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Derleme

Kalbin Fizyolojisinde Anestezistler Acisindan

Onemli Noktalar

Zuhal AYKAC*, Beliz BILGILI*

0z

Uygulanan her anestezi hastalarin fizyolojsini etkile-
mektedir ve ézellikle en ¢ok kardiyovaskiiler sistem
etkilenmektedir. Bu nedenle kardiyovaskiiler sistem
fizyolojisini anlamak, anestezi altinda meydana ge-
len degisikliklerin daha iyi anlaslabilmesine, olumsuz
durumlarin zamaminda ve etkin olarak tedavi edile-
bilmesine olanak saglamaktadir. Bu derlemede, kalp
fizyolojisinde anestezistler i¢in onemli olan noktalara
deginilmigtir.

Anahtar kelimeler: kalp fizyolojisi, anestezi,
kalp iskemisi

ABSTRACT

The Important Points to Anesthesiologist in Cardiac
Physiology

Anesthesia affects the physiology of each patient and
most especially the cardiovascular system is affected.
Therefore understanding the physiology of the cardio-
vascular system allows a better understanding of the
changes occurring under anesthesia, enabling recogni-
tion and effective treatment of the adverse events. This
review has addressed the points that are important to
anesthesiologists in cardiac physiology.

Keywords: cardiac physiology, anesthesia,
cardiac ischemia

GIRIS

Kalp aerobik bir organ oldugundan kalp kasinin
oksijen gereksinimi ile sunum arasindaki denge
kritik 6nem tasir. Miyokardin oksijen tiiketimi,
oksijen sunumunu asarsa iskemi gelisir. Iskemiyi
onlemek de tedavi etmek de bu dengenin korunma-
sina baglidir M.

A. Kalp kasmin oksijen gereksiniminde etkili olan
faktorler:
1. Miyokardin duvar gerilimi
2. Kasilabilirlik (kontraktilite)
3. Kalp atim hiz1 (KAH) dir.
1. Miyokardin duvar gerilimi, Laplace kanunu
geregi ventrikiiliin i¢ ¢ap1 ve ventrikiilii geren
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basing ile dogru, duvar kalinlig1 ile ters oran-
tilidir. (Laplace yasast bir organin duvarinda-
ki gerilim, organ i¢i basin¢ ve liimen ¢api ile
dogrudan iligkilidir. Gerilim=Px2r)

Miyokardin duvar geriliminde etken olan fak-

torler ise:

a. Onceki yiik (preload); “Frank—Starling
Prensibi” ne dayanarak diyastol sonunda
kontraksiyonun baglangicinda miyokard
lifinin gerilim derecesi ile miyofibrilin
uzunlugunu belirleyen etkendir. Intakt
kalpte kontraksiyon baglangicindaki mi-
yofibril uzunlugu diyastol sonu voliim ile
iliskidir. Diyastol sonunda sol ventrikiil
icindeki kan voliimii arttikga onceki yiik
artar. Azalan volliim, onceki yiikiin ve
kalp debisinin (KD) azalmasina yol acar.

b. Sonraki yiik (Afterload); kontraksiyon si-
rasinda miyofibrilin kisalmasina kargst ko-
yan gii¢c yani ejeksiyon sirasindaki duvar
gerilimidir.
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Ventrikiiliin kani firlatmasi sirasinda za-
manla degisen ventrikiil ici basing ile ilis-
kilidir.

2. Kasilabilirlik (kontraktilite), kalp kasmin gii¢
liretmesi sonucu kasilmanin siddetiyle paralel-
lik gosteren biyolojik durumdur. Kasilma sira-
sinda miyokard lifinin kisalmasi 6nceki yiik ile
dogru, sonraki yiik ile ters orantilidir. Onceki
yiik ve sonraki yiik degismezken kontraktilite-
deki artis ise kas lifinin kisalmasinda artiga ne-
den olur. Intakt kalpte bahsettigimiz bu etkenler
atim voliimiiniin olugmasint saglar. Kontrakti-
lite ve oksijen (O,) tiiketimi arasindaki iligki
normal ve yetersiz kalpte farklilik gosterir.

a. Normal kalpte, sempatik uyart ve inot-
roplar miyokardin kontraktilitesini ve O,
tiiketimini arttirirlar. Duvar gerilimi degis-
medigi takdirde kontraktilitenin azalmasi
miyokardin oksijen tiiketimini (MVO,)
diisiirecektir. Kalsiyum antagonistleri, beta
blokerler, inhalasyon anestezikleri bu yolla
MVO,’de azalmay1 saglarlar.

b. Yetersiz ve gerilmigs kalpte ise, kontrakti-
litenin artmasiyla ventrikiilin bosalmasi
kolaylasarak ventrikiil kiigiilir ve duvar
gerilimi azalir. Yetersiz kalpte katekola-
minlerle MVO,’nin diigmesi bu yolla ol-
maktadir.

3. Kalp atim hizinin artigi, dk.’daki kontraksiyon
sayisinin artigi, dolayistyla MVO,’de artisa ne-
den olur. Beta blokerler burada da etkilidir ®.

B. Kalp kasma oksijen sunumunda etkili olan fak-
torler:

1. Koroner kan akimi

2. Kalp atim hizi1 (KAH)

3. Arteryel O, igerigi (Ca0,) dir.

1. Koroner kan akimi, koroner damar yatagin-
daki basin¢ farki ile dogru, miyokardiyal
mikrovaskiiler direnc ile ters orantilidir.
Koroner akim vaskiiler yataktaki perfiizyon
basincinin total koroner dirence boliinme-
siyle belirlenir.

Koroner akim diyastol sirasinda olugabildiginden
koroner damar yatagindaki basing farki diyastoldeki
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aortik basing ile sag atriyum ve sol ventrikiil diyastol
sonu basing arasindaki farktir !, Koroner perfiizyon
basinci (KPB) diyastolik aortik basing (DAB) ile sol
ventrikiil diyastol sonu basinc1 (LVEDP) arasindaki
farktir. Miyokardiyal mikrovaskiiler diren¢ noronal,
humoral, metabolik, ekstravaskiiler kompresif ve di-
yastolik faz sirasindaki faktorlere baglidir. Koroner
yataktaki diren¢ miyokardiyal duvar gerilimi ve do-
layisiyla sol ventrikiil diyastol sonu basing ile yakin
iligkilidir . Subendokard; metabolik gereksinimleri
en fazla buna kargilik kan akimi en fakir ve en biiyiik
kompresif dirence sahip bolge oldugundan iskemiye
ozellikle duyarlidir &,

2. Kalp atim hizi, koronerlerin perfiizyon siiresi
KAH arttiginda kisalir. Bu etki 6zellikle yavas
hizlarda daha belirgindir. Ornegin, koroner ar-
ter hastalarinda KAH’ nin 60 vuru/dk.’dan 80
vuru/dk.’ya ¢ikmasi koroner dolum siiresini
belirgin derecede azaltir.

3. Kanin arteryel O, igerigi oksiHb satiirasyonu
ve hemoglobin konsantrasyonu ile ¢cok az da
plazmada erimig O,’den olugur. Anemi doku-
ya O, taginmasini azaltarak iskemiye neden
olabilir.

Kalp tamamen aerobik metabolizmaya bagimli oldu-
gundan kandan diger organlardan daha fazla oksijen
ceker. Istirahat kalp kasi kandan oksijenin %65-70’ini
alir. Miyokard dokusunun oksijen tiiketiminin yiiksek
olmasina bagl olarak koroner sintisteki oksijen satii-
rasyonu diger vendz sistem oksijen satiirasyonuna gore
cok daha diisiiktiir (%25-30). Dolayisiyla oksijen ge-
reksinimi arttiginda ekstraksiyon kapasitesi diisiik ol-
dugundan ya koroner kan akiminin artmasi ya da kanin
oksijen tagima kapasitesinin artmasi gerekir 2.

C. Miyokardmn O, gereksinimi ve sunumu arasin-
daki dengeyi diizeltecek onlemler:
1. Miyokarda O, sunumunu arttirin.
a. KAH’m diisiirtin. KAH nin 50-60 vuru/dk.
olmasi diyastolde maksimum koroner do-
lum siiresi saglar.

b. Koroner perfiizyon basmcini arttirin.
Bunun icin DAB artir ve LVEDP’1 diisiir.
Bu amaclarla fenilefrin veya norepinefrin
ve nitrogliserin kullanilabilir.

c. Koroner yataktaki diren¢ miyokardiyal
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duvar gerilimi ve dolayisiyla sol ventri-
kiil diyastol sonu basing ile yakin iligkili-
dir !, Koroner kan akimini arttirabilmek
icin ortalama arter basincinin (OAB) art-
mas1 ve/veya sol ventrikiil diyastol sonu
basincinin diismesi gerekir. Boylece hem
perfiizyon basinci hem de miyokardiyal
vaskiiler direng etkilenmis olur. Yeni me-
kanik yardimci cihazlar bu iki amaci da
yerine getirebilmektedirler. Boylece akut
miyokard enfarktiisinde miyokardiyal
vaskiiler direncin maniple edilebilmesiyle
koroner kan akimu arttirilarak sol ventri-
kil iyilesmesi iizerinde etkili olunabilir.

d. Oksijen tagima kapasitesini artir. flave O,
uygulamasi ve varsa anemiyi eritrosit kon-
santresi vererek diizelt.

2.MVO,’yi diigiiriin.

a. Ventrikiiliin duvar gerilimini azaltin. Venoz
ve arteryel vazodilatatorler ile ventrikiiliin
boyutlar kiiciiltiilerek duvar gerilimi azal-
tilabilir.

b. Kontraktiliteyi azaltin. Kalsiyum kanal
blokerleri, beta blokerler veya inhalasyon
anestezikleri ile kontraktilite azaltilabilir.
Bu ajanlar kullanilirken sol ventrikiil fonk-
siyonlart bozulmayacak sekilde dikkatli
kullanilmalar gerekir.
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Sekil 1. Kalp siklusu: Basing-voliim egrisi.
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c. KAH’ni diigiirtin. Beta bloker veya aneste-
zik ajanlarla KAH makul seviyelere indi-
rilmelidir ™.

Ventrikiil Fonksiyonunun Grafiksel Analizi
Kalp Siklusu: Basin¢-Voliim Egrisi

Miyokardin oksijen gereksiniminin azaltilmasi iske-
miyi onlemede 6nemli faktorlerden biridir. Miyokar-
din oksijen gereksinimi; kalp hizi, kontraktilite, 6nceki
yiik, sonraki yiik ve miyokardin kas kiitlesi ile iligkili
olup tiim bu faktorlerde birbirleri ile iligkili oldukla-
rindan bu iligkiyi en iyi basing-voliim egrisi analizi ile
degerlendirmek uygun olacaktir 57 (Sekil 1) 1.

Sekil 1’de A’dan D’ye kadar 4 nokta ventrikiiler
atim olusumu ile ilgilidir. (A) noktasinda mitral
kapak kapanmast ve izovolemik kontraksiyon, (B)
noktasinda aort kapak acilmasi ve ejeksiyon fazi,
(C) noktasinda aort kapak kapanmasi ve izovole-
mik relaksasyon, (D) noktasinda mitral kapak acil-
mastyla ventrikiiler dolus gerceklesir. Egrinin asa-
§1daki diyastol sonu basing-voliim iligkisi (EDPV),
ventrikiiliin pasif oldugu, yukaridaki sistol sonu
basing-voliim iliskisi (ESPV) ise ventrikiiliin aktif
oldugu fazi gosterir.

Kalp hizinin azalmasi miyokardin oksijen gereksini-
mi ve tiiketimini dogrudan etkilerse de her atimdaki
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Sekil 2. Basing-voliim alam (PVA).

oksijen tiiketimi hakkinda en giiclii indeks basing-
voliim alant (PVA)’dir ®'1. PVA, atim isi ve potansi-
yel enerjinin toplamidir ve miyokardin oksijen tiike-
timi ile korele olan total mekanik enerjinin l¢timiinii
saglar. Basing-voliim (PV) egrisinin sistolik kismi ve
PVA icindeki bu kisim atim isi (SW) yani mekanik
enerjiyi gosterirken egrinin solunda kalan alan her bir
atim sonrasinda miyokardda depolanmig kalan potan-
siyel enerjiyi (PE) gosterir (Sekil 2) ®1.

PV egrisinin i¢indeki alan1 azaltan yani egriyi sola
kaydiran faktorler miyokardin oksijen gereksinimi-
ni ve tiiketimini azaltirlar. Onceki yiikiin (preload),
sonraki yiikiin (afterload) ve kasilabilirligin (kontrak-
tilite) azalmasi PV egrisinin sola ve asag1 kaymasini
saglar. Bu da sonucta PVA’nin kiiciilmesi ile harcanan
enerjinin azalmasi yani oksijen tiiketiminin azalma-
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st anlamina gelir. Yeni jenerasyon yardimci mekanik
cihazlarla (Impella) yapilan in vivo ¢alismalar bu so-
nuclar desteklemektedir 1.

Kalp Yetersizliginde Kalp Kasimnin Fizyolojisi

Miyofibrilin kisalmasinda etken olan dolayistyla in-
takt kalpte atim voliimiinii etkileyen {i¢ temel faktor:
»  Onceki yiik (preload)
e Sonraki yiik (after load)
e Kasilabilirlik (kontraktilite)’dir.

Kalp yetersizliginde kalp kasimin fizyolojisi ile ilgili
tedavi prensipleri bu ti¢ temel faktoriin optimizasyo-

nuna dayanir.

KD’si organ ve dokularin perfiizyonu icin gerekli
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ancak tek bagina yeterli degil, KD ile birlikte yeterli
bir OAB da sarttir. Bu diisiince tarzindan yola ¢iki-
larak son zamanlarda kalp yetersizliginde prognozu
belirlemede yeni bir hemodinamik parametre “Kalp
Giicilinlin Debisi-KGD” (Cardiac Power Output-
CPO) ortaya atildi. Bu parametre; OAB’nin KD ile
carpilip 451°e boliinmesi ile elde ediliyor ve watt
olarak belirtiliyor. Boylece hem sistemik akimin hem
de kan basincinin fizyolojik olarak uygun sekilde de-
vamlihigini gosteriyor [,

Pek c¢ok yeni calisma, bu yeni hemodinamik para-
metrenin prognostik giiclinli desteklemektedir. KGD
miyokard enfarktiisiine bagl kardiyojenik sok, iske-
mik ve iskemik olmayan kardiyomiyopati, fulminan
miyokardit gibi ¢esitli durumlarda mortalite hakkinda
Ongori sagliyabilir 314, Bu konuda yapilan ¢aligma-
larda, ne KD’si ne de diger klasik hemodinamik para-
metreler mortalite ile iligkili bulunmaz iken, KGD’si
ise hastanin gidisatt lizerinde kuvvetli bir 6ngori
parametresi olarak ortaya ¢ikmustir. Kalp yetersizli-
gindeki hastalarda KGD<0.6 watt kalp yetersizliginin
kotiiye gittigini, KGD<0.53 watt ise kardiyojenik
soktaki hastada mortalite gostergesi olarak saptan-
mustir U4,

Kalp yetersizligi ve kardiyojenik soktaki hastalarda
ditirezi saglamak, pulmoner vendz basinct optimize
edebilmek, hemodinamik stabiliteyi saglamak ve ya-
sam sansini arttirabilmek i¢in hemodinamik acidan
KD’si ve OAB’nin KGD’nin kritik degerlerinin {is-
tiinde seyretmesi gerekir. Bunun i¢in siklikla inotrop
destek gerekir, ancak inotrop ve vazopresor ilaglar
kendileri kardiyak toksisite, coklu organ yetersizli-
&i, akut ve uzun siireli morbidite ve mortalite nedeni
olabilirler. Son zamanlarda mekanik yardimer cihaz-
lar daha sik giindeme gelmektedir. En sik kullanilan
yardimct mekanik cihazlardan olan intraaortik balon
pompasi (IABP) dahi KGD’nin kritik seviyelere diis-
memesi icin yeterli KD ve OAB’n1 saglayabilmek
acisindan siklikla vazoaktif ilag kombinasyonunu ge-
rektirebilir. Bu ylizden yeni mekanik yardimci cihaz-
lar gelistirilmektedir 1),
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