilir.

SONUG VE ONERILER

1. KABC o0ncesi hesaplanan HATCH skoruna goére yapilan degerlendirmeler
neticesinde postop AF gelisen olgularda, sinus ritmini idame ettiren gruba gore
HATCH skoru anlamli derecede yuksek bulunmustur. Bu bulgular 1si1ginda
HATCH skoru postoperatif AF gelisimini 6ngérmede iyi bir belirleyici olabilir.

2. KABC o6ncesi hesaplanan CHA2DS2VaSC skoruna gore vyapilan
degerlendirmeler neticesinde postop AF gelisen olgularda, sinus ritmini idame
ettiren gruba gbére CHA2DS2VaSC skoru anlamli derecede yuksek
bulunmustur. Bu bulgular 1siginda CHA2DS2VaSC skoru postoperatif AF

gelisimini Gngdrmede iyi bir belirleyici olabilir.
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3. KABC sonrasi AF gelisen grupta kardiyopulmoner bypass suresi, sol atriyum
¢apl, distal anastamoz sayisi, hipertansiyon ve KOAH sikligi daha fazla
olmasina ragmen istatiksel anlamliliga ulasamamistir.

4. KABC sonrasi ekstibasyon suresi uzun olan olgularda daha fazla AF
gelismektedir.

5. KABC sonrasi AF gelisen olgularda yogun bakimda izlem suresi ve hastanede
yatis suresi belirgin olarak uzamaktadir.

6. KABC sonrasi AF gelisen olgularda enfeksiyon ve akut greft oklizyonu ile

iligkili komplikasyon orani yuksektir.

Butin bu bilgiler ve eski kanitlar 1g1ginda diyebiliriz ki; KABC sonrasi AF
gelisiminde yas ve iligkili komorbiditeler dnemlidir. AF gelisimini énlemek igin butin
bu &6ngoérdaracileri iginde barindiran, guncel bir skorlama sistemi kullanmak
amagclarimizdan birisi olmalidir. HATCH skoru, sonuclarda da belirtildigi Uzere
postoperatif AF’ yi dngérmede iyi bir belirleyici olabilir. Hipertansiyon, yas, gegici
iskemik atak veya serebrovaskuler olay, KOAH ve kalp yetmezligi varligina
dayandirilarak olusturulmus olan bu skorlama sistemi POAF yoninden pratik, ucuz,
klinik acidan kullanimi kolay bir analiz imkani saglayabilir. Benzer sekilde,
CHA2DS2VaSC skoru da postoperatif AF gelisimini éngérmede iyi bir belirleyici
olabilir. Gunimuzde bu alanda postoperatif AF ve iligkili komplikasyonlarini azaltmak
yonunden kullanilan gecerli herhangi bir skorlama sistemi bulunmamaktadir.
Calismamiz bu konuda literatiire biylk bir katki saglayabilir. Ote yandan, bu
calismadaki verilerin desteklenmesi agisindan genis Olgekli ve prospektif ¢alisma

verilerine ihtiya¢g bulunmaktadir.

OZET

Atriyal fibrilasyon (AF), sikhgi %25-40 arasinda degisen ve koroner arter
bypass cerrahisi (KABC) sonrasi en sik gorulen aritmidir. Daha énceki galismalarda
AF’nin artmig mortalite, inme, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi insidansi, uzamis
hastanede yatis ve hasta basina yapilan harcamalarda artis ile birlikte oldugu

bildirilmistir.
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CHA2DS2VaSC skoru, AF olgularinda tromboemboli riskini belirleme
yonunden olusturulmus gincel skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemine goére
konjestif kalp yetmezligi (C), hipertansiyon (H), ileri yas (A), diyabetes mellitus (D),
kadin cinsiyet (S), inme (S) ve vaskuler hastalik (V) varligina gore bireysel puanlama
olusturulmus olup, antikoagulan tedavi gerekliligi belilenmektedir. Literatirde, KABC
sonrasinda AF gelisme riskini degerlendirme ve hospitalizasyonu 6ngérme yonunden
CHA2DS2VASc skorlamasinin kullanilabilecedine yonelik sinirh sayida arastirma
mevcuttur. Bu galismalarin sonucunda CHA2DS2VaSC skoru yuksek olan hastalarda
KABC sonrasi AF daha sik izlenmis olup, CHA2DS2VaSC skorunun; AF’li olgularda
kardiyovaskuler nedenli hospitalizasyonu dngérmede belirleyici olabilecegi yoninde

sonuglanmistir.

HATCH skorlama sistemi hipertansiyon (H), ileri yas (A), gecicici iskemik atak
veya serebrovaskuler olay (T), kronik obstruktif akciger hastaligi (C), konjestif kalp
yetmezligi (H) varligina gore bireysel puanlama yapilarak olusturulmustur. Son
donemlerde yapilan galismalarda; yliksek HATCH skoru ile AF progresyonunun
korele oldugu saptanmistir. Literatirde, KABC sonrasinda AF gelisme riskini
degerlendirme yonunden HATCH skoruyla iligkili bir veri mevcut degildir. Bu
calismada KABC sonrasi gelisen AF’yi 6ngormede HATCH skorunun vyeri ve
CHA2DS2VaSC skoru ile iligkisi arastiriimistir.

Yontem: Calisma kapsaminda 2011-2015 yillari arasinda Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilimdalinda elektif
olarak KABC operasyonu yapilan olgular retrospektif olarak tarandi. Calismaya dahil
etme kriterlerini kargilayan 369 olgu alindi. Calismaya alinan hastalarin HATCH
skoru ve CHA2DS2VaSC skoru hesaplandi ve hastalar bu skorlamalar Uzerinden
gruplara ayrildi. Ayrica hastalarin bazal klinik karakteristikleri, cerrahi 6ncesi almakta
olduklari tedavileri, ekokardiyografik ozellikleri, anjiyografik bulgulari, intraoperatif ve

postoperatif bulgulari detayl bir sekilde kaydedildi.

Bulgular: izlemde hastalarin %28’inde (n=103, ortalama 2,6. giinde, ortalama
1,35 epizod, ortalama sonlanma suresi 20,2 saat) AF gelisti. AF gelisen grubun yas

ortalamasinin sinus ritmindeki gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
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yuksek oldugu (60,8 £ 10,0 yi'a karsi 67,8+ 9,5 yil, p<0,001) bulundu. Postop AF
gelisen olgularda HATCH skoru ortalamasi 1,5 (0-6) olarak saptanirken; postop
dénemde sinus ritmini devam ettiren olgularda ortalama HATCH skorunun 1,2 (0-6)
oldugu goéruldi. HATCH skorunun postop donemde AF gelisen grupta, SR grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ylksek oldugu (p=0,017) bulundu. AF
gelisen grubun CHA2DS2VaSC skorunun sinus ritmindeki gruba gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yuksek oldugu (2,64 (0-6)e karsi 3,19 (0-7), p<0,002)
saptandi. Cerrahi girisim sonrasi AF gelisen olgularda preoperatif dénemde
furosemid kullaniminin daha fazla oldugu gézlenmesine ragmen (%12’e karsi %6,
p=0,047) coklu degisken analizlerde bu bulgu istatiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,252, p=0,370). Yogun bakimda izlem suresi, hastanede yatis suresi ve
komplikasyon gelisme orani AF gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksekti (Tablo 18).

Sonug: HATCH skoru KABC sonrasi AF gelisimini dngérmede iyi bir belirleyici
olabilir. CHA2DS2VaSC skoru da HATCH skoruna benzer sekilde, KABC sonrasi AF

gelisimini Gngérmede iyi bir belirleyici olabilir.

Anahtar Kelimeler: atriyal fibrilasyon, koroner arter bypass cerrahisi, HATCH skoru,
CHA2DS2VaSC skoru
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Tablo 18: Calismadaki 6nemli bulgularin dzeti.

SR grup (N:266) AF grup (N:103) p-degeri

Yas (yil) 60,8 + 10.0 67,8+ 9.5 <0,001
HATCH Skoru 1,20 (0-6) 1,50 (0-6) 0,017
CHA2DS2VaSC Skoru 2,64 (0-6) 3,19 (0-7) 0,002
Hipertansiyon (%) 160 (%60) 67 (%65) 0,386
Diyabet (%) 121 (%45) 41 (%40) 0,324
KOAH (%) 28 (%10) 17 (%16) 0,115
Trigliserit (mg/dl) 199,4 (55,0 - 1537,0) 155 (55,0 - 471,0) 0,054
Furosemid (%) 15 (%6) 12 (%12) 0,047
SoA ¢ap (cm) 3,6 (2,8 —4,6) 3,7 (2,7-4)5) 0,082
Ekstlibasyon sire (saat) 16,6 (2 - 97) 25,7 (3 - 260) 0,052
YB kalis sure (saat) 62,6 (9 - 744) 91,1 (20 - 380) <0.001
Toplam hastanede yatis slre (gun) 13,2 (6 - 98) 17,9 (8 - 178) <0.002
Enfeksiyon 6 7 0,034
Akut greft okluzyonu 0 2 0,023
Kronik AF’ de kalis - 4 -

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, SoA: Sol atriyum, YB: Yogun bakim
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SUMMARY

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhytmia, with an incidence of 25-
40%, after coronary artery bypass grafting (CABG). Previous reports have suggested
that AF is associated with an increased incidense of mortality, stroke, heart failure,

renal insufficiency, prolonged hospitalization and increased social costs.

CHA2DS2VaSC score is the current scoring system which was composed to
predict the risk of thromboembolism in AF patients. According to this system,
requirement of anticoagulant treatment is determined and individual points are
formed as the presence of congestive heart failure (C), hypertension (H), advanced
age (A), diabetes mellitus (D), female sex (S), stroke (S) and vascular disease (V). In
literature, limited number of studies are exist which was related to assess the risk of
developing AF after CABG and to predicting hospitalization requirement about
CHA2DS2VaSC score. As a result of these studies, AF after CABG was more
frequent in patients with higher CHA2DS2VaSC score and also CHA2DS2VaSC
score could be a predictor of hospitalization which was originated from

cardiovascular diseases.

HATCH scoring system was composed as calculating individual points based
on the presence of hypertension (H), advanced age (A), transient ischemic attack or
cerebrovascular event (T), chronic obstructive pulmonary disease (C) and congestive
heart failure (H). In recent studies, higher HATCH score was found to be correlated
with progression of AF. There have been no data in literature about HATCH score
and prediction of AF after CABG. In this study, the situation of HATCH score to
predicting AF after CABG and relationship with CHA2DS2VaSC score were

investigated.

Methods: In our study, patients who had CABG surgery as elective at the
department of cardiovascular surgery in Adnan Menderes University Medical Faculty
Hospital between 2011 and 2015 were researched retrospectively. 369 patients who
had been providing inclusion criterias were admitted to the study. HATCH score and
CHA2DS2VaSC score of the patients who had enrolled the study were estimated and

patients were divided into groups according to these scorings. Furthermore, details of
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baseline clinical characteristics, preoperative treatment, echocardiographic features,

angiographic findings, intraoperative and postoperative findings were recorded.

Results: The incidence of AF was 28% (n=103, mean 2,6. days, mean 1,35
episodes, mean termination time 20,2 hours). The median age of patients with AF was
significantly higher than the median age of sinus rhythm (SR) group (60,8 £ 10,0 years
vs. 67,8t 9,5 years, p<0.001). In patients who developed postoperative AF, the
median of HATCH score was detected as 1,5 (0-6); but in patients who maintained
sinus rhythm at postoperative period, the median of HATCH score was detected as
1,2 (0-6). HATCH score was significantly higher in patients who developed
postoperative AF than the sinus rhythm group (P=0.017). In patients who developed
postoperative AF, the median of CHA2DS2VaSC score significantly higher than the
sinus rhythm group (3,19 (0-7) versus 2,64 (0-6), p<0,002). Although, preoperative
furosemide usage had been more frequent in the patients who developed AF after
surgery than the SR group (6% versus 12%, P=0,047), these findings were not
statistically significant in a multivariate analysis (p=0,252, p=0,370). Intensive care unit
following time, total hospitalization time and complication rate were significantly higher
in the AF group (Table 18).

Conclusion: HATCH score might be a good predictor about AF after CABG.
CHA2DS2VaSC score might be a good predictor about AF after CABG similarly as
HATCH score.

Keywords: atrial fibrillation, coronary artery bypass graft surgery, HATCH score,
CHA2DS2VaSC score
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Table 19: Summary of important findings between two groups..

SR group (N:266) AF group (N:103) p-values

Age (years) 60,8 £ 10.0 67,8+ 9.5 <0,001
HATCH Score 1,20 (0-6) 1,50 (0-6) 0,017
CHA2DS2VaSC Score 2,64 (0-6) 3,19 (0-7) 0,002
Hypertension (%) 160 (%60) 67 (%65) 0,386
Diabetes mellitus(%) 121 (%45) 41 (%40) 0,324
COPD (%) 28 (%10) 17 (%16) 0,115
Triglycerides (mg/dl) 199,4 (55,0 - 1537,0) 155 (55,0 - 471,0) 0,054
Furosemide (%) 15 (%6) 12 (%12) 0,047
LA diameter (cm) 3,6 (2,8 —4,6) 3,7 (2,7 —4,5) 0,082
Extubation time (hours) 16,6 (2 - 97) 25,7 (3 - 260) 0,052
intensive care unit stay time (hours) 62,6 (9 - 744) 91,1 (20 - 380) <0.001
Total hospital stay time (days) 13,2 (6 - 98) 17,9 (8 -178) <0.002
Infection 6 7 0,034
Acute graft occlusion 0 2 0,023
Chronic AF development - 4 -

COPD: Chronic obstrructive lung disease, LA: Left atrium
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