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KISALTMALAR

Atriyal erken atim

: American Society of Anesthesiologists
: Atriyal fibrilasyon

: Atriyo-ventrikiler

: Adenozin tri phosfat
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Elektrokardiyografi
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Ortalama arteriyal basing
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: Supraventrikiler tagikardi
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Ventrikiler erken atim

: Ventrikiiler fibrilasyon

VT : Ventrikiler tagikardi



GIiRIS

Anestezi uygulamalari sirasinda, hi¢ de azimsanmayacak miktariarda kalp ritm
bozukluklan olugabilmektedir. Yapilan caligmalarda anestezi uygulamalari esnasinda
%60’ lara kadar varabilen ritm dizensizlikleri goruldtugi bildirilmistir (1). Bu konu ile
ilgili ik caligmalar 1900t yillanin baslarinda baglamig (1) ve izleyen yillarda siirekli
holter elektrokardiyografik monitorizasyon yonteminin de klinik uygulamaya
girmesi ile, inhalasyon anesteziklerinin kardiyovaskiler sistem {izerinde
olusturduklari kompleks etkiler daha da aynntii bir sekilde analiz edilmistir.
Inhalasyon anestezikleri kardiyovaskiiler sistem {izerinde sadece ritm degisiklii
yapmakla kalmaz, ayni zamanda miyokard fonksiyonlarini da deprese ederek
hemodinamigi bozabilmekiedir(2,3). Giunumiizde kullanilan anestezik maddeler,
hasta uyandiktan sonra bile subanestezik dozlarda saatler boyu kanda kalabilmekte
ve minimal diizeyde de olsa etkilerini gésterebilmektedirler(4). Bu yiizden inhalasyon
anestezikleri arasinda kardiyovaskiler hemodinamigi en az etkileyen ajani belirlemek

anestezinin ve ameliyatin emniyeti agisindan dnemlidir.

Biz bu caligmamizda, gunimizde en vyaygin kullanilan inhalasyon
anesteziklerinden halotan ve izofluran peroperatif ve postoperatif dénemdeki
kardiak ritm Gzerine etkilerini siirekli holter elektrokardiyografik monitérizasyon

teknigi kullanarak incelemeyi amagladik.



GENEL BILGILER

Kalp, insan viicudunun siirekli hareket halinde olan énemli bir organidir. Boylesine
stirekli ve ritmik galisma, basgindan beri bilim adamlarinin ilgisini ¢cekmis ve devamli
aragtirma konusu olagelmistir. Bitiin Diinya’da kardiyovaskiiler sisteme bagli gelisen
mortalite hizi ilk siralarda yer almaktadir. Bu o6limlerin pek ¢odu ani olarak
gelismekte ve primer nedenin kalp ritmindeki ani degisme oldugu bilinmektedir (5,6).
Bu nedenle anestezi alan hastalardaki kardiyak ritm degisiklikleri, ciddi énem
arzetmekte, kardiyak iskemiyi ve ritmi en az etkiyen anestezik ajanlarin belirlenmesi

¢ok dnemli gdziimektedir.

Kardiyak ritm bozuklugu; genellikie “aritmi” terimi ile tanimlanmakia birlikte, aritmi
deyimi aslinda ritm yoklugu anlamina geldigi icin “disritmi” terimini kullanmak daha
dogru olacaktir(5,6).

Standart 12 derivasyonlu EKG kaydi, 1 dakikadan daha kisa siireli bir kalp ritmini
gosterdigi icin, g¢ogunlukla disritmilerin degerlendiriimesi agisindan yetersiz
kalmaktadir(5). Kalp ritminin kisinin normal aktiviteleri ve fizyolojik degisiklikler
boyunca uzun sireli kaydedilmesi, ritm diizensizliklerinin gésterilmesi icin gereklidir.

Onceleri sadece fizik muayene ve standart EKG kaydi ile disritmi tanisi konmaya
caligihrken, Norman J. Holter bu alanda yeni bir ¢igir agmistir.Holter 1950'li yillarda
ambulatuar EKG monitorizasyon teknigini geligtirmig ve bu teknigin 1960’ yillardan
itibaren rutin kullaniimaya baglamasi ile uyku, egzersiz ve dinlenme gibi gunlik
aktiviteler sirasinda EKG kaydinin siirekli yapilabilmesi ve bunun analizi miimkiin
olmustur(5,7,8).

Disritmilerin tanisi igin kullanilan yontemler; egzersiz ve stres testi (Treatmill),
transtelefonik EKG, vektdkardiyografi, telemetrik EKG monitorizasyonu, standart

EKG, Holter monitérizasyonu ve invaziv bir tani yéntemi olan elektrofizyolojik



caligmadir(5). Bunlar arasinda, per ve postoperatif dénemdeki disritmileri en iyi tespit
eden ybntem olarak; noninvaziv bir teknik olmasi ve her hastaya kolayca

uygulanabilirligi yiztinden Holter monitorizasyonu en ideali gibi gdzukmektedir.

KALP KASININ YAPIS!

Kalp, fonksiyonu bakimindan diger organlara gore oldukga 6zellik gdsteren, ritmik
ve otomatik ¢aligan bir organdir. Mikroskopik yapi itibariyle iskelet kasina benzerse
de igleyisi bakimindan diiz kaslara daha gok yaklasir. Bu ylizden kalp kasinda, her iki
kasin da ozelliklerine rastliyoruz. Kalp kas! bir takim aralikli 6zel nitelikte kas
kolonlari ile bu kolonlarin arasindaki araliklari doldurmus bag orgisi yapisindan
olugsmustur(9). Kas kolonlari birbirlerinden ayri kolonlar halinde uzamaz, aralarinda
birinden digerine atlayan képri biciminde ve fakat kolonlarla dar aci olugturacak
sekilde uzantilar vardir. Boylece kalp kasi bir ag yapisi haline gelmistir. iskelet kasi
birbirlerinden sarkolemma ile aynlmig fibrillerin bir topluluu olmasina karsin,
miyokardda fibriller Dbirbirlerine verdikleri protoplazmik dallar ile goriiniste bir
sinsisyum olustururlar(10). Oval bir gekilde olan nive (niikleus) iskeket kasi
hiicrelerinin  periferik kisimlarinda bulunmasina karsin, miyokard fibrillerinde
genellikle merkezde yer almigtir. Miyokard fibrillerinin sarkolemmasi (fibrili digaridan
saran zar) iskelet kasininkine oranla daha incedir ve muhtemelen bazi maddelerin ve
gazlarin diffuzyonuna daha az direng gosterir (9,10,11).

Elektron mikroskopu ile miyokard sarkolemmasi, aralarinda 200 A° kadar bir

mesafe bulunan iki membran halinde gériiliir. I membran daha kalin olup plazma

membrani olarak adlandiniir(9,10,11).

Miyokardin gosterdigi bir diger ozellik interkale disklere sahip olusudur. Bu
yapilar miyokardin cesitli yerlerinde ve genellikle de fibrillerin bifiirkasyon
(catallanma) noktalarinda yer aliriar. Zik zakli bir sekilde ilerleyen ve her myofibrilin Z
membranina siperpoze olan veya onunla birlesen interkale diskler, plazma
membranlarinin  invajinasyonundan ve birlesmesinden olusurlar.  Elektron
mikroskopla yapilan caligmalar myofibrillerin devamhliginin bir interkale disk boyunca
kesildigini gosterir niteliktedir. Onun icin adi 1s1k mikroskobunda miyokard fibrilleri

birbirlerine verdikleri kollar ylziinden bir sinsisyum (ag) yapar gibi gériiniirse de



aslinda bu durum gergek bir sinsisyum degildir. Gérintste miyofibriller interkale
disklerde son bulmaktadir ve bu nedenle miyokard tam manasiyle anatomik sinsisyal
bir yapiya sahip degildir. Miyokard hiicreleri adeta seri halinde birbirlerine baghdirlar.
interkale disklerde elektriksel direng, kalp kasi liflerinin dis membraninin gésterdigi
direngten cok azdir (dért yiizde biri kadar). lyonlar interkale diskleri kolaylikla gegerek
kalp kasi fibrilleri boyunca kolaylikla gider gelirler. Aksiyon potansiyali de interkale
diskleri kolaylikla geger. Onun igin miyokard, anatomik olarak tam bir sinsisyum
olmamasina ragmen, fonksiyonel sinsisyum 6zelligi gdsterir ve miyokardin bir hiicresi

uyarildigl zaman, aksiyon potansiyali hiicreden hiicreye hepsine yayilir (9,10,11).

Sarkoplazma (kas hiicresi stoplazmasi) homojen bir ortam olup gesitli organelleri
ve miyofibrilleri igerir. Myofibriller; kas hiicrelerinin icinde hiicrenin kasilabilen en
kiicik anatomik 0Oniteleridir. Gerek iskelet kasinda gerekse miyokardda bu,
kasilabilen en kiigik anatomik Ginitenin ¢api 0.5-2 mikron arasinda degisir. Kalpte bir
kas hucresinin gapi 16-20 mikron arasinda olduguna gore her kalp hiicresi 200-300
miyofibril iceriyor demektir. Miyokardda sarkoplazma iskelet kasina oranla daha fazla
veya daha biylk mitokondria (sarkozom) igerir. Myokard, birer enerji santrali olan
mitokondria ydniinden en zengin Kkastir. Bu zenginlik miyokardin aerobik karakterine

uygun diiser, anaerobi miyokardda ¢ok az énemlidir (9,10,11).

Gerek 1sik mikroskobu ile gerek polarize mikroskopta iskelet kasi ve miyokard
enine cizgili olarak gorilir. Bunlar I ve A bantlan olarak bilinir. | bantlan Z
membranlar tarafindan enine olarak kesilmiglerdir. ki Z membran! arasinda kalan
fibril kismina sarkomer denir. Bir sarkomer miyofibrilin yapisal Gniti olup bir A ve 2
yarim | bandindan olusur. [stirahat halindeki bir iskelet kasi sarkomerinin uzunlugu 2-
3 mikron, miyokardin ise 1-2 mikron kadardir (9,10,11).

Sarkoplazmik retikulum; bunlar miyokard hicrelerinin igine dogru giden
membranlarla sinirli, anastomozlar yapan ve diger hiicreler ile yakin temas saglayan
disansi ile iligkisi olmayan kanallardir ve miyokardda oldukga gelismisg durumdadirlar.
Bu yapinin elektriksel impulslarin hiicre igine transferinde 6nemli rol oynadigi
zannediliyor. Sarkoplazmik retikulum ayni zamanda Ca++ deposu gorevi de gérir
(9,10,11).



Miyokard kilcal damarlar iskelet kasininkinden 3-4 misli daha fazla olup bunun
sonucu olarak ortalama kan akimi da 10-20 misli daha fazla olur. Miyokard gerek
kasilma gerek sinirsel uyaranlara cevap ve gerekse aktivitesinin gosterdigi baz
kimyasal 6zellikler bakimindan oldukca farklidir.

KALP ILETi SISTEMININ ANATOMI VE FiZYOLOJiSi

Normal bir kalp ileti sistemi ;
1. Sinoatrial digim
2. Atrioventrikiiler dGgum
3. His demeti
4. Sag dal
5. Sol dal ve onun iki kolu
6. Purkinje lifleri

7. Myokard hiicreleri'nden olugur

Sincatrial noda
Fozsa ovalis
Atrigventricular nnd&——Jl——'» :

— Laft posterior
Y, fastic

Corgnary Sinus 1 Y
kY 'l l'
Bundle of His _—__}‘—— —'tl—'L Left anterior
Right bundle Ywanch ——— 1 ascicle
Left bundie branch —— |
} Purkinje fibsres

Sekil.1: Kalp ileti sistemi



Sinoatrial diigiim: Vena cava siperior ile sag atriumun birlesme yerinde, sulkus

terminalis icinde lokalizedir. 1§ seklinde 15x15x1,5 mm boyutlarindaki bu yapiyi
olusturan sinus venosus kokenli hiicreler, histolojik olarak miyokard hiicrelerinden
farklidir. Dugimin yapisim olusturan diger elemanlar; konnekiif doku matriksi,
damarlar, adrenerjik ve kolinerjik sinir uglarinin sonlanma bdigeleridir. SA dugim
dakikada ortalama olarak 60-80 arasinda uyan olusturmaktadir (5,9,10,11).

Konnektif doku matriksi ve hiicresel yapi, fetal dénemden, postnatal déneme
kadar degisiklik gosterir. Konnektif matriks, fetal ddnemde daha azdir, yasla birlikte
artar. Bu matriks pace-maker fonksiyonunun stabilitesini saglar. Konnektif doku

hastaliklari ve konnektif dokunun azaldigi durumlarda disritmi sikligi artar(5,11)
Sinoatrial dUgimuin hiicresel yapisi incelendiginde;
1. P hucreleri
2. Transitional (gegis) hiicreler

3. Purkinje hiicreleri olarak gruplandirilabilir.

P _hiicreleri: Pacemaker (uyan olusturan anlaminda) hiicrelerine verilen verilen

isimdir. Santral nikleuslu, kiiciik ve soluk boyanan hiicrelerdir.

Transitional hiicreler: Gegis hiicrelerinin, kiiglk, ince morfolojileri P hiicreleri ile

miyokard hiicreleri arasinda yapisal bir 6zellik gésterirler.

Purkinje hiicreleri: Sinoatrial junction’da lokalize olur, transitional hiicrelerden

atriyal miyokard ve internodal ileti yollarina impuls iletirler.

Sinus digiminin yapisinda yer alan sinus diGgumi arterinin, pacemaker
fonksiyonunun dizenlenmesinde etkisi vardir. Artmig arteriyel basing ve nabiz

degisiklikleri, bu arter sayesinde sinus digimau tarafindan monitérize edilir(5).

Sinus digumi ¢ok iyi innerve olmus bir dokudur. Digimun g¢evresinde yer alan
epikardiumda ganglional hiicre topluluklarina sik rastlanir. Kolinerjik inervasyon
intrauterin dénemde tamamlanir fakat adrenerjik inervasyonun tamamlanmasi
postnatal 2-3'tinct aylarda olur. Postnatal ddnemdeki adrenerjik sistem yetersizligi
fetal ve neonatal dénemde, sinus dﬁgﬁmUnﬁn dolagan katekolamin diizeylerine



artmig duyarlihgi ile kompanse edilir. Emme ve 6ksiriik gibi, vagal uyar olugturabilen
aktiviteler, kalp hizinda azalma nedeni olabilirler(5,11).

Atriyoventrikiiler diigiim: Atriyoventrikiiler sulkus dokusu ve endokardiyal yastik
dokusu arasinda yer alan 5x7x2-5 mm boyutlarinda bir yapi tegkil eder. Sinoatrial
diugiime gore daha az fibréz doku igerdigi ve hiicresel elemanlarin daha santralize
oldugu dikkat ceker. SA digumden ritmik olarak dogan uyarilar atriyum kasi yolu ile
sol atriyuma ve AV diagume iletilirler. Yapilan elektronmikroskopik ve elektrofizyolojik
calismalarda SA dugum ile AV dugum arasinda uyariyi iletecek anatomik 6zel bir
yolun varli§i gosterilememigtir. Onun icin uyaran, bu mesafeyi 0,08 saniyede alir.
Atriyum duvarlan ¢ok miktarda kas dokusu bantlarindan olusur. Uyartinin, SA
digimden AV dugume yayiliminin, gicli dalga gruplan seklinde, bu miyosit
yapilanmasi diizgiin bantlar Gzerinden gectigi saptanmigtir. SA diagimden AV
digime, AV dugimiinden His hiizmesine, His hiizmesi kollarina ve oradan da
Purkinje sistemi vasitasiyle sad ve sol ventrikiil kaslarina ulasan uyarti kalbi
kasilmaya sevk etmis olur. SA digiimden ¢ikan bu uyarilar miyokardin dig yiizeyine
0,23 saniyede ulasir. Sinus dugiminde sinir hicreleri saptandigi halde AV
digimde benzer sekilde sinir hicreleri gésterilememistir. AV -digimi, SA dugimi
gibi uyaran dogurma yetenegine sahip oldugu halde (40-80/sn), ritme SA digim
hakim oldugunda yalniz uyartiyi atriyumlardan ahp ventrikiillere ileten baglama
istasyonu rolinii oynar. Herhangi bir sebeble SA dugim devre digi kalirsa, AV

dugim hakimiyeti eline alir ve buna “nodal ritm” denir (5,9,10,11).
AV dugume iletiyi saglayan bantlar, anatomik olarak;
¢ On-arka (Wenckebach)
¢ Arka (Thorel-internodal tractus)
¢ On (Bachman-anteriyor internodal yol) olarak isimlendirilmektedir.

Kalbin ileti sistemi anatomisi incelenirken terminal komponentlerin sag ve sol
dallardan olustugu gérular. Sag ve sol dallar fonksiyonel ve anatomik olarak oldukga
farklidir.

Sag dal; AV dugumin devami gibidir.



Sol dal; Anterior (sliperior) ve posterior (inferior) dallara ayrilarak, sol ventrikil

papiller kaslart arasinda dagilir. Bu dallanma purkinje lifleri ile sonlanir.

Purkinje lifleri'ni olusturan hicreler normal miyocard hicrelerinden daha

buyiktir ve glikojen icerikleri daha yogundur. Miyofibril ve mitokondri yapilart daha
azdir (5,9,10,11)

Kalp ileti sistemi icinde AV ileti sistemi su sekilde degerlendiriimektedir;

1. Monofasikiiler yol: AV diigim ile onun devami olarak kabul edilen his demeti.

2. Bifasikiiler yol: Sol dal ve ona paralel giden sag dalin ilk bélim.

3. Trifasikiiler yol: Sol dalin 6n ve arka fasikilleri ve sag dalin devami.

Normal kalp anatomisi diginda, atriyum ve ventrikiiller arasinda iletiyi saglayan
bazi aksesuar yollarin variidi bildiriimektedir. Bu aksesuar yollar aracilig ile iletilen
uyarilar bazi ileti bozukluklarindan sorumiudur (WPW Sen.). Ayrica “aberran

ventrikiler ileti’nin mekanizmasi da bu yollar ile agiklanmaktadir.

Fizyolojik uyarti énce SA digumde olusur ve bu uyartit AV diglime gelerek burada
bir stre bekletilir, yani ikinci digim hemen yanit vermez. Bunun sebebi hayat icin
cok onemlidir. Eger AV dagum atriyumlardan gelen uyartilari hemen ventrikillere
iletse idi, o zaman SA dugimun patolojik olarak verebilecedi stk uyartilar aynen
ventrikillere ulastiriimig olacakti. Yani atrial fibrilasyona ventrikiler fibrilasyon olarak
yanit verilecek ve bu da hayatla bagdasmiyacakti (9,10,11).

HUCRESEL ELEKTROFIZYOLOJi

Kalbin ritmik ¢alismasini anlayabilmek i¢in normal hiicresel elektrofizyolojiyi bilmek
gereklidir. Ritm bozukluklarina yol agan anormal hiicre elektrofizyolojisi de ancak bu

sekilde anlagilabilir.

Elektrofizyoloji: Hiicresel iglevler sirasinda elektrik enerjisinin kullanimi olarak

tanimlanmaktadir(11).
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“Miyokard hicresinin aksiyon potansiyeli” kavrami, elektrofizyolojik bilgilerin ana
kaynagidir. Kalp htcresinin i¢ ve dig kompartimanlarindaki iyon dagiliminin esit

olmamasi elektrofizyolojinin temel 6§esini olusturur.

Kalp elektrofizyolojisi degerlendirilirken, iki tip kalp hicresinden so6z
edilmektedir(5,9,11)

+ Diferensiye olmamig miyokard kas hucreleri
¢ Ozel ileti sistemi iginde yer alan hiicreler
Normal kalp hiicresi:

Organizmadaki diger hiicreler gibi, kalp hiicresinde de intraselliiler kompartimanda

K" ve protein anyon konsantrasyonlari yiksek, Na* ,Ca™ ve Cl ise dustiktiir(11).

(mEq/L) (mEg/L)
Na'=10 Na*=10
K'=140 K'=4
Ca™ = 0.0001 Ca™=24
Mg"™ =58 < r Mg™=1.2
Cr=4 K - Cr=103
HCO;= 10 e 2 HCO, ™= 28
Fosfatlar = 75 ~‘_3 Na' Fosfatlar =4
S0;=2 R SO;=1

HUCRE [Ci MEMBRAN HUCRE DISI

Sekil 2: Kalp hucresinde iyon dagiimi ve transportu
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Hicre zarindaki permeabilite farkhiliklar iyon dagihimindaki esitsizliin nedenidir.

Istirahat halindeki hiicrede memran, Na* ve Ca™ ‘a az, K"a ¢ok gegirgen, buyik

anyonik proteinlere ise gecirgen degildir. Na/K-ATPaze enziminin aktive ettidi
enerjiye bagh iyon pompasi Na*'u hiicre disina, K* 'u hiicre icine tasir. Na/K-ATPaze

enzimini inhibe eden digitalis preparatlan Na* ‘un hiicre icinde sarkolemmaya yakin
bolgede gecici artisina neden olurlar, bu da sodyum-kalsiyum degisim
mekanizmalariyle Ca™ ‘un ice akigim uyanr. Nihai sonug; artmis miyokard
kontraktilitesi ile beraber artmig sitozolik kalsiyum iyon konsantrasyonudur(12).

Membran potansiyali (=Transmembran potansiyali) kavrami, degisik iyonlarn

olusturdugu konsantrasyon gradienti ve olasi gegirgenlikleri olarak acikianabilir.
Istirahat halindeki miyokard hiicresinde transmembran potansiyali -60, -90 mV (-50, -
95) olarak bildiriimektedir(5,10,11)

[stirahat halindeki miyokard hiicresinde olugacak herhangi bir uyar, Na’
gecirgenligindeki ani ve hizli artisa bagh olarak “transmembran aksiyon

potansiyeli’nin olugmasina neden olur.

Miyokard htcresinin transmembran potansiyeli kaydedildijinde, bes &6nemili

dénem gobze carpar; (Sekil 3)

Bu potansiyel degisimlerinden, aktif iyon pompalari araciligi ile ya da pasif olarak
gelisen iyon akimlan sorumludur. Katz’a goére her iyon kendisine 6zgii kanaldan
gecer(10,11)

Hicrede depolarizasyonun olabilmesi igin, transmembran potansiyelinin, esik
potansiyel olan -60 mV’a getiriimesi zorunludur. lyon akimi ile membran potansiyali
bu seviyeye gelmedi ise hiicre yeniden istirahat dénemine déner ve aksiyon
potansiyali olusmaz. Bu bitiniyle pasif egik altt akim “elektrotonik yanit” olarak
isimlendirilir(10,11)

0.fazdaki maksimal voltaj degisikligi; V max olarak belirtimektedir. Hizli Na*
kanallarindan Na” *un gegisiyle depolarizasyonun saglandigi miyokard hicresinde,
aksiyon potansiyalinin yiikselme hizi (V max) 200-1000 V/sn'dir. Bu hiz SA ve AV
digimdeki hiicrelerde ve hasarlanmis miyokard dokusunda 1-10 V/sn olarak

belirtiimektedir. Bu yavas yanita, bu dokularda depolarizasyonun “yavas kanallar’
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araciiyl ile olusmasi neden olmaktadir. Yavas kanallar Na* ‘dan cok Ca*‘a

gecirgendir(10,11)

(MV)
Membran
Potansiyeli
40

> milisan.

istirahat
potansiyali

- 40

Faz 4

-80 -

K ( “sik

i
i
~ 100ps . ARP BRP *

Sekil 3 : Miyokard hiicresinin aksiyon potansiyali (11)

(ARP: Absolut refrakter periyot, RRP: Relatif refrakter periyot)

1.Faz; erken hizli repolarizasyon fazi olup, CI" ‘un konsantrasyon gradiyenti

uyarinca kendine 6zgii kanallardan hiicre icine girmesi ile geligir.

2.Faz; aksiyon potansiyali egrisinin plato cizdigi, hiicre igine K* girisinin ¢ok,
¢ikisinin az oldugu dénemdir.

3.Faz; hicrenin repolarizasyonu s6z konusudur. Bu dénemde hiicre igine yavasg

akim durur, K" 'un hticre disina gikisi artar ve membran potansiyali hiicre i¢i negatif

kalacak sekilde yiikselir.

4.Faz; repolarizasyon sonrasi miyokard hiicresinin istirahattaki dénemine

girmesidir. Aksiyon potansiyali siklusu bdylece devam eder.
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ileti sistemindeki hiicreler:
Normal miyokard hiicrelerinden fonksiyonel olarak bazi farkliliklar gésterirler.

Sinus digiminin stperiyor kismi, kalbin ana pace-makeridir. Aksiyon potansiyali
distiktir. Yavas kanallann etkisindedir. Bu nedenle SA digum icinde ileti yavas olur.
AV dugumde ileti gecikmesinin gergeklesme nedeni, diigumin yavas ileti igin 6zel
yapisidir (5,11). AV diugum hicreleri daha kiigiik olup, istirahat potansiyalleri relatif
olarak daha dusuktir (-75 mV) ve aksiyon potansiyaline ulasim yavas olur. Burada
da aksiyon potansiyallerinin olusumu vyavas kanallarin etkisindedir (5,11).
Parasempatomimetik ajanlar ve digitalis preparatlari AV digimde yavas ileti ve
uzamig refrakter déneme neden olurlar(5,12).

His ve purkinje sisteminde, hizli kanallarin etkili oldugu ve iletinin aksiyon

potansiyali olusturma hizinin yiiksek oldugu bilinmektedir.
Kalbin hiicresel elektrofizyolojik 6zellikleri 6zetlendiginde;
+ Otomatisite (= ritmisite)
¢ lletkenlik

+ Eksitabilite (= uyarilabilme) olarak siralanabilir.

OTOMATISITE ( = Ritmisite)

Kendiliginden uyan olugturabilme yetenegidir. Bazi miyokard hiicrelerinde stabil
bir istirahat potansiyalinin olmadi§i, istirahat membran potansiyalindeki spontan
yiitkselme ve diyastolik depolarizasyonunun olustugu bildirimektedir (5). Ileti sistemi
hiicrelerinin timii bu otomatisite 6zelligine sahiptir. Kalp kasinin bu yetenegine
“kronotrop” ozellik de denir. Bu ritmik uyaranlant dojurma yetenedi embriyoner
hayatin ilk ginlerinde bitiin miyokard liflerinde bulunmaklia beraber, zamanla
miyokardin belli bélgelerine 6zgi kalir(10,11).

Diyastolik depolarizasyon, degisik otomatik hiicrelerde, degisik mekanizmalarla
olusur. Oregin, SA digimde olusumu istirahat halinde yiiksek Ca™ gecirgenligi ile
ilgiliyken, Purkinje liflerinde olay, K gecirgenligindeki azalmaya baghdir(5).
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Kalbin ana pacemakeri olan SA digum hicrelerinde diyastolik depolarizasyon
hizi fazla, maksimum diyastolik potansiyal dlsuktir. SA digimde otomatisitede
olugsacak herhangi bir yavaglama ya da durma halinde, dominant pacemaker
karakteri AV diigime ya da daha iyi iglev géren bagka bir otomatik merkeze devr

olur. Bu olaya “pasif pacemaker’ denir.

Bazi durumlarda primer pacemaker dizenli c¢aligirken, sekonder ektopik
otomatisite hizlanabilir. AV junctional (= kavsak) tasikardi bu olaya 6rnektir. Bu
durumda “aktif ektopik ritm "den s6z edilir(10,11).

Anormal Otomatisite:

Otomatik hiicrelerde, normal kontrol mekanizmalarinin aktivitesinde artig ritm
bozukluguna yol agabilir. Ornegin; vagal etkinin artigi bradikardi nedenidir. Lokal bir
bolgeye sempatik etkinin artigi ektopik tagikardi olugturabilir.

Hipoksi ya da iskemi halinde otomatisite etkilenebilir. Bunun aciklamasi, K* ve
Ca"™ iyonlanindaki degisiklikler ve serum serbest katekolamin diizeyindeki degisiklik
ile yapilmaktadir(5,10,11).

ILETKENLIK:

Otomatik bir odakta olugan aksiyon potansiyalinin, elektrik akimi yoluyla, komsu
hiicre membranini esik potansiyel degerine getirip, o hiicrede aksiyon potansiyali

olusturmasidir.

lleti sisteminin cesitli komponentlerinde ileti hizlan arasindaki fark daha &nce
belirtilmigtir.

Re-entry: Anormal kardiyak ileti mekanizmalarindan birisidir. Tek bir uyarinin ayni
hiicre grubunu birkag kez uyarmasidir. Olugabilmesi igin tek bir yol ve tek yonld

bariyer varligi gereklidir.

Normal kosullarda refrakter dénemdeki uzama re-entry mekanizmasinin
gelismesine izin vermezken, anormal yavas iletiye sahip bir odak varsa re-entry
geligebilir (10,11,12).
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EKSITABILITE: (uyarilabilme, irritabilite)

Canli bir dokunun, herhangi bir uyariya yanit verebilme 6zelligine denir(11). Kalp
hticrelerinin tim{nin sahip oldugu bir 6zelliktir. Bu 6zelligin olmamasi durumunda,
otomatisite mekanizmasinin igleyisi normal olsa bile kasiimanin gerceklesmesi olasi
degildir(10,11).

Esik deger altindaki bir uyarti, kalp kasinda bir uyan olusturamaz. Sinir kas gibi
butlin uyarilabilen dokularin uygulanan uyariya cevap vermedikleri devreye
“refrakter periyot’ denir. Iskelet kaslarina gére miyokardin refrakter periyodu gok
uzundur (Iskelet kasinda; 2-4 msn, sinir lifinde; 0,5 msn, képek ventrikil kasinda;
250-300 msn). Uyarinin tatbikinden kontraksiyonun bagladigi ana kadar gegen
zaman “latent periyod’dur. Miyokard liflerinin kontraksiyon halinde iken ikinci bir
uyarana kargl gosterdikleri hic uyanlamama devresine “mutlak (absolut) veya
effektif refrakter periyod” adi verilir. Kalp kasinin bdyle uzunca bir refrakter
periyoda sahip olmasi kalbin normal ritmini korumasi agisindan ¢ok énemlidir. Zira
absolut refrakter periyod sayesinde iskelet kaslarinda goriillen uyaranlarin
sumasyonu ve tetanize edilebilmesi miyokardda olusmaz(11).

Diyastoliin baglamasiyle uyarilabilme geri déner, fakat uyaranin nispeten daha
kuvvetli olmasi gerekir. Bu durumda latent periyod da uzamistir. Iste cevabin ancak
normalden daha siddetli bir uyaranla alindigi devreye “relatif refrakter periyod
(RRP)” denir. Bu relatif refrakter periyod ventrikiilde 0,05 saniye, atriyumda 0,03
saniye kadardir. Ekstrasistolll takip eden dinlenme arali§i, normal kalp atimiarini
takip eden araliktan daha uzun olup, “Kompansatuvar pause” (tamamliayici
dinlenme devri) adini alir(10,11).

Vagusun uyariimasi atriyum kasinin refrakter periyodunu kisaltir, fakat ventrikiil
kasina bir etkisi yoktur(11).

Bazi kosullarda relatif refrakter periyodu takiben eksitabilitenin normale dénmesi
uzar, yani repoiarizasyon progesi normali de asar. Buna “relatif siiper normal
periyod” denir. Myokard iste bu donemde fibrilasyona anormal derecede
yatkindir(11).

Su halde miyokardin uyarilabilmesini {i¢ safhada incelemek miumkinddr;
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1. Mutiak (absolut) veya effektif refrakter periyod: Bu safhada uyaran ne
kadar kuvvetli olursa oisun uyarilabilme hi¢ yoktur.

2. Relatif refrakter periyod: Uyarilabilme kismen geri dsnmustur.

3. Relatif siiper normal periyod: Bu safhada uyarlabilme normalin

tstlindedir. Bunu takiben normal uyarilabilme gelir(10,11).

KASILABILME:

Miyokardin herhangi bir uyaran kargisinda gosterdigi kasiima yetenegine
kasilabilme 6zellii denir. Bu,“inotrop® 6zellik olarak bilinir. Aksiyon potansiyeli
sarkoplazmik retikulumdan Ca™ agia cikarr. Serbestlegsen Ca™ suratle
miyofibrillere diffize olur ve kimyasal reaksiyonlan katalize eder. Bu kimyasal
reaksiyonlar da aktin ve myozin filamanlarin birbiri arasinda kaydinr ve miyokard
kasilmasi meydana gelir(10,11).

Hep veya hic kanunu:

iskelet kasinda egik bir uyaranla minimal bir kasiima goraldigi ve uyaran siddeti
arttmasi ile kasilma buyukiigia arttigr halde kalp kasinda durum béyle degildir.
Miyokard esik alti uyaranlara hic cevap vermez, fakat esik ve esik Ustd butlin
uyaranlar kargisinda daima ayn buyuklikte kasilma gosterir. Yani esik dederden
itibaren bir uyaran bir sistol igin lizumlu enerji kaynaginin hepsini sarfettirir. Iste
uyaranlar karsisinda gosterilen bu cevap durumuna hep veya hi¢ kanunu denir.
Bunun sebebi kalp kasini olugturan liflerin fonksiyonel bir sinsisyum tegkil etmeleridir.
Bu sisisyumun herhangi bir yerine yapilan uyaran derhal her tarafa yayilir ve boylece
esik degerdeki bir uyaran maksimal bir kasiimaya sebeb olur(10,11).

Uyaran ne kadar siddetienirse siddetlensin esik degerden itibaren gortlen kasiima
daima bir maksimal kasiimadir. Su halde uyaran siddetini degdistirmek yoluyle kalp
isini degistirmek mamkiin degildir. iskelet kasi birbirlerinden sarkolemma ile aynimis,
uyaran esigi farkh olan liflerden yapiimigtir. Uyarilan Iif adedi, dolayisiyle kasiima

buyuklagu, uyaran siddetine baghdir. Uyaran ne kadar giddetli olursa o kadar fazla lif
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uyariimig olur, kasiima da o oranda biiyiik olmug olur. Bununla beraber tek bir iskelet
kasi lifinde de hep veya hig kanunu gecerlidir (10,11).

Kalp kasinin hep veya hi¢c kanununda esik uyaranin blyUkligh kasin o anki
uyarilabilme ve kasilabilme durumuna baghdir. Myokard liflerinin uzunlugu, yorgun
olup olmamasi, beslenme durumu, kendisini besleyen sivinin inorganik bilegimi, isisi,
pH't gibi sebebler miyokardin uyarilabilmesinin, kasilabilmesinin de§ismesine neden
olur. Bu sebeblerden dolay1 uyarilabilme ve kasilabilme degigkenligi gosteren

miyokardda bir an esik olan uyaran diger bir zaman esik alt olabilir(10,11).

ELEKTROKARDIYOGRAFI

Kalp kasinda olusan elekiriksel aksiyon akimlarinin, viicut yiizeyinden
kaydedilmesine “elektrokardiyografi’ denir. Kalbin aksiyon akimlarini ilk bulan ve
gosterenler 1865 de Kélliker ve Miiller olmustur (10). EKG'nin tarihsel gelisimi, teknik
olanaklann gelisimine paralel olarak siirdii. Bu gelisme ambulatuar EKG’nin 1950’1
yillarda “Holter” tarafindan geligtiriimesi ile yeni bir boyut kazandi(5,7,10).

Bundan sonraki yillarda anestezi alan hastalarda, cesitli anestezik maddelerin
hangi mekanizma ile disritmi yapti§i konusunda pek ¢ok calisma yapildi ve halen
yapilmaktadir.

EKG’nin temel prensipleri:

EKG, zamanin fonksiyonu olarak, voltaj farklarinin belirtiligidir. Voltaj, diyagramin
vertikal (y) ekseninde, zaman ise horizotal (x) ekseninde yer alir. Elektrotlar arasinda
voltaj farki olmadiginda diiz bir ¢izgi elde edilir ki bu “isoelektrik hat'tir (10,13).

Standart EKG cihazlar, 25 mm/sn hizla kayit yaparlar. EKG seridi izerinde 1
mm’lik agik renk vertikal gizgi stiresince 0.04 sn ilerleme olur. Koyu renkli vertikal iki
cizgi arasinda 5 mm'lik ilerleme olur, bu 0.2 sn’lik siireye esittir(10,13).

EKG'deki temel defleksiyonlar; atriyal ve ventrikiller miyokardin aktivasyonu ve

repolarizasyonu ile ilgilidir.
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SA diigiimde uyarn olugsumu déneminde, EKG isoelektrik hat cizer. SA
dugamin gok az miktardaki kas Kitlesindeki elektrik akimi viicut yiizeyinden

kaydedilemez.

Atriyal miyokardin aktivasyonu (depolarizasyonu) déneminde ik defleksiyon
saptanir. Bu donemde olugan dalgaya “P dalgasr” ad1 verilir.

AV diigiim ve His demetinin (depolarizasyonu) dénemi ‘inde EKG'de yine

isoelektrik hat saptanir.

Ventrikiiler aktivasyon (depolarizasyon)’nun EKG'deki kaydi 2. Defleksiyonu
olusturur. Once septum ve daha sonra serbest ventrikil duvan aktive olurken

EKG’de bir, iki, Gi¢ defleksiyonla izlenebilen “QRS kompleksi” olusur.

Ventrikiil miyokardinin biitiin béliimleri aktive oldugunda; EKG’ de isoelektrik

hat goézlenir. “ST segmenti” bu dénemi goésterir.

Ventrikill miyokardinin repolarizastonu (Aksiyon potansiyali 3. Faz ile korele
olarak) EKG'de “T dalgasi” seklinde belirir. Bir kural olarak; T daigasi, QRS’deki
major defleksiyon ile ayni polaritededir. Bu nedenle, bir R dalgas! pozitif defleksiyon
ile QRS kompleksini belirliyorsa, bunu pozitif T dalgasi izler. QRS kompleksi bir Q
veya QS tarafindan negatif defleksiyon ile belirleniyorsa bunu negatif T dalgasi
izler(10,13).

Ventrikiiler miyokardin bazi béliimlerinin (Papiller kaslar ve purkinje lifleri)

repolarizasyonu dénemiinde; T dalgasindan sonra “U dalgasi” kaydedilir.

Atriyumun repolarizasyonu QRS kompleksi ile ¢akistidi icin onun ignde kaybolur

ve kaydedilemez.
Klinik kullanimda, EKG degerlendiriimesi 12 degisik derivasyon kaydi ile yapilir.
3 adet bipolar standart derivasyonu: DI, DII, DIII;
3 adet unipolar ekstremite derivasyonu: aVR, aVL, aVF;
6 adet unipolar prekordial derivasyon: V4, Va, V3, V4, V5, Vg kullaniimaktadir.

Elektriksel akimin, elektroda yaklagmasi pozitif, uzaklagmasi ise negatif
defleksiyon seklinde EKG’ye yansir. Kalp hizi, AV ileti zamani, total ventrikiiler
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depolarizasyon zamani, ventrikller elektriksel sistol stiresi, EKG’'deki temel zaman

araliklari ile degerlendirilir. Bu araliklar ve dalgalar sekil 4’de goriilmektedir.

P dalgasi: Atriyum depolarizasyonunu temsil eder. Bu dalga elektrokardiyogramin
ilk dalgasidir. Atriyal miyokard aktivasyonu ¢nce sag atriyumda baslar ve diger
bélimlere yayilir. Atriyal aktivasyonun sola ve bazan asagiya dogrudur. Bu nedenle
normal P dalgasi DI, DIl ve Vs da daima, DIl ve aVF'de genellikle pozitiftir. AVR'de
ise negatif kalir(13,14).

P dalgasinin siiresi yasla degigkenlik gosterir. Dogumda 0.06 sn olan siire erigkin
insanda 0.11 saniyeye cikar. P dalgasinin amplitlidii, normalde 0,5-2,5 milimetredir.

Sekil 4 : Normal bir EKG siklusunun dalgalari, intervalleri ve segmentleri

RR araligi (PP aralig): Arka arkaya gelen iki R dalgasi (veya P dalgasi)
arasindaki intervaldir. Kalp hizi ile degiskenlik gosterir ve ventrikiiler ritm diizenli ise
kalp hizinin hesaplanmasinda kullanilabilir (13,14).
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EKG’den kalp hizinin hesaplanmasi: Goriilebilecek hafif sinuzal aritmi nedeniyle
yalnizca iki RR arasindaki siire g6z 6niine alinmamali, cetvelle 3 R arasindaki
srenin ortalamasi alinarak hesaplanmalidir(14). Hesaplamada kullanilan pek ¢ok

yéntemden en popller olani “300’ler kurali” diye anilan pratik metotdur.
Kalp Hizi = 300 / RR arali§: (genis karelerin araligi)

PR (PQ) araligi: P dalgasinin baslangigindan, QRS kompleksindeki ilk
defleksiyonun baglangicina kadar olan araliga denir. PR araligi, AV ileti zamaninin
gostergesidir. Uyarinin sinlis dugiminden ventrikiillere iletiimesi icin gegen siireyi
gosterir. Ariyal aktivasyon zamani ¢ogunlukla degismedijinden PR inrevalinin
siiresini belirleyen esas faktér AV iletim zamanidir. PR araliginin siresi yetigkinlerde
0.12-0.20 saniyedir. Tagikardilerde Ust sinir azalmakta, bradikardilerde ise
artmaktadir. Kisa PR araligi en sik AV nodal ve agagi atriyal ritimlerde gortlmektedir.
Preeksitasyon sendromiar da (WPW send. Vb.) kisa PR intervaline yol acan
hastaliklar arasindadir(13,14).

QRS araligi: QRS kompleksinin baglangicindan, S dalgasinin ( eger S dalgasi
yoksa R dalgasinin) sonuna kadar olan araliktir. Septal aktivasyonun baslangicindan
, tim ventrikill miyokardinin aktive oldugu déneme kadar olan “Total ventrikiiler
depolarizasyon zamam” nin gostergesidir. QRS kompleksinin  cesitli
komponenetleri vardir. Gérilebilen bir Q veya S dalgas! olmasa ve QRS kompleksi
sadece R dalgasindan ibaret olsa bile, kompleksin baglangic ve bitis noktalarinin Q
ve S ile igsaretlenmesi adet oimustur. Eger kompleks yalniz negatif bir defleksiyondan
olusmus ise “QS kompleksi”’nden s6z edilir(13,14).

QRS kompleksinin siiresi; 0,05-0,10 saniye arasinda degisir. Erigkinlerde bu stire
normalde 0,10 saniyenin altinda olmalidir. QRS kompleksinin amplitidi (voltaji)
genis sinirlar icinde degisim gbstermektedir. Prekordiyal derivasyonlarda en yiiksek
R dalgasi 10 mm’nin altinda ise diigik voltajdan bahsedilir(14).

Q dalgasrnin defleksiyonu daima negatif ydndedir ve voltaji 1mm’nin altindadir.
Q dalgasi voltajinin 1mm’den daha fazla olmasi myokard infarktisti lehine
degerlendirilir(13,14).

ST arahgi: S dalgasinin bitiminden, T dalgasinin basglangicina kadar olan

segmenttir. Bu segment T ile beraber ventrikiillerin istirahat halini gésterir. ST
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segmentinin QRS kompleksi ile birlesme yerine “J noktasi” denmektedir. ST
segmenti normalde izoelekirik hattadir. [zoelektrik hattan yiksekligi ve sekli kardiyak
patolojilerin yorumlanmasinda énemlidir. Normalde ST elevasyonu < 2 mm, ST
depresyonu < 1 mm olmalidir(13,14).

QT araligi: QRS kompleksinin baslangicindan, T dalgasinin sonuna kadar olan
bélimdir. Bu siire ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu igin gerekli olan

zamanin ifadesidir.
Yetigkinlerde QT arahdi genellikie 0,35-0,44 saniye arasindadir.

QT raligini etkileyen faktérlerden birisi kalp hizidir. Kalp hizi arttikga QT aralid
kisalir. Bu yiizden QT arahdi degerlendirilirken kalp hizi da daima gdz oninde
bulunduruimahdir. Cesitli kalp hizlarina gére QT aralidinin hesaplanmasi “Bazzet
formiilii” ile yapiimaktadir. Bu formille elde edilen QT arah§ina “diizeltiimis QT

arahgi (QT.)” denmektedir.
Diizeltilmis QT araligi (QT.) = QT araligr (sn) | YRR araligi(sn)

QT aralig; sol ventrikiil hipertrofisi, intraventrikliler ileti bozukluklari, miyokart
iskemisi, miyokarditier, akut kor pulmonale, serebrovaskiiler aksidanlar, hipokalsemi
ve hipomagnezemi gibi durumlarda uzama g6zikmektedir. Fenotiyazinler, kinin,
prokainamid gibi ilaglar da QT arali§ini uzatmaktadir. Sagirlikla birlikte bulunan veya
bulunmayan konjenital QT uzamasi sendromlari da vardir. Bu vakalarda fatal
ventrikdler aritmiler, senkop ve ani 6limler olugmaktadir(13,14).

Digital hiperkalsemi ve tirotoksikozis QT arahgini kisaltan etkenlerdir(14).

Halotan ve izofluran gibi anestezik gazlar da QT araligini uzatir. QT, arahginin

uzamasi da kardiak disritmi insidansini artirict bir 6zellik gdsterir(15).

T dalgasi ventrikillerin repolarizasyonunu temsil etmektedir. T dalgasinda voltaj
artigi; subendokardiyal iskemiler, hiperpotasemi, anemi ve sol ventrikiil hipertrofisi
gibi durumlarda ortaya glkmaktadir. T dalgasi negatifli§i kardiyak iskemi lehine
degerlendirilirler(13,14,15)

U dalgasi, T dalgasindan sonra goriilen kigik bir dalgadir. Nedeni ve gorevi iyi
bilinmemektedir. Otérlerin bir codu diyastol baslangicindaki “ard potansiyellere”
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bagh olduguna inanmaktadir. Diger bir gruba gére de Purkinje liflerinin
repolarizasyonu ile ilgilidir. U dalgasinin polaritesi T dalgasininki ile aynidir. Amlitidi
nadiren 1 mm'yi geger. Hipopotasemi, sol ventrikiil hipertrofisi, bradikardi, AV tam
blok, hiperkalsemi, digital ve kinin gibi ilaglarin verilmesi anormal U dalgalarina yol
acan patolojik durumlardir. Negatif U dalgasi hemen daima anormal bir bulgudur.
Koroner arter hastaligi, sol ventrikill hipertrofisi ve bazi elektrolit bozukluklarinda
olugsmaktadir(13,14).

DISRITMILER (:ARITMILER)

Disritmiler, klinik pratikte sik rastlanan bir problendir. Acil miidahale gerektiren
olumcil bir olaydan, asemptomatik hastalarda rutin klinik muayene ve EKG ile
belirlenmig bozuklukiara kadar degisen klinik sekillerle karsimiza cikar(6). Disritmi
deyimi yalniz kalp hizinin hizlh veya yavas dizensizli§i degil, ayn1 zamanda ileti
defektlerini de ighe aimaktadir.

Anestezi ve disritmi beraber ele alinacak olursa;.
1.Disritmileri olan hastalarin anestezisi,

2.Anestezi altidaki hastalarda olusan disritmiler, seklinde iki grupta incelemek
uygun olacaktir.

Kalp disritmisi olan hastalarin yalniz EKG ile degerlendiriimesi yeterli degildir.
Disritminin nedeni, predispozan faktérleri ve en énemlisi disritminin hastaya etkisinin
belirlenmesi gerekir.

Ritm bozuklukiarini,
1.supraventrikiiler (atriyal veya junctional) ve
2.ventrikiiler disritmiler olmak lizere ikiye ayirabiliriz.

Disritmili hastalar, genellikle ani baglayan diizenli veya diizensiz bir ¢arpintidan
yakinirlar. Disritmi uzun slrerse; kalp fonksiyonlarinda ve vital organlarda
hipoperfizyona sebeb olur. Persistan tagikardi sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarin da
bozar ve sonugcta konjestif kalp yetmezIigi ile dilate kardiyo miyopati'nin klinik tablosu
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geligir. Beyin, kalp, bébrek, cilt ve ekstremitelerin yetersiz perfizyonu ile semptomlar

olusur.

Garpinti, disritmilerde kalp vurusunun artmis giiciine baghdir. Devamli ambulatuar

EKG ile izlemek gerekli olabilir.

Kalp aritmileri, genellikle reentry mekanizmasi ve daha az siklikla da otomatisite

artisi ile olur.

Atriyal disritmiler ve ¢odu junctional aritmiler, AV nod ile iletilir (morfolojik olarak
normal QRS kompleks olustururlar).

ATRIYAL DISRITMILER: atriyal prematir vurularda, erken gelen farkli P
dalgalarini, genellikle normal QRS kompleksleri takip eder.

Atriyal fibrilasyonda (AF); duzensiz fibrilasyon daigalan (400-600 /dk) P
dalgalarinin yerini alir ve bunlarin yalniz bir kismi diizensiz bir sekilde ventrikiile
geger (diizensiz ventrikil hizi : 120-200 /dk).

Atriyal flutter; testere disi tarzinda flutter dalgalan (300 /dk) olusturur ve bunlar
genellikle 2:1 blokla ventrikiile iletilir (ventrikiil hizi 150 /dk) (15).

Junctional (kavsak) disritmiler; Bu re-entry disritmiler, anormal atriyonodal
yollar veya aksesuar AV yollar ile olugur. Atriyonodal yollar, AV junctional reentrant
tagikardilerin (AVJRT, 140-250) temelinde bulunurken, siniis ritmi esnasinda
ventrikiller, aksesuar AV yolu ile erken uyarilarak WPW sendromuna (kisa PR
interval, inisiyal QRS defleksiyonda bozuk delta dalgasi) sebeb olurlar(6,15).

Reenty tasikardiler, genellikle dar QRS kompleksi ile orthodromiktir (antegrad
iltim AV nodla, retrograd iletim aksesuar yolla gergeklesir). Aksesuar yol, fibrilasyon
impulslarinin hizh iletimi icin uygun olursa AF, kontrolsiiz ventrikiil hizina (> 300 /dk)
sebeb olarak tehlikeli olur ve ventrikiler fibrilasyona (VF) dénlsebilir (6,15).

VENTRIKULER DISRITMILER: Ventrikiiler prematur vurulan, erken gelen, genis
QRS kompleksleri olugturur ve genellikle kendileri iyi huyludurlar. Ventrikiler tagikardi
(VT) ise 6nemli kalp hastaligini gésterir ve acil tedavi gerektirir. VF’da QRS dalgalari
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secilemez ve dizensiz fibrilasyon dalgalar ile karakterize olup, acil kardiyoversiyon-
defibrilasyon ihtiyaci vardir. Aksi halde 6lim kaginilmazdir (6,13,15).

Kalp disritmileri; atriyal, kavsak veya ventrikiiler iletim dokusundaki patolojik bir
zeminden ve tetikleyici bir mekanizma ile gelisir. Kardiyak sebebler arasinda,
junctional disritmilerde aksesuar AV yollar gibi konjenital bozukluklar, iskemi yada
kardiyomiyopati gibi organik hastaliklar olabilir. Metabolik hastalikiar, elektrolit
bozukluklan ve ilag toksisitesi gibi birgok kalp digi bozulluk da disritmi sebebi olabilir.

Disritmilerin sirkulatuar etkileri

Normal bir kalpte, kalp hizi 40-160 /dk arasinda ise kalp debisini idame ettirmek
icin atim volimiinde kompansatuar degisiklikler meydana gelir. Bu oranin ilerisindeki
tagikardilerde ventrikiil dolusu ciddi oranda bozulur ve kalp debisi diiger. Miyokard
veya kapak hastaligl varsa bu oranlar arasindaki kalp hizinda da yeterli kalp debisi
saglanamaz. Tasikardi veya bradikardinin ani gelismesi, kalp hastalii olan
hastalarda kalp debisini ciddi oranda dustrdr.

Disritmilerde etiyoloji;

Baz disritmiler kalp hastahgi olan bazi hastalarda daha sik geligir ve temeldeki
patolojik proges, etiyoloji hakkinda ipucu verebilir.

Atriyal disritmiler (atriyal fibrilasyon, atriyal flatter), mitral kapak hastaliklarinda
veya herhangi bir sebeble sol atriyum geniglemesinde en sik karsilasilirken,

Ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon, iskemik kalp hastalii gibi
organik kalp hastaliklarinda daha sik gelismektedir.

Sistemik hastaliklar da disritmileri provake edebilir. Bu grupta; endokrin
hastaliklar (6zellikle tirotoksikoz, feokromasitoma veya hiperparatiroidi), sistemik
infeksiyon, hizla gelisen hiperkapni veya hipoksemi ve kalbin metastatik

neoplasmalari belirlenebilir.
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llag toksisitesi de genellikie disritmileri uyanr. Bu grup ilaglar; digital, antiaritmik

ajanlar, katekolaminler ve metil ksantinler (aminofilin gibi) olabilir.

Elektrolit bozukluklari, ritm bozukluklarinin sik sebebidir ve hastanede yatan
hastalarda mutlaka distntlmesi gerekir. Hiperkalemi, hipokalemi, hipomagnezemi,
hiperkalsemi ve hipokalseminin hepsi de disritmileri uyarabilir.

Disritmiler icin presipitan faktérler;
¢ Hipoksi ,hiperkapni ve hipokapni

¢ Asidoz ve alkaloz

¢ liag toksisitesi

¢ Tirotoksikoz ve feokromasitoma

L 4

Hipokalemi, hiperkalemi

¢ Hipokalsemi, hiperkalsemi

+ Hipomagnezemi

¢ Sistemik infeksiyonlar

¢ Pulmoner emboli ve/veya infarktiis

Miyokard hasari (Ml, Miyokardid)

*

+ Hipotansiyon
+ Miyokard metastazi
¢ Vagal tonus artigl

+ Kalp kateterizasyonu

Hipokalemi, digital toksisitesinin gelisiminde c¢ok 6nemlidir. Adir hipokalemi,
sonucta VFa donigsen multifokal ventrikiller ektopik atimlara sebeb olur.
Hiperkalemi ise degisik dereceli AV blok yapar; intraatriyal ve intraventrikiiler iletimi
bozarak, sonugta VF gelismesine sebep olur.
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Fizyopatoloji

Kalp ritim bozuklukluklarn 3 temel progesle veya bunlarin kombinasyonlari ile olusur.
1. Anormal otomatisite veya impuls formasyon degisiklikleri
2. Impuls ileti degisiklikleri

3. Trigger aktivite

ANESTEZININ KARDIYOVASKULER SISTEME ETKILERI

Anestezi kardiyovaskiler sistemi dogrudan veya otonom sinir sistemi araciligi ile

dolayh olarak ¢esitli sekillerde etkiler.

¢ Otonom sistem araciligi ile kalp hizi, ritmi, miyokard kontraktilitesi ve damar

tonusunu degistirebilirler.
+ Dogrudan miyokard depresyonu yapabilirler.

¢ Yetersiz solunum sonucu geligen hipoksi, hiperkapni ve asidoz miyokardi

deprese edebilir ve disritmi egilimini arttirabilir.

Butiin bu etkilerin sonucunda arteriyal ve ven6z basinglarda, kardiyak output'da

kalp hizi ve ritminde degisiklik olmaktadir.
Myokardiyal kotraktilite

Genel anesteziklerin hemen hepsi doza bagiml olarak myokardiyal kontraktiliteyi
deprese ederler. Deneysel olarak izole miyokard hiicrelerinde yapilan ¢alismalarda
bu etkinin halotan ve metoksifluran’da en ¢ok, eter ve siklopropan’da en az oldugu
gorilmektedir(16). Anesteziklerin bu depresyonu doza bagimli olup reversibidir.
Yapilan pekgok galigma sonucuna gore gesitli anestezik maddelerin miyokardiyal
depresyon yapici etkileri karsilagtinldiginda soyle bir siralama géze carpmaktadir;

enfluran > halotan > isofluran >>> azot protoksit. (7,17).

Genel anesteziklerin myokardiyal kontraktiliteyi azaltici etkileri Ca™ tizerinden iig

sekilde olur;
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¢ Sarkolemmadan (hiicre zan) hiicre icine Ca™* girigini azaltirtar
¢ Depolandidi sarkoplazmik retikulum’dan Ca™ salinimlarini azaltirlar
¢ Regiiler ve kontraktil proteinlerin Ca™ ‘a olan duyarliligini azaltirlar (18).

izole tavsan papiller adelesinde yapilan calismalarda gérilmistir ki; submaksimal
bir uyar verildiginde, MAC degeri ayni olmak {izere, Ca™ ‘un kontraktil proteinierle
birlesmesini inhalasyon anestezikleri su sira ile inhibe etmektedir; halotan > isofluran

> sevofluran > azot protoksit > enflurane (7).

Ancak inhalasyon anesteziklerinin invivo olarak eklenen sempatoadrenal etkileri
bu etki ile birleserek depresyonun derecesini degistirmektedir. Boyle giglu bir
sempato adrenal stimillasyon yapan siklopropan veya eter etkisi ile, direkt
miyokardiyal depresyon hipotansiyona yol agmazken, sempatik aktiviteyi deprese
eden modern inhalasyon anestezikleri ile hipotansiyon gelisebilmektedir. % 0,3-0,5
oraninda halotan ile saglanan ylizeyel anestezi minimal miyokardiyal depresyon ve
vazodilatasyon yapmaktadir. Enfluran kardiyak hastalarda iyi tolere edilir. Ancak bu
iki ajanin anestezi derinlestikce artan depresyon vyaptigi ve adrenalinle
kullanimlarinin sakincal olabileegi hatirda tutulmahdir. izofluran’in hem miyokardiyal
depresyon etkisi hem de miyokardin katekolaminlere duyarliigini arttinci etkisi
digerlerinden daha azdir. Azot protoksit'in de hafif negatif inotrop ve kronotop etkisi
vardir. Bu etki opioidlerle daha belirgin olmak tzere diger anesteziklerle birlikte
kullanildiginda artar(16).

|zofluran halotan’a gére sistemik vaskiler resistans (SVR)'ta daha ciddi diigsmeler
olusturur. SVR1 etkilemeleri agisindan isoflurane > enflurane > halotan seklinde
siralanirlar. SVR zerine olan etkileri sebebiyle inhalasyon anesteziklerinin hemen
hepsi ortalama arter basincini (OAB) distriirler. Halotan, isofluran ve enfluran; 1
MAC dlzeyde isovolemik normal bir hastada OAB'Inda % 25 civarinda disme
olustururlar. Halotan ve enfluran kardiyak outputu belirgin derecede disiirlirken, bu
diisus isofluran’da daha az olmaktadir. Inhalasyon anesteziklerinin kardiyak output'a

olan negatif etkileri gdyle siralanabilir; enfluran > halotan >> isoflurane(7).
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Koroner damarlar

Inhalasyon anesteziklerinin koroner damarlar zerine direkt genisletici etkisi vardir.
Bu etki sonucu “koroner steal sendromu” ortaya cikabilir. Koroner damarlan
genigletici ilaglarin, bu arada inhalasyon ajanlarinin koroner steal sendromuna yol
acabilecedi endigesi, 6zellikle isofluran kullanimi konusunda tartismaya neden
olmaktadir. Koroner arterlerinde daralma olan kisiye, koroner dilatatér bir ilag
verildiginde, koroner kan akiminin dilate olan damarlara yonelmesi ile daralmis olan
bolgenin aldifi kan daha da azalmakta, yani bu bélgenin kani calinmaktadir
(7,16,17).

izofluran’in, “steal” sendromuna yol acabilecegi deneysel olarak gdsteriimigse de
buna ait kesin bir klinik bulgu yoktur. Burada koroner arter anatomisinin rolii tzerinde
durulmakta, sadece anatomik yapinin uygun oldugu steal sendromu gelisebilecegi
belirtiimektedir. Belirgin tagikardi ve hipotansiyona neden olmadik¢a koroner arter
hastalarinda isofluran kullaniminda sakinca yoktur (16,17,18).

Halotan gicli bir miyokard depresani oldugu gibi ayni zamanda myokardiyal
hiicrelere hiicrelere glukoz alimmini ve miyokardiyal metabolik aktiviteyi azaltir.
Kontrole solunum altindaki géniilluilerde doza bagimli olarak miyokardiyal
kontraktiliteyi azaltarak kardiyak outputu deprese etmigtir. Halotan’nin hipotansif
etkisi bradikardi yapici etkisi ile daha da arttirilir. Bradikardinin atropin ile diizeltiimesi
genellikle tansiyonun toparlamasi igin yeterli olur. Halotan myokardiyal kontraktiliteyi
azaltarak miyokardiyal O, ihtiyacini ve koroner kan akimini azaltir. Bu ézelliklerinden
dolayi koroner kalp hastalarinda; O3 ihtiyacini azalttigi, kalp hizini dagtrdagia ve
kontraktiliteyi azaltigi icin avantajh olabilir(17,18,19,20,21,22, 23,24)

Tiopental indiiksiyon dozunda, miyokardiyal depresyon ve vazodilatasyon kan
basincini ve kardiyak outputu dusirir. Bu sabit output veya sekonder
vazokonstriksiyonu olan hastalarda iyi tolare edilmez.

Etomidat normal veya kardiyak hastalarda stabiliteyi gcok az etkiler ve kardiyak
hastalarda ustiinlik tasididi veya tiopental’e benzer etki yaptigina dair yayiniar
vardir. Sempato-adrenal stpresif etkisi kullanimini sinirlayabilir.
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Ketamin’nin kendisi direkt miyokardiyal depresan oldugu halde kan basinci, kalp
hizi ve kardiyak outputu arttirmasi plazma katekolamin diizeyini arttirmasina

baglidir. Koroner otoregillasyonu etkilemez.

Benzodiazepinler (diazepam, flunitrozepam, midozolam) intra vendz verilis hizi

ve dozuna bagh olarak hipotansiyon yapabilirler.

Droperidol’in kalp lizerine dogrudan etkisi yoktur ancak kapasitans damarlarnni

genigleterek vendz déniigh ve kan basincini diisirebilir.

Morfin 6nce histamin salinmasi, sempatik toniiste azalma, vagal uyari, miyokard
depresyonu ve solunumdaki degisikliklerin net sonucu olarak kan basincinda
digsmeye neden olur, fakat bu etki daha sonra sempatik uyari ile ortadan kalkar
(16,17,18).

Fentanil, alfentanil ve sufentanil’in kardiyovaskiler sistem Uzerine belirgin bir

etkileri yoktur. Kardiyak hastalarda giderek daha da gtivenle kullaniimaktadir.

Yuksek dozlarda narkotik analjeziklerin kas gevseticilerle kombine edilmeleri
kardiyovaskiler stabilite saglarken, solunum depresyonunun uzun slrmesi
sakincasini tasir. Ancak solunumun kontroli ve gerekirse narkotik antagonistlerin

kullanimi ile bu sorun ¢ézalur.

Inhalasyon anesteziklerin ¢odu wve intra vendz anestezikler baroreseptdr

aktivitesini arttinirlar.

Spinal anestezinin kardiyovaskiiler sistem {izerine olan etkisi epidural anesteziden
daha belirgindir. Bu etkiler blogun diizeyi, dolasan kan volumi, kardiyak ilaglar
(6zelikle B blokerler) alimi ve genel anestezi ile kombine olup olmadigina gére degisir
(7,16).

Anesteziklerin bu gok yénli etkileri, anestezik ilag kombinasyonlarindan, hastanin
aldig1 antihipertansif, B-bloker ve kalsiyum kanal biokeri ilaglardan, solunumun
seklinden, asit-baz ve sivi elekirolit dengesinden de etkilenerek daha kompleks bir
durum almaktadir.(7,18,19)

CERRAHININ KARDIYOVASKULER SISTEME ETKILERI

Cerahinin neden oldugu agri, volum kayb! ve strese yanit, dolagimdaki
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katekolaminlerin artmasi seklinde olmaktadir. Bu da kardiyak output artigi, su
tutulmasi ve vital organlann perfizyonunun artmasini saglar. Bu degisikliklerin

metabolik bedeli, miyokardin O, tiiketiminin artmasidir. Normal kiside tolare

edilebilen bu durum, koroner arter hastasinda iskemiye, sol ventrikil fonksiyon
bozuklugu olan hastada yetmezlije, ya da elekiriksel olarak stabil olmayan bir
miyokardda aritmilere neden olur. Ayrica ameliyat sirasinda olusabilecek tasikardi ve
hipertansiyon da miyokardin  oksijen gereksinimini arttirarak, durumu
kétulestirecektir.(7,20)

Ameliyatin tipi:

Kardiyovaskiler hastaliklarda cerrahi risk, ameliyatin tipi ile artmaktadir. Fitik
onarimi veya translretral prostatekiomide, cerrahi risk kardiyak sorunu
olmayanlardan pek farkli degilken, safra kesesi, mide veya barsak ameliyatiarinda
mortalite iki misli artmaktadir. Miyokard infarktiisii gegiren hastalarda, biiyiik vaskiler
cerrahi, torasik ve Ust batin girisimlerinde mortalite 2-3 katina gikmaktadir. Benzer
ameliyatlar acil olarak yapildiklarinda mortalite oranlan 2-3 kat artmaktadir.
Ameliyatin siiresi de uzadikga mortalite riskini orantili olarak arttirmaktadir (16,19).

DISRITMILER VE ANESTEZI

Disritmi ©6nceden var olabilecedi gibi, anestezi sirasinda da geliserek risk
olusturabilirler. Anestezi ve ameliyat sirasinda hastalarin % 84’tinde kardiyak aritmi
gelisir, ancak bunlarin % 5’i klinik olarak anlamiidir. Anestezi sirasinda diger aritmi
nedenlerine ek olarak, bazi mekanik uyarilar (endotrakeal entlibasyon, ekstiibasyon,
vagal uyariya neden olan iglemler), anestezik ajanlarin farmakolojik etkileri, 6zellikle
miyokardin katekolaminlere duyarliigini arttirici etkileri, stksinil kolin gibi ilaclar,
elektrolit bozukluklari, hipoksi, hiperkapni ve dolagimdaki katekolamin dizeyindeki
artiglar da aritmi yapabilmektedir. Kural olarak aritmi farkedilir edilmez, kaynagi ve
hemodinamik etkileri aragtinimalidir. Tedavi hemodinamigdin korunmasi ve ventrikiil
hizinin kabul edilebilir sinirlarda tutulmasina yoénelik olmalidir (7,16,21).

Bazi iglemler ve girigsimlerde disritmi olasiligi daha yiiksektir. Ornegin abdominal,
torasik, oftalmik girigimler, endotrakeal entlibasyon gibi.
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Anestezi sirasinda kullanilan ilaglarin aritmi yapma egilimleri farklidir. Kloroformda
bu etki fazla iken, eterde ¢ok azdir, halotan arada yer alir. Suksinil kolin ve
neostigmin siddetli bradikardi yapabilir. Bu ilaglar miyokardi duyarli hale getirerek,
diger ilaglarin (adrenalin gibi) aritmi yapict etkisini de arttiniriar (7,18,20).

Hipoksi, hiperkapni, bazi aneztezikler ve katekolamin diizeyindeki artiglar kendi
baslarina aritmi yapabildikleri gibi, bu etkenler katekolamin diizeyini arttirarak dolayli
yolla da aritmi yaparlar. Bittin bu etkenler birlegerek ve birbirinin etkisini arttirarak
zararl olabilmektedir(16).

Siklikla kargilagilan bir soru, anestezi sirasinda, kanamay azaltmak igin, lokal
adrenalin infiltrasyonunun glvenligi konusudur. 1/150.000-200.000° lik
solisyondan, 100 ug' gecmeyen dozlar givenli kabul edilmektedir. Hiperkapni
varliinda endojen katekolamin salinmasi artar ve ventriktler tagikardiyi tetikleyebilir.
Bu durum ézellikle halotan kullanilarak spontan solunumiariyle ameliyata alinan
hastalarda 6nem arz eder. Bu gibi durumlarda maksimal 100 ug adrenalin
(1/100.000) 10 dakika icinde infiltrasyon olarak verilmelidir. izofluran ve enfluran’nin

guvenligi halotana goére daha yiiksektir(20).

Disritmilerin ¢odu, anestezi diizeyinin degistiriimesi, hipoksi, hipoventilasyon ve
hipovoleminin dizeltiimesi veya cerrahi uyarinin kesilmesi ile kaybolur. Ancak

buniarla dizelmediginde antiaritmik ilaglara bagvurulmaldir (7,16).

Bazen de 6nceden var olan bir disritmi, genel anestezi etkisi ile azalabilir veya
kaybolabilir. Burada anksiyete ve heyecanin kalkmasi, anestezik ajanin antiaritmik
ozelli§i veya solunum, kan gazi ve elektrolitlerdeki bozukluklarin giderilimesinin payi

olabilir.

Anestezi sirasinda disritmi nedenleri

Anestezi sirasinda her turla disritmi goriilebilmektedir. Disritmilerin gérilme orani
degisik yazarlara gére %16-82 arasinda degismektedir. Onceden kalp rahatsizig
tespit edilmis hastalarda disritmi gorilme oranlan daha yiksek olmakta ve
mortalitelerin %80’inden sorumlu tu}ulmaktadlr (15).

1. Anestezik ajanlar: Halotanv ve enfluran gibi halojene hidrokarbonlarin

muhtemelen reentry mekanizmasi ile disritmilere neden olduklari gosterilmistir.



32

Ozellikle bu ajanlarin miyokard: endojen ve ekzojen katekolaminlere duyarlilagtirdigi
bilinmektedir. Norepinefrinin yeniden girigini (reuptake) bloke eden kokain ve ketamin

epinefrine bagl disritmilerin geligmesini kolaylagtirabilir (7,16).

2. Anormal kan gazlan veya elektrolit dengesizligi: PaCO;'yi 30 mmHg'dan 20
mmHg'ya duslirecek bir hiperventilasyon normal olan serum potasyumunu da 0.5
mEq dusirmektedir. Sinirda bir potasyum degerine sahip olan bir hasta hipokapnik
ortamda hipopotasemiye girebilir.Bu kosullarda reentry mekanizmasi ortaya
cikabilmekte ya da kondiksiyonu saglayan fibrillerin faz 4 depolarizasyon
mekanizmas! bozulmakta, dolayisiyla disritmiler olugmaktadir(16,20).

3. Endotrakeal entiibasyon: Disritmilerin en sk gorildigu anestezi

manipilasyonudur. Hipertansiyon da eglik eder.

4. Refleksler: Vagal stimiilasyonla siniizal bradikardi ve ventrikiiler kacig ritmi
olusabilir. Okiilokardiyak refleks, ritm bozukluklan igin spesifik bir etkendir.

5. Santral sinir sistemi stimiilasyonlari: intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar,
subaraknoid kanamalar siklikla QT aralik uzamasi, patolojik Q dalgalari, ST
segment depresyonu ve patolojik U dalgalar: ortaya cikartir.

6. Cerrahi girigim bélgesi: Dis cerrahisi, sempatik ve parasempatik stimiilasyonlara

neden olarak disritmilerin olugsmasina neden olur.

7. Kalp hastahgi: Tanisi konmus bu tip hastalarda disritmi goriilme sikhgi diger

normal hastalara gére ¢ok yuksektir.

8. Kalbin igine kateter yerlestirilmesi: Swan-Ganz kateterizasyonu sirasinda

ventrikiil erken kontraksiyonlari (VEA) siklikla gérilir (15).
Anestezi Sirasinda Disritmi Tanisi ve Tedavisi

¢ Siniis bradikardisi: Kalp hizi 40-60 atim/dk. arasinda ve ritmiktir. Hipoksi,
karotid sinlise digaridan basi, vagal uyarilar, géz kaslarinin ¢ekilmesi, intrakraniyal
basi¢ artigt, halotan, narkotikler, stiksinil kolin (6zellikle tekrarlanan enjeksiyonlarda)
dijital veya kinidin alan hastalarda gérilebilir. Lokal veya sistemik hipotermi de
nedenler arasinda sayilabilir. Ornégin; kardiyopulmoner bypass sirasindaki hipotermi
veya termodilisyon esasina dayanan yontemier sirasinda sag atriyuma verilen soguk

serum enjeksiyonu gibi. Neden ortadan kaldirlir. Vagal tonus artigsina bagl olarak
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ortaya ¢ikan bradikardi, hemodinamik olarak olumsuz etkili ise, yani kan basincinda
dismeye neden oluyorsa; 0,5-1,0 mg atropinle tedavi edilebilir (7,16,20).

¢ Siniis tagikardisi: Kalp hizi 100 atim/dk. Gzerindedir. Heyecan, ates, anemi,
kanama, hipoksi, hiperkapni, hipotansiyon, hipertiroidizm, kalp yetmezligi, baz ilaglar
etkisi ile veya anestezi yizeyel oldugunda gérilebilir. Atim sayisinin 160/dk Gzerinde
oldugu ve uzun surdidl durumlarda, konjestif kalp yetmezlijine neden olabilir.
Koroner perfiizyon zamani kisaldigindan, kalp hastalarinda tagikardi, normal kisilere
gore daha zararli olmaktadir. Tedavi nedene yonelik olmall, yetmezlik gelisirse,
dijitalizasyona baslanmalidir (15,16).

¢ Hasta siniis sendromu: Sinis digiminden ¢ikan uyari, atriyumu uyarmadan
bloke olmaktadir. Daha ¢ok yash ve koroner arter hastaligi olanlarda gorilir.
Kontrolii miimkiin degilse gegici transvendz pacing yapilabilir (15,16).

¢ Nodal ritim: AV digimden kalkan uyarilar ventrikille giderken, retrograt olarak
atriyuma da yayilabilir. Anestezi altinda sik gorilir, Kan basinci ve kardiyak outputu
dusurebilir. Genellikle spontan olarak diizelir. Ancak hipotansiyon gelisirse, atropin,
efedrin veya izoproterenol ile kontrol edilir (15,16).

& Prematiir atriyal atrmlar: Sinoatriyal odak diginda, atriyuma ait bir odaktan
kaynagini alirlar. Dizensiz ritme bagll olarak kalp hizi degiskenlik goéserir. P
dalgasinin gériniimi her zaman ayni olmayip T'nin veya QRS'in iginde kaybolmus
olabilir. QRS genellikle normaldir. Hemodinamik fonksiyon bozuklugu yaparsa tedavi
edilmelidirler. Onemli bir patolojik durum olugturmaziar, fakat supraventrikiiler
disritmilere yolagabilirler. Dijital entoksikasyonunun isareti olabilirfler. Sik olduklarinda
ventrikiiler tagikardi olusturubilirler. Nedenin tedavisi yaninda, sedasyon ve kinidin de
yararli olabilir (15).

¢ Paroksismal atriyal tagikardi: Genellikle supraventrikiller erken atimlardan
sonra ortaya ¢ikan bu tagikardi tipi ayni zamanda Wolf-Parkinson-White (WPW)
sendromlu hastalarda siklikla gorilir. 150-250/dk arasinda yiksek kalp atim hizina
sahiptir dizenli bir ritm vardir. Bu disritmi hemodinamik fonksiyonlari kisa siirede
bozar. Otonom sinir sisteminin ani denge degisikliklerinde veya ilaglara bagh olarak
ortaya gikabilir. 2/1 blok ile bir arada olunca dijital intoksikasyonu distindiimelidir.
Tedavide; tek tarafli karotid masaji, verapamil 5-10 mg IV (WPW'de kullanimaz),
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propranolol 0,5 mg [V, edrofonium (tensilon) 5-10 mg IV, fenilefrin 100 pg IV, hizl
etkileyen dijital preparatlan ile dijitalizasyon yapilabilir veya kardiyoversiyon ile
duzeltilir(15).

¢ Atriyal flatter: Cok hizli (250-350/dk) bir ritm oldugundan bu disritmiye
genellikle 2/1-4/1 seklinde AV blok da eslik eder.Testere digi gériniminde tipik F
dalgalarn vardir. Genelikle ventrikl cevabi 150/dk seklindedir. T dalgalan F
dalgalarinin iginde kaybolmustur. Genellikle énemli bir kalp hastaligina (organik,
iskemik veya hipertansif) eslik eder. Kardiyak kateterizasyon sirasinda sikiikla
gorilen bir disritmidir. Tedavide ¢ok dislk voltajli (10-40 watt) diiz akimli senkron
kardiyoversiyon hastalarin %90°'ninda etkili olur. Ayrica verapamil 5-10 mg IV,
dijital+propranolol de kullanilabilir(15).

¢ Atriyal fibrilasyon: Cok ileri derecede diizensiz bir EKG goériiniimiinde olan bu
disritmide; yiksek atriyal hizi (350-500/dk) ile, dakikada 60-170 arasinda ventrikiiler
atim hizi vardir. P dalgalarinin yerini diizensiz f dalgalar almistir. QRS kompleksleri
normal goérinimundedir (15). Ventrikiil hizi 120 atim/dk.’nin {zerine ¢ikarsa, kalp
debisi diger ve yetmezlije neden olabilir. Atriyal staz ve tromboz nedeniyle, emboli
riski yuksektir. Mumkinse, 6zellikle yiuksek ventrikiil hizi ile birlikte oldugunda,
ameliyattan dnce tedavi edilmelidir. Kalp hizinin disirilmesi igin dijitalizasyon, siniis

ritmine déndirmek icin de DC sok, kinidin ve prokainamid verilmesi gerekir(16).

¢ Ventrikiiler prematiir atimlar: Anestezi sirasinda ve kalp hastalarinin biyik
bir cogunlugunda c¢ok sik gériilen bir disritmi seklidir. EKG’de prematlr ve genis bir
QRS kompleksi (0,12saniye > ), aksi ydonde ST segmenti ve kompansatuvar bir
duraklama sgeklinde goralir. Bu atimlar, organik bir kalp rahatsizhigina bagh
olabilecegi gibi gestli ilaglar veya metabolik bozuklular sonucu da ortaya cikabilir.
Ozellikle iskemik hastalifa bagli sol vetrikil fonksiyon yetmezliginde veya
kardiyomiyopatide ani 6lime neden olabilirler. Ancak saglikli ve herhangi bir kalp
hastaligi olmayan Kkisilerde kardiyak komplikasyonlari arttirmayacaklarn kabul
edilmektedir. Anestezi sirasinda ise neden, hipoksi veya anestezinin g¢ok derin
olmasidir. Cok odakli, ¢cok sayida veya salvo ‘halinde olduklarinda ventrikil

fibrilasyonuna yol agabilirler. Hemen anestezi derinlidi azaltilir, oksijen arttirilir, iV
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lidokain (1-2 mg/kg) verilir. Tekrar ediyorsa lidokain inflizyonu seklinde (1-4 mg/dk)
verilebilir. Ayrica hipopotasemide de olusabilirler (15,16).

Ventrikiler prematir atimlarin mutlaka tedavi edilmesi gereken durumilar:
a) Yuksek frekans (dakikada 6°’dan fazla ise)

b) Pegpese 3 ve fazlasi (ventrikiller tagikardi)

c¢) Multifokal (degisik QRS formlari)

d) Vulnerabl periyod (T dalgasi icinde VPA) (15,16).

¢ Ventrikiller tagikardi: Ventrikillden kokenini alan ve belli bir hizda sik
tekrarlayan bu ektopik atimlarda ventrikiil hizi 150-250 atim/dk olup, dizensiz QRS
dalgalann vardir. Yagsami tehdid eden ciddi bir disritmi tiri olup, ventriktler
fibrilasyona dénligebilecedi icin hemen tedavi edilmelidir. Miyokard iskemisi, anoksi,
elektrolit bozuklugu, ve asin katekolamin dozunu takiben ortaya cikar. Once
lidokain’le (1,5 mg/kg), cevap alinamassa defibrilasyonla tedavi edilmeli, bu arada
oksijenle hiper ventilasyon yapilmalidir (15,16).

¢ Ventrikiller fibrilasyon: Aritmilerin en ciddi sekli olup, ventrikiiller dizensiz ve
etkisiz bir sekilde kasilirlar. P ve QRS dalgalari gériilmez. Tedavi edilmedidi takdirde
asistol gelisir Hemen defibrilasyon, kalp masaji, oksijenle ventilasyon, asidoz
tedavisi ve adrenalin verilerek resusitasyon yapilir (15,16).

¢ Asistol: Hicbir ventrikill aktivitesi yoktur. EKG'de diiz hat seklinde gordlar.
Hemen eksternal kalp masaj ile kardiyopulmoner resusitasyona baglanmalidir
(15,16).

KALP BLOKLARI

Genellikle organik bir kalp hastaliginin belirtisi olup, anesteziden 6nce etyolojileri
belirlenip, tedavi edilmekeri gerekir.

Ug tip blok ayirdt edilebilir.

1. Sinoatriyal blok (Dal blogu): Sinis dugimindeki blok nedeniyle P dalgasi
olusmaz. Butin PQRST kompleksi ortadan kaybolur. Bir sonraki atim, normal
siniizal atim olabilecegi gibi, nodal veya ventrikiller kagak atim da olabilir. Bu
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durum genellikle vagal tonisiin artmasina baglidir ve atropinle ortadan
kaldirilabilir (15,16).

2. lletim bloklan: Sol ve sag dal blogu seklinde olabilir.

a) Sol dal blogu en ciddi iletim bozuklugu olup, kardiyak outpu’u 6nemli
derecede kisitlar. Ciddi bir kalp hastaliginin isaretidir (koroner arter hastalidi,
hipertansif kalp hastalig: ve aort stenozlu hastalar) (15,16).

b) Sag dal blogu, hemodinamik yénden énemli bir sorun olusturmaz. Normal
kalpte de olabilir. Kronik akcifer hastaliji ve atriyal septal defekti olanlarda
siktir (15,18).

3. Atriyoventrikiiler blok: 1. ve 2. dereceden olduklarinda inkomplet, 3.
dereceden olduklarinda komplet blok kabul edilir (15).

a) 1. derece AV blok. AV ileti gecikmistir. PR araligi 0,20 saniyeden fazla
uzama gosterir. Koroner arter hastaligi veya dijital etkisiyle geligebilecedi gibi

normal kigilerde de goruiebilir.

b) 2. derece AV blok. Atriyal uyanlarin bir kismi ventrikiile iletilir. Kendi ichde
ikiye ayrilir.

* Mobitz tip 1 blok (Wenckebach); PR aralgi giderek uzar ve sonunda bir

atim iletilemez ve diiger. Oldukga benign ve gegici bir tipdir.

* Mobitz tip 2 blok; His demetindeki bir hastali§in bir isareti olup daha az
gorilir ve PR arliinda bir azalma olmadan bazi atimlar ventrikiile
gecemez. Tam bloga déniisebilir. inkomplet bloklar anestezi altinda tam
bloga donisebileceginden, blyiik girisimlerden énce bu hastalara gegici
pacemaker takiimasi konusu degerlendirilmelidir (15,16).

c) 3. derece AV (tam) blok. Atriyal uyarilarin hi¢ biri ventrikiile ulagsmaz ve
boéylece atriyum ile vetrikil atimlan tamamen ayridir, aralarinda hig bir iligki
olusmaz. Ventrikiller ézerk bir ritmle, genellikle dakikada 40 dolayinda hizla
atimlanni devam ettirir. Genellikle kalp hizi, yeterli kardiyak output olusumuna
yetmez; senkop, Adam-Stokes sendromu ve kalp yetmexzlii gelisebilir (15,16).
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Kalp pili takilmas! (Pacing): Tam bloklarda ve endikasyon varsa digerierinde,
preoperatif olarak pace-maker yerlestiriimeli, kardiyak output dugirilmemeli, kan
kaybi, ani pozisyon degisiklikleri ve hipoksiden kaginiimalidir. Acil girigimlerden 6nce,
gegici pacing yapilabilir. Ameliyat 6ncesi pacemaker kontrol edilmeli, istendiginde
“demand” seklinden, “sabit” sekle gegebilmelidir. Bu hastalarda en dnemli sorun,
elektrokoterin neden oldugu elekiromanyetik enerjinin, pace-makeri inhibe etmesidir.
Bu sorun topraklama plakasinin pace-maker jeneratériinden mumkin oldugunca
uzaga yerlestiriimesi, pace-maker hizinin sabit tutulmasi, yakin bélgelerde koter
kullaniimamasi ve koterizasyonun sire ve sikliginin sinirlanmasi ile ¢ézilebilir. Pace-
maker’in koterden inhibe olup olmayacagi konusunda nabiz basinci izlemi yararli
olabilir (15).

AMBULATUAR EKG MONITORIZASYONU

California Universitesi'nde bir fizyolog olan N.J. Holter ambulatuar teknigin ilk
adimlarimi 1947 yilinda ambulatuar EEG monit6rizasyonu ile atmigtir. Bu yontemin
kullanigsiz ve pahali olmasi nedeniyle EKG monitdrizasyonu icin calismaya
baslamigtir. 1950 yilinda sirekli ambulatuar EKG monitérizasyon tekniginin

geligtiriimesi ile disritmi tani ve izleminde klinik kardiyolojide yeni bir ¢igir agilmigtir.

Holter'in gelistirdigi ilk sistem, kiigiik bir elektrokardiyografik amplifikatér, AM teyp
kayit cihazi ve hastanin gégsiine baglanan elekiroddan olugmaktaydi. Holter 10
saatlik kayit yapabiliyor ve elle ¢alisan bir playback sistemle bu kaydi 60 kez hizla
izleyebiliyordu.

Gunumiizde kullanilan holter monitérintin kayit Unitesi, 400 gr veya daha az
adirhkta, pille caligsan, en az 24 saat siirekli kayit yapabilen, iki kanalli portabl bir
alettir. Sistemin diger komponenti; komputerize olarak, playback 6zelligi ile 60-120
kez hizla EKG kaydini analiz edebilen, ayrica kantitatif olarak, vurulan (prematre,

couplet vb.) saptayabilen bir “scanner’dir.

Komputerize sistem nedeniyle hem EKG analizi kolaylasmig, hem de bireysel

hatalar azalmigtir.
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Ambulatuar EKG monittrizasyonu ile, hastalarda standart EKG'de saptanamayan
ritm bozukluklari, bunlarin baglangici ve suresi degerlendirilebilmektedir. EKG kayd!

yapilan kasetlerin saklanabilmesi yeniden degerlendirme imkani sunar (5,7).

Butin bunlar gézénine alindiginda, ameliyat olacak olan bir hastanin cesitli
sebeblerle olusabilen, per ve postoperatuar dénemdeki disritmileri igin en énemli tant
yénteminin ambulatuar Holter EKG monitérizasyonu oldugu agiktir.

Ambulatuar EKG’nin kulllaniminin genel endikasyonlari;
1. Kardiyak aritmi bulgusu olabilecek semptomlarin varlidi

2. Standart EKG'de ritm bozuklugu saptanan durumlar (Ventrikiiler ekstrasistol,
WPW sendromu, bradi-tasiaritmiler, AV blok)

. Koroner arter hastaliklari

. Mitral kapak prolopsusu

. IHSS (Ildiyopatik hipertrofik subaortik stenoz)
. Kardiyomiyopatiler

. Pacemaker malformasyonu

. Kardiyak ve nonkardiyak cerrahi girigsimler sirasi ve sonrasi

© o0 ~N o o o~ W

. Antiaritmik tedavi izlemi
10. Uyku-apne sendromu
11. Normal populasyonda aragtirma amaciyla

seklinde siralanabilir (5,7,12).
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MATERYAL METOD

Calismamiza ASA Ll ve lll grubu’na giren 45 hasta kabul edildi. Hastalarin EKG,
akciger filmleri, arterial tansiyonlari, nabiz atim sayilan ve rutin laboratuvar degerleri
incelendi. Laboratuvar verilerinde, calisma sonuglarini etkileyebilecedi dustnilen
degerleri olanlar (hipopotasemi, vb.) calisma kapsami diginda tutuldu.Hastalarin
timine yapilacak olan islem hakkinda bilgi verilip, onaylari alinarak preoperatif
dénemde 24 saat ve per-postoperatif ddnemde de 24 saat olmak lzere iki kez
ambulatuvar EKG monitdrizasyonu uygulandi. Birinci uygulamamiz, ameliyattan
onceki stresden hastanin kalp ritminin mimkin oldugunca az etkilenmesini
saglayabilmek icin, ameliyattan G¢ gin 6nce yapidi. Bu dénemde, per ve
postoperatif donemdeki EKG degisikliklerini kiyaslayabilmek igin, hastalann giniiik
aktivitelerindeki bazal EKG kayitlari alindi. 24 saat sirdiriilmesi planlanan kayitta,
hastalara uyku, uyanma, ve efor zamanlarini kaydetmeleri istendi. Efor sirasindaki
kalp ritimlerini de§erlendirebilmek icin her hastaya, efor kapasitelerine uygun olarak
3-4 kat merdiven cikartildi ve zamanlan kaydedildi. Carpinti, halsizlik, bayginlik, bag
dénmesi, g6z kararmasi gibi kardiyak semptomlara bagl olabilecegini
distindtdimiz belirtileri kaydetmeleri saglandi. Okumayi ve yazmayi bilmeyen
hastalarin yakinlarindan kayit iglemlerinde yardimci olmalan istendi. Ikinci
ambulatuvar Holter EKG monitrizasyonu anestezi indiiksiyonundan hemen 6nce

baslatildi, per ve postoperatif ddSnemde 24 saat boyunca strdrildi.

Elektrokardiyografik monitérizasyon

Holter monitérizasyonu, Medilog Tape Cassette Recoder MR-4 (Oxford
electroniks CO. Ltd.) cihazi ile yapildi. Holter monitérai iki ayn Gniteden olugsmakta idi;

1. Tasinabilir kaydedici sistem
2. Analizér

Kaydedici sistem; dért adet kugiik boy kalem pille calismakta ve 24 saat boyunca
iki kanaldan, iki ayri derivasyonda EKG kaydi yapabilmektedir. Beginci interkostal
aralikta sol 6n koltuk alti ¢izgisi izerine baglanan kirmizi ve manibrium sterni {izerine
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baglanan siyah elektrodlar ile 1. kanaldan “modifiye V5 derivasyonu”, sternum
tizerinde Uclincl interkostal aralik hizasina baglanan kahverengi ve sol omuz bagina
baglanan beyaz elektrodlar ile 2. kanaldan “modifiye V. derivasyonu”

elektrokardiyogramlari kaydedildi. Sag 6n koltuk alti gizgisi hizasina baglanan yesil
elektrod toprak hatti olarak kullanildi.

Elektrodlarin hastaya yerlestiriimesi sirasinda, elekirod yiizeyi ile cilt arasinda
hava kalmamasina dikkat edildi. Cilt ylizeyinin normal yaglanmasinin elektrik iletimini
engelleyip EKG kayitlaninda artefakt yapmamasi icin elektrodlarin yapigtirilacagi
ylizey alkolle temizlendikten sonra elektrodlar yapistinldi. Kayit cihazina her

uygulamada yeni piller takiid1 ve kayittan énce kalibrasyonu yapiidi.

MR-14 tape recorder kaseti, 1mm / saniye hizla ilerlemekte idi. Kayit icin Sony C
60 kaseti kulianiidt.

Premedikasyonda kullanilan ilaclarinin kalp ritminde bazi degisiklikler yapabilecegi
g6zonine alinarak, hastalara premedikasyon uygulanmadi. Bitiin hastalarda
anestezi standartizasyonunu saglayabilmek icin halotan ve isofluran disinda ayni
anestezik maddeler kullanildi. Ameliyathaneye alinan hastalara, EKG, kan basinci ve
SpO, monitérizasyonu yapildiktan sonra 18 gauge kaniil ile 6n koldan iV damar yolu
acilip, 1000 ml %0,9 NaCl sollisyonu infizyonuna baglandi.

Diger anestezik ajanlara gbre kardiyovaskiiler sistemi en az etkiledigi bilinen ilaglar
(2ug/kg fentanil, 2mg/kg propofol ve 0,5mg/kg atracurium) ile indiksiyoniar
saglanan hastalar (22,23), 3 dakika maske tutularak %100 O; ile ventile edilip, direkt
laringoskopi altinda uygun numara portex tip ile entiibe edildiler. Anestezi
idamelerinde, kalp Uzerine olumsuz etkileri bilinen azot protoksit (1,2,5) yerine 3/5
oranlarinda O2 ve hava kullanildi. Disritmilerin énemli nedenleri arasinda olan agr
duyusunu kaldinp analjeziyi saglamak i¢cin 1ug/kg fentanil 30 dakika araliklarla
intravendz olarak verildi ve bitlin hastalann yeterli dizeyde anestezi ve analjezileri

saglandi.

Hastalarimizda 6nemli disritmi sebebi olan hipoksi , hiperkapni ve hipokapni
olmadid), ameliyat Oncesi, sirasi ve sonrasinda alinan arteriyal kan gazlan ile
dogrulandi ve uygun solunum parametreleri ayarlanarak mekanik ventilatére

baglandilar. Ameliyatlart boyunca olasi bir hipoksik durumu 6nlemek igin
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hastalarimizin periferik oksijen satiirasyonlarini (SpO;) Protokol Propa Q-106

cihazini kullanarak monitorize ettik.

Kardiak problemi olan ve olmayan seklinde ikiye aynian hastalarn yarisina
halotan (%0,6-1,2) diger yarisina da izoflurane (%0,8-1,5) verildi. Béylece herbiri
10-13 kisiden olusan dért grup olusturuldu.

Grup-I: izofluran ile uyutulan normal hastalar
Grup-li: Halotan ile uyutulan normal hastalar
Grup-lll: izofluran ile uyutulan kardiyak hastalar
Grup-IV: Halotan ile uyutulan kardiyak hastalar

Ameliyatin baglama ve bitis saatleri, ameliyat siiresi icinde olugan disritmiler ve
kullanilan kardiyak ilaglar kaydedildi. Hastalarin postoperatif donemdeki kayitlar da
tamamlaninca, holter monitézasyonlarina son verildi ve sonuglarin degerlendirilmesi
icin I.U. Kardiyoloji Enstitiisiine teslim edildi.

Calismamizi  degerlendirmek icin  istatistiksel ydntem olarak; hasta
populasyonumuzun parametrik test varsayimlarini karsilamamasi nedeniyle,
nonparametrik testler kullanildi. Dért grup arasindaki preoperatif, peroperatif ve
postoperatif ddnemdeki gdzlenen degisimlerin farkhli§ini sinamak igcin Mann Whitney
U testi kullanildi. Her grubun kendi igindeki preoperatif, peroperatif ve postoperatif
doénemdeki gézlenen degisimlerinin farkhhigi ise; Friedman Two-Way Anova testi ile
sinandi (26).

Cahismamiza katilan hastalarin anestezi acgisindan genel durumiarini
dederlendirmek igin asagida aciklanan ASA’nin  (American Society of

Anesthesiologists) risk siniflamasini kullandik.

ASA I : Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan, cerrahi patoloji diginda bir

hastalik veya sistemik sorunu bulunmayan saglikli bir kigi

ASA Il : Cerahi girigsim gerektiren nedene veya baska bir hastalia bagh hafif bir
sistemik hastaligt olan kisi (hafif anemi, kronik bronsit, hipertansiyon, amfizem,
sismanlik, diabet vb.).
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ASA Il : Aktivitesini sinirlayan, ancak gugsiiz birakmayan bir hastaligi olan kisi
(hipovolemi, latent kalp yetmezligi, gecirilmig Mi, ileri diabet, sinirli akciger fonksiyonu
vb.).

ASA IV : Gicuni tamamen yitirmesine neden olup, hayatina strekli tehdit
olugturan bir hastaligi olan kisi (sok, dekomp. kalp veya solunum sistemi hastalidi,
bdbrek, karacier yetmezIigi vb.)

ASA V : Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen,

ancak son timit olarak cerrahi girigsim yapilan 6lim halinde ki kigi.
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BULGULAR

Caligmamiza katilan toplam 45 hastanin [21'i erkek (%46), 24’ kadin (%54)] 22’si
ASA | (%48.8), 13't ASA 1l (%28.8) ve 10°u da
ASA 1ll (%22.2) grubundandi. Hastalarimizin genel aritmetik yag ortalamasi 51,5
olarak bulundu. Calismaya katilan hastalarin demografik dagiimlart Tablo Ide
gorulmektedir.

Tablo | : Caligmaya katilan hastalarin demografik dagilimiari.

Grupl Grupl Grup Ill Grup IV

(n=10) (n=13) (n=12) (n=10)
Yas (yil) 422+72 39.2 + 8.1 588+ 6.9 617+ 86
Agirlik (kilogram) 61.9+115 587+ 96 645+134  66.7+123
Boy (cm) 1717+£223 1683+19.9 167.7+ 201 1654+18.0
Cinsiyet (E/K) 416 /7 6/6 6/4

Cahgmaya katilan ve kontrol grubumuzu olusturan 1. ve Il. grup hastalarn ASA |
grubuna giriyordu ve hepsinin EKG’si siniis ritmindeydi. Bu hastalarin cerrahi
midahaleyi gerektiren hastaliklarn diginda kardiyovaskiiler veya diger sistemlere ait
bir patolojileri yoktu. Herhangi bir sebeble ila¢ kullanmiyorlardi. Arteriyel tansiyonlari
dakika nabiz sayilari normal sinirlar iginde idi ve 10°u erkek 13'i kadin olmak Uzere
23 kigiden olusuyorlardi. Grup | ve II'nin aralarinda yas ve cinsiyet agisindan

istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (Tablo Hf).

Calismaya katilan grup Il hastalarindan 5 tanesinde (%41.6) kalp toraks indeksi
normal sinirlar icinde, 7 tanesinde ise (%58.3) Y2 den biylkti. 6 hastanin (%50)
akciger grafilerinde staz vardi. Bu hastalarin EKG incelemelerinde su sonuglar elde
edildi; EKG’si normal olan 1 hasta (%8.3), ST segment depresyonu olan 2 hasta
(%16.6), atriyal fibrilasyonu olan 2 hasta (%16.6), VEA'lan olan 2 hasta (%16.6),
patolojik Q’lar1 olan 1 hasta (%8.3), yaygin T dalgasi negatifligi olan 2 hasta (%16.6),
sinlis tagikardisi olan 1 hasta (%8.3), inkomplet atriyoventrikliler blogu olan 1 hasta
(%8.3) ve QRS genigli§i normal sinirlari gok asan 1 hasta (%8.3) vardi. (Tablo Ii-lil)
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Tablo Il : Caligmaya katilan hastalarin klinik ézellikleri

Grup | Grup Il Grup lll Grup IV
(n=10) (n=13) (n=12) (n=10)

Sints Ritmi
Afriyal Fibrilasyon

—
[an]
—_
(23]
—_
(]
[{e]

Iskemik Kalp Hastali§i
Kronik Kalp Yetmeziigi
Hipertansif Kalp Hastalig
Eski Miyokard infarktiisii
Atriyal Septal Defekt
Parok.Supra Vent. Tagikardi
Supra Ventrikiiler Tagikardi
Dispne (glinliik eforla)
Dispne (adir eforla)

Anjina (agir eforla)

Astim Bronrongiale
inkomplet AV Blok

O O O O O O O O o oo o o O
o O O O O O O O o © © o o
- A BN OO 0NN NN
C O 0 A N = A s N

Calismaya katilan grup IV hastalarindan 5 tanesinde (%50) kardiyo-torasik
indeksi normal sinirlar icinde, 5 tanesinde ise (%50) %2 den buytktl. 5 hastanin
(%50) akciger grafilerinde staz vardi. Bu hastalann EKG incelemelerinde su sonuglar
elde edildi; EKG’si normal olan 2 hasta (%20), ST segment depresyonu olan 3 hasta
(%30), atriyal fibrilasyonu olan 2 hasta (%20), VEA’lan olan 2 hasta (%20), sol dal
blogu olan 1 hasta (%10), patolojik Q’lart olan 1 hasta (%10) ve yaygin T dalgasi
negatifligi olan 2 hasta (%20) vardi. (Tablo lI-1ll)

Cahsmaya katilan grup llI'deki hastalarin tamamt sirekli ilag kullaniyorlardi ve
kullandiklar ilaglarin dékimi ise sdyleydi; 2 hasta (%16.6) beta bloker, 2 hasta
(%16.6) kailsiyum kanal blokeri, 3 hasta (%25) dilretik, 1 hasta (%8.3) koroner
vazodiladatér, 1 hasta (%8.3) bronkodiladatér, 3 hasta da (%25) sayilan bu ilaglarin
cesitli kombinasyonlarini kullaniyorlardi. (Tablo V).
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Tablo lll: Calismaya katilan hastalarin laboratuvar sonuglari

Grup | Grupll Gruplll GruplV
(n=10) (n=13) (n=12) (n=10)

Kalp toraks indeksi: Normal 10 13 5 5
Kalp toraks indeksi > 1/2 0 7 5
Akciger filminde stazi olan 0 0 6 5
EKG incelemesi: Normal 10 13 1 2
ST depresyonu 0 0 2 3
Atriyal fibrilasyon 0 0 2 2

Vent. erken atim 0 0 2 2

Sol dal blogu olan 0 0 0 1
Gegirilmis myokard infark. 0 0 1 1

T menfiligi 0 0 2 2

Sinds tagikardisi 0 0 1 0
inkomplet AV blok 0 0 1 0

QRS genigligi 0 0 1 0

Caligmaya katilan grup IV'deki hastalarin da tamami siirekli ila¢ kullaniyorlardi ve
kullandiklari ilaglarin dokiimii ise s6yleydi; 2 hasta (%20) beta bloker, 1 hasta (%10)
kalsiyum kanal blokeri, 2 hasta (%20) diuretik, 1 hasta (%10) dijital, 3 hasta (%30)
koroner vazodiladatér, 3 hasta da (%30) sayilan bu ilaglarin gesitli kombinasyonlarini
kullaniyoriardi. (Tablo IV)

Calismaya katilan hastalara uygulanan ameliyatlar incelendiinde; 11 hastaya
(%24.4) acik kolesistektomi, 8 hastaya (%17.7) umblikal herni tamiri, 3 hastaya
(%6.6) splenektomi, 6 hastaya (%13.2) mide rezeksiyonu, 1 hastaya (%2.2)
duodenal bant rezeksiyonu, 3 hastaya (%6.6) rektum rezeksiyonu, 1 hastaya (%2.2)
kolostomi, 5 hastaya (%11.1) laparatomi, 1 hastaya (%2.2) rekto-vajinal fistul tamiri,
5 hastaya (%11.1) hemikolektomi, 1 hastaya (%2.2) karaciger kistektomisi ve 1
hastaya (%2.2) koledok tamiri olarak gériilmektedir. Ameliyatlara ait daha detayli bilgi
Tablo V’de gorilmektedir.
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Tablo IV : Calismaya katilan hastalarin siirekli kullandiklan ilaglar

Kullanilan ilag Grup | Grup Il Grup i Grup IV
{(n=10) (n=13) {n=12) (n=10)
Beta bloker 0 0 2 2
Kalsiyum ka. blok. 0 0 2 1
Didretik 0 0 3 2
Dijital 0 0 0 1
Vazodiladatér 0 0 1 3
Bronkodiladator 0 0 1 0
Kangik 0 0 3 3

Ameliyatlari boyunca grup | ve IlI'deki hastalarda ila¢ ile midahale edilmesi
gereken higbir kardiyak komplikasyon geligsmedi. Grup Iil'deki 3 hastaya (%25) VEA
icin lidokain, 1 hastaya (%8.3) SVT i¢in verapamil, grup IV'deki 1 hastaya (%10)
VEA igin lidokain ve 1 hastaya da (%10) bradikardi i¢in atropin verildi (Tablo VI).
Grup lll ile IV arasinda peroperatif ilag kullanilan hasta sayisi acisindan anlamli fark
bulunamadi (p>0.05).

Calismamiza dahil edilen 45 hastanin kardiyak ritimleri Holter Elektrokardiyografik
Monitorizasyon yontemi ile, preoperatif, peroperatif ve postoperatif olmak {izere
toplam 1843 saat kaydedildi. Hastalarin kayit sirelerine ait daha detayh bilgiler
Tablo VII'de gorilmektedir. Hasta gruplarimizin preoperatif, peroperatif ve
postoperatif dénemlerindeki holter cihaziyle takip sireleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Tablo V: Calismaya katilan hastalara uygulanan ameliyatlar

Ameliyatlar Grup | Grup Grup il Grup IV
(n=10) (n=13) (n=12) (n=10)
Kolesistektomi (agik) 1 2 4 4
Umblikal herni tamiri 1 1 3 3
Splenektomi 0 1 2 0
Mide rezeksiyonu 3 1 1 1
Duoenal bant rezek. 0 1 0 0
Rectum rezeksiyonu 0 1 0 2
Kolostomi 1 0 0 0
Laparatomi 2 2 1 0
Recto-vajinal fistiil tamiri 0 1 0 0
Hemikolektomi 1 2 1 0
Kisthidatik (KC) 1 0 0 0
Koledok tamiri 0 1 0 0

" Tablo VI: Calismaya dahil edilen hastalarda peroperatif kullanilan ilaglar

Verilen ilag Grup | Grup i Grup lli Grup IV
(n=10) {n=13) (n=12) (n=10)
Lidokain 0 0 3 1
Verapamil 0 0 1 0
Atropin 0 0 0 1
Genel toplam 0 0 4 2

Tablo VHi: Hastalarin Holter Monit6rizasyonu ile toplam takip siireleri {saat)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup | 227 25 204
Grup Il 208 27 246
Grup Il 258 25 209

Grup IV 180 18 166
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Hastalarimizda gérilen ventrikiiler erken atimlan (VEA) ve atrival erken atimlar
(AEA) bir saat icinde goriilme sikhgina gére degerlendirdik (erken atim sayisi / saat)
(Tablo VI, IX).

Tablo VIII: Biitiin hastalarin ortalama saatlik VEA sayisi sonuglari (VEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup| 3.69+7.16 2.38+6.05 1.33+2.61
n=10 7 (%70) 4 (%40) 5 (%50)
Grup li 1.21+2.88 4.3319.22 4.83+11.54
n=13 5 (%38) 6 (%46) 5 (%38)
Grup IlI 20.12+47.11 26.92+68.43 11.32+30.52
n=12 6 (%50) 5 (%41.6) 6 (%50)
Grup IV 84.13+150.89 108.41+170.81 84.90+186.72
n=10 9 (%90) 8 (%80) 9 (%90)

Tablo IX : Biitiin hastalarda goriilen ortalama saatlik AEA'larin toplu de§eriendirilmesi (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grupl 1.29+1.65 8.09+16.55 2.54+7.19
n=10 7 (%70) 6 (%60) 6 (%60)
Grupll 8.45+28.03 13.47443.27 15.42+54.36
n=13 7 (%53.8) 6 (%46.1) 7 (%53.8)
Grup Il 2.96+5.90 37.30+120.05 7.38+17.63
n=12 5 (%41.7) 1 (%8.33) 2 (%16.6)
Grup IV 0.56+0.17 2.2116.01 0.44+1.20

n=10 1(%10) 8 (%60) 6 (%60)
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Tablo X: G | ve Gll hastalarin ortalama saatlik VEA'lari (VEAIs)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup | (izofluran) 3.69+7.16 2.3846.05 1.33+2.61

Grup ll (Halotan) 1.21+2.88 4.33+9.22 4.83+11.54
p:0.2648, u:48.0 p: 0.6812, u:59.0 p: 0.64.56, u:58.0

Tablo XI: Gi ve Gll hastalarin ortalama saatlik AEA'lari (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup | (Izofluran) 1.29+1.65 8.09+16.55 2.54+7.19

Grup Il (Halotan) 8.45+28.03 13.47+43.27 15.42+54.36
p:0.3375, u:50.0 p:0.7128, u:59.5 p:1.00, u:65.0

Kontrol gruplari olan Gl ve Gll arasinda eszamanh VEA ve AEA degerleri

acisindan anlamh fark bulunamadi.

Tabilo XII: G lli ve GIV hastalarin ortalama saatlik VEA'lari (VEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup I (izofluran) 20.12+47.11 26.92+68.43 11.32+30.52
Grup IV (Halotan) 84.13+150.89 * 108.41x+170.81 84.90+186.72 *

p:0.0227, u:26.0 p:0.0558, u:32.0 p:0.0165, u:24.0
*p<0.05

izofluran kullanilan Glll ve Halotan kullanilan GIV arasinda eszamanli AEA
degerleri agisindan preoperatif var olan anlamli farkilik peroperatif dénemde
kayboldu ve fakat postoperatif donemde bu farklilik yine ortaya ¢ikti (Tablo XII).
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Tablo Xlil: G [l ve GIV hastalarin ortalama saatlik AEAlart (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup W (izofluran) 2.9615.90 37.30+120.05 7.38+17.63

Grup IV (Halotan) 0.56+0.17 2.2146.01 0.44:+1.20
p:0.0850, u:43.0 p:0.1935, u:43.0 p:0.1261, u:40.0

Tablo XIV: G | ve GlIl hastalarin ortalama saatiik VEA'lan (VEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup | (izofluran) 3.69+7.16 2.3816.05 1.33+2.61

Grup Il (izofluran) 20.12+47.11 26.92468.43 11.32+30.52
p:0.6325 p:0.7391 p:0.8571

Tablo XV: Gli ve GIV hastalarin ortalama saatlik VEA'lari (VEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup Il (Halotan) 1.21+2.88 4.3349.22 4.83+11.54

Grup IV (Halotan) 84.13+150.89 * 108.41+170.81 * 84.90+186.72 *

p:0.0040 0:0.0297 p:0.0236

*p<0.05

Izofluran kullanilan Gl ile Glll arasinda preoperatif, peroperatif ve postoperatif
doénemlerde VEA kiyaslamasi agisindan anlamh fark bulunmazken (Tablo XIV),
halotanin kullanilan GIl ve GIV hastalarinda eszamanh degerlendirmelerde
preoperatif var olan anlamli farkliik peroperatif ve postoperatif olarak devam etti
(Tablo XV).
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Tablo XVI: G ve GllI hastalarda gériilen ortalama saatlik AEA'larin degerlendiriimesi (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup | (izofluran) 1.29+1.65 8.09+16.55 2.5447.19

Grup Il (izofluran) 2.9645.90 37.30+120.05 7.38+17.63
p:0.4259 p:0.8879 p:0.8354

Tablo XVHi: Gll ve GIV hastalarda gériilen ortalama saatlik AEA'larin degerlendirimesi (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup Il (Halotan) 8.45+28.03 * 13.47+43.27 15.42+54.36
Grup IV (Halotan) 0.5640.17 2.2116.01 0.44+1.20

p:0.0284 p:0.2740 p:0.1808
*p<:0.05

[zofluran kullanilan Gl ile Gill arasinda preoperatif, peroperatif ve postoperatif
dénemlerde AEA agisindan anlamii fark bulunmazken halotanin kullanilan Gli ve
GIV hastalarinda eszamanli degerlendirmelerde preoperatif var olan anlamli farklilik

peroperatif ve postoperatif dénmelerde kayboldu.

Tablo XVIIl: Gl hastalarin ortalama saatik VEA sayisi sonuglarin kendi iginde degerlendiriimesi
(VEAs)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup | (izofluran) 3.69+7.16 2.38+6.05 1.33+2.61

Tablo XIX: Gl hastalarin ortalama saatlik AEA sayisi sonuglarin kendi iginde degerlendiriimesi (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup | (izofluran) 1.2941.65 8.09+16.55 * 2.54+7.19
p:0.0377
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[zofluran kullanilan Gl hastalar kendi iginde preoperatif, peroperatif ve postoperatif
olarak degerlendirildiginde VEA’lar agisindan fark bulunmazken AEA’larin peroperatif

dénede anlamh derecede arttigr gorildi.

Tablo XX: Gll hastalarin ortalama saatlik VEA sayis! sonuglarin kendi iginde dederlendirilmesi (VEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup Il (Halotan) 1.21+2.88 4.3319.22 4.83+11.54

Tablo XXI: Gll hastalarin ortalama saatlik AEA sayisi sonuglarin kendi iginde deferlendirilmesi (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup Hl (Halotan) 8.45+28.03 13.47+43.27 15.42+54.36

Halotan kullanilan Gll hastalar kendi icinde preoperatif, peroperatif ve postoperatif
olarak degerlendirildiginde VEA’lar ve AEA’lar agisindan fark bulunamad.

Tablo XXII: Glli hastalarin ortalama saatlik VEA sayisi sonuglarin kendi i¢inde degderlendiriimesi (VEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup Il (izofluran) 20.12+47.11 26.92+68.43 11.32+30.52

Tablo XXIli: GliI hastalarin ortalama saatlik AEA says! sonuglarin kendi iginde degderlendiriimesi (AEA/s)

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup Il (izofluran) 2.96+5.90 37.30+120.05 7.38+£17.63

Tablo XXIV: GIV hastalarin ortalama saatlik VEA sayist sonuglarin kendi iginde degeriendiriimesi (VEA/s)
Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup IV (Halotan) 84.13+150.89 108.41+170.81 84.90+186.72

Tablo XXV: GIV hastalarin ortalama saatlik AEA sayist sonuglarin kendi i¢inde deeriendiriimesi (AEA/s)
Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif

Grup IV (Halotan) 0.56+0.17 2.21+6.01 0.44+1.20
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izofluran kullanilan Glll hastalar ile halotan kullanilan GIV hastalar kendi iginde
preoperatif, peroperatif ve postoperatif olarak degerlendirildiinde VEA'lar ve AEA’lar
acisindan fark saptanmadi.

Hastalarimizi ameliyat éncesi, sirasi ve sonrasi dénemlede VEA, AEA, SVT
(supraventrikiler tasikardi), VT (ventrikller tasikardi), OKH (ortalama kalp atim
hizi/dk.) ve kardiyak ritm ydniinden inceledigimizde su sonuclan elde ettik. (Tablo
VII). Gruplar arasinda OKH ve SVT, VT agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo
XXVI, XXVI).

Tablo XXVI : Biitiin hastalarda gériilen VT'lerin foplu degerlendiriimesi

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grup | 0 0 1
Grup i 0 1 1
Grup il 1 1 1
Grup IV 1 1 2

Grup 1 ile IFnin preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemlerindeki VEA, AEA,
VT, SVT, kardiyak ritm ve ortalama kalp atim hizlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunamadi(p>0.05).

Tablo XXVII: Biitiin hastalarda goriilen SVT'lerin toplu degerlendiriimesi

Gruplar Preoperatif Peroperatif Postoperatif
Grupl 1 0 1
Grup ll 1 0 2
Grup il 2 2 2
Grup IV 4 3 4
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TARTISMA

inhalasyon anesteziklerinin miyokard {izerine olan etkilerini aragtirmak igin bir gok
caligma yapilmistir. Yapilan caligmalarda inhalasyon anesteziklerinin hemen
hepsinin miyokardi deprese ettigi, fakat 6zellikle halotan’in bu etkisinin daha belirgin
oldugu bildiriimistir (18,21,27,28,29,36). Myokardin depresyonunda rol oynayan
mekanizmalardan biri hiicre icine Ca™ girisinin blokajidir (18,30,31,35). inhalasyon
anesteziklerinden halotanin Ca*”un (izerine olan etkisi etkisi izoflurandan daha
fazladir(16,18,31).

Halotan, § adrenoceptér tizerine olan potansiyel etkisiyle de negatif inotrop etki
olusturur (28). Halotan hem o ve hemde f adrenoceptdri -etkileyerek,

katekolaminlerin aritmojenik etkilerini de potansiyalize eder (7,28).

Iki inhalasyon anesteziginin aritmojenik etkilerini kiyaslamak igin yaptigimiz
galismada su sondglan elde ettik;

[zofluran verilen normal hastalarda VEA sikhi§inda dedisme olmazken ve AEA
sayisi peroperatif ddnemde preoperatif ddneme goére anlamli olarak arttigi gézlendi.
Yani izofluranin kardiyak ydénden normal hastalarda peroperatif dénemde AEA’larn

artmasina neden oldu.

Halotan verilen normal hastalarda peroperatif ve postoperatif donemde VEA ve
AEA sayilarinda herhangi bir artis olmadi. Aritmojenik etkisi yitksek oldugu bilinen
halotan (16,18) bizim normal hasta grubumuzda herhangi bir aritmiye neden olmadi.

Halotan ve izofluran verilen normal hasta gruplarinda olugsan VEA ve AEA siklid
arasinda fark bulunamadi. Bu da kardiyak yénden bir rahatsizi§i olmayan hastalarda
halotanin disritmi yapma agisindan izofluran kadar glivenie kullanilabilecegini

goOstermektedir.

Halotan ve (zofluran verilen kardiyak hastalarda VEA ve AEA sikliginda anlamli

bir artig gézlenmedi.

Sahinoglu ve arkadaglarn vyaptiklari bir calismada, anestezilerinde halotan,
izofluran ve enfluran verilen 30 hastayi postoperatif 6 saat boyunca disritmi ve ST
depresyonu agisindan holter monitdérll takarak takip etmigler ve istatistiksel agidan
anlamli olmamakla beraber izofluranin halotana gére VEA'lan daha fazla arttirdigini
bulmuslardir (4). Fakat Sahinoglu ve arkadaglan hastalan kardiyak agidan ele alip
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siniflamaya tabi tutmamiglar ve hangi gruba ka¢ tane kardiyak rahatsizligi olan
hastanin dustagi belirtiimemistir. Oysa bizim galigmamizdaki hastalar kardiyak ve
normal olmak Uzere gruplandinidilar ve sadece 24 saat degil preoperatif ve
peroperatif dénemde de takip edildiler. Postoperatif dénemde bulunan aritmi
degerleri preoperatif ve peroperatif dénemdekilerle kiyaslandilar. VEA sikhi§ini
etkileme agisindan gruplar arasinda anlamii fark bulunamadi.

Sahinoglu ve arkadaslan cahsmalarinda izofluranin, halotana gére anlamli
olmamakla beraber, enflurana gére ise anlamli bir sekilde AEA sikligini arttirdigini
bulmuslardir(4). Bizim ¢alismamizda da bu sonugla uyumlu olarak izofluran normal
hastalarda peroperatif dénemde AEA sayisini anlamli olarak arttirmig fakat kardiyak

hasta grubunda bir degisiklije neden olmamigtir.

McHugh ve arkadaglar 108 kardiyak hastayi aritmi ve iskemi agisindan holter
monitdri takarak izlemigler ve tedavi almayan hipertansif hastalarda postoperatif
VEA sayisini preoperatif déneme goére anlamli olarak daha yiiksek olarak
bulmuslardir (33). Bizim calismamizdaki kardiyak hastalarin hemen hepsi tedavi
altinda olduklari icin, biz postoperatif VEA sikhginda anlaml olarak yiiksek bulmadik.

Halojenli volatil anestezik ajanlarin gesitli disritmilere sebeb oldugu konusunda
genel fikir birligi oldugu gibi, 6zellikle halotanin myokardi katekolaminlere kargi daha
fazla duyarll kildigi icin disritmi insidansini digerlerine gére daha fazla arttiracagi
bildiriimektedir (7,20). Bizim calismamizda bu genel bilgilerin aksine, halotan
kullanilan hasta gruplarinda VEA sayisindaki artig anlamh degildi. Sadece halotan
kullanilan kardiyak hasta grubunda halotan kullanilan normal hasta grubuna gére
VEA sikli§i agisindan zaten var olan anlaml farkliik peroperatif ddnmemde azaldi

ama postoperatif dénemde yeniden anlamli olarak varligini stirdiirdi.

Jousset ve arkadaslari g6z ameliyati olan 100 erigkin hasta {izerinde yaptiklan bir
calismada, holter monitdrizasyon teknigini kullanarak enfluran ve halotanin
peroperatif olarak aritmi insidansini aragtirmiglar ve istatistiksel agidan anlamii
olamasa da halotanin enflurana gére daha yiksek oranda disritmiye neden oldugunu
bulmusglardir (34).
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SONUC

Calismamizda izofluran kullanilan normal hasta grubunda peroperatif dénmede
AEA sikliginin artmig olmast nedeni ile supraventrikilier distritmisi olanlarda izofluran
kullanirken dikkatli olunmasi gerektigini kanisina varildi.

Kardiyak sorunu olan hastalarda peroperatif donemde VEA sikh§indaki artis
halotan grubunda kismen daha az olmustur. Bu durum kardiyak hasta grubunda

halotanin kardiyak aritmi agisindan glivensiz olmadigi anlamina gelmektedir.

Halotanin izoflurana gére myokardi katekolaminlere daha fazla duyarii kildigi
bilinmesine karsin, bizim klinik verilerimizin halotan lehine ¢ikmasi, bizde bu konuda

daha ileri ¢aligmalann yapilmasi gerektigi kanisini uyandirdi.
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OzET

Halotan ve izofluran’in nonkardiyak cerrahide, kardiyak hastaligi olan ve
olmayan hastalarda peroperatif ve postoperatif donemlerde kardiyak ritim
tizerine etkilerinin siirekli holter monitdrizasyon teknigi ile kargilagtinimasi

GIRIS:

Kardiyak hastaligi olanlarda daha belirgin olmak {izere, inhalasyon anesteziklerinin
kardiyovaskiler sistem (KVS) Uzerine olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle inhalasyon anesteziklerinin KVS lzerine olan etkilerini aragtirmak ve KVS
acisindan daha glvenli olan inhalasyon anestezigini saptamak i¢in pek ¢ok calisma
yapimigtir. Biz de bu g¢alisma da nonkardiyak cerrahi operasyon gecirecek
hastalarda izofluran ve halotanin, kardiyak problemi olan ve olmayan hastalarda,
peroperatif ve postoperatif dénmelerde kardiyak ritim Uzerine etkilerini siirekli

holter monitérizasyon yoéntemi ile karsilagtirmayi amacladik.

MATERYAL ve METOD:

IU. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurulu onayi alinarak 45 hasta (21E,
24K) calisma kapsamina alindi. ASA | grubu hastalar “normal hasta grubu’'nu
olustururken, ASA Il diizeyinde kardiyak sorunu olanlar hastalar “kardiyak hasta
grubu’nu olusturdu. Daha sonra her iki hasta grubu kendi icinde izofluran ve halotan
verilenler olmak Uzere iki alt gruba ayrilarak toplam 4 grup olusturuldu.

Grup-l: Izofluran ile uyutulan normal hastalar,

Grup-ll:  Halotan ile uyutulan normal hastalar,

Grup-lll:  Izofluran ile uyutulan kardiyak hastalar,

Grup-lV: Halotan ile uyutulan kardiyak hastalar.

Bitun hastalarin  kardiyak ritmleri preoperatif, peroperatif ve postoperatif
dénemlerde Holter monitérizasyon teknigi ile toplam 48 saat kaydedildi. Elde
edilen kardiyak ritim sonuglari ventrikiiler erken atim (VEA), atriyal erken atim (AEA),
ventrikiler tagikardi (VT), supra ventrikiler tagikardi (SVT), ortalama kalp atim hizi
(OKH) ve kardiyak ritim degigiklikleri bir kardiyoloji uzamani tarafindan
degerlendirildi. Elde edilen veriler Mann Whitney U ve Friedman Two Way Anova
istatistik testleri ile degerlendirildi ve p<0.05 anlamii kabul edildi.
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BULGULAR:

Gruplar arasinda demografik veriler, preoperatif SVT, VT, ve OKH degerleri
agisindan fark yoktu. lzofluran kullanilan normal hastalarin (Gl) peroperatif AEA
sayilarinda anlamli artig olmasina karsin, izofluran kullanilan kardiyak hastalarin
(Glll) AEA’larinda boyle bir artiga rastlanmadi. Izofluran kullanilan kardiyak hasta
grubu (GllI) ile halotan kullanilan kardiyak hasta grubu karsilagtiriidiginda preoperatif
dénemde var olan VEA'larin peroperatif ddnemde halotan grubunda azaldigi ve yine
postoperatif ddnemde preoperatif donemde oldugu gibi ortaya ¢iktigi gézlemlendi.

TARTISMA ve SONUC:

Calismamizda izofluran kullanilan normal hasta grubunda (GI) peroperatif
donmede AEA sikhidinin artmis olmasi nedeni ile supraventrikiiler distritmisi
olanlarda izofluran kullanirken dikkatli olunmasi gerektigini kanisina varildi.

Kardiyak sorunu olan hastalarda peroperatif donemde VEA sikiigindaki artis
halotan grubunda izofluran grubuna goére daha az olmustur. Bizim caligma
sonuglarimiza gére bu durum, kardiyak sorunu olan hastalarda halotanin izoflurana
gore daha givenli oldugunu distiinmemize neden olmustur.

Halotanin izoflurana gére myokardi katekolaminlere daha fazla duyarli kildi§i
bilinmesine karsin, bizim klinik verilerimizin halotan lehine ¢gikmasi, bizde bu konuda
daha ileri caligmalarin yapilmasi gerektigi kanisini uyandirdi.
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A COMPERATIVE STUDY OF THE EFFECTS OF HALOTHANE AND
ISOFLURANE ON CARDIAC RHYTHM, AT PATIENTS OF NONCARDIAC
SURGERY, WITH OR WITHOUT PRE-EXISTING CARDIAC DISEASE BY
CONTINIOUS HOLTER MONITORIZATION BOTH PRE AND POST
OPERATIVELY.

SUMMARY :

45 patients had been included to our study, 21 were male and 24 were female.
Our aim was to compare the effects of halothane and isoflurane on cardiac rhythm at
patients with or without pre-existing cardiac disease both per and postoperatively.

All patients were divided in to 2 major groups; patients with cardiac disease (ASA
lI-1l) and without cardiac disease (ASA 1), both groups further divided in to 2 more
subgroups which halothane or isoflurane were utilized yielding a total of 4 groups.

Cardiac rhythm of all patients were monitorized preoperatively, peroperatively, and
postoperatively by Holter for 48 hours. All the recordings were evaluated for the
presence of VEB (ventrcular ectopic beat), AEB (atrial ectopic beat), VT (ventrcular
tachycardia), SVT (supraventrcular tachycardia), MHR (mean heart rate) and cardiac
rhythm.

There was no statistically significant difference between the preoperative SVT, VT,
and MHR. Isoflurane was significantly increasing the incidence of AEB at patients
without cardiac disease. There was no statistically significant difference of AEB at
halothane groups. Halothane was also significantly decreasing the incidence of VEB
at the peroperative period in the cardiac group.

No statistically significant difference at the incidences of VT, MHR, and cardiac
rhythm disturbances were detected between the 4 major groups.

As a result of this study we can conclude that there was no significant difference
between halothane and isoflurane on causing dysrhythmia at non cardiac patients,
whereas isoflurane was found to be significantly safer at cardiac patients.
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