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1- TESEKKUR

Calismam boyunca bana yardimlarini esirgemeyen tim gabyma arkadaglarima,
konumu segmemde ve hazilamamda yardime: olan damgman hocam Yrd. Dog. Dr. Sezgi
Cmnar Menteg’e ve tez gahgmam boyunca beni dmteldeyen Istanbul Memorial Hastanesi
Hemgirelik Hizmetleri KoordinatérliZiine ve degerli aileme tegekkiirii bir borg bilirim.



2- OZET

Ritm bozuklugu kalp hastaliklari arasinda 6nemli morbidite nedeni olup takip ve
tedavisi gereken bir saglik sorunudur. Ritm bozukluBu olan hastalar koroner yogun bakim
tinitelerinde takip edilmektedir. Tedavide uygulanan antiaritmik ilaglarin etkileri uzman
hemsireler tarafindan ritm takibi yapilarak degerlendirilmigtir.

Kardiyak ritm bozuklugu nedeniyle hastaneye yatan ve antiaritmik ilag tedavisi
uygulanan olgularda, antiaritmik ilaglann etki ve yan etkilerinin izlenmesi amaci ile
planlanmus olan bu aragtirma Haziran 2000 - Ocak 2001 tarihleri arasinda Istanbul
Kardiyoloji Enstitiiséi, Istanbul Memorial Hastanesi ve International Hospital'da
yapilmustir. Omeklem grubu kardiyak ritm bozukluBu olan, antiaritmik ilag kullanidan 100
hastadan olugmugtur.

Veriler, kardiyak ritm bozuklugu olan hastalar ile goriigiilerek ritm takibi igeren
ve sosyodemografik ozelliklerini belirlemek amaciyla 31 sorudan olusan 6n bilgi
formunun doldurulmastyla elde edilmigtir (Ek 1).

Elde edilen verilerin istatistiksel deBerlendirilmesinde SPSS (statistical pachage
of social sciena) paket programi kullamlmig olup verilerin arasindaki iligki ki kare, tek
yonlii varyans analizi, student t testi, kruskal-wallis tek yonli varyans analizi, pearson
korelasyon analizi ile belirlenmigtir.

Aragtirma sonunda kardiyak ritm bozuklugu olan 100 hastamn % 90'mmn ritmi
normal siniis ritmine d6nmﬁ§tﬁr Hastalarn ritminin siniise donmesinde sosyodemografik
ozelliklerin etken olmadify saptanmigtir. Normal sinils ritmine doénen 90 kisinin %
55.5’inin 1- 48 saat arasmnda, % 44.5'nin ise 49 saatin tstiinde dondigi saptanmugtrr.
Aragtirma sonunda antiaritmik ilag gruplarindan Diltizemi kullanan toplam % 21 hastadan
% 17'si siniis ritmine donmiis, % 4'nin ise donmedigi saptanmigtir. Aym gekilde
'Rytmonormu kullanan toplam % 22 hastadan % 20'si siniis ritmine donmis, % 2'si
dénmemigtir. Cordarone kullanan % 44 hastanin % 41 sindis ritmine donmds, % 3'a
donmemistir. Aritmal kullanan % 13 hastadan % 12'si siniis ritmine donmis, % 11 ise
doénmemigtir. Normal sinds ritmine dénmesinde ilaglann dozlar: da etken olmugtur.

Ritm bozuklugu atriyal fibrilasyon olan toplam % 62 hastanin % 56's1 antiaritmik
bir ilag kullamlarak siniis ritmine déndﬁrﬁlmﬁg, ancak % 6'st tedaviye ramen siniis
ritmine dénmemigtir.  Ritmi ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiiler tagikardi ve siniis
tagikardisi olan topla.mv % 14 hastanin % 13'G antiaritmik bir ilagla siniise donmiig, % 1'i



ise tedaviye ragmen siniise donmemigtir. Subraventrikiiler tagikardisi olan % 9 hastanmn
% T'si sinilise donmiig, % 2'si ise donmemigtir. Aym gekilde ventrikiiler erken atimi olan
% 15 hastadan % 14'a antiaritmik bir ilagla siniis ritmine dénmiis, % 1'i ise tedaviye
ragmen siniis ritmine dénmemigtir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda senkop gegirme
oranmin daha yiiksek oldugu saptanmugtir (X*= 2.593, p<0.05).

Aragtirma sonunda, hastalann % 90'mm kardiyak ritm bozuklugunun antiaritmik
ilaglarla diizeldigi ve aritmi komplikasyonlan yoniinden daha siki hemgirelik takibi
yapilmasi gerektigi belirlenmigtir.



SUMMARY

Arrhythmia is an important cause of morbidity cardiological diseases and a
health problem that needs to be treated. Patients with arrhythmia are observed in
coronary intensive care units. The effects of antiarrhythmic drugs used for the
treatment, are observed by expert nurses tracking rhythm.

This research is made at Istanbul Cardiology Institute, Istanbul Memorial Hospital
and International Hospital on dates between June 2000- January 2001. The aim of the
research was to determine, the effects and the side effects of the Antiaritmic medicines
used on patients with cardiac thythm disorders. Sample group was chosen among 100
patients with cardiac thythm disorder who used Antiaritmic medicine. |

Data have been collected by one by one rhythm tracking of patients with cardiac
disorder. First of all the chosen patients were informed about the research and their |
permissions were taken. During the process of data collection, in order to determine the
sociodemographic characteristics of the patients, pre-information forms consisting of 31
questions were answered. "

During the statistical evaluation of the collected data ki square, one way variant
analysis, student t test, kruskal-wallis one way variant analysis, pearson correlation
analysis were used.

At the end of the research the rhythms of 90 % patients out of 100,pa1ients with
cardiac disorder returned to normal sinus rhythm. It has been detected that the
sociodemographic characteristics had no effect on the return of the rhythms of the
patients to sinus rhythm. Among the patients who returned to normal sinus rhythm 55.5 %
patients out of 90 patients returned under 48 hours and 44.5 % patients returned to sinus
thythm over 49 hours. At the end of the research it has been detected that 17 % patients,
except for 4 %, out of 21 % patients who have used Diltizemi, from the Antiaritmic
medicines group, have returned to sinus rhythm. Likewise 20 % patients, except for 2 %,
out of 22 % who used Rytmonc;rmu have returned to sinus rhythm. 41 % patients, except
for 3 %, out of 44 % who have used Cordarone have returmed to sinus rhythm. 12 %
patients, except for 1 %, out of 13 % who have used Aritmal have returned to sinus
thythm. The dosage of the medicine has also been a factor to the return to normal sinus

rhythm,



56 % patients out of 62 % who had atriyal fibrilation rhythm disorder have been
returned to the sinus rhythm by the use of an antiaritmic medicine, but 6 % of the patients
have not returned to the sinus rhythm in spite of the treatment. 13 % patients out of a total
of 14 % patients who had ventricular fibrilation, ventricular tachycardia and sinus
tachycardia rhythms have been retumned to sinus by the use of an antiaritmic medicine, but
1 % has not returned to sinus in spite of the treatment. 7 % patients, éxcept for 2 %, out of
9 % who had subraventricular tachycardia have returned to sinus. Likewise 14 %
patients out of 15 % who had ventricular early beats have retured to sinus rhythm by an
antiaritmic medicine, but one has not returned in spite of the treatment. The patiens with
atrial fibrillation have been deteced the higest sencope rate ( X*=2.593, p€0.05).

At the end of the research it has been detected that, 90 % of the cardiac rhythm

disorders have been cured by antiaritmic medicine and nurses equipped with the

” knowledge of rhythm had primary effect on the application of medicine to the patients and
the tracking of rhythm.



3- GIRiS VE AMAC
Kalpte ileti sinoatrial diifiimden baglar. Buradan gikan uyanlar atrioventrikiler
difime geger oradanda purkinje liflerine ve his demetine iletilerek kalbin ventrikil
miyokardina ulagir ve kalbin kasilmasi saglanir. Bu kasilmalar ventrikillerdeki kanin
vendz dolagima katilmasina yardimear olur (3,6,44). Kalbin kasiimasimu ve kan dolagmmnm
gergeklegmesini saflayan bu sistemde meydana gelen en ufak bir aksaklik ve gecikme
aritmilere neden olmaktadir. Kalpte gorilen bu aritmileri agini uyanlabilirlife ve ileti
bozukluuna bagh olmak iizere iki sekilde ortaya gikar. Asin uyanlmaya bagl aritmiler;
atrium veya ventrikl kaynakli ekstrasistoller  (ektopik atimlar),  paroksismal
subraventrikiiler tagikardi, atriyal fibrilasyon ve atriyal flaterdir. Ileti bozuklugundan

kaynaklanan aﬁtmiler; atrioventrikiiler bloklardir (3,20,27).

Bu aritmilerin tedavisinde 5 gruba ayirdiimz gesitli antiaritmik ilaglar
kullamlmaktadir. Kullamlan bu antiaritmiklerin segimi tedaviyi uygulayan hekimin
ahigkanhma ve klinikteki kullamm sikh@ma gére yapilmaktadir. Bu ilaglann uygulamas
esnasmnda mutlaka ritm ve nabiz taldﬁi,rgerekmektedir. Bu nedenle tedavi kardiyak
monitdrizasyonu olan koroner yogun bakim {initelerinde uygulanmaktadir. Kullanilan
ilaglann etkilerinin ve yan etkilerinin takibini yapacak olan uzman hemsgire tarafindan
bilinmesi gerekmektedir. Bu bilgilere sahip olan hemgire, ritimdeki degisiklikleri aminda
farkederek trase Smeini almakta, hekirmi bilgilendirmekte ve boylelikle tedavinin etkinligi
gozlenmektedir. Hemgire hastaya antiaritmik ilag hakkinda bilgi vermeli, nabiz saymay:
dgretmelidir. flaglann etki ve yan etkileri konusunda da bilgilenmelerini saglamalidir.
Oz¢llikle hastalarin antiaritmik ilaglarn dizenli kullamlmasinin 6nemi konusunda
egitilmesi tedavinin tamamlanmas agisindan bityiik dnem tagimaktadir (3,7).

Bu aragtirma kardiyak ritm bozuklufiu nedeni ile hastaneye yatan ve antiaritmik
ilag tedavisi uygulanan olgularda, antiaritmik ilaglarm etki ve yan etkilerini izlemek ve
uygun protokolleri geligtirmek amact ile planlanmigtir.

Aragtirma sonunda, hemgirelere antiaritmik ilag tedavisi konusunda rehber
olacak bir el kitapciBi olugturulmas: amaglanmaktadir.



4- GENEL BiLGILER

KALBIN ANOTOMISH
Kalbin Torax Boslugundaki Konumu: Gogiisiin 6n klsmmda yer alan kalp
yanlardan akcigerler ile kugatlmig durumdadir. Onde stemum ve arkada columa
vertebralis ile (omurga) korunmaktadir, agsafida ise gogis ve karm boglukdanm
birbirinden ayiran kas yapidaki diyafragma ile desteklenmistir. Kalbin i¢inde bulundugu
bu bosluga mediastinum denmektedir. Kalp orta hatta gore sola kaymus bir durumdadir.
Yaklagik 2/3'liik bir kism sol taraftadir. Buna gore kalp tepesi solda tabam sagda bir huni
seklindedir. Kalbin tepe kismina apex denmektedir ve 5. interkostal arahikta
bulunmaktadr (10,16,26,48).
Kalbin Tabakalari: Kalp duvan t¢ tabakaya ayrilir;
1-Endometrium: Kalbin en i¢ tabakasidir. Kalbin i¢ yiizeyini kaplar, ince ve
hassastir. ;
2-Miyokardium: Kalbin kas tabakasidir ve ti¢ grup kas yer almaktadir.
- Atrial kas Ny
- Ventrikiiler kas -
- Purkinje lifleri
Kalp kas bogluklarm her birinde ayri kalnliktadir. Sol ventrikiil viicuda kan
pompalamakla gorevli oldugu igin daha fazla bir basinci yenmek zorundadir. Bu nedenle
de sol ventrikiil kas tabakas1 daha kalindir. Miyokard kas1 viicuttaki diger kaslardan farkli
yapidadir; Iskelet kas: gibi ¢izgili bir kas olmasma kargim diiz kas gibi istem dig1 galigir.
Caligmas! otonom sinir sisteminin kontrolii altindadir (sempatik ve parasempatik ).
Caligmas: igin digardan bir uyaniya ihtiyaci yoktur. Kendi uyansmi sinoatrial digiimle
kendi gikarabilme 8zelligine sahiptir (10,16,27,48).
Miyokardm Ozellikleri:
Otomotise: Kalp kasi icendi kendine kasilabilme 6zelligine sahipdir.
Ritmisite: Kalp kasi fiberleri(lifleri) elektriksel uyarlan iletme 6zelligine
sahiptir. Olugan uyari ritmik bir gekilde atrium ve ventrikiile iletilir.
Kasilabilme ve Uzayabilme: Herhangi bir atrial kas lifinin uyanlmas: tiim
atrial kas lifinin uyanlmasma, herhangi bir ventrikiler kas lifinin uyalmasi tim



ventrikiiler kas lifinin uyanlmasma neden olur. Eger atrioventrikiller diifiim dogru
¢aligiyorsa uyar aym anda atriumdan ventrikiile gecer. Buna hep yada hig ilkesi denir.

Exitabilite(Uyarlabilme): Myokard kas: uyarnlara yamt verebilir. -

Refrakterlik: Myokard kasi sistol sirasinda uyanlamaz. Atrial ve ventrikiiler
kaslar iskelet kaslan gibi kasilirlar. Purkinje kaslan ise gok zayif kaslar olup kalp kasina
uyarilar iletmekle gorevlidir.

3-Perikardium: Kalbin dig yiizeyini 6rten tabakadir, Miyokardiumu digtan
saran fibroz bir zardir. Parietal ve visseral olmak iizere iki yapraktan olugur. Miyokardi
orten kismu visseral, dhgta kalan kismu ise parietaldir. Bu iki yaprak arasinda 30-50 ml
kadar serdz bir sivi vardir. Bu serdz sivi kalbin kontraksiyonlan esnasinda rahata
hareketini saglar. Ayrica kalbi dig etmenlere ve enfeksiyona kars korur (3,16,27).

Kalbin Boliimleri

Kalp dort bélimden olugmaktadur.

1-Sag Atrium

2-Sag Ventrikiil

3-Sol Atrium

4-Sol Ventrikiil

Ustte kalan ince duvarli boliimlere sag ve sol atrium, altta kalan kalin duvark
boliimlere ise saB ve sol ventrikiil denir. '

.Atrimn ve ventrikiilleri birbirinden ayiran duvara septum denir. Sag ve sol
atriumlan birbirinden ayiran internal septum iizerinde foramen ovale denen bir agikhk
vardir. Normal bir erigkinde dogumla birlikte bu agiklik kapanir. Atrium ve ventrikiiller
birbirine kapaklarla baghdir. Sag atriumu sa ventrikiile trikiisbit kapak; sol atriumu sol
ventrikiile mitral kapak baglar (1,3,16,27).

1-Sag Atrium: Ust ekstremitelerden ve bastan gelen kamt tagtyan vena cava
stiperior ile alt ekstremiteler ve abdomendeki organlardan gelen kam tasiyan vena cava
inferior saf atriumda son bulurlar, Ayrica kalbi besleyen koronerlerdeki kanda siniis
coronarius adh kigik bir havuzcukla sé.g atriuma agilir. Sag atriuma dokiilen kan oksijen
bakimindan fakirdir. Vena cava siiperiorla gelen kamn oksijen saturasyonu %70, vena
cava inferior ile gelen kanin saturasyonu ise %80'dir. Koroner siniisle gelen kanin oksijen
saturasyonu daha digiiktiir (%30). Bu kanigimlar sonucunda sag atriumdaki ven6z kanin
oksijen saturasyonu %75dir. Parsiyel oksijen basinci ise 40mmHg'dir (3,16,27).



2-Sag Ventrikiil: Pramid seklinde bir bosluk olup kalbin 6n yiiziinin biyiik bir
kismum olugturur. Kan saf atriumdan sag ventrikiile trikiisbit kapak aracihif: ile dokiiliir
ve oradan da pulmoner arterler ile akcigerlere tagimur (3,16,27).

3-Sol Atrium: Akcigerlerde oksijenasyonu artmug olan kan dort adet pulmoner
venle sol atriuma dokiliir. Normal sol atrium basinci 5-10mmHg'dir, Oksijen saturasyonu
%95-%98 arasinda parsiyel oksijen basmci ise 95 mmHg'dir (3,16,27). .

4-Sol Ventrikiil: Koni bigiminde bir yapiya sahiptir. Kan sol atriumdan sol
ventrikiile mitral kapak aracih1 ile geger. Sol ventrikiliin duvar kalnli$1 saf ventrikile
gbre daha kalin olup 1.5 cm.dir. Sol ventrikiiliin ana gorevi oksijen 'baklmmdan zengin
olan kan1 kapillerlere kadar tim viicuda pompalamaktir (3,16,27).

Kalp Kapaklan R

Dért adet kalp kapagi mevcuttur,

1-Atrioventrikiiler Kapaklar: .

a- Mitral kapak, sol atrium ile sol ventrikiil arasinda yer alr.

b- Trikiisbit kapak, sag atrium ile saj ventrikiil arasinda yer alir.

2-Semiliiner Kapaklar:

a- Aort Kapag, kalpten gikan ana arter olan aortun giriginde yer

b- Pulmoner Kapak ise, akcigerlere giden pulmoner arterlerin giriéinde yer alir
(3,16,27).

DOLASIMIN FiZYOLOJiSi

Hiicrelerin canlihim koruyabilmesi ancak devaml bir gekilde besin maddelerini
almak ve metabolizma artiklarim atabilmekle miimkiindiir. Tek hiicrelilerde bu madde
ahgverisi kendileri ile bulunduklan gevre arasinda direkt bir gekilde cereyan ettigi halde
memelilerde bu amag igin kalp damar sistemi kullamlmaktadir. Kalbin pompa kuvvetiyle
damarlar i¢ine attifs kan dnce a:rterlere sonra kilcal damarlara oradan da venlere gegerek
kalbe geri doner. Kanmn boyle daimi dolagmasiyla hiicrelerin madde alm verimi,
beslenmesi, tamiri, 1siin viicudun her yerine egit bir gekilde dafilmasi, organizmanin
fonksiyonel bitinliigtinde 6nemli bir faktor olan hormonlarn dagilinm temin edilir. Arter
ve venlerde ilerlerken higbir degisiklik gostermeyen kanin kilcal damarlardan gegerken
kimyasal bilegiminin ve fiziksel 6zelliklerinin degigtizi gorilir. Buda bize kan ile dokular



arasndaki made algveriginin kilcal damarlarda oldufunu gosterir. Organizmanin bir
tarafindaki kilcal damarla da boyle degigikliklere ufrayan kan akciger, bobrek, deri gibi
bagka taraftaki organlarin kilcal damarlarinda ise diizeltilir, normale getirilir. Kan doku
hiicreleri ile direkt temasa gegmez. Kalp-dolagim sistemi kapali bir sistem olmas:
dolayisiyla madde alim verimi kilcal damarlarin semipemeable bir membran gibi hareket
eden duvarlan arasindan olur. Organizmada iki dolagim sistemi vardir. Herikiside kalpte
baglar ve kalpte son bulur (2,15,27,41,42).

a) Aort Dolagim veya Biiyiik Dolagim: Kalbin sol ventrikiiliinde baglar, tim
viicudu dolastiktan sonra sag atriumda son bulur. .

b) Pulmoner Dolasim veya Kiiciik Dolasgim: Sag ven’m’kﬁlden baglar
akcigerlere gider, akciferlerde oksijen bakimindan zengin hale geldikten sonra sol
atriumda son bulur. '

KALBIN ILETI SISTEMI
Kalp kas1 uyanlmas: igin sinirsel impulsa gereksinimi olmayan, kendi uyarisim
kendisi olugturabilme o&zelliginde bir kastir. Kalp kasi sempatik ve parasempatik
boliimlerle otonom sinir sistemine baglidir. Otonom sinir sistemi; kalpteki uyarilan
baglatmaz. Yalmzca kalbin kendilifinden olusturdugu g¢ahsma dizenini vicudun
ihtiyacina gore ayarlar. Kalp kasmn ritmik kasilmalarina neden olan ritmik impulslan
doguran ve bu impulslan hizla biitiin kalbe ileten bu sisteme kalbin ileti sistemi denir
(2,3,15,27).
Kalbin Ileti Sistemi;
1- Ritmik uyaranlann dogdugu sinoatrial diigim
2- Uyaranin sinoatrial diigiimden atrioventrikiiler dagiime iletildigi internodal
yollar ve uyanlann atriumlardan ventrikiillere gegerken gecikmeye ugradifa
atrioventrikiler digtim
3- Uyarmyn atriumlardan ventrikile ileten his demeti
4- Uyary1 ventrikillerin bitin bolamlerine ileten purkinje liflerinden olugur
(20).
1-Siniis Diigiimii veya Sinoatrial Diigiim (SA): Sinoatrial dofim; yaklagik 15 mm
uzunluBunda, 3 mm genigliginde ve 1 mm kalinlifinda &zel kas dokusundan yapih kigiik,
yasst elips geklindedir. Sag atriumun arka tst cephesinde, vena-kava siiperiorun giriginin
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oniinde bulunur. Ozel dokusu ve elektiriksel uyaran tiretme yetenegi ile kalbin pace-
maker gdrevini yapar. SA digiim, kalbin kas kalinliginmn tiimiini kapsayacak sekilde yani
hem endokarda hem de perikarda yakin bulunur. Perikardi tutan iltahabi hastaliklarda
(perikarditlerde), iltahabi durum sikhikla siniis diigimine kadar ulagir. SA digi
galisamaz ve atrial fibrilasyon gelisir. SA diifima insanlarm %60'mda RCA (right
coroner artery), %40'mda sircumfileks besler. Kalp SA difiiminin emri altinda
galisirken diger alt odaklar uyan gikaramazlar. Yalmz SA digiminin gonderdigi uyary:
iletme gorevi yaparlar. AV digiim ve diger yapilar ancak SA digiim galismadifn veya SA
digiimden c¢ikan uyarilan iletememesi gibi anormal kosullarda kalbin dumiasxm
engellemek igin bu gorevi iistlenip ﬁyan ¢ikarmaya baglar. SA digtiminden ¢gikan uyariy1
AV digimine ileten 6n, orta ve arka internodal ileti yollan vardir. Aynca SA
diigimiinden ¢ikan uyardann sol atriuma ileten Bachman demeti bulunmaktadir
(23,1527 |

2-Atrioventrikiiler Diigiim (AV): AV digim SA dajiimden biraz daha kigiiktiir. Sag
atriumun septumunda, trikiisbit kapaglmnwhemen‘ -arkasmda bulunur. Uyariy1 en yavas
ileten kesimdir. AV difim insanlarmn %90’inda sag koroner arterden, %10'unda
sircumfiléksten beslenir. 1ki 6nemli 6zelligi vardir;

1- SA dufimden gelen elektriksel uyanlan alir ve 0.04 sn bekletir. Boylece
ventrikiil kasilmasi baslaﬁxadan once atriumlann igindeki kanin ventrikiillere bogalmasim
saBlar. Boylece atriumlann yeterince bogalmasmna ve ventrikiillerin dolmasma zaman
tamur, _

2- Eger fazla uyaran varsa bunlarm hepsini iletmez, bir kismuru alir. Boylece
ventrikiilleri korur. AV diigiimimin uyan gikarma kapasitesi 40-60 dk.'dir (2,3,15,27).
3-His DPemeti: His AV dijiminin bir devamudir. Aort kapafmn hemen altinda
interventrikiiler septumun baglanglcmdé bulunur. Bu nedenle aort kapak kalsifikasyonlar,
inflamasyonlari ve aort kapak operasyonlan sirasimda zedelenebilir.

His demeti iki daldan olusmaktadhr:

a-Sag Dal '

b-Sol Dal - anterior dal

- posterior dal olarak iki dala ayrilr (15,27).
Biitin his demeti dallar: endokardin altmda terminal dallar olan purkinje lflerine
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4-Purkinje Lifleri: Iletim sisteminin terminal (ug) kisimlandir. Purkinje lifleri ventrikiil
bogluklanmn cephesinde yayilarak kalbin tabanina ulagir ve kas kitlesinin 1/3 derinligine
kadar girerek kas liflerinin tistlerinde sonlamir. Uyan purkinje sistemine girdikten sonra
derhal ventrikiil kasmm endokardiyal yiizeyine yayihir. Purkinje liflerinin uyan ¢ikarma
kapasitesi 15-40 dk.'dir (2,3,15).
SA Diigiimden Cikan Uyarmm Yayilmas: .
Kalbin pace makeri ve baghca uyan ¢ikarma merkezi olan SA diigiimden gikan
uyar atriumlarm kasim uyarir ve atrial sistolu baglatir. Boylece atriumlar igindeki kam
ventrikiillere bogaltir, Daha sonra uyari AV diigiimden his demetine, hlS demetinin sa -
sol dalina ve sol dalm posterior ve anterior dalciklan purkinje liflerine geger. Boylece
ventrikiil sistolii baglar ve ventrikiiller igindeki kan aorta ve pulmaner artelere pompalamir.
SA digiim dakikada kag impuls gikariyorsa atriumlar ve ventrikiiller o kadar sayida sistol
yaparlar (3,15,20). '

KALBIN SiNIR SISTEMI

Kalp ve damarlar otonom sinir sisteminin etkisi altindadir. Otonom sinir sistemi
sempatik ve parasempatik sistem olarak iki boliimden olugur (1 5,20,2?,41).

Sempatik Sistem: Sempatik sistem uyanldifi zaman norepinefrin (sinir
ucunda),
epinefrin salimir (siirrenal medulla) (15,20,27,41). Sempatik sistem alfa adrenaljik etki ve
beta adrenaljik etki olarak ikiye ayrilir.

A_lfa Adrenaljik Etki: Kan damarlarinda vazokontriksiyon, koroner damarlarda
vazodilatasyon yapan etkidir (3,15,27).

Beta Adrenaljik Etki:

(kalp izerine etki) (sizgisiz kaslara etki)
-Kronotropik etki -Bronkoglilatasyon

~notropik etki -Hafif sistemik vazodilatasyon
-Dtomotropik etki
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Parasempatik Sistem: Parasempatik sistem uyarldifi zaman asetilkolin

salmir.

Sinir sisteminin kalbin ¢ahgmasimna y6nelik etkileri sunlardir:
. Koronotropik etki
. Inotropik etki

. Dromotropik etki (15,20,27,41). |

Kronotropik Etki: Sinir sisteminin kalp hiz: lizerine olan etkisini ifade eder.
() kronotropik etki kalp hizim arttiran, (-) kronotropik etki kalp hizim: azaltan etkidir.

Inotropik Etki: Sinir sisteminin kalbin kasilma giicti Gizerine olan etkisini
belirtir.

Dromotropik Etki: SA difiimden AV digiime kadar olan iletimi ifade eder.
(+) dromotropik etki iletimi hizlandirarak P-R mesafesini kisaltir. (-) dromotropik etki
iletimi yavaglatarak P-R mesafesini uzatir (3,15,27).

NORMAL ELEKTROKARDIOGRAFI

Kalpteki ileti bozukluklanm anlayabilmek icin 6ncelikle ileti sisteminin elektro
kagidh iizerine yansimasini iﬁcelemek gerekir.

Elekktrokardiografi (EKG), kalbin elektrik aktivitesinin gdfis yiizeyinden
kaydedilmesi prensibine dayanir. Miyokardin depolarizasyon ve repolarizasyonu EKG
kaBidinda orta gizginin alt ve Gistiinde sapmalar geklinde gorilir. Bu sapmalara dalga ismi
verilir. Dalga yukan dogru ise pozitif, asa$1 dofru ise negatif olarak kabul edilir. Dalgalar
arasindaki bolimler aralik olarak adlandilir. Bu dalgalarn bigimi ve arahklarmn stire
degisimleri EKG yorumunun temelini olugturur.

Yaygm olarak kullanilmakta olan EKG, 12 derivasyon igermektedir. Bunlarn ilk
altis1 ekstremite derivasyonlan (3 bipolar: D1,D2,D3- 3 unipolar:AVR,AVL,AVF), ikinci
altis1 ise goBis derivasyonlandir.(V1,V2,V3,V4,V5,V6). Standart EKGde 1 mv.
10mm'lik biiyiiltmeyle temsil edxlu' Kayit mzi ise genellikle 25mm/sn'dir. Bir kiigiik kare
0.04 sn., bir biiyiik kare 0.2sn.'dir (3,20,27,45).

P dalgasi: Atriumlann depolarizasyonunu gosterir. ik yarisi sag, ikinci yarisi ise
sol atriumun depolarizasyonuna aittir. Normal geniglifi maksimum 0.12 sn.'dir. Saglikh
bir erigkinde aksi 15-75 derecedir. Pdalgas1 AVR'de negatiftir,. D1, D2 ve AVF'de
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pozitiftir. D3 ve AVL 'de pozitif, bifazik veya negatif olabilir. P dalgasi en belirgin D2 ve
V1 'de gdzlenir (3,20,27).
P-R arahg: Supraventrikiler bolgede olugan uyanlann atriumlan depolarize
edip, AV noddan gegip ventrikiil uyan sistemine girmesine defin gegen siireyi gosterir. P
dalgasinin bagindan QRS kompleksinin ilk dalgasinn (Q veya R) bagma kadar olan
bolgeden lgilir. Sintis ritmindeki normal erigkinlerde 0.12 -0.20 sn arasndadir. Kalp
hizi artikga P-Raralifs kisalir, yavagladik¢a uzar. P-R arahifimin 0.20 sn iizerinde olmasi
aritmilerin tanilanmasinda etkilidir (3,20,27,45).
QRS Kompleksi: Ventrikiillerdeki elektriksel aktivasyon, diger adiyla ventrikiiler
depolarizasyon septal vektor sol ventrikiil vektori ve terminal vektdr olmak tizere baghca
g ana vektdrden olugmaktadir. Depolarizasyon bagindaki septal vektor sol gogis
derivasyonlarinda (V5-V6) inisyal kiigiik 'q' dalgasmu saf gogiis derivasyonlannda (V1-
V2) ise insinyal kiigiik 'r' dalgasim meydana getirir. Sag gogiis 6n duvarnnda sol g6Zis 6n
duvan derivasyoplanna dogru kaydikca QRS dalgasindaki R dalgasmmn boyutu biyiir, S
dalgas ise kiigtiliir (3,20,27,45). -

QT ai'ahzl: QRS kompleksinin bagindan T dalgasimin sonuna degin olan siiredir.
Mekanik sistol genellikle QRS kompleksi ile baglar. QT aralif1 kalp hizina gére degigim
gosterir. Bu nedenle hesaplanan QT aralif, saniye cinsinden olgilen RR mesafesinin
karekokiine bolinerek bir diizeltme yapilir. Bu degere diizeltilmis QT mesafesi denir. Bu
deger 0.425'in altnda olmalidir (ek 2) (3,20,27,45).

"~ U dalgasi: T dalgasindan sonra gdzlenen pozitif sapmadir. Elektroﬁzyolojideld
kokeni kesin olarak bilinmemektedir. En iyi V2-V4 'de izlenir.

' QRS siiresi (intervali): QRS intervali ventrikiiler depolarizasyon siiresine
esittir. Erigkin bir insanda 0.12 sn'den daha kisadir. Birgok kardiovaskiiler hastalikta
ventrikiiler depolarizasyon siiresi uzar. Sol ventrikiil hipertrofisinde, dal bloklarinda,
intraventrikiler ileti bozukluklaninda, Wolf Parkinson Whith sendromunda,
hiperkalemide, aritmik ilag:lar;n etkisiyle ve ventrikiller pacemaker ritminde QRS
uzamasina rastlanmaktadir. |

ARITMILER _
Aritmi latince ritm yoklugu anlamma geli. Bu nedenle yanhs bir
isimlendirmedir. Dojru isimlendirme disritmi olmahdir. Ancak klinikte ¢ok yaygm olarak
aritmi kelimesi kullanitmaktadr.
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Aritmilerin yorumu i¢in temel kurallar

1- Atriyum Aktivitesinin ( P Dalgasi) Belirlenmesi

a- Atriyum depolarizasyonu var mi? P dalgasi izleniyor mu?

b- Izlenen P daldalan normal mi? Normal P dalgast D2 'de pozitif, aVR'de ise
negatiftir. Atriyal fibrilasyonda ince, diizensiz izoelektri hat ﬁtr&si:nieri seklinde, atriyal
flatterde ise testsre digi gibi P dalgalan izlenir. D2 'de negatif P dalgalan olmasi sag
atriyumun alt kesminden veya AV noddan elektriksel aktivite giktigim gosterir.

¢- Tam P dalgalan bigim olarak birbirine benziyor mu? Arada degisik P
dalgalan varsa bu atrial erken vuru demektir.

d- Atriyum hizi tesbit edilir ve diizenli olup olmadig: saptanir (3,20).

2- Ventrikiil Aktivitesinin (QRS Komplexi) Belirlenmesi
a- QRS komplexi dar m, genig mi? Normal geniglikte bir QRS komplexi varsa
bu subraventrikiiler kdkenli ve normal ileti yollarindan iletilmis demektir.

b- QRS genis ise (0.11sn) bu durumda iki segenek vardir; ya bu QRS
subraventrikiiler (siniis nodu dahil) bir odak tarafindan olugturulmug ancak sag veya sol
dal bloklandi igin ileti yavaglamasina bagh olarak geniglemektedir yada QRS ventrikiil
kokenlidir (ventrikiil erken vurulan veya ventrikiiler tagikardi). ,_

¢~ Ventrikiil iz tesbit edilir ve diizenli olup olmadig kontrol edilir (3,20).

3- Atriyumdan Ventrikiile Olan iletinin (P-QRS iligkisi ) Incelenmesi

a- Her P 'den sonra QRS ve her QRS 'den 6nce P olup olmadigina bakiir
(Normal siniis ritmi).

b- Bazi P 'lerden sonra QRS yoksa buna AV blok denir. Bazi QRS 'lerden &nce
P dalgasi yoksa bu durumda erk‘en vurulardan s6z edilir. Omegin nodal bir erken vuru dar
QRS'idir ve baginda P dalgas: bulunmaz. Ventrikil kokenli bir erken vuru ise yine P
dalgas1 igermez ama genig QRS'lidir.

¢- PR mesafesi normal mi? AV iletinin saglikh olup olmadigini gdsterir. Normal
AV ileti 0.12 sn ile 0.20 sn arasindadir.

d- Gruplar geklinde diizen izliyor mu? Bu durumda Wenckebachdan giiphelenilir
(3,20).
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ARITMILERIN SINIFLANDIRILMASI
Aritmilerin siiflandirmas: Tablo 1°de gosterilmistir (3,20,27,46).

Tablo 1: Aritmilerin ssuflandirmas:

A-Prematiir Atimlar C-Ventrikiiler Aritmiler
- Siniizal Prematiir Sistol - Idioventrikiiler Kagis Ritmi
= Atriyal Prematiir Sistol - Akselere Idioventrikiiler Ritm
- Nodal (kavsak) Prematiir Sistol - Ventrikiiler Tagikardi
- Ventrikiil Prematiir Sistol - Ventrikiiler Fibrilasyon
B- Subravetrikiiler Aritmiler D- Atrioventrikiiler Bloklar
- Siniis Bradikardisi - l.derece AV Blok
'| - Siniis Duraklamasi - Tip 1 2 derece AV Blok (wenkebach =
- Sinoatrial Blok mobitz 1)
- Siniis Tagikardisi - Tip 2 2. derece AV Blok  (mobitz 2)
-Siniis Aritmisi - AV Tam Blok
- Atriyal Fibrilasyon 4
- Atriyal Flatter -
- Paroksismal Subraventrikiler Tagikardi =~
- Multifokal Atriyal Tagikardi
- Kavgak Aritmileri
a-Atrioventrikiiler Kavsak Kagis Ritmi
b-Akselere Kavgak Ritmi
c-Kavgak Tagikardisi

E- Dal Bloklar:
- Sol Dal Blogu
- Sag Dal Blogu

A- Prematiir Attmlar

1-Siniizal Prematiir Sistoller: Siniis diiiimiinden ¢ikan erken atimlara denir.
Ozellikleri gunlardir: P dalgast normal Pnin aymsidir. Prematiiredir. ikilenme arah
sabittir. Kompansatuer pause tam degildir (3,20,27).
~ 2-Atrial prematiir sistol: Atriyal erken vurular (AEV) siniis nodu diginda bir
atriyum bolgesinden koken alan uyanlardir. Erken vuru denmesinin nedeni umulan siniis
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QRS komplexinden daha erken zamanda bir. QRS komplexinin gdzlenmesidir. Atriyal
erken vurunun P dalgas1 uyan eger AV nodun tizerinde bir bolgederi koken almigsa QRS
komplexinin 6niinde yer alir ancak gekil ve geniglik olarak normal P dalgasindan farklidir.
Eger uyan AV nod veya yakinindan kéken alirsa negatif P dalgas: izlenir. AV nodun
bolgesine gore P dalgast QRS komplexinin igine gizlenebilir veya QRS koplexinden
hemen sonra gozlenebilir. AEV'lardan sonra gozlenen QRS komplexleri normal ileti
yollarindan gegtifi icin geniglik agisindan normaldir. Ancak tam olmayan veya tam dal
bloklan varsa veya hizlanmaya bagh dal blogu gelisirse genis QRS izlenir. AEV gok sik
gorulir. Yagla birlikte, kafein, nikotin, teofilin ve sempatomimetiklerle siklikla artar.
Genellikle tedaviye gerek yoktur. fleri derecede yakinmalan olursa ilk tedavi beta-
blokerlerdir. Dideral, kinidin, digoxin, verapamil veya pronestyl kullamlir (3,20;27).

3-Nodal prematiir sistoller: Prematiir atm AV digimden kaynaklanir.
Ventrikiiller normal yolla aktive oiduéundan QRS morfolojisi normaldir. Atriyumlar
retrograd olarak aktive olur ve buna bagh olarak P dalgas1 morfolojisi deBismistir. P
dalgast1 QRS 'in hemen oncesinde, QRS'in iginde veya hemen sonrasmda olabilir
(3,20,27).

4-Ventrikiil Prematiir Sistol (VPS): Ventrikiil erken vurular, ventrikiillerden
kaynaklandiklan igin QRS komplexleri anormal genig sekle sahiptirler. Ventrikiiler erken
vurular gikig yerlerine gore degisik sékillerde olabilirler. Eger odak septumda ve
bifurkasyonuna yakin bir yerde ise QRS 'ler az deformedir. Ventrikiil erken vurular gofu
zaman siniis ritmini bozmazlar. Bu nedenle kompansatuar 'pause ' (duraklama ) tamdir.
Ventrikiil erken vuruyu igine alan PR intervali esas ritmdeki 2 RR intervali kadar olursa
kompansatuar pause tam denir (3,20,27).

Ventrikiller prematiire atimlar ventrikiiler bigemine ve ventrikiler trigemine
olarak ikiye ayrilir;

- Ventrikiiler Bigemine: Diizenli olarak bir normal komplex bir ventrikiiler
erken vuru olmasina Bigemine érken vuru denir.

- Ventrikiil Trigemine: Diizenli olarak iki normal QRS'den sonra bir
ventrikiiler erken vuru olmasina denir.

iki ventrikiler erken vurunun arka arkaya gelmesine couplet ventrikiiler erken
vuruy, ¢ ventrikiller erken vurunun arka arkaya gelmesine ise ventrikiler tagikardi denir.
Ventrikiiler erken vurular normal kigilerde de goriilebilmektedir.
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Ventrikiiler erken vurulann gérildiigi difer durumlar, Miyokard infarktiisi,
digital intoksikasyonu, kalp yetmezligi, semptomimetik ilaglar, hipoksi, mitral kapak
prolpsusu, fazla gay ve kahve alinmasi (3,20,27,41,42).

B-Subraventrikiiler Aritmiler

Anotomik olarak insanlarda atriyumlar ile ventrikiiller elektriksel agidan kalbin
fibroz iskeleti aracth ile izole edilmigtir. Atriyumdaki elektriksel aktivite ancak
atrioventrikiiler nod aracilifi ile ventrikiile geger. Elektriksel iki odacik kavrami nedeniyle
aritmiler ventrikil {izerinden (a'aiumlér ve AV nod ) ve ventrikiilden kaynaklanan bigimde
iki ana gruba ayrilarak incelenir (20). | |

1-Siniis bradikardisi: Sinoatrial nodun yavaglamasina bagh olarak kalp hiznm 60
dakika ve altinda olmas: durumudur. Ozellikleri: P aks normal, PR mesafesi sabit ve PP
araliklan diizenlidir. Saghkh ve iyi kondiisyonlu atletlerde artrmg vagal tonusé bagh olarak
izlenir. Patolojik olarak hasta siniis sendromu, hipotroidi, hipersensitif karotis sendromu,
inferior duvar myokard infarktiisi ve betobloker (verapamil, diltizem), organofosfath

insektisit zehirlenmelerde izlenir (3,20,27,41:42).

Nedenleri: Atletlerde, digital kullanan hastalarda, obstriiktif sanlkta, uyku
durumunda, tiremide, hipotefmisi blanlarda, vagal manevra sonrasi, miksddemi olanlarda,
hasta siniis sendromu olan hastalarda gériliir (20,27).

Sints bradikardisinin kendisine 6zgi bir tedavisi yoktur., Altta yatan hastalik
tedavi edlhr Ancak hemodinamik bozukluk yapiyorsa, hasta siniis sendromunda ve akut
inferior MI seyri sﬁasmda gozlenen semptomatik bradikardinin tedavisi icin 3 mg'a kadar
atropin verilebilir. Diger tedavi segenegi ise 1suprel'dir. Farmakolojik tedaviye yanit yoksa
hataya gegici kalp pili takilr.

2-Siniis duraklamasi:. Sintis digiminde uyan olugma mekanizmasmdaki
bozukluk ile ortaya gikar. Ozellikleri: Sinis kaynakh P dalgasi gorilmez. Siniis
duraklamasmin siiresi ile siniis iz arasinda bir iligki yoktur, AVdigimden veya
ventrikiilden kaynaklanan kacig atimlan genélllikle eslik eder (19,20,27,41).

3-Sinoatrial bloklar: Sinoatrial kavgak bolgesindeki ileti bozukluguna bagh
olarak geligir. Mobitz Tip I ve Mobitz Tip 2 olmak tizerer iki tipi vardir. Her ikisine de
AV kavsak veya ventrikiillerden kaynaklanan kagis atimlan eglik edebilir (3,20,27,41,42).

4-Siniis tagikardisi: Sinis noduhun giktisinin  artmasina baBh olarak kalp
hizinn dakikada 100'iin Gizerine gikmasidr.
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'Ozellikleri: Sinis diiimiinden kaynaklanan normal morfolojiye ve eksene
sahip P dalgalan vardir. PR intervali sabit ve normaldir(0.12-0.20). Fhz 100-200/dk
arasmdadir. PR araliklan genellikle dizenlidir. P-QRS iligkisi 1:1 'dir (3,20,27,41,42).

Eger ileti defekti veya dal blogu yoksa QRS geniglifi normaldir. Ancak yiiksek
hizlarda dal blopu patemi ve QRS genislemesi izlenecei gibi ikinci derece AV blokta
geligebilir. Siniis tagikardisi genellikle fizyolojik bir yamithir. Ates, agn, anksiyefe,

-hipovolemi, sol ventrikil disfonksiyonu, pulmoner emboli, tirotoksidoz ve ilag
zehirlenmesi (amfetaminler, antidepresanlar, kokain) gibi durumlarda izlenir (20,27).

Tedavi siniis bradikardisinde oldufu gibi altta yatan nedenin tedavisidir. Ancak
hastada hemodinamik bozukluk oluyorsa veya hastanin yakinmalan fazlaysa kalp hizm
yavaglatmak igin beta-bloker ilag verilebilir (20). |

S-Siniis aritmisi: Vagal toniisii belirgin bireylerde solunuma bagl olarak siniis
red uyansi ve buna bagl olarakta kalp iz depisiklik gosterir. Cocuklarda ve genglerde
bu saghkh ve normal bir olaydir. Tedavi endikasyonu yoktur. Tek sorun ayiric1 tanilarda
baska aritmilerle kanstinlmasidir (3,20). ’

6-Atriyal fibrilasyon: Atriyal fibrilasyon (AF), supraventrikiiler tagaritmilerin
en sik gorilen formudur.: Atﬁyunﬂarda]d multipl fokiisiin e zamanh ve diizensiz
aktivitesine bagh olarak olusur. EKG'de P dalgas: yoktur. Atriyumlardaki bu kaotik
elektrik aktivite, AV nodun refrakterlik 6zelliklerine bagh olarak ventrikille gegerek
ventrikiilleri depolerize edér. Ventrikiile gegis de ¢ok dﬁzensmdu' Ventrikill mz1 diigitk
veya ¢ok hizh olabilir. Her durum PR mesafesi diizensiz ve deZigkendir.

AF'de QRS iligkisi "diizensizce diizensiz" olarak adlandirilir ve bu 6nemli bir
tamt kriteridir. Atriyal fibrilasyona baBh izoelektrik hat titregimleri en iyi D2 ve D3'te
izlenebilir. Bu titregimler fibrilasyon dalgalan olarak adlandirilir. Ancak birgok vakada
fibrilasyon dalgalan izlenemez. Tam P dalgasmin olmamas: ve diizensiz RR mesafesi ile
konur, ‘

Atrial fibrilasyonun siklikla gorildgi durumlar: Kalp cerrahisi sonrasi, mitral
darhy, atrial septal defekt, miyokardit, tirotoksikoz, perikardit, koroner arter hastahiy,
korpulmonale, pulmoner emboli ve alkol alinmasidir. Bazen de atrial fibrilasyon idiyopatik
olabilir (3,5,9,10,12,18,20,21,31,34).
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Atriyal Fibrilasyon Tedavisi

-Yavas Ventrikiil yamith Atriyal Fibrilasyon: Siddetli ve semptomatik
bradiaritmi varsa kalici kalp pili (internal pace) gerekebilir (20).

-RR Mesafeleri Egitlenmis Atriyal Fibrilasyon: Eger hastalar digoxin
aliyorlarsa mutlaka dijital intoksikasyonu diigliniilmelidir. Bu hastalarda kardiyoversiyon
kontrendikedir. ‘

-Genis QRS'li Atriyal Fibrilasyon: Mutlaka Walf- Parkinson-White sendromu
diisanalmelidir. Dal bloklu iletide bu tip bir EKG goriintimi yapar. Bu grup hastalarm
elektro fizyolojik olarak aragtirilmalan yararlna olur (20).

~Ventrikiil Islevieri Normal Olan Hastalarda Atriyal fibrilasyon: Kalp
hizim100/dk altinda tutacak gekilde digoxin, beta-bloker, verapamil veya diltizem,
amiadorone gibi ilaglar kullamilabilir. Bir kontrendikasyon yoksa hastalar mutlaka varfarin
ile antikoagille edilmelidir. Varfarin dozu, Internal Normalized Rotio’yn (INR) 2-3
arasinda tutacak gekilde ayarlanmalidir. Yetmis yagindan biiyiik hastalara varfarin yerine
sadece aspirin verilebilir (20,41). N

7-Atriyal Flatter: Atriyal flatter, atriyumlarda genis bir dairesel elektrik hareket
sonucu olusur. Atriyum duvarlnda fibrozise yol agan her tiirlii cerrahi girisim, atrial flatter
goriilme siklifm arttinr. Atriyal fibrilasyona oranla daha nadirdir ve stabil olmayan bir
ritimdir. Atriyal depolarizasyon genellikle 300/dk hizda, diizenlidir ve aksi sola ve yukari
dogrudur. Bu nedenle EKG'de klasik testere digi manzarasi izlenir (20,21,27,41).

- Ventrikiil hizini belirleyen etmen AV nodun refrakterlifidir. Genellikle ventrikiil
hizi 100-150/dk civarindadir. Bu da her 3 veya 2 atriyal depolarizasyondan birinin
ventrikiile gegmesi demektir ve 3 veya 2:1 bloklu flatterde tasikardi ile karsilagilabilir. Bu
nedenle 150/dk, dar QRS i her tagikardi atriyal flatter olarak kabul edilir. Karotis masaji
ve AV iletiyi uzatan ilaglar (verapamil, diltizem, digoksin) verilerek blok arttirilirsa
inferior derivasyonlarda tipik testere digi manzaras1 gorilir (20,21,27,41).

Atriyal flattere sebe;‘) olan hastaliklar: Romatizmal -kalp hastalif, iskemik
kalp hastalif, kardiomiyopati, septal defektler, pulmaner emboli, mitral ve trikiisbit kapak
darliklan veya yetmezlikleri, kronik kalp yetmezliji, alkoﬁzn, perikardit, digitalis
intoksikasyonu (3,20,41). '

Atriyal flatterin tedavisi: Hemodinamik agidan stabl olmayan hastalarda acil
kardiyoversiyon gerekir. Kardiyoversiyon igin hasta hastaneye yatinihir ve intravendz kisa
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etkili bir benzadiazepin 5-10mg IV ile sedatize edilerek ve 50 ile baglanarak senkron
modda kardiyoversiyon yapilir. Digital intoksikasyonuna bagh atriyal flatterde
kardiyoversiyon kontrendikedir. Bu durumda sa atriuma gegici bir kalp pili elektrodu
konulup flatterden faha yiiksek hizda uyarilmahdir. Hizli uyan veya kardiyoversiyon
esnasinda AV iletiyi yavaglatan verapamil ve diltizem gibi ilaglar wverilir. Bazen
kardiyoversiyona yamt almamaz. Bu durumda AV iletiyi yavaglatip ventrikil hizim
kontrol etmek disinda bir segenek yoktur. Verapamil veya diltizem tek bagma yada
prokainamid veya disopramid ile kombine olarak verilebilir. Kardioversiyon ile ritm atriyal
fibrilasyona dénebilir. Bu durumda kardiyoversiyon tekrarlamr ancak normal siniis ritmine
donmesi ¢ok zayif bir olasihiktir. Tedaviye verapamil, disopramid veya aminodoronla
devam edilir (20,27,41,42).
8-Paroksismal subraventrikiiler tagikardi: Kalp atm sayismn aniden 100-

260/dk'ya ¢iktig1 bir aritmidir. QRS kompleksleri normaldir. Subraventrikiler tagikardi
otomatisite artigima veya tekrar tekrar uyanlmaya (reentry) bagh olarak geligir. Farkh alt
gruplarda incelenmektedir. Bunlar, Sinizal tagikardi, atriyal tagikardi, AV kavgak
tagikardileri, retrogral iletimi aksesuar yol iizerinden olan atriyoventrikiiler resiprokading-
tagikardileri, ventrikiler -hiznm yiksek oldufu atriyal flatter, fibrilasyondur
(3,8,26,27,41,42).

9-Multifokal atriyal tasikardi: Multifokal atriyal tasikardi (MAT), artmis
otomatizmasina bagh olarak geligen ve sik sik degisik odaklardan koken alan atriyal erken
atimlarla karakterizg bir aritmidir. En stk kronik akciger hastalarinda gozlenir. Aritmi
genellikle zamanla atriyal fibrilasyona doner. Ektopik atriyal aktivite ve daha fazla odaktan
koken alir. Bu nedenle en az tg farkh P dalgasi konfigiirasyonu izlenir. PR mesafesi de
degiskendir. Sik atriyal erken vurulara baglt olarak ventrikiil izt da degisiklik gosterir.
Aym derivasyonda pegpege 3 farkli P dalgasinin izlenmesi MAT tansi igin yeterlidir. Aksi
halde uzun ritim traseleri gekmek gerekebilir.

Tedavi, alta yatan sebebin dizeltilmesidir. Girisimler hastanm asidoz ve/veya
hipoksemilerinin giderilmesine yonelik olmalidr. Ritmin diizenlenmesi i¢in beta-blokerler,
amiadoran ve verapamil kulla.mhr(l 1,20,27,35,41).

10-Kavsak_ai'ith1ileri
a-AtrioveliHiktiler Kaqs Ritmi: Siniis dagim fonksiyonlarmin durmas: veya
bozulthasiyla otondatisé 6zellipi ldn AV digam pace maker 6zelligini tizetine alir. AV
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digimin hz 40-60/dk arasmdadir. Boylelikle kalp digik hizda uyarilmaya baglar
(kavsak kagss ritmi). Uyarnlar ventrikiillere normal iletim sistemiyle iletildiginden QRS 'ler
normaldir. Afriyumlar ise retrograd olarak uyarlacagindan D2, D3 ve aVF
derivasyonlarinda negatif P dalgasi gozlenir. Atriyhmlarm ters yondeki uyarilma hizina
veya yerine gore P dalgalat QRS 'in 6niinde, i¢inde veya hemen sonrasinda olabilir
(3,20,27,41).

b- Akselere Kavsak Ritmi: AV difimiin otomatise artigina bagh olarak
hizlanmas1 ve pace maker gorevini fstlenmesiyle olusur. Hiz 61-99/dk arasindadir
(3,21,28,42,43). |

c- Kavsak Tasikardisi: Otomatise artigiyla AV  kavsak bolgesinden
kaynaklanan bu aritmi genellikle kademeli olarak baslar ve kademeli olarak sonlamir. Kalp
hizi genellikle 70-130/dk arasindadir. QRS komplexleri normal normal goriiniimdedir.
Atriumda retrograd iletim olabilmesine ramen atriyﬁmda siniis ritmi ve atn'él ritm vardr.
Bu ritm en sik miyokard infarktisii, miyokardit, agik kalp ameliyati sonrasi ve digitalis
intoksikasyonunda bazende saghikh kisilerde goriliir (3,21,28,42,43).

C-Ventrikiiler Aritmiler

1-idioventrikiiler Kagis Ritmi: AV tam blok sonucu ventrikillerden kagak
olarak gikan genis QRS bir ritmdir. Hiz dakikada 20-40 arasmdadir (2027,33).

2-Akselere Idioventrikiiler Ritm: Akut miyokard infarktiisiinde trombolitik
tedavi alanlarda, digitalis intoksikasyonunda, hipertansifierde goralir. Hiz dakikada 40'm

iizerinde 100 'tin altndadir (21).
' 3-Ventrikiiler Tagikardi: Ventrikiiler tagikardi lzh (>100atim/dk), diizenli
(hafifce diizensiz 6labilir) ve genis QRS'lere sahip ventrikiil kaynakli bir ritmdir. Ug veya
daha fazla ventrikiiler prematiir atimin arka arkaya gelmesiyle olugur. Ventrikiiler
tasikardide QRS'ler genigtir (0.12sn veya iizeri). QRS'in gekli normal komplexten farkhdir
(3,19,20,26,27,33,41,42).

Ventrikiiler Tasikar;iinin Nedenleri: Koroner arter hastalii, mitral kapak
prolapsusu, saf ventrikiil displazisi, kérdiomiyopatﬂer, uzun QT sendromu, antiaritmik
ilaglar, elektrolit bozukluklan, digitalis toksisitesidir (3,20).

4—Veﬂﬂ'ikuler Flbnlasyon Ventrikiiler fibrilasyon yiizeyel EKG'de tamamen
diizensiz elekﬁii(sei ak’dvlté gosteren ve QRS 'leri bulunmayan bir ventrikiil ritmidir. Bu
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en tehlikeli aritmidir. Ventrikiler fibrilasyon sirasmda yeterli kardiyak debi olmadigindan
doku perfizyonu olmaz, biling kaybolmustur ve nabiz alinamaz (3,20,27,41,42).

D-Atrioventrikiiler Bloklar ,

1- 1.Derece AV Blok: PR mesafesinin 0.20 sn ve lizerine ¢ikmasidir. Yaga
bagli olarak PR mesafesi, ayrica beta bloker ilaglar ve digoksin de PR mesafesi uzamasi
yapar. Klinik 6nemi yoktur ve tedavi gerekﬁrmez(3',20,27,4l,42);

2-Tip 1 2. Derece AV Blok (wenkebach=mobitz tip 1): Bu tip blokta pr
messafesi giderek uzar ve bir P'den sonra QRS izlenmez. Asemptomatik hastalarda tedavi
gerekmez. Infrior MI sonras: gegici olarak mobitz tip 1 geligebilir. Yakm izlem yeterlidir.
Iskemi sirasinda geligiyorsa doku adenozu birikimine bagl olabilir ve aminofilin verilmesi
yararh olur (3,20,27,41,42).

3-Tip 2 2.Derece AV Blok (Mobitz Tip 2): Bu tip blokta bazi P 'ler iletilemez.
Tehlikeli bir bloktur. Hasta semptomatik olsun yada olmasm 6nce gegici kalp pili ile
izlemek, blok devam ediyorsa kalici kalp pili koymak gerekir (3,20,27,41,42).

, 4-AV Tam Blok: P dalgalan ventrikiile iletilmez. Ventrikiilleri bagka bir odak
kontrol etmektedir Bu odak genellikle AV noddur. Bu durumda 40-60/dk hizinda dar
QRS'li nodal ritm ve bu ritmden bagimsiz P dalgalan izlenir. P-QRS iligkisi kalmamugtir.
Normal P hizi 60-80/dk arasinda oldufu digiiniilirse P dalgalan QRS komplexlerinin
igerisine girer ve gikar. Ventrikiilii purkinje sistemi kontrol ederse hiz daha da yavaslar
(20-40/dK) ve QRS genistir. Tedavi gegici ve takiben kalict kalp pili yerlegtirilmesidir
(3,20,27,41,42). -

E-Dal Bloklar

1-Sag Dal Blogu: Sag dal bloju genellikle iskemik, romatizmal ve konjenital
kalp hastaliklarina eglik eder. Ancak saghikl kigilerde de izlenebilir. Saf dal blogunda
ventrikil aktivasyonunun siralamasmda bozulma olmugtur. Once septum ve sol ventrikiil
depolarize olur, uyan liften life iletilir ve sag ventrikiil depolarize olur. Bu nedenle QRS
kompleksinin baglangi¢ aksi no;maldir ancak takip eden kisminda vektor belirgin bigimde
saga doner(3,20,27,41). o

Sag Dal Blo'gjuf’lun EKG Bulgular:

1-QRS siiresi >0.12 sn

2-V1 derizasyonlarinda biiyiik R' dalgast gorillir.

3.V5, V6, D1 ve AVL'de genis terminal S dalgast
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4-Normal septal 'q’ dalgalan

5-V1'de negatif T dalgas: (sekonder T degisikliBi)

6-Sap prekardiyal derivasyonlarda (V1,V2) ST segment ¢okmesi

7-V1 ve V2'de intrinsikoid defleksiyon zamanminin (ventrikiiler aktivasyon
zamam) uzamasi (>0.08 sn) (QRS baslangicindan R'dalgasinin tepesine kadar gegen siire)
(20) |

2-Sol Dal Blogu: Sol dal blofu daima organik ve biiyiik oranda da iskemik
nedenlere baglhidir. Nadiren saglikls kisilerde de sol dal blogu geligebilir. Sol dal blogunda
tiim aktivasyonlar anormaldir. Septum sagdan sola depolarize olur. Once sag ventrikiil
depolarize olur ve takiben liften life yavas iletiyle saB ventrikiil aktive olur (3,20,27).

Sol Dal Blogunun EKG Bulgular::
1-QRS'siiresi >0.12 sn
2-Lateral derivasyonlarda (aVL,V5,V6) genig ¢ift tepeli R veya monofazik R dalgas:
gorilir.
3-Sag prekardiyal derivasyonlarda (V1,V2) genis Sdalgasi, QS veya RS dalga formu
gorilir,
4-Sekonder ST ve T degisikligi A( V1'de ST segmenti yiikselmesi, V5-V6'da ST segmenti
¢okmesi ve T negatifligi)

* 5-Sol prekardiyal derivasyonlarda (VS5,V6) intrinsikoid defileksiyon zamamnm uzamas
(>0.06 sn) ‘

6-V5-V6 'da septal'q'dalgalan kaybi (20).

Sikca goBis 6n duvan derivasyonlannda RS dalga morfolojisinden qR dalgas
morfolojisine gegis gozlenir. Normalde gegis noktas1 V3-V4 derivasyonlarinda kaydedilir.
Gegis noktasinn horizontal eksende V5-V6 'ya dogru yer defistirmesi R dalgast
‘progresyon bozuklufunu gésterir. Frontal diizlemde ise ortalama QRS vektorii -30 ile
+90 derece arasmda bulunur (20).

T dalgasi: T dalgas; repolarizasyonu temsil eder. Bélgesel faktorlere hassas
olan repolarizasyon olaymnda primer veya sekonder olarak T degiklikleri gdzlenebilir.
Normalde T dalgasim olusturan vektdriin QRS vektdrii ile aym yonde yada farkh yonde
olusu T dalgasmm pozitif yada negatif olmasim saglar (20,27).
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Normal Varyasyonlar
1-Cocuklarda ve genglerde goriilen ergenlik dénemine ait T dalgas: degisiklikleri (juvenil
T:V1-V3 arasi T negatifli3i) .
2-Geng erkeklerde gozlenen erken repolarizasyon bulgulan (konkavitesi yukan bakan ST
segmenti yiiksekligi)
3-Cocuklarda ve genglerde kaydedilén yiiksek sol ventrikiil voltaji (ince gogiis kafesi
yapisinz bagli olarak sol ventrikil hipertrofisi voltaj kriterleri)
4-Kisa PR intervali
5-R prograsyon bozukluBu
6-Genglerde ve gocuklarda goriilen sa eksen sapmasi
7-Siniis aritmisi
8-Obezlerde gozlenen diigiik voltajlar (20).

ARITMILERIN TEDAVISi
Yukanda belirtildi3i gibi kalp aritmileri; teghis ve tedavi giigliikleri gosteren klinik

tablolarla ortaya ¢ikabilir. Aritmili hastalarin tedavisinde iki ydntem izlenir:

1-Aritmili hastalarn tedavisinde genel yaklagim

2-Spesifik olarak aritmilerin tedavist _
1-Aritmili hastalarin tedavisinde genel yaklagim: Aritmilerin nedeni olan hastalifin
tesbit edilmesi gok onemlidir. Bu kalp hastaliklar tedavi edilmeden aritmi tam olarak
kontrol altina alinamaz. Aritmiler atrioventrikiiler ileti bozukluklari, AV nod ile his demeti
dallaninin iskemisi, fibrosis veya kalsifikasyonundan kaynaklanabilir ya da atrirumlarm
~ bogalmasmm giiglegtiren bir engel ve atriyumlarin geniglemesine neden olan ga%;itlikiorganik
kalp hastaliklarida aritmilere sebeptir. Buna kargilik organik bir bozukluk veya patoloji
olmadan da ritm bozuklugu ortaya gikabilir. Tlag toksisitesi de klinikte sik goriilen aritmi
yapén sebepler arasinda goriiliir. Aritmilerin tedavisinde &ncelikle belirtmis oldufumuz
bu patolojilerin ortadan kaldinlmas gerekmektedir (42).
2-Spesifik Olarak Aritmilerin Tedavi: Aritmilerin sekline gore klinik ortamda
antiaritmik ilaglarla tedavi edilmesidir. Bu amagla aritmisi olan hastalar koroner yogun
bakim {nitesinde monitdrize edilerek, sik vital takip ahnarak tedavi programu uygulamr
(42). ‘



Gruplara ayrdigimiz bu  aritmilerin  tedavisi gegifli entiaritmik ilaglarla
saflanmaktadir Bu ilaglarin bir kismu atrium ve ventrikiil ﬁbrilasydmma karg kullantlir ve
bunlar baz kaynaklarda atriofibrilatuvar ilaglar olarak ayirdedilir.

Bu antiaritmik ilaglarin smiflandiriimasi Tablo 2°de gosterilmigtir (3,25,28,29,32,44).

Tablo 2: Antiaritmik laclar .
GRUP 1 GRUP3
Qunidin : Bretylium tosylate
Procainamide Aminodorone HCL
Lidocaine '
Mexilitine, HCL
GRUP 2 GRUP 4
Propofenone - Kalsiyum Kanal Blokerleri
Metipronolol Verapamil
Ateronolol Nifedipin
Pindolol Diltizem HCL
Oksprenol
Asebutolol
GRUPS
Kalp Glikozitleri
Digoksin
Digitoksin
GRUP 1

QUNIDIN: Sodyum kanallanini inhibe ederek etki gosterirler. Uyanlann arka
arkaya gelmesine (Reentry), ektopik atrial ve ventrikiiler tasiaritmilere karg1 genis bir etki
alam vardir. AV nodal tagikardilerde ve wolf-parkinsan-white sendromundaki reentry
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tagikardilerde iletiyi yavaglatir ve tedaviye cevap vermeyen  dbonemi uzatir
(3,24,28,32,44).

Endikasyonlan
~Paroksismal Subraventrikiler tagikardi
-Atriyal Flatter
-Atriyal Fibrilasyon
-Extrasistoller
-Kardiyoversiyon sonras: siniis ritminin idamesinde (3,24,28,32,44).
Etkileri
~Uyan olusumunu yavaglatir.
-Miyokardin uyanlabilirlifini azaltir.
-Vagusu bloke edici etkisi vardir.
-Myokardin kontraktilitesini azaltir.
~AV iletiyi azaltir (3,24,28,32,44)"
Yan Etkileri
En Sik Goriilenler;
-Diyare
-Bulanti
-Bag agnist
-Sersemlik hali
Kinidine Bagh Geligen Hipersensivite Reaksiyonlari;
-Ates '
-Cilt dokintiisit
-Trombositopeni
-Agraniilositoz
-Hepé.tit
-Lupus Eritamotozuz
-QT uzamas! yapabilir (28,32,44).
Kontrendikasyonlan
Kinidin, QT uzamasyla birlikte olan veya bu durumun neden oldugu
ventrikiiler tagiaritmilerde ve ventrikiiler tagikardilerin aksmnin yoniiniin degigip sarmal
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zincir gibi gdrimti almasma (Torsades de Pointes) efilim yaratan ilaglarla birlikte tedavi
varsa kontrendikedir.

Eger onceden uzun QT veya QRS yada konjestif kalp yemezli3i varsa klinik
olarak baglangig dozu digiik tutulmali ve yakin monitorizasyon takibi yapilmalidir. Hasta
siniis sendromu, dal bloklari, miyastania gravis ve ciddi karacifer yetmezliklerinde
kontrendikedir. Ulseratif kolit ve 'rejyonal enterit ybninden dikkatli olunmalidir
(28,32,44). ‘

PROCAINAMIDE -

Prokainamid, ventrikiller tagikardi dahil subraventrikiller ve ventrikiler
aritmilere etkili ohnaktadu. Genellikle oral verilmesine ragmen eger lidokain etkisiz
kalmugsa intravendzde verilebilir. |

Endikasyonlar:

~Ventrikiiler ritm bozuklukian

-Baz1 atriyal ritm bozukluklan _

-Aritmalin kontrendike oldugu durumlarda

-Akut miyokart infarktiistinde (3,6,28,32,44).

Etkileri

-AV iletiyi yavaslatarak siiresini uzatir,

-Kalbin uyanlabilirlifini azaltir, -

-Myokard kontraktilitesini quinidineden daha zayif olmak tizere azaltr
(3,6,28,32,44).

Kontrendikasyonlar

-Sok

-Miyastania gravis

-Kalp bozuklugu

-Ciddi bobrek yetmezligi

‘Bradikardide (28,32,44).

Yan Etkileri

-Nadiren hipotansiyon

-Bradikardi

-Bulanti-kusma

-Diyare
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-Dokiintii

-Haliisinasyon

-Psikoz (28,32,44).

LIDOCAINE

Lidokaine, Akut Miyokart In_farktﬁsﬁ ve kardiak cerrahi ile ilgili olan aritmilerin
baskilanmasinda standart olarak kullanilan bir ilagtr (28,32,44).

Endikasyonlan

~Ventrikiler ekstasistolller

-Ventrikiiler Tagikardi

-Ventrikiiler Fibrilasyon

-Digoksin toksisitesi sonrasi ritm bozukluklan

-MTI'da ventrikiiler fibrilasyon profilaksisi (28,32,44).

Kontrendikasyonlar

~Atriyal ritm bozukluklan

-Atrioventrikiiler bloklar

Yan Etkileri

-Konusma degisiklikleri

Kisilik defisikligi

-Halisilasyon

-Ajitasyon

-Suur sevyesinde azalma

-Adele seyirmeleri

-Konviilsiyon

-Kulak ginlamas:

~-Cift gorme

-Bradikardi

-Hipotansiyon

“Kardiyak arrest (28,32,44).

MEXILITINE
) Mexiletine de lidokain gibi esas olarak ventrikiiler aritmi tedavisinde kullanhr.
Sik goriilen gastro intestinal (GI) ve santral sinir sistemi yan etkileri dozu ve muhtemel
teropotik yararlanim smirlamaktadir (28,32,44).
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Endikasyonlar

- MI ve iskemik kalp hastaliklarinda ventrikiiler aritmiler

- Ventrikiller ekstrasistoller

- Digoksinin neden oldugu ventrikiiler tagikardi (28,32,44).
Etkileri

Kalbin depolarisyon hizim azaltarak kalp hizim yavaslatr.
Kontrendikasyonlan

- Kardiyolojik sok

- Ikinci veya figiincii derece blok

- Karaciger sirozu

- A@ir renal yetmezlik (28,32,44).
Yan Etkileri

- Hipotansiyon

- Siniis bradikardisi
- Atriyal fibrilasyon
- Dispepsi

- Tremor (28,32,44)7

GRUP 2

PROPOFENONE (RYTHMONORM)

Propafenon, hiicre igine dogru olan hizh sodyum kanalim bloke eder. Gigla
mebran stabilize edici aktivitesi vardir ve Q-T aralifim etkilemeden, P-R ve QRS siiresini
uzatir. Ayni zamanda hafif derecede beta-bloker ve kalsiyum antagonisti 6zelligi vardir
(28,30,32). Doz giinde ii¢ kez 150-300 mg olup 1200 mg'a kadar ¢ikabilir.

Endikasyonlar _

- Yasami tehdit eden ventrikiler aritmiler

- Wolf-Parkinson Whits sendromu

- Atriyal flatter

- Atriya] fibrilasyon (28,32).
Kontrendikasyonlarn

- Onceden varolan siniis, AV veya dal anomolileri
- Deprese sol ventrikil fonksiyonu
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- Astim (28,32,37).

Yan Etkileri

- PR veya QRS'te uzama

- ileti bloklan

- Siniis nodunda inhibisyon

- Genig kompleksli VT (28,32).

GRUP 3
BRETYLIUM TOSYLATE |
Bretylium genellikle AMI déneminde terarlayan VF veya VT'de lidokain yada

kardiyoversiyon faydasizsa kullanilir. Nodal yada ileti dokularinda az bir inhibitor etkisi

vardir.

Baglangi¢ dozu 5 mg/kg olmalidir. % 5 veya % 9 NaCl ile sulandinlmalidir.
Acil durumlarda diliie edilmeden uygulanabilir (28,32).

Endikasyonlar .

Bretylium, defibilasyon ve ektrenal kalp masaji yapilacak hastalarda 6zel bir

kullanim yerine sahiptir (28,32). .

Yan Etkisi

- Hipotanﬁyon

- Verildiginde baglangigta hipertansiyon ve aritmide artig
- Bulant

- Kusma (28,32).

AMINODORONE

Etkileri

- Miyokard hiicrelerinin aksiyon potansiyeli siiresini uzatir
- Tedaviye direng periodunu uzatir

- Kardiyak kontraktiliteyi azaltir (3,14,22,28,32,40,43)
Endikasyonlar

- Atriyal ritm bozukluklar:

- Nodal ritm bozukluklan

- Ventrikiiler ritm bozukluklar:
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- Diger ilaglarm etkisiz yada kontrendike oldugu kalp yetmezligi ile birlikte ritm
bozukluklar ile gorillen angina (3,28,32,40,41,44).

Kontrendikasyonlan

- Siniis bradikardisi

- Hasta siniis sendromu

- AV blok (3,28,32,40,41,44).

Yan Etkileri

- Hipotansiyon

- Bradikardi

- AV blok

- Siniis grkrgh blok

- Ventrikiiler tagikardi

- Kardiojenik sok

- Isikls halkalar gorme 4

- Afizda metalik tat (3,28,32,40,411,44).

Dikkat Edilecek Noktalar

- IV olarak yavag ve sulandinlarak uygulanmah

- Arteriyal tansiyon (TA ) ve ritm takibi yapilmal

- Isoptin ve beta blokérlerle dikkatli kullaniimak

- Digoksin diizeyini yiikseltebilir

- Coumadinin antikoagulan etkisini arttirir (28,32,44).

Aminodorone (Cordorone)’nin intravendz olarak atriyal fibrilasyonda
kullamildiktan sonra, siniis ritmine déniig ile ilgili ritm dmekleri Ek 3°de gdsterilmigtir.

- GRUP4
VERAPAMIL
AV nodu boyunca yavas kanal bagmb iletiyi inhibe eder. Supraventikiler
aritmilerde biiyik iledeme saflamigtir. Atﬁyal fibrilasyonda veya flatterda ventrikil izint
kontrol eder. Hipertansiyonda endikedir (28,32,44).
~ Yan Etkileri
-Hipotansiyon
-Bulant:
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-Kusma

-Diyare

-Karm agnis1 (28,32,44).

DILTIZEM

Endikasyonlar

- Unstable angina

- Efor anginasi

- Non QMT'larda profilaktik etki

- Hafif ve orta derecede atriyal hipertansiyon (28,32,44).
Etkileri

- Koroner damarlanin dilatasyonu

- Arteriyolleri dilate ederek TA’m;l diigmesini saglar

- AV iletiyi yavaglatir

- Atriyal fibrilasyonda etkilidir (28,32,44).
Kontrendikasyonlan

- Hasta siniis sendromu

- II ve IIT derece AV bloklar
- Sistolik kan basinci 90 mmHg'nin altinda olan hipotansif hastalar (28,32,44).
Yan Etkileri

- AV blok

- Bag donmesi

-

- Hipotansiyon

- Konstipasyon

- Bag aginis1

- GIS bozukluklar

- Bradikardi

- Kalp yetmezligi (28,32,44).

GRUP 5

DIGOXIN
Endikasyonlan

- Kronik kalp yetmezligi
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- Tagikardiler

- Kronik atriyal fibrilasyon (Af)

Doz

Erigkinlerde ve 10 yag tizerindeki gocuklarda hizh dijitalizasyon 24-36 saat oral
yolla 1-1,5 mg ile baglayarak kompansasyona kadar uygun arahklérla 0,25 verilebilir
(13,28,32,36,44).

" Dikkat Edilecek Noktalar

- Ventrikiiler fibrilasyon, tam veya 2. derece AV bloku, agin siniis bradikardisi
ve parenteral kalsiyum uygulamasinda kontrendikedir. Potasyum azaltxcy kortikosteroidler
ve ditiretikler bu preparatin toksisitesini arttinirlar.

-Antiasit peptin, Neomisin ve Kolestiramin Digoksinin absorbsiyonunu
azaltular. Kotroner yetmezlik, elektrolit dengesizlipi, renal ve karaciger yetmezligi
olanlarda ve yaglilarda kullanllacak doz miktan diigiirilmelidir.

- Htag IV uygulanirken yavas yavas yapiimalidir.

- IV yapilirken monitor takibi yapilmalidir. Nabiz kontrol edilmelidir.

- Hastaya san-yesil halkalar gordiginde haber vermesi sdylenmelidir (3,44).

Saymig oldugumuz bu antiaritmikler giniimiizde sik kullamlanlardir. 2. Grup
ilaglar olan Metipronolol, Atenolol, Pindolol, Oksprenol, Asebutalol giiniimizde
kullanilmamaktadir (28,32).

Tiim anti aritmik ilaglar kullamhrken hemsirenin dikkat edecegi noktalar;

- Hemsire 6ncelikle kullanilan antiaritmigin etkisini, yan etkisini bilmelidir. flaci
kullanacak olan hastanin tibbi hikayesinden haberdar olmahdur.

- Hemgirenin ilact uygularken ritm degigikligini takip etmesi gereklidir. Ani ritm
degisikligini kaydetmeli ve hekime haber vermelidir.

- Hasta ve ailesine bilgi verilmelidir,

- Bu tip ilaglan kullanan hastalardan dizenli araliklarda ritm drnefi almalidir.

- Hastay1 yan etkiler yoniinden gdzlemelidir.

-Hastaya kullamlan ilag anlatlmali, goriilebilecek yan etkileri konusunda
uyarimalidir. ;

- Vital bulgulan sik sik kontrol edilip kaydedilmelidir.
- Nabzi apeksten 1 dk. sayarak kaydedilmelidir.
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- Hasta i¢in sakin sessiz bir ortam saglanmalidir.

- llag-ilag etkilegimleri yoniinden gozlenmeli ve etkilesimde olan ilaglarn saatleri
aym saate koyulmamahidir.

- Tlag-besin etkilesimleri yoniinden hasta gdzlenmelidir.

- flacm etkilerini daha rahat izleyebilmek igin hasta monitdrize edilmelidir.

. - Hastada gdriilecek yan etkiler yoniinden hazirlikli olunmahidir.

- Hastamin bulantis: olabilir. Hastaya lateral pozisyon verilmeli, bébrek kiivetin
yakminda olmas: saBlanmahdir.

- Ani ritim degisiklii olabilir. Bradikardi geligebilir. Bunun igin g:ekﬂmls olarak
atropin 1/2 ve adrenalin 1 mg. bulundurulmahdir.

- Tagikardisi olabilir. Oksijen verilmeli, beloc ampul hazir bulundumlmahdlr.

- Hipotansiyon geligebilir. Hastaya trendelenburg pozisyonu verilmeli, volim
tamamlayicilar hazir bulundurulmalidir.

- VT, VF gibi ritimler i¢in defibilator hazir bulundurulmahidir. Acil miidahale
i¢in materyaller hazirlanmalidir (3,7). -
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5. GEREC VE YONTEM

ARASTIRMANIN SEKLI

Kardiyak ritm bozuklugu nedeniyle hastaneye yatan ve antiaritmik ilag tedavisi
uygulanan olgularda, antiaritmik ilaglann etki ve yan etkilerinin izlenmesi ve uygun
protokollerin olusturulmast amaciyla yapilan cahsma tammlayaci analitik bir aragtrmadr.

ARASTIRMANIN YAPILDIGI YER VE ZAMAN

Aragtirma 1 Haziran 2000 - 1 Ocak 2001 taribleri arasinda Istanbul Memorial
Hastanesi, International Hospital ve Istanbul Kardiyoloji Enstitiistinde gergeklegtirilmigtir.
Bu hastaneler; rasgele orneklem yontemiyle segilmis olup, hasta yoglirdugu ve
surktilasyonu fazla olan ve arastirmayi kabul eden kurumiardir.

ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEM SECIMi
Aragtirmanin evrenint Istanbul Memorial Hastanesi, International Hospital ve
Istanbul Kardiyoloji Enstitiisi kardioloji servislerinde yatan, antiaritmik ilag tedavisi alan
hastalar olugturmaktadir.

Omeklem grubu ise 1Haziran 2000-1 O cak 2001 tarihleri arasmda bu
servislerde antiaritmik tedavisi alan 106 olgudan olugmaktadir. 6 olgunun verileri eksik
oldugu icin ¢aligma digt birakilmistir. Otneklem sayis1 aragtirmay: kabul eden, iletisim
kurulabilen ve ulagilabilen hastalara gore belirlenmigtir,

VERILERIN TOPLANMASI

Veriler antiaritmik ila¢ kullanan hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine yonelik
31 soruluk bilgi formu ve ritm takipleri aracihfiyla saglanmgtir. Bilgi formu birebir
hastalarla goragiilerek doldurulmugtur. Kardiyak ritm omekleri hemgire tarafindan,
tedavinin baglangig saatinden itibaren her giin dizenli olarak kaydedilmistir. Ritm takibi
igin konusunda uzman hemgireler ile igbirlifi yapilmig ve vital bulgular igin hemgire
gozlem formlarndan da yararlanmilmgtr. Cahgmamin amag¢i agiklanmig, antiaritmik
ilaglanin etki ve yan etkileri hakkinda bilgi verilerek kayit tutulmasi istenmigtir. Daha sonra
bu kayitlar, ritm 6mekleri ve vital bulgular igin degerlendirilmigtir.
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VERILERIN DEGERLENDIRILMESi

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi igin bilgisayarda statistical pachage
of social sicience (SPSS) paket program kullanilarak uzmanlar tarafindan yapilmug, ki
-kare, tek yonlii varyans analizi, student t testi, kruskal wallis tek yonlii varyans
analizi, korelasyon analizi kullanitomgtir Tablolarda 5°den kiigitk degerler igin fisher
kesin ki-kare testi kullandnmugtir.
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6- BULGULAR
Haziran 2000-Ocak 2001 tarihleri arasinda Istanbul Memorial Hastanesi,
International Hospital, Haseki Kardioloji Enstitiisii’nde antiaritmik tedavi uygulanan
100 hastanin sosyo-demografik ozellikleri Tablo 3’de g6sterilmigtir.

Tablo 3: Sasyo- demografik Szellikler ( N=100 )

Sosyo Demografik Ozellikler
n %
as Gruplari  {20-29 yil 7 7.0
30-38 yil 13 13.0
40-49 yil 31 31.0
50 ve Ustii 49 49.0
Cinsiyet Erkek 44 44.0
Kadin 56 566.0
Egitim Durumu {Okur Yazar Degil 13 13.0
ilkokul 49 49.0
Ortaokul 10 10.0
Lise 9 9.0
Universite ~ 19 19.0
[Medeni Durum {Evii 66 66.0
Bekar 9 9.0
Dul 25 25.0
{Meslek Ev Hanimi 50 50.0
isgi 4 4.0
Memur 12 12.0
Serbest 29 29.0
Ogrenci 5 5.0

Tablo 3 incelendiginde; 6rneklem grubunun; % 49’u 50 yas ve istii, % 56’smnm
kadin, % 66 smn evli, %49’unun ilkokul mezunu, % 50’sinin ev hammt oldugu
gorilmektedir.

Olgulann ahgkanliklan ve hastabklan hakkindaki bilgiler Tablo 4’de
gOsterilmigtir.

Tablo 4 incelendiginde; drneklem grubunun % 70’inin sigara kullanmadig, % 95
inin alkol kullanmadif, % 72’sinin bagka hastalig olmadifi, % 58’inin ailesinde kalp
hastalifn oldugu, % 65’inin daha 6nce aritmi nedeniyle hastaneye bagvurmadigi, %
56’smin hastah@ hakkinda bilgisinin olmadigi, % 70’inin sirekli kullandif bir ilag
oldufunu, % 78’inin spor yapmadifit, % 52’sinin diizenli sahk kontrolii yaptirdigi,
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% 79’unun nabiz saymay: bilmediZi, % 98’inin hastaligmm giinlik yasammm etkiledigi
gorilmektedir.

Tablo 4: Ahskanhklar ve hastahik hakkmdaki bilgiler (N= 100)

Sigara Kullantmi
n %
Evet 20 20.0
Hayir 70 70.0
Birakms 10 - 10.0
Alkol Kullanimi Evet 5 5.0
Hayir 95 95.0
Bagka Hastahigin Varhi Evet 28 280
Hayir 72 72.0
Allede Kalp Hastaliinin Olmasi  |Evet 58 58.0
Hayir 42 42.0
Daha Once Aritmi Nedeniyle|Evet 35 35.0
Hastaneye Bagvuru
Hayir 65 65.0
|Hastalig: Hakkinda Biigi Evet 4 440
Hayir 56 56.0
Siirekli Kullandigi llag Evet 70 70.0
Hayir 30 30.0
Spor Yapma Evet 2 220
Hayir 78 78.0
Duizenli Saghk  KontrollerinifEvet 52 52.0
Yaptirma
Hayir 48 48.0
Nabiz Saymasin Bilme Evet 21 210
Hayir 79 79.0
Hastalifinin Gonldk Yagantisini|Evet 98 98.0
Etkilemesi
Hayir 2 2.0

Olgularin kan basmnc: solunum sayist, nabiz sayist ve ozellikleri (yasam bulgularr)
Tablo 5°de gosterilmistir,

Tablo 5 incelendiginde; érmeklem grubunun % 50’sinin sistolik kan basincinm
100-119 mmHg arasinda, % 60’mn diostolik kan basmcimn 60-79 mmHg arasinda
oldugu, %37’sinin nabiz sayisimn 80-99/dk arasmda oldufu, % 68’inde defisit
olmadig % 55’inin solunum sayisimn 20/dk’nin altinda oldugu goriilmektedir.
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Tablo 5: Kan basinci, solunum, nabiz sayisi ve bzellikleri
(N=100)

Yasam Bulgulan [Olglilen _
Degerler In %
Sistolik Tansiyon |80-99 21 21.0
jmmHg 100-119 |50 50.0
120-139 |21 21.0
140-159 |8 8.0
Diastolik 40-59 19 19.0
Tansiyon 160-79 {60 60.0
jmmHg 80-99 21 21.0
Nabiz/dk 59 altt 4 4.0
( Radial) |60-79 28 28.0
’ 80-99 37 37.0
100-119 |25 25.0
120-139 |4 4.0
140 ve Gstii |2 2.0
- |Defisitin Olmas! |[Evet 82 320
Hayir 68 68.0
Solumun 20 alti 55 65.0
Sayisi 21-30 arasi |38 38.0
3140 arasi |6 6.0
41 ve ustd |1 1.0

Aritmilerin dagilimt Tablo 6°da gosterilmistir.

Tablo 6 incelendiginde; dreklem grubunun % 62’sinin ritminin atriyal fibrilasyon
oldugu, %15’inin ventrikiiler erken atim, %14’iiniin ventrikiiler tagikardi, %9’unun ise
subraventrikiiler tagikardi oldugu gorilmektedir. "

Tablo 6: Ritm dzellikleri (N=100)

Ritm n %
Atriyal Fibrilasyon - |62 620
"IVentrikGler Tasikardi 14 140

Subravantrikuler Tagikardi {9 8.0

Ventrikller Erken Atim 15 150
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Oksijen saturasyonu ve aldifi-¢ikardi: sivi miktart Tablo 7°de goOsterilmigtir.

Tablo 7: Oksijen saturasyonunu ve aldigi-gikardigi sivi miktan

N=100)
|Veriler n %
|Oksijen 86-80 36 36.0
Saturasyonu  {91-85 46 46.0
(%)
96-100 18 18.0
Aldigi-Cikardigt {1500 alti 1 1.0
Sivi Miktarn
(ml) 1501-2000 |6 6.0
2001-2500 |1 1.0
Takip 92 92.0
Yapiimayan

Tablo 7 incelendifinde; 6rmeklem grubunun; % 46’simn  oksijen saturasyonu %
91- % 95 arasinda oldufu ve % 92’sinde aldifi-gikardift stvi miktarnin takip
edilmedigi goriilmektedir,.

Kullamlan antiaritmik ilaglar Tablo 8°de gdsterilmigtir.

Tablo 8: Kullanilan antiaritmik ilaglar (N=100)

Kutllanilan

Antiaritmik

llaclar n %
Diltizem 21 210

Rytmonorm 22 22.0
Cordorone 44 44.0

Aritmal 13 13.0
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Tablo 8 incelendiginde; orneklem grubunun % 44 Uniin aritmi tedavisinde
cordorone kullandi@1 goriilmektedir.
Olgulann siniis ritmine ddnme ve siireleri Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9: Sinis ritmine dénme ve siliresi (N=100)

Toplam
Veriler n % N %
SinGs  Ritmine|Evet 90 90.0 |100 100.0
qunme
Hayir 10 10.0
o » 90 100.0
SinGs  Ritmine{1-15 Saat 18 20.1
Donme Siresi
16-30 Saat 26 '28.8
31-45 Saat 5 56
46-60 Saat 15 16.6
161-75 Saat 19 21.1
76-90 Saat 7 . 7.8

Tablo 9 incelendiginde; 6rneklem grubunun %90’1nin siniis ritmine dondagii, %
10’unun ise siniis ritmine donmedigi gorilmektedir, Aym gekilde % 26’siun sinis
ritmine 16-30 saat arasinda dondugin goriilmektedir.

Kullamilan antiaritmik ilaglar ile siniis ritmine dénme arasindaki fark Tablo 10°da
gésteﬁlnﬁ§ﬁr.

Tablo 10: Kullamlan antiaritmik ilaclar ile sinlis ritmine dbnme arasindaki fark
{N=100)

Antiaritmikler Evet Hayir X?
Sinlis
Ritmine Dé6nme  {n % n % P
jzem 17 170 |4 40 J2.522
0.475*
|Rytmonom 20 200 |2 2.0
1Cordorone 41 410 |3 3.0
Aritmal 12 120 |1 1.0
Toplam 90 900 |10 10.0
*>0.05
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Tablo 10 incelendiginde; Antiaritmik il{u; olarak Cordorone kullananlann %
41’1 sinus ritmine d6nmiig, % 3’0 ise donmemigtir. Siniis ritmine dénme agisindan
antiaritmik ilaglar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmamgtr
(x*=2.522, p > 0.05).
Kullanilan antiaritmik ilaglar ile aritmi tams: arasindaki fark Tablo 11°de
gosterilmigtir.

Tablo 11: Aritmi tanisi ve kullanilan antiaritmik ilaglar arasmndaki fark (N=100)

|Ritmler Atriyal Ventrikiiler [Subravent- |Ventrkiiler
Fibrilasyon [Tagikardi |rikuler Erken Atim|X?
Tagikardi
Antiaritmatik P
llaglar n % n % n % In %
. ] 46,447
Diltizem 10 100 |2 20 |4 40 {5 5.0
0.000**

IRytmonom |20 200 {1 10 Jo oo 1 10

.

rCOIdorone 32 320 {3 30 |4 40 |5 50

Aritmal 0 00 8 80 |1 10 |4 4.0

Toplam 62 620 |14 140 |9 9.0 |15 150
‘""p<0.001

Tablo 11 incelendifinde; 6rneklem grubundan ritmi atriyal fibrilasyon olan toplam
62 kiginm % 20’si antiaritmik ilag olarak Rytmonorm kullanmakta, ritmi ventrikiiler
tagikardi olan 14 kisinin %8 antiaritmik ilag olarak Aritmal kullanmakta, ritmi
subraventrikiiler tagikardi olan toplam 9 kiginin % 4’G  antiaritmik ilag olarak Diltizem ,
%4t Cordorone kullanmakta, ritmi ventrikiler erken atun olan 15 kiginin % 51
antiaritmik ilag olarak Cordorone kullanmaktadir. Aritmi tams: ve kullamlan antiaritmik
ilaglar arasinda istatistiksel olarak anlaml: bir iligki saptanmgtir
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(0= 46.447, P < 0.001). Aritmi tedavisinde en fazla %44 oram ile Cordorone
kullanilmaktadir. En fazla gorilen aritmi gekli atriyal fibrilasyondur ve tedavisi igin %32
oranda Cordorone tercih edilmektedir.

Kullanilnug olan antiaritmik ilag dozlan mg olarak Tablo 12°de gosterilmigtir.

Tablo 12 incelendifinde; aritmi i¢in kullanilan antiaritmik ilag dozlarinin %30
olguda 101-500 mg arasinda oldugu, %23 olguda 100 mg ve altnda oldugu, %1
olguda ise 3001-3500 mg oldugu goriilmektedir.

Tablo 12: Antiaritmik ilac dezlan

Antiaritmik ilag

dozlan n %
100 mg ve alt1 23 23.0
101-500 mg 30 30.0
501-1000 mg 21 21.0
1001-1500 mg 12 - 120
1501-2500 mg 8 8.0
2501-3000 mg 5 5.0
3001-3500 mg 1 1.0
Toplam 100 100.0

Siniis ritmine doniig siiresi agisindan antiaritmik ilaglar arasindaki fark Tablo 13°de
gosterilmigtir.

Tablo 13 incelendifinde; siniis ritmine doniis agisindan antiaritmik ilaglar
arasinda anlaml bir fark bulunmugtur (KW = 13.25, 0.001 < P < 0.01). Diltizem
kullananlarda daha kisa siirede siniis ritmine donis oldugu, Cordorone kullananlarin
ise daha uzun siirede siniis ritmine dondiigii saptanmgtir.
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Table 13: Siniis ritmine doniiy siiresi acismdan antiaritmik ilaclar
arasindaki fark (N=100)

Antiaritmik | Sinis ritmine doniig stiresi
ilaglar (Saat) . KW ve P
Ort + 8D
. KW=1325
Diltizem 25.53 +22.68 0.004*****
Rytmonorm 41.15+2891
Cordorone |  51.17x 27.87
Aritmal 26.92 + 23.20
*#x920 001<p<0.01

Ritm bozuklugu agisindan yag gruplan arasindaki fark tablo 14°de gosterilmigtir.

Tablo 14: Ritm bozuklufu acisindan yas gruplarn arasmndaki fark (N=100)

Ritm | Atriyal Ventrikiiler | Subraventrikiiler | Ventrikiiler |x*
Fibrilasyon | Tasikardi Tagikardi Erken Atm |p
Yag (Y1) n

n % % n % n %
20-29 2 2012 20 }o 00 |3 3.0 (129
30-39 10 100{1 10 |1 1.0 [1 10 |0167*
40-49 21 210[2 20 |5 50 {3 3.0
50ve T 29 200|9 90 |3 30 |8 80

Toplam 62 620114 14019 9.0 15 150
p>0.05 - ‘

Tablo 14 incelendiginde; omeklem grubundan yagt 20-29 arasinda olanlardan
toplam 7 kisiden %2’sinin atriyal fibrilasyon, %2’sinin ventrikiler tagikardi, %3’{iniin
ventrikiiler erken atim, 30-39 yas arasinda olan 13 kigiden %10’unun atrial fibrilasyon,
40-49 yag arasmda olan 31 kigiden % 21’inin atriyal fibrilasyon, 50 yag ve iistii yasta olan



49 kigiden % 29’unun atrial fibrilasyon oldufu goériilmektedir. Bu sonuca gore; yasin
ilerlemesi ile aritmi gorillme sikhfi artmasma rafmen aritmi tipleri arasinda istatistiksel
olarak anlamb bir fark bulunamamistir (P>0.05).

Ritm bozuklugu tams: agismdan kadin-erkek arasindaki fark tablo 15°de gosterilmigtir.

Tablo 15 incelendiginde; 6rneklem grubundan kadinlarin % 33 atriyal fibrilasyon,
% 11’inin ventrikiller erken atim, % 8’inin ventrikiiler tagikardi, % 4’unin ise
subraventrikiiler tagikardi, erkeklerin ise % 29 atriyal ﬁbn'lasyon, % 6’siin ventrikiler
tagikardi, %5’inin subraventrikiiler tagikardi, %4 iiniin ventrikiiler erken atm oldugu
goriilmektedir. Tabloya gore cinsiyet ile aritmi tipleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunamamustir (P > 0.05).

Tablo 15: Ritm bozuklufu tanis: ile cinsiyet arasmdaki fark ( N=100)

Ritm Atrial Ventrikiiler | Subraventri- | Ventrikiler | x*
Fibrilasyon | Tagikardi kiiler Tagikardi | Erken Atim P
Cinsiyet n % |n % |n % |n %
. ‘ 2.518
Kadin 33 33018 8.0 4 40 11 110
Erkek 29 29016 60 |5 50 |4 40 |0472%
Toplam 62 620114 140 |9 9.0 15 15.0

*p>0.05

Ritim bozuklugu tams: agisindan medeni durumlar arasindaki fark Tablo 16’da
gosterilmigtir,

Tablo 16 incelendifinde; drneklem grubundan bekar olan 9 kiginin % 4’inde
atriyal ﬁbﬁlgsyon, evli olan 66 kiginin % 43’iinde atriyal fibrilasyon, dul olan 25
kiginin % 15’inde atriyal fibrilasyon gorilmustiir. Ritim bozuklugunun tanist agisindan
medeni durumlar arasinda anlamh bir fark bulunamamstir (x* = 4.667, P > 0.05).
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Tablo 16: Ritim bozuklugu tams: agisindan medeni durumlar arasmdaki
fark (N=100)

Ritm | Afriyal Ventrikiiler | Subraventri- Ventrikiiler | x?
Fibrilasyon Tagikardi kiiler Tagikardi | Erken Ahm

Medent p
Durum n % n % n % in %
Evii 43 430 (8 80 (7 7018 8.0 {4.667
Bekar 4 40 |2 20140 0013 3.0 0.587*
Dul 15 150 {4 40 |2 2014 4.0
Toplam 62 620 14 140 |9 90115 150
*p>0.05 '

/

Ritm bozuklugu tamis: ile meslek gruplan arasindaki fark Tablo 17°de gosterilmigtir.

Tablo 17: Ritm bozuklugu tams: ile meslek gruplar arasindaki fark (N=100)

Ritm | Atriyal Ventrikiiler |Subraventri- | Ventrikiller | x?
Fibrilasyon | Tagikardi kiiler Tagikardi | Erken Ahm P
Meslek n % |n % n % n %

10.401
EvHamm [30 3008 80 |3 30 |9 9.0

Isci 3 3.0 |0 00 |0 0.0 1 1.0 0.581*
Memur 9 20 ]2 20 |1 1.0 0 0.0
Serbest 18 18013 30 1|5 5.0 3 3.0

Ogrenci 2 20 |1 1.0 |0 00 |2 2.0

Toplam 62 620]14 140 |9 90 |15 150
* p>0.05

Tablo 17 incelendifinde; ev hammlarmmn ritminin %30’unun  atriyal fibrilasyon,
%8’inin  ventrikiiler tasikardi, %3’tiniin subraventrikiler tagikardi, %9 unun
ventrikiiler erken atim, igcilerin %3’iiniin  atriyal fibrilasyon, %1’inin ventrikiiler



erken atim, memurlann %9’unun atriyal ﬁbﬁlﬁsyon, %?2’sinin ventrikiiler tagikardi,
%1’inin subraventrikiiler tagikardi, serbest meslek sahibi olanlanin %18’inin atriyal
fibrilasyon, %?3’iiniin ventrikiller tagikardi, %5°inin  subraventrikiiler tagikardi,
%3’uniin  ventrikiiler erken atim, SZrencilerin %2’sinin atriyal fibrilasyon, %1’inin
ventrikiiler tagikardi, %2’sinin ventrikiiler erken atim oldugu goriilmektedir. Ritim
bozuklugu tipi ile meslek gruplar arasinda istatistikse! olarak anlamh bir fark
saptanmamugtir (x* = 10.401, P>0.05).

Sigara kullanimm yoniinden ritm bozuklufu tams: arasindaki fark Tablo 18°de
gosterilmigtir.

Tablo 18’e¢ gore; ritmi atriyal fibrilasyon olanlarin %12’si, ventﬁkﬁlq tagikardi
olanlarin %2’si, subraventrikiiler tagikardi olanlann %4°G, ventrikiller erken atun
olanlarin %2’si sigara kullanmakta, atriyal fibrilasyon olanlarin % 44’4, ventrikiler
tasikardi olanlarin % 9’u, subraventrikiiler tagikardi olanlarm % 5°i, ventrikiiler erken
atim olanlann % 12’si sigara kullanmamakta, atriyal fibrilasyon olanlanin % 6’s1,
ventrikiller tagikardi olanlarm %3G, ventrikiiler erken atim olanlarin %1’i sigaray:
birakmugtir. Sigara kullamm jle ritm bozuklugu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanamamugtir (x> = 6.722, p>0.05).

Tablo 18: Sigara kullanum yoniinden ritm bozuklugu tams: arasmdaki fark
(N=100)

e

Ritm | Atriyal Ventrikiller | Subraventri- | Ventrikiller | x?
Fibrilasyon | Tasikardi kitler Tagikardi | Erken Atim
Sigara | P
Kullammi \{n % |n % |n % n %
6.722
Evet 12 1202 20 |4 40 ({2 2.0
o 0.347*
Hayir 44 44019 90 |5 5.0 12 120
Birakms 6 60 |3 30 |0 0.0 1 1.0
Toplam 62 62014 140 |9 90 |15 150

* p>0.05
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Alkkol kullammi yoniinden ritm bowklugu arasindaki fark Tablo 19°da
gosterilmigtir.

Tablo 19: Alkel kullamum: yiiniinden ritm bozuklufin arasmdaki fark (N=100)

Ritm | Atriyal Ventrikiiler | Subraventrikiiler | Ventrikiiler x
Alky Fibrilasyon { Tagikardi Tagikardi Erken Atim P
Kullammn n % n % n % n %
Evet 4 40 |0 00 {0 00 |1 1.0

. A , 1.573

Hayir 58 580114 14019 9.0 14 14.0 |0.665*
Toplam 62 62014 14019 9.0 15 150
*p>0.05

Tablo 19 incelendifinde; ritmi atriyal fibrilasyon olanlanin %4’(i, ventrikiiler erken
atim olanlarin %1’i alko! kullanmakta, atriyal fibrilasyon olanlann %581, ventrikiiler
tagikardi olanlann %14, subraventrikiiler tagikardi olanlann % 9°u, ventrikiiler erken
atim olanlarin %14t alkol kullanmamaktadir. Alkol kullanimi ile ritm bozukluklan
arasinda istatistiksel olarak antamh bir fark yoktur (x* = 1.573, p > 0.05).

Bagka hastalifan varlifn, ailede kalp hastah@mmn olmasi, spor yapma, giinlik yagamm
etkilenmesi ve defisit varlifs ile aritmi tanist arasindaki fark tablo 20°de gésterﬂmigﬁr.

Tablo 20: Bagka hastabfin varhj, ailede kalp hastaipmmn olmasi, spor yapma, giinlik
yasammn etkilenmesi ve defisit varhifh ile aritmi tams arasmdaki fark (N=100)

Ritm Atriyal Ventriktller | Subraventrikn- | Ventrikoler {x*
Fibrilasyon | Tasikardi ler Tagikerdi | Erken Attm |p
Veriler n % n % n % n %
Bagka hastahgm  Evet 18 180 |2 20 |4 40 |4 40 |2559

Varlifn 0.465*
Hayw |44 440 |12 120 |5 50 {11 110
Ailede kalp Evet |36 360 |8 80 |7 70 |7 70 [2240
hastahfnmn - 0.524*
varhis Hayr 26 260 |6 60 |2 20 I8 80
Spor yapma Evet |12 120 |4 40 |3 30 {3 30 |1314
Hayr |50 500 |10 100 |6 60 112 120 |0.726*
Hastahfmn ginltk  Evet |61 61.0 |13 130 |9 90 |15 150 |2426
yagamm
etkilemesi Hoyr |1 10 |1 10 lo 00 lo 00 ]oa4s3*
Defisitin varlgn ~ Evet |23 230 |5 50 |2 20 |2 20 [3626
Hayr {39 390 |9 90 |7 70 {13 13.0 {0.305*
*+ p>0.05
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Tablo 20 incelendiginde; ritmi atriyal ﬁbﬁlésyon olanlarin % 18’inin, ventrikiiler
tagikardi olanlarin %2’sinin, subraventrikiiler tagikardi olanlarin % 4’iiniin, ventrikiiler
erken atim olanlarnin % 4’iiniin bagka hastalii da oldugu, atriyal fibrilasyon olanlann
%A44’{iniin, ventrikiiler tagikardi olanlarn % 12’sinin, subraventrikiiler tagikardi
olanlann % 5’inin, ventrikiller erken atim olanlann % 11’inin  bagka hastalifinn
olmadifi goriilmektedir. Hastalik durumuyla ritm arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark saptanmamugtir (= 2.559, p > 0.05).

Ritmi atriyal fibrilasyon olanlardan % 36’simin, ventrikiiler tagikardi olanlardan
%8’inin, subraventrikiller tagikardi olanlarm % 7’sinin, ventrikiiler erken atim
olanlarin % 7’sinin aﬂ&sinde kalp hastalifn oldugu, atriyal ﬁbrilasyqn olanlarin
%26’ sin, ventrikiiler tagikardi olanlarn %6’ simn, subraventrikiiler tagikardi olanlann
%?2’sinin, ventrikiler erken atim olanlar %8’inin  ailesinde kalp hastalifi olmadi
gorilmektedir. Aritmi ile ailesinde kalp hastalifi olmasi arasinda anlamhi bir fark
istatistiksel olarak saptanmamugtir (x* = 2.240, p > 0.05).

Ritmi atriyal fibrilasyon olanlarin 912’si, ventrikiller tasikardi olanlann %4,
subraventrikiiler tagikardi olanlann %36, ventrikiiler erken atm olanlarm %3t  spor
yapiyor, atriyal fibrilasyon olanlann %507, ventrikiler tagikardi olanlarm %10y,
subraventrikiiler tagikardi olanlann %6°s1, ventrikiiler erken attim olanlann %12’si spor
yapmamakiadir. Spor yapma ile ritm arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanamamigtir (x* = 1.314, p > 0.05).

Ritmi atriyal fibrilasyon olanlarm % 611, ventrikiller tagikardi olanlann % 13’4,
subraventrikiler tagikardi olanlarn % 9’unun, ventrikiiler erken atim olanlann %15’ inin
hastahifhy ginlik yagantisim etkilemis, atriyal fibrilasyon olanlarm %1’inin, ventrikiiler
tagikardi olanlarin %1’inin hayati ise hastalifindan etkilenmemigtir. Ritm bozukluBu ile
bastahfin ginlik yagantsim etkilemesi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmamgtir (= 2.426, p > 0.05).

Ritmi atriyal fibrilasyon olanlanm % 23’{iniin, ventrikiiler tagikardi olanlarm %5’inin,
subraventrikiller tagikardi olanlar % 2’sinin, ventrikiiler erken atm olanlarn % 2’sinin
defisitt oldufu, atrial fibrilasyon olanlanin % 39’unun, ventrikiler tagikardi olanlarn
%9’unun, subraventrikiiler tagikardi olanlarm %7’sinin, ventrikiiler erken atim olanlarn
%]13’imiin  defisiti olmadif goriilmektedir. Defisiti olmas ile ritm bozukluklan arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmanugtir (x* = 3.626, p > 0.05).
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Ritm bozuklufu tams: ile solunum say1s1,. oksijen saturasyonu, ilag dozlan ve
siniis ritmine donils siiresi arasindaki fark tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21: Ritm bozuklu§u tams: ile solunum says, oksijen saturasyonu, ilag
dozlan ve siniis ritmine déniis siiresi arasindaki fark (N=100)
Ritm Bozuklugu | Atriyal Ventrikfi- | Subravent | Ventrkiller | Gruplararas:
Fibrilasyon | ler rikaler Erken Atim | fark FveP
Tagikardi | Tagikardi
o+ SD |oOrtxSD |On+SD |OnxSD | Ort+SD
Solunum/dk 20.81% 93k 2056+ | 2173+ 11.878% F:0.098
6.72 436 5.55 6.79 3.959 0.961*
Oksijen 96.21% 96.07+ 9678+ | 9640 3.352+ F:0221
Saturasyonu % | 2.07 2.76 222 244 117 0.881*
Tlag dozlan 775.50% 62179% | 660.67% | 1128.0+ 22691339+ | F:0.924
ng T73.64 113517 | 104026 | 110738 | 756377701 | 0.431*
Sinfis  ritmine | 42.59 % 2523 2586+ | 54.00% 66.077% 2.906
donils 27.20 2656 | 25.62 28.53 2202.561 0.039%*
siliresi/saat
*p>0.05 **p<0.05

Tablo 21 incelendiginde; aritmi tipleri ile solunum sayist, oksijen saturasyonu, ilag
dozlari arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunamamugtir (p>0.05). Sinis ritmine
doniig stiresi agisindan ise ritm bozukluklan arasinda anlamlt bir fark vardir (£2.906,
p<0.05). Ventrikiiler erken atim olanlarda daha geg¢ sirede siniis ritmine doni§
saglanmgtir.

Siniis ritmine dénily agismdan ritm bozukluklan arasmdaki fark tablo 22°de gosteribmigtir.

Tablo 22: Siniis ritmine dénme a¢ismdan ritm bozukluklar arasmdaki fark

Ritm | Atriyal | Ventrikiler |Subraventri- | Ventrikiiler |Toplam  [x’
Fibrilasyon | Tagikardi kiiler Erken Attm P
Sini Tagikardi
Dénme n n n n N %
1.813
Evet 56 13 7 14 90 900
Hayir 6 1 2 1 10 100 |o612*
Toplam 62 14 9 15 100 100.0
* p>0.05
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Tablo 22’e gére ritmi atriyal fibrilasyon olanlarm %56’s1 siniis ritmine dénmiig,
%6°s1  siniis ritmine dénmemis, ventrikiiler tasikardi olanlann %13’h siniis ritmine
donmis, %1% sins ritmine donmenmis, subraventrikiler tagikardi olanlarm %7si siniis
ritmine donmilg, %2’si sinlis ritmine donmemis, ventrikiiler erken atim olanlarin %14’a
siniis ritmine donmiig, %]1°i siniis ritmine donmemig, siniise doniglerle ritm tipleri
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulmamanustir(x®= 1.813, p > 0.05).

Sintis ritmine donme agisindan yas gruplarn, cinsiyet ve medeni durumlar

arasindaki fark Tablo 23’de gosterilmigtir.

Tablo 23: Siniis ritmine dinme agismdan yas gruplari, cinsiyet ve medeni
_ durumlar arasindaki fark (N=100)

Sintise  ritmine Hayrr Evet X
donme ' P
n % n %
Yas 2029 |1 10 |6 60 |0998
30-39 |2 20 |11 11.0
4049 |2 20 {29 2950 |0.802*
s50vet |5 50 |4 440
Cinsiyet Kadm |[4 40 [52 520 [1.154

Erkek 6 60 |38 380 ]0.283*

Medeni Durum  Bekar 10 |8 80 ]0.150

ok

Evli 7 70 |s9 590
Dul 2 20 |23 230 |osem*
Toplam 10 100 {9 9.0
p>0.05

Tablo 23 incelendiginde; siniis ritmine donme agisindan yag gruplan, cinsiyet ve
medeni durumlar arasinda istatistiksel olarak fark bulunamamugtir (p > 0.05)..

Siniis ritmine donily agisindan meslekler arasindaki fark Tablo 24°de
gosterilmistir.

Tablo 24’e goére; aritmisi olan ev hanimlarmmm % 3’iinde, memurlarin % 2’sinde,
sertbest meslek olanlarn %4’inde, Ofrencilerin %1’inde  siniis ritmine doniig
olmamugtir. Aym sgekilde aritmisi oian ev hammlanmin %47°si, iscilerin %40,
memurlann %10’u, serbest meslek sahiplerinin %251, 6grencilerin %4’iinde siniis
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ritmine dénily olmugtur. Siniis ritmine donils ile meslek arasinda istatistiksel olarak
anlamb bir fark bulunamamugtir (* = 2.945, p > 0.05).

Tablo 24: Siniis ritmine diniis acismdan meslek gruplan arasindaki fark

Sinfts Ritmine Hayir Evet Toplam x*
Donme
Meslegi n % n % N % p
2,945
Ev Hanim 3 30 |47 470 |50 500 |
0.567*
Isi 0 00 |4 40 |4 40
Mexmr 2 20 |10 100 {12 120
Serbest 4 40 |25 250 |20 290
) | Ogrenci 1 10 |4 40 |5 5.0
Toplam 11 110 |89 890 {100 1000
*p>0.05

Sigara kullammu ve alkol kullanimi-ile sinfise doniig arasmdaki fark Tablo 25°de
gosterilmigtir,

Tablo 25: Sigara ve alkol kullanimm ile siniise doniis arasindaki fark

(N=100)

Hayrr Evet x
] Sinfise Ritmine P
Donme n % n %
Sigara kullamm
Evet 2 20 18 180 |1.270
Hayir 8 80 |62 62.0 |0.530*
Birakmig |0 0.0 10 10.0
Alkol kullanimm
Evet 1 10 4 40 0.585
Hayir 9 9.0 86 860 [0.444*
Toplam 10 10.0 {90 90.0
*p>0.05

52



Tablo 25 incelendiginde; sigara kullamim agisindan siniise doniiy arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamustr (> = 1.270, p > 0.05). Aym
sekilde alkol kullammu ile de siniise doniig arasinda anlamh bir fark bulunamamgtir (x*
=0.585, p>0.05).

Bagka hastalifin varhfi, ailede kalp hastahfmin olmasi, spor yapma, giinkiik
yagamn etkilenmesi ve deﬁsit varli ile siniis ritmine doniiy arasmdaki fark tablo
26’da gosterilmigtir.

Tablo 26: Baska hastahfin varhg, ailede kalp hastahfimn olmass, spor yapma,
giinliik yasammn etkilenmesi ve defisit varhif: ile siniis ritmine doniiy arasmdaki fark

(N=100)

Sinlse  Donme Hayr Evet X
P
Veriler n % n %
Bagka Evet 2 20 [26 260 |0353
Hastalifimn olmas: .
Hayir 8 .. 80 64 64.0 |0.553¢
Ailede kalp hastahfmin =~ Evet 4 4.0 54 540 (1478
Olmas)
Hayir 6 6.0 |36 360 |0.224*
Spor yapma Evet 4 40 18 18.0 }2.098
Hayir 16 6.0 72 720 |0.148*
Hastah@ yasamim Evet 9 2.0 89 890 |3.628
Etkileme
Hayir 1 1.0 1 1.0 0.057*
Defisitin olmas1 Evet 4 40 {28 280 10327
0.568*
Hayir 6 60 |62 62.0
Toplam 10 100 |90 90.0
* 5>0.05

Tablo 26 incelendiginde; bagka hastalif: olanlardan %2 sinin aritmisinin sinis ritmine
donmedigi, %26’smm dondipi, bagka hastalii olmayanlardan %8’inin siniise
donmedii, % 64’lniin sinlise dondigi gorilmektedir. Siniise déniiy ile bagka hastahif
olma arasmda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmamaktadir (x* = 0.353, p > 0.05).

Ailesinde kalp hastalift olanlardan %4’iintin siniis ritmine dénmedifi, %54 iinin
dondiigi, ailesinde kalp hastah@i olmayanlardan %6’smm siniis ritmine dénmedigi,
36’suun sinds ritmine dondiji saptanmugtir. Sins ritmine donds ile ailede kalp hastaliB:
olma arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamstir (x* = 1.478, p > 0.05).
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Spor yapanlann % 4’{iniin siniis ritmine dbnmedxgl, % 18’inin ise siniis ritmine
dondugi, spor yapmayanlann %6’smun siniis ritmine donmediBi, %72’sinin ise siniis
ritmine dondiiBi saptanmgtir. Siniis ritmine ddnme ile spor yapma arasinda istatiktiksel
olarak bir fark bulunmarmstir (x* = 2.098, p > 0.05).

Ritm bozukluunun ginlik yagamim etkileyenlerden %9’u siniis ritmine ddnmemis,
%89’y siniis ritmine donmiig, ritm bozuklugunun giinlitk yagamim etkilemeyenlerden %1’
siniis ritmine donmemis, %1’i siniis ritmine donmiigtiir. Siniis ritmine donis ile hastaifin
gintik yagantisuu etkilemesi arasinda istatiktiksel olarak bir fark bulunamamistir (x> =
3.628, p > 0.05).

Defisiti olanlanin %4’u siniis ritmine dénmemis, %28’i ise siniis ritmine dénmiigtiir.
Defisiti olamayanlann %6’s: siniis ritmine dénmemis, % 62’si ise sinfis ritmine
donmiigtiir. Siniis ritmine doniis ile defisitin olmas: arasinda istatiktiksel olarak bir fark
bulunamarmigtr (x> = 0.327, p > 0.05).

Demografik Ozellikler ile sinise doniig siresi arasmdaki iligki Tablo 27°de
gosterilmigtir

Tablo 27: Demografik dzellikler ile siniise doniis siiresi arasindaki fark

Sinfis  Ritmine . e
Donug Stresi | (1.48 sant) | (49saat 0sth) | Toplam p
Veriler n % |n % N %
Yag 2029yl |2 22 |4 44 6 66 [1619

30-39y1l 7 78 |4 44 11 122 |0.655*
40-49 yil 17 188 {12 13.4 29 312
50ve? 24 267 |21 23.3 45 500

Cinsiyet Kadin 29 322 23 247 52 577 {0.02
Erkek 21 233 |17 198 38 423 |0.962*

Medeni durum BEvli 35 388 124 26.5 59 656 |1.502
Bekar 3 33 {5 55 2 88 0472
Dul )12 134 |11 14.0 23 256

Meslegi EvHammi |26 288 |21 233 47 522 |1.074
Isei 2 22 ]2 22 4 44 )0.898*

Memur 7 70 |3 33 10 1i.3

Serbest 13 145 |12 12.5 25 217
Ofirenci 2 22 12 22 4 44

Toplam 50 555 140 445 |90 1000
*5>0,05
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Tablo 27 incelendifinde; yas gruplanndan 20-29 arass olanlarm %2’si 1-48 saat
arasinda, % 4.4’G 49 saat ve ﬁsﬁnde siniis ritmine donmiigtiir. Yaglart 30-39 yag arasinda
olanlardan %7.8’1T 1-48 saat iginde, % 4.4’ 49 saat ve ustinde, 40-49 yas arasi
olanlardan %18.8’1 1-48 saat iginde, % 13.4’i 49 saat ve iistiinde siniis ritmine donmiis,
50 yag istii olanlardan % 26.7°si 1-48 saat iginde, %23.3’1 49 saat ve iistiinde siniis
ritmine donmdigtiir. Sinds ritmine doniis ile yas arasinda anlamh bir fark bulunamamigtir
(x*=1.619, p>0.05) .

Aritmisi olan kadinlardan %32.2°si 1-48 saat i¢inde, %24.5’1 49 saat ve istiinde
siniise donmiig, erkek olanlardan %23.3"ii 1-48 saat iginde, %19.8’i 49 saat ve istinde
siniis ritmine donmils, siniis ritmine dénily saati ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunamamugtir (x’=0.02, p > 0.05). '

Evii olanlardan %38.81 1-48 saat iginde, %26.8°1 49 saat ve iistiinde siniise ddnmiig,
bekar olanlardan %3.3’ 1-48 saat iginde, % 5.5’ 49 saat ve ustiinde, dul olanlardan
%13.4°G 1-48 saaticinde, %12.2°si 49 saat ve istii siniis ritmine donmiis, sinds ritmine
dontig saati ile medeni durum arasinda istatistiksel olarak anamli bir fark bulunamamigtir
(x*=1.502, p>0.05).

Meslegi ev hanimi olanlardan %28.8°1 1-48 saat iginde, % 23.4’G 49 saat ve iistd, ig¢i
olanlardan %2.2’si 1-48 saat iginde, %2.2’si, 49 saat ve iistii, memnun olanlardan %7 si
1-48 saat iginde, %3.3°G 49 saat ve Ustil, serbest meslek sahibi olanlardan %14.5% 1-48
saat iginde, %12.5%1 49 saat ve ustii, 6frenci olanlardan %2.2’si 1-48 saat iginde, %2.2’si
49 saat ve Ustinde siniis ritmine donmigtiir. Siniise donig saati ile meslek arasmda
istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamgtir (x*=1.074, p > 0.05) .

Siniis ritmine donilg siresi ile sigara ve alkol kullanim arasmdaki fark Tablo 28°de
gﬁsteri]mistir.

Tablo 28 incelendigi; sigara kullanmayan olgularm % 36.7’sinde 1-48 saat iginde,
%32.4’(inde 49 saat ve lizerinde siniis ritmine doniis olmustur. Alkol kullanmayanlarin
saglanabilmigtir. Buna gore; siniis ritmine donils siiresi ile sigara kullamm
arasinda%52.2’sinde 1-48 saat iginde, %43.4%iinde 49 saat ve iizerinde siniis ritmine
doniis istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamigtir (x> = 1.161, p > 0.05). Aym
sekilde alkol kullammm ile de siniise donis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark saptanmamigtir (x* = 0.641, p > 0.05).
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Tablo28: Siniis ritmine donily siiresi ile sigara kullamum ile alkol kullanum
arasidaki fark
2

Sinfise Donng (1-48 saat) {49saat ve Tist) Toplam X
Soresi P
Veriler n % n Y% N %

Sigara Evet 12 133 |6 6.6 18 200 |l161
kullanm
Hayir 33 36.7 |29 324 |62 689 |0.560*
Birakmig |5 55 5 55 10 111
Alkol kullanmm Evet 3 33 1 1.1 4 44 0641

0.423*
Hayir 47 522 139 434 |8 956

Toplam 50 55.5 |40 445 190 100.0
*p>0.05

Siniis ritmine doniiy siiresi ile bagka hastahin varh@i, ailede kalp hastalifimin
olmast, spor yapma durumu, yagamin etkilenmesi ve defisitin varhg arasindaki fark
Tablo 29°da gosterilmigtir.

Tablo 29: Siniis ritmine doniiy siirvesi ile bagka hastahfm varhf, ailede kalp
hastahfimin olmasi, spor yapma duramu, yagamm etkilenmesi ve defisitin varhg
arasmdaki fark

Veriler n % n Y% N % i
Bagka hastahfinm ~ Evet 14 155 12 13.5 26 288 |0.443
Olmas
Hayir 36 40.0 |28 31.0 64 71.2 [0.835%
Ailesinde kalp Ewet 29 322 25 278 |54 60.0 10.188
hastalifiun
QOlmas: Hayir 21 23.3 15 16.7 {36 40.0 |0.665%
Evet 11 122 |7 17 18 200 {0.281
Spor yapma
Hayir 39 433 |33 36.8 72 80.0 |0.596*
Hastahfimn Evet 49 544 140 445 89 98.8 {0.809
yagamm
Etkilemesi Hayir 1 1.1 0 0.0 1 2.2 (.368%
Evet 13 144 115 16.7 28 31.1 [1.371
Defisitin olmas:
Hayir 37 41.1 {25 278 62 689 {0.242*
Toplam 50 55.5 140 44.5 90 100.0
* P>0,05



Tablo 29 incelendifinde; bagka hastalifi olanlann %15.5°1 ile bagka hastahft
olmayanlarin %40’mm 1-48 saat arasinda siniis ritmine dondigi, aym gekilde bagka
hastalif1 olanlardan %13.5°1 bagka hastalif1 olmayanlardan %31’ 49 saat ve istiinde
siniis ritmine dondiigii gorilmektedir. Sinds ritmine donii saati ile bagka hastalif: olmas:
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulumamanugtir (* = 0.443, p > 0.05).

Ailesinde kalp hastalif olanlarm %32.2°si 1-48 saat arast, %27.8’1 49 saat ve {stii
siniis ritmine donmii, ailesinde kalp hastalifs olmayaniardan %23.3°G 1-48 saat arasinda,
%16.7’s1 49 saat ve tGzerinde siniis ritmine dénmiigtiir. Sinis ritmine déniig saati ile ailede
kalp hastahifs olmasi arasmda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur (x°=0.188,
p>0.05) Spor yapanlardan %12.2°si 1-48 saat arasinda, %7.7’si 49 saat ve Ustiinde sinis
ritmine dondiigii, spor yapmayanlardan %43.3°i 1-48 saat arasinda, %36.8°1 49 saat ve
istiinde siniis ritmine dondifi goriilmekte, siniise doniig saati ile spor yapma arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (x”=0.281, p > 0.05).

Hastalifinm yagamm: etkileyenlerden %54.4°0 1-48 saat arasinda, %44.5%1 49 saat ve
dstinde siniis ritmine dénmis, hastalifmmn yasamum etkilemedifi %1.1 kigi 1-48 saat
arasinda sinis ritmine doénmiigtiir. Sinlis ritmine donis saati ile aritminin yagamlarnt
etkilemesi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur (x* = 0.809, p > 0.05).

Defisiti olan %14.4’a 1-48 saat arasinda, %16.7’si 49 saat ve ustinde siniise
dénmiis, defisiti olmayanlardan %41.1°i 1-48 saat arasmnda, %27.8’1 49 saat ve istiinde
siniis ritmine dénmiig, siniis ritmine déniig ile defisitin olmas: arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark saptanamamistir (* = 1.371, p > 0.05).

Siniis ritmine donds siiresi ile solunum sayisi, oksijen saturasyonu ve ilag dozlan
arasmdaki fark Tablo 30°da gosterilmigtir.

Tablo 30 incelendifinde; ilag dozlan ile siniis ritmine donilg siiresi arasinda anlamh
pozitif yonde giiclii bir iligki saptanmgtir (r: 0.569, p<0.001). Siniis ritmine doniig
stiresi arttikga ilag dozu artmaktadir.

Solunum sayist ile oksijen saturasyonu arasinda negatif yonde zayif bir iliski
saptanmugtir. Solunum sayii1 arttikga oksijen saturasyonu azalmaktadir (r: -0.339,
p<0.001). ‘

Siniis ritmine doniig siiresi ile solunum sayis: arasinda istatiktiksel olarak anlamlt
bir iligki saptanmamgtir (+=0.021, p>0.05). flag dozlan ile solunum sayis1 arasinda
anlamh bir iligki bulunmamugtir (r=0.141, p>0.05). Oksijen saturasyonu ile ilag
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dozlann arasnda anlamh bir iligki bulunmamugtir (r=-0.154, p>0.05). Oksijen
saturasyonu ile siniis ritmine déniig siiresi arasinda anlamh bir iligki bulunmamigtir
(r=0.085, p>0.05).

Tablo 30: Siniis ritmine déniis siiresi ile solunum sayis1, oksijen saturasyonu ve
ila¢ dozlar: arasmdaki iliski

Depiskenler Solunum Oksijen | Tiag Siniis ritmine

say1s1 safurasyonu dozlan Déniig stiresi
Solunum sayist r. -0.339 r: 0.141 r: 0.021

p: 0.001*** p: 0.160* P: 0.842*
Oksijen r:-0.339 r.-0.184 r: -0.085
saturasyonu p: 0.001%*** p:0.127* | p:0425*
Ilag r: 0.141 r: -0.154 r: 0.569
dozlan p: 0.160* p: 0.127* p: 0.000%**
Siniis ritmine r: 0.021 1. -0.085 r: 0.569
Donig stiresi P: 0.842* p: 0.425*% p:
0‘000***
#p>0.05 *+%p<0.001

Senkop gegirme agisindan ritm bozukluklan  arasndaki fark Tablo 31°de
goOsterilmigtir.

Tablo 31: Senkop gecirme acisindan ritm bozukluklar arasmdaki fark (N=100)

gegirme Var Yok X

Aritmiler n % n % h

Atriyal 5 50 |57 57.0

Fibrilasyon

Ventrikiler 1 1.0 13 13.0 2.593

Tagikardi

Subraventrikiiler 2 20 {7 7.0 | P<0.05%*

Tagikardi

Ventrikiiler Erken | O 00 15 15.0

Atm

Toplam 8 80 |92 92.0
**P<(.05

Tablo 31 incelendifinde; senkop gecirme agisindan ritm bozukluklan arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark vardir ( x* =2.593, p<0.05). Atriyal fibrilasyon
olanlarin %5°1 senkop gecirmis, %57’i ise gegirmemigtir.
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Senkop gegirme agisindan antiaritmik ilaglar arasindaki fark Tablo 32’de
gosterilmigtir.

Tablo 32: Senkop gecirme acisindan antiaritmik ilaclar arasindaki fark (N=100)

VAR YOK x
n % n % P
Cordorone 13 3.0 41 41.0
Diltizem 2 2.0 19 19.0 11.2286
Rytmonorn 2 2.0 20 .0 p>0.05
Aritmal 1 1.0 12 12.0
Toplam 8 8.0 92 92.0
* p>0.05

Tablo 32’ye gore; antiaritmik ,ilag olarak Cordorone kullananlanin %3’unde,
Diltizem kullananlanin  %2’sinde, Ryimonom Kkullananlarin %2’sinde, Aritmal
kullananlann %]1’inde senkop gorilmistir. Senkop gegirme agisindan antiaritmik ilaglar
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamugtir ( x*=11.2286, p>0.05).
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7- TARTISMA

Aritmiler, uyanmn ya meydana gelisindeki ya da iletilmesindeki bozukluk
sonucu meydana gelirler. Baz: aritmiler ise hem uyanmin meydana gelisindeki hem de
uyanmn iletilmesindeki bozuklugun birlikte olmas: sonucu ortaya ¢ikar. Bu aritmilerin
tedavisinde gesitli antiaritmik ilaglar kullamimaktadir. Yaptifimz aragtirmada
kullanilan bu antiaritmiklerin etki siireleri, yan etkileri ve sosyo demografik dzelliklerle
iligkisi incelenmigtir.

Yaptifimz ¢ahgmada; 100 olgudan %49’u 50 yas ve uzerinde olup %51’
50 yas ve alindadir (Tablo 3). Literatiirde aritmi ile yas gruplan arasinda bir
simflandirmaya rastlanmadig halde qalismamizda aritminin ileri yaglarda goriildugi
gibi 50 yas ve altinda da %51 oraninda gorildiigi anlagilmaktadir. Kalp hastalikian
gofunlukla ileri yaglarda goriilmesine rafmen, kalp ritm bozukiuklant daha erken
yaslarda da goriilebilmektedir.

Olgularm  %56’s1 kadin, %44’0 erkek olup %13’ okuma-yazma
bilmemektedir. %49°u ilkokul, %10’u ortaokul, %9%’u lise, %19’u iiniversite
mezunudur. Olgularin bilylik gogunluunu ilkokul mezunlan olugturmaktadir (Tablo
3), |

Yaptigimz calismada olgularin %70%nin sigara kullanmadify, %30’unun ise
kullandig1 goriilmektedir (Tablo 4). Oysa sigaranin tiim kalp hastahiklan igin risk
faktori oldugu bilinmektedir (7,20,39).

Olgularn %51 alkol kullanmakta olup, %95’inin ise kullanmadiy
gorniilmektedir (Tablo 4). Onat ‘m yapms oldufu calismada ise yiiksek doz alkol
kullanan hastalarda aritmi goriildiigiinden bahsedilmigtir (39).

Aritmi ile birlikte bagka hastalifi olan %28, olmayan ise %72°dir (Tablo 4).
Literatiirde kalp hastaliklarinda risk faktorleri olarak 6zellikle diyabet hastaliit olanlar
ele alinmgtir. Kalp kapak hastaliklarinda, elektrolit bozukluklarinda, ileti sistemini
etkileyen plaklann olmasinda, elektrik g¢arpmalannda da aritmi gonildugi
bilinmektedir (7,17,39,41,47). Ancak Tablo 4’de literatiirden farkli olarak aritmisi
olup ta bagka hastalify olmayanlann daha yiiksek oranda (%72) oldugu gériilmektedir.



%58 olgunun ailesinde de bir kalp hastahips bulunmaktadir (Tablo 4).
Literatiirde de subraventrikiile tagikardi, dal bloklari, saf ventrikiil displazisine bagh
aritmiler, QT sendromu gibi ritm bozukluklarimin olusumunda ailevi yatkinhifin
(genetik faktorler) rol oynadifindan bahsedilmektedir (17, 41, 47). ‘

Olgularin %65’inin daha once aritmi nedeniyle hastaneye bagvurmadif,
%56’simn hastalifn hakkinda bilgisi olmadifi, %78’inin spor yapmadifi ve %70’inin
stirekli kullandifir bir ilag oldugu gorilmektedir (Tablo 4). Bu sonuglardan aritmisi
olan hastalann hastalik ve tedavi siireci hakkinda bilgi eksiklifi oldugu, hastanede
kaldiklan siire i¢inde ve taburcu olacaklan zaman hastaliklar ve kullanacaklan ilaglar
hakkinda efitilmeleri gerektifi anlagiimaktadir. Okur ve arkadaglanmn “Tedavi
Egitiminin Etkinligi” {izerine yapmus oldugu ¢alismada da gorildiga gibi ilaglann etki
mekanizmasi, kullanim diizeni hakkinda bilgi verilen hastalarin bilgi verilmeyen
hastalara gore ilaglannt daha dikkatli ve diizenli kullandiklan anlagilmigtir (37).

Olgularm  %52’sinin  diizenli saghk kontrolleri yaptirdifi, %48’inin ise
yaptirmadify  goriilmektedir (Tablo tf)." Literatiirde aritmisi olan hastalarin diizenli
saglik kontrolleri yaptirmalarmin gereffinden bahsedilmektedir (7). Yaptigimiz
¢ahigmada olgulann %48’inin saflik kontrollerini thmal ettii gdriilmektedir. Bu da
toplumun saglik kontrollerinin hastaliklart Onlemedeki 6nemi konusundaki Bilgi
eksikligini gostermektedir. Buna gore topluma temel saglk hizmetleri konusunda bilgi
vermek, erken teghisin 6nemini anlatmak gerekmektedir.

Olgulann %79’u nabiz saymasit bilmemektedir. Oysa aritmisi olup ta
antiaritmik ilag kullananlarin mutlaka nabiz saymasin bilmeleri gerekmektedir. Hasta,
hastaneden taburcu olmadan 6nce takip eden hemgiresi tarafindan nabtz saymasi
mutlaka Sjretilmelidir. Buda kardiyoloji Kliniklerinde yeterli taburculuk egitiminin
yapilmadifim gostermektedir.

Olgularin %98’inin aritmi nedeniyle ginlik yagamlan gegitli gekillerde
etkilenmektedir (Tablo 4). Literatiirde de ritm bozukluklarninin hastalarda carpints,
halsizlik, senkop gibi durumiar yaratifimdan ve hayatin kalitesini azalttifndan
bahsedilmektedir (16, 18). Hastalarm yasam kalitesini arttirmak igin hastalara ritm
bozukluklart hakkinda aynntih bilgi verilmeli, tedavinin siirekiilifinin Gnemi
anlatilmalidir.
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Olgularin %50°sinin sistolik tansiyonu 100 — 119 mm/Hg arasinda, %60’ mmn
diyastolik tansiyonu ise 60 — 79 mm/Hg arasinda oldugiu goriilmektedir (Tablo 5). Bu
degerlerden aritminin tansiyonun diigiik yada yiksek olmasi iizerinde -etkisinin
olmadifi anlagimaktadir, Onat’m yapms oldufu calismada ise kalp hastaliklannm
olusumunda hipertansiyonunda etken oldugundan bahsedilmigtir (39).

Olgulann %37’sinin nabzinin 80 -99 /dk arasinda oldugu gorilmektedir
(Tablo 5). Oysa baz aritmi tiplerinde (ventrikiiler tagikardi, atriyal fibrilasyon, atriyal
flatter, subraventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon) kalp ritim hizinin fiteratiirde
de belirtildigi gibi 100/dk ve iizerinde oldugu bilinmektedir (3, 5, 8, 14, 18).

Olgulann %68’inde defisitin olmadifs goériilmektedir (Tablo 5). Literatiirde
de aritmisi olanlann defisiti oldugundan bahsedilmemektedir.

Olgulann %55’inin solunum says1 20/dk ve altindadir (Tablo 5). Literatiirde
solunum sayistnin aritmiden etkilendiginden bahsedilmemektedir.

Olgulann %62’sinde ritm bozuklugu olarak atriyal fibrilasyon génilmektedir
(Tablo 6). Aygar ve Giildal’m yaptikfan ¢aligmada, toplumda en gok goriilen
aritminin atriyal fibrilasyon oldugunu saptamstir (7,20). Bu sonuclar bizim galigmamiz
ile paralellik g6stermektedir.

Olgulann %46’simin  oksijen saturasyonu %90-95 arasinda olgitlmektedir
(Tablo 7). Bu da aritminin oksijen saturasyonunu etkilemedigini g6stermektedir.
Olgulann %92’sinde aldifi-gikardigi sivi miktan takibi yapimamugtir (Tablo 7). Ritm
bozuklugu olan hastalarda aldigi-gikardif stvi miktart takibi yapmamn yetmezlik
tablosu geligmemesi igin dnemli oldugu bilinmektedir (3,7,17). Yaptijimz ¢alisma,
hemgirelerin bu konuda takip eksikligi oldugunu ve hizmet ici egitimlerle konunun
Oneminin anlatiimas: gerektifini géstermigtir.

Olgulann %90’ mnn ritmi siniis ritmine donmiigtiir. Donlis siirelerinin engok
%28.8 ile 16-30 saat arasinda olduBu goériilmektedir (Tablo 9). Literatiirde boyle bir
simiflamaya rastlanmamustir.

Aritmilerin tedavisinde %44 oraninda Cordorone tercih edilmektedir (Tablo
8). Literatiire gore Cordorone’nin kullanma siklin son villarda diger antiaritmikiere
oranla artmugtir (27, 28). Aritmalin ise %13 hastada kullamldih goriiimektedir (Tablo
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8). Literatiirde de Aritmalin ventrikiil kokenli aritmilerde acil miidahalelerde ilk tercih
edilen ilag oldugundan bahsedilmektedir (27, 28, 41).

Cordorone kullananlanin %41°i siniis ritmine dénmiig, bunu %12 ile Aritmal
izlemigtir (Tablo 10). Kadayifgi, Kayaalp ve Koyuncuoglu'na gore Cordorone
Diltizem, Rytmonorn grubu ilaglar Ozellikle atriyal fibrilasyonun tedavisinde
kullamlmakta, Aritmal ise ventrikiiler kokenli acil miidahalelerde tercih edilmektedir
(27, 28, 32). Aym sekilde Cordorone igin uzun siireli tedavilerde fazla yan etki
gostermedii igin tercih edildifinden bahsetmiglerdir (32, 34). Ancak aragtirmamiza
gore siniis ritmine donme agisindan antiaritmik ilaglar arasinda istatiksel olarak anlamh
bir fark bulunmamgtir (’-2.522, P>0.05).

Aritmi tamstyla segilen antiaritmikler arasinda anlamh bir fark oldugu
saptanmigtir (Tablo 11) ( X*-46.447, P< 0.001). Ozellikle Cordorone’nin %32
oraninda atriyal fibrilasyonun, Aritmalin %8 oraninda ventrikiiler tagikardi tedavisinde
kullaniddign  gorilmektedir (Tablo 11). Literatirde de Cordorone, Diltizem,
Rytmonorn gibi ilaglarin atriyal kokenli, Aritmalin ise ventrikiiler kokenli aritmilerde
sinus ritmine dondiirmek igin kullamldig belirtilmektedir (27,28, 40).

Aragtirmamiza gore kullamlan antiaritmiklerin toplam dozlan %30 oramnda
101-500 mg arasinda, %23 oramnda ise 100 mg ve altindadir (Tablo 12). %5
oraninda da 2501-3000 mg antiaritmik ila¢ dozu kullanilmmgtir,

Kullanian antiaritmikler ile siniis ritmine doniis saati arasinda anlaml bir fark
saptanmugtir (Tablo 13) (KW=13.25, <p<0.01). Siniis ritmine doniig siiresi en kisa
olan antiaritmik ilag ortalama 25.53 ile Diltizemdir. Cordorone ise ortalama 51.17’lik
bir siirede siniis ritmine doniis saglanmgtir (Tablo 13). Literatiirde ise Cordorone’nin
daha kisa siirede sinlis ritmine donig safladifindan dolayr atriyal fibrilasyon
tedavisinde tercih edildiginden bahsedilmektedir (41).

Atriyal fibrilasyonun %29 oraninda 50 yag ve iistiinde goriildiigi, ventrikiiler
tagikardinin %9 oramnda 50 yag ve iistiinde goriildigi, subraventrikiiler tagikardinin
%3 oraminda 40-49 yay arasinda gorisldiigi, ventrikiiler erken atimin %8 oraninda 50
yas ve Ustiinde gorialdafi saptanmigtir (Tablo 14). Ritm bozuklufu agisindan yas
gruplan arasmda anlamh bir farka rastlanmamgtr (x* =12.9, p>0.05). Yay arttikca
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kalp hastahiklar insidansimn arttifiun bilinmesine ragmen literatiirde de aritmiler igin
boyle bir siniflamaya rastlanmamigtir (39,47).

Cinsiyeti kadin olanlarn %33’tntn, erkeklerin %29’unun ritmi atriyal
fibrilasyondur. Ritm bozuklugu tamsi agisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunmamigtr (Tablo 15) (x’=2.518, p>0.05). Literatiirde de
aritmilerin cinsiyetlere gére simiflandinimasindan bahsedilmemektedir.

Medeni durumu evli olanlarin %43’intin ritmi atriyal fibrilasyon, bekar
olanlann %4’iiniin ritmi atriyal fibrilasyondur (Tablo 16). Medeni durum ile aritmi
tamsi arasinda istatistiksel olarak bir fark yoktur (Tablo 16) (x’=4.667, p>0.05).
Literatiirde de boyle bir stmiflandirmaya rastlanmamugtir.

Meslegi ev hammu olanlarn %30’unda, iscilerin %1’inde, memurlarin
%9’unda, serbest meslek sahibi olanlarin %18’inde, dgrencilerin %2’sinde atriyal
fibrilasyon gériilmektedir (Tablo 17). Aragtirmamiza gore ritm bozuklugu ile meslek
gruplan arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunmamustir (Tablo 17) (x’=10.401,
p>0.05). Literatirde de boyle bir simflamaya rastlanmamsgtir.

Ritmi atriyal fibrilasyon olanlarin %44 {iniin sigara kullanmadigy, ventrikiler
tagikardi olanlarin %9’unun sigara kullanmadig:, subraventrikiiler tasikardisi olanlarn
%5’inin sigara kullanmadifi, ventrikiler erken atimi olanlann %12’sinin sigara
kullanmadigs goriilmektedir (Tablo 18). Sigara kullammm yoniinden ritm bozukluklart
arasinda bir farka rastlanmamustir (x>=6.722, p>0.05). Literatiirde ise aritmiler ile
sigara kullammm arasindaki iligkiden bahsedilmemistir ancak sigara kullammmn kalp
hastaliklarinda 6nlenebilir risk faktorlerinden bir oldugu belirlenmigtir (3, 17, 28, 40).

Alkol kullananlardan %4™iniin ritmi atriyal fibrilasyon, kullanmayanlarin da
%58’inin ritmi atriyal fibrilasyondur (Tablo 19). Aragtirmamizda alkol kullanim ile
aritmi tipleri arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark bulunamamstir (Tablo 19)
(x*=1.573, p>0.05). Onat’in galiymasinda ise galigmamizdan farkh olarak yitksek doz
ajkol kullanan hastalarda aritmi goriileceginden bahsedilmigtir (39).

Baz hastaliklarin  aritmilerin  olusumunda etken oldugu bilinmektedir.
Yaptigimiz aragtirmada ise bagka bir hastaliin olmas: ile aritmi tamlan arasmda
anlamh bir fark bulunmamustir (Tablo 20) (x¥°=2.559, p>0.05). Kayaalp, Silleyman



aritmilerin risk faktorleri arasinda ve etyolojisinde bagka hastaliklannda yatacafindan
bahsetmektedir (28, 40).

Arastirmamza gore ailede kalp hastalify olmasiyla aritmi tamlan arasinda
anlamh bir farka rastlanmamgtir (Tablo 20) (x*=2.240, p>0.05). Ancak lLiteratiirde
ailevi yatkinh@in kalp hastaliklannda degistirilemez risk fakt6rierinden oldugu
yazilmaktadir (8, 28).

Spor yapmayanlarin %50’sinde atriyal fibrilasyon goriilmektedir (Tablo 20).
Spor yapma ile aritmi tamsi arasmda istatistiksel olarak bir fark bulunamamistir
(*=1.314, p>0.05). Literatiirde de boyle bir smiflamaya rastlanmanugtir,

Aritmilerin hastalarn ganlik yasantilanm etkiledigi, hayatlanm ritm
bozukluguna gore diizenledikleri bilinmektedir. Yaptifimiz aragurmada giinlik
yagantisi etkilenenlerin %61°inin ritmi atriyal fibrilasyondur. Ancak ritm bozuklugu
tanist ile giinlilk yasantimn etkilenmesi arasinda istatistiksel olarak anlamht bir fark
bulunmanugtir (Tablo 20) (x*=2.426, p>0.05). Aygar’a gore ise aritmiler hastalarin
yasam kalitesini azaltmaktadir (7).

Defisiti olan olgularla aritmi tanilari arasinda anlamh bir fark saptanmamustir
(Tablo 20) (x>=3.626, p>0.05). Literatirde de boyle bir smiflandirmaya
rastlanmamgtir. |

Aragtirmamiza gore; sinus ritmine déniis siiresi agisindan ritm bozukluklan
tams: arasinda anlamh bir fark bulunmugtur (F:2.906, p<0.05). Ventrikiiler erken atim
olanlar daha ge¢ siirede sinus ritmine donerken ventrikiiler tagikardiler ise daha erken
sirede siniis ritmine donmektedir. Literatirde ise boyle bir simflandimaya
rastlanmamgtir.

Ritmi atriyal fibrilasyon olanlarin %56’s1 siniis ritmine dénmigtiir (Tablo 22).
Siniis ritmine donts agismdan aritmi tamlan arasinda anlamh bir fark yoktur (Tablo
22) (x*=1.813, p>0.05). Literatiirde de boyle bir simflamaya rastlanmamgtir.

Yagt 50 yas ve lizeri olanlann %44°G siniis ritmine donmigtiir (Tablo 23).
Siniis ritmine donilg agismdan yag gruplan arasmda anlamh bir fark yoktur (x°=0.998,
p>0.05). Siniis ritmine donme agisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir farka
rastlanmanmgtir (Tablo 23) (x*=1.154, p>0.05). Aym sekilde medeni durumunda siniis
ritmine donii§ lizerinde etkili olmadifr saptanmigtir (Tablo 23) (x*=0.150, p>0.05).
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Meslefi ev hammn olanlarin %47’si, serbest meslek sahiplerinin %25% siniis ritmine
donmiigtiir. Istatistiksel olarak meslek gruplan ile siniis ritmine doniig arasinda anlamli
bir fark bulunmamigtir (Tablo 24) (x=2.945, p>0.05). Literatiirde aritmilerin siniis
ritmine donmeleri agisindan cinsiyetler, yas gruplan, medeni durumlar ve meslek
gruplan arasinda ki fark ile ilgili bir caligmaya rastlanmamugtir.

Aragirmamiza gore sigara kullananlann %18’i, kullanmayanlann %62’si
sinils ritmine dénmiistiir (Tablo 25). Bizim aragtirmamiza gore de sigara kullanimiyla
siniise donijs arasida anlamli bir fark yoktur (Tablo 25) (x*=1.270, p>0.05). Alkol
kullananlarin %86°st siniis ritmine dénmiistiir. Siniis ritmine doniig ile alkol kullanim
arasmda istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktur (Tablo 25) (x°=0.585, p>0.05).
Literatirde de alkol ve sigara kullanmayanlarn daha kolay siniis ritmine
dondiigiinden bahsedilmemektedir (39).

Aragtirmamiza gore; bagka hastalig: olanlanin %26’st, olmayanlarinda %64’
siniis ritmine dénmiigtiir (Tablo 26). Istatistiksel olarak bagka hastalifin varhf ile
sinlis ritmine doniig arasinda anlamh bir fark bulunamamstir (x*=0.353, p>0.05).
Ailesinde kalp hastalifin olanlann %541, olmayanlann %36°s1 siniis ritmine dénmuistiir
(Tablo 26). Sinils ritmine doniis ile ailesinde kalp hastalif olmast arasinda istatistiksel
olarak bir fark bulunmamugtir (x°=1478, p>0.05). Literatirde de aritmilerin
etyolojisinde bagka hastalifin olmasindan bahsedildigi halde, bagka hastalifin
olmasinn siniis ritmine déniig izerine etkisinden bahsedilmemektedir (3, 7, 20).

Hastaligm yagantisim etkiledipi %89 kiside ritm sintis ritmine donmiigtiir
(Tablo 26). Istatistiksel olarak siniis ritmine doniis ile hastalifin ginlik yasantisim
etkilemesi arasinda anlamh bir fark yoktur. Aygar, aritmilerin hastalann yagam
kalitesini azalttffim soylemekte ancak giinliik yagantisi ‘etkilenenlerin siniis ritmine
dondigiinden bahsedilmemektedir (7).

Aragtirmamiza gore; siniis ritmine donily sliresi agisindan yas gruplan
arasmda anlamli bir farka rastlanmamgtir (x*=1.619, p>0.05). 30-39 yay gruplarinda
olanlarm %7.8” 1-48 saat arasinda sintise dénmiigtiir (Tablo 27). Literatiirde de siniise
doniig stiresiyle yag arasindaki iliskiden bahsedilmemigtir.

Aragtirmamiza gore, bekar olanlarm %3.3’i 1-48 saat arasinda, evlilerin
%26.8’i 49 saat ve lUstiinde aritmi siniis ritmine donmistidr. Siniis ritmime donig



stireleri agisindan medeni durum arasinda anlaml bir farka rastlanmamugtir (Tablo 27)
(x*=1.502, p>0.05). Literatiirde de medeni durumlar, cinsiyet ve meslegin sinis
ritmine donis siiresini etkiledifinden bahsedilmemektedir.

Aritmisi olup ta sigara kullananlarm %12’si 1-48 saat arasinda, sigara
kullanmayanlarin %33’ii 0-48 saat arasinda, birakmug olanlanin %5°i 1-48, %5’i ise 49
saat ve istiinde siniis ritmine donmiigtiir. Sigara kullanmmm agismdan siniis ritmine
 doniig stireleri arasinda anlam bir fark bulunmamugtir (Tablo 28) (2=1.161, p>0.05).
Literatirde de sigaranin kalp hastaliklarin  etyolojisinde yer aldigindan
bahsedilmesine ragmen sigara ile siniis ritmine doniis saati arasinda bir siiflandirmaya
rastlanmamugtir (3, 7,20).

Aragtrmamiza gore; aritmisi olup alkol kullananlann %3.3°G 1-48 saat
arasinda sinis ritmine donmiig, kullanmayanlann %43.4°G 49 saat ve ustiinde siniis
ritmine donmiigtir. Siniis ritmine d6niig siiresiyle alkol kullanimt arasinda anlamh bir
fark yoktur (Tablo 28) (x>=0.641, p>0.05). Literatiirde de alkoliin kalp hastaliklanmn
olusumunda degigtirilebilir risk faktoii oldugundan bahsedildigi halde alkol
kullamiminin siniis ritmine déniig siiresi {izerinde etkisinden bahsetmemektedir 3,7,
20).

Aragtirmamiza gore; bagka hastalifin varligi, ailesinde kalp hastaliinin
olmast, spor yapma ile siniis ritmine doniig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir farka rastlanmamustir (Tablo 29). Ritm bozuklufu hastalifn giinliik yagantisim
etkileyenlerin %1.1%i sins ritmine 1-48 saat arasinda donmiis, hastaligin giinlik
yagantisim etkilemeyenlerin ise %54.4’ii siniis ritmine 1-48 saat arasinda donmiigtiir.
Siniis ritmine doniis siiresiyle hastahfin giinliik yagantiy: etkilemesi arasmda anlamh
bir fark yoktur (Tablo 29) (x*<0.809, p>0.05). Literatirde ise aritmilerin yagam
kalitesini etkilediginden, kisitlama getirdiginden bahsedilmektedir. Ancak yasam
kalitesi etkilenmeyenlerin daha gabuk sinits ritmine dondiifiinden bahsetmemektedir
(4). Aym sekilde ritm bozuklugu olupta defisiti olmayanlarin %41.2°si 1-48 saat
arasmda, olanlarm ise %16.7°si 49 saat Ve istiinde siniis ritmine donmiigtiir. Siniis
ritmine doniig siresi ile defisiti olmasi arasmda anlamh bir fark yoktur (Tablo 29)
(’=1.371, p>0.05). Literatiirde de defisiti olanlarla siniis ritmine doniis saati arasida
bir iligkiden bahsedilmemistir.
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Arastmnaxmia gore;, kullanilan ilag dozlan ile siniis ritmine doéniig siiresi
arasmda anlaml bir iligki vardir (Tablo 30) (x*=0.56, p<0.001). Siniis ritmine déniis
siiresi uzadik¢a kullamlan ilag dozu da artmaktadir. Literatiirde de uzun yillar ritm
bozuklugu olanlann tedavisinin daha uzun siirebileceginden bahsedilmektedir (6).

Aragtirmamiza gére; ritmi atriyal fibrilasyon olanlarin %57’si senkop gegirmis
olup senkop gegirme agisindan ritm bozukluklan arasinda anlamh bir fark bulunmustur
(Tablo 31) (x*=2.593, p<0.05). Literatiirde ritm bozukluklarmin hayatn kalitesini
azalttifindan bahsedilmektedir (16, 18). Kalp ritm bozuklugu, kalp debisinin ve kan
basinciin yeteri kadar diigiiriirse senkop ortaya gikar. Subraventrikiiler tagikardi ve
ventrikiiler tagikardilerle atriyal fibrilasyonda aritminin baglamasi ve sonlanmasmda
senkop olabilir (41, 42). Senkop gegirme agisindan antiaritmik ilaclar arasinda anlamh
fark bulunmamstir (Tablo 32), ( x*=11.2286, p>0.05). Buna gore aritmisi olan
hastalann daha yogun hemsirelik takibine ihtiyaglan oldugu gorilmektedir. Kan
basinglarinin sinrrda olmasi, aritmi ve defisitlerin olmast siki monitér takibini gerekli
kilmaktadr. Calsmayr yaptifumz tiim kliniklerde rutin olarak hergin EKG
¢ekilmekte, saatlik ritm Ornegi (trase) alinmakta ve saatlik yagam bulgulan takip
edilmekte olup aldig-gikardi® izleminin yapiimadi gozlenmistir.
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8- SONUCLAR

Kardiyak ritm bozukluklan olan venirikiiler tagikardi, ventrikiler erken atim,
subraventrikiiler tagikardi, ventrikiler fibrilasyon, atriyal fibrilasyon gibi ritmlerin normal
siniis ritmine dondiriilmesi igin gegitli antiaritmik ilaglar kullanitmaktadir. Kardiyak ritm
bozuklufunu diizeltmek amacryla kullamlan bu ilaglar yakn takip gerektirmektedir.

Araghrmamizdan elde edilen sonuglar gu gekilde 6zetlenebilir:

- Aritmi tedavisi goren hastalarda en ok atriyal fibrilasyona (%62) rastlanmugtir.
Ritm bozukluklanmn yaga (Tablo14), medeni duruma (Tablo16), cinsiyete (Tablo15)
meslefie (Tablo17) gore bir ozellik gostermedi$i saptanmughr.

- Kullamlan antiaritmik ilaglar ile aritmi tams1 arasmda anlamh fark
bulunmaktadir. En stk goriilen ritm bozuklugu atriyal fibrilasyon (%62) olup tedavisinde
%32 oramnda Cordorone kullamlmaktadit (Tablo 11).

- Olgulann %32’sinde defisit, %21’de hipotansiyona egilim ve %8’inde senkop
gibi aritmi komplikasyonlan geligtifi saptanrmgtir (Tablo 5 ve Tablo 31). Aritmisi, atriyal
fibrilasyon olanlarda daha yiksek oranda senkop gdriilmektedir (Tablo 31).

- Sinls ritmine donily agisindan antiaritmik ilaglar arasinda fark yoktur (Tablo
10).

- Siniis ritmine doniis siiresi agisindan antiaritmik ilaglar arasmnda fark vardur,
Cordorone daha uzun siirede siniis ritmine doniis saglamaktadir (Tablo 13).

~ Siniis ritmine donenlerde daha yiiksek dozda antiaritmik ilag kullamlmy ve
sinlis ritmine doniis uzadikga kullamlan antiaritmik dozuda artmigtir (Tablo 30).

- Ventrikiler erken atum olanlarda daha ge¢ siirede sinfis ritmine donds
saglanabilmektedir.
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- Olgularm % 79’unun nabiz saymay: bilmedigi, % 92’sinde hemgire tarafindan
aldhpr-gikardift takibinin yapilmadii, %98’inin ginliik yasamlanmin aritmiden dolay:
etkilendidi saptanmugtir.

Bu sonuglar dogrultusunda; Aritmisi olan hastalarda yoBun hemgirelik takibi
yapilmasi, komplikasyonlar yoniinden hastalann gozlenmesi, monitorize edilmesi, dizenti
ritm 6rnekleri alinmahs: gerekmektedir.

Hastalara kullanilan ilaglarm etkileri ve yan etkilenn hakkinda bilgi verimeli,
ilaglarm uygulanmas: ile ilgili ilag protokolleri olugturmalidir.
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10- EKLER

Ek: 1
Bilga Formu l

Hastanm Adi-Soyadi:

1-Yast:
1.20-29
2.30-39

3. 40-49

4. 50 ve iisti

2- Cinsiyet:

1. Kadin
2. Erkek

3- Medeni Durumu:

1. Bekar
2. Evli
3. Dul

4- Evli ise ¢ocugu var m?
1. Evet

2. Hayrr

5- Egitim Durumu:

1. Okur-yazar degil
2. llkokul

3. Ortaokul

4. Yiksekokul

6- Meslegi:

1. Ev hanimu
2. Isci

3. Memur

4. Serbest
5. Ogrenci
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7- Sigara Kullaniyor mu?
1. Evet
2. Haywr
3. Birakmis
8- Cevap evet ise giinde kac¢ adet kullaniyor?
9- Alkol kullaniyor mu?
1. Evet
2. Hayir
10- Cevap evet ise, miktar1 nedir?
11- Bagka bir hastalifi var mi?
1. Evet
2. Hayrr
12- Bagka bir hastahk varsa nedir?
13- Ailesinde kalp hastalig1 olan var m?
1. Evet
2. Hayrr
14- Daha 6nce aritmi nedeni ile hastaneye bagvurmus mu?
1. Evet
2. Hayir
15- Hastalig: hakkinda bilgisi var m1?
1. Evet h
2. Hayir
16- Siirekli kullandigi ilag var m?
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1. Evet

2. Hayrr
17- Spor yapiyor mu?

1. Evet

2. Hayir
18- Diizenli saghk kontrolleri yaptirtyor mu?
1. Evet

2. Hayrr

19- Nabiz saymay: biliyor mu?

1. Evet

2. Hayir
20- Hastalig1 giinliik yasantisini etkilemis mi?
1. Evet

2. Hayir

21- Hastanm kan basinci:

22- Nabz1:
23- Defisiti var m1?

1. Evet

2. Hayir
24~ Solunumsayisi:
25- Oksijen saturasyonu:
26~ Aldig- ¢ikardigr sivi miktari:
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27~ Kullandigz antiaritmik ilaglar:
1. Diltizem

2. Rhytmonom

3. Cordorone

4. Digoxin

5. Aritmal

6. Atenelol

28- Ilag dozlarr:

29- Giinlik ritm traselert:
1. Ventrikiler fibrilasyon

. Atriyal fibrilasyon

. Bigemine

S )

. Ventrikiiler tagikardi
. Siniis tagikardisi
. Subraventrikiiler tagikardi

~N OGN W

. Ventrikiiler erken atim
8. AV blok
30- Siniis ritmine dondi mii?

3]- Sipiis ritmine kag saatte dondi?
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