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GIRIS VE AMAC

Supraventrikiller tasiaritmilerin konjenital kalp ameliyat
olan bebek ve cocuklarda gorillme olasiifimin oldukega yitksek oldugu
bilinmektedir (1.2) ,

Kardiyak aritmilerin olusmasina yol agan gesith
nedenlerden sikhkla rastlananlarm ozetlersek:

a) hemodinamik dengesizlikler ve bu dengesizlikler
sirasinda  sempatomimetik ilaclar, digoksin, kinidin gibi aritmileri
arttirict oldugu distinilen ilaclarin kullanim,

b) elektrolit wve metabolik dengesizlikler ( potasyum,
kalsiyum ve magnezyum seviyelerindeki degisiklikler ).

¢) iskemi, hipoksi, hiperkarbi,

d) konjenital ileti sistemi anomalileri,

e) cerrahi yaralarin ileti sistemi {izerine etkileri,

f) santral kateter uygulanim,

g) laringoskopi ve trakeal entiibasyon,
seklinde siralayabiliriz.



Supraventrikiller tasikardiler, cocuklarda en sk goriilen
disritmidir. Cogunlukla yeniden giris mekanizmas: ile olugmaktadir.
Ancak % 5 — 10 vakada artms otomatisiteye rastlanmistir. Yeniden
girig, aksesuar bir yol tizerinden ylirtimekte, ayrica AV dugiimii, siniis

digiimii veya atriyal kas ile de olusabilmektedir.

Supraventrikiller tagikardilerin biiytik bir ¢ogunlugu dar QRS
kompleksli tasikardiler olarak kendilerini gosterirler ve AV digiimi
iceren tagikardilerde intraventz adenosin uygulamimi ile aritminin

sonlanmas: saglanabilir (3) |

AV  dugum gerektirmeyen supraventrikiller dar QRS
tagiaritmilerde ise, adenosin ritim yavaglamas: ile tamya yardima

olabilmekte ancak aritmiyi sonlandiramamaktadir (4) .

Intravendz adenosin bir endojen piirin nitkleosidi olup,
AV dugumde gegici blok yaparak ritimin yavaslamasini  ve

elektrokardiyografik ritim incelemeleri ile tamimin konulmasim saglar (3),

Adenosinin  supraventrikiiller tasiaritmileri sonlandirmadaki
etkinligi ik defa 1933 yihinda Jezer A., Oppenheimer B.S. nin
calismasinda gosterilmigsse de, bu ilacin etkilerinin ayrntili olarak
incelenmesi 1983 yilinda baslamistir (5) , AB.D’de klinik alanda
kullamma 1990 yilinda girmistir. Adenosin iizerinde son on yilda
vapilan calismalarla, SVT'lerin sonlandirilmasinda birinci secilecek ilag
olarak tedavideki yerini almas: amaclanmigtir. Adenosinin erigkinlerde
kullanimi yaminda, bebek ve ¢ocuklardaki kullammi da arastirmlmakta
olup, bu yag grubunda etkili doz, yan etkilerin gelistigi dozlar ve
karsilasilan yan etkiler arastirilmigtir (6) |



Adenosin antiaritmik etkisini, potasyum iletimi wizerindeki
direkt etkileri ile ve dolayh olarak antiadrenerjik etkileri ile
gistermektedir. Adenosin yarilanma omrii cok kisa siireli olup, bebek
ve ¢ocuklarda énemli bir yan etkisinin olmadigr diginilmektedir (7).

Adenosinin bir yasindan kiiciikk bebeklerde wve cocuklarda
kullanoma ile ilgilli daha c¢ok cahsmaya i1htiyac wvardire Adenosin
iizerinde bu konuda yapilan birkac calisma bulunuyor ( 89), Tasiaritmi
sonlanmasi1 igin cocuklarda uygulanacak dozlar, cocuklarda kalp
hastah@ olup olmamasinin adenosin kullamim: iizerine olan etkileri, ve
yogun bakim swwasinda  geligen hemodinamij: dengesizliklarda
sempatomimetik ilaclar ile tedavi goren  Thastalarda adenosin
uygulamasi incelenmektedir. Tam ve tedavive hangi dozlarda yamit

alindii konularinda klinik verilere gereksinim vardr.

Bu c¢alismada amag bebek ve cocuklarda ani gelisen
supraventrikiller tasiarimilerle amelivathane ortaminda veya yogun
bakimda karsilamldifinda, en kisa stirede tamusimn konulmas: ve
tedavinin  diizenlenmesinde adenosinin  yeri ve yan etkilerinin
aragtirilmasicar.



GENEL BILGILER

Kardiyak Aritmilerin Nedenleri

ve Olusum Mekanizmalar:
Kalp Ritmi

Kalp ritmi miyokardium depolarizasyonunun diizenli bir
akist sonucu olusur. Kalp ritmi, diizenli veya diizensiz olsun tzellesmis
ileti dokusunun g¢alismas1 ile kendisini gésterir. Disritim, normal
kardiyak ritimden sapmalar olarak tamimlanabilir. Klinik ortamlarda
sintis ritmi  denince, sinils diigiimiindeki wuyarien  hiicrelerden
kaynaklanan depolarizasyon olugumu yanminda, atriyal
miyokardiyumdan, atriyoventrikiiler diigiim ve His- Purkinje sistemi ile
ventrikiile yayilan depolarizasyon da anlasilmaktadir ( Sekil 1) . Kalp

disritimlerini dért ayr1 gurupta simflandirabiliriz:( Tablo 1), (10)(Sayfa 6):

1) Sino-atriyal diigtimde uyar: olusumunda degisiklikler.

2) Ektopik uyar olusumu.

3) Ileti bozukluklar.

4) Disritimlerin cesithi olugum bi¢gimlerinin
kombinasyonu.
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Sekil 1: Sinoatriyal diigiim, atriyoventrikiiler diigiim,
ve miyokardiyal ileti sistemlerinde kalp kas1
hiicresinin depolarizasyonu. Aksiyon
potansiyeli gelisimi ve iletinin ilerlemesi.

A) Parasempatik sinir sistemi aktivitesindeki bir artig:
hiicreleri hiperpolarize ederek, kalp hizim1 azaltir
(Sekil 1A).

B) Sempatik sinir sistemi aktivite artis: ise,kalp hizim1 arttirir.
Tetikleyici aktivite ile olusan uyariar da buna benzer bir
aksiyon potansiyeli geligimine yol acgar.



Tablo 1: Kalp‘ Disritimlerinin Simiflandirilmasi (1.

1) Sinoatrival diigiimde uyar: olusumunda
degisiklikler :

Siniis aritmisi

Siniis tagikardisi

Sintis bradikardisi

Siniis arresti

2) Ektopik uyar: olugumu :
Atriyal ektopik kacak atimlar

Atriyal ektopik prematire atimlar

Atriyal tasikardi

Atriyal flatter

Atriyal fibrilasyon

AV digiim ektopik kacak atimlar

AV dugim ektopik prematiire atimlar

AV digium kagak ritimler

Artmis AV diigumsel ritim

AV digiimsel yeniden girisli tagikardi ( AVNRT)

AV yeniden girigli tasikardi ( AVRT)

Ventrikiller ektopik kacak atimlar

Ventrikiiler ektopik prematiire atimlar

Artmis idiyo-ventrikiler ritim

Monomorfik ventrikiiler tasikardi

Polimorfik ventrikiiler tagikardi

Torsades de pointes ( polimorfik ventrikiller tasikardi
Uzun Q-T 1)

Ventrikiller fibrilasyon

3) ileti bozukluklar::
Sino - atriyal blok
intra - atriyal blok
AV blok
Birinci derece
Tkinci derece : Mobitz Tip 1 ( Wanckebach )
ikinci derece : Mobitz Tip 2
Uciincii derece
Ventrikiiler pre-eksitasyon

4) Bu disritimlerin cesitli sekillerde birlestigi
durumlar.



Tablo 2 : Yas ile Normal EKG ‘deki Degigikliklerin Ozeti (12) .

YASLARA
GORE KALP KALBIN PR ARALIGI | QRS ARALIGI | PREKORIYAL T DALGASI
COCUKLA- | HIZI DERECE {SANIYE) { SANIYE ) ELEKTRODLAR
RIN OLARAK ARSI ] { V1-Va)
DAGILIMI
Yenidogan 110_160 | + 30 _+ 180 0.07-0.14 .05 Sag ventrilciil V1wve V2 'de
(+125) (011) (0.065) Baskan ve Texa T dalgas
Uzun R V1, 3 giin boyunea
V2Derin § V5, V6 | V1 die
olabilir,

! Bu siiredan
sonra diz
olmasy
RVH gistervir.

1 hafta-1 ay 105 _ 180 +65 _+ 165 0.07-0.14 0.05 VI.V2'de Artmg voltaj
(+110) {0.10) {0.065) Il dalgas: baskin TersT
Ve S=R dalzas V1 ve
V2'de gbriiliie,
1- Gay + 10_+110 0.07-0.15 0.05 V1 de R dalgas: V1 ve VZda
105 _ 185 (+70) (0.10) (0.07) baskin, V&de degil | T dalgalan
ters garilir
& ay- 3 vas +5_+ 105 0.07-0.16 0.055 R/8aram V1 ve V2'ide
90 _ 165 {+55) (0.11) (0.07) Vi=1 Terse T
V6 'da R baskin dalgas
gisriiliir,
3—8Byvas 85 _140 +5 + 130 0.09-0.18 0.07 Eriskin Sadece V1'de
{(+860) (0.12) (0.08) R/8 ilerlemesi Ters T
dalgas)
glirdilir,
8- 16 yas 60_120 | 0_+80 0.09-0.18 0.07 Eriskin QRS ve | V1'de
(+60) {0.14% (0.08) R/ Silerlemesi Ditz T dalgas
giiriiliir,
Erisgkin 60 _ 100 0_+ 100 0.12-02 .08 Sol ventrikil Vide
(+350) (0.16) (0.10) baskin ve Ditz T dalgas:
ErigkinR /8 gariilir.
ilevlemesi
Normal kalp atim iz yas ile iligkilidir. Cocuk ne kadar

kiiciikse, kalp atim liz1 da o kadar hizhdir OO
yag gurubu kalp atim iz iist ssmrinin gegilmesi durumunda kendini
gosterir. Tablo 2’ de normal elektrokardiyogramda ( EKG ) yas ile
olugan degisiklikler gosterilmistir (12) |

-1

Tasikardi olusumu,




Elektrokardiyogramda yas ile birlikte olugsan genel
degisiklikleri asagidaki sekilde oOzetleyebiliriz ¢12):

1) Kalp atim hizm azal_u',

2) Biitiin araliklar ve zamanlar ( PR arah@, QRS zamam,
QT arahg ) artar,

3) Bebekteki sag ventrikiiller baskinhifin yerini, erigkindeki
sol ventrikiller baskinhk alir,

4) Yenidoganda T dalgas:i vektérii éndedir. Cocuklukta,

sekiz ile on yas arasinda éme dogru ilerler.
Supraventrikiiler Tagiaritmi Tanim:
Cocuklarda tasikardi, yas gurubu kalp atim him
fist  smmrmun  tizerindeki  kalp  atim  hizlarim  g@sterir.

Supraventrikiiler tagiaritmiler g degisik tasikardiyi de igine alir (18):

1) Atrivoventrikiiler veniden girigli tagikardiler:

Cocuklarda en sk  goizlenen tagikardilerdir. Daha
snceleri parcksismal atriyal tasikardi olarak adlandirilmasinin
nedeni ani olarak baslayip, ani olarak sonlanmasidir. Yeniden
girigi  tasiaritmilerde iki yol gereklidir. Bunlardan birisi,
atrivoventrikiller dugtm, digeri ise aksesuar bir yoldur ( Sekil 2 ).
Aksesuar yol, anatomik olarak ayri bir ‘bypass yol olabilir. Ornegin
Kent diigiimii aksesuar resiprokan atriyoventrikiiller tagikardiye neden
olur. Ikili atriyoventrikiiler diigimlii yol ise, diigimsel resiprokan
atriyoventrikiiler tasikardiye ( AVNRT ) neden olur. Kent dugimi
olan hastalarda c¢ogunlukla, preeksitasyon ( Wolf - Parkinson - White,

WPW ) sendromuna rastlanir.



2) Ektopik veya resiprokan olmayan tasikardiler :

Atriyumdaki tek bir odaktan hizhh bir atesleme ile olusur.
Kalp atim hizn giin boyunca degisiklik gosterir ve ikinci derece
bloklar gelisebilir ( Sekil 2B ve 3A). ( Sayfa 11 ve 12)

3) Nodal Tasikardiler :

Atim hiz1 dakikada 120 ile 200 arasinda olup,
atriyal tagikardilerden daha yavastir. P dalgas: bir onceki
T dalgas: i¢ine gdmiilii olarak kaybolmustur ( Sekil ‘3A ve 3B).
( Sayfa 12 ve 13)

Cocuklarda ve Bebeklerde Goriilen

Supraventrikiiler Tasiaritmi Nedenleri:

Bebek ve cocuklarda goriillen tasiaritmilerin %30 unda
altta yatan konjenital kalp Thastaligi  gbsterilmistir. Hastalarin
%20'sinde aile hikayesi goriiliir. Konjenital kalp hastah@ gorilen
hastalarin =~ %25'inde = WPW  sendromu EKG incelemeleri ile

gosterilmigtir (11)

Bebek ve cocuklarda goriilen tasiaritmilerin olusumuna yol

acan nedenler iki genel baghk altinda toplanabilir (14):



1) Yapisal Degisimli Kalp Hastaliklar: :

a) Konjenital kalp hastaliklar:

b) Valviiler kalp hastaliklar: ( mitral valv prolaps )

¢) Degisik etiyolojili kardiyomiyopatiler *

d) Hasta siniis veya uzamis QT aralig
sendromlar:

e) Wolff-Parkinson-White sendromu

2) Gecgici Dengesizlikler :

a) Stres, elektrolit veya metabolik dengesiziikler
b) Laringoskopi ve trakeal intiibasyon
¢) Iskemi, hipoksi, hiperkarbi
d) Mikrogok, kullamlan aletlerde bozukluklar
d) Tamsal ve tedavisel girisimler :
Sentral ven takilmas:
Ilaclar : intoksikasyonlar ( kokain, trisiklik
antidepresanlar gibi).
Antiaritmik ilaglar ( kinidin gibi
Proaritmik ilaglar ).
Sempatomimetik ajanlar ( kafein,teofilin,efedrin gibi ).
e) Infeksiyonlar : Endokardit, difteri, miyokardit,
Romatizmal ateg, Lyme hastahg .
h) Metabolik nedenler : Uremi, tirotoksikoz, feokromasitoma,
porfiri gibi.

* Hipertrofik, dilate, infiltratif, sistemik hastaliklara
bagimh ( iremik, diabetik gibi ).
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Sekil 2: Yeniden Giris Mekanizmast:

“‘Purkinje sistemindeki Y dallanmasi; Panel A'dan C ‘ye kadar
gbsterilmistir. Sag yol purkinje sistemindeki daha uzun refraktor
dénemi gdstermektedir. Sol yol ise daha kisadur.

A) Bir uyarmmn Purkinje lifleri izerinden normal olarak
ventrikiile iletilmesini gostermektedir.

B) Erken prematiwre bir atim (S2) purkinje liflerinde sag tarafta
bir blok yaparak, sol tarafta yavas bir ileti olusmasina neden
olur. Uyar1 ventrikiile iletilir, tekrar blok olan taraftan yeniden
giris yapmaya ¢ahssa da,doku eksitabilite icin hazir olmadigindan
bu uyan iletilemez.

C) Erken bir uyar: (S3) sol tarafta bir blok yapmakta ve yavag
bir sekilde sol tarafa yayldigindan; yeniden uyarilabilme i¢in
yeterli bir zamana yol acar ve uyariYeniden giris devresi ile
iletilir.Bu uyarim, supraventrikiler yeniden girish tasiaritmilerin
gelisim mekanizmasidir.

11
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Sekil 3A: AV diigiimsel giris mekanizmalari.

Atriyum, AV dugum ve His demeti sematik olarak
gosterilmigtir.

A) Siniis ritmi swrasmda uyar1 atriyumdan her iki yol tizerinden
ilerler. Alfa yol yavas ilerlerken, beta yol hizh ilerler EKG ‘de
sadece beta yol iizerinden olan uyar1 kendini gésterir.

B) Atriyal premattire atim: Alfa yol iizerinden ilerler ve uyar
His demeti ile ventrikiile ulagir. PR arah@ 0.24 saniye olup,
beta yol blokedir.

C) Atriyal prematiire atim: Daha prematiire bir atimdir. Alfa
yolda daha uzun sireli bir gecikme vardir. PR arahg 0.28
saniyeye ulasir. Yeniden girig alfa yol iizerindeki blok ile
engellenir,

D) Atriyal prematire atim: PR arahg 0.36 saniyeye ulasmastar,
Once beta yol bloke olur, alfa yol tizerinden ileti olur ancak
beta yoldan retrograd ileti olarak yeniden giris meydana gelir.
Supraventrikider tasikardiye yol acar.

12






Sekil 8B : Yeniden Girigli Mekanizmalar ile PSVT
Olusum Ornekleri.

A) AV diugimsel yeniden girig; P dalgalar gériinmiiyor.

B) AV yeniden giris; ‘concealed’ aksesuar yol ile P dalgalarr T
dalgalar1 {izerine gelir.

C) Intraatriyal yeniden giris; P dalgasi QRS kompleksi 6niinde
yer alr.
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Tletici kalp hiicrelerinin otomatisitesinin artmasi, miyokard
hiicrelerinin  otomatisitesinin  artmasi, kalpteki é&zellesmis ileti
sistemleri iginde kardiyak iletimin artmasi gibi nedenlerle de
aritmiler gelisebilir. Bu ileti degisiklikleri kendilerini, ektopik kalp
atimlari, kalp bloklar:, yeniden girigsli devrelerin olusumu seklinde
gisterebilirler,

Kardiyak Aritmilerin Olusum Mekanizmalar::

Kardiyak aritmilerin olusumuna neden olan mekanizmalar
uyar: olusumu bozukluklary, uyar: iletimi bozukluklari ve bunlarn
bileskesi olarak simiflanabilir (15)

1) Uyar:1 Olusum Bozukluklar: :

Yeniden girisli uyan olu.suniu bozukluklar1 en sk
rastlanan mekanizmadir (15}, Yeniden giris devresi olugmas: ( Sekil 2
ve Sekil 3A), (15): (Sayfa 11 ve 12) .

1) Elektrofizyolojik diizensizlik olmas: ( &rnegin;iki veya
daha fazla kalp bélgesinde, ileti wve/veya refraktér dénemlerinde
farkhiliklarin olmasi ile kapali devre olusmas: ),

2) Bir yolda tek yénlii bir blok olmas,

3) Alternatif yolda yavas ileti ile baslangicta bloke

olan yolun uyaridlmasimin tekrar kazanmilmasi,
4) Daha onceden bloke olan yolun yeniden uyarilmas: ile

devrenin aktive edilmesi gibi nedenlerle ortaya cikar.
Uyar1  olugsumu bozukluklari ile olugsan tasiaritmiler

otomatisite artis1 ya da tetikleyici aktivite nedeni ile olusanlar olarak
iki gruba ayrilabilirler:

14



a) Otomatisite Artisi Mekanizmalar::

Normal kosullar altinda, sinoatriyal diigiimde,
atriyoventrikiler dugimde, atriyum ve ventrikilde &zellesmis ileti
liflerindeki hiicrelerde kendini gosterir. Kalp hiicrelerinden ileti ile
gbrevli hiicrelerin kendiliginden faz 4 depolarizasyona ugramasi ile
belirginlegir (16) . Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi, arteriyel
hipoksemi, asidoz, iskemi, elektrolit bozukluklar1 ( ornegin
hiperkalemi ) veya katekolaminlerin serbestlesmesi gibi nedenler
otomatisitenin artmasma yol agan en &énemli nedenlerdir ( Sekil 1),
Egik potansiyelin negatif olmasi veya esik potansiyel ve dinlenme
durumundaki membranlararasi potansiyel farkinin azalmas:  ile
gerceklesir.

Otomatisitenin azalmasi ise, parasempatik sinir
" sisteminin aktivasyonu ile hizlamir. Potasyum iyonlarimn disar1
kagimi  artarak, sinoatriyal ve  atriyoventrikiiler diigtimlerin
hiicrelerinde yamt verme hibeligi azalir.Bu hareketlilik kalp hiicre
membranlarinda asetilkolin hiperpolarizasyonu ile geligir ve hiicrelerin

depolarizasyonu onlenir.

b) Tetikleyici Aktivite :
Tetikleyici aktivite, erken art¢i depolarizasyonlar
( after depolarizasyon ) ile faz 2 ve faz 3 aksiyon potansiyelleri

donemlerinde olusabildigi gibi, ge¢ artaidepolarizasyonlar olarak faz 3
aksiyon potansiyeli tamamlanmasi sonrasinda da olusabilir ( Sekil 1).
Tetikleyici aktivite atriyal, ventrikiiler, ve His- Purkinje dokularinda
artmug bolgesel katekolamin konsantrasyonu, hiperkalemi, hiperkalsemi,
ve digital intoksikasyonu ( gecikmis artgn depolarizasyon ) veya
bradikardi, hipokalemi, erken arter  depolarizasyon  durumlarinda
gozlenebilir,

15



Biitin bu olaylar intraselliler kalsiyum birikimine yol
acar. Artci depolarizasyon artmis amplitidii, tetik uyarima cabuk
ulasilmasina ve  tekrarlayicn  aktivitelerin olusmasina neden olur,
Digital intoksikasyonuna bagl tasiaritmiler, akut infarkt wve /veya
reperfuzyon, eksersize bagh  ventrikiller tasikardiler, tetikleyici
aktiviteler nedeni ile olusmaktadir. Bu aktivitelerde gecikmis artg
depolarizasyon- olayr  etkilidir. Torsades de pointes ( polimorfik
ventrikiller tasikardi ile uzamis QT intervali ) erken artg

depolarizasyon nedeni ile olusur.
9) Uyari Iletim Bozukluklar::
a) Yeniden Girisli (Reentry) Mekanizmalar::

Yeniden giris sintis dugumi, atriyum, atriyoventrikiiler
diigiim, veya yeniden girigli bir devre ile, iletinin antegrad bir yonde
AV digiimden ve retrograd yonde AV ‘bypass ( aksesuar ) yol ile
olusmasim icerir. Yeniden girisli devreler kalpteki herhangi bir yerde
olugabilir, kondiiksiyon ve refraktér donemlerdeki dengesizlikler
nedeni ile olusabilir ( Sekil 2). ( Sayfa 11)

Bu dengesizliklerin nedenleri:
a) Dilate kalpte ileti sisteminin uzamasi,
b) Kalp uyar: iletim hizimin yavasladigi olaylar
( miyokard iskemisi veya hiperkalemi gibi ),
¢) Kardiyak kasin epinefrin veya elektrik sok gibi,
alternatif akimlar ile kisaltilmis refraktor dénemi.

16



Yeniden girigli devrelerin siklikla goruldagi tasiaritmiler;
supraventrikiler  tagikardiler, atriyal flatter, atriyal fibrilasyon,

prematiire ventrikiiler kontraksiyon' ve ventrikiiler fibrilasyondur.

Yeniden  girigli  devreler, Wolf - Parkinson - White
sendromunda anterograd iletilen bir ‘bypass’ ( aksesuar ) yol ile ileti

olusumunu saglayabilir.

Bu ‘bypass yol sadece retrograd bir iletiye yol actiginda
‘concealed bypass yol olarak adlandirhr (Sekil 3A-d ve 3B-b). (Sayfa 12ve 13)

Yeniden girigli devreler, uyarilan kas demetleri refraktor
~ donemde iken, normal dokularda iletimin hizlandirilmas: ile
sonlandirilabilir. Refraktér periyodun uzatilmas: ile yeniden girig

mekanizmas: 6nlenebilir.

b) Ektopik pacemaker:

Fokal ve prematire bir kalp kasiimas olup normal
atimlar arasmda olusur. Ektopik odaktan digar dogru yayilan .
depolarizasyon dalgas1 prematur bir kasilmamn olusmasina neden olur
( Sekil 3A-c ). Miyokard iskemili bir alan veya kafein, nikotin gibi
uyanicilar ektopik odak gelisimine yol acabilen nedenlerdir. Ektopik
odak bazen kalier hale gelebilir ve sinoatriyal digiimdeki odag&n
yerini alabilir. Bu odak aiklikla  atriyoventrikiller demetten
kaynaklanmaktadir.
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c) Preeksitasyon sendromlari:

Atriyumdan gelisen uyarilar, aksesuar bir iletim yolu ile
erken ventrikiller eksitasyon yaparlar. En sik rastlamlan aksesuar
iletim yolu Kent demeti olup, atriyum ile ventrikill arasi direkt
baglant1 kurar. Aksesuar yollar ile iletim Wolf - Parkinson - White
sendromunu olusturabilir. P - R arahg 0.12 saniyenin altinda ve delta
dalgas1 iceriyor ise , supraventrikiler tasidisritmi seklinde kendini
gbsterebilir ( Sekil 7Sa: 28 JVentrikiller Iizhh atriyal ritimlerden
atriyoventrikiler diigtim refraktér periyodu ile korunurlar. Beta -
blokerlerin aksesuar yollar {izerine ozel bir etkileri yoktur, digitalis

ve verapamil gibi ilaclar ise bu yollarda iletimi arttirabilirler.

d) Kalp bloklari:
Atriyoventrikiller demet veya bu demetin bir dah kalp

blogunun en sik olustugu bolgelerdir. Bu bolgelerde kalp blogu
olusma nedenleri:
1) Parasempatik sinir sisteminin fazla uyarimi,
2) Antiaritmik ilaclara bagh kardiyak iletimin yavaslamasi,
3) Miyokard enfarktiisi,
4) Aterosklerotik plaklarin ileti sisteminde basiya
yol agcmasi,

5) Tleti sisteminin yasa bagimh dejenerasyonu.
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Tasiaritmilerin tanisinda faydal diger yontemler :

Tagiaritmilerin  simflandirilmas1  dar veya genis QRS
kompleksi olmasi, diizenli veya dizensiz ritimde olmalarmna bagh

olarak da yapilabilir (17).

Dar QRSL tasikardilerin elektrokardiyografik
degerlendirilmesinde incelenen &zellikler:
1) Haz,
2) Diizenlilik,
3) QRS genisligi,
. 4) Atriyal aktivasyon ve QRS ile iligkisi,
( RP/PR iligkisi, P dalgasimin morfolojisi )

5) Eger varsa dal blogunun etkisi,

6) Vagal manevra ve ilaclarin etkileri.

Supraventrikiler tagikardilerden dar QRS1i olanlar QRS
genigligi 120 milisaniyenin altinda clmas: ile kendilerini gdsterir.
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Tasiaritmi ayiric1 tamsi Tablo 3'de ritim diizenliligine
gore diizenlenmisgtir (17)

Tablo 3: Tagikardilerin Ayiric: Tanis:

Diizenli Ritim

Diizensiz Ritim

Dar QRS kompleksli

Sintis tasikardisi
Siniis diigiimii yeniden
girighi

Atriyal tasikardi
Atriyal flatter

AV diagum

yeniden girigli
Ortodromik AV
yeniden girigli

Atriyal fibrilasyon
Atriyal flatter
Multifokal atriyal
tasikardi

Genis QRS kompleksli

Ventrikiiler tasikardi
Supraventrikiiler
tasikardi

( 6nceden dal blogu
olan durumlar ve
fonksiyonel dal blogu
olan durumlar)

Pre — eksitasyon sen.
Antidromik

AV yeniden girigli
tagikardi

Ventrikiiler tagikardi
Atriyal fibrilasyon
(6nceden dal blogu
olan durumlar ve
fonksiyonel dal
blogu olan
durumlar)

Pre — eksitasyon
Torsades de Pointes
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Dar QRS1 tasiaritmilerde QRS ile P dalgas: arasindaki
iliskiler tanimn konulmasinda tnemlidir. Supraventrikiiler
tasiaritmilerin RP/PR ilgkileri ve P dalga bigimleri ile aymrici tamsi
Sekil 4A’da sunulmustur. ( Sayfa 22)

Atriyoventrikiller diigiun yeniden girigli tagikardilerde
( AVNRT ), P dalga= QRS icine gomiild olup, genellikle gorillmez
veya QRS sonunda goriilebilir. %2 hastada, P dalgas: az bir farkla
QRS tniinde yer alr, tamda dnemlidir. ( Sekil 4B).

Ortodromik AVNRT, retrograd iletili aksesuar yol ile
olugur ve retrograd P dalgas: ST segmentin dn parcasinda goriilebilir
( Sekil 4, Sekil 5 ve Sekil 7). ( Sayfa 22, 23 ve 28)

Atriyal tasikardiler, siniis tasikardisi, ve siniis dugtmi
yeniden girigli tagikardiler ( SANRT ) uzun RP ve kisa PR aralifn
gbsterirler. Bu ritimlerde, P dalga yapis1 ektopik  atriyal
tasikardilerden farkh olup, SANRT veya sinis tasikardisindekine
benzerdir.Uzun RP arahi, atriyal veya sinis tasikardileri, atipik
AVNRT, veya yavas iletili aksesuar yol kaynakh ortodromik AVNRT
ile olusur ( Sekil 4A ). ( Sayfa 22)

Kisa RP arahkli dar QRS kompleksli tagikardiler, AVNRT,

ortodromik AVRT, atriyal tasikardi nedenleri ile kendilerini gosterirler
( Sekil 4A). (Sayfa 22)
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Normal Siniis Ritmi

_/\_'[\/\_~_

Kisa R—P Aralikh Tasikardiler
AVDYGT
Diger kavsak tasikardileri

Ortodromik AVYGT retrograd yavas iletilen
bir yol iizerinden etki eder.

AVDYGT
Diger kavsak tasikardileri

Ortodromik AVYGT retrograd yavas iletilen
bir yol iizerinden etki eder.

J\/\W Ortodromik AVYGT retrograd yavas iletilen

bir yol iizerinden etki eder.
AVDYGT

Uzun R - P Aralikh Tasikardiler

Atipik AVDYGT ( anterograd hizh olarak,
Retrograd yavas olarak iletilen yollardir
vl\/\rj\/\"/\/\ Ortodromik AVYGT retrograd yavas iletilen
bir yol iizerinden etki eder.
: . Atriyal tasikardi

Atriyal tasikardi

Siniis Diigiimii Yeniden Girigli Tasikardi
Siniis Tasikardisi

Sekil 4A: SVT’lerin ayirici tanis1 RP /PR iligkileri
ve P dalga sekilleri ile yapilabilir.

Aciklama : AVDYGT : Atriyoventrikiller diigiimsel
yeniden girigli tasikardi
AVYGT : Atriyoventrikiiler yeniden girisli
tasikardi.
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Normal Siniis Ritmi J.J\/\

——
SRR Ektopik Atriyal Tasikardi
Siniis Diigiimii Yeniden Girighi Tasikardi

100%
- M -\/.j

AV Diigiimsel Yeniden Girisli Tasikardi

h AAA/\-A/\ w/j\f\l\/\—A/\

2% 4%

-

Ortodromik AV Yeniden Girisli Tasikardi aksesuar yol iizerinden retrograd
olarak iletilir.

h M/\-A/‘\ i

Sekil 4B: SVT'lerde QRS ile P dalgas: arasindaki
iliskiler ve EKG'deki sekiller.

Aciklama : AVDYGT : Atriyoventrikiiler dugiimsel yeniden
girighi tasikardi.
AVYGT : Atriyoventrikiler yeniden girishi
tasikardi.
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Siniis Ritmi 7 *'\ Ortodromik AVYGT

AV diigiim 2> AP
L |

P PN VN U Py

Antidromik

AVYGT Atriyal fibrilasyon

*
*
*1

AN S

Sekil 5: Aksesuar yollar ile iligkili atriyoventrikiiler
yeniden girigli tagikardiler.

Atriyoventrikﬁler diigiim ve aksesuar yollar arasindadaki
Dlgkiler ve ortodromi tip ve antidromik tipte olarak iki degisik
sekilde olusmaktadirlar. Bu tip aritmilerde aksesuar yollar ile
olan iligkiler yamnda atriyal fibrilasyonda aksesuar yollar ile
olan iligkiler de sematik olarak gosterilmigtir. 1
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Supraventrikiller dar QRS tasikardiler, atriyoventrikiiler

diigiim tizerinden etki etmelerine gore de simflanabilirler (8):

1) AV diigiim gerektiren tagikardi devreleri:
( Adenosinin aritmiyi sonlandirmasi beklenir)
a) Atriyoventrikiller yeniden girigli ( reentry ),
b) Atriyoventrikiler diigtim yeniden girigli

2) AV diigiim gerektirmeyen tasikardi devreleri:
( Adenosinin aritmiyi sonlandirmasi beklenmez)
a) Sintis tagikardisi,
b) Siniis digimii yeniden girisli,
¢) Ektopik atriyal tagikardi, kavsak tasikardisi
d) Atriyal flatter,
e) Atriyal fibrilasyon.

Bu tasikardileri daha ayrintili incelersek:

a) Atrivoventrikiiler veniden oirigli tasikardiler:

Uyar1, anterograd olarak atriyamdan AV dugime ve His -
Purkinje sistemi ile ventrikillere ve retrograd olarak aksesuar yol ile
atriyuma geri doner. Buna ortodromik AVRT adi verilir ( Sekil 5 ve
Sekil 7B ). ( Sayfa 24 ve 28)

Antidromik AVRTde ise, anterograd ileti aksesuar yol ile

olup, retrograd ileti AV dugim veya ikinei bir aksesuar yol ile ortaya
cikar. ( Sekil 5 ve Sekil 7B ).( Sayfa 24 ve 28)
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Diger aksesuar vollar 1ile iliskili tasikardiler, atriyal
fibrilasyon, atriyal flatter, atriyal tasikardiler ve AVNRTlerdir.
Bunlardaki aksesuar yol van bir yoldur ve ventrikiile iletiyi saglar
( Sekil 5). Bu nedenle AV digiun gerektirmeyen tagikardiler olarak

siniflanurlar ve adenosin ile tedaviye cevap vermezler,

b) Atrivoventrikiiler diifFiim veniden girigli tasikardiler :

Supraventrikiiler tagikardilerin en sik goriilen tipidir.
AV digiimde yeniden giris olmaktadir ve AV diigiimde en az iki ileti
yolu bulunmaktadir. Bir hizh yol vardir ve ileti hizh olmakta wve
uzun bir refraktér dénemi bulunmaktadir ( Sekil 6 ve Sékil TA), (1417}
Bir diger yol ise daha yavas olarak ileti yapar ve daha kisa bir
_refraktijr dénemi vardir ( Sekil 6 ve Sekil 7A ). ( Sayfa 27 ve 28)

AV dugiimii gerektiren yeniden girigli tagikardiler, vagal
manevralar veya antiaritmik ilag tedavileri ile sonlandirilabilir,
Valsalva manevrasi, veya karotid siniis masaji vagal tonu arttirarak
supraventrikiller tasikardilerin sonlanmasim saglar. Bu manevralar
her zaman etkili olamaz we antiaritmik ilag tedavilerine
basvurulabilir,
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Normal Siniis Ritmi

E 3
Hizh
Yavas
Y'Ol Q YO' ﬂ-A'/-\-
A
Tipik AV Diigiimsel
Eko Atlml O _r\_A,/\

Tipik AVDYGT
(Anterograd yavas,
Retrograd hizh)

Atipik AVDYGT
anterograd hizh olarak,
Retrograd yavas olarak

iletilen yollardir

Sekil 6: Atriyoventrikiiler diigiimsel yeniden girigli

Tasikardiler.

Tipik olarak anterograd olarak yavasg, ve retrograd
olarak hizli ilerler.

Atipik atriyoventrikiiler diigtimsel yeniden girisli
tagikardiler anterograd olarak hizh, ve retrogad olarak yavas
ilerlerler.

P dalgalarimin QRS ile olan iligkileri ve PR
araliklarinin uzunluklar EKG ‘lerde gosterilmistir,
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PSVT Mekanizmalari

PREMATURE ATIM

A) AV DUGUM
YENIDEN GiRISLi

PREMATURE ATIM

i ‘\/ v\t
s -Ortodromik
AP X AP
lB) _AKSESUAR!
YENIDEN
GIRISLI \
4
\PAL VAL
3 ) 8

Antidromik

Sekil 7: Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardilerin
Mekanizmalari.

A) AV Diigiim Yeniden Girigli:

Sk rastlanan ve az rastlanan AV digim yeniden girigli
aritmiler olarak ikiye ayrilirlar.

Sik rastlanan tipte, anterograd premattir atim
ventrikiillere refraktér olmayan yavas yol lizerinden iletilirken,
dar QRSli PSVT'ye neden olur. Retrograd P dalgalar genellikle
QRS icine gdmuludiir.

Az rastlanan tipte ise, ventrikiller prematiire atim yavasg
yola girer ve retrograd olarak iletilerek paroksismal dokular:
uyarwr. Boylece dar QRS bir PSVT'ye yol acar.

B) Ortodromik ve Antidromik
Yeniden Girigli Aksesuar Yollar:
Ortodromik tipte, anterograd ileti AV diigim ile
olmakta ve gelisen dar QRS'yi retrograd P dalgas: izlemektedir.
Antidromik tipte ise, aksesuar yol ile anterograd leti
olusur ve QRS kompleksi genigler.
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Anestezinin Aritmi Gelisimi Uzerine Etkileri:

Kardiyak aritmilerinn mekanizmalari, hastanin anestezi
altinda olmas: veya olmamasmna gére farklihk gdsterebilir. Anestezi
altinda aritmiler, sinoatriyal diigiimiin baskilanmasi, atriyoventrikiiler
dokularin i¢inden tetiklemenin baglamas: mekanizmalar ile
olusmaktadir (16),

Yeniden girisli vapilar, anestezi altinda  gorilen

aritmilerde &nemli bir mekanizmadir.

Halojenli anestezikler atriyoventrikiller dagtm ritimlerine
( kavsak ) yol acarak ve/veya ventrikiiler otomatisiteyi arttirarak etkili
olabilir.

Potasyum ve kalsiyum iyon translokasyon degisimleri
kardiak hiicre membranlarinda meydana gelmektedir ('6). Halotan,
enfluran, ve isofluran sinoatriyal diugiimden atihm hizim1 azaltir ve

His- Purkinje ve ventrikiiler ileti zamanlarimi uzatir.

PaCO2daki degisiklikler otonomik sinir sistemini etkiler
ve hem sinoatriyal hem de atrivoventrikiiler diigiimlerde
depolarizasyon ile yeniden giris olaylarima neden olur. Otonomik sinir
sistemindeki dengesizlikler, antikolinerjikler, antikolinesterazlar,
eksojen katekolaminler, beta-bloker antagonistler veya minimal
konsantrasyonlardaki anestezik ilag¢lar nedenleri ile olusabilir ve

cerrahi uyarim sonucu olusan kardiak aritmilere yol acabilmektedir.
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Kardiyak Aritmilerin Tanisi:

Elektrokardiyogramin  sistematik  incelenmesi  kardiak
aritmilerde iam ve tedavi etkinligini arttirmaktadir (1),

Kardiyak ritimde hiz ve duzenlilik ozellikle énemlidir;
P dalgalarmn gorintmii, P dalgas: ile QRS kompleksi arasindaki
iliski ve QRS genislemesi durumlarinda degisik QRS komplekslerinin
incelenmesi, atimlarin ventrikitler mi yoksa supraventrikiiler mi

oldugunun ayriminda onemli bir yer tutar.

Kardivak aritmilerin elektrokardiyogram ile tanisi :

a) P dalgalar varh@ ve QRS ile iligkisi, .

b) P dalgalarimn amplitiidleri, streleri, sekilleri,

¢ P - R arabklari, QRS kompleksleri ve Q- T
araliklarimin normal degerlerle karsilastirilmass,

d) Tagikardi swrasinda R - P uzun veya P -R aralig kisa
olup olmadigimin incelenmesi,

e) Atriyal ve ventrikiller atimlarm hiz. P-P ve R-R
araliklam diizenli olup olmadiginin belirlenmesi.

Kardiyak Aritmilerin Tedavisi:

Kardiyak aritmilerin tedavi gerektirdigi durumlar asagida
siralanmugtir (16)

a) Altta yatan nedenler ortadan kaldirildig halde
aritminin diizeltilememesi.
b) Hemodinamik dengesizlik olugumu.

¢) Kardiak aritminin daha da ciddi sorunlara yol agmas
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Kardiyak  antiaritmik

ilaclar elektrofizyolojik  ve
elektrokardiyografik etkileri ele alinarak simiflandirilabilir
( Tablo 4 )(16),
Tablo 4 : Kardiyak antiaritmik ilaglarin elektrofizyolojik
ve elektrokardiyografik etkileri (16),
TABLO 4 1A 1B 1C 2, 3. 4.
SINIFI SINIFI SINIFI SINIF SINIF SINIF
Faz 0
Depola- Azalmis Etki vok | Cok azalmis | Etki yok | Etki yok Etki yok
rizasyon
Tleti ]
Azalmig Etki yok | Cok azalmis | Azalmis | Azalmis Etli yolk
Efektif
Refraktor | Cok Azalmis | Artmms Artms Cok artmis | Etki yok
Dénemi artmig
Aksivon ‘
Potansiyel | Artmug Azalmis | Artmis Etki yok | Cok artmms | Azalmisg
Doénemi
Otoma-
tisite Azalmig Azalmis | Azalmis Azalmis | Azalmis Eiki yok -
P-R
Arahg Etki vok Etki yok | Artmus Etki vok | Artoms Etki yok
Veya Veyva
Artmms Artmig
QRS
Araliga Artmisg Etki yok | Cok Artmms | Etld yok | Artmus Etki yok
Q-T Cok
Aralhig Artmis Etki yok | Artrms Azalmis | Cok Etki yok
Azalmis Artmis
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Diger bir simflama da, iyon kanallar1 ve reseptorler iizerine

ozel etkileri oncelikle ele almarak vyapilan smmflamadr. Degisik tip
farkh
farmakokinetik ve farmakodinamik etkil
(Tablo 5) (16>,

Tablo 5: Kardiyak Antiaritmik Ilaglarin Farmakolojisi (16).

kardiyak aritmilerin

tedavisinde

antiaritmik ilaglarm

erinden faydalanilmaktadir

( Atilim Protein Atihm Terapotik ‘|
Mekanizmasi Bag Yart Omrii | Plazma kons.
aglanma
( Saat)
Kinidin KC 80- 90 12 -40
ug / ml
Prokainamid | Bobrek/ KC 15 25 — 50 4-8
ng [ ml
Disopiramid | Bobrek/ KC 15 812 2-4
: ug / ml
Lidokain KC 55 1.4-8.0 1-5
pg / ml
Meksiletin KC 60- 75 6-12 0.75 —2.00
pg /ml
Tokainid Bobrek /KC 10- 30 12-15 4-10
{ ml
Fenitoin KC 93 8-60 10-18
pg /ml
Flekainid KC 30- 45 13 -30 03-15
/ml
Propafenon KC 95 5-8 10 - 15
pg /ml
Propranolol KC 90- 95 2-4 10-30
wglol |
Amiodaron KC 96 8 - 107 1.5-2.0
Giin ng / ml
Sotalol Bobrek 90 4-8 20— 30
ng/ml
Bretilyum Bobrek 10 8-12 75 - 100
ng/ml .
Verapamil KC 90 45-12 100 — 300
_ng/ml
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Kardiyak aritmilerin ila¢ 1ile tedavisi her zaman etkili

olmayip ¢ogu kez yan etkilerin olustugu gorillmektedir (16),

Antiaritmik ilaglarin en etkili oldugu yer tasikardilerin
sonlandirilmasidir. 1. stmaf antiaritmik ilaglar hizl, hiicre icine sodyum
iyon akimim onleyen ve faz 0 depolarizasyon hizami azaltan ilaclardir.
1. sumf ilaclar kendi iclerinde 1A, 1B, 1C alt simiflarina da ayrilirlar.
1A sufi ilaglar faz 0 depolarizasyonunu bastirir, aksiyon potansiyeli
stiresini uzatir ve ileti hizzim1 yavaslatir. 1B smufi  ilaclar aksiyon
potansiyeli siiresini kisaltir, faz 0 depolarizasyon iizerine etkileri
azdir. 1C smmfi ilaglar ise faz 0 depolarizasyonu' onemli olgiide
baskilar, aksiyon potansiyel stiresini cok az etkiler ve ileti hizim

onemli 6l¢iide yavaglatirlar.

2., 3., 4, smf ilaclarin elektrofizyolojik ve
elektrokardiyografik etkileri de Tablo 4 de aciklanmigtir. Bu semada
siniflanamayan ilaglar ise; Digitalis ve Adenosin’dir.

Kardiyak antiaritmik ilaclarin atriyal fibrilasyon, '
paroksismal supraventrikiiller tasikardi, prematiire ventrikiiler atimlar
ve ventrikiiler tasikardi iizerine etkileri de Tablo 6'da
gosterilmisgtir (16)
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Tablo 6: Kardiyak Antiaritmik ila¢larin Tasiaritmiler Uzerine Etkileri (16

_Atriyal Paroksismal Prematiire Ventrikiiler
Fibrilasyonun | Supraventrikiiler | Ventrikiiler Tasikardi
Déndiiriilmesi | Tasikardiler Atimlar
+ : ++ ++ +
Kinidin
+ ++ ot ++
Prokainamid ‘
+ ++ b ++
Disopramid
+ 0 4 ++
Lidokain
0 0 ++ ++
Meksiletin
0 0 4+ +=
Tokainid
0 0 ¥E il
Fenitoin
) 0 + ++ ++
Flekainid
0 + ++ ++
Propafenon
o+ ++ - +
Propranolol
+ ++ 4 ++
Amiodarone
++ + + +
Sotalol
0 0 + ++
Bretilyum
+ ++ 0 0
Verapamil
+ ++ 0 0
Diltiazem
++ ++ 0 0
Digitalis
0 ++ 0 0
Adenosin

Tablodaki semboller : 0 = Etkisiz, + = Etkili, ++ = Cok Etkili gistermektedir.
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Antiaritmik ilaclarin Yan Etkileri:

Antiaritmik  ilaclar ile tedavi her zaman etkili
olamadign gibi yan etkilerin goriilmesi de Bzellikle uzun sireli
kullammlarda artmaktadir. Bu calismada, supraventrikiiler
tagiaritmilerin tedavisinde kullamlan verapanr;il ve adenosinin yan
etkileri tizerinde de durulacaktir. Bebek ve c¢ocuklarda
supraventrikiller tasiaritmilerin &nlenmesinde adenosin birinel ‘segilen
ilac olarak literatlirde yerini almugtir (18). Adenosinin etkisi,
farmakokinetik ve farmakodinamik etkileri yamnda yan etkileri de
g6z ontne alinarak bebek ve cocuklarda  supraventrikiiler
tagikardilerin sonlanmasinda verapamile gbre ustinlign literatiirde
tartislmigtir (19200 | Verapamilin hemodinamik degigiklikler fizerine
olan olumsuz etkileri ve yarlanma siiresinin uzun olmasi nedeni ile
bu etkilerin uzun stire devam etmesi cesitli ¢aligmalarda
gosterilmistir (212223 24) . Bu olumsuz etkiler nedeni ile daha kisa yar
smirli bir ilag ile tedavinin gerceklestirilmesi arzusu adenosinin bu

amac ile kullamminin arastirilmasmna yol agmugtir.

Adenosinin kardiyovaskiiler sistem fizerine etkileri
ayrintih olarak arastirildigr gibi, atriyoventrikiller digim iizerinde
yavaglatia  etkilerinden  yararlanarak bebek ve gocuklardaki

supraventrikiiler tasiaritmi tedavisi yapilmaya baslanmagtar ( 8 9) .
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Adenosinin antiaritmik tedavilerde veri ve Onemi :

Adenosin bir endojen plrin nikleosidi olup,ilk defa 1929'da
Drury ve Szent - Gyorgyi tarafindan memeli kalbi fizerine etkisi dile
getirilmistir. Atriyoventrikiiller diiglimde blok yapier ozelliklerini insan
kalbi tizerinde acgiklayan ise 1930'da Honey ve ark. olmustur (35),

Adenosinin kimyasal yapis1 asagida gdsterilmigtir (16) :

Kardiyak  adenosin  reseptorleri,  koroner  arterlerde,

sinoatriyal diigiimde, atrival miyositlerde ve atriyoventrikiller digiimde

bulunmaktadir.
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Dogrudan olusan elektrofizyolojik etkiler :

Sinoatriyal duigiim, atriyoventrikiler digiim, ve atriyal
miyositler {izerine antiaritmik etkiler' adenosin Al reseptdrlerinin
dogrudan aktivasyonu ile olur (6).

Adenosin bu reseptore baglandifinda disar1 dogru potasyum
akigim arttirir. Bu artis, kardiyak hiicre membran hiperpolarizasyonu

ve aksiyon potansiyeli siiresinin kisalmasi ile sonuglanir.

Dolavli elektrofizyolojik etkiler :

Katekolamin uyarnmi ile, adenosin igeri dogru yavas
kalsiyum akigmm arttirir. Bu iglem katekolaminle uyarilan adenilat
siklaz aktivitesinin antagonizmas1 ile intraselliler siklik adenosin
monofosfat birikiminin diismesine yol acar. Siklik AMP deki dusts
iceriye kalsiyum akiginda azalmayla sonuglanmir. Adenosin ayrica
presinaptik uctan norepinefrin salmmasim da azaltir. Ventrikiler
miyokard hiicreleri adenosine bagimli potasyum kanallam igermez, ve
adenosin ventrikiilde antiadrenerjik aktivitesini dolayli olarak

gosterir (16).

Ozetlersek, adenosin  antiaritmik  etkilerini  potasyum
iletisine olan dogrudan etkileri ve antiadrenerjik dolayh etkileri ile
gostermektedir. Temel elektrofizyolojik  etkileri sinfis digumi,
atriyoventrikiller duigtim ve atriyal doku ftizerindedir.  Adenosin
etkilerini bu dokular iizerinde gosterir ve sintisde yavaglama ve:
arrest, atriyoventrikiller digiimsel ileti yavaslamasi ve blok, ayrica

atriyal refraktér donemin de kisalmasima yol acar. HRRR
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Cesitli aritmiler fizerine adenosinin

etkilerinin incelenmesi:
a) Siniis diigiimii yeniden girigli aritmiler:

Siniis diigiimilt dinlenme membran potansiyeli -60 mV olup,
siniis digiminin -90 mV'a hiperpolarizasyonu sinis bradikardisi veya
siniis arreste yol acar. Siniis digumi yeniden girigli aritmileri

adenosinin sonlandirmasi beklenir (28) |
b) Yeniden girisli atriyal tasikardiler:

Adenosin gecici AV blok ile atriyal aktivitenin daha iyl
gbzlenmesine zemin hazirlar. Ancak bu tip tagikardiyi sonlandirmaz.
Atriyal efektif refraktor periyodun kisalmasi atriyal flatter ve
fibrilasyon olusumuna yol acmaktadir.

¢) Tetikleyici aritmiler:

Bu tur aktivitede en &nemli hitcresel mekanizma hiicre ici
kalsiyumun artigidir. Adenosin bu tiir aritmilerin de sonlanmasinda
otkilidir.  Aritmi hizinda yavaglama  veya gecici  sonlanma
gosterilmistir. (27 28) .,  Bu aritmiler tizerine etkilerin adenosinin

katekolamin aktivitesini azaltmasi nedeni ile oldugu diigtmitlmektedir.
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d) Otomatik atrival tasikardiler:

Adenosinin bu tur tasikardilerde hiz yavaglamasi veya
gecici sonlanma vaptigi  gosterilmigtir. Katekolamin aktivitesinin

adenosin tarafindan antagonizmasi otkili olmaktadir (29).

e) AV diigiim yeniden oirigli tasgiaritmiler:

AV diigim Al adenosin reseptorlerinden zengindir. Hayvan
ve insan modellerinde adenosin doza bagimh AV digum iletiminde

uzama ve yilksek dozlarda uygulama ile blok olusumuna yol agar (539,

AV dugim yeniden girisli tagikardi supraventrikiler
tagikardilerin en sik rastlanan tipidir. Bu aritmilerin en sk formu
yavas ileti yollarim anterograd yonde, ve hizh yollar1 retrograd yonde
kullamr. ( Sekil 6 ve TA). Adenosin en sik anterograd yavas yollari
bloke eder.

Elektrokardiyogramda, dar QRS tagikardiler  retrograd
atriyal aktivasyon ile sonuglamr, V1 elektrodunda psbdo R ile kendini
gosterir, Tagikardi sonlandiktan sonra meydana gelen atimlarda
gorillmez (6).

f) AV veniden girisli aksesuar vollar:

Adenosin AV diigiim iletimini baskilayarak anterograd ileti
e aksesuar yolun ortaya cikigim saglar. Bu durum ozellikle intra-
atriyal ileti yavaglamasi durumlarmda sol.lateral bypass ileti yolunun

tamenda yardimadir (8) . Adenosin AV  yeniden girigli aksesuar
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yollar ile olan tasikardileri sonlandirabilmektedir.

Adenosinin aksesuar yollarda blok olugturdugu literattirde
ghsterilmistir 1 %2) . Adenosin ile blok atriyofasikiler yollarda tek
yonlit anterograd ileti durumunda gorilebilir. Bu etkilerin indirekt
antiadrenerjik etkilerle mi, yoksa = artmis antidromik ileti yollar,
asetilkolin, potasyum kanallar: ile mi oldugu kesinlik

kazanmamgtir (6)

g) Ventrikiiler tasikardiler iizerine etkiler:

Uzun sireli koroner arter hastahf *© veya diffiiz
kardiyomiyopatiler varhifinda ventrikiller tagikardiler olugur. Bu
tagikardiler yeniden girigli mekanizmalar ile olusmaktadir.

Adenosinin ventrikiller miyositler iizerine dogrudan etkisi
olmayip, antiadrenerjik etki gosterir, Katekolaminlerde artis, altta
yatan bir kalp hastahf olmadifi takdirde ventrikiller tasikardilerin
en sk nedenidir. Adenosin ile bu normal kalpli ventrikiiler

tasikardilerin sonlandirilabildigi giisterilmigtir (3%) .

Adenosin Doz ve Uygulanim:

Adenosin  efektif dozu degiskendir. Tlag eritrositler ve
vaskiiler endotelyum tarafindan zla metabolize olur. Adenosine
klinik yamit sadece doza bagh olmakla kalmayip, injeksiyonun
hizina, kalbe olan uzakhgna, kardiyak outputa ve her hastaya
ozel adrenerjik sistem ile wvagus arasindaki dengeye baghdir.
Cocukta, adenosinin 200 ug / kg intravendz dozda anestezi altindaki
hastada supraventrikiler tasikardileri sonlanduarabildigi

gbsterilmigtir (34),
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Adenosin yarillanma omrix 0.6 saniye ile 10 saniye
arasmdadir. Klinik etkinlik 10 ile 20 saniye arasinda goridur ve
ortalama 20 saniye kadar stirer. Hazr paketlenmis adenosin ilacinda
eriskin dozu 6 mg intravenoz olup, bu dozun hizh bolus doz olarak 1-
2 saniye icinde verilmesi ve serum fizyolojik ile damar yolunun

yikanmas1 8nerilmektedir (6),

1-2 dakika igerisinde tasikardi sonlanmadig1 takdirde,

12 mg hizh intravenéz bolus olarak verilmelidir. Bu 12 mg doz ikinci
defa gerektigi takdirde tekrarlanabilir. Dozun 18 mg'a ckmasim da
gerektiren durumlar olabilir. Baz1 yayinlarda santral ven kullaniminin
etkili dozu azalttigindan bahsedilmektedir (%) . Santral ven kullanmim
ile 3 mghk doza yamt ahndif belirtilmistir. Bu  ¢alhismalar
erigkinler yaplmistir. Doz uygulamalarinda  c¢ocuklarda yapilan
calismalarda cesitli dozlar literatirde yer almaktadir . Minimum
efektif adenosin dozu, 37.5 ug / kg ile 350 ugkg arasinda
degismektedir. Bu dozlardaki degisikliklerin nedenleri tam olarak
a¢iklanmamistir. Sintis digiuniinde yavaglama ve atriyoventrikiiler
blok yapan dozlermm 180 pg/ kg oldugu diigtinilmektedir. Bu doz,
SVT'yi siniis ritmine geviren 35-82 ug / kg dozlarm iki katindan
fazladir ( 5) . Bebek ve cocuklarda kesinlesmis etkileyici doz
uygulamalar i¢in gahgmalar stirmektedir.
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Cocuklarda Adenosin Doz ve Uygulanim :

Bebek ve cocuklarda supraventrikiiler tasiaritmilerin
onlenmesinde adenosin birinci secilen ilag olarak literatirde yerini

almagtir (18)

Baglangic dozu dozu 40 pg/kg kabul eden g¢alhismalar
yaminda 100 pg/kg dozda baglayanlar da belirlenmigtir (89). Ortalama
efektif doz 130 pg/kg ile 200 pg/kg arasinda degismektedir.

Adenosinin  etkisi, farmakokinetik ve farmakodinamik
etkileri yaminda yan etkileri de goz Oniine ahnarak bebek ve
cocuklarda supraventrikiiler tasikardilerin sonlanmasinda verapamile
gore  Ustunlugin  literatiirde  tartigtlmistir ¢ 1920 ) . Verapamilin
hemodinamik degisiklikler {izerine olan olumsuz etkileri ve yarilanma
siiresinin uzun olmasi nedeni ile bu etkilerin uzun stre devam
etmesi cesitli cahgmalarda gosterilmistir (21.222324)  Bu olumsuz etkiler
nedeni ile daha kisa yan omiwla bir ilag ile tedavinin
gerceklestirilmesi arzusu adenosinin bu amac¢ ile kullamminmin
arastirilmasina yol agmistir. Adenosinin kardiyovaskiiler sistem zerine
etkileri ayrmtili olarak arastinldigy gibi, atriyoventrikiller duigtim
tizerinde yavaslatici etkilerinden yararlanarak bebek ve g¢ocuklardaki

supraventrikiler tasiaritmi tedavisi yapilmaya basglanmgtir (89),

Verapamil adenosine gére daha wuzun siirede etki
gbstermeye baslayip, yarilanma dmrit 2-7 saat oldufundan kanda
daha uzun siwreli etkinligini stirdiirmektedir. Konjestif kalp yetmezligi
yapma riski oldugu, genis kompleksli tasikardiler olusumu ve
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vasodilatér kollaps: gibi yan etkiler gelisebildigi saptanmigtir (21.36) |
Adenosin ise kanda kisa siireli etkinlifi nedeni ile hemodinamik
degisikliklere yol agma riski ¢ok azdir (7).

Adenosinin gebelerde kullanimu:

Adenosin etki siiresinin kisa olusu ve etkinliginin de ¢abuk
baslamast nedeni ile gebelikteki supraventrikiller tasikardilerde
kullanmilmaktadir.  Fetus {izerine dogrudan  bir etkisi
gosterilememigtir.  Verapamil  ise plasentayr  gegerek  fetusun
kardiovaskiiler -aktivitesine etki ettigi gosterilmistir (37). Verapamil
ayrica maternal hipotansiyonu arttirarak fetusta ‘da hemodinamik
degisikliklere yol acabilir. Adenosinin ise fetus 1izerine dogrudan

bir etkisinin oldugu gdsterilememigtir ¢38)
Adenosinin Yan Etkileri:

Adenosinin kisa stireli yan etkileri olup, kahc, tehlikeli
etkileri  gozlenmemektedir. En sk gorilen yan etkileri: Ciltte
kizarma, dispne, gogls agms1 ve  basi hissidir.  Periferik
vasodilatasyon ciltte kizarmaya yol acar(4).

Dispnenin karotid kemoreseptorlerinin uyarimi ve gecici
bronkokonstritksiyvon nedeni ile oldugu ileri siirilmustir comy
Bronkokonstritksiyon kisa stireli olmakla birlikte reaktif hava
yollar1 hastalhig olan bebeklerde dikkatli kullanilmahdir.

Proaritmik komplikasyonlar olarak; siniis bradikardisi,
gecici asistol, duraksamalar gelisimi adenosin uygulamalar: sonrasi
goriilebilir (400,
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 Prematiire atriyal ve ventrikiler depolarizasyonlar ile
yeniden  girisli -aritmiler olusabilir. Atriyal  refraktor dénemin
kisalmas:  ile atriyal fibrilasyon gelisimi de gdzlenmistir (7).
Adenosine bagimh torsades de pointes de tammlanmstir. 11 AV
iletimin gorilmesi ile atriyal flatter gelisimi de olabilecesi literattirde
yer almigtir (41) ., Geligen atriyal fibrillasyon gegicl olup Onemli
hemodinamik degisikliklere yol acmadigl g'dzlenm'istir. Ancak,
atriyal fibrilasyon aksesuar yollarda antidromik iletimi arttirarak
etki ediyorsa hayati tehdit edici ozellikte olabilir. AV digimde
jletimin arttign ve L1 ventrikiiller yamtin goriddigi aritmiler
hemodinamik degisiklikler yapabilmektedir. Adenosine bagh
selgnpatik sinir sistemindeki  uyarmin artmasi, plazma
katekolamin seviyelerinin yikselmesi bu tir aritmilerin olugmasina

yol ac¢an nedenlerdir (42).

Dipiridamol ~ alan hastalarda adenosin kullaniminda
dikkatli olunmalidar. Dipiridamol adenosin transportu engelleyici bir
ilac olup, adenosin  etkilerinin uzamasina yol acabilir (6), Bir
caligmada, thallium-dipiridamol  stress test sirasinda, dipiridamol
infizyonu  sonrasi asthm  atag gelistigl belirtilmistir ¢ %) .
Dipiridamolun bu etkisini adenosinin ekstraselliiler seviyelerini

arttirarak gdsterdigi dusiintilmektedir.

Teofilin adenosinin atriyoventrikiiler ileti tizerine Al
reseptér  blokaji ile olan etkilerini antagonize eder Teofilin alan
hastalar fizerinde adenosinin etkileri hastalar fizerinde
arastirlmamistir ancak teofilin alan bir cocukta diglik bir doz ile
( 50 pg/kg intravendz 3 supraventrikﬁlér tasikardi sonlandirilmistir (44,
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Pek  ¢ok calismada adenosinin bronkospazm  yapici
etkilerinden korkularak astiml hastalar calsma disa birakilmagtar.
Bu cahsmada, astimh cocukta gelisen supraventrikiiler tagiaritmide
adenosin diigik dozda denenmis, ancak ritimin giniis ritmine
donmesi saglanamamisgtir. Adenosinin astimh hastalar {izerindeki
kullanum1 ile ilgili ¢aligmalar azdir, bu nedenle astim Ve kronik
obstriktif  akciger hastaliklarn  olanlarda  dikkathi ' kullamm
tnerilmektedir (39) .

Adenosin, kisa siwe etkili olusu ve yan etkilerinin
gecici ve hayat tehdit edici olmayis: nedeni ile bebek ve gocuklarda
smestem altinda, hemodinamik diizensizligi olan ve katekolaminler ile
tedaw gereken hastalarda rahathkla kullamlabilmesi nedeni ile,
supraventrikiler tagikardilerin tam ve tedavisinde birinci ilag olarak
ku]lamlniam pnerilmektedir.



MATERYEL VE METODLAR

Hastalar:

Bu c¢ahisma 1998 - 1999 wyillarinda Indiana Universitesi Tip
Fakiiltesinde yatan bebek ve ¢ocuklarda dar QRS'li supraventrikiiler
tasiaritmi geligen onbir hasta tizerinde yapidi. Cahsma bu hastalarin
dosyalar incelenerek retrospektif olarak yurutildii, Hastalarin yaslarn 3
ay ile 11 yas aras:1 degismekte olup, ortalama yagmn 40 ay ( 3.3 yi)
oldugu saptandi. Bu hastalarin 51 kiz, 6's1 erkekti. Hastalarin
hastaneye yatis nedenleri ve tamlan dosyalar1 incelenerek bulundu.
Onbir hastanin yedisinde altta yatan kalp hastahg ve gecirilmig
konjenital kalp ameliyati bulundu. Bir hastamn pndmoni / astim
bronsiale, ii¢c hastanin ise pndmoni/sepsis on tamsi ile hastaneye

yattigr belirlendi.

Konjenital kalp hastalig olan yedi hastamn dosyalar:
incelenerek onceden gegirdikleri ameliyatlar belirlendi. Onceden Fontan
operasyonu ( Fontan operasyonu; superior vena kava ikiye ayrildiktan
sonra uclarin sag pulmoner artere anastomozu, her iki pulmoner arter
iligkisi stirdiiritlerek, inferior vena kava akigimin pulmoner arterlere
baglantismin Gore — tex graft ile yapilmasim igerir ) gegirmig g hasta
saptandi. Hastalarin dosyalarmin incelenmesinde, TAPVR dizelmesi
( Total  pulmoner venéz doniis anomalisi ), TGA (Bﬁyi:Jk arter
transpozisyonu ) operasyonu, ASD / VSD ( Atriyal septal defekt /
Ventrikiller septal defekt) onarim gibi cerrahi girisimler gecirdikleri
saptandi. ;
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Yontemler:

Bu c¢ahsmada, yenidogan ile oniki yvas arasinda olan
hastalardan, 1998 - 1999 tarihleri arasinda Indiana Universitesi
Hastanesinde ameliyat sirasinda  veya yogun bakimda SVT geligen
onbir ¢ocuk, retrospektif  bir calisma ile saptandi. Bu caligma,
ameliyathane anestezi kayitlammmn  ve yogun bakim dosyalarimin

incelenmesi ile yapildi.

SVT tam kriterleri, dar QRS kompleksli bir tasikardi
olmasi, RR arah@ sabit gralkh olmasi, P dalgasmn olmamasi,
yasa gore kalp atim iz st smurmn  gegilmesi Tablo 2deki
verilerle karsilagtirilarak bulundu. Onbir  hastanin ikisi
_ameliyathanede, dokuzu yogun bakimda, hepsinde strekli EKG
(elektrokardiyog‘ram) ile ritim degerlendirilmesi yapild. Genellikle
EKG'de 2. derivasyondan yararlamlmig oldugu goruldin

Tablo 7de ¢alismamn yapildig1 onbir bebek ve gocugun
yaslan, agirhklar, tamlari, ameliyathanede anestezi altinda veya
yogun bakimda intiibe ve mekanik ventilasyonda olmalary, EKG'de
gelisen  ritim bozukluklary, intraventz adenosin  dozu, adenosinv
uygulamasi sonrasl gorillen ritim degerlendirilmesi ve adenosin 1ile
aritminin  sonlanip sonlanmadign yamt1 sunuldu. Hastalarin son 24
saatte aldiklar ilac tedavileri incelenerek, antiaritmik  ila¢ olarak
bagka bir ila¢ tedavisi uygulanip uygulanmadil belirlendi. Ayrica
intibe ve mekanik ventilasyondaki hastalarin reaktif hava yolu /
astim bronsiale hikayesi olup olmadig1, teofilin tirevi ilac,:lar ile
tedavi uygulamp uygulanmadig: aragtirildi. Antiaritmik tedavi
yanminda cocuklarda antikoagillan bir tedavi uygulanp uygulanmadigl
da dosyalarda incelendi.



Tablo 7: Hastalarin K
SVT Geligen hastalarda Intravenoz

Karakteristik Ozelliklerinin incelenmesi
Adenosin ile Tam ve Tedavisi

Yas1 | Ag. A. _ | Tam EKG'de Diger Adenosin EKG'de Tedavi | Yan
Veya Gértilen Naclar pekg Goriilen Yamt: | Etkiler
Y.B. Ritim r (total doz) Ritim
Ort.200ug/kg | Aden.
sonrast
1 3ay | 45kg | A Postop Dar Digoksin 280 ugkg Atriyal Yok —
ASD/VSD | QRS Aspirin Flatter
SVT
2 8ay |okg |YB Postop Dar Digoksin 240 pgkg AV Var
ASD QRS Aspirin Nodal =
SVT Tasikardi
3 9ay |8keg | YB Pnémoni/ | Dar 200 pglkg AV Var
Sepsis QRS — Tasikardi _
SVT
4 18ay | 12kg. | Y.B. Pnomoni/ | Dar QRS 250 uglkg AV Var Siniis
Sepsis T — Nodal Bradikardi
SVT Tasikardi Hipotansiyon
5 2yas | 105 Y.B. | Postop Dar Digoksin 100 pglkg Atriyal Yok
kg. TAPVR QRS Aspirin Flatter -
SVT .
6 2.5 12,9 Y.B. | Postop Dar Digoksin 250 pglkg AV Var
yas kg TGA QRS Aspirin Tagikardi Dispne,
SVT Irritabilite
7 35 136 | Y.B. | Pnomoni/ | Dar 150 pglkg Atriyal Yok
- | vag kg Sepsis QRS e Flatter ot
SVT
8 45 15.6 Y.B. | Postop Dar QRS | Digoksin 250 pg'kg AV Var
yas kg Fontan ‘i Aspirin Tasikardi _
SVT
9 Syas | 145 Al Trikitspid Dar Digoksin 150 pglkg AV Var
kg Atrezisi QRSN Nodal =
Postop sSVT Tagikardi
Fontan
10 5vas | 18kg | Y.B. Pnémoni/ Dar Aminofilin | 100 pg/kg AV Yok Irritabilite
Astim QRSH g Tagikardi Tasipne
bron- SVT Artms
siale PAP
11 11 325 Y.B: | Trikuspid | Dar Digoksin 150 pgikg AV Var )
yas kg Atrezisi QRS'H Aspirin Nodal Ciltte
Postop SVT Tagikardi Kizarkhk
Fontan
Kisaltmalar: A.: Ameliyathane Aden.: Adenosin Y.B.: Yogun Balkim
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Yogun bakimdaki hastalarda hemodinamik diizensizligin
oldugu ve sempatomimetik ilaclar ile tedavi uygulandifi tespit edildi.
SVT gehsirhi girasinda, sistolik kan basmecimn yasa gore normal
samirlar altinda olmas: nedeni ile bu hastalar da calismaya katildi. (<2
yas, 70; 2 ile 12 yag arasi, 80 mmHg ). Hastalarda solunum guclugi
gelisip gelismedigi kayit edilen yasa gore solunum dakika saysi
incelenerek yapildi. Dispne tanisi konulmasinda, bir yasindan kigcik
bebeklerde dakikada 601n stiinde, bir ile iki yas arasi bebeklerde
dakikada 50'nin tstiinde, t¢ ile oniki yas arasi ¢ocuklarda 40'in

istiinde solunum sayist olmast dikkate alinmistir.

Bu cahsmada, SVT gelisen hastalarda intravendz adenosin
uygulamast ile AV blok olusup olugmadigi retrospektif olarak incelendi.
intravenoz adenosin uygulamasi sonrasi AV blok olusan hastalar ve
olusmayan hastalar olarak iki gruba ayrlarak sonuclar degerlendirildi.
Calhismada, ameliyathanede anestezi altinda ve yogun bakimda
hemodinamik dengesizligi olan sepsis / pnomonili hastalarda adenosinin

tamdaki yarari, uygulanan dozlary, tedavi saglanan durumlar ve yan

etkileri incelendi.

Eger SVT intravenoz adenosin ile gecici bir siire sonlanip,
tekrar ortaya c¢ikiyorsa AV blok yeterli olarak olusmamakta oldugu ve
tedaviye olumlu yanit gelismedigi anlagild

Hastalara antiaritmik ilag ile tedavi uygulammmindan once
vagal manevralar ile SVT sonlanp sonlanmadig1 da incelemeye alinmis,

retrospektif incelemede vagal manevramn yararh oldugu hastalar kayit

edilmistir.
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Adenosin ( Sigma Chemical Co.) 5 mg / ml konsantrasyonda
sigelerde bulunmaktaydi. Her hasta icin 40 pgkg ile 100 pglkeg
arasinda bir Dbaslangic dozu ile serum fizyolojik ile sulandirilarak
hazirlandign  saptandi. Bebeklerde 24'1ik, cocuklarda 18lik kateter
kullammi ile intravenéz bolus dozlari halinde 1 dakika aralarla, kalp
atim hizinda yavaslama olup olmadif EKG'de izlenmisti. Bu dozlar
yapihirken yan etkilerinin geligip, geligmedigi de dosyalardan arastirilda.

intravensz adenosin dozu 40 npgkg doz ile 100 ngkg
arasindaki dozlar ile tedavilere baglanmisti. Bir dakika icinde yamt
alinamadigi takdirde doz iki katina arttimlarak yenilenmigti. Total
verilen adenosin dozlar1 ve AV blok yapmak igin gerekli doz

aragtirmasi yapildi.

intravendz adenosin uygulamasindan sonra bes dakika
icinde olusan sistemik yan etkiler gézlendi. Bronkospazm, dispne, ciltte
kizarma, bulanti veya kusma geligip gelismedigi dosya kayitlarindan
aragtirildi. Kardiyak yan otkiler olarak asistoli, bradikardi (2 yagindan
kigik cocuklarda dakikada 100in altinda atim, 2 ile 12 yas arasi
cocuklarda 70'in altinda atim ), AV Dblok, atriyal fibrilasyon, atriyal
flatter, ventrikiler tagikardi veya ventrikiiler fibrilasyon geligmesini

icermekteydi.

Adenosin ile etkilesmeye neden olan ilag kullandig
dugiinillen hastalar cahismadan cikarilmadi.. Hastalarda adenosin ile
etkilesmeye girebilecek karbamazepin veya dipiridamol gibi iléc;larm
kullammina rastlanmadi. Ancak bir hastada teofilin tirevi bir ilag ile
tedaviye devam edildigi halde hastaya adenosin uygulandi ve sonuclar
degerlendirildi.
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BULGULAR

Tablo 7de ¢ahgmamn :yapﬂdlgl onbir bebek ve cocugun
yaglari, agirhklari, tamlari, ameliyathanede anestezi altinda veya
yogun bakimda intilbe ve mekanik ventilasyonda olmalari, EKG'de
geligen  ritim bozukluklar, intravendz adenosin  dozu, adenosin
uygulamasy sonrasi gorillen ritim degerlendjrilmesi 've adenosin ile

aritminin sonlamip sonlanmadigy yamti sunuldu.

Hastalarm % 451 kiz, % 55’1 erkekti. Hastalardan % 27'sinin
bir yasindan kiicitk oldugu belirlendi. Konjenital kalp hastahif olan
hastalar ise % 63.6 olup, dnceden kalp ameliyata gecirdikleri belirlendi.
Bu hastalarin % 551 digoksin ile tedavi ediliyordu. o 64 hastada ise 40
mg kg dozda aspirin tedavisi devam ediyordu. Hastalardan sadece
birinde (% 9) teofilin tirevi ilaclar ile tedavi belirlendi.

Vagal manevra ile tasiaritmi sonlandiriimasi onbir hastamn
dokuzunda denenmistir ( % 82). Ancak vagal manevralar ile tedaviye bir

yanit alinamadi.

Onbir hastamn onunda (% 91) tani, intravendz adenosin ile
AV digtmde blok olusarak ritim yavaglamasi nedeni ile saglanmistir.

Onbir hastanin yedisinde (% 63.6) ritim sintis ritmine donmistiir.

Onbir hastamn ticinde (% 27.9) atriyal flatter belirlenmis,
ritim intravendz adenosin ile sonlandirilamadigl icin kardiyoversiyon ile

giniis ritmi gaglanmstir.
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Onbir hastafun sadece Dbirinde gelisen SVTde hastamn
teofilin almasi nedeni ile bu ilaa kullanan hastalarda adenosin
dozunun yikseltilmesi gerektigi literatir aragtirmalar: ile saptanmigtir
(1.39) Bu hastada ise verilen 100 pg / kg dozdan sonra peak airway
pressure ( tepe havayolu basinc yda artma, irritabilite, dispne benzeri
bulgular kaydedilmis ve doz arttimlmadan kullamma son verildigi
anlasilmistir.

Konjenital kalp ameliyat: gecirmis olan ha‘stalarm. (% 63.6),
ameliyat sonrast  yogun bakim  sirasinda izlenmelerinde ve
ameliyathanede genel anestezi altinda geligsen SVTlerde intravendz
adenosine verdikleri yanitlar incelendi. Bu hastalarn .ikisinde ( % 18)
SVT, ameliyathanede genel anestezi altinda gelismistir. Konjenital kalp
_ameliyath yedi bebek ve cocuktan besi adenosin ile tedaviye yamit
vermistir ( % 71.5 ) ve gegici AV blok olusmasi yardim ile atriyal

flatter tamisi konularak, bu hastalarda kardiyoversiyon ijle siniis ritmine

dénillmesine yardimct olmustur.

Pnémoni / sepsis 0n tamsi ile yogun bakimda yatan Ug
hastada gelisen SVTler de hemodinamik diizensizligin oldugu ve
sempatomimetik ilaglar ile tedavi uygulandif sirada intravenoz
adenosin tedavisinin olumlu etkilerini gosterdikleri icin c¢ahismaya
cklendi. Bu hastalarda SVT geligimi arasinda konjestif kalp yetmezligi
oldugunu belirlemek igin yeterli veri dosya incelemeleri sirasinda
bulunamadi. Kan basmeinda degisikliklerin saptandigi, solunum
yetmezligi nedeni ile intilbe ve mekanik ventilasyonda olan bu
bebeklerde  intravendz adenosin  uygulamasinn SVT tam ve

tedavisindeki yeri arastirild.
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Bu ¢ hastadan ikisinde adenosin ile tadeviye olumlu
yamt alinmis (% 67), bir hastada ise (% 33) ektopik atriyal tagikardi
dusiiniilerek tedaviye verapamil uygulanarak, hemodinamik

dengesizliklerin ve elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesi ile devam
edilmistir.

Bu hastalardan 3 aylk erkek Down. Sendromlu bebekte,
ASD/VSD cerrahi onarimi sonrast fgciincti haftada Hickman kateter
takilmas: sirasinda dar QRS kompleksli tagiaritmi gelistigi gozlenmistir.

Bu hastada intitbe ve anestezi altinda iken aniden gelisen
990 atim / dakika ritimin bir dar QRS tagiaritmi oldugu anlagildi.
( Sekil 8). intravendz adenosin 40 pgkg dozda uygulandi ve 1 dakika
icinde bir yamt ahnamamasi fizerine 80 ng/kg dozda tekrarlandi. 5
saniye sonra 110 atim /dakika gelisen ritimin bir atriyal flatter oldugu
gozlendi ( Sekil 8). P dalgalarimn olmadigr ve R-R aralklarimin diizensiz
oldugu gozlendi. Bu ritim intravendz adenosinin 80 pg/keg dozdaki
ticiincii ve dordincii dozlarma da aym sekilde cevap verdi. AV diugum
{izerinde gecici bir blok olmakta ancak birkac saniye sonra tekrar
atriyal flatter gérilmekteydi. Bu nedenle bebek 1 joule/kg dozda toplam
5 joule ile kardiyoversiyone edildi. Siniis ritmi saglandi ve hasta bu
ritimde ekstibe edilip, yogun bakim servisine kaldirildi. Yogun bakim
servisinde dort gin stire ile izlenen hastada bu siire icinde de siniis

ritminde bir degisiklik olmadu.
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Sekil 8:3 ayhk Down sendrom’lu bebekte ASD/ VSD onarimi
sonrasy Hickman katater takilimi sirasinda dar QRS kompleksh
tasiaritmi gelisimi Ti’ci derivasyonda, V1de ve V5'deki
derivasyonlarda sekildeki gibi izlenmistir. Intravendz adenosin
uygulamasi sonrasl gecici AV dugim yavaglamasi ile atriyal
flatter 110 atim / dakika ile gozlenmigtir. AV digiim tzerindeki
etki tic saniye kadar devam etmistir ve atriyal flatter tekrar geri

gelmigtir.
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Bes yasinda , 14.5 kg agwrhginda olan ¢ocukta ameliyathanede
anestezi altinda gelisen dar QRS tasikardinin dakikada 240 atimh
olarak gelistii gozlenmistir. Intravendz adenosin uygulamas: 100 ug/ kg
dozda yapilmis, ilk uygulamada tedaviye yamt ahnamazken, doz 200 pg
/ kg'a c¢karhnea ikinei uygulamada normal giniis ritmine
déniilmiistitr. Elde edilen normal siniis ritmi hastanin  yogun
bakimda takip ve tedavisinde de devam etmistir. ( Sekil 9, Sayfa 56 )

Dokuz ayhk 5 kg agirhginda pnoémoni / sepsis tamsi ile
yogun bakimda yatan bebekte SVT gelisimi gozlenmistir. Bebek
hemodinamik  dengesizlik nedeni ile sempatomimetik ilag tedavisi
altinda iken gelisen tasiaritmi EKG'de ikinci derivasyonda saptanmastir.
Arterivel kan basmemmin 64 /39, kalp atim hizmn 244 / dakika,
gsantral vendtz basmmen 10 emH20  oldugu giriillmiis, 50 pg / kg'lhk
intraventz adenosin dozuna cevap alinamazken, 100 pg / kg'hk
intraveniz adenosinl ikinci dozu sonras1 siniis ritmi gelismistir.

( Sekil 10, Sayfa 57)

Pnémoni / reaktif hava yollari/ astim 6én tams1 ile yofun
bakimda intiibe wve mekanik ventilasyonda olan hasta, aminofilin
ile tedavi gormekte iken SVT gelisti Bu hastada, intraventz
adenosin 100 ug / kg dozda denenmis, ancak peak airway pressure ( tepe
havayolu basinci)da gorilen ani yiikselme nedeni ile tedaviye adenosin
ile devam edilmemistir. Bu hastada ani geligen tagiaritmi hemodinamik
bir dengesizlife yol agmams wve kalsiyum kanal blokeri inflizyonu
tedavisi ile sonlandirilmistir.
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Hastalarda yofun bakimda veya ameliyethanede karsilasilan
dar QRS tasiaritmilerde EKG ile ilk degerlendirmeler yapild
ancak intravendz adenosin uygulandiktan sonra AV diigiim blogu ile

ritimdeki yavaslama tasiaritmi tamsinn yapilmasim sagladi.

Tablo 7de ayrica konjenital kalp ameliyati gegiren yedi
hastada ameliyat sonrasi  dénemde  intraventz digoksin tedavisi
yapildigi ve aritmi gelistifZi swada bu tedavinin® devam etmekte
oldugu gosterildi. Digoksin tedawisinin kalp yetmezliginin 6nlenmesi
yaninda, antiaritmik olarak da etkili clacag diistintilmiistii. Intravensz
digoksin tadavisi 0.05 mgkg dozda giinde iki kez yapilmisti. Bu
hastalarda bagka bir ilagla antiaritmik tedavi uygulanmadif gibi
aritmilerin olusumu sonras: antiaritmik pacemaker, radyofrekansh
kateter  ablasyon, atriektomi, total kavopulmoner baglanti veya
antikoagiilasyon gibi tedavi yOntemleri de uygulanmamsgti. Ayrica
dosyalarm incelenmesi ile konjenital kalp hastalikl: yedi gocukta EcASA
( mide koruyuculu bebe aspirin) 40 mgkg dozda uygulandigr gdrildi.
Bir hastada ise, reaktif hava yolu ve wheezing hikayesi oldugu ve
hastanin pnémoni / astim bronsiale tamsi ile yogun bakimda intiibe ve

mekanik ventilasyonda oldugu tespit edildi.

Adenosin  verildikten  sonra, etkinin  ortaya cikmas:
elektrokardiyogram incelemelerinde ortalama bes saniye ile on saniye
arasmmda bulundu. Bu calismada baz hastalarda santral ven kateteri
bulundugu dosya taramasi sirasinda gorildi. Intravendz —adenosin
santral venden mi yoksa periferik venden mi uygulandif
kaydedilmediginden adenosinin  etkisinin ortaya @kmasim nasil
etkiledigi anlasilamadi., Bu nedenle retrospektif yapilan bu ¢alismada
adenosin dozu ile kalbe yakin venden ilacin verilmesi arasindaki iligki

incelenmemistir,
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Adenosin AV dugiumde blok yapicr dozlarda ortalama 200
pgkg dozda  yapilmis, ©nemli bir yan etki gelisip gelismedigi

gbzlenmistir.

18 ayhik pnomoni/sepsis 6n tams: ile yatan hastada
gelisen dar QRS tasiaritmide intravendéz adenosin uygulamasina
AV  digimde blok ile yamt ahnmig, ancak gegici bir sinis
bradikardisi ve hipotansiyon gelistigi kaydedilmigtir. Hasta sm
tedavisi ve dopamin infizyonu ile tedavi edilmis, bes dakika
icerisinde hemodinamik diizen saglanmistir. Bu hastada tasiaritmi
baslangicindan  6nce  de hemodinamik degisikliklér oldugu ve

dopamin tedavisi aldig1 dosyasimin incelenmesinden anlasilda.

Adenosinin etki baslangic siiresinin ¢ok kisa ve yarilanma
omriiniin ¢cok kisa oldugu bu calismada da goriilldii. Sistemik yan
etkilere onbir hastamn ticiinde ( % 27 ) rastlandi. Bu yan etkiler hayat:
tehdit edici nitelikte olmayip, kisa siire icinde duizeldigi incelemelerde
saptandi.
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TARTISMA

Bu_ calsmadaki sonuglar, bebek ve c¢ocuklarda goriilen
supraventrikiller  tagiaritmilerde intravendz  adenosinin  tamdaki
bagarisiun % 91, tedavideki basarmsimin % 63.6 oldugunu ortaya
koymaktadur.

Bir baska cahsmada adenosin ile atriyoventrikiller blok
% 88 hastada saglanmis, % 52 hastada tasiaritmi sonlanmstir. AV
yeniden girigli tasikardilerin sonlandirihip, siniis ritmine déniilmesi
% 100 hastada gerceklesmistir. Bir hastada adenosin kullanimi sonrasi
atriyal fibrilasyon geligtigi gorulmustir. Minimum *etkileyici dozlar
37.5 ug/kg ile 225 pglkg (ortalama 114 pglkg ) arasindadir (8) .

T JA. ve ark, (4#), 1988deki ¢alismada AV yeniden girishi
tagikardilerde siniis ritmine doniis % 86 hastada olmus ancak % 13
hastada yeniden aritmi baslam-ze.tir. Bu calsmada ise, % 9 hastada
sonlandimlan tasiaritminin yeniden bagladigy saptanmagtir.

Bu cahsmadaki intravendz adenosin  uygulama dozlary,
literatiirde &nerilen cocuk dozlar1 ile karsilastirlmas: yararli olabilir.
AV diugimde blok yapier dozlar bu cahsmalardaki dozlardan biraz daha
fazla: ortalama 200 pg/kg olarak belirlenmistir,

Literatiirdeki cesitli ¢alismalara bakarsak, ortalama adenosin
dozu ve AV yeniden girisli tagikardileri sonlandirmadaki bagarilar
degerlendirilmistir: Overholt E.D., ve ark, 1988 (8): 114 ng | kg, etkinligi %
100, Till J.A. veark. (4), 1989 : 150 pg / kg -median, etkinligi % 86,
Midller G., ve. ark. 1994 (45 : 133 pg/ kg, etkinligi % 100). Bu cahismada
da AV yeniden girigli tasikardileri sonlandirma etkinligi % 100°dur.
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Adenosinin yarilanma Omrit 0.6 ile 10 saniye arasimmdadir
(46 Klinikte etki genellikle 5 ile 16 saniye arasinda ortaya c¢ikar. Bir
kac hastada 180 ile 340 saniye arasinda degerlerde etkinin ortaya
aktin  gériilmiistiir (6), Eger tagikardi 1-2 dakika iginde sonlanmaz ise
doz iki katina ¢ikamlarak tekrarlanabilir.

Supraventrikiiler  tasiaritmilerin tedavisinde verapamilin
yetiskin ve cocuklarda giivenle kullamilabilecegi daha Onceki
calismalarda gosterilmistir (24) . Ancak verapamilin yarillanma omri 2-7
saat oldugundan kanda uzun siire etkinligini  stirdiirmekte, yan
etkilerin olusma olasihgm artirmaktadir (™ .Konjestif kalp yetmezligi
yapma riski oldugu, genis kompleksli tagikardiler yaminda vasodilatér
kollaps gibi yan etkiler geligebildigi saptanmgtir (2138) . Verapamilin
hemodinamik dengesizlikler {izerine olan olumsuz etkileri c¢esithi
calismalarda gosterilmigtir (2047)

Adenosinin  kanda  kisa  stireli etkinlifi  nedeni ile
hemodinamik degisikliklere yol a¢ma riski ¢ok azdir (68,

Literatiirde, adenosin ile wuzamis siniis bradikardileri,
rebound tasikardiler, atriyal flatter veya fibrilasyon gelisen cok az vaka
dile getirilmigtir (32.41.50)

Adenosin, bebek ve cocuklarda atriyoventrikiller dugim
fizerine  erigkinlerdekine  benzer  dozlarda  yavaslatict etkisini
gostermektedir. Kisa sireli yan etkileri ile, SVT tam ve tedavisinde

birinci secilecek ilag olarak onerilmektedir.®* %%,
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SONUC

Bu calismada bebek ve cocuk hastalarda cesitli nedenlerle
ameﬁyathanedé, yogun bakimdaki .tedavﬂer sirasinda, surekli EKG
degerlendirilmesi ile supraventrikiller tasiaritmiler saptanmstir. Bu
aritmilerin bazilar1 hastalarda hemodinamik degisiklikler ile kendini
gostermigtir. Hastalarda en kisa sirede tam ve tedavi amaa ile
intravendz adenosin kullamilmistir. Hastalarin % 90inde adenosin ile
AV digimde yavaglama ile ritim tams1 saglanmig, tasiaritminin
taninmas1 tedavinin de diizenlenmesine yardime:r olmustur. Adenosin
% 63.6 hastada supraventrikiller aritminin sonlanmasim saglayarak

tedaviyi saglamistir.

. Adenosin’in  efektif dozu literatiirdeki calismalardaki doz
uygulamimlar: ile benzerdir. Ancak AV digiumde blok yapien doz

ortalama olarak 200 pug / kg olarak o6nceki calismalardan daha

ylksektir.

Adenosinin ¢ok kisa siwede etki ettifi ve kanda etki
stiresinin de ¢ok kisa oldugu bu g¢alismada da saptanmstir.

Adenosinin bebek ve g¢ocuklarda kullamimi sirasinda uzun
stireli, kalhien ve Thayati tehdit edici yan etkilerinin gelismedigi
gosterilmistir. Bu nedenle de supraventrikiiller tasiaritmilerin
tedavisinde verapamil ve diger antiaritmik ilaglara olan {stiinltGgi
vurgulanmaktadir .

Adenosinin supraventrikiiler tagiaritmilerin tedavisinde

kullanmmminin yayginlastirilmas1 onerilmektedir.
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OZET

Giris. Bu ¢alismada, bebek ve gocuk hastalarda gesitli nedenlerle ameliyathanede veya yogun
bakimdaki tedavileri sirasinda goriilen dar QRS’li SVT tedavisinde kullamlan intravendz

adenosin antiaritmik ilacinin etkinligi ve yan etkilerinin aragtinlmasi amaglandu.

Materyel ve Metod. Bu c¢aligmada, 1998- 1999 yillarinda ameliyathanede veya yogun
bakimdaki izlemleri sirasinda dar QRS’li supraventrikiiler tasiaritmi geligen onbir bebek veya
¢ocuk hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Incelenen parametreler sirasi ile; bebek veya
cocugun yasi, agirhg, tamsi, gegirdigi cerrahi operasyon gesidi, entiibasyon durumu, genel
anestezi altinda olup olmadigi, elektrokardiyogramda (EKG) gelisen ritm bozuklugu gesidi,
vagal manevra uygulamasi ile ritm degisikligi olup olmadifi, intravendz adenosin dozu,
adenosin ile atrioventrikiiler diigiimde (AV) blok olusup olugmadigi, adenosin uygulamasi
sonrast goriilen ritmin gesidi ve adenosin ile aritminin sonlanip sonlanmadig idi. Adenosin
tedavisi sirasinda bagka bir ilag tedavisi alip almadiklan ve adenosine bagh yan etkiler

incelendi.

Bulgular. Hastalarn yaglar 3 ay ile 11 yas arasinda degismekte idi. Ortalama yas; 40 +6 ay
olarak saptandi. Hastalarin 5’1 kiz (% 45) ve 6’s1 erkek (% 55) idi. Konjenital kalp hastalig
nedeni ile ameliyat geciren hastalar 11 hastanin 7’si (% 64) idi ve bu hastalarin intravendz
digoksin tedavisi yaninda oral veya nasogastrik mide koruyucu aspirin tedavisi aldigi dosya
taramasi ile saptandi. Basgka bir antiaritmik tedaviye (pacemaker, ablasyon gibi) rastlanmadi.
Adenosin tedavisi Oncesi uygulanan vagal manevraya yamt hicbir hastada alinamadi.
Adenosinin AV blok yapici dozu intravendz olarak ortalama 200 mikrogram/kg olarak
belirlendi. Hastalarin 10’unda (% 91) adenosin ile AV diigiimde yavaslama ile ritm tanisi
saglandi. Adenosin ile supraventikiiler tagiaritminin sonlanmas: 11 hastanin 7’sinde (% 64)
goriildii. Yan etkiler hastalarin {igiinde (% 27) gézlendi ve bunlar arasinda bir hastada gelisen
gecici sintis bradi!(ardisi ve hipotansiyon ile bir hastada goriilen dispne ve hipotansiyon atag
ortalama bes dakikada tedaviye gerek olmaksizin diizeldi.

Sonug¢. Adenosin, antiaritmik olarak dar QRS’li tagiaritmilerin tam1 ve tedavisinde giivenle
kullanilabilecek bir ajandir. Adenosinin kisa siireli etkinligi, dier antiaritmiklere gdre ¢ok
daha kisa siiren hemodinamik degisikliklere yol agmasi nedeni ile dar QRS’li SVT tani ve

tedavisinde birinci segilecek ilag olarak kullamiminin yayginlasmasi 6nerilir.
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