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OZET

CAKMAK, E.K. Ventrikiiller Tasikardi Ablasyonu Yapilan Hastalarda Vital
Parametrelerin Serebral Oksijenasyon Uzerindeki Etkisinin Incelenmesi. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Uzmanlik
Tezi. Ankara, 2023. Ventrikiiler tasikardi, EKG’de genis QRS kompleksleriyle
birliktelik gosteren, ventrikiil miyokardindan kaynaklanan ve tedavi edilmezse senkop,
ani kardiyak 6liim gibi sonuglar1 olan bir tasiaritmidir. Bu nedenle, 6zellikle anti-aritmik
ilag tedavisine ragmen VT ataklar1 devam eden ve/veya ¢oklu soklama hikayesi olan
hastalarda VT ablasyon tedavisi endikedir. Ozellikle VT sirasinda ug organ perfiizyonunu
stirdliirmek icin gerekli olan optimal OAB’nin bilinmemesi nedeniyle islem sirasinda
NIRS monitorizasyonu klinik olarak dnemlidir. Bizim de prospektif gézlemsel nitelikte
tasarladigimiz ¢alismamizda; NIRS degerlerine ait sag ve sol taraf olgtimlerinin, VT
ablasyon siirecindeki Ol¢iimlerle ve hastalara ait klinik Ozelliklerle korelasyonu
incelenmistir. Etik kurul onay1 alindiktan sonra, 30 Haziran-31 Aralik 2021 tarihleri
arasinda, genel anestezi altinda VT ablasyon islemi uygulanacak hastalarin demografik
verileri, intraoperatif vital degerleri, intraoperatif NIRS ve BIS degerleri kaydedilmistir.
Calismaya nabizli VT nedeniyle ablasyon yapilan 37 hasta dahil edilmistir; 37 hastanin
her birinden ablasyon sirasinda farkli degerler alinmasi nedeniyle her hastadan 2 ayr1 veri
seti elde edilmis olup toplamda 74 VT siireci incelenmistir. VT siireclerinden elde edilen
verilere gore, sag ve sol NIRS o6l¢iimlerindeki diisiislerin (>%10) VT siirecindeki OAB
(sirasiyla p= 0,007 ve 0,006) ve ETCO2 (sirastyla p= <0,001 ve <0,001) degerleri ile
anlamli bir korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bunun yani sira, sag ve sol NIRS
diistislerinin PAB > 30mmHg olan hastalarda, PAB <30mmHg olan hastalara gore
anlamli fark gosterdigi izlenmistir (sirastyla p=0,002 ve 0,004). Benzer bir iligki yas, EF
ve cinsiyet ile, veya VT siirecindeki BIS ile saptanmamistir. Ancak bazal sol NIRS, sag
NIRS ve OAB degerlerine bakildiginda, kadinlarin ortanca degerlerinin erkeklere gore
daha diisiik oldugu gdsterilmis olup, sonug istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmustur
(strastyla p<0,001, p=0,001, p=0,011). Calismamizda, hem nabizli VT verileri hem de
VF verileri hastalarin bazal degerleri ile birlikte degerlendirmis olup, ETCO2 ve NIRS
degerlerinin pulsatil kan akimi olsun veya olmasin pozitif korelasyon gosterdigi
bulunmustur. Rutin NIRS kullanilmayan, genel anestezi altinda ETCO2 monitorizasyonu
yapilan vakalarda, ani ETCO2 ve OAB diisiisii s6z konusu oldugunda bu parametrelerin
NIRS ile korele olmalar1 nedeniyle serebral oksijenasyonun yetersiz olabilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir. NIRS probunun hemodinamik degisikliklere yanitinin hizli
olmasi, OAB ve ETCO2 ile anlik korelasyon gostermesi nedeniyle; genel anestezi
uygulanacak tiim vakalarin yami sira, nabizsiz VT/VF olgularinda da aktif NIRS
kullanim1 kompresyon kalitesinin belirlenmesinde ve spontane dolasimin geri doniisiiniin
(ROSC) takibinde etkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: Serebral oksijenasyon, NIRS, Ventrikiiler tasikardi, Kateter
ablasyon, KPR



ABSTRACT

CAKMAK, E.K. Investigation of the Effect of Vital Parameters on Cerebral
Oxygenation in Patients Undergoing Ventricular Tachycardia Ablation. Hacettepe
University Faculty of Medicine Department of Anesthesiology and Reanimation.
Residency Thesis. Ankara, 2023. Ventricular tachycardia is a tachyarrhythmia that is
associated with wide QRS complexes on ECG, originates from the ventricular
myocardium and has consequences such as syncope and sudden cardiac death if left
untreated. Therefore, VT ablation therapy is indicated, especially in patients with
persistent VT attacks and/or a history of multiple shocks despite anti-arrhythmic drug
therapy. NIRS monitoring during the procedure is clinically important, especially since
the optimal MAP required to maintain end-organ perfusion during VT is unknown. In our
prospective observational study; correlation of right and left side measurements of NIRS
values with measurements in VT ablation process and clinical characteristics of patients
was investigated. After the approval of the ethics committee, the demographic data,
intraoperative vital values, intraoperative NIRS and BIS values of the patients who would
undergo VT ablation under general anesthesia between 30 June and 31 December 2021
were recorded. The study included 37 patients who underwent ablation for VT with pulse;
due to the fact that different values were obtained from each of 37 patients during
ablation, 2 separate data sets were obtained from each patient, and a total of 74 VT
processes were examined. According to the data obtained from the VT processes, it was
determined that the decreases in the right and left NIRS measurements (>10%) showed a
significant correlation with MAP (p= 0.007 and 0.006, respectively) and ETCO2 (p=
<0.001 and <0.001, respectively) values in the VT process. However, it was observed
that right and left NIRS decreases were significantly different in patients with PAP >
30mmHg compared to patients with PAP <30mmHg (p=0.002 and 0.004, respectively).
A similar relationship was not found with age, EF, and gender, or with BIS in the VT
process. However, when initial left NIRS, right NIRS and MAP values were examined,
it was shown that the median values of women were lower than men, and the result was
statistically significant (p<0.001, p=0.001, p=0.011, respectively). In our study, both VT
data and VF data were evaluated together with the patients' baseline values, and it was
found that ETCO2 and NIRS values were positively correlated with or without pulsatile
blood flow. In cases where routine NIRS is not used and ETCO2 monitoring is performed
under general anesthesia, when there is a sudden ETCO2 and MAP decrease, it should
be considered that cerebral oxygenation may be insufficient because these parameters are
correlated with NIRS. Due to the rapid response of the NIRS probe to hemodynamic
changes and its instant correlation with MAP and ETCOZ2; in addition to its use in cases
where general anesthesia is applied, the use of active NIRS in pulseless VT/VF cases can
be considered as it may be effective in determining the quality of compression and in
monitoring the return of spontaneous circulation (ROSC).

Keywords: Cerebral oxygenation, NIRS, Ventricular tachycardia, Catheter ablation,
CPR



ICINDEKILER
TESEKKUR ..ottt ettt ettt bbbt i
OZET ...ttt i
ABSTRACT e ii
ICINDEKILER.......c.cooiuiteiiiiictete ettt sttt iv
SIMGELER VE KISALTMALAR .......cociiiitiieieiiecte e vi
) 21 Q1 51 30 20 T viii
TABLOLAR ...ttt sttt nneas IX
€)1 38 IV 20N\, N R 1
2. GENEL BILGILER ......cooiiiiiiiiiiiiiciecciss s 3
2.1, Ventrikiler Aritmiler........ccoooiiiiiiiiiiie i 3
2.1.1. Ventrikiiler Aritmi Smiflandirilmast..........cccooeeviiiiiiiiininiiieeeee, 3
2.1.1.1. Klinik Smiflandirma ..........cccooeiiieiiiiie e 3
2.1.1.2. Morfolojik Smiflandirma..........cccoovvviiiiiiiiiiiicn 4
2.1.2. Ventrikiiler Aritmilerin Temel Kavramlart..........cccoccoviiiinninnnnnnne 6
2.1.2.1. Kalbin Aksiyon Potansiyeli ..........cccocoeeiiiiiiniiiniieen, 6
2.1.2.2. Aritmogenez Mekanizmalar............cccoceviiiiiiiiciiicnnnnn 7
2.1.3. Ventrikiiler Aritmi Tedavileri........ccccooriieiiiiiiiiieiee e 9
2.1.3.1. Medikal TedaVviler .........cccoeviiiiiiiiice e, 9
2.1.3.2. Defibrilasyon........ccoceviiiiiiiiiiiiieee e, 9
2.1.3.3. Haritalama ve Ablasyon............cccccveviiieiieieccseece e 9
2.1.4. VT Haritalama ve ABIasyon ..........ccccoceeveiieiiiie e 10
2.1.4.1. Haritalama.........cccoooeiiiiiieeeeee e 11
2.1.4.2. Kateter ADIaSyON.........ccociiiiiiiiiice e 12
2.2. Ablasyonda Anestezi YONEtMi.......ccoecviiieiiiiiiiieiiieiisee e 14
2.2.1. Islem Oncesi Degerlendirme...........ccccoceveviveriicrersireieieressesesnnns 14
2.2.2. Anestezik Ajanlar ve Anestezi TIPIeri ..o 15
2.2.3. MONIEOTIZASYON ...cuvviiieniieiiesieeie sttt 16
2.2.4. Ventilasyon YONtemMIeri.......ccocovvviiiiiiiiiiiiieiiic e 17

2.3. Serebral Oksijenasyon (Near Infrared Spectroscopy-NIRS)..........ccccce.ee. 17



2.3.1. NIRSVE KPR ..ottt 18

2.4. Elektrofizyoloji Laboratuvart .........ccccciiiiiiiiiiiienicicseeeee e 19
2.4.1. DUZEN Ve TaASATIIM ....oeuiiiiieiiiiiie ittt 19
2.4.2. Radyasyon GUVENIIZi.......ccccoveiriiieiiiiiiiiiie e 19
3. GEREC VE YONTEM .....cceitiiiiiieeieteisieeeeie ettt 21
3.1. Calismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri..........ccccooevininninninninnnn, 21
B 4411 1<) 14 DTSRRI 21
3.3. IStatistikSel ANALIZ ........ccevevvieirireieiiieeceiee ettt 23
4. BULGULAR ...ttt 24
4.1. Demografik BIlQIIEr ... 25
4.2. incelenen Hastalarin Ek HastaltKlart...........ccoveeveveceveeveneeeceeeees s 26
4.3. Incelenen Hastalarin Kullanig1 {1aglar ..........c.cccoveveveeveiiieccceeeeeecee e 27
4.4. incelenen Hastalarin ve VT Siireclerindeki Olgiimlerin Dagilimi................. 28
4.5. incelenen VT Siireglerindeki NIRS DeZiSimleri......ococvvvvevrerrerereniecrerenenann. 35
4.6. Incelenen VT Siireclerindeki Sol ve Sag NIRS Degisimlerinin Hasta
Ozelliklerine Gore DaBilimIarL...........ccc.cvevrirevererereiereseeses e, 35
4.7. Incelenen VT Siireglerine Ait Verilerin Korelasyonu...............cccevevevinenann. 38
4.8. Incelenen VT Siireclerindeki NIRS Diisiislerinin Dagilimi.............ccccvue..... 42
4.9. Intraoperatif NVT VF Durumlarinin Dagilimi ve Korelasyonu................... 43
4.10. Incelenen Hastalarin VT Odak Yerlerinin Dagilimi ...........cccccevvevveverennnn. 44
4.11. incelenen Hastalarin VT Siireclerine Ait Ol¢iimlerinin Cinsiyet ile
Kars11astirTmasT.......cuveiiiie e 45
4.12. NIRS’ta En Fazla Rélatif Diisiisiin Oldugu Hastanin Ozellikleri................ 46
4.13. Postoperatif SVO Gériilen Hastanin OzelliKIeri ..........o.ovcvevevereiircverernnn. 47
4.14. VF Gozlenen Hastalarin NIRS/BIS/ETCO2 Degisimleri ........c..ccevvinennen. 48
S, TARTISMA ..ottt ettt ettt nne e nes 51
G © ) 6 [P PPTR 57

7. KAYNAKLAR Lot 58
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1. GIRIS VE AMAC

Ventrikiiler aritmiler, prematiir ventrikiil kompleksinden (PVK), ventrikiiler
fibrilasyona (VF) kadar degisen bir spektrumu icermekle birlikte, herhangi bir
semptom gostermeyen klinik bir tablodan ani kalp durmasina kadar degisebilen klinik

bir prezantasyona sahiptir [1].

Ventrikiiler aritmilerden biri olan ventrikiiler tasikardi (VT), ventrikiil miyokardindaki
anormal bir elektriksel aktiviteden ya da dongiiden koken alir. Genelde, bas
donmesinden senkop ya da ani kardiyak 6liime kadar degisebilen klinik bir tablo olsun
ya da olmasin, EKG(elektrokardiyografi)’de genis QRS kompleksli tasi-aritmi olarak
ortaya ¢ikar. Anti-aritmik ila¢ tedavisine ragmen VT ataklar1 devam eden ve/veya

coklu soklama hikayesi olan hastalarda VT ablasyon tedavisi endikedir [2].

Hastanemizde elektro-fizyoloji laboratuvarinda VT ablasyon islemi genel anestezi
altinda yapilir. Isleme almacak olan hastalarin, Amerikan Anestezistler Dernegi’nin
(ASA) monitorizasyon standartlart dogrultusunda, oksijenasyonu-ventilasyonu (nabiz
oksimetresi, kapnograf, oksijen analizorii), dolasimi (elektrokardiyografi ve kan
basinci) ve viicut sicakligi takip edilir [3]. Kateter laboratuvarimizda, ablasyon islemi
sirasinda standart ASA monitorizasyon parametrelerine ek olarak hemodinami takibi
invaziv arter monitérizasyonu ile, anestezi derinligi bispektral indeks (BIS)
monitdrizasyonu ile ve serebral oksijenasyon NIRS (near infrared spectroscopy)

monitdrizasyonu ile rutin olarak takip edilir.

NIRS monitdrizasyonunun elektrofizyoloji laboratuvarinda, 6zellikle VT indiiksiyonu
sirasinda hemodinamik instabiliteye sahip olabilecek riskli hastalarda kullanimi
faydalidir. VT haritalama ile indiiksiyon siireleri hastalar arasinda farklilik gosterebilir
ve bu islemler sirasinda kan basincinda ciddi diisiisler meydana gelebilir.
Hemodinamik instabilitenin serebral etkilerini gosterebilmek ve kardiyoloji ekibini
uyarabilmek i¢in NIRS yararli bir monitérizasyon secenegi olabilir. Ayn1 zamanda

NIRS; pulse oksimetre ve EEG gibi monitdrizasyonlardan elde edilemeyen verileri



hizl bir sekilde klinisyene saglamasi agisindan 6zellikle nabisiz VT/VF gibi kardiyak
arrest ritimleri s6z konusu oldugunda anlamli bir monitdrizasyondur[4]. NIRS
degerinin bilateral/unilateral bazal degerinden %20’den fazla diismesi ya da %50 nin
altina inmesi kritik degerler olarak kabul edilse de; yapilan calismalarda %54-56
mutlak degerler [5], bazal degerlerden %11.7-18 mutlak diistisler [5, 6], ve bazal
degerlerden %20 rolatif diisiisler [6] norolojik komplikasyonlar agisindan uyarict esik

degerler olarak bulunmustur.

Prospektif gbzlemsel nitelikte tasarladigimiz calismamizda, NIRS degerlerine ait sag
ve sol taraf dl¢limlerinin; VT ablasyon siirecindekKi ortalama arter basinci, endtidal
CO2, bispektral index Olclimleri ve hastalara ait klinik ozelliklerle korelasyonu

incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1-Ventrikiiler Aritmiler (VA)

Ventrikiiler aritmiler, prematiir ventrikiil kompleksinden (PVK), ventrikiiler
fibrilasyona (VF) kadar degisen bir spektrumu icermekle birlikte, herhangi bir
semptom gostermeyen klinik bir tablodan ani kalp durmasina kadar degisebilen klinik
bir prezantasyona sahiptir. Ozellikle yash hastalarda olmakla birlikte hayati tehdit
eden ciddi ventrikiiler aritmilerin bircogu iskemik kalp hastaligi ile iliskilidir.
Ventrikiiler aritmilerin riskleri, aile dykiisii ve genetik varyantlarin s6z konusu oldugu

farkli popiilasyonlarda degiskenlik gosterir.
2.1.1- Ventrikiiler Aritmi Siniflandirilmasi

En onemli iki ventrikiiler aritmi; ventrikiiler tagikardi (VT) ve ventrikiiler
fibrilasyondur (VF). VT genellikle organize bir aritmi iken, VF diizensiz ve anormal
bir kalp ritmidir. Ventrikiiler aritmilerin, farkli siniflandirmalari ve tedavi modaliteleri

mevcuttur [1].
2.1.1.1.- Klinik Smmiflandirma
Prematiir Ventrikiiler Kompleksler (PVK)

Yaygin gozlenen bir durum olup, genellikle monitdrizasyon, anamnez, fizik

muayene ve 12 derivasyonlu elektrokardiyografi ile degerlendirilebilir [7].

Hastalar carpinti, pre-senkop, nefes darligi, yorgunluk gibi semptomlarla
karsilagabildigi gibi, bu hastalara tibbi muayenede tesadiifi olarak PVK tanis1 da
konulabilir [8].

Siirekli Olmayan (Non-Sustained) VT

Atriyoventrikiiler nodun (AV nod) altindaki bir bolgeden kaynaklanan, 600ms
RR araligina ve >3 atim sayisina sahip, 30 saniyeden kisa siliren ve kendiliginden

sonlanan atimlar olarak tanimlanir [8].

NSVT i¢in farkli tanimlamalar da mevcut olmakla birlikte, siirekli olmamasi

ve kendiliginden sonlaniyor olmasi tanida 6nemlidir [9].



Siirekli (Sustained) VT

Atriyoventrikiiler nodun (AV nod) altindaki bir bolgeden kaynaklanan, 600ms
RR araligina ve >3 atim sayisina sahip, 30 saniyeden uzun siiren ya da 30sn igerisinde
hemodinamik instabilite nedeniyle miidahale gerektiren VT atimlaridir. Carpinti, nefes
darligi, terleme, bas donmesi, gogiis agrisi, senkop gibi semptomlarin yani sira ani
kardiyak Olim ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) gelisebilir. Hastalara genellikle
implante edilebilen kardiyak defibrilator (ICD) yerlestirilir [10, 11]

VT firtinasi: Sonlandirilmasi i¢in ICD*si olan hastada 24 saat igerisinde 3 veya
daha fazla ICD terapisine gerek duyulan; ICD‘si olmayan hastada ise 2 veya daha fazla

girisim gerektiren sustained VT olarak tanimlanmaktadir [12].

2.1.1.2.- Morfolojik Stmflandirma
Monomorfik VT

Atimdan atima tek ve stabil bir ORS morfolojisinin oldugu VT tipidir [10]

Sekil 2.1 Monomorfik VT
Polimorfik VT

Atimdan atima degisen, ¢cok bigimli QRS morfolojisine sahip VT tipidir [10].

Sekil 2.2 Polimorfik VT
Torsade de Pointes

Uzun QT intervali ile birliktelik gosteren, 5-20 atimda bir QRS ekseni ve QRS
amplitiidlerinin dalgalandigi polimorfik bir VT tipidir [13].



Sekil 2.3 Torsad de Pointes
Cift Yonlii (Bidirectional) VT

Atimdan attma QRSte sag ve sol eksen sapmasi ile EKG’de ¢ift yonli
goriiniimiin oldugu, genellikle dijital zehirlenmesi ya da ailesel katekolaminerjik

polimorfik VT nedenli VT morfolojisidir [14, 15].

Sekil 2.4 Cift Yonli VT
Ventrikiiler Flutter

Siniizoidal, monomorfik goriiniimlii, hizli, ardisik QRS kompleksleri arasinda
izoelektrik araligin olmadig1 ve ventrikiiler fibrilasyona dénmesi muhtemel olan VA
tipidir [11, 16].

Sekil 2.5 Ventikiiler Flutter

Ventrikiiler Fibrilasyon

Hizli, diizensiz elektriksel aktiviteyle birlikte, atimdan atima degisiklikler
igeren, koordine olmayan ve sistolik atim olusturamayan ventrikiiler kontraksiyonlarla

seyreden VA tipidir [17].



Sekil 2.6 Ventrikiiler Fibrilasyon

2.1.2.- Ventrikiiler Aritmilerin Temel Kavramlari

Kalbin aksiyon potansiyeli ve kalsiyum kanallarinin ¢alisma prensibi,
aritmilerin olusma mekanizmalar1 olan otomatisite, erken ve gec¢ depolarizasyon,

reentri aritmilerin takip ve tedavilerinde 6nemli konulardir.
2.1.2.1.- Kalbin Aksiyon Potansiyeli

Transmembran iyonik akimlar kalbin aksiyon potansiyelinin olusumunda

etkilidir. Kalbin aksiyon potansiyeli 5 fazdan olusur [18]:

- Faz 0: hizli depolarizasyon; voltaj-kapili Na kanallar1 aktive olur (Na
influx)

- Faz 1: erken hizli repolarizasyon; K kanallar1 agilir, Na kanallar1 kapanir
(K efflux)

- Faz 2: plato faz1; L tipi Ca kanallar1 ile Ca’nin hiicre igine girisi ile K’nin
hiicre disina akis1 dengelenerek plato olusur

- Faz 3: hizli repolarizasyon; Ca kanallar1 kapanir, K ¢ikis1 devam eder

- Faz 4: istirahat membran potansiyeli

Kalsiyumun istirahat potansiyeline etkisi az olsa da, membranin diger iyonlara
gecirgenligini etkilemektedir. Ayni zamanda kalsiyumun L-tipi kanallarla hiicre igine
girisi, ryanodin reseptor kanallar araciligi ile sarkoplazmik retikulumdan (SR) Ca

salmimini tetikler, ve kontraksiyon olusumunu saglar [19].

Na-Ca kanali ile Ca akisinin azalmasi ve sarkolemmal Ca-ATPaz ile Ca’nin
SR’ye yeniden alinmast ile relaksasyon meydana gelir. Sempatik stimiilasyon ile siklik
AMP (cAMP)deki artig, L-Ca kanallarini, ryanodin reseptor kanallarimi ve SR Ca-
ATPaz inhibitérii olan fosfolambani aktive ederek; Ca gecisini arttirir ve inotropik

cevabi giiglendirir [20].



2.1.2.2 Aritmogenez Mekanizmalari

Kalsiyum mekanizmalarindaki ya da miyositlerin  elektrofizyolojik
ozelliklerinde meydana gelen degisiklikler sinoatrial nod disindaki bir odaktan uyari
cikmasina ve dolayisiyla aritmilerin meydana gelmesine neden olabilir. Aritmiye
sebep olan mekanizmalar; anormal otomatisite, erken veya geg art-depolarizasyonlarla

indiiklenen tetiklenmis aktivite ve reentridir [10].
Anormal Otomatisite

Kalbin aksiyon potansiyelinin 4.fazinda spontan olarak gergeklesen
depolarizasyon, normal otomatisitenin gergeklesmesini saglar. Istirahat membran
potansiyelinin, daha pozitif degerlere ulasmasi sonucu anormal otomatisite meydana
gelir. Anormal otomatisite, aktivasyon potansiyeline yakin olan kismen depolarize bir
membran potansiyelinden kaynaklanir ve genellikle kalsiyum kanallar1 spontan

depolarizasyon gelismesinde rol alir [10, 21].
Tetiklenmis Aktivite

Tetiklenen aktivite Purkinje liflerinde erken art-depolarizasyonlarin (EAD)
veya geg art-depolarizasyonlarin (GAD) bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. EAD'ler tipik
olarak aksiyon potansiyelinin 2. ve 3. fazlar sirasinda meydana gelir ve igeri dogru
olan akimlarin etkinlestirilmesinden ya da repolarizasyonda etkin rol oynayan
potasyum akimlarinda bir azalmadan kaynaklamir. Igceri dogru L-tipi kalsiyum
kanalinin reaktivasyonu, membran daha negatif bir potansiyele geri ddonmeden 6nce
meydana geldiginde, erken art depolarizasyonlar olusur. Sarkoplazmik retikulumdan
spontan kalsiyum salinimi sonrasinda depolarizan sodyum/kalsiyum pompasinin
aktivasyonu 1ile sonuglanabilir. Erken art-depolarizasyonlar, iyon kanallarinin
mutasyonlart nedeniyle QT uzamasi ile iliskili ‘torsades de pointes VT’nin
tetikleyicisidir [10, 22].

Geg art-depolarizasyonlar, aksiyon potansiyelinin 3. ve 4. fazlar1 sirasinda
meydana gelir ve hiicre i¢i kalsiyum yiikii tarafindan yonlendirilir. Sarkoplazmik
retikulumun yiiksek kalsiyum igerigi veya ryanodin reseptdriiniin artan duyarlilig, ice
akimi aktive eden spontan kalsiyum salinimini baglatabilir. Kalsiyum yiikiiniin

yogunlugu membran depolarizasyonunun biiyiikliigiinii etkileyerek, sodyumun hiicre



icine girisine neden olur ve aksiyon potansiyeli olusur. Purkinje hiicrelerinin
sarkoplazmik retikulumdan salinan kalsiyuma olan duyarliligi miyositlerden daha
fazladir [10, 22].

Reentri

Reentri, yapisal kalp hastaliginin varliginda ¢ogu kalic1 VA i¢in altta yatan
mekanizmadir ve miyokard enfarktiisii sonras1 skar dokusu veya cerrahi olarak
onarilan dogustan kalp hastali1 gibi sabit bir anatomik engelin etrafinda meydana
gelebilir. Yapisal reentri yapan substratlarin varligi, skarla iliskili VT'lerde VT

ablasyonu icin gerekce saglar.

Anatomik engeller olmaksizin fonksiyonel blok alanlarmin etrafinda
fonksiyonel reentri de meydana gelebilir. Fonksiyonel reentri i¢in daire ve spiral dalga
olmak tizere iki ana model Onerilmistir. VF'nin kesin mekanizmalar1 hakkinda ¢ok

fazla tartigma vardir. Her iki mekanizma da VF'nin farkli asamalarinda rol alabilir [10,
23].

B tetiklenmis aktivite
erken art-depolarizasyon

-repolarizasyon yavaslar
M M -L-tipi Ca kanal aktive olur

-Na/Ca pompasi aktive olur

normal miyokard

enfarkt siniri

/

geg art-depolarizasyon

-membran depolarizasyonu artar
-Na/Ca pompasi aktive olur

C reentri

enfarktis alani

A otomatisite

e

T unidirectional block

(A) Enfarktiis sonrasi, normal miyokard ile hasarli alan arasinda akim olusur, ve EKGde ST elevasyonu olarak gordlir.
(B) Tetiklenmis aktivite, miyositlerde ya da Purkinje liflerinde Ca iyonunun agin ylikii sonucu meydana gelir.

(C) Reentri: Elektriksel aktivasyon dalgasi (1), enfarktis sinirinda 2 ayni dalga cephesine saptirilir (2), sinin geger (3),
enfarktis alanini uyarir(4) ve blogun éniindeki alani tekrardan uyarir(5).

Sekil 2.7 Aritmogenez Mekanizmalari [23]



2.1.3.- Ventrikiiler Aritmi Tedavileri
2.1.3.1. Medikal Tedaviler

Antiaritmik medikal tedaviler genelde Vaughan Williams semasi ile kategorize
edilir. Calismalar sonucunda, Na+, K+ ve Ca2+ kanal fonksiyonunu ve adrenerjik
aktivite tarafindan diizenlenen hiicre i¢i mekanizmalar1 ¢esitli sekillerde degistiren

antiaritmik ilaglarin 4 ana olas1 etki mekanizmasi tanimlanmistir [24-26].

- Smif I : Sodyum kanal blokorleri; aksiyon potansiyelinin faz 0 egrisinin
egimini azaltir, refraktr periyodu uzatirlar.

- Siuf II: Beta blokérler; sinoatriyal nodun pace hizinin azaltir ve
atriyoventrikiiler nodun aksiyon potansiyeli iletimini yavaslatir.

- Siuf lll: Potasyum kanal blokorleri; aksiyon potansiyelinin faz 3
repolarizasyonunu geciktirir.

- Smif IV: Kalsiyum kanal blokoérleri; kalp hiz1 ve ileti hizini azaltir.

Bazi galigmalarda HCN kanal (Hyperpolarization-activated cyclic nucleotide—
gated channels) blokorii olan Ivabradin sinif 0 olarak kabul edilirken [27], baz1

kaynaklarda digoksin ve adenozin smif V ya da diger kategori olarak gosterilmistir

[28].
2.1.3.2. Defibrilasyon

Defibrilasyon, yasami tehdit eden ventrikiiler aritmilerin sonlandirilmasinda
oldukgca etkili bir tedavi yontemidir. Bir transvendz intrakardiyak defibrilator (ICD),
implante edilebilir bir kardiyoverter-defibrilator, giyilebilir bir kardiyoverter-
defibrilator veya harici bir defibrilator ile defibrilasyon islemi uygulanabilir. Bu
cthazlar, kalp ritmini siirekli olarak izler ve dnceden programlanmis hizlara ve aritmi
siirelerine gore tagikardiye yanit olarak tedavi uygular. Ozellikle post-arrest hastalara,
VT hastalarina, yapisal kalp hastaligt olan hastalara ve Onemli sol ventrikiil
disfonksiyonu olan hastalara ICD implante edilerek ani kardiyak arrest ve malign

aritmiler engellenmeye ¢alisilir [10]

2.1.3.3. Haritalama ve Ablasyon
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2.1.4. VT Haritalama ve Ablasyon

VT ventrikiill miyokardindaki anormal bir elektriksel aktiviteden ya da
dongiiden koken alir. Genelde, bag donmesinden senkop ya da ani kardiyak 6liime
kadar degisebilen klinik bir tablo olsun ya da olmasin, EKG’de genis QRS kompleksli
tasiaritmi  olarak ortaya ¢ikar. VT’nin yonetiminde, ani Oliim riskinin
degerlendirilmesi, tedavi segenekleri ve altta yatan kalp hastaliklarinin incelenmesi

onemlidir. [2]

Yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda VT, artmis ani kardiyak 6liim riski ile
birliktelik gosterir. ICD’ler bu hastalarda ani 6liimiin engellenmesinde dnemlidir

ancak VT olusmasini engelleyemezler[10].

Miyokardiyal skar dokusunun rezeksiyonunun ventrikiiler tasikardi kontrolii
ile sonuclanabilecegini gdsteren cerrahi calismalardan sonra, ilk bagarili VT ablasyon
1983 yilinda, hayat1 tehdit eden ve direngli VT ataklarina sahip 3 hastay1 igceren bir

raporda sunulmustur [29].

lo) I ) e ) I 0O ) Fa

1 J \ A A A4 A A
1953 1956 1973 1979 1983 1992 1993 1996 2000
Kardiyak Anevrizma Direngli VT igin e5 Iskemik VT'yi tedavi VT tedavisinde VT ablasyonu igin Siirtkleme Iskemik olmayan VT ablasyonu igin
anevrizma ve VT ameliyat sonrasi zamanh etmek igin kullanilan yiiksek sunulan radyofrekans ~ manevralanina sahip VT'nin haritalanmast  kullanilan
arasindaki VT sonlanmas anevrizmektomi ve endokardiyal enerjiliintrakardiyak  ablasyonu (1992 !(r.iiik devre hilesenleri  ve ablasyonu igin elektroanatomik
korelasyon (1953 (1959 Circulation) koroner eksizyon tanitildi kateter ablasyonu Circulation, 1393 icin meveut model epikardiyal erigim haritalama (2000
Ann Intern Med) revaskilarizasyon (Circulation 1573) (19831 Am Circulation) (1993 Circulation) (1996 ) Cardiovasc Circulation)

nerildi (1973 Am ) Coll Cardiol) Electrophysiol)

Cardiol)

Sekil 2.8 VT Ablasyonunun Tarihsel Gelisimini Ozetleyen Zaman Cizelgesi [30]

Islem &ncesi planlama; islem sirasindaki bulgularin tahmin edilmesi ile
birlikte, haritalama ve ablasyon amaciyla stratejiler olusturulmasi ig¢in ¢ok 6nemlidir.
12 derivasyonlu VT elektrokardiyogrami, haritalamanin odaklanmasi gereken alanin
belirlenmesine yardimci olur. ICD'li hastalarda, VT siireleri ile intrakardiyak
elektrogramlarinin  gozden gegirilmesi, oOzellikle VT’nin 12  derivasyonlu
elektrokardiyogramlar1 olmadiginda, islem sirasinda indiiklenen klinik ve klinik
olmayan aritmileri ayirt etmek igin yararl olabilir [30]. Islem 6ncesi MR ile kardiyak

goriintiileme, skar alanlarinda potansiyel aritmojenik substratin ortaya ¢ikarilmasina
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yardimct olarak, haritalama ve ablasyon igin uygun alana erisilmesine rehberlik
edebilir [31].

Basarili1 VT ablasyonu igin 4 temel haritalama teknigi arasinda aktivasyon
haritalamasi, siiriklenme (entrainment) haritalamasi, pace haritalamasi ve substrat
haritalamasi1 sonrasinda; unipolar radyofrekans (RF) kateter ablasyon, temas kuvveti
algilama, es zamanli unipolar/bipolar RF ablasyon, igne ablasyon, Kriyoablasyon,
etanol ablasyon ve steriyotaktik radyoterapi gibi ablasyon yoOntemlerle VT’yi

sonlandirmak hedeflenir.
2.1.4.1. Haritalama
Aktivasyon Haritalamasi

Hemodinamik olarak tolere edilen ventrikiiler aritmilerde, aktivasyon
haritalamasi, miyokardiyal aktivasyon dizisini tanimlamak ve reentran VT igin kritik
bolgeleri veya fokal VTler i¢in odak bdlgesini belirlemek igin kullanilabilir [32].
Standart bir hesaplamada, her konumdaki yerel aktivasyon siiresi (local activation
time-LAT) tahmin edilir. LAT, elektriksel dalganin elektrotun altindan gegtigi zaman
olarak tanmimlanir [33]. Lokal elektrogramlar ventrikiillerdeki farkli yerlerden
kaydedilir ve aktivasyon siiresi, genellikle ventrikiiler aritmi sirasinda QRS
kompleksinin baglangici olan bir referans ile karsilagtirilir. Bu yontem VT'nin reentri
mekanizmasini dogrulamakla kalmayip ayni zamanda bu reentri devrenin kritik istmus
alanlarinin belirlenmesini saglar [34]. Elektro-anatomik haritalama sistemleri; farkli
bolgelerdeki aktivasyon siirelerini, en erken aktivasyona sahip bdlgeyi vurgulayan
renk kodlamasiyla agiklamaktadir. Aktivasyon haritalamas1 basarili bir ablasyon i¢in
onemli bir kilavuz olsa da oOzellikle re-entran VTlerde siiriiklenme (entrainment)

haritalamasi ile birlikte kullanilmadiginda basarisi sinirhidir [30, 33]
Siiriiklenme (Entrainment) Haritalamasi

Re-entri devresinde uyarilabilir bir odagin varligi nedeniyle erken bir uyaran
tarafindan bir re-entri devresinin siiriikklenmesi ve sifirlanmas1 miimkiindiir.
Siiriiklenme, tasikardiden daha hizli sabit bir dongili uzunlugunda pacing ile elde edilen

yeniden giris devresinin siirekli sifirlanmasidir [34].
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Siirtiklenme haritalamasi, pacing manevralart ve tasikardi arasindaki spesifik
etkilesimin analizinden reentrant aritmilerin teshisini ve karakterizasyonunu saglar. Bu
yontem organize, monomorfik, reentran VT'lere uygulanir ve ideal olarak tekrar

uyarilabilir olan ve hemodinamik olarak tolere edilebilen VT'lerde kullanilir [35].
Pace Haritalamasi

Pace haritalamasi, siniis ritmi sirasinda 12 derivasyonlu EKG’de klinik VT nin
morfolojisini yeniden olusturmak igin ventrikiiler miyokardin uyarilmasi ile
olusturulur. Ozellikle VT’ nin indiiklenmesi zorsa ya da VT hastalar tarafindan
hemodinamik olarak tolere edilemedigi i¢in islemin sonlandirilmasi gerekiyorsa
kullanilmaktadir [36]. Bu haritalama yonteminde klinik VT'ye en fazla uyan pacing
bolgesi (6zellikle >%90 korelasyon) tasikardi ¢ikis bolgesi; en az uyan bolge ise
tagikardi giris bolgesi olarak kabul edilir. VT'nin kritik istmusu tanimlandiktan sonra
herhangi bir giris bolgesinden herhangi bir ¢ikis bolgesine nokta nokta (point-by-
point) RF ablasyon uygulanarak VT elimine edilmeye ¢alisilir [37]. Re-entran

devrelerde kullanimi sinirli olabilir [38].
Substrat Haritalamasi

Indiiklenemeyen veya haritalanamayan VTsi ve yapisal kalp hastaligi olan
hastalarda siniis veya pace ritmindeki anormal substratin haritalanmasi, basarili
ablasyon i¢in hedeflere rehberlik edebilir. Anormal substrata sahip alanlarda sinyal
amplitiidii 1.5 mV tzerinde olanlar normal, 0.5-1.5 mV arasinda olanlar gegis alani

(border zone), 0.5mV altinda olanlar yogun skarla iliskisi olarak tanimlanirlar [39].
2.1.4.2. Kateter Ablasyon

Endokarddan VT alanina yeterli erisim saglanamadiginda ya da basarili
ablasyon yapilamadiginda, epikardiyal yiizeye yakin olan aritmojenik alanin
haritalanmas1 ve ablasyonu perikardiyal bosluga perkiitan erisimle de miimkiin

olabilir. Farkli ablasyon teknikleri mevcuttur [40];
Unipolar RF Kateter Ablasyon

Unipolar RF enerjisi 1990’lardan itibaren kateter ablasyonun temelini

olusturmustur. Sicaklik algilama, kateter ucu sogutulmasi ve daha biiyiikk uclu
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elektrodlar gelistirilmistir. Fazla miktardaki giic sonucunda kateterde asir1 1sinma
meydana gelip trombiis olusumuna neden olabilir. irrigasyon ile sicaklik diisiiriilerek

gii¢c dagitilir ve daha biiyiik lezyonlar olusturulabilir [40].
Temas Kuvveti Algilama

Lezyon biiylikliigli ablasyon elektrodunun doku ile temasina baglidir, bu
nedenle temas kuvveti algilama sensorleri hedef bolgede lezyon olusturmada yardimci

olabilirler [41].
Hipotonik Eksternal Irrigasyon

Kateter uglar1 genelde 3.5-4mm boyutundadir ve 0.9%NaCl soliisyonu ile
irrige edilir. Akimi1 daha etkili iletebilmek adina daha kiiciik elektrod uclar1 ve daha az

iletken irrigasyon soliisyonlar1 kullanilabilir [42].
Es zamanh Unipolar/Bipolar RF Ablasyon

Unipolar RF kateter ablasyonu, akimi kateter ucu ile deri elektrodu arasinda
iletir. Ancak hedef dokunun her iki tarafina yerlestirilen es zamanli unipolar RF

kateteri sayesinde daha derin miyokarda ulagim miimkiin olmaktadir [43].

Bipolar ablasyonda ise, unipolardaki deri elektrodu yerine hedef dokuya yakin
ikinci bir kateter bulunmaktadir. Iki kateterden de lezyon olusturulur, ve lezyon bu

nedenle daha biiytiktiir [44].
Igne Ablasyon

Ozellikle intramural lezyonlarda kullanilan, ucunda uzatilabilir ve geri
cekilebilir bir igne bulunan kateter yardimiyla RF enerjisinin sicaklik kontrolii ile

uygulanmasini igeren bir prosediirdiir [45].
Kriyoablasyon

Kriyoablasyon lezyonlar1 RF ablasyona gore daha kiigiiktiir, kiiciik lezyon
boyutundan 6tiirii niiks ve basar1 oran1 daha diisiiktiir. Lezyon olusturma asamasinda,
mobil olan papiller kasa yapisabilmesi sayesinde ablasyonda ek fayda saglayabilir [46,
47].



14

Etanol Ablasyon

Arteriyel okliizyon ve kontrollii enfarkt alan1 olusturmak, ventrikiiler ablasyon

alan1 olusturmak i¢in kullanilan yontemlerden biridir. Vaka serilerinde komplikasyon

nedeniyle kullaniminin sinirli olabilecegi ortaya konmustur. Arteriyel sistemden

ziyade vendz sistemle etanoliin retrograd yolla uygulanmasi da miimkiindiir, ancak

daha ¢ok ¢alisma gerekmektedir [40, 48].

Steriyotaktik Radyoterapi

Bu yontem ile iglem Oncesi intrakardiyak haritalama, goriintiileme veya EKG ile

aritmojenik odak tanimlanabilir. Ancak radyasyonu hedefe sinirlamak solunum

hareketi nedeniyle karmasiktir ve bu yontemin giivenligi/etkinligi i¢in daha fazla

arastirmaya ihtiyac vardir [49].

2.2. Ablasyonda Anestezi Yonetimi

2.2.1. Tslem Oncesi Degerlendirme [50]

Hikaye: Kronik hastaliklar, VTnin morfolojisi, belirtiler, ablasyon 6ykiisii,
MI oykiisti, kronik kalp yetmezligi (KKY), kapak hastaligi, gecirdigi
ameliyatlar

Fizik muayene: dekompanse KKY bulgulari, iifiiriim, sternotomi skart,
destek medikal aletler (ICD gibi)

Kullanilan ilaglar: antiaritmikler, ditiretikler, KKY ilaglari, digoksin, anti-
koagiilanlar, vazopresor/ inotrop inflizyonu, QTc uzatan ilaglar

Vital bulgular: hemodinamik stabilite/instabilite

Laboratuvar testleri: elektrolitler, kreatinin, troponin, TSH, tam kan

EKG

Akciger grafisi: kardiyomegali, pulmoner 6dem, eflizyon
Ekokardiyografi: ventrikiiler fonksiyon, kapak hastaliklari, trombiis varligi
BT/MR: miyokardiyal skar lokasyonu, kardiyomiyopati incelemesi
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2.2.2. Anestezik Ajanlar ve Anestezi Tipleri

Kateter ablasyonun amaci, yeterli ve stabil bir kateter-doku temasi sonrasinda
kalic1 lezyon olusturarak VTyi tedavi etmektir. Ancak solunumsal ve kardiyak
nedenlere ya da hasta hareketine bagl olarak haritalama ve ablasyon sirasinda temas

etkilenirse islemde hatalar ve siirede uzama meydana gelir [51].

Ideal anestezi, hasta konforunu saglamali, havayolunu giivence altina almali,
yeterli ventilasyon saglamali, hasta hareketini en aza indirmeli ve kateter stabilitesini
iyilestirmelidir [52]. Islem sirasinda genel anestezi ya da sedasyon tercih edilebilir.
Ancak 0Ozellikle ablasyon siiresinin uzunlugu ve karmasikligi nedeniyle hasta
hareketsizliginin saatlerce saglanmasi gerekiyorsa, hastanin zayif kardiyo-respiratuar
rezervi varsa ya da zor havayolu ongoriiliiyorsa genel anestezi tercih edilebilir. Ideal
anestezik ajanlarin pacemaker fonksiyonu ve impuls yayilimi iizerine etkisinin

olmamasi gerekse de, gogu anestezik ajanin kalp iletimi {izerine etkisi vardir [53].

Propofoliin kardiyak elektrofizyolojik parametreler {izerine olan etkisi minimal
olsa da, baz1 aritmileri baskiladigi, AV nod iletimini yavaslatabildigi, QTc’yi azalttig
gosterilmistir [54, 55].

Ketaminin aritmileri inhibe ettigine ya da SA/AV noda etki ettigine dair klinik
bir kanit bulunmamaktadir. Ketamin kalp hizin1 ve atriyal iletiyi arttirabilirken,
midazolam vagolitik etki gostererek tagikardiye neden olabilir. Alfa2 agonist olan
deksmedetomidin ise sempatik tonusu/ norepinefrin salinimini azaltir, vagal aktiviteyi
arttirarak bradikardi, hipotansiyona sebep olabilir. Medikal kardiyoversiyon icin

kullanilabilir, ancak ablasyon iglemi igin uygun bir ajan degildir [56].

Inhale anestezikler, aksiyon potansiyeli siiresini uzatabilir, repolarizasyonu
geciktirebilir, tasikardilerin indiiklenebilirligini azaltabilir. Enfluran, izofluran,
halotan aksesuar yolaklarin ve AV nodun refrakterligini arttirirken, sevofluranin ciddi

bir etkilenmeye sebep olmadig1 gosterilmistir [51].

Opioidler, sinoatriyal nodun otomatizmasini deprese ederek santral vagotonik
etki gosterebilirler. Midazolam ve kisa etkili opioidler sedasyon i¢in kullanilabilirler.
Genel anestezi hastanin ventilasyon kontroliinii saglar, islem sirasinda hava embolisi

riskini azaltabilir [50].
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Noromiiskiiler blokér ajanlar, gangliyonik stimiilasyon veya blokaj yoluyla
otonomik tonusu modiile eder. Sempatik terminallere etki edebilirler, histamin desarji
ile vazodilatasyon yapabilirler, refleks tasikardiye neden olabilirler. Siiksinilkolin hem
bradikardi hem tasikardi yapabilir. Pankiironyum vagolitik etki ile tasikardiye,
vekiironyum ise bradikardiye neden olabilir. Rokiironyumun kalp hizinda degisiklikle

iligkili olmadig1 gosterilmistir [51, 57].
2.2.3. Monitorizasyon

ASA’nin 6nerdigi rutin monitdrizasyon kan basinci, EKG, pulse oksimetre,
end tidal karbondioksit basinci ve sicaklik parametrelerine ek olarak intra-arteriyel
erisim ve monitorizasyon, hemodinamik degisimlerin izlenmesini saglamak ve aktive
pihtilagsma stiresi (activated coagulation time- ACT) 6l¢ebilmek igin tercih edilir.
Ayrica invaziv arteriyel monitOrizasyon proaritmojenik, inotrop ve vazopressor
ilaglarin yakin hemodinamik takibi ile titrasyonuna imkan saglar. Kardiyoloji ekibinin
sagladig1 femoral arter bu amacla kullanilabilir, ancak arteriyel hat monitérizasyon
icin kullanilacaksa ayr1 bir arteriyel hat saglamak dogru kan basinci dl¢limii igin
gereklidir [56].

Islem igin total intravendz anestezi uygulanacaksa ya da islem sirasinda aritmi
indiiklenememesi durumunda genel anestezi seviyesinin azaltilmasi gerekiyorsa,
anestezi derinligi i¢in BIS monit6rizasyonu kullanilabilir [58].

NIRS (Near-infrared spectroscopy) serebral oksijenasyonu gosteren bir
monitordiir. Elektrofizyoloji laboratuvarinda, 6zellikle aritmi indiiksiyonu sirasinda
hemodinamik instabiliteye sahip olabilecek riskli hastalarda kullanimu ile ilgili teorik
bir faydaya sahiptir. VT haritalama ile indiiksiyon siireleri hastalar arasinda farklilik
gosterebilir ve bu islemler sirasinda kan basincinda ciddi diistisler meydana gelebilir.
Hemodinamik instabilitenin serebral etkilerini gosterebilmek ve kardiyoloji ekibini
uyarabilmek i¢in NIRS yararli bir monitdrizasyon se¢enegi olabilir. Ayn1 zamanda
NIRS; pulse oksimetre ve EEG gibi monit6rizasyonlardan elde edilemeyen verileri
hizli bir sekilde klinisyene saglamasi agisindan 6zellikle nabisiz VT/VF gibi kardiyak

arrest ritimleri s6z konusu oldugunda anlamli bir monitérizasyondur [4].
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2.2.4. Ventilasyon Yontemleri

Kateter ablasyon islemi derin sedasyon ya da genel anestezi altinda
uygulanabilir. Ancak komplike, uzun siireli ve agrili islemler s6z konusu oldugunda,
ya da hastanin hareketi ve spontan solunum sirasindaki diyafram hareketi
haritalamanin bozulmasina sebep olacagi icin, her ne kadar giivenli oldugu gosterilmis

olsa da, derin sedasyonun dezavantajlar1 vardir [51].

Derin sedasyonla birlikte spontan ventilasyon tercih edilecekse, havayolu
obstriiksiyonunun yetersiz oksijenasyon / ventilasyona sebep olmasinin yanisira, asiri
ve diizensiz diyafram hareketlerine de sebep olabilecegi akilda tutulmalidir; bu acidan

non-invaziv pozitif basingl ventilasyon diisiiniilebilir [56].

Endotrakeal entlibasyon ve aralikli pozitif basingli ventilasyonla birlikte genel
anestezi uygulamasi, atelektaziyi azaltip oksijenasyonu 1iyilestirebilir. Yiiksek
frekansli diisiik tidal voliimlii ventilasyon da alternatif ventilasyon tercihi olabilir;
bdylece daha kiigiik goglis duvar1 hareketi ile daha stabil ablasyon uygulanmasi
saglanabilir. Diisiik tidal voliimlii ventilasyon ile geleneksel ventilasyon arasinda

gecisler de hiperkarbi ve atelektaziyi 6nleme konusunda yardimci olabilir [51, 59].

Yiksek frekansli jet ventilasyon (HFJV); hiperkarbi, atelektazi ve hipoksi
olmaksizin apneye olanak saglayarak kateter ve doku stabilitesi iyilestirilebilir. HFJV
sirasinda inhalasyon anestezilerinin hastaya ulastirilmasinin zorlugu ve anestezi
idamesinin gilivenliginin tehlikeye girmesi nedeniyle, TIVA kullanimi daha etkili ve

giivenli olabilir [60].

2.3. Serebral Oksijenasyon (Near-Infrared Spectroscopy-NIRS)

Near-infrared spektroskopi, serebral oksijen tiiketimi ve sunumu arasindaki
dengeyi non-invaziv ve devamli sekilde monitorize eden bir Olglim teknigidir.
Anestezi idamesinde, rutin olarak kullanilmakta olan, invaziv olmayan bir
monitorizasyondur. Isik kaynagi ve alicisi igeren iki adet yapiskan paletin alin
bolgesine yapistirilmasi ile monitorize edilir. LEDler (light-emitting diodes) 730 ve
810 nmlerde olmak iizere iki adet near-infrared 151k dalga boyunun devamh sekilde

aktarilmasini saglar. 730 nm dalgaboyu oksijenize/deoksijenize hemoglobin oranim



18

Olgerken, 810nm dalgaboyu izobestik noktanin frekansini (oksijene/de-oksijene
hemoglobin gecis noktasi) 6lcerek total 151k iletim indeksini gdsterir. NIRS 6l¢iim
degeri, ortalama arteriyel basing (OAB), SpO2, hemoglobin, PaCO2, SvO2 ile
iliskilidir dolayisiyla herhangi birinin izole diisiikliigiinden otiirii diisitk NIRS
degerleriyle karsilagilabilir. Her iki elektrod birbirinden 1 cm uzaklikta olacak sekilde
alina yapistirilir [61].

NIRS degerinin bilateral/unilateral bazal degerinden %20’den fazla diismesi ya
da %>50’nin altina inmesi kritik degerler olarak kabul edilse de; yapilan ¢aligmalarda
%54-56 mutlak degerler [5], bazal degerlerden %11.7-18 mutlak disisler [5, 6], ve
bazal degerlerden %20 rolatif diisiisler [6] norolojik komplikasyonlar agisindan uyarici

esik degerler olarak bulunmugtur.

VT sirasinda ug¢ organ perflizyonunu siirdiirmek i¢in gerekli olan optimal OAB
bilinmedigi i¢in, VT ablasyon islemi sirasinda NIRS monitérizasyonu klinik olarak
Oonemlidir. Serebral desatiirasyonlarin kardiyak cerrahi geg¢iren hastalarda uzun siireli
mortalite ve morbidite sebebi olmasinin yanisira, NIRS monitdrizasyonu serebral
oksijenasyondaki degisiklikleri yaygin olarak kullanilan diger invaziv olmayan

yontemlerden daha erken saptayabilir [62].

Farkli serebral oksimetre cihazinin serebral oksimetre degerleri ile arteriyel-
serebral mikst vendz satiirasyon arasinda 6nemli bir uyumsuzluk mevcuttur. Yine cilt
pigmenti ve cinsiyet gibi faktorlerin de, bu cihazlardan alinan verilerde bias ve
belirsizlige 6nemli Sl¢iide katkida bulundugu diisiiniilmiistiir. Bu nedenle, serebral
oksimetre degerleri ve kisiler arasinda farkliliklar nedeniyle mutlak degerler
belirlemenin zor oldugu ve klinik yaklasimda daha diisiik rSO2 distsleriyle
siirlandirilmasi (%10 diisiis gibi) gerektigi belirtilmistir. Serebral oksijenasyonu
optimum saglayabilmek adina, arteriyel oksijen i¢eriginin, OAB’nin, kardiyak debinin

ve CO2 seviyelerinin normal sinirlarda tutulmasi gerekmektedir [63, 64].
2.3.1. NIRS ve KPR

Kardiyak arrest, pulsatil kan akiminin yoklugu ile karakterizedir. Cogu
hemodinamik monitor, pulsatil kan akimini saptamada basarisizdir ancak NIRS KPR

sirasinda ve sonrasindaki donemlerde olmak {izere serebral oksijenasyonu monitdrize
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etmekle kalmayip, bozulmus serebral perfiizyon veya diisiik arteriyel oksijen icerigi
ile de yakindan iliskilidir [65]. VT ablasyon islemi sirasinda, olasi hemodinamik
instabiliteyle birlikte nabizsiz VT/VF gibi kardiyak arrest ritimlerinin gelisme ihtimali
s6z konusudur. Islem sirasinda kardiyak arrest gelismesi durumunda, defibrilasyon ve
KPR uygulanma ihtiyaci dogabileceginden, islem yapilacak hastalarin NIRS ile takip

edilmesi Onem arz etmektedir.

Serebral satlirasyon degerlerinin spontan dolasiminin geri doniisii (return of
spontanous circulation - ROSC) ve norolojik sonuglar agisindan belirleyici olabilecegi
ile ilgili ¢alismalar mevcuttur. Acil servisteki baslangic rSO2 (regional oxygen
saturation index) degerinin ROSC olan ve olmayan hastalarda (14 hastane dis1, 36
hastane i¢i) 6nemli derecede farkli olmadig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmistir [66].
ROSC agisindan, rSO2 degerleri ile ilgili kesin bir esik deger belirtilememistir.
Yapilan ¢alismalarda, ROSC saglanamayan hastalarin higbirinde rSO2 degerleri
%30’un iizerine ¢ikmamis, %30’un altinda rSO2 degerleri olan hastalarda da ROSC
saglanamamistir [65]. Kardiyak arrest hastalarinda, rSO2’deki progresif yiikselisin
ROSC ile iligkili oldugu gosterilmistir [67].

2.4. Elektrofizyoloji Laboratuvar:

2.4.1. Diizen ve Tasarim

Elektrofizyoloji laboratuvari, islemi uygulayacak olan kardiyoloji ekibi
tarafindan diizenlenir; elektrofizyoloji ekipmanlarinin pozisyonuna gore, anestezi
makinesi ve anestezi ekipmanlarmmin konumlar1 belirlenir. Havayolu devreleri,
intravendz ve arteriyel hatlar, monitdr kablolarinin tiimii uzatma hatlarina ihtiyag
duyar; bu nedenle islem sirasinda istenmeyen olaylara kars1 dikkatli olmak gerekir.
Ozellikle anestezist ile hasta arasindaki mesafeden dolayi, hastaya ulasmak ve
miidahale etmek zordur. Ozellikle sedasyon altindaki vakalarda, havayolunu uzun

mesafeden gilivence altinda tutmak daha zordur [51].
2.4.2. Radyasyon giivenligi

Elektrofizyoloji laboratuvarinda anestezi yonetimi sirasinda, floroskopi

nedeniyle radyasyona maruz kalma, anestezi saglayicisi i¢in siirekli bir risk
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faktoriidiir. Girisimsel kardiyologlar icin radyologlara kiyasla kisi basina yillik
radyasyona maruz kalmanin yaklasik 2-3 kat daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir
[68]. Laboratuvar personeli i¢in maruz kalma seviyesi, islemin uzunluguna ve

floroskopi sirasinda hastaya olan yakinliklarina baglidir[69].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz igin; Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
arastirmalar Etik Kurulu’nun, 29.06.2021 tarihli, GO 21/704 numarali yazisi ile onay
alinmustir.

Calismanmiz, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi (HUTF) Hastanesi Anestezi
Anabilim Dal1 tarafindan Kardiyoloji Anabilim Dal1 Elektro-fizyoloji Laboratuvarinda
VT ablasyon islemi uygulanacak hastalarda yapilmistir. Hacettepe Universitesi
Hastanesi Elektrofizyoloji Laboratuvarinda 30 Haziran-31 Aralik 2021 tarihleri

arasindaki 6 aylik stire igerisinde VT ablasyon igin alinan hastalar dahil edilmistir.

3.1. Cahismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Dahil edilme kriterleri:

* 18 yas tistii hastalar

VT ablasyonu uygulanacak olan hastalar

* Arastirmaya katilmak isteyen hastalar

Dislama Kriterleri:

« Indiiksiyon 6ncesinde VT ataginda olan ve bazal degerlerin alinamadig
hastalar

» Karotis stenozu, ciddi norolojik veya psikiyatrik hastalig1 olan hastalar

* Arastirmaya katilmak istemeyen hastalar

3.2. Yontem

Ablasyon tedavisi uygulanacak olan 50 hastanin kateter ablasyonu o6ncesi
klinik incelemesi yapilmistir. Hastalara rutin klinik inceleme sirasinda yiizeyel
elektrokardiyografi, transtorasik ekokardiyografi, posterior anterior akciger grafisi,
rutin kan biyokimya ve tam kan tetkikleri uygulanmistir. Hastalar rutin olarak islem
oncesi anestezi polikliniginde, preoperatif olarak degerlendirilmistir.

Hastalar klinik degerlendirme sonrasi, islem odasina alindiklarinda ASA’nin
ameliyathane dis1 anestezi uygulamalar1 i¢in Onerdigi rutin monitdrizasyon

uygulanmistir. Bunlar;
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e Kan basinci,

o EKG,

e Pulse oksimetre,

e End tidal karbondioksit basinci ve
e Is1 probunu igerir.

Rutin monitorizasyona ek olarak, siklikla meydana gelen hemodinamik
degisimlerin izlenmesini saglamak igin intra-arteriyal erisim saglanmigtir. Bu amagla,
kardiyoloji ekibinin sagladig1 femoral arter (islem igin kullanilmayan femoral arter)
kullanilmistir. Hastaya anestezi indiikksiyon midazolam, propofol ve fentanil ile
uygulanmis olup, anestezi idamesinde sevofluran ve remifentanil (ablasyon
asamasinda) kullanilmistir. Anestezik ajanlarin dozlarina; ejeksiyon fraksiyonu, kan
basinct ve uygun BIS degerine gore titre edilerek karar verilmistir. Tidal voliim 7-8
ml/kg olarak (ideal kiloya gore), solunum frekansi 10-14/dk olarak ayarlanmistir.

Anestezi derinliginin izlenmesi ve anestezik ajanlarin titrasyonu amaciyla
bispektral indeks (BIS) monitdrizasyonu ile hastalarn VT siiresince hemodinamik
instabilitesi s6z konusu oldugu i¢in serebral oksijenasyon takibi amaciyla NIRS rutin
sekilde kullanilmig ve 30. Saniyelik VT siireglerindeki NIRS verileri kaydedilmistir.
Anestezi indiiksiyonunu takiben entiibasyon sonrasindaki NIRS degerlerinden
%10’dan fazla diistisler (%11-20, %21-30, %30 tizeri) analizde kullanilmistir.

Hasta dosyalarinda yer alan hasta anamnez formlari, preoperatif anestezi
degerlendirme formu, intraoperatif anestezi takip formlar1 ve postoperatif kardiyoloji

boliimii kontrol notlari incelenerek ilgili parametreler kaydedilmistir.

Degerlendirilen Parametreler ve Zamanlari:

1- Hastalarin demografik verileri: yas, cinsiyet, ek hastaliklari, kullandiklar
ilaclar, kardiyak Ol¢tim verileri, ablasyon ge¢misleri, ICD varligi ve
soklama sikliklari, miyokard enfarktiisii 6ykiisli/arrest dykiisii

2- Indiiksiyon ve idamede kullanilan anestezik ajanlar ve dozlar:

3- Intraoperatif anestezi gézlem formundaki veriler: Hastanin kan basinci,
kalp hizi, periferik oksijen satlirasyonu, end-tidal karbondioksit basinci

(ETCO2), BIS degeri, NIRS degeri
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4- NIRS ve BIS degerleri vital parametre verileriyle birlikte belirlenmis 6l¢iim
zamanlariyla kaydedilmistir. Bu 6l¢iim zamanlar1 asagidaki gibidir:
o Preoperatif-indiiksiyon 6ncesi bazal degerler
o Indiiksiyon sonras1 degerler
o 1. VT siirecindeki degerler (30.saniye): NIRS/BIS/ETCO2/OAB
o 2.VT siirecindeki degerler (30. Saniye): NIRS / BIS / ETCO2 /
OAB
o VT sonu degerler

o Ekstiibasyon sonrasi degerler

Calismada birincil olarak, NIRS degerlerine ait sag ve sol taraf dl¢iimlerinin,
VT ablasyon siirecindeki OAB, ETCO2, BIS ile korelasyonunun incelenmesi
amagclanmustir. Ikincil olarak ise NIRS degisimlerinin hastalara ait klinik 6zelliklerle

korelasyonunun incelenmesi amaglanmastir.

3.3. istatiksel Analiz

Arastirma verilerinin istatistiksel analizi i¢cin SPSS 15.0 istatistik paket
programi kullanilmistir. Istatistiksel analiz olarak tamimlayict bulgular kisminda
kategorik degiskenler say1 ve ylizde verilerek sunulmustur. Kategorik degiskenler i¢in
gruplar arasinda siklik bakimindan fark olup olmadig: ise ki-kare testleri kullanilarak
karsilastirilmistir.

Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak degerlendirilmistir.

Normal dagilim gostermedigi belirlenen parametrelerde gruplar arasi fark
Mann Whitney U testi kullanilarak karsilagtirilmistir.

Stirekli degiskenlerin  birbiri ile karsilagtirilmasinda verilerin  normal
dagilmadigi belirlenmis ve Spearman korelasyon testi kullanilmigtir.

Bu ¢aligmada istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz ~ Hacettepe  Universitesi ~ Hastaneleri  Elektrofizyoloji
Laboratuvarinda 30 Haziran-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda genel anestezi altinda
ektopik odak ablasyonu yapilan hastalarin takip formlarindaki gerekli veriler
degerlendirilerek yapilmistir.

Calismamiz i¢in, VT ablasyon yapilacak olan 50 hasta incelenmistir (Sekil
4.1). Bu hastalardan, VT firtinasi nedeniyle 3 hasta, veri kaynaklarindaki eksiklik
nedeniyle 6 hasta ve VF ablasyon nedeniyle de 4 hasta ¢alisma dis1 birakilmistir. VF
nedeniyle ablasyon uygulanmis olan 4 hastaya ait veriler degerlendirilerek ayrica
sunulmustur. Bu sekilde ¢alismamiza nabizli VT nedeniyle ablasyon yapilan 37 hasta
dahil edilmistir; 37 hastanin her birinden islem sirasinda farkli degerler alinmasi
nedeniyle her hastadan 2 ayr1 veri seti (NIRS, BIS, OAB, ETCO2) elde edilmis olup
toplamda 74 VT siireci incelenmistir. Bazal degerler, indiiksiyon-entiibasyon sonrasi
degerler, VT 30.sn deki degerler, VT sonu degerler ve ekstiibasyon sonrasi degerler
kaydedilmistir. NIRS diistisleri ve korelasyonlar, entiibasyon sonrasindaki degerler ile

VT 30. Sn’deki degerler arasinda yapilmistir.

Sekil 4.1. Analize Dahil Edilen ve Analizden Dislanan Hastalar

VT Ablasyon Hastalan (n=50)

Diglanan Hastalar (n=13)

—* « VT Firtinasi olan Hastalar (n=3)
+ Veri Eksikligi olan Hastalar (n=6)
+« WF hastalan (n=4)

A J

Analize Dahil Edilen Nabizlh VT Hastalan (n=37)
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4.1. Demografik Bilgiler

Tablo 4.1°de incelenen hastalarin demografik o6zellikleri sunulmustur. 37
hastanin 29°u (%78,38) erkek, 8’1 (%21,62) kadindi. Hastalarin 22’si (%59,46) 65 yas
altinda, 15’i (%40,54) 65 yas ve tstiindeydi. 24 hastanin (%64,86) EF’si %40’tan
diistik, 26 hastanin (%70,27) PAB’1 30mmHg’nin iizerindeydi. 30 hastada (%81,08)
ICD vardi. 17 hastada (%45,95) miyokard infarktiisii (MI) / arrest 6ykiisii vardi. 26
hastada (%70,27) ise soklanma Oykiisii vardi. 15 hastaya (%40,54) daha onceden

ablasyon uygulanmuis.

Tablo 4.1. incelenen Hastalarin Demografik Ozellikleri

Say1 (n=37) Yiizde*

Erkek 29 78,38%
Cinsiyet Kadin 8 21,62%

65 Yas Alt1 22 59,46%
Yas grubu P

65 ve Ustii 15 40,54%

40dan Diisiik 24 64,86%
EF (%) -

40 ve Ustii 13 35,14%

30 ve Alt1 11 29,73%
PAB (mmHg) —

30 Ustii 26 70,27%

Yok 7 18,92%
ICD Varhg

Var 30 81,08%

Yok 20 54,05%
M1/ Arrest oyKkiisii

Var 17 45,95%

Yok 11 29,73%
Soklanma oykiisii

Var 26 70,27%

1 22 59,46%
Ablasyon Sayis1

2 15 40,54%

*Siitun Yiizdesi
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4.2. incelenen Hastalarin Ek Hastaliklari

Tablo 4.2°de incelenen hastalarin ek hastaliklar1 sunulmustur. 14 hastada HT
(%37,84), 11 hastada KAH (%29,73), 9 hastada (%24,32) DM, 10 hastada KMP
(%27,03), 5 hastada hipotiroidi (%13,51), 3 hastada ankilozan spondilit (%8,11), 5
hastada hiperlipidemi (%13,51), 4 hastada KBH (%10,81) vardi. Tablo 4.2.’ye ek
olarak 1 hastada KOAH, 1 hastada skleroderma, 1 hastada hipertiroidi mevcuttu.

Tablo 4.2. incelenen Hastalarin EK Hastaliklar

Sayl (n:37) Yiizde*
Yok 23 62,16%
Hipertansiyon var 14 37,84%
Yok 26 70,27%
Koroner Arter Hastalig: var 11 29,73%
Yok 28 75,68%
Diyabetes Mellitus Vi 9 24,32%
Yok 27 72,97%
Kardiyomiyopati VAT 10 27,03%
Yok 32 86,49%
Hipotiroidi Var 5 13,51%
Yok 34 91,89%
Ankilozan Spondilit var 3 8,11%
Yok 32 86,49%
Hiperlipidemi
Var 5 13,51%
Yok 33 89,19%
Kronik Bobrek Hastahgi
Var 4 10,81%

*Siitun Yiizdesi



4.3. incelenen Hastalarin Kullandig flaclar

27

Tablo 4.3’te incelenen hastalarin kullandig1 ilaglar sunulmustur. En ¢ok

kullanilan ilaglar; 15 hastada ASA (%40,54), 15 hastada Metoprolol (%40,54) ve 14

hastada Amiodaron (% 37,84)’dur.

Tablo 4.3. incelenen Hastalarin Kullandig ilaclar

Say1 Yiizde *
Asetil Salisilik Asit (ASA) 15 40,54%
Metoprolol 15 40,54%
Amiodaron 14 37,84%
Spironolakton 7 18,92%
Karvedilol 4 10,81%
Digoksin 2 5,4%
ivabradin 2 5,4%
Apiksaban 3 8,1%
Edoksaban 3 8,1%
Dabigatran 2 5,4%
Varfarin 3 8,1%
Klopidogrel 1 2,7%
Sotalol 1 2,7%
Lidokain 1 2,7%
Flekainid 1 2,7%
Labetalol 1 2,7%

*Siitun Yiizdesi
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4.4 incelenen Hastalarn ve VT Siireclerindeki Olciimlerinin Dagilimi

Hastalarin preoperatif ve ekstiibasyon sonrasi sag NIRS, sol NIRS, BIS ve
OAB olglimlerinin dagilimi sirasiyla Tablo 4.4. ve Tablo 4.8’de sunulmustur. Tablo
4.5., 4.6 ve 4.7.’de incelenen hastalarin sirasiyla entiibasyon sonrasinda, VT siirecinde
(30.sn) ve VT sonunda sag NIRS, sol NIRS, BIS, ETCO2 ve OAB ol¢iimleri
sunulmustur.  Farkli siireclerdeki sol NIRS, sag NIRS, BIS, ETCO2 ve OAB
degerlerinin dagilimi sirasiyla Sekil 4.1., Sekil 4.2., Sekil 4.3., Sekil 4.4. ve Sekil

4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. incelenen Hastalarin Preoperatif (PREOP) Olciimlerinin Dagilimi

Median Minimum Maximum
PREOP NIRS_SOL 61,00 41,00 80,00
PREOP NIRS_SAG 62,00 44,00 80,00
PREOP BIS 98,00 85,00 98,00
PREOP OAB 97,33 61,33 128,00

Tablo 4.5. incelenen Hastalarin Intraoperatif- Entiibasyon Sonrasi (INTEND)

Olgiimlerinin Dagilim

Median Minimum Maximum
POST- ENT NIRS_SOL 67.50 45.00 92.00
POST- ENT NIRS_SAG 68.00 46.00 94.00
POST-ENT BIS 45.00 25.00 66.00
POST-ENT ETCO2 32.00 28.00 39.00
POST- ENT OAB 77.50 46.00 119.67




Tablo 4.6. incelenen VT Siireclerindeki Olciimlerin Dagilimi
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Median Minimum Maximum
VT NIRS_SOL 60.50 28.00 87.00
VT NIRS_SAG 59.50 29.00 90.00
VT BIS 42.00 24.00 58.00
VT ETCO2 30.00 20.00 38.00
VT OAB 49.67 25.00 79.00
Tablo 4.7. incelenen Hastalarin islem Sonu Olciimlerinin Dagilimi
Median Minimum Maximum
ISLEM SONU NIRS_SOL 65.00 39.00 86.00
ISLEM SONU NIRS_SAG 66.00 40.00 85.00
ISLEM SONU BIS 48.00 26.00 75.00
ISLEM SONU ETCO?2 34.00 25.00 40.00
ISLEM SONU OAB 66.00 43.33 86.67

Tablo 4.8. incelenen Hastalarin Ekstiibasyon Sonrasi (EXT-SONRASI)

Olgiimlerinin Dagilim

Median Minimum Maximum
EXT SONRASI NIRS _SOL 62.50 45.00 82.00
EXT SONRASI NIRS_SAG 64.50 47.00 81.00
EXT SONRASI BIS 92.00 88.00 98.00
EXT SONRASI MAP 81.17 58.00 112.00
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Sekil 4.2. Sol NIRS’mn 5 Farkh Siirecteki Ol¢iimlerinin Dagilimi
Preop: Preoperatif Sol NIRS, Intend: Intraoperatif Entiibasyon Sonrasi, VT: VT

30.saniyesi, Islem sou: VT Sonu, Ext Sonrasi: Ekstiibasyon Sonrasi
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Sekil 4.3. Sag NIRS’1n 5 Farkh Siirecteki Ol¢iimlerinin Dagilim
Preop: Preoperatif Sol NIRS, Intend: Intraoperatif Entiibasyon Sonrasi, VT: VT

30.saniyesi, Islem sou: VT Sonu, Ext Sonras1: Ekstiibasyon Sonrasi
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BIS

Sekil 4.4. BIS’in 5 Farkh Siirecteki Olciimlerinin Dagilim
Preop: Preoperatif Sol NIRS, Intend: Intraoperatif Entiibasyon Sonrasi, VT: VT

30.saniyesi, Islem sou: VT Sonu, Ext Sonrasi: Ekstiibasyon Sonrasi
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Sekil 4.5. ETCO2’nin 3 Farkh Siirecteki Olciimlerinin Dagilimi
Intend: Intraoperatif Entiibasyon Sonrasi, VT: VT 30.saniyesi, Islem sou: VT Sonu
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Sekil 4.6. MAP (OAB)nin 5 Farkh Siirecteki Olciimlerinin Dagilim

Preop: Preoperatif Sol NIRS, Intend: Intraoperatif Entiibasyon Sonrasi, VT: VT

30.saniyesi, Islem sou: VT Sonu, Ext Sonras:: Ekstiibasyon Sonrasi
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4.5. incelenen VT Siireclerindeki NIRS Degisimleri
Tablo 4.9°ta incelenen 74 ayr1 VT siirecindeki NIRS degisimleri sunulmustur.

36’sinda (%48,6) Sol NIRS degisimi %10’dan fazladir. 37’sinde (%50,0) ise Sag
NIRS degisimi %10’dan fazladir.

Tablo 4.9. incelenen VT Siireclerindeki NIRS Degisimleri

Say1 (n=74) Yiizde*
NIRS SOL >%10 Yok 38 51,4
Degisim Var 36 48,6
(n=74)
NIRS SAG >%10 Yok 37 50,0
Degisim
(n=74) Var 37 50,0

*Siitun Yiizdesi

4}..6. incelenen VT Siireclerindeki Sol ve Sag NIRS Degisimlerinin Hasta
Ozelliklerine Gore Dagilimlar:

Tablo 4.10°da incelenen olgularin 6zelliklerine gére sol NIRS degisimlerinin
dagilimlar1 sunulmustur. PAB’1n 30mmHg ve alt1 oldugu hastalara ait VT siire¢lerinin
5’inde (%22,73), PAB’in 30mmHg iistii oldugu hastalara ait VT siireglerinin ise
31’inde (%59,62) sol NIRS’ta %10’dan fazla degisim mevcut olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004). Incelenen diger &zelliklerde anlamli fark

mevcut olmayip dagilimlar tabloda sunulmustur.
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Tablo 4.10. Incelenen VT Siireclerindeki Sol NIRS Degisimlerinin Hasta
Ozelliklerine Gore Dagilimlar:

NIRS DEGIiSIM SOL >%10 (n=74)
Yok Var p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
65 Yas Al 25 | 56,82% | 19 | 43,18%
% . 2
i 65 ve Ustii 13 | 4333% | 17 | s667% | U2
Erkek 30 | 51,72% | 28 | 48,28%
CIMERRE o o 8 | 5000% | 8 | 50000 | 0903
Yok 22 | 5500% | 18 | 45,00%
MI/Arrest 0.496
Oykiisii | Var 16 47,06% 18 52,94% ’
40dan Diisiik| 23 | 47,92% | 25 | 52,08%
EF (% . 0,422
%0) 40 ve Usti 15 | 57,69% | 11 | 42:31%
30 ve Alti 17 | 77.21% 5 22,73%
PAB 0,004
(mmHg) |30 Ustii 21 | 40,38% | 31 | 59,62% |
Yok 31 | 5536% | 25 | 44,64%
DM var 7 3889% | 11 | 61110 | O?%4

*Satir Yiizdesi

Tablo 4.11.°de incelenen olgularin 6zelliklerine gore sag NIRS degisimlerinin
dagilimlar1 sunulmustur. PAB’1n 30 mmHg ve alt1 oldugu hastalara ait VT siire¢lerinin
5’inde (%22,73), PAB 1 30 mmHg Ustii oldugu hastalara ait VT siireglerinin ise
32’sinde (%61,54) sag NIRS’ta %10’dan fazla degisim mevcut olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,002). Incelenen diger &zelliklerde anlamli fark

mevcut olmayip dagilimlar tabloda sunulmustur.
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Tablo 4.11. Incelenen VT Siireclerindeki Sag NIRS Degisimlerinin Hasta
Ozelliklerine Gore Dagihmlar

NIRS DEGISIM SAG >%10 (n=74)
Yok Var P

Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*

Yas 65 Yas Alti 25 56,82% 19 43,18%
65 ve Ustii 12 40,00% 18 60,00% 0.155

Erkek 28 48,28% 30 51,72%
Cinsiyet o am 9 | 5625% | 7 | 43,75% | 0572

MI/Arrest | Yok 21 52,50% 19 47,50%
Oyksi Var 16 47,06% 18 52,94% 0,641

EF (%) |40dan Diisiik | 22 45,83% 26 54,17%
40 ve Ustii 15 57,69% 11 42,31% 0,330

PAB 30 ve Altx 17 77,27% 5 22,73%
(MMHY) 130 st 20 38,46% 32 61,54% | 0002

DM Yok 30 53,57% 26 46,43%
Var 7 38,89% 11 61,11% 0.278

*Satir Yiizdesi

PAB > 30mmHg olan hastalarin VT siireclerinde sol NIRS ve sag NIRS
degisimleri >%10 olarak bulunmus olup, PAB <30mmHg’ ye gire anlaml1 bir degisim

gdzlenmistir.



38

4.7. Incelenen VT Siireclerine Ait Verilerin Korelasyonu

VT-NIRS Sol’'un VT-OAB (p=0.006), VT-NIRS Sag (p<0.001) ve VT-
ETCO2 (p<0.001) ile; VT-NIRS Sag’in VT-OAB (p=0.007), VT-NIRS Sol (p<0.001)
ve VT-ETCO2 (p<0.001) ile; ek olarak da VT-ETCO2’nin VT-OAB (p<0.001) ile

anlaml1 korelasyon gosterdigi bulunmus olup, katsayilar tabloda sunulmustur. (Tablo

4.12)

Anlamli korelasyon gosteren degerlerin sacilim grafikleri asagida yer

almaktadir. (Sekil 4.7-4.12)

Tablo 4.12. 1incelenen VT Siireclerine Ait Verilerinin Korelasyon
Degerlendirmesi

VTNIRS | VT NIRS
vroas | VN e | VTBIS |VTETCOZ
Rho| 1,000
VT OAB
Rho| 0,314 1,000
VT NIRS
SoL o | 0,006
Rho| 0,309 0,898 1,000
VT NIRS
SAG 0 | 0007 <0,001
Rho| 0173 0,153 0,061 1,000
VTBIS 0140 0,194 0,606
Rho| 0,426 0,576 0,589 0.127 1,000
VT
ETCO2 | p | <0001 | <0001 | <0,001 0,281

*Spearman korelasyon testi uygulanmistir. (n=74)
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Sekil 4.7. OAB(MAP)-NIRS SOL Sag¢ilim Grafigi
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Sekil 4.8. OAB(MAP)-NIRS SAG Sacilim Grafigi
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Sekil 4.9. OAB (MAP)- ETCO2 Sagilim Grafigi
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Sekil 4.10. ETCO2 -NIRS SOL Sagilim Grafigi
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Sekil 4.11. ETCO2 -NIRS SAG Sagilim Grafigi
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Sekil 4.12. NIRS SOL-NIRS SAG Sacilim Grafigi
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4.8. Incelenen VT Siireclerindeki NIRS Diisiislerinin Dagilimi

Tablo 4.13. ve 4.14.’te sol ve sag NIRS degisimlerinin dagilimi sunulmustur. Sol
NIRS’ta %30’dan fazla rolatif diisiisiin oldugu VT siireci sayis1 5°tir. Sag NIRS’ta

%30’dan fazla rolatif diisiisiin oldugu VT siireci sayis1 5’tir.

Tablo 4.13. Sol NIRS Degisim Dagilim

SOL NIRS DEGIiSiMi
* Say1 | Median | Minimum Maximum
>30% 5 31% 30.70% 37.80%
520% ve <30% 11 | 22.90% | 20.60% 25.40%
>10% ve <20% 20 | 14.80% 10.30% 19.60%
<10 38 | 5.13% -1.64% 9.80%

*Sol NIRS'taki rolatif diisiisler

Tablo 4.14. Sag NIRS Degisim Dagilimi

SAG NIRS DEGiSiMi
* Say1 | Median | Minimum | Maximum
>30% 5 34% 30.50% 40.80%
>20% ve <30% 11 23.60% | 20.80% 25.56%
>10% ve <20% 21 12.50% | 10.13% 20.00%
<10 37 5.56% -3.70% 9.72%

*Sag NIRS'taki rolatif diislisler
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4.9. intraoperatif NVT/VF Dagilhimi ve Korelasyonu

Tablo 4.15te incelenen hastalarin yas, EF ve PAB degerlerine gore
intraoperatif NVT/VF gelisme sikhigma ait dagilmi sunulmustur. Incelenen
degiskenler ile intraoperatif NVT/VF gelismesi arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmamaktadir. Say1 ve ylizdeler tabloda sunulmustur.

Tablo 4.15. incelenen Olgularin Yas, EF ve PAB Degerlerine Gore Intraoperatif
NVT VF Durumlarmnin Dagilimi

NVT / VF
p
Yok Var
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
65 ve Ustii 12 52,17% 11 47,83%
[Mas 65 Yas Alt1 10 | 71.43% | 4 | 28579 | %211
40 Ve Ustii 14 60,87% 9 39,13%
EF 40dan Diisik | 8 | 57.14% | 6 | 42,86% | 2919
30 Ustii 7 70% 3 30%
PAB 30 ve Alt1 15 | 5556% | 12 | 4444% | 0912

*Satir Yiizdesi
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4.10. incelenen Hastalarin VT Odak Yerlerinin Dagihim

Tablo 4.16°te incelenen hastalarda VT odak yerlerinin dagilimi1 sunulmustur.
24 hastada (%64,9) Sol Ventrikiil, 7 hastada (%18,9) Sag Ventrikiil ve 5 hastada
(%13,5) diger boliimler odak noktasidir. (Sekil 4.12)

Tablo 4.16. incelenen Hastalarin VT Odak Yerlerinin Dagihimi

Say1 Yiizde*
Sol Ventrikiil 24 64,9
Sag Ventrikiil 7 18,9
Odak Yeri ~ c s
Diger
Odak Bulunamadi 1 2,7

*Siitun Yiizdesi

ODAK

= SOL VENTRIKUL = SAG VENTRIKUL = DIGER ODAK BULUNAMADI

Sekil 4.13. VT Odak Yerlerinin Dagilimi



45

4.11. incelenen Hastalarin VT Siireclerine Ait Ol¢iimlerinin Cinsiyet ile

Karsilastirilmasi

Tablo 4.17°de incelenen hastalarin cinsiyete gore VT siireclerine ait
Olgtimlerinin karsilastirilmasi sunulmustur. Erkeklerde VT NIRS Sol degerinin
ortancasi 63,00 kadinlarda 53,00’tiir (p<0,001). Erkeklerde VT NIRS Sag degerinin
ortancast 62,00, kadinlarda 51,00’dir (p=0,001). Erkeklerde VT MAP degerinin
ortancast 51,33, kadinlarda 38,50°dir (p=0,011). Ortanca ve minimum-maksimum

degerleri tabloda sunulmustur.

VT siireclerine ait NIRS degerlerinin sag ve sol tarafa ait dl¢limlerinin
kadinlarda, erkeklere oranla anlamli sekilde diisiikk oldugu goézlenmistir. Benzer
sekilde VT siirecindeki OAB degeri de kadinlarda anlamli sekilde daha diisiik

gozlenmistir.

Tablo 4.17. incelenen Hastalarim VT Siireclerine Ait Ol¢iimlerinin Cinsiyet ile
Karsilastirilmasi

Cinsiyet

Erkek Kadin

Median | Min Max | Median | Min Max

VT_NIRS_SOL 63.00 | 36.00 | 87.00 | 53.00 | 28.00 | 65.00 |<0,001

VT _NIRS_SAG 62.00 | 40.00 | 90.00 | 51.00 | 29.00 | 70.00 | 0,001

VT_BIS 42.00 | 24.00 | 55.00 | 37.50 | 24.00 | 58.00 | 0,482

VT_ETCO2 31.00 | 22.00 | 38.00 | 29.50 | 20.00 | 34.00 | 0,055

VT_OAB 51.33 | 25.00 | 79.00 | 38.50 | 27.00 | 73.33 | 0,011




4.12. En Fazla NIRS Degisiminin Goriildiigii Hastanin Ozellikleri
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Sol NIRS’ta en fazla diisiis olan %37 ve sag NIRS ta en fazla diisiis olan %40.8

rolatif diistisiin goriildiigii hastanin 6zellikleri Tablo 4.18°da sunulmustur.

Tablo 4.18. En Fazla NIRS Degisiminin Gériildiigii Hastanin Ozellikleri

Yas o4

Cinsiyet Kadn

EF (%) 30

PAB (mmHg) 35
Skleroderma

Hastaliklar Hipotiroidi
Hipertansiyon
Furosemid
Levotiron

Kullandigx ilaclar Spironolakton
Labetalol
ASA

ICD Var

Soklanma OyKkiisii Var

MI /Arrest OyKkiisii Yok

Ablasyon Sayisi 2

OAB Degisimi %33

ETCO2 Degisimi %31




47

4.13. Incelenen Hastalarin SVO Agisindan Degerlendirilmesi

Calismamizda intraoperatif donemde tek tarafli olan, bilateral korelasyon
gostermeyen NIRS disiisii meydana gelmedigi gibi, kan basinci diisiislerinden
bagimsiz olarak da NIRS diisiisii yasanmamuigstir. 1 hastamizda postoperatif 1.giinde
baglayan dizartri ve sol hemiparezi nedeniyle kraniyal goriintileme yapilmis,
tromboemboli nedeniyle iskemik SVO (serebrovaskiiler olay) gelistigi saptanmustir.
Hastamizda intraoperatif NIRS distlisii rolatif olarak %10’dan azdir. Hastanin

ozellikleri Tablo 4.17°de sunulmustur.

Tablo 4.19. Postoperatif SVO Gériilen Hastanin Ozellikleri

Yas 81
Cinsiyet Erkek
EF (%) 34
PAB (mmHg) 35
KBH
Hastahklar KKY

Hipertansiyon

Furosemid
. Apiksaban
Kullandigi Ilag¢lar -
Spironolakton
ASA
ICD Var
Soklanma OyKiisii Var

MI /Arrest Oykiisii Var

Ablasyon Sayisi 2
OAB Degisimi %5
NIRS Degisimi %3 (sol)- %4 (sag)

ETCO2 Degisimi %7
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4.14. VF Gozlenen Hastalarin NIRS/BIS/ETCO2 Degisimleri

Sekil 4.14-17°da VF ablasyon yapilan 4 hastanin NIRS/BIS/ETCO2
degerlerinin bazal degerler, VF’nin 5.saniyesindeki degerler, VF’nin 7. Saniyesindeki
degerler ve soklama sonrasindaki degerlerini iceren grafikler gosterilmistir. 7 sn
icerisinde (soklama siiresi) 1 hastada %10-20 diger 3 hastada %20 nin {izerinde olmak
tizere NIRS degerlerinde diisiis gozlenmis olup, soklanma sonrasinda NIRS degerleri
yaklasik 5 sn i¢inde bazal degerlere tekrardan yilikselmistir. Sol NIRS, sag NIRS ve
ETCO2 grafiklerinde 4 hastada da, 7snlik VF siiresince diisiis saptanmis olup, BIS’te
3 hastada diisiis mevcutken 1 hastada diislis gozlenmemistir. Soklama sonrasinda, 4
parametrenin de artis gosterdigi gosterilmis olup, hastalarin pupillerinin 4/4 oldugu

tespit edilmistir.

SOL NIRS DEGISIM GRAFIGI
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Sekil 4.14. VF Gozlenen Hastalarin Sol NIRS Degisim Grafigi



SAG NIRS DEGISIM GRAFiGI
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Sekil 4.15. VF Gozlenen Hastalarin Sag NIRS Degisim Grafigi

ETCO2 DEGIiSIMLERI
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Sekil 4.16. VF Gozlenen Hastalarin ETCO2 Degisim Grafigi
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BIS DEGISIMLERI
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5. TARTISMA

VT ablasyon plani ile isleme alinan hastalar {izerinde yaptigimiz ¢alismamizda;
sag ve sol NIRS 6lctimlerindeki diistislerin (>%10) VT siirecindeki OAB ve ETCO2
degerleri ile anlamli bir korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bununla birlikte, bu
diisiislerin PAB > 30mmHg olan hastalarda, PAB <30mmHg olan hastalara gore
anlaml fark gosterdigi izlenmistir. Benzer bir iliski yas ve EF ile, veya VT siirecindeki

BIS ile saptanmamustir.

Ablasyon iglemlerinde kan basinct degisikliklerine bagli hemodinamik
instabilite gelisme ihtimali s6z konusu oldugu icin, serebral oksijenasyon ve kan
basinci arasindaki iliskinin gosterilmesi 6nemlidir. Hershenson ve ark. [70]’larinin
supraventrikiiler tagikardi (SVT) indiiksiyonu siiresince hemodinamik parametrelerde
ve serebral oksijenasyonda meydana gelen degisiklikler tizerine yaptiklari ¢alismada,
5-20 yas aras1 22 hasta dahil edilerek, kan basinci ile NIRS korelasyonu incelenmistir.
Elde edilen verilere gore, sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinc1 (DKB) ve
OAB’nin NIRS degerleriyle lineer korelasyon gosterdigi saptanmistir. Korelasyon,
spesifik anlik verilere gore degil, genel ortalama degisiklikler tizerinden yapilmistir.
SVT indiiksiyonu sirasinda hemodinamik degisikliklerin NIRS’ta minimal degisiklik
olusturmasina (bazal degerlerden %0.7 azalma olmasi) ragmen veriler ortalama
tizerinden karsilagtirildigr i¢in lineer korelasyon bulunmustur. Ayrica, hasta ve veri
sayisinin az olmasi, hastalarin yas gruplarmin farkliliklart ¢alismayr kisitlamistir.
Bizim ¢alismamizda ise, her hasta i¢in 30saniyelik VT siiresi sonundaki verilerle bazal
degerler karsilastirilmis ve bdylece anlik diisiisler kaydedilmis olup, OAB ile NIRS

degerleri arasinda yiiksek korelasyon saptanmuistir.

Kan basincindaki degisikliklerle olan iligkisi nedeniyle, NIRS serebral kan
akisini degerlendirmek i¢in de kullanilmistir. Yoshitani ve ark. tarafindan [71] OAB
otoreglilatuar aralik i¢cinde oldugunda, rSO2’nin kan basincina daha az bagimli oldugu,

OAB otoregiilatuar limitin altina diistiigiinde ise rSO2’nin arteriyel kan basincina daha
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belirgin bagimlilik gosterdigi gosterilmistir. Bizim calismamizda ise, otoregiilatuar
araliktan bagimsiz bir iliski bulunmus; OAB ile NIRS Sol arasinda (p=0,006) ve NIRS

Sag arasinda (p=0,007) korelasyonun anlamli oldugu gosterilmistir.

Akut hipotansiyon sonucunda otoregiilasyon ile beyin kan akiminda meydana
gelen degisiklikler NIRS’a oldugu gibi BIS fizerine de etkili olabilir. Hayashida ve
ark.lar1 tarafindan yapilan ¢alismada [72], 5 ay-17 yas araligindaki 65 kardiyak cerrahi
hastasinda kardiyopulmoner bypass donemindeki akut hipotansiyon sirasinda, hem
BIS hem de NIRS degerlerinde ani diistisler oldugu gosterilmistir. Ancak, kan
basincindaki ani diisiisler sonucunda, olgunlasmamis otoregiilasyonun beyin kan
akimimni (BKA) eski haline getirmesinin daha fazla zaman alabildigi, bu nedenle
BKA’da EEG aktivitelerini baskilayacak kadar uzun ve siddetli bir azalmanin kiigiik
cocuklarda daha kolay meydana gelebildigi belirtilmistir. Tiim hastalarin 18 yas {istii
oldugu ve serebral otoregiilasyonun pediatrik grupta oldugu gibi olgunlasmamis
olmasimin s6z konusu olmadig1 ¢aligmamizda, OAB degerleri ile NIRS korelasyon
gosterirken, BIS degerlerinin OAB ve NIRS degerleriyle korele olmadig:
gosterilmigtir. Ancak VF hastalarimizda, soklama sonrasi pulsatil akimin donmesiyle
birlikte BIS degerlerinde ani yiikselme goriilmiistiir. VT sirasinda korelasyon
gosterilememesi, ancak VF soklamasi sonrasinda ani ytikselis trendinin olmasi; BIS in
kan basincindaki her degisimden degil, daha ciddi oranlardaki degisimden
etkilenebilecegi, bununla birlikte OAB (invaziv) ve NIRS monitdrizasyonun BIS

monitdrizasyonuna gore daha hizli tepki verebilecegini diistindiirebilir.

Serebral kan akisi ve serebral oksijenasyonun gosterilmesinin, girisimsel
islemler sirasinda serebral hipoperfiizyonu belirleyerek, komplikasyon gelisme riski
acisindan yol gosterici oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur [73, 74]. Moritz ve ark.
[73]’larinin rejyonel anestezi altinda karotis endarterektomi i¢in alinan 48 hasta
tizerindeki ¢alismasinda, transkraniyal doppler sonografi (TCD), NIRS ve SEP
(somatosensory evoked potentials) karsilagtirilmistir. Lokal anestezi altindaki
hastalarda, serebral hipoperfiizyon riskinin, rSO2’deki bazal degerlerden %20
oranindaki rolatif rfSO2 diisiis ile iligkili oldugu gosterilmistir (83% duyarlilik, 83%

Ozgiillik). Samra ve ark. [74]larmin yine rejyonel anestezi altinda karotis
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endarterektomi i¢in alimnan 94 hasta iizerinde yaptiklar1 g¢alismada, postoperatif
norolojik komplikasyonlar incelenmis (10 hasta komplikasyon var, 84 komplikasyon
yok) ve NIRS disiisleri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bazal NIRS
degerlerinde %20 diisiis norolojik komplikasyonlar i¢in esik deger olarak kabul
edilmistir (duyarlilik %80, 6zgiilliikk %82.2). Ancak yapilan iki ¢alismada da; hastalara
karotis stenozu nedeniyle yaklasik 2 dakika boyunca cross-klemp uygulanmis olup,
tek tarafli beyin perfiizyonu tamamen kisitlanarak NIRS verileri elde edilmistir. rSO2
ve norolojik komplikasyonlar arasindaki baglantinin incelendigi diger ¢alismalarda;
%54-56 mutlak degerler [5], bazal degerlerden %11.7-18 mutlak disisler [5, 6], ve
bazal degerlerden %20 rolatif diistisler [6] norolojik komplikasyonlar agisindan uyarict
esik degerler olarak bulunmustur. Bizim calismamizda, hastalarimizdan 1’inde
postoperatif 1.glinde baslayan dizartri ve sol hemiparezi nedeniyle kraniyal
goriintiileme yapilmig, tromboemboli nedeniyle iskemik SVO (serebrovaskiiler olay)
gelistigi saptanmistir. S6z konusu hastada intraoperatif %10°dan fazla diisiis olmasi,
ancak diisiisiin bilateral olmasi; SVO’nun postoperatif donemde gerceklesmis olmasi
ve trombiise sekonder meydana gelmesi nedeniyle norolojik hadise intraoperatif NIRS
disiisii ile iligkilendirilmemistir. Higbir hastamizda intraoperatif donemde tek tarafli
olan, bilateral korelasyon gostermeyen NIRS diisiisii meydana gelmedigi gibi, kan

basinci diislislerinden bagimsiz olarak da NIRS diisiisii yasanmamustir.

rSO2’de %20 diisiis veya <50% degerler siklikla 6nemli kabul edilse de, 23
saglikli goniilliide yapilan ve serebral oksimetre degerlerini etkileyen faktorleri ortaya
koyan bir ¢alismada [63]; 5 farkli serebral oksimetre cihazinin Serebral oksimetre
degerleri ile arteriyel-serebral mikst venoz satiirasyon arasinda 6nemli bir uyumsuzluk
bulunmus olup; cilt pigmenti ve cinsiyet gibi faktorlerin de, bu cihazlardan alinan
verilerde bias ve uyumsuzluga 6nemli 6l¢iide katkida bulundugu diisiiniilmiistiir. Bu
nedenle, serebral oksimetre degerleri ve kisiler arasinda farkliliklar nedeniyle mutlak
rSO2 degerlerini belirlemek zorluk teskil etmektedir. Bu nedenle serebral
oksijenasyonun uyarici esigi olarak, mutlak degerlerden ziyade daha diisiik orandaki
rSO2 diisiislerinin (%10 diisiis gibi) kabul edilmesi diistiniilmelidir [64]. Baska bir
serebral oksijenasyon ¢alismasinda, bazal NIRS degerlerinden %10 oraninda diisiisiin

kardiyak girisim/cerrahilerde goriilebildigi ve genelde geri dondiiriilebilir etkilere
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sahip oldugu gosterilmistir [75]. Bizim ¢alismamizda da, NIRS 6l¢iimii tek bir cihazla
yapilmis olup, mutlak NIRS degerlerindense, NIRS’taki diisiis trendi géz Oniinde
bulundurularak bias ortadan kaldirilmaya calisilmis ve NIRS degerlerinde %10’dan
fazla diisiis olmasi durumunda postoperatif komplikasyonlar1 engelleyebilmek icin

ablasyon ekibi bilgilendirilmistir.

Pulmoner arter hipertansiyonunun (PAH), doku oksijenasyonunda bozulmaya
yol agmasi nedeniyle serebral oksijenasyon iizerine de etkili olmas1 s6z konusudur.
PAH tanisi olan hastalarda yapilan bir ¢alismada [76], egzersiz sirasinda serebral
basing-akim iligskisinde ve oksijenasyonda bozulma oldugu gosterilmistir. Bozulmus
serebral basing-akim iliskisi nedeniyle, kan basincindaki degisiklikler PAH'ta beyne
daha pasif bir sekilde iletilir; bu nedenle hastalar senkop Oncesi semptomlara karsi
daha az toleranshdir ve kan basincindaki diisiislerden sonra senkopa daha yatkindirlar.
PAH hastalarinda kontrol grubuna gore daha diisiik tahmini serebral oksijen sunumu
(cDO2), serebral deoksihemoglobinde (A[cHHb]) siirekli bir artis ile serebral doku
oksijenasyon indeksinde (AcTOI) siirekli azalma oldugu gosterilmistir. Ancak serebral
oksijenasyonun, PAHta oksijen tasinmasi ve kullanimindaki genel bozuklugu yansitip
yansitmadiginin heniiz gosterilmediginin alt1 ¢izilmistir. Bizim ¢aliymamizda; PAH
olan hastalarda diger hastalara gore serebral oksijenasyondaki bozulmanin daha
yuksek olacagi ongoriilerek, NIRS distisleri incelenmistir; PAB degeri 30mmhg
tizerinde olan hastalarda, 30mmhg altinda olan hastalara gore, NIRS degerlerinde

%10’dan fazla diislisiin anlaml1 sekilde daha sik ortaya ¢iktig1 gosterilmistir.

Diyabetes mellitusun (DM) vaskiiler tutulum nedeniyle bozulmus kan akimina
sebep olmasi, serebral oksijnasyonu da etkileyebilmektedir. Tip2 DM (T2DM) tanili
6 hasta ile saglikl1 6 hastay1, egzersiz sirasindaki bozulmus beyin kan akimi (BKA) ve
oksijenasyonu agisindan karsilastiran bir ¢aligmada; T2DM hastalarinda egzersiz
sirasinda BKA ve serebral oksijenasyonun kontrol grubuna gore azaldigi gosterilmistir
(p < 0.05) [77]. S6z konusu ¢alismada, serebral oksijenasyon degerlendirmesi i¢in
NIRS kullanilmamis olup, arteriyo-vendz oksijen farki hesaplanarak veriler elde

edilmistir. T2DM hastalarinda egzersize verilen bozulmus BKA ve oksijenasyon
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yanitlarin, siirli kalp debisini artirma ve azalmis vazodilator kapasite ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Calismamizda, diyabetes mellitus (DM) hastalarindaki
vaskiiler ve kardiyak kaynakli bozulmus serebral yanitlar g6z 6niinde bulundurularak,
intraoperatif NIRS degisimleri ile DM iliskisi incelenmis, ancak istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamustir.

Yapilan caligmalarda, PAH ve DM’nin yanisira; preoperatif serebral oksijen
satlirasyonunun, ileri yas, diisiik EF, ve cinsiyet ile iligkili oldugu gosterilmistir [78].
Ancak bu degerlerin, bazal degerlerle iliskili oldugu, intraoperatif serebral
oksijenasyon degisimi ile iliskili olmadigi bildirilmistir. Calismamizda da benzer
sekilde, intraoperatif NIRS’ta ortaya ¢ikan degisimlerin EF, yas ve cinsiyet ile
korelasyon gostermedigi saptanmistir. Ancak bazal sol NIRS, sag NIRS ve OAB
degerlerine bakildiginda, kadinlarin ortanca degerlerinin erkeklere gére daha diisiik
oldugu gosterilmis olup, sonug istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmustur
(sirasiyla p<0,001, p=0,001, p=0,011). Bu sonucun daha sonra ilgili parametreleri

arastiran caligsmalarla incelenerek yorumlanmasi onerilir.

VT ablasyon islemi sirasinda, NVT/VF gibi kardiyak arrest ritimlerinin
gelismesi ve bunun sonucunda defibrilasyon ile KPR uygulanmasi riski mevcuttur.
Kardiyak arrest, pulsatil kan akiminin yoklugu ile karakterizedir ve ¢ogu hemodinamik
monitor, pulsatil kan akimini saptamada basarisizdir; ancak NIRS KPR sirasindaki ve
sonrasindaki donemlerde olmak iizere serebral oksijenasyonu monitdrize etmekle
kalmayip, bozulmus serebral perfiizyon veya diisiik arteriyel oksijen igerigi ile
yakindan iligkilidir [65]. Newman ve ark.’larinin yapmis oldugu KPR calismasinda
[67], 14 hastane dis1 kardiyak arrest hastasinda baslangic NIRS degerinin %15’in
altinda oldugu saptanmis; 3 hastada progresif bir sekilde artan NIRS degerleri ile
birlikte ROSC meydana gelmistir. Weatherall ve ark. tarafindan yapilan [79], NIRS 1n
hastane oncesi KPR sirasinda transportta kullanilmasi ile ilgili ¢calismada; 33 karayolu
ve 32 havayolu hasta transportu degerlendirilmis ve NIRS monitdrizasyonunun
hareketten etkilenmedigi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizdaki intraoperatif VF

gelisen 4 hastanin preoperatif, VF siiresince (5. Ve 7.sn) ve soklama sonrasinda elde
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edilen NIRS, BIS ve ETCO2 degerlerinin grafiklerine gore; NIRS ve ETCO2de
saniyeler icinde bazal degerlerden diislis gozlenirken, BIS i¢in tiim hastalarda ayni
diisiis s6z konusu olmamustir. 7 sn igerisinde (soklama siiresi) 1 hastada %10-20 diger
3 hastada %20’nin iizerinde olmak iizere NIRS degerlerinde diisiis gbzlenmis olup,
soklanma sonrasinda NIRS degerleri yaklagik 5 sn iginde bazal degerlere geri
donmiistiir. ETCO2 diisiis ve yiikselisleri NIRS ile korele iken, BIS verileri tam
korelasyon gostermemektedir; ancak soklama sonrasinda BIS degerlerinin NIRS ve
ETCO?2 ile birlikte artis gosterdigi goriilmiis olup, soklamanin hemen sonrasinda
hastalarin pupilleri 4/4 olarak goriilmiistiir. Calismamizda gosterilmis olan NIRS 1n
hem kardiyak arrest anina hem de pulsatil akimin doniisiine olan hassasiyeti ile,
KPR’de kullanimu ile ilgili diger ¢alismalar g6z onilinde bulunduruldugunda; KPR’de

rutin kullaniminin yararli olmas1 muhtemeldir.

ETCO?2 degerleri, KPR sirasinda giincel standart non-invaziv monitdrizasyon
olarak kabul edilmektedir. ETCO2 de yiikselisin, ROSC agisindan anlamli oldugu
resiisitasyon kilavuzlarinda belirtilmigtir. ETCO2’nin kanita dayali esik degerlerinin
belirlenmis olmasi avantaj iken, doku seviyesinde oksijen alimi ve beyne oksijen
transportu agisindan herhangi bir bilgi vermemektedir [80]. Bu nedenle, ETCO2
monitdrizasyonuna ek ya da alternatif olarak NIRS monitdrizasyonu yapilmasi s6z
konusu olabilir. Engel ve ark.’larinin yaptig1 bir prospektif calismada, acil serviste
KPR uygulanan 176 hastada ETCO2 ve NIRS degerleri ROSC’u tespit edebilirlik
acisindan karsilastirilmistir. 1ki parametrenin de ROSC tespit etmede basarili oldugu
gosterilmis, hatta serebral oksijenasyonun ETCO2’ye iistiin oldugu gosterilmistir.
Hem hastane dis1 kardiyak arrest hastalarinin hem de acil servisteki kardiyak arrest
hastalarinin ¢calismaya dahil edilmesi, arreste miidahale eden kisi/personelin iki farkli
lokasyon i¢in farklilik gdstermesi, transport siirelerinin farkli olmasi ve tiim bu
farkliliklar nedeniyle veri toplama baslangic zamanlarinin degiskenlik gostermesi, s6z
konusu ¢alismanin sinirlamalarini olusturmustur [81]. Calismamizda da, hem nabizli
VT verileri hem de VF verileri hastalarin bazal degerleri ile birlikte degerlendirmis
olup, ETCO2 ve NIRS degerlerinin pulsatil kan akimi olsun veya olmasin pozitif

korelasyon gosterdigi bulunmustur.
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6. SONUC

Genel anestezi altinda, ventrikiiler tasikardi ablasyonu yapilan hastalarda NIRS
degerlerinin, ETCO2 ve OAB degerleriyle yliksek korelasyon sagladig1 gosterilmistir.

EF ve yas parametrelerinin intraoperatif NIRS degerlerinin degisimleri ile
korelasyon gostermedigi, ancak PAB ile anlamli korelasyon gosterdigi saptanmuistir.
Bu nedenle, preoperatif PAB degerlerine dikkat edilerek, yiiksek PAB degerleri olan
hastalarin islem oncesinde riskler agisindan bilgilendirilmesi distiniilmelidir.

Rutin NIRS kullanilmayan, genel anestezi altinda ETCO2 monitorizasyonu
yapilan vakalarda, ani ETCO2 ve OAB disiisi s6z konusu oldugunda bu
parametrelerin NIRS ile korele olmalar1 nedeniyle serebral oksijenasyonun yetersiz
olabilecegi g6z Oniinde bulundurularak, NIRS monitdrizasyonunun yapilmasi
onemlidir.

Nabizsiz VT/VF olgularinda ETCO2de oldugu gibi optimal degerler soz
konusu olmasa da, kardiyopulmoner resiisitasyon siiresince NIRS 1n artig gostermesi
durumunda hastayt ROSC agisindan degerlendirmeye bunun yani sira, hastanin tiim
resiisitasyon boyunca serebral oksijenasyonunu da goOstermesi nedeniyle post-
resiisitasyon bakim doneminde nérolojik sonuglar hakkinda bilgi verici olabilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir. Satiirasyon monitdrizasyon yanitinin ge¢ olmasi, buna
karsilik NIRS probunun hemodinamik degisikliklere yanitinin hizli olmasi, OAB ve
ETCO?2 ile anlik korelasyon gostermesi nedeniyle; genel anestezi uygulanacak tim
vakalarin yani sira, nabizsiz VT/VF olgularinda da aktif NIRS kullaniminin
kompresyon kalitesinin belirlenmesinde ve spontan dolagimin geri doniigiiniin (ROSC)
takibinde etkili olabilecegi diisiiniilebilir.

Sonug olarak; ETCO2 ve OAB diisiisii yasanan hastalarda miimkiinse NIRS
monitdrizasyonu yapilmali, her ii¢ degerdeki diisiislerin serebral oksijenasyondaki

diisiisleri yansittig1 goz oniinde bulundurulmalidir.
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