.,,;,' Check Point Threat Extraction secured this document

~» Get Original

b““"’e [ "
SOD
? U 1970@
%J80,

*akov®
T.C.
ULUDAG UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIM DALI

$j

YOGUN BAKIM HASTALARINDA ARITMi iNSIDANSI
VE RiSK FAKTORLERI

Dr. Giilnihal TASDEMIR

UZMANLIK TEZi

BURSA - 2014


http://192.168.10.109/UserCheck/PortalMain?IID={D1B5A87D-245C-33F4-2CE8-0A4CFED7AD28}&origUrl=

FOD
10507
A4K0OV
T.C.
ULUDAG UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON ANABILiM DALI

YOGUN BAKIM HASTALARINDA ARITMi iNSIDANSI
VE RiSK FAKTORLERI

Dr. Giilnihal TASDEMIR
UZMANLIK TEZi
Danigsman: Dog. Dr. Nermin KELEBEK GiRGIN

BURSA - 2014



ICINDEKILER

(@)= SRR |

INGIIZEE OZEt......ccoee eV

Gereg Ve YONIEMIET ... ..o e e 25
BUIGUIAK ... e e e e 27
JLIE= 10 1.7 PP 36
KaynaKIar. .. ... 46
TESEKKUT . ... e 49
OZGEOMIS ..o, 50



OZET

Kalbin elektriksel sisteminin her turli bozukluguna aritmi denir. Kritik
hastalarda yogun bakima uzun ya da kisa donemli yatiglar siresinde her an
kardiyak aritmi gozlenebilmekte ve hastanin prognozu aritmiler nedeniyle
tamamen bozulabilmektedir. Calismamizda yogun bakim (YB) Unitemizde
tedavi edilmekte olan kritik hastalarda aritmi insidansini, etiyolojik risk
faktorlerini, uygulanan tedavileri ve sonuglarini arastirmayr amacgladik.

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesinde Haziran 2012 ve
Haziran 2013 tarihleri arasinda tedavi edilen mekanik ventilasyon (MV)
uygulanan ve bir ya da daha fazla organ yetersizligi olan 18 yas uzeri, kalp
kapak hastaligi ve 6 ay iginde gecirilmis kardiyak cerrahi ya da miyokard
infarktisu Oykusu bulunmayan hastalar galismamiza dahil edildi

Yas, cinsiyet, yatis tanisi, yatig arteryel kan basinci, kalp atim hizi,
santral ven6z basing degerleri, APACHE (akut fizyolojik ve kronik saglik
degerlendirme) Il skoru, yatis sirasindaki laboratuar parametreleri
trakeostomi ve santral venoz kateter varligi, YB tedavi doneminde cerrahi
uygulanmasi, inotropik ve vazoaktif ila¢c kullanimlari, YB suresince sepsis,
akut renal yetmezlik (ARY), miyokard infarktisu (Ml), ventilator ile iligkili
pnémoni (ViP) gelisimleri, YB ve hastanede yatis sireleri ve YB tedavi
sonucu kayit edildi. Kardiyak aritmi gelisen hastalardan aritmi sirasinda EKG
dokumleri alindi. Aritmi gelistigi andaki hemodinamik parametreler,
laboratuar verileri, inotropik ve vazoaktif ila¢ kullanimlari, sepsis, ARY, Ml ve
pnomoni tanilarinin varhgr kayit edildi. Aritmi i¢cin uygulanan tedaviler ve
sonuglari kayit edildi.

Calismamiza 214 hasta dahil edildi. 92’si kadin (%43), 122’si erkek
(%57)’ti. Hastalarin yas ortalamasi 60.5 yil (19-90) saptandi. Bu hastalarin
%26.1 (n=56)'inde yatis suresinde aritmi gelismis olup, bunlarin %44.6
(n=25)’s1 erkek, %55.4 (n=31)'U kadindi. Kadinlarda aritmi insidansi yuksekti
(p=0.045). Aritmi gelisen hastalarin yas ortalamasi 69 (19-86) yil olup, aritmi



gelismeyenlere gore daha yasliydilar (p<0.001). Tum hastalarin APACHE I
skoru ortalamasi 21.5 (8-46) idi. Aritmi geligsen olgularda APACHE Il skoru
daha yuksekti (p=0.001).

Yogun bakima SVO (serebrovaskuler olay) ve travma tanilari ile kabul
edilme aritmi gelisimi ile iligkili idi (sirasiyla; p=0.021, p=0.032). Yogun bakim
yatisi siresince VIP ve sepsis gelisimi ile aritmi arasinda da anlamli iligki
saptandi (p<0.001, (p<0.001).

En sik gozlenen aritmi tipi atriyal fibrilasyon (%53), en sik uygulanan
tedavi de diltiazem (%28.5) idi.

Hastalarin YB yatig suresi 13+30 gun olup, aritmi gelisen hastalarin
YB yatis suresi anlamli olarak uzundu (19+£39 gun, p=0.021). Hastalarin
103’Unun (%48.1) YB tedavisi eksitus ile sonuglandi. Aritmi gelisen 56
olgunun 32’si (%57.1), gelismeyen 158 olgunun ise 71'i (%44.9) tedavi
sonunda kaybedilmigti. Aritmi gelisimi ile mortalite arasinda istatistiksel
anlamli iligki yoktu (p>0.05). Eksitus nedeni aritmi olan 3 (tum olgularin
%1.4°04, aritmi gelisen 56 olgunun %5.4°G: 1 olgu supraventrikuler tasikardi, 2
olgu yuksek hizli atriyal fibrilasyon) hasta saptandi.

Sonug olarak; aritmi kritik hastalarda prognozu kotl yonde etkileyen,
cesitli etiyolojik nedenlerin bir sonucudur. Travma, SVO, VIP ve sepsis aritmi
riskini artirir. En sik AF olmak Uzere tum aritmi tipleri gozlenebilir. En yaygin
uygulanan tedavi diltiazemdir. Yogun bakimda aritmi risk faktorleri ve
onlenmesi Uzerine protokoller olusturuimasi amaciyla daha genis galigmalara

ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: Aritmi, yogun bakim, risk faktorleri



SUMMARY

Arrythmia Incidence and Risk Factors in Critically Ill Patients

Every kind of disorder of heart's electrical system is named
arrythmia. Cardiac arrythmias may be observed in any moment during
intensive care unit stay and as lots of intensivists observed while everything
goes right prognosis of the patient may blow out. In our study we aimed to
evaluate incidence and risk factors of arrythmias occured in critical patients
of our intensive care unit.

Patients who admissioned Uludag University Medical Faculty Hospital
Reanimation Department Intensive Care Unit between Jun 2012- Jun 2013,
older than 18, had no cardiac valvular disease, no cardiac surgery in recent 6
months period, no myocardial infarctious history, had mechanical ventilation
requirement, one or more organ failure, were included to our study.

Cases’ ages, gender, blood pressure, heart rate, central venous
pressure diagnoses with comorbidities and APACHE (acute physiological
and chronical health evaluation) Il score, laboratory parameters during
admission, presence of central line and tracheostomy, surgical procedures
during ICU stay, vasoactive drug usage, during ICU stay presence of sepsis,
ARF (acute renal failure), MI (myocardial infarctions), VIP (ventilator induced
pneumonia) were recorded. ECG (electrocardiography) records were printed
during arrhythmias. During arrhythmia episode hemodynamic parameters,
laboratory datas, vasoactive drug usage, presence of sepsis, ARF, M,
pneumonia were recorded. Therapies used for arrhythmia and responses
were also recorded.

In our study 214 patients were included. 43% (92) of them were
female and 57% (122) were male. 26.1% (56) of patients had arrhythmias
during ICU stay, 44.6% (25) were male and 55.4% (31) were female.
Arrytmia incidence in females were higher (p=0.045). Age average of
arrhythmic patients were 69 (19-86), and they were older than patients who



did not have arrhythmia attacks (p<0,001). APACHE Il score average was
21,5 (8-46) in all patients. APACHE 1l score was higher in patients who had
arrhythmias (p=0.001).

Admission to ICU with CVE (cerebrovascular event), trauma were
related with arrhythmia presence during ICU stay (respectively; p=0.021,
p=0.032). A significant relationship was determined between VIP and sepsis
presence during ICU stay (p<0.001, p<0.001).

Atrial fibrillation was most frequent arrhythmia type (53%), and most
frequent medication was diltiazem (28.5%).

ICU stay was 13+30 day for all patients and patients who had
arrythmias had longer ICU stay significantly (19+39 day, p=0.021). 103
(48.1%) of patients’ ICU stay was ended with exitus. 32 (57.1%) of 56
patients who had arrythmia episodes, and 71(44.9%) of 158 patients who did
not have arrythmias died in ICU. There was no statistically significant
relationship between arrythmia and mortality (p>0.05). 3 patients died
primarly because of arrythmias (1.4% of all cases, 5.4% of 56 patients who
had arrythmias: 1 case with supraventricular tachycardia, 2 cases with high
ventricul rate atrial fibrilation.

Consequently, in critically ill patients arrythmia, which effects
prognosis badly, is a result of various ethiological causes. Trauma, CVE, VIP
and sepsis increases arrythmia risk. All arrythmia types may ocur, but AF is
more common. The most common treatment is diltiazem. Further studies are
required for preparing protocols in order to prevent arrythmias and risk
factors in ICU.

Key words: Arrythmia, intensive care, critically ill, risk factor.



GIiRIS

Kalpteki sol ventrikll serbest duvari fonksiyonel olarak 3 farkli
tabakadan meydana gelir. Bunlar epikard, endokard, midmiyokard hucre
tabakasidir. Endokard 6zellesmis ileti sisteminin komponentlerini igerir (1).

Kalp hucreleri, elektriksel uyari Uretebilen ve bu uyariyi iletebilen
hicrelerdir. Ozellesmis hiicrelerden olusan sino-atriyal digim (SAD), sag
atriyumun superiyorunda vena kava superiyorun sag atriyuma giris yerinin
hemen altinda yer alir. Sino-atriyal dugum hucreleri, daha hizli uyar
olusturma yetenedi goOsterir ve normal kalbin pace maker fonksiyonunu
ustlenirler (1, 2).

Olusan uyari her iki atriyuma yayilir. Atriyo-ventrikiler (AV) oluga
ulagan uyari kalbin iskeleti olarak bilinen, kapaklarin tutundugu ve atriyumlari
ventrikullerden ayiran, elektriksel olarak inert olan ve izolator olarak
fonksiyon gosteren fibréz bir yapi ile karsilasir. Bu fibréz yapi elektriksel
uyarinin asagilya ge¢mesini engeller. Boylece elektriksel uyari, 6zel olarak
hazirlanmis AV ileti sistemi olan AV dugum ve HIS bandi yoluyla ventrikullere
ulagir ve Purkinje lifleriyle tum ventrikal hicrelerine yayilir (Sekil-1) (2).

Miyokard hicresinde hicre ici ve digi arasindaki potansiyel fark,
membran potansiyelini olusturur. istirahat halinde 85-90 mV olan membran
potansiyeli, belirli bir esik dizeyinde depolarize oldugunda (-65 mV) aksiyon
potansiyeli olusur. Bir miyosit depolarize olunca, depolarizasyon sirasinda
olugan iyonik girigsler geri donunceye kadar tekrar depolarize olamaz.
iyonlarin basladiklari yere dénme islemine repolarizasyon denir. Aksiyon
potansiyelinin 1., 2., 3. fazlarini igerir. Repolarizasyon tamamlanincayakadar
yeni depolarizasyon olusamayacagi igin faz 0 sonundan faz 3’Un ge¢
dénemine kadar olan sure refraktor periyot olarak adlandirilir. Faz 3’Un suresi
ile yakindan iligkilidir. istirahat fazi pasif bir dénemdir (faz 4). Hicre

membranlarinda i¢ ve dis ylzey arasinda belirgin bir iyon gecisi olmaz (2).
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Sekil-1: Kalbin elektriksel ileti sisteminin anatomisi (3). SAD: sinoatriyal
digum, AVD: atriyoventriktler dagum.

Elektrokardiyogram (EKG)

Kalbin elektriksel aktivitesinin bir kagit Uzerine kaydedilmesi ve
yorumlanmasina elektrokardiyografi, elde edilen veriye elektrokardiyogram
(EKG), kayit yapan cihaza ise elektrokardiyograf denir.

EKG 1930’lu yillarda Wilson’'un unipolar elektrotlari gelistiriimesinden
gunumuzdeki 12 derivasyonlu standart ¢cekimlere kadar olan suregte uzun bir
yol kat etmistir. Ancak halen klinik tanida ¢ok énemli bir aractir (4).

EKG’nin pek ¢ok kullanimi vardir: miyokardiyal hastaligin bagimsiz bir
gOstergesi, anatomik, hemodinamik, molekuler, iyonik ve ilag ile indUklenen
kalp anomalilerini yansitabilir. Ayrica pek c¢ok kardiyak problemin tani ve
tedavisini yonlendirmede dnemli bir kaynaktir (5).

Bipolar standart elektrodlar, unipolar ekstremite elektrodlari, unipolar
prekordiyal elektrodlar ile EKG kaydi alinir. EKG 25 mm/sn hiz ve 1 mV
olarak kaydedilir (5). EKG supin dogal dinlenme pozisyonunda, kollar yanlara
sakin birakiimigken ve bacaklar diz uzatilmig pozisyonda ve hasta

hareketsiz iken g¢ekilmelidir (6). Bu kosullarda yapilan EKG kaydinda her



kiguk kare 0.04 sn hizinda ve amplutid 0.1 mV dur. Altisi frontal (6n), altisi
horizontal (kesitsel) dizlemde olmak Uzere 12 derivasyondan olusur (7).
Frontal duzlem derivasyonlarinda uUg¢ tane bipolar, 3 tane unipolar olmak
Uzere toplam 6 ekstremite derivasyonu bulunur (DI, DII, DIIl). Bir ucu pozitif,
diger ucu negatif olan bipolar (iki kutuplu) derivasyonlardir (5). Ekstremite
elektrotlarint Wilson unipolar olarak nitelendirmesine ragmen aslinda bir
noktadan Wilson terminaline kadar olan alani olgtuklerinden onlar da bipolar
sayllabilir (7). Ekstremite elektrotlari sag kol, sag bacak, sol kol sol bacaga
takilir. Sag bacak elektrodu topraklama vazifesi gorur ve o elektrodan akim
kaydi EKG’ye yansimaz. Standart g¢ekimler alabilmek icin ekstremitelerde
elektrotlari ayak ve el bilegi eklemlerinin hemen Ust seviyesine yerlestirmek
gerekir (6).

Kalpteki elektriksel aktivite 1ki boyutlu egkenar Uuggen iginde
degerlendirilir (Einthoven’in hipotezi). Horizantal/yatay duzlem
derivasyonlari/Goégus derivasyonlari: Standart bir EKG’de: V1, V2, V3, V4,
V5, V6'dir. Kalbin arka bolumu: V7, V8, sag ventrikil: V3R, V4R, V5R,
V6R’dir (5) .

Amerikan Kalp Dernegi (AHA)ya (6) gbre gogus derivasyonlarinin
yerlestirimi soyledir: V1 (C1) 4. interkostal araligin sternumun sag kenar
siniri ile birlestigi nokta; V2 (C2) 4. interkostal araligin sternum sol kenar
siniri ile kesistigi nokta; V3 (C3) V2 ve V4 elektrotlarinin tam orta noktasi; V4
(C4) 5. interkostal araligin sol midklavikular cizgi ile kesistigi nokta; V5 (C5)
sol anterior aksiler ¢izgi Uzerinde V4 ve V6 elektrotlari ile ayni horizontal
duzlemde; V6 sol midaksiller ¢izgi Uzerinde V5 ve V4 elektrotlari ile ayni
horizontal duzlemde yerlestirilir. Uygun ileti igin elektrotlarin cilde tam temasi
icin jeller ya da uretilen elektrota 6zgu farkli iletkenler kullanilir (6). V1-V2:
interventrikller septum, V2-V3-V4: 6n duvar, V5-V6: lateral duvari belirtir (7).

Ekstremite elektrotlarinin kavusma noktasina Wilson santral terminali

denir ve 5000 ohm’luk bir rezistordar (5).



Normal Elektrokardiyogram

Sinoatriyal digimden yani sad atriyumdan baslayan elektriksel
aktivite buradan Ozel ileti yollari ile sola dogru yayilir. Bu aktivasyonlar
esnasinda P, Q, R, S, T ve U dalgalari olusur (4). izoelektrik ¢izgi denen
bazal gizginin Uzerindeki dalgalar pozitif, altindaki dalgalar negatif olarak
belirtilir. Dalgalar arasi kesimlere bolim (segment), dalga arasindaki
uzakliklara aralik (interval) denmektedir (Sekil-2).

Normal sartlarda dinlenmede kalp hizi 60-100/dak. frekansindadir (7).

P Dalgasi

Sag atriyum aktivasyonuyla baslar, sonra sol atriyum aktivasyonu
bunu izler. Atriyumlarin depolarizasyonunu gdésterir. Sino-atriyal digim sag
atriumda oldugu igin sag atrium depolarizasyonu sol atriuma gore daha erken
baslar ve biter. Normal suresi 0.08-0.10 sn, yuksekligi 2.5 mm’dir ve en iyi
gorintl D2'de elde edilir, AVR’de (-), D2’de (+)'dir (4) (Sekil-3).

PR Araligi

P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar
olan uzakliktir. Uyaranin AV ileti suresi olup, AV kavsaktaki gecikme
zamanini da icermektedir. Saglikh yetigkinlerde 0.12- 0.20 sn’dir. Son bir
calisma yasli ve erkek olanlarda PR araliginin daha uzun oldugunu
goOstermistir (7). Sik olmamakla birlikte saglikli geng eriskinlerde 0.12 sn’nin
altinda olabilir. AV bloklarda ve vagal baskinlikta daha uzun, preeksitasyon
sendromlarinda ve aritmi geligsen tagikardik durumlarda daha kisa olabilir (7)
(Sekil-3).

QRS Kompleksi

Ventrikullerin depolarizasyonudur. QRS araligi; Q dalgasinin, Q yok
ise R dalgasinin baslangicindan S dalgasinin bitimine kadar olan uzakliktir.
Normal suresi frontal derivasyonlarda 0.06-0.10 sn, gogus derivasyonlarda
ise 0.11 sn’dir. Normal sartlarda suresi 0,10 sn’den daha kisa olmamalidir
QRS komleksindeki dalgalarin boyu V5-6 da 25 mm, DI, aVvL

derivasyonlarinda 20 mm’den fazla olmamalidir (8) (Sekil-3).



ST Bolumii

QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baglangicina kadardir. ST
segmenti ventrikll depolarizasyonu ve repolarizasyonu arasindaki sifir
potansiyeli periyodunu gosterir (3). QRS kompleksi ile ST bolimu arasindaki
kavsak J harfi ile gosterilir. ST bolimu, izoelektrik ¢izgi Uzerindedir. ST
bolumunun izoelektrik ¢izginin Uzerinde olup olmadigini degerlendirmek igin
referans ¢izgisi olarak TP bolimi kullanilir. izoelektrik hattin 0,5mm’den
daha az altina olan ST ¢dkmeleri anlamli degildir (8) (Sekil-3).

T Dalgasi

Ventrikulerin repolarizasyonunu gosterir (7) (Sekil-3).

QT intervali

QRS kompleksi baslangicindan T dalgasi sonuna kara olan araliktir.
Ventrikullerin depolarize ve repolarize olmasi icin gereken zaman arahgini
gosterir. 300-440 msn arasinda normal suresidir. Uzamasina uzun QT
sendromu, kisalmasina kisa QT sendromu denir (9). Bu aralik kalp hizina
gore degisken surelerde olabilir.

EKG ile Aritmi Degerlendirmesi

Mevcut bir EKG’nin dogru degerlendiriimesi asagidaki sira ile yapilir:
Kalp atimireguler/irreguler mi? ---PP veya RR aralari egit mi?
Atriyal aktivite var m1? ---P dalgasi var mi?
Ventirkdler aktivite var mi? ---QRS kompleksi var mi? Varsa dar mi, genis
mi, normal mi?
Atriyal aktivite ile ventrikiler aktivite arasindaki iligki nasil?---Her QRS
kompleksinin énlinde bir P dalgasi var mi? (9)
interval élctimleri nasil? --- Kiiciik kareler 0.04sn; biiyiik kareler 0.20sn’dir
(10).

Bu degerlendirme sonrasi hastanin kalp hizi hesaplanir ve tasikardi ya

da bradikardi varsa aritmi tiplendirilebilir.



Normal Sinuis Ritmi (NSR) ve Normal Sinus Ritmi Kriterleri

1. Frekans = 60 - 100 atim/dk olmali

2. Ritim duzenli olmali

3. P-dalgalari normal ve yalniz QRS kompleksinden énce bulunmal

4. P-R araligi 0.12-0.20 sn olmali

5. QRS kompleksleribirbirine benzer olmali ve sireleri0.09

sn’den uzun olmamali

PP veya RR araliklari egit ise atriyal ritim duzenli kabul edilir (Sekil-2).
Ventrikuler hiz icin ayni sekilde iki R dalgasi arasindaki aralik isaretlenir. RR
araliklari birbirine esitse ventrikuler ritimdtzenli kabul edilir (8). Dakikadaki
kalp atim sayisini belirlemek igin 300 rakami R-R arasindaki buyuk kare

sayisina bolunur (7).

| aVR \'A V4

b~

1l aVvL V2 V5

1 aVF V3 V6

SRS S SRS PR RN oo e cmmt DY (S A

Sekil-2: Normal elektrokardiyogram (3).
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Sekil-3: Elektriksel uyarilarin olusum mekanizmalari (11).

Aritmi Nedir?

Kalbin elektriksel sisteminin her turld bozukluguna aritmi veya kalbin
ritim ileti bozuklugu denir (12). Ritim bozukluklari; uyari olusum bozukluklari,
uyari iletim bozukluklari ve her ikisinin kombinasyonu olarak siniflandirilabilir.
Uyari olusum bozukluklari SAD’dan yeterli sayida uyari gikmamasi veya
ektopik bir odaktan anormal uyarilarin ¢ikmasi sonucu normal atriyal ve
ventrikller uyumun kaybolmasiyla meydana gelir (1) (Sekil-4).

Aritmiler; miyokard hastaliklarina ve iskemisine, kapak hastaliklarina
ve bunlarin miyokard Uzerine olan etkilerine, perikardiyal hastaliklara,
arteriyal veya pulmoner hipertansiyona, konjenital kalp hastaliklarina,
ilaglara, elektrolit dengesizliklerine, hipoksiye, psikovejetatif faktorlere,
norolojik olaylara ve hastaliklara, hipertiroidiye, alkol ve kahve gibi iceceklere
veya hiperreaktif karotid sinis sendromu gibi bir hastaliga veya duruma bagli
olabilirler (12).

Elektrofizyolojik remodelling (yeniden yapilanma); kalbin elektriksel
iletiminde rol oynayan iyon kanallari genlerinin, fonksiyon ya da
ekspresyonunda hastaliklara baghh  olan  degisikliklerdir.  Ornegin

repolarizasyonun uzamasi bradikardi ve AV tam bloga neden olur. Bu durum



EKG'de QT uzamasi olarak gozlenir. Bu QT uzamasi aksiyon potansiyel
uzamasini yansitir ve bu da torsades de pointes igin predispozan faktordur
(1). Normal sartlardaki EKG dalgalari ve uzunluklar Sekil-3’de verilmistir. Bu

surelerde olusacak degisiklikler aritmilere neden olmaktadir.

Yavag ileti Hizli ileti

Uzun refraktor periyot

Q00

Sekil-4: A: AV (antriyoventrikiler) nod ikili ileti yollari: Kisa refraktor
periyot ile yavas ileti, uzun refraktor periyot ile hizli ileti. B: Hizl ileti yolu
iletiye hala direngliyken prematur impulslar yavas ileti yolu ile asagiya iletilir.
C: Yavas ileti yolu ile impuls asagi iletilirken hizli ileti yolu iyilesir. D:
Ventrikiile iletildigi zaman ileti hizli ileti yoluna yukariya gider. E: impuls
reentran mekanizmayi tamamlayarak AV nod halkasina girer (13).




I. Aritmi Tipleri
Hastanin kalp hizinin <60/dak. olmasina bradiaritmi, >100/dak.

olmasina tasiaritmi denir. Aritmilerin hiza goére genel siniflamasi Sekil-5'de

verilmistir.
Kalp hizi nedir?
Yavas Mormal
Tasiaritmi:
Bradiaritmi: 1. NSR 1. Dar kompleks tasikardi

1. Siniis diigiim
disfonksiyonu: Siniis
bradikardisi, junctional

2. Prematiire atimh siniis
ritmi (Junctional
prematiire atim, AES,

(diizenli, diizensiz)
2. Genis kompleks tasikardi
(diizenli, diizensiz)

ritim, sinoatriyal gikig VES) . .
blogu 3. Akselere junctional
2. AV diigiim ritim

disfonksiyonu ve
bloklan: (1., 2., 3.
derece AV bloklar)

Sekil-5: Aritmilerin tiplendirilmesi (14). AV: Atriyoventrikller, NSR:
normal sinus ritmi, AES: atriyal ekstrasistol, VES: ventrikuler ekstrasistol.

I.A. Bradiaritmi

Sinds dugumu disfonksiyonundan (Sinuds bradikardisi, Junctional
ritim, sinoatriyal ¢ikis blogu) ya da AV dugum disfonksiyonu ve bloklarindan
(1., 2., 3. derece AV bloklar) kaynaklanabilir (14).

Sinds bradikardisinde ritim diuzenlidir sadece <60/dak hizindadir.
Asemptomatik ise tedaviye gerek yoktur. Hemodinamiyi bozarsa iv atropin ile
mudahale edilir (14). Kalp hizi egzersiz ve duygulanimlarla nasil artiyorsa bu
uyarilar ortadan kalktiginda da azalir (15).

Sinds duraklamasi (pause)inda ise EKG’de hi¢ P-QRS-T formu
olmaz. 3 sn’den fazla slrerse sebebi arastirmak gerekir.

Junctional ritimde hiz 40-60/dak arasidir. QRS’ler normaldir. Ancak
P dalgasi gozlenmez. Asemptomatikse pacemaker implantasyonuna gerek

kalmayabilir.



Idiyoventrikiiler ritimde hiz 20-40/dak. arasindadir. QRS genistir.
SAD ve AVD devre digi kalmistir ve ventrikuller ¢alismaktadir. Genellikle
hemodinami bozuktur ve pacemaker gerekir (14).

AV bloklar da 3 derecedir. 1. derece blokta PR mesafesi >200
msn’dir. Semptomatik degilse tedavi uygulanmaz. 2. derece blokta PR
uzamasina ek olarak P dalgalari zaman zaman yok olur. Mobitz Tip | ve Tip Il
olarak isimlendirilen 2 tipi vardir. 3. derece blokta ise hi¢bir P dalgasi
ventriklle iletilemez ve QRS ile devam etmez (9).

I.B. Tasiaritmi

|.B.a Dar QRS Tasikardiler
1. Atriyal Fibrilasyon (AF)

2. Atriyal Flutter (AFL)

3. Atriyoventrikuler Dugum Reentri Tagikardisi (AVNRT)

4 Wolf-Parkinson-White  (WPW) Sendromuna Bagh Atriyoventrikuler
Reentri Tasikardi (AVRT)

5. Multifokal Atriyal Tasikardi (MAT)

6. Sinus Tagsikardisi

7. Kavsak Tasikardisi

[.B.b Genig QRS Tasikardiler
1. Ventrikuler Tagsikardi (VT)

2. Ventrikller Fibrilasyon (VF)

Il. Sik Karsilasilan Spesifik Ritim Bozukluklari

[I.A. Atriyal Fibrilasyon

Atriyumlardaki bircok ektopik odaktan dakikada 450-700 uyaranin
ciktigl, diuzensiz ve hizh bir ritimdir (Sekil-6). Paroksismal, inat¢i (persistan)
veya kronik olabilir. Atriyal fibrilasyon 7 ginden az suren tekrarlayici ataklar
oluyorsa paroksismal, 7 glnden fazla suren tekrarlayici ataklar oluyorsa
persistan yani inat¢l (siklikla kardiyoversiyon gerekir), 1 vyildan fazla
suriyorsa kronik olarak adlandiriir (16). Hipertansiyon, kalp kapak

hastaliklari, koroner arter hastaligi, kardiyak cerrahi, tiroid hastaliklari, alkol,
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kardiyomiyopatiler, genetik etkenler (DNA polimorfizmi) atriyal fibrilasyon
etiyolojisinde rol oynayabilir (2).

Klinikte en sik kargilasilan aritmi olup, insidansi yagla birlikte artar
(65 yasin uzerinde %5, 75 yasin Uzerinde %10) (1). Atriyal fibrilasyon tek
basina hayati tehdit etmez ancak kalp yetmezligi, iskemik ve tromboembolik
olay gelismesi riskini artirdigi igin morbiditeyi ve prognozu olumsuz etkiler
(2). Erkeklerde mortaliteyi 1.5 kat, kadinlarda ise 1.9 kat artirdigi
gOsterilmigstir (1).

Carpinti, bag donmesi, presenkop, ¢abuk yorulma ve dispne en sik
AF semptomlari olup, semptomsuz da seyredebilir (2).

Semptomatik, direncli veya tekrarlayici AF’'de en etkin ilag
amiodaron’dur. Ancak yan etkileri nedeniyle karaciger enzimleri ve tiroid

fonksiyon testleri yakin takip edilmelidir (12).

Sekil-6: Atriyal fibrilasyon (3).

[I.B. Atriyal Flutter

Atriyumlardaki ektopik bir odaktan dakikada 250-450 uyaranin
ciktigl, duzenli ve hizli bir ritimdir (Sekil-7).

Kendiliginden geligebilecegi gibi ¢esitli konjenital kalp hastaliklarina

yonelik operasyon skarlari nedeniyle de meydana gelebilir (2).

Sekil-7: Atriyal flutter (3).
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Il.C. Supraventrikuler Tasikardi
Duzenli ritimli kalp hizi >100/dak olan, P dalgasinin gézlenemedigi dar
QRS’li ritimlerdir. Genellikle bazi akciger hastaliklari ile birlikte gorulir. Kronik
obstruktif akciger hastahgi (KOAH), kor-pulmonale, aminofilin terapisi,
organik kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi (KKY), postoperatif donem,
sepsis ve pulmoner 6dem etiyolojide rol oynayabilir (5,12).
Supraventrikller tasikardiler kisa ve uzun refrakter peryod (RP)lu
olarak ayrilabilirler (2).
1- Kisa PR Tasikardiler
AV Nodal Reentri Tasikardi
AV Reentri Tagikardi (AVRT)
2- Uzun PR Tasikardiler
Sindzal Tasikardi
SinUs Nod Reentri Tasikardi
Atriyal Tasikardi
Nonparoksismal Junctional Tasikardi
PJRT (Permanent Junctional Reciprocating Tasikardi)
Unusual (farkli) AVNRT (Atriyoventrikller nodal reentri tasikardi)
Atipik AVRT

Major cerrahi gegiren hastalarda SVT gelisme insidansi %10-29
arasinda degisir. Bu oran kalp cerrahisi sonrasi %64’e ulasir. Genellikle iyi
tolere edilmekle birlikte, uzun surdiklerinde hemodinamiyi bozabilir hatta
tasikardiye bagh kardiyomiyopatiye yol acabilirler. Medikal yol veya
kardiyoversiyon ile tedavi edilirler. Tedavide once altta yatan hastalik ve
durumlara yonelik dnlemler ve hemodinamik durum g6z 6nune alinmahdir.
Bazen sadece sedasyon ile tasikardi sonlanabilir (12). Son zamanlarda bu tip
aritmilerde  kateter rehberliginde radyofrekans ablasyon teknigi sik

kullanilmakta ve basarili sonuglar elde edilmektedir (2).
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I.D. Ventrikuler Tasikardi

Ventrikullerin herhangi bir ya da birka¢ yerinden pes pese U¢ veya
daha fazla ventrikller kompleksin, kalp hizi dakikada >100 frekansinda
olacak sekilde birbirini izlemesidir. Yasami tehdit eden aritmilerden biridir.
Genellikle P dalgalari yoktur (12). Aksi ispat edilene kadar genis QRS
tagikardilerin hepsi VT kabul edilmelidir (2) (Sekil-8). Olimcull ve 6limciile
yakin episodlari olabilenler yaninda klinik degerlendirmede saptanan
asemptomatik VT’ler de mevcuttur (1).

Koroner arter hastaligi, dilate kardiyomiyopati (DKMP), hipertrofik
kardiyomiyopati (HKMP), aritmojenik sag ventrikll kardiyomiyopati/ displazi
gibi hastaliklarda gorulebileceg@i gibi normal kalpte de gorulebilir. Egzersiz ile
veya katekolamin salinimini artiran diger durumlarla gelisen VT’ler bu

gruptadir (2).
1 oVR Vi V4
!
11 oVL ve
| |
Sekil-8: Ventrikller tasikardi (17).

VT tedavisi hemodinamik bozukluga neden olup olmamasina goére
degisir. Akut tedavide, Ozellikle hemodinaminin bozulmasi gibi acil
durumlarda, elektriksel kardiyoversiyon (bifazik defibrilatérlerde 120-200 J,
monofaziklerde 360 J) uygulanmalidir (16). Medikal kardiyoversiyon igin
prokainamid, lidokain, beta bloker ve amiodaron parenteral vyolla
uygulanabilir (2).

Kronik tedavi ise altta yatan nedene gore degisir. MUmkunse neden
ortadan kaldiriimalidir. Etiyolojiye yonelik tedaviye ragmen aritmisi devam
eden hastalara amiodaron, sotalol, meksiletin gibi bir antiaritmik

baglanmaldir. Ozellikle bazi olgularda radyofrekans (RF) ablasyon,
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intrakardiyak defibrilator (ICD) implantasyonu gibi yontemler de tercih
edilebilir (2).

I.E. Ventrikiler Fibrilasyon

Duzensiz atriyal ve duzensiz ventrikuler ritimli, atriyal ve ventriktler
hizin belirlenemedigi, P dalgasi ve QRS kompleksi olmayan degisik bigimli

tamamen duzensiz fibrilasyon dalgalaridir (7) (Sekil-9).

yi 1§ S
i g 3L i N lL M : T ey P
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$ek|I -9: Ventrikuler fibrilasyon (17).

Dalga yuksekligi 0.2 mV’nin Ustinde ise kaba dalgali, 0.2 mV’nin
altinda ise ince dalgali ventrikller fibrilasyondan s6z edilir. Kaba dalgall VF,
defibrilasyona daha iyi yanit verebilir (3).

Ventrikuler fibrilasyon seyrinde biling kaybi, ndbetler, apne gértlebilir.
Arteriyel kan basinci, nabiz alinamaz ve kalp sesleri yoktur (3).

II.F. Bradiaritmiler

1. Sinus Bradikardisi

Normal sinus ritmi olup frekansi<60/dk olan ritim bozuklugudur. P
dalgasi ve QRS’ler mevcuttur (8) (Sekil-10).

Saglikl geng eriskinlerde ve sporcularda sik gorulir. Yas ilerledikge
gérilme orani azalir. Uyku esnasinda kalp hizi dakikada 30-40 vuruya
inebilir. Akut miyokard infarktisiinde %10-15 oraninda gorilebilir. inferiyor
miyokard infarktistiinde anteriyor miyokard infarktisliine goére daha sik
goralur. Akut miyokard infarktisunin ilk saatlerinde sinls bradikardisinin
gorulmesi, miyokardin is yukunu ve iskemiyi azalttigi icin koruyucudur. Ayrica
karotis sinis masaiji, bazi ilaglar (parasempatomimetikler, lityum, amiodaron,
digoksin, beta Dblokerler, kalsiyum kanal blokerleri), miyotonik muskuler

distrofi ve Chagas hastaliginda da gelisebilir (13).
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Sekil-10: Sinus bradikardisi (17).

Tedavisinde altta yatan nedenlerin tedavisi O6nemlidir. Gerekirse
parasempatolitikler  (atropin) ve  sempatomimetikler  (isoproterenol,
arciprenalin) uygulanabilir (12).

2.Sinoatriyal Blok

3. Karotis Sinus Asiri Hassasiyeti

4. AV Blok

Atriyoventrikuler blok; atriyumlardan gelen ve AV dugumden gecgerek
ventriktlleri uyaran uyarilarin, bu dugumden yavas gegmesi veya
gecememesidir (12) (Sekil-11, Sekil-12).

Akut tedavilerde hemodinami bozuluyorsa atropin iv uygulanirken,
bazen pacemaker implantasyonu gerekebilmektedir. Tedavisiz birakilan ve
hemodinamiyi bozan bradikardilerin kardiyak arrest ile sonuglanabilecedi

unutulmamalidir (1).

- =

Sekil-12: Birinci derece atriyoventrikuler blok (3).
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5. Dal Bloklari

Toplumdaki yetigkin kigilerde gorulme sikligi  %1°dir.  Saghkli
yetiskinlerde sag dal blogu gozlenebilir. Herhangi bir semptoma genelde yol
agmaz. Sol dal blogu olanlarda genellikle kalp hastaligi mevcuttur (koroner
arter hastaligi, enfektif endokardit vb.). Ayrica antiaritmik ilaglar da sol dal
bloguna neden olabilir (18) (Sekil-13).

aVR Vi V4
|
avL V2 V5
|}
aVF

Sekil-13: Sol dal bloklu (LBBB) elektrokardiyogram (3).

lll. Aritmilerin Semptom ve Bulgulari

lI.LA.Semptomlar

Hasta carpinti hisseder, presenkop, senkop tarif edebilir ya da bu
duruma tanik olunabilir. Eger kardiyak iskemi meydana gelirse, anjina
benzeri gogus agrisini ifade edebilir. Hastane digi veya i¢i ani olum
gelisebilir. Sonugta aritmiler soktan senkopa, carpintidan epileptiform
nobetlere, gecici gorme-konugsma bozukluklarindan arteriyel emboli ve

inmelere, kalp yetmezliginden anjinal ataklara kadar c¢ok degisik renkli-
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gurdltula tablolarla gorulebilirler. Bazen de asemptomatik olarak kargimiza

cikarlar. Muayenede hipotansiyon ya da ritim bozuklugu saptanabilir (12).
IV. Aritmi Etiyolojileri

IV.A.Elektrolit Bozukluklari

IV.A.a. Potasyum

Potasyum, normal elektriksel uyarinin tretimi ve iletimi i¢in gereklidir.
Bu ylzden fazla artmis (>7-8 mEQ/L) potasyum seviyelerinde VT, AES
(atriyal ekstrasistoller) ve atriyal tasikardiler go6zlenebilir (19). Ilimh
hiperkalemide sivri, dar T dalgalari ve EKG bulgusu olmayabilir. QRS
genislemesi ve P dalgasinin kaybolmasi gibi bulgular da >7-8 mEg/L olan

potasyum degerlerinde ortaya cikar (20) (Sekil-14, Sekil-15).

V5

Sekil-14: Hiperkalemisi olan hastada sivri T dalgalari (3).
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Sekil-15: Hiperkalemisi olan hastada genis QRS kompleksi (3).

Hipokalemi de gecikmis ventrikller repolarizasyona bagli bazi
karakteristik EKG bulgularina neden olur. Ters T dalgasi olugsmasi ve ST
segment depresyonu, artmig U dalgasi sivriligi bunlardan bazilaridir. Ciddi
hipokalemide P dalgasi amplitidi artar ve PR mesafesi uzar. QRS
genislemesi de gorulebilir. Hipokalemi ayrica uzun QT
sendromlarindantorsades de pointese de neden olabilir. Otomatisiteyi
artirdid1 igin cesitli aritmilere, bunlar da miyokardiyal iskemiye neden olabilir
(20).

IV.A.b. Kalsiyum

Hiperkalsemi QT intervalinde kisalmaya, hipokalsemi ise uzamaya
neden olur. Hiperkalsemide QRS kompleksi ve PR intervali uzar, ikinci ya da
dclncu derece AV blok gozlenebilir. Renal yetmezlikli hastalarda kalsiyum
dengesizligi sik gozlenir (21).

IV.A.c. Magnezyum

Hipomagnezemi genellikle hipokalemi ve hipokalsemi ile birliktedir
(19). Torsades de pointes tedavisinde 6zellikle etkilidir. Hipermagnezemi ise

renal yetmezlikli hastalarda gézlenen nadir bir durumdur (21).
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IV.A.d. Sodyum

izole hiponatremi ve hipernatremi EKG Uizerine belirli bir etkiye neden
olmaz. Hiperkaleminin neden oldugu intraventrikiler ileti bozukluklarinda
hipernatremi QRS suresini kisaltir, hiponatremi ise uzatir (22).

IV.B. Pulmoner Emboli

Pulmoner embolinin erken doneminde aritmiler, ileti bozulmalari, QRS
aksinda kayma, P, QRS, ST segment ve T dalgasi morfolojilerinde
degisiklikler gdzlenebilir (20).

IV.C. Santral Sinir Sistemi Hastaliklar

EKG anormallikleri en sik subaraknoid kanamali hastalarda gozlenir.
Ayrica iskemik strok, intrakraniyal hemoraji, kafa travmasi, intrakraniyal
operasyonlar, akut menenijit, intrakraniyal yer isgal eden timoérler ve epilepsi
de aritmi gelisimine neden olabilir (23). Aritmi tipleri ventrikuler
repolarizasyon bozukluklari, AV bloklar, uzamis QT intervalleri, torsades de
pointesi icermektedir. Olusabilecek diger EKG degisiklikleri ise ST
depresyonlari, patolojik Q dalgalari, sivri U dalgalaridir (20).

IV.D. Hipotermi

SinUs bradikardisi, QRS uzamasi, PR uzamasi hipotermide gdzlenen
durumlardir. 32°C altinda AF sik gbzlenirken, 28°C’den duslik viicut sicakligi
ise VF gelisimi icin ciddi bir risk faktértdur (20).

IV.E. ilaglar

Pek c¢ok antiaritmik ilag, proaritmik etki yapabilir. Ayrica
antihistaminikler, bazi antibiyotikler, gastrointestinal prokinetik ilaglarin da
cesitli aritmilere, torsades de pointes, senkop ya da kardiyak arreste neden
oldugu da bilinmektedir (18, 24).

Psikotropikler (lityum), trisiklik antidepresanlar, kokain ve amfetaminler
tipik EKG degisikliklerine neden olurlar. Bunlar 6zellikle 6zkiyim igin yuksek
dozlarda kullanildiklarinda veya doz asiminda ¢ok zararli kardiyak yan
etkilere neden olmaktadirlar. inotropik ajanlar, teofilin, flukonazol gibi
tedavide yaygin kullanilan ilaglar da aritmiye neden olabilmektedir. Ozellikle
renal yetmezlikli hastalarda kinolon grubu antibiyotikler, kinin, takrolimus,

siklosporin ve antihistaminikler de QT uzamasina ve malign aritmilere neden
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olabilecek ilaglar arasindadir (24). Ayni sekilde sedoanaljezi igin kullanilan
ilaglar da bradikardi egilimini artirabilirler. Ayrica tum aritmik olgularda,
bitkisel Grin kullanimi da sorgulanmalidir (18).

IV.G. Elektrik Yaniklari

Elektrik hasarina maruz kalmig hastalarda ST segment degisiklikleri
ve ventrikuler tagikardiler gibi pek c¢ok aritmi gozlenebilir. Yakin
monitorizasyon onemlidir (25).

IV.H. Girigsimsel iglemler

Santral vendz kateterizasyon uygulamasi (19), endotrakeal
entibasyon, mekanik ventilasyon, trakeostomi aciimasi gibi agrili iglemler,
renal replasman (hemodiyaliz, ultrafiltrasyon) tedavisi sirasinda da aritmiler
gozlenebilir. Bu durumda iglem durdurulur, direngli aritmi olursa tedaviye
baglanir. Pek ¢ok hastada islemi durdurmak vyeterli olabilmektedir. Agrili
durumlar ve ajitasyon sirasinda sedoanaljezi uygulanmasi 6nemlidir. Diyaliz
esnasinda AF gelisimi sik gortlmektedir (26).

IV.l. Metabolik ve Endokrin Bozukluklar

Tiroid hormonu yuksekligi (hipertiroidi), hipovolemi, hipervolemi,
anemi gibi durumlarda direngli aritmiler gézlenebilir. Bu durumlar saptanip,
tedavi baslandigi zaman saatler icinde yanit alinir.

Klinikte yaygin olan hipertermi tasikardiye nedeni olabilirken, terapotik
ya da kaza sonucu olugsan hipotermi ise bradikardiye neden olabilmektedir
(18, 22).

V. Kritik Hastada Aritmi

Yogun bakim (YB) hastalari, hemodinamik parametreleri sik
degiskenlik gosteren uzun dénem yatan hastalar ya da kisa sureli mekanik
ventilasyon ihtiyaci gdsteren hemodinamisi stabil hastalardan olugsmaktadir.
Bu hastalarda akut renal yetmezlik, akut solunum yetmezlikleri, akut kardiyak
yetmezlik gibi durumlar hemodinami ve prognozu koétu etkiledikleri igin tedavi
algoritmalari bulunmaktadir. Bu tedavi algoritmalari uygulanirken, aritmi atagi

gozlendiginde tedavi protokolline aritmi tedavisi de eklenmektedir. Kritik
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hastalarda uzun ya da kisa donemli YB yatiglari siresinde her an kardiyak
aritmi gozlenebilmekte (Sekil-16) ve hastanin prognozu aritmiler nedeniyle
tamamen bozulabilmektedir (13).

Eriskin YB hastalarinda en sik rastlanan aritmi AF olup, siklikla
kardiyak cerrahi sonrasi (%10-65), torasik cerrahi sonrasi (%10-23) ve
torasik olmayan cerrahiler sonrasi gozlenir (%5-10). Yogun bakimda yatan
cerrahi olmayan hastalarda yeni baslangicli AF gorilme orani %10-20 arasi
degismektedir (27). Kritik hastalarda %22 oraninda ventrikuler tasiaritmilerin
gozlendigi ve bu grup icinde en fazla oranda kardiyovaskuler sistem (KVS)
hastaliklari bulunanlarin yer aldigi (%26), bunu respiratuar hastaliklari
olanlarin takip ettigi (%19) bildiriimektedir (28) (Sekil-17). Yodun bakim yatis
tanilari, yandas hastaliklari dikkate alindiginda bu hastalarda standart bir
tedavi rejimi olamayacagi, hemodinamik parametreler géz 6nune alinarak
kardiyoversiyonun zamanlamasi dahil dogru bir aritmi tedavi rejimine gerek
oldugu ifade edilmektedir (27, 29).
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Sekil-16: Hastalarda saptanabilen aritmi turleri (29).
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Sekil-17: Hastalarda saptanan monomorfik ventrikuler tagiaritmiler (29).

VI. Aritmi Tedavisi

Kalpteki iyon kanallari ve fonksiyonlari, yapisal proteinler ve anatomik
faktorler kalbin elektriksel aktivitesini etkiler. Kardiyak aritmilerin tedavisinde
kullanilan ilaglarin 6zgunluk, 6zgullik ve guvenilirligini gelistirmede gosterilen
cabanin temelini bu molekuler yapilarin fonksiyonlari olusturur (1).

Aritmi tedavisinde hem medikal tedavi hem de kardiyak elektroterapi
uygulanabilmektedir. Tedavinin etkin uygulanabilmesi igin aritmi tipinin dogru
saptanmasi onemlidir. Monitorize hastada bile bazen aritminin tarinu
saptamak zor olabilir.

Tagiaritmilerin bir kismi vagal manevralara yanit verirler. Karotis sinus
masajl, Ikindirma, balon-valv-maske ile ventilasyon ile valsalva yaptirma gibi
vagal manevralar AV iletiyi yavaslatarak refraktor periyodu uzatir. Boylece P
dalgalari gozlenerek aritmi tipi saptanabilir. Adenozin de ayrica bu amacla
kullanilabilir (13) (Tablo-1).
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Tablo-1: Vagal manevra ya da adenozine yanitlar (13).

Aritmi Tipi Vagal Manevra ya da Adenozine Yanitlar
Sinus Tasikardisi Belirgin yavaslama
AV nod reentran tagikardi Aniden yavaslama ya da ¢ok ani gegici yavaslama

Kisa sureli yavaglamis ventrikller yanit hizi ile

Atriyal fibrilasyon/flutter
artmis AV blok

Kisa sureli yavaglamis ventrikiler yanit hizi ile

Multifokal atriyal tasikardi
artmis AV blok

Ventrikuler tasikardi Genellikle yanit yoktur

AV: atriyo-ventrikdler.

VLA. Sicilya Gambiti Siniflamasi’na Gore Antiaritmikler (12)
1- Digitaller
2- Sempatomimetikler
3- Parasempatolitikler
4- Adenozin
VI.B. Vaughan-Williams Siniflamasi’na Gore Antiaritmikler (12)
Sinif |
Sinif IA: Kinidin, Procainamid, Disopyramid, Moricizine, Ajmalin
Sinif IB: Lidocaine, Tocainide, Mexiletine, Phenytoine
Sinif IC: Propafenon, Flecainide, Encainide
Sinif II: Beta Blokerler
Sinif lll: Potasyum Kanal Blokerleri
Amiodarone
Sotalol
Bretilyum Tosylate
Dofetilide
Sinif IV: Kalsiyum Kanal Blokerleri
Verapamil
Diltiazem

Gallopamil
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Medikal tedavi disinda elektroterapiden de  faydalanilir.
Elektrokardiyoversiyon, defibrilasyon, kateter ablasyon ve pace maker gibi
vucudun disindan veya iginden elektrik enerjisi kullanilarak ve uygulanarak
yapilan tedavilere elektroterapi denir (12).

Yogun bakim hastalarinda aritmi, kardiyak nedenlerin diginda farkli
hastalik ve klinik durumlarin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikar. Aritmiyi
Onlemek ve tedavi etmenin temeli aritmiye neden olan etiyolojinin
saptanmasina dayanir. Etiyolojinin erken donemde saptanmasi ve
zamaninda yapilan uygun tibbi mudahale ile aritmi nedenli morbidite ve
mortalite artislari dnlenebilir. Calismamizda yogun bakim Unitemizde tedavi
edilmekte olan kritik hastalarda aritmi insidansini, etiyolojik risk faktorlerini,

uygulanan tedavileri ve tedavi sonuglarini arastirmayi1 amacladik.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Etik Kurulu’'ndan 22.05.2012 tarih ve
2012-11/3 no’lu onam alindiktan sonra Uludag Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim
Unitesi'nde Haziran 2012 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda tedavi edilen,
mekanik ventilasyon (MV) uygulanan (GE, Engstrom Carestation®, Madison,
USA) ve bir ya da daha fazla organ yetersizligi olan erigskin hastalar
calismamiza dahil edildi.

Calismaya alinmama kriterleri; 18 yas altinda olma, kalp kapak
hastaligi ve 6 ay icinde gecirilmis kardiyak cerrahi ya da miyokard infarkttsu
Oykusl bulunma, 24 saatten daha kisa suren yogun bakim yatisi ve mekanik
ventilasyon uygulanmama olarak kabul edildi.

Yas, cinsiyet, yatis tanisi, yatis arteryel kan basinci, kalp atim hizi,
santral ven6z basing degerleri, APACHE (akut fizyoloji ve kronik saglk
degerlendirme) Il skoru, vyatis sirasindaki laboratuar parametreleri
[hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), trombosit, I6kosit, sodyum (Na*),
potasyum (K*¥), kalsiyum (Ca*?), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), Ure, kreatinin], trakeostomi ve santral venoz kateter
varhigi, YB tedavi déneminde cerrahi uygulanmasi, inotropik ve vazoaktif ilag
kullanimlari, YB suresince sepsis, akut renal yetmezlik (ARY), miyokard
infarktist (MI), ventilator ile iligkili pnémoni (VIP) geligimleri, YB ve
hastanede yatis sureleri ve YB tedavi sonucu kayit edildi.

Yogun bakimda yatisi sUresince kardiyak aritmi gelisen hastalardan
aritmi sirasinda EKG (GE, Datex Ohmeda®, Helsinki, Finland) dokumleri
alind1 (Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali YB Unitesi'ndeki tim
hastalar merkezi bilgisayar sistemi Uzerinde monitérize halde tam zamanli
takip edilmektedir. Hastalarda kisa sureli aritmi aninda EKG ¢ekimi
yapilamasa bile geriye donuk EKG kayitlarina ulasilabilmektedir). Hastalarin

aritmi geligtigi andaki hemodinamik parametreleri, laboratuar verileri,
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inotropik ve vazoaktif ilag kullanimlari, sepsis, ARY, Ml ve pnomoni
tanilarinin varhgi kayit edildi.

Aritmi gelisen hastalarin EKG’leri dncelikle yogun bakim Unitesi
arastirma gorevlileri tarafindan degerlendirildi. Gerekli gorulen hastalar
Kardiyoloji A.D. aragtirma gorevlileri tarafindan degerlendirildi. Aritmi geligen
hastalara uygulanan tedaviler ve tedavi sonuglari kayit edildi. Sonuglar,
etiyolojik nedenlerin ve APACHE Il skorunun aritmi sikhdi, morbidite ve

mortalite insidansina etkisi degerlendirildi.

istatistiksel Degerlendirme

istatistiksel analiz SPSS 20.0 programinda yapildi. Siirekli degiskenler
icin tanimlayici istatistikler medyan, minimum maksimum olarak, kategorik
degiskenler igin frekans ve ylzde olarak verildi. Surekli degiskenlerin gruplar
arasi karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney testi kullanildi.
Surekli degiskenlerin bagdimli grup karsilastirmalarinda Wilcoxon testi,
kategorik degiskenlerin karsilastirmalarinda ise ki-kare ve Fisher'in kesin ki-
kare testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski Spearman sira korelasyon

katsayisi ile incelendi. Anlamlilik dizeyi p<0.05 kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 214 hasta dahil edildi. 92’si kadin (%43), 122’si erkek
(%57)’ti. Hastalarin yas ortalamasi 60.5 yil (19-90) saptandi. Bu hastalarin
%26.1 (n=56)'inde yatis suresinde aritmi geligsmis olup, bunlarin %44.6
(n=25)’s1 erkek, %55.4 (n=31)’'U4 kadindi. Kadinlarda aritmi insidansi anlamli
olarak yuksekti (p=0.045). Aritmi gelisen hastalarin yas ortalamasi 69 (19-86)
yil olup, aritmi gelismeyenlere gbre daha vyashydilar (p<0.001). Tum
hastalarin APACHE |l skoru ortalamasi 21.5 (8-46) idi. Aritmi gelisen
olgularda APACHE Il skoru anlamli olarak ytksekti (p=0.001). Olgularin
demografik verileri, YB yatis skorlari ve tanilari Tablo-2’de goriimektedir.

Olgularda en sik yogun bakim yatis tanisi pndmoni (n=44) idi. Bunu
travma ve sepsis tanilarl takip etti. Sadece SVO (serebrovaskuler olay) ve
travma tanilari ile YB tedavi suresince aritmi gelismesi arasinda anlamli iligki
vardi (sirasiyla; p=0.021, p=0.032)

Olgularin 25’'ine YB yatis dncesi KPR uygulanmigti. Kardiyopulmoner
resusitasyon uygulanmis olmasi, YB yatis suresince aritmi gelisimi ile iligkili
degildi (p>0.05).
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Tablo-2: Olgularin demografik verileri, yogun bakim yatig skorlari ve tanilari.

Tiim olgular Aritmi (+) Aritmi | P degeri
(n=214) (n=56) )
(n=158)
Yas 60.5£18.9 69+17.6 55+18.8 | p<0.001
Cinsiyet (E/K) 122/92 25/31 97/61 | p=0.045
APACHE Il skoru 21.5+11.1 25+8.5 20+11.6 | p=0.001
GKS 8.0412.5 7.6x1.5 8.1£2.7 | p>0.05
Yatis tanilan
Pnémoni 44 16 28 p>0.05
Travma* 36 5 31 p=0.032
Sepsis 35 12 23 p>0.05
Diger akciger 21 4 17 p>0.05
hastaliklari**
Sebrovaskduler olay 19 10 9 p=0.021
intoksikasyon 13 12 p>0.05
Coklu organ 12 10 p>0.05
yetmezIigi
Diger norolojik 10 2 8 p>0.05
hastaliklar”
KOAH aktivasyonu 9 2 7 p>0.05
ARDS 6 2 4 p>0.05
Malignite 5 0 5 p>0.05
Diyabetik ketoasidoz 2 0 2 p>0.05
Renal yetmezlik 2 0 2 p>0.05
YB tedavi sonucu 111/103 24/32 87171 p>0.05
(T/E)
YB yatis siiresi (guin) 13430 (1-217) 19439 (1-217) 11+27 | p=0.021
0
Hastane yatis siiresi 21132 (1-230) 22442 19+28 p>0.05

(giin)

E: erkek, K: kadin. APACHE: Akut fizyolojik ve kronik saglik skoru degerlendirmesi, GKS:
Glasgow koma skalasi, KOAH: kronik obstriktif akciger hastaligi, ARDS: akut solunum
sikintisi sendromu, YB: yogun bakim, T: taburcu, E: eksitus.
* 3 olgu kafa travmasi, 28 olgu ¢oklu viicut travma, 1 olgu elektrik garpmasi, 1 olgu suda

bogulma.

# 1 olgu ansefalit, 2 olgu status epileptikus, 3 olgu gegici iskemik atak, 4 olgu Miyastenia

Grauvis.

** 12 olgu postoperatif solunum yetersizligi,1 olgu pulmoner emboli, 2 olgu hemotoraks, 2
olgu interstisyel akciger hastahgi.
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Hastalarin %94.3’unde (n=202) yandas hastalik mevcut olup, sadece
kronik bobrek yetmezlIigi ve gegiriimis SVO bulunmasi aritmi gelisimi ile iliskili
idi (sirasiyla; p=0.03, p=0.009). Yandas hastalik olarak HT ve KAH
bulunmasi aritmi gelisimi ile iligkili olmamasina ragmen (sirasiyla; p>0.05,
p>0.05), HT ve KAH olmamasi ile aritmi gelismemesi arasinda istatistiksel

anlamli iliski saptandi (sirasiyla; p=0.007, p<0.001) (Tablo-3).

Tablo-3: Olgulardaki yandas hastalik* ve aritmi iliskisi.

Yandas Tiim olgular Aritmi (+) Aritmi (-) P degeri
hastaliklar (n) (n) (n)
HT** 78 28 50 p>0.05
p=0.007**
KOAH 48 15 33 p>0.05
DM 40 12 28 p>0.05
SVO 34 15 19 p=0.009
KRY 25 11 14 p=0.03
Astim 17 7 10 p>0.05
KAH** 16 3 13 p>0.05
p<0.001**
Hipotiroidi 3 1 3 p>0.05
Hipertiroidi 1 1 0 p>0.05

* Bazi olgularda birden fazla yandas hastalik mevcuttu.

HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, DM: Diabetes mellitus, SVO:
Serebrovaskdler olay, KRY: Kronik renal yetmezlik, KAH: Koroner arter hastaligi.

** HT ve KAH olmasi aritmi gelisimi ile iligkili degil iken, KAH ve HT olmamasi ile aritmi
gelismemesi arasinda anlamli iligki mevcuttu.

Aritmi gelisen 56 olguda toplam 130 aritmi atagi gozlendi. En sik
saptanan aritmi tipi AF (%53) idi. Olgularin bazilarinda birden fazla aritmi tipi

kaydedildi. Olgularda gézlenen aritmiler Tablo-4’de gortulmektedir.
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Tablo-4: Olgularda saptanan aritmi tipleri ve epizot sayilar*

Eksitus Yasayan Toplam
[olgu (epizot sayisi)] | [olgu (epizot sayisi)] | [olgu (epizot sayisi)]

AF 16 (25) 9 (44) 25 (69)

SVT 8 (13) 3(9) 11 (22)
Direncli sinus 1(7) 5 (6) 6 (13)

tasikardisi

VT 1(5) 0 1(5
VF 13 0 1(3)
Bradikardi 2(4) 0 24
SVT-AF 0 1(1) 1(1)
AFL 0 1(2) 1(2)
VES 0 24 24
AES 0 1(3) 1(3)
AV Blok 2(2 0 2(2)
Nodal ritim 1(1) 0 1(1)
AV Blok-Nodal ritim 1(1) 0 1(1)

*Bazi hastalarda tedavileri stresinde birden fazla aritmi tipi saptanmisti.

AF: atriyal fibrilasyon, SVT: supraventrikiler tasikardi, VT: ventrikiler tasikardi, VF:
ventrikller fibrilasyon, AFL: atriyal flutter, VES: ventrikller ekstrasistol, AES: atriyal
ekstrasistol, AV: atriyoventrikiler.

Aritmi, 56 olgunun 28 (%50)inde YB vyatisinin ilk 7 gini iginde
saptanmisti.

Olgularin 190 (%88.8)'Inda santral vendz kateter mevcuttu. Bu
kateterlerin 55’ (%25.7) internal juguler ven (lJV)e, 1151 (%53.7)
subklaviyan ven (SKV)'e ve 20’si (%9.3) femoral ven (FV)e yerlestiriimigti.
Internal jugular ven ve SCV’e yerlestirilen kateterler ile aritmi geligimi
arasinda anlamli iliskisi saptanmadi (p>0.05). Kateter takilmasi sirasinda da
mudahale gerektirecek aritmi gozlenmedi.

Trakeostomi, gecirilmis cerrahi, inotropik ve vazoaktif ila¢ kullanimi ile
aritmi gelisimi arasinda istatistiksel anlaml iliski yoktu (sirasiyla; p>0.05,
p>0.05, p>0.05).
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Yogun bakim vyatigi suresince tum hastalarin %12.6’s1, aritmi
gelisenlerin ise %26.7’si en az bir kez VIP tanisi aldi. Ventilator iligkili
pnomoni gelismesi ile aritmi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptandi (p<0.001) (Tablo-5).

Yogun bakim tedavisi sirasinda hastalarin %28.5’ine sepsis tanisi
kondu. Aritmi gelisen hastalarin %53.6's1 YB yatis suresince en az bir kez
sepsis tanisi almisti. Sepsis ve aritmi arasinda istatistiksel anlaml iligki
saptandi (p<0.001) (Tablo-5).

Hastalarin %21.5’i, aritmi gelisenlerin de %26.7’si YB yatis suresince
en az bir kez ARY tanisi aldi. Aritmi ile ARY arasinda anlamli bir iligki yoktu
(p>0.05) (Tablo-5).

Yogun bakim yatigi siresince 4 (%1.8) hastada Mi gelisti. Bu
hastalarin 2’sinde yeni baglangic¢h aritmi saptandi. Miyokard infarktlsu tanisi
ile aritmi gelisimi arasinda istatistiksel anlamli bir iliski yoktu (p>0.05) (Tablo-
5).

Tablo-5: Yogun bakim yatis tanisina ek olarak yogun bakim tedavi

surecinde alinan diger tanilar ile aritmi iligkisi.

Toplam Aritmi (+) Aritmi (-) P
n (%) n (%) n (%)
ViP 145 (67.7) 56 (26.1) 89 (41.5) p<0.001
Sepsis 61(28.5) 31 (14.4) 30 (14) p<0.001
ARY 46 (21.5) 15 (7) 31 (14.4) p>0.05
Mi 4 (1.9) 2 (0.9) 2 (0.9) p>0.05

VIP: ventilatér ile iliskili pnémoni, ARY: akut renal yetmezlik, Mi: miyokard infarktiisi.

Aritmi gelisen hastalarin  %55.3'ne (n=31) Kardiyoloji Anabilim
Dal’ndan konsultasyon istendi. Diger 25 (%44.7) olguya ise Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dali arastirma gorevlileri tarafindan mudahale
edildi. Aritmi gelisen hastalarda en sik diltiazem kullanildi (n=16, %28.5).
Diger hastalarin %17.8'ine (n=10) amiodaron, %%12.5'ine (n=7) esmolol,

%5.3’'une (n=3) adenozin, %1.7’sine (n=1) propafenon, %7.1’ine (n=4)
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digoksin, %8.9’'una (n=5) atropin intravendz olarak uygulandi. Ayrica %
8.9'una (n=5) defibrilasyon, %1.7’sine (n=1) pace-maker implantasyonu,
%1.7’sine (n=1) kardiyoversiyon uygulandi. Hastalarin %4.2’sinde (n=9) ise
kisa suUre iginde tedavi uygulanmadan aritmik ritim sintzal ritme dondu.
Aritmiler sirasinda 7 (%3.3) hastada hemodiyaliz, 4 (%1.9) hastada
hipovolemi, 9 (%4.2) hastada elektrolit dengesizligi, 8 (%3.7) hastada aritmiyi
tetikleyebilecek ilag uygulanimi (teofilin, dopamin, noradrenalin, adrenalin) ve
7 (%3.3) hastada ise hipertermi (>38.3 C) saptandi. Hemodiyaliz uygulanimi
gegici olarak durduruldu, volim ve elektrolit replasmanlari yapildi.
Hipertermiye ilag ve fiziksel sogutma ile mudahale edildi. Hastalara
uygulanan tedaviler Sekil-18, Sekil-19, Sekil-20’de gorulmektedir.

Aritmi gelisen 56 hastanin %91.1’'inde (n=51) tedaviye yanit alinirken
%8.9'unda (n=5) tedavilere yanit alinamadi. iki hasta kronik AF ritminde
devam ederken, 3 hastada aritmi nedeniyle eksitus gelisti. Hastalara

uygulanan tedaviler ve tedavi sonuglari Tablo-6’da gorulmektedir.
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Tablo-6: Hastalara uygulanan tedaviler ve alinan yanitlar.

nodal ritim

ek tedavi ile birlikte
yanit var

Aritmi tipi Tedaviye yanit Miidahale sayisi
(n)
Diltiazem SVT (4) 2 hastada diger 16
(16 hasta) YVHAF (9) medikasyona gegildi
AFL (1)
AES (1)
Sinlzal tasikardi (1)
Adenozin 2 SVT, 1 6nce SVT 1 hastada 3
sonra AF elektroterapiye
gecildi
Amiodarone 3 SVT, 5AF, 1sik 5 hastada diger 10
AES, 1 VT medikasyona gegildi
Esmolol 1 SVT, 4 AF, Yanit var 7
2 sinus tasikardisi
Digoksin 4 AF Yanit var 4
Propofenon 1 sinis tasikardisi Yanit var 1
Atropin 3 bradikardi 1 AV tam blok’da 5
2 AV blok yanit yok, pace
implante edildi
Kardiyoversiyon 1 AF Yanit yok 1
Defibrilasyon 1VT, 2 VF, 2 KPR 1 KPR’de yanit yok 5
sirasinda 1 VF’de yanit yok
Pace maker 1 AV tam blok Yanit var 1
Kendiliginden 3 SVT, 1sik VES, 2 Yanit var 7
gegme YVHAF 1 AV blok
Etkeni ortadan | 3 SVT, 9 AF, 1sik 1 hastada yanit yok, 15
kaldirma VES, 1 bradikardi, 1 | digerlerinde medikal

SVT: supraventrikiler tasikardi, YVHAF: yiksek ventrikul hizh AF, AFL: atriyal flutter, AES:
atriyal ekstrasistol. AF: atriyal fibrilasyon, AV: atriyoventrikller, VES: ventrikller ekstrasistol,
VT: ventrikller tasikardi, VF: ventrikiler fibrilasyon.
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Sinus tasikardisi

AF

Sekil-18: Dar QRS tasikardiler ve uygulanan tedaviler. AFL: atriyal flutter,
AES: atriyal ekstrasistol, AF: atriyal fibrilasyon, SVT: supraventrikiler
tasikardi.

VES

VF

o 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5

Bamiodaron @etkeni ortadan kaldirma @kendiliginden gegme  Bdefibrilasyon

Sekil-19: Genis QRS tasikardiler ve uygulanan tedaviler. VES: ventirkuler
ekstrasistol, VE: ventrikller fibrilasyon, VT: ventrikuler
tasikardi.
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AV nodal ritim

AV Tam Blok

Sinus bradikardisi

o 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5

@ atropin [ pace maker [ etkeni ortadan kaldirma M kendiliginden gegme

Sekil-20: Bradikardiler ve uygulanan tedaviler. AV: atriyoventrikller.

Hastalarin YB yatis suresi 13430 gun, hastane yatis suresi 21+32
gundu. Aritmi gelisen hastalarin YB yatis suresi ortalama 19+39 gun olup,
yatis suresinin uzamasi aritmi gelisimi ile iligkisi bulundu (p=0.021) (Tablo-2).
Hastane yatis suresi aritmi gelisimini etkilememisti (p>0.05).

Hastalarin 103’Unun (%48.1) YB tedavisi eksitus ile sonuglandi. Aritmi
gelisen 56 olgunun 32’si (%57.1), gelismeyen 158 olgunun ise 71’i (%44.9)
tedavi sonunda kaybedilmigti. Aritmi saptanmasi ile mortalite arasinda
istatistiksel anlamli iligki yoktu (p>0.05) (Tablo-2).

Eksitus nedeni aritmi olan 3 (tum olgularin %1.4’4, aritmi gelisen 56
olgunun %5.4°G: 1 olgu SVT, 2 olgu YVHAF) hasta saptandi. Bu hastalarda
uygulanan tedavilere yanit alinamadi ve hemodinamik parametrelerin

bozulmasi nedeniyle eksitus gelisti.
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TARTISMA VE SONUG

Yogun bakimda tedavi edilmekte olan kritik hastalarda kardiyak
aritmiler sik gézlenen bir problemdir. Kalbin yapisal bozukluklari nedeniyle
olabilecegi gibi hipoksi, enfeksiyon, kardiyak iskemi, katekolamin artisi
(endojen, ekzojen), ya da elektrolit anormallikleri nedeniyle de meydana
gelebilirler (13).

Kritik hastalarda aritmi insidansi ¢esitli calismalarda %9, %12, %78
(28, 30, 31) olarak bildirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri
[geciriimis cerrahi (kardiyak disi cerrahi, kalp-toraks cerrahisi), travma (kalp-
toraks travmalar)) ya da tamamen medikal hastalar vs.) calismalardaki
oranlarin farkhhgini etkilemektedir. Goodman ve ark. (31) kardiyak ve torasik
cerrahi uygulanmamis 611 YB hastasinda yaptiklari galismada, 52 (%9)
hastada yeni baslangi¢li supraventrikiler aritmi geligtigini saptamislardir.
Calismacilar en sik goérulen ritmin ise AF oldugunu belirterek, toplumda en
sik gorulen ritmin AF olmasi nedeniyle bu sonucunda surpriz olmadigini ifade
etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da 25 (%11.7) hastada YVHAF gelismis olup
en sik gozledigimiz ritim bozuklugu AF idi. Annane ve ark.’nin (30) yaptigi
calismaya ise 1341 hasta dahil edilmis ve %12’sinde israrli aritmiler (%2’si
ventrikiler, %8’i supraventrikller) saptanmistir. Bizim c¢alismamiza hem
supraventrikiler hem de ventrikller aritmiler dahil edildi ve kritik hastalarda
aritmi insidansi %26.1 saptandi.

Yas, aritmi gelisimini etkileyebilmektedir (13, 31). Yas ilerledikge
atriyumdaki  yapisal degisikliklere bagl atriyal elektriksel yollarin
fonksiyonunun bozulmasi ile AF gorilme olasiliginin arttigi bilinmektedir (31).
Goodman ve ark. (31) yeni baslangicl supraventikiler aritmi gelisen kritik
hastalarin, aritmi gelismeyenlere gore daha yash olduklarini ve en sik
g6zlenen ritminde AF oldugunu saptamiglardir. Calismamizda da aritmi
gelisen hastalar, gelismeyenlere gore daha yasli idi.

Aritmi  6ykusU olanlarda ve genel populasyonda erkeklerde AF

prevalansinin daha fazla oldugu ileri sdrtilmesine ragmen, kadin ve
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erkeklerde supraventrikuler aritmi gorilme oraninda fark saptamayan
calismacilarda vardir (31). Bizim c¢alismamizda tum aritmi tipleri birlikte
degerlendiriimis ve kadinlarda daha fazla aritmi gelistigi saptanmistir.

Yogun bakima yatig skorlari yuksek olan hastalarda aritmi gelisme
insidansinin daha yuksek oldugu bildirilmigtir (31-33). Septik soklu hastalarda
yapilan bir calismada, SOFA skoru ylksek olanlarda daha fazla yeni
baslangicli AF gelistigi saptanmistir (33). Baska bir calismada da kritik
hastalarda yeni baglayan tasiaritmilerin yiksek SAPS ve MODS skorlari ile
iligkili oldugu bulunmustur (32). Goodman ve ark. (31) yeni gelisen
supraventrikuler aritmili olgularda, aritmi gelismeyenlere gore APACHE II
skorlarinin daha ylksek oldugunu saptamiglardir. Calismamizda da YB
tedavi slrrecinde aritmi gelisen olgularda APACHE Il skorlari daha yuksekti.

Hastalarda gelisen akut durumlarin aritmi geligimini tetikleyebilecegi
bilinmektedir (34, 35). Perry ve ark. (35) yaptiklari galismada 6 yillik sUrede
pnomoni tanisi alip taburcu olmus hastalari degerlendirmigler ve hastalarin
%9.5’inde yeni baslangigh aritmi, %10.2’sinde kalp yetmezligi gelistigini
saptamiglardir. Yazarlar pnomoni tedavisini takip eden dénemde de
hastalarin azimsanmayacak bir kisminda yeni aritmilerin gelisebilecegi ileri
surerek, bu konunun daha ileri caligmalar ile degerlendiriimesi gerektigi
sonucuna varmisglardir. Bizim c¢alismamizda pnomoni tanisi ile yatan
hastalarda aritmi gelisimi ile ilgili istatistiksel anlamli bir sonuca ulasilamadi.
Ancak yatisi sirasinda VIP tanisi alanlar hastalarda aritmi gelisimi istatistiksel
olarak anlamhydi.

Yogun bakim tedavisi gerektirebilen akut durumlardan biri de
travmadir. Seguin ve ark. (34) travma hastalarinda aritminin mortalite Gzerine
etkilerini arastirmiglar ve aritminin mortaliteyi artirmamakla birlikte hastaligin
ciddiyetini gosteren bir belirte¢ oldugunu saptamislardir. Calismacilar hasarin
ciddiyetinin ve inflamatuar sudrecin travmali hastalarda aritmi geligimini
artirdigini belirtmiglerdir. Calismamizda da YB’ye travma tanisi ile kabul
edilenlerde aritmi gelisme insidansi yuksekti.

Diger bir inflamasyon nedeni olan enfeksiyon da aritmi geligimini

etkilemektedir (31, 36). Goodman ve ark. (31) sepsis/sistemik inflamasyon
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yanitinin yeni supraventrikiler aritmi gelisimini artirdigini saptamiglardir.
Meierhenrich ve ark. (33)’'da septik soklu hastalarda yapiklar ¢alismada, bu
hastalarda yeni gelisen AF sikliginin fazla oldugunu ve vyatis suresini
uzattigini saptamislardir. Yazarlar AF gelismesi 6ncesi artan CRP (C reaktif
protein) seviyelerinin, septik soktaki kritik hastalarda AF gelisiminde
inflamasyonun 6nemli bir tetikleyici oldugu hipotezini dogrulayabilecegini
belirtmiglerdir. Pek ¢ok calismada CRP, nétrofil ve IL-6 gibi inflamasyon
belirtecleri ile AF gelisiminin iligkili oldugu ileri surtlmuastar (36, 51). Bizim
calismamizda da sepsis tanisi alan hastalarda anlamli olarak daha fazla
aritmi saptanmisti [61 hastanin 30’u (%49.1)].

Bradiaritmi, tasiaritmi ya da her ikisinin gecici/kalici serebral iskemik
ataklara neden olabildigi, ayni sekilde serebral olaylarin da aritmiyi
baglatabilecegi ileri surulmektedir (38-40). Prooser ve ark.’nin (39)
calismasinda 846 iskemik serebral olay gegiren hasta dederlendirilmis ve 35
hastanin kardiyak nedenli 6ldigu, 161 hastada ise en az bir kez ciddi
kardiyak olay yasandigi saptanmigtir. Yazarlar ani kardiyak 6lum riskinin en
sik SVO sonrasi 2. haftada oldugunu bildirmiglerdir. Touze ve ark.’nin (40)
yaptigi metaanalizde de serebral iskemik olaylar sonrasi her yil kardiyak
nedenli (6zellikle MI ve KAH) olumlerin %2 oldugu saptanmigtir. Bizim
calismamizda da SVO tanisi ile YB’ye yatan kritik hastalarda aritmi gelisme
riski anlamli olarak yuksekti. Yine yandas hastaliklar arasinda gegirilmis SVO
bulunmasi da aritmi geligimi ile iligkiliydi.

Koroner arter hastaligi olanlarda buna neden olan etkenler ayni
zamanda kronik renal hastaliklara da neden olan etkenlerdir (HT, DM, vs).
Bu nedenle diyaliz alan hastalarda genel populasyona gore 2-5 kat daha
fazla koroner arter kalsifikasyonu gozlenir (24). Kronik renal yetmezligi olan
hastalarda eslik eden otonomik dengesizlik, sol ventrikil fonksiyon ve
miyokardiyal yapi bozuklugu, repolarizasyon (Uremide dusik potasyum, uzun
QT, elektrolit dengesizlikleri), perikardit, miyokardit gibi durumlara neden olan
inflamasyon, DM, sol ventrikil hipertrofisi bulunmasi aritmi sikligini
artirmaktadir (24). Soman ve ark.(41) kritik hastalarda renal disfonksiyonun

aritmilerle iligkisini degerlendirmisler ve renal disfonksiyonun aritmi ve
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mortalite ile iligkili oldugunu saptamiglardir. Konik renal yetmezligi olan
hastalarda ventrikuler aritmiler ve ani kadiyak oOlum riski yuksektir. Bu
hastalarda 6nlem olarak ICD (Intrakardiyak defibrilatoér) implantasyonu ve
beta bloker ilag tedavisi segenekler olarak sayillmaktadir (24). Buiten ve
ark.’nin (26) ICD implante edilmis KRY hastalarinda yaptigi ¢calismada 14
hastada 428 AF atagi gozlenmis ve hemodiyaliz uygulanan gunlerde bu
ataklarin daha sik oldugu saptanmistir. Calismamizda da benzer olarak
YB’ye yatis sirasinda yandas hastalik olarak KRY tanisi olan 25 olguda
anlamli olarak daha fazla aritmi saptandi. Ancak KRY tanisi ile yatan ya da
YB tedavi sirasinda ARY gelistigi igin hemodiyaliz gereken 46 olgunun
15’'inde (%32.6) aritmi gozlenmis olup, aritmi gelisimi ile renal replasman
tedavisi arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi. Bu olgulardan 7’sinde
hemodiyaliz sirasinda aritmi gelistigi ve hemodiyaliz sonlandiriidiginda sintus
ritmine dondugu gozlendi.

Kronik obstruktif akciger hastalikli hastalarda yapilan c¢alismalarda
aritmi ile KOAH arasinda anlamli iligski saptanmistir (31, 42, 43). Shih ve ark.
(42) nokturnal oksijen tedavisi alan KOAH’lI 69 hastay! degerlendirdiklerinde
ventrikller prematlre atimlardan SVT'ye kadar c¢ok cgesitli aritmilerin bu
hastalarda sik gozlendigi saptanmigtir. Ayrica Buch ve ark.’nin (43) 13430
hastada yaptiklari bir calismada azalmis akciger fonksiyonunun (6zellikle
FEV1<80 iken) AF gelisimi icin badimsiz bir risk faktéri oldugu sonucuna
varilmigtir. Goodman ve ark. (31)nin calismasinda da KOAH yeni
supraventrikuler aritmi gelisimi ile iligkili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise
hem yandas hastalik olarak KOAH bulunanlar, hem de KOAH aktivasyonu
tanisi ile YB'ye yatan hastalarda aritmi gelisimi KOAH ile iliskili degildi.
Ulkemizde KOAH'In daha g¢ok klinik bir tani oldugu disiinilmesi, KOAH'In
solunum fonksiyon testlerine etkisinin belirsiz olmasi bu sonucu etkilemis
olabilir.

Aritmi gelisen olgularda KOAH yaninda kronik kalp yetmezligi, HT,
hipotiroidi ve DM gibi yandas hastaliklarinda anlamli olarak yuksek oldugunu
saptanmistir (31). Bizim g¢alismamiza tani konmus kalp yetmezligi olgulari

alinmadigi i¢in aritmi ile iligkisini degerlendiremedik. Yandas hastalik olarak 3

39



hastada hipotiroidi ve 1 hastada hipertiroidi bulundugu dikkate alindiginda
aritmi ve tiroid fonksiyon bozukluklari arasinda degerlendirme yapmakta
mumkun olmamisti.

Elektrolit  bozukluklarinin  (hipomagnezemi,  hipokalsemi ve
hiperkalemi) aritmi atad1 baslatabilecegdi ileri strulmektedir (13, 24, 26, 44).
Calismamizda 8 hastada elektrolit bozukluklarinin aritmi etkeni olabilecegi
dusunalda.

Kritik hastada kullanilan c¢esitli ilaglarin aritmi gelisme riskini artirdigi
bilinmektedir. Dopaminin devamlh inflUzyonunun supraventrikiler aritmi
gelisimi ile birlikte oldugu saptanmistir (31). Bizim ¢alismamizda inotrop ve
vazoaktif ilag kullanimi ile aritmi arasinda anlamh iliski goézlenmemigtir.
Cunku inotrop ve vazoaktif ilag kullanimi aritmi gbzlenen ve gézlenmeyen
gruplarda benzer orandaydi.

Santral vendz kateter ve/veya pulmoner arter kateterlerinin bulunmasi
ile sag atriyumun direkt iritasyonunun yeni bir aritmi baslatmadigini
belirtmigler ve aritmi gelisimi ile iligkili bulmamislardir (31). Bizim
calismamizda da hem kateter takilmasi hem de devamliliginda aritmi gelisimi
ile ilgili fark bulunmadi.

Sempatik tonus aritmilerin bir tetikleyicisi olarak bilinmesine ragmen
sedasyon ve analjezinin bu durum Uzerine etkisi yeterince net degildir (24).
Delle Karth ve ark. (45)nin yaptigi ¢alismada aritminin sedasyon varldi ya
da yoklugu ile bir iligkisi olmadigi gosterilmistir. Bizim hastalarimizin timunde
sedoanaljezi uygulandigi igin anksiyetenin tetikledigi aritmi konusunda net
sonuglara ulagilamamistir.

Hastalarda kalp hizinin de@erlendirildigi arastirmalarda gecirilmis
yakin zamanh MI olan hastalarin kalp hizi degisikliklerindeki anormalliklerin
mortalite ile guclu bir iligkisi oldugu gosterilmigtir (32, 46). Calismamiza YB
yatisi oncesi 6 ay icinde gecirilmis M| dykusu olan hastalar alinmadi. Yogun
bakimda tedavi doneminde MI gegiren 2 hasta oldu. Bu hastalar YB’den sifa
ile taburcu edildiler.

Postoperatif donemde gelisen yeni bir kardiyak ritim bozuklugu

genellikle elektrolit dengesizligi ve/veya artmis sempatik sinir sistemi
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aktivitesi ile iligkilidir. Bu donemde en sik karsimiza gikan aritmi tipleri SVT
ve VES olup, pek ¢ok ritim bozuklugu beta adrenerjik blokaj ve elektrolit
dengesizliginin dizeltiimesi ile kontrol altina alinabilir (44).

Kritik hastalarda yapilan galigmalarda en sik gozlenen aritmi tipinin
AF oldugu saptanmistir (30, 31). Goodman ve ark. (31) kardiyak ve torasik
cerrahi uygulanmamis 611 YB hastasinda yaptiklari calismada 52 (%9)
hastada yeni geligsen supraventrikuler aritmi saptamislardir. Bu ritimlerin
blaylk kisminin AF oldugunu belirtmigledir. Rienelt ve ark. (37) ise yaptigi
gozlemsel prospektif YB c¢alismasinda ventrikuler aritmi epizotlarinin atriyal
aritmilere gore daha sik gozlendigini saptamislardir. Bizim galigmamizda da
en sik gorulen aritmi AF iken bunu SVT izlemekteydi.

Acil serviste ve YB’de saptanan kardiyak ritim bozukluklarinin tedavisi
bazen zordur. Dogru tedavi ancak aritmiye neden olan temel mekanizma
anlasildiginda saglanabilir (24). Yogun bakim hastalarinda aritmiye neden
olan etiyoloji ortadan kaldirildiginda (6rn. hemodiyaliz, anemi, elektrolit
bozuklugu vs.) genellikle aritmi sonlanir. Ancak bazen aritmi etyolojisi
aydinlatiincaya kadar hemodinami olumsuz yonde etkilenebilecegi igin,
aritminin hizla tedavi edilmesi gerekmektedir. Aritmiler, cogunlukla medikal
tedavilere yanit verirken bazen de kardiyoversiyon uygulanir (29, 47).

Demircan ve ark.’nin (48) 2005'te acil servise aritmi ile basvuran
hastalarda yaptiklari ¢calismada metoprolol ve diltiazem iv uygulamalari
etkinlikleri agisindan karsilastiriimis ve diltiazem uygulanan hastalarin
%90’ninda metoprolol uygulanan hastalarin %80’inde hedef kalp hizina
(<100 atim/dk) dénus saglanabilmistir. Mooss ve ark.’nin (49) koroner bypass
cerrahisi uygulanmis AF gelisen hastalarda yaptigi calismada ise esmolol ve
diltiazem iv uygulamalari etkinlik agisindan karsilastirimis ve 12. saatte
diltiazem ile %100, esmolol ile %40, 24. saatte diltiazem ile %67, esmolol ile
%80 yanitlar ile hedef kalp hizina ulagiimistir. Calismamizda da aritmi
gelisen 16 hastaya diltiazem uygulandi. Oniki hastada tedaviye yanit
alinirken, 2 hastada diger ilaglara yanit alinamadi. Amiadoron 10 hastada ilk
tercihti. Bu hastalarin 5’inde (%50) yanit alindi, diger hastalarda baska ilaglar

eklendi. Esmolol uygulanan 5 hastanin hepsinde ise sinus ritmi saglandi.
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Yogun bakimda yatan nonkardiyak hastalarda Kanji ve ark. (27)
tarafindan yapilan c¢alismada 89 vyeni tanii AF hastasinin tedavileri
deg@erlendirilmistir. Bu c¢aligmada yazarlar aritmiler sirasinda kullanilan
medikal tedavilerin etki hizlarini ve surelerini karsilastirmiglar ve YB
hastalarinda standart bir AF tedavi rejimi olamayacagini, hemodinamik
parametreler gbz Onune alinarak kardiyoversiyonun zamanlamasi dahil
dogru bir aritmi tedavi rejimine gerek oldugunu belirtmislerdir. Atriyal
fibrilasyon gelisen hastalarda kardiyoversiyon uygulanmasi eger hastada 3
hafta boyunca antikoagulasyon saglandiysa %1.1 serebral infarkt riski tasir.
Eger antikoagllasyon saglanmadiysa ya da 1 haftadan daha az sure
uygulandiysa bu risk %7°dir (6). Calismamizda sadece 1 hastaya
kardiyoversiyon uygulandi. Yogun bakimizda kontrendikasyon olmayan tim
hastalara dusik molekal agirlikli  heparin  (DMAH) subkutan olarak
uygulanmaktadir. Kardiyoversiyon uygulanan bu hastada da DMAH
kullaniimakta olup, serebral infarkt ya da baska bir embolik komplikasyon
gbzlenmedi.

Kardiyak ritim bozukluklari ile ilgili yapilan RACE ve AFFIRM
calismalari (47, 50), kardiyovaskuler nedenlerle gelisen mortalite ve
morbiditeleri dnlemede ritim kontrolinun hiz kontroline ustin olmadigini
goOstermistir (29). Calismamizda 17 hastada YVHAF ataklari saptanmistir.
Dort hasta disindaki hastalarda yapilan medikal tedaviler ile hiz kontrolu
saglanmis olup ek komplikasyon gozlenmemigtir. Tedaviye yanit alinamayan
hastalardan 3’0 yatis suUresince tedaviye direngli YVHAF ile takip edilmis ve
kardiyak ritim bozuklugu disinda diger nedenlerle eksitus ile sonuglanmistir.
Diger hasta ise tedaviye yanitsiz YVHAF sonrasi ani hipotansiyon ve
kardiyak arrest ile kaybedilmistir.

Ventrikuler tagiaritmilere bagli kardiyak arrest gelisen hastalarin
norolojik durumlarinin daha iyi seyretmesi acgisindan hizli ilk yardim,
defibrilasyon ve ileri yagsam desteginin kaginilmaz oldugu bilinmektedir (29).
Ventrikuler tagiaritmiye bagll kardiyak arrest gelisen ve otomatik defibrilator
ile middahale edilen 105 hasta ile yapilan bir calismada ilk kardiyak

kollapsindan sonra 3 dakika iginde defibrile edilen hastalarin %74’UnUn
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kurtuldugu, 3 dakikadan sonra defibrile edilen hastalarin ise %49'unun
hayatta kaldigi saptanmistir (28). Calismamizda aritmi gelisen hastalardan
27’sine YB yatisindan dnce KPR uygulanmisti. KPR uygulanmis olmasi YB
tedavisi suresince kardiyak aritmi gelisimini etkilememisti.

Yogun bakim vyatig tanilari sepsis, pnomoni gibi enfeksiyoz,
onkolojik, travma, serebral infarktis ve hipoksik iskemik ensefalopati gibi
ndrolojik ya da postoperatif akut solunum yetmezligi ya da hemodinamik
bozukluk olan degisik hasta gruplarina aritmi gelistiginde ilk degerlendirme
ve mudahale yogun bakim doktorlari tarafindan yapilmaktadir. Yogun bakim
tanilar ve dolayisiyla yaklasimlari farkli olan hastalarda gelisen aritmilerin
tedavisi cogu zaman etkene yonelik yaklagimlarla duzenlenir. Ancak bazen
aritmi etiyolojisi tam olarak saptanamayabilir. Calismamizda Yatista aritmi
olan 12 hasta ve daha sonra aritmi gelisen 43 hastadan 35 tanesine
kardiyoloji konsultasyonu istenme geregi olmustur. Bizim c¢alismamizda
aritmi gelisen hastalarin sadece 8'inde olasi etken olarak kardiyak hastalik
disundldi. On iki hastada ise etken saptanamadi. Diger hastalardaki ¢oklu
faktorleri dikkate aldigimizda kritik hastalarda aritminin pek ¢ok farkli
nedenlerle ortaya ¢ikabilecegini gormekteyiz.

Aritmi tedavileri ¢ok gesitli ilaglari (diltiazem, amiodaron, propranolol
vb.) iceren medikal tedaviler ya da kardiyoversiyon ve defibrilasyon gibi
elektroterapi tekniklerini igerir. Hatta bazen gecici ya da kalici pacemaker da
yerlestirilebilmektedir. Bizim g¢alismamizda da 1 olguya kardiyoversiyon, 5
olguya debibrilasyon uygulanmig, 1 olguya da pacemaker implante edilmistir.

Aritmi gelisen 56 hastanin 51’inde (%91.1) uygulanan tedavilere yanit
alindi. Medikal tedavilerden en sik bir kalsiyum kanal blokeri olan diltiazem
kullanildi. Medikal tedavilere yanit alinmayan 1 hastaya kardiyoversiyon, 1
hastaya defibrilasyon uygulandi, 1 hastaya ise pacemaker implantasyonu
yapildi. Bu olgulardan ilk ikisi aritmiye bagli ani hipotansiyon nedeniyle
kaybedildi.

Asemptomatik bradikardiler genellikle hayati riske neden olmaz ve
tedavi gerektirmezler. Ancak hemodinami etkilendiginde, senkop ve kalp

yetmezligi gibi semptomlar gelistiginde atropin ya da pacemaker
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implantasyonu dusunalir (13). Calismamizda semptomatik bradikardi gelisen
3 hastanin 2’sinde atropin ile normal sinus ritmi saglandi, yanit alinmayan 1
hastaya ise pacemaker implantasyonu uygulandi.

Kritik hastada aritmi gelismesi ile YB ve hastane yatis suresinin
uzamas! arasinda anlamh iliski oldugu bazi yazarlar tarafindan ileri
surtlmastur (31). Calismamizda da aritmi gelisen hastalarda benzer sekilde
YB yatis suUresi uzun saptandi. Ancak hastanede kalig suresinin uzamasi
aritmi gelismesini etkilemedi.

Rienelt ve ark. (37) yaptigi gozlemsel prospektif YB c¢alismasinda
ventrikuler aritmi epizodlar atriyal aritmilere gore daha sik gézlenmis. Aritmi
gelisen hastalarin yatis suresinin daha uzun oldugu bulunmus. Bizim
calismamizda ise AF gelismesi orani diger aritmilere gore daha yuksekti.

Kardiyak aritmilerin kritik hastalarda morbidite ve mortaliteyi olumsuz
etkiledigi bilinmektedir (30, 31, 34). Goodman ve ark. (31) yeni baslangicli
supraventrikiler aritmi  (SVA) gelisen hastalarda YB ve hastane
mortalitelerinin (sirasiyla %54 ve %56), aritmi olmayanlara gore (sirasiyla
%16 ve %18) daha yuksek oldugunu saptamiglardir. Calismacilar yeni
baslangich SVA'nin YB hastalarinda sik gozlendigini ve bu hastalarda
hastane i¢i ve hastane sonrasi 1 yillik mortalitenin 6nemli éngoérucilerinden
biri oldugunu ileri surmuslerdir. Annane ve ark.(30)da yaptigi calismaya
1341 hastayl dahil etmis ve hastalarin %12’sinde israrli aritmiler (%2’si
ventrikller, %8’i supraventrikiler) saptamislardir. Aritmi gelisen hastalarda
hastane i¢i mortaliteyi %29, gelismeyenlerde %17 olarak saptamislar ve
sadece ventrikuler aritmilerin mortaliteyi artirdigini ileri sirmuslerdir. Seguin
ve ark. (34) ise AF olan ve olmayan kritik hastalarda standardize edilmis
mortalite hizinin benzer oldugu saptamiglardir. Calismacilar AF olmasinin
sadece primer hastaligin ciddiyetini artirdigini  belirtmiglerdir. Bizim
calismamizda da aritmi gelisen hastalarda YB mortalitesi %57.1,
gelismeyenlerde ise %44.9 idi. Aritmi gelismesi mortaliteyi artirmamisti.

Daha o6nce yapillan yogun bakimlarda aritmi insidansi ve risk
faktorlerinin degerlendirilmesi galismalarinin blyidk ¢ogunlugu postoperatif

kardiyoloji YB veya cerrahi YB Unitelerinde yapilmistir (32, 37). Bizim
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calismamiz bilinen kardiyolojik hastaligi olmayan olgularin da dahil edildigi,
genel YB uUnitesinde yatan hastalarda aritmi insidansi ve aritmi gelisimini
etkileyen faktorleri ve sonuglarini  dederlendirmek acgisindan fayda
saglamaktadir. Ancak calismamizin sinirlamalari mevcuttur. Birincisi; her
hastanin kardiyolog tarafindan degerlendiriimemis olmasidir. Acil durumda ilk
mudahale YB hekimi tarafindan yapilmis, gerek duyuldugunda kardiyoloji
konsiltasyonu istenmistir. Bu arada YB hekimi tarafindan hemodinamiyi
bozan aritmilere hizla midahale edilmistir. ikincisi; hastalarin bazilarinin
kardiyolog tarafindan ilk aritmi durumunda degil, YB hekimi tarafindan ilk
mudahale yapildiktan sonra degerlendirilmis olmasidir.

Sonu¢ olarak; kritik hastalarda YB tedavi déneminde aritmi
gelisimini arastirdigimiz calismamizda, en sik gbzlenen aritmi tipinin AF
oldugunu saptadik. Yogun bakim Uniteleri farkli tanilari olan ve gesitli tedavi
rejimlerinin uygulandigi genis hasta grubuna sahiptir. Aritmi kritik hastalarda
prognozu kotu yonde etkileyen, gesitli etiyolojik nedenlerin bir sonucudur.
Travma, SVO, VIP ve sepsis aritmi riskini artirir. En sik AF olmak Uzere tum
aritmi tipleri gozlenebilir. En yaygin uygulanan tedavi diltiazemdir. Yogun
bakimda hastanin prognozunu etkileyebilecek dneme sahip olan aritmilerin
risk faktorleri ve dnlenmesi Uzerine protokoller olusturulmasi amaciyla daha

genis ¢aligsmalara ihtiyag vardir.
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