RITIM BOZUKLUKLARI




RITIM BOZUKLUKLARI .

-Ritim bozukluklari EKG ile taninir. EKG miyokardin uyarilmasi ve
yeniden toparlanmasi donemindeki kayitlarindan elde edilir ve kalbin
elektriksel aktivitesi hakkinda bilgi verir. Kalbin elektriksel uyarimi, SA
digimden baslayarak, AV diigiim, his ve purkinje liflerini izler.

-Normal bir EKG'de izlenen P dalgasi atriyal uyariimayi, QRS ventrikiler
uyariimayi ve T ventrikillerin yeniden toparlanmasini yansitir.

-Normal sinus ritminde;
Her QRS o6ncesinde bir P dalgasi vardir.
P dalgalarinin sekilleri aynidir.
PR sireleri birbirine esittir.
Hiz 60 — 100 arasindadir.
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RITIM BOZUKLUKLARININ
SINIFLANDIRILMASI

-Yavas ritimler: Bradiaritmi(Bradikardi,A-V blok)
‘Hizli ritimler : Tasiaritmi(ST,PSVT,AFAFL,VT,Tdp)
-Kollaps ritimleri : Nabizsiz arrest(Asistoli,NEA,VF)

-BRADIARITMILER

Sistemik dolasim bozuklugu ile beraber nabiz sayisinin
60/dk.’nin altinda olmasi klinik olarak énemli bradikardi olarak
tanimlanir. Siniis bradikardisi ve AV bloklar en sik rastlanan
yavas ritim nedenleridir. Hipoksemi, Hipotermi,
Ilaclar/Zehirlenmeler, Kafa travmasi, Kalp bloklari, Asiri vagal
uyari bradikardiye yol acan nedenlerdir.




*Bircok bradiaritmi dncelikle sadece gozlemle tedavi edilir
Bradiaritmiden sorumlu ilaclar varsa kesilmeli,tiroid fonk.bozuk.
gibi nedenler tedavi edilmeli veya MI ekarte edilmelidir.

-Kolayca reversibl hale getirilebilecek bir nedeni yoksa gecici
veya kalicl pacemaker gerekir.

-1.derece AV blok (20 msn’den uzun PR)
-2.derece AV blok
Tip | (uzayarak duser, genellikle AV nodda)
Tip 1l (aralikh uzamadan diser,AV nod alti)
-3. derece AV blok (AV iletim yoktur).



Bradiaritmi Tedavisi

semptomatik bradikardide sinif Ila 0.5 mg. ve 3-5 dk. arayla toplam 3
mg.

0.5 mg altinda bradikardi yapabilir.Perflizyonu bozuk hastada pace
beklenmeden yapilmasi gerekir.Koroner iskemi veya infarkt varsa infarkt
zonunu genisletebilir.

1.derece ve 2. derece Tipl AV blokta kullanilr.
2.derece Tip2 ve 3.derece AV blokta kaciniimali.!
Alternatif Ilaclar:
- (2 — 10 mcg /dk.)
- (2 — 10 mcg /kg/dk.

(Ozellikle Kalsiyum Knl Blok ve beta blok.
Zehlrlenmelerlnde 3 mg. baslangi¢ bolus, 3 mg / saat inflizyon
seklinde verilir.









*Gereksinim varsa ABC sagla — destekle
*Oksijen ver

*Monitdrize et ve EKG c¢ek

eDamar yolunu a¢

v

Bradikardinin neden oldugu hemodinamik bozukluk ve semptomlari var mi ?
(Biling durumu,$Sok bulgulari,Gogus agrisi vs.)

\
Yeterli perfuzyon yok.!
Transkutan pace hazirla.!Ozellikle yiksek

Yeterli perfUzyon. var derece bloklarda kullan.
*Monitdrize et ve izle.! Pace gelene kadar Atropin diisin.! 3 mg.

*Epinefrin — Dopamin kullanmayi dusun.
Pace gelene dek veya pace etkisiz olursa..

A\

Monitorize et-izle.Kalici pace haz.
*Eslik eden durumlarin tedavisi




"TASIARITMILER: ‘
1.Dar QRS’li tasiaritmiler (supraventriktler)
2.Genis QRS’li tasiaritmiler
GENEL DEGERLENDIRME
- A-B-C degerlendirilir.
- MonitGrizasyon ve 1.v. yol ac
- KB ve Nabizoksimetre

- Oyku ve FM'de ;Biling durumu degisiklileri, hipotansiyon,
sok bulgulari, siiregelen gégis agrisi degerlendirilmelidir.

- Anstabil hastalara acil elektriksel KV yapllr.

- Kalp ritminin spesifik tanisi konulmalidir.

- Sol ventrikiil fonksiyonu degerlendirilmelidir.

- 2 veya daha fazla antiaritmik miteakip kullaniimamalidir.




KARDIYOVERSIYON ‘

-Senkronize

QRS aninda uygulanan KV'dur. Rolatif
refrakter periyod sirasinda (hassas periyod) sok
uygulanmasini 6nler.

Dusuk enerjilerin VF etkisinden sakinmak
icindir.

Dusuk enerji gerektiren, nabizsiz VT ve VF
disi durumlarda uygulanir.
-Asenkronize

Herhangi bir anda ytksek enerjili soklamadir.

Nabizsiz VT ve VF durumunda tercih edilir.



*Gereksinim varsa ABC'yi uygula-destekle
*Oksijen ver

*Monitérize et.! EKG cek .!

*Geri donddrtlebilir nedenleri ayirt et .!

v

Hasta Stabil mi?

/Bilinc degisiklig

eDevam eden gogus agri
*Hipotansiyon ve sok
bulgulari(150 / dk. altinda
hiza bagli semptomlar nadir)

A
Acil senkronize KV uygula
[ Sedatize et, ancak gecikme
. Konstltasyon iste
.?;irlnardyEO:(uG Nabiz kaybolursa NEA
-QRgagening akisini uygula
v
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Dar QRS
Ritim duzenli mi?
Dlizensiz mi?

g

AN

i

Genis QRS (> 0.12 sn.)
Ritim dizenli mi? Dlzensiz mi?
(Uzman konstultasyonu onerilir)

Duzenli

*Vagal manevra
*6 mg Adenosin
hizli i.v.gerekirse
12 mg.tekrar

Dlizensiz
Muhtemelen AF
AFL veya MAT
*Hiz kontrolU
eSinlse cevirme
Uzman kons.
onerilir.

*KKB
!

*Ritim dizeldiyse
Muhtemel SVT,
Uzun dénem tedavi
Dlzenle
*Dlzelmediyse AFL,
Ektopik atriyal veya
Junctional tasikardi?

Diizenli 4—

*VT veya belirsiz ritim
Amiodaron 150 mg.
i.v. 10 dk’'da max.

2.2 mg./kg./gln
*Elektif KV icin
hazirlan

*Aberan iletili SVT ise,
Adenosin dusun .’

Duzensiz

*Aberan iletili AF
*AF+preeksitasyon
sendromu(WPW)
*AV blokirlerden
kacin ! Amiodaron
Dusunulebilir.
*Mutlaka uzmana
danis !
*Polimorfik VT ve
Tdp icinde Uzman
konsiltasyonu




DAR QRS KOMPLEKS
TASIARITMILER

-Sinus tasikardisi

-Paroksismal supraventriktler tasikardi (PSVT)
-Atriyal fibrilasyon (AF)

-Atriyal flatter (AFL)

-Aksesuar yola bagll tasikardi

-Multifokal atriyal tasikardi (MAT)

-Junctional tasikardi



SINUS TASIKARDISI

-Impuls Gretimi ve iletiminin hizli olmasidir.
-Tek basina patolojik degildir. Bir sorun veya semptomun fizyolojik bulgusudur.
-Carpinti hissi vardir.

-ST nedenleri ise; Ates, Hipovolemi, Adrenerjik stimilasyon, Anksiyete,
Hipertiroidizm, Anemi ve Normal egzersizdir.

‘EKG’de kalp hizi > 100/dk., sinis ritmi, PR araligi < 0.20 sn.dir. Aberran ileti yoksa
QRS dardrr.

de altta yatan nedenin tespiti onemlidir.
*Yeterli agr tedavisi
-KY i¢in dilretik,oksijen
-Hipovolemi igin sivi tedavisi
-Ates ve perikardit icin NSAIDs
-Iskemi icin beta bloker veya nitrogliserin

-Beta blokerler; hiperdinamik durum varliginda miyokardin oksijen ihtiyacini ve kalp
hizini azaltmak i icin:

Propranolol 0.25-0.50 mg i.v.,5 dk.da bir toplam 0.15-0.20 mg./kg.doza dek
tekrarlanir. Hipovolemi ve KaIpYetmezllglnde kontrendikedir.

-Altta yatan neden bulunamaz veya emin olunamazsa, Esmolol (25-200mcg./kg./dk.)
gibi ¢cok kisa etkili beta blokerler denenebilir.

<



PAROKSISMAL
SUPRAVENTRIKULER .
TASIKARDI psvT

‘PSVT AV nodda ve AV nod ile aksesuar yol arasinda olusan
reentry mekanizmasiyla olusur.

-AVNRT, PSVT'nin en sik, AVRT ise 2. sik nedenidir. Kalp hizi
genellikle 160 — 190 arasindadir.

-Carpinti ve buna bagl anksiyete,egzersiz ve fiziksel aktivite
kapasitesinde azalma.

-Provoke eden faktorler: kafein, hipoksi, sigara, stres,
anksiyete, uyku bozuklugu ve cesitli ilaclar.

-Akut MI hastalarinin % 10’undan daha azinda goralr.
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de; artmis ventrikil hizina bagli artan iskemiyi azaltmak icin hizlL.we
agresif olunmalidir. -

1.Karotid sinlis masajl;vagal tonusu artirarak sinls ritmine donisd
saglayabilir.

2.Adenosin;akut MI hastalarinda SVT icin ilk tercih edilecek ila¢.6-12 mg.1-3
sn.icinde hizla i.v.puse.

3.Belirgin sol ventrikiil yetmezligi olmayan hastalarda i.v.verapamil(5-
10mg.),diltiazem(15-20mg.),metoprolol(5-10mg.)diger
seceneklerdir.i.v.verapamil ile i.v.beta blokerler kombine edilmemelidir,ciddi
hipotansiyon olusabilir.

4.Senkronize KV;KKY veya Hipotansiyon varliginda baslangici 50 J olmak
tzere uygulanir.

5.Digoksin etkili olsa da etkisinin ge¢ baslamasi nedeniyle akut tedavide
dnerilmemektedir.



ATRIYAL FIBRILASYON .

-HT, ateroskleroz, tirotoksikoz, MD ve atriyal dilatasyonla
seyreden her durum neden olabilir.

-Stabil olmayan hastalarda senkronize defibrilation
-Mutlaka heparinize edilmeli

-48 saatten eskiyse, TEE ile trombus arastir
Ventriktl hizini dustirmek énceliklidir.

‘Ventrikul kapasitesine gore Kals Kanl Blkr , beta blokerler
veya amiodaron kullanilabilir.

-Amiodaron, sotalol vb.ilaglar 48 saatten eski olanlarda
muhtemel trombis varliginda embolilere neden olabilir.

-Mutlaka uzman gorusu alinarak tedavi edilmelidir.



*AF’'deki artmis emboli riski nedeniyle hastalara Kontrendike
olmadikca Heparin baslanmalidir.

*Sistemik embolizasyon riski 3 kat fazladir.

*Ataklarin %50'si ritim bozuklugunun baslamasindan sonraki
Ilk 24 saat icinde gordaldr.

‘Yaygin anterior ve apikal MI'li hastalarda EKO ile mural
trombus varliginin degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

-AF ortaya clkarsa heparin baslanmal
-ve aPTT 50-70 sn olacak sekilde tedavi strdurtlmelidir.



ATRIYAL FLATTER ‘

-Akut MI'ne bagll en az siklikta goértlen surekli bir
atriyal ritim bozuklugudur.

-Hastalarin % 5’inden daha azinda gorulir.

-Genellikle gecicidir ve akut MI hastalarinda
atriyumlarin artmis sempatik uyarisina bagldir.

-Siklikla konjestif kalp yetmezligi veya pulmoner
emboli hastalarinda ortaya cikar.



GENIS QRS KOMPLEKS

TASIKARDILER

VT
Monomorfik VT
Polimorfik VT — normal QT araligi
Polimorfik VT — uzamis QT aralig
Torsades de pointes

-Aberan iletili SVT
Dal bloklari
Intraventrikiiler ileti gecikmeleri

-Preeksitasyon tasikardiler(aksesuar yolu olan
supraventrikuler aritmiler)

Atriyal tasikardi - AV reentry tasikardi — AFL veya AF



‘RR araligi cok az degisir.
‘Hiz: > 120 /dk.
Ritim: QRS > 0.12 sn.siklikla uniform.

-AV dissosiasyon: sinus nodu ventriktl hizindan daha yavas
uyari verir.QRS’ler arasinda bagimsiz P dalgalari izlenir.
-Stabil:klinik bulgular yoktur(bilin¢g degisikligi, hipotansiyon,
ortostatik degisiklikler, nefes darligi, pulmoner 6dem).

-Stabil hastada tedavi dncesi ve sonrasl EKG cekilir, varsa
eski EKG’si incelenir.

-KAH 6yklst veya yapisal kalp hastaliklarinin varhgi
ventriktler kokeni destekler. Aritmi dyklsu aberran ileti
suphesini artirir.



SVT — VT AYRIMi ‘

-Spesifik ritmi belirlerken %50’ye ulasan
vanlis karar verme saptanmistir.

-ECC 2005 guideline 2 kural belirlemistir.

1.Tim genis kompleks tasikardileri VT gibi
tedavi et ..!

2. Ik kural asla unutma..!



VENTRIKULER TASIKARDI .

-Anormal,genis QRS(> 0.12 sn)kompleksi
-Hizi 120 — 250 /dk.

-Anormal gorindmli ST — T dalgalari(QRS defleksiyonunun
ters yonunde)

‘R — R araliklari dizenli veya hafif diizensiz
***Monomorfik VT= es bicimli QRS’ler
Hiz: siklikla >120,Ritim:cogunlukla dizenli,

P dalgasi: hizli VT'de cogunlukla goriilmez. AV
noddan cikan ventriktl hizindan daha yavas bir impulsla
olusurlar. AV dissosiasyon vardir.

QRS, ST segmenti, T dalgasi: QRS genis-anormal
morfolojide, ST ve T ile ters polaritede izlenir.



-Torsades de pointes
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VT'LERIN SINIFLANDIRILMA

-Anstabil (Kararsiz) VT
-GOgus agrisi
-Nefes darligi
-Biling bulanikhgi
-Hipotansiyon
-Sok bulgulari
-Akciger 6demi
-Konjestif kalp yetmezligi
-Akut MlI

-Stabil (Kararl) VT




Kararsiz Monomorfik VT'nin Tedavisi

l
| vt | | cerriLasvon |




KARARLI MM

- | VT T

DUSUK E.F. NORMAL E.F.
\

l *Prokainamid (2a)
eLidokain 0.5 — 0.75 mg/kg i.v.puse «Sotalol (2a)
VEYA Lidokain (2b)
sAmiodaron 150 mg i.v. (10 dk.) Amiodaron (2b)

v v v
DUZELME VAR DUZELME YOK

SENKRONIZE DC
KARDIYOVERSIYON
100 — 200 — 300 — 360J

Amiodaron 360 mg.
6 saatte(1mg / dk.infiizyon)




Kararli Polimorfik VT'nin Tedavisi

v

KARARLI PM
VT

BAZAL QT: N / \

o[skemiyi tespit et !
E)Elel;t'm“ﬁt N EF.
0Z. uz+e L,
T *Beta bloker
DUSUK E.F. -Lidokain
¢ sAmiodaron
sLidokain 0.5-0.75 mg/kg puse *Prokainamid
VEYA «Sotalol
eAmiodaron 150 mg i.v.(10 dk) v

BAZAL QT
UZAMIS

v

Torsades ?

oMg
*QOverdrive pace

Isoproterenol
*Phenytoin

SENKRONIZE DC KV
100 — 200 — 300 — 360 J

- [ eLidokain




Stabil ventrikuler tasikardilerde
Gecmis oykiyu al.
Ritmi degerlendir.
Ventrikiler fonksiyon yetersizligi bulgular ara.
Tum antiaritmikler proaritmiktir.
2. bir antiaritmik kullanmak tehlikeli olabilir.
Eger ilaca yanit alinmazsa KV uygula.!



Nabizsiz arrest durumunda kollaps ritimlerden birisi
olabilir ve hastada nabiz ve dolasim bulgusu saptanmaz.

-asistoli,
-nabizsiz elektriksel aktivite,
-VF
-Nabizsiz VvT'dir.
Hipoksinin eslik ettigi durumlarda genis QRS'li
bradikardi ve asistoli gelisirken, kollaps aniden gelisirse,
asistoliden ¢ok VF veya nabizsiz VT oldugu disundlir.



<

. Hic elektriksel aktivite yoktur ve EKG duz cizer. Bazen bir

elektrodun yerinden cikmasi da ayni sekilde gérileceginden klinik olarak
emin olunmalidir.

. Elektriksel aktivite olmasina ragmen nabzin

alinmamasidir. Genellikle genis QRS sireli yavas atimlar vardir,ancak nabiz
yoktur.

Asistoli ve NEA'nin tedavisi ayni olup, CPR uygulanir, defibrilasyon etkisizdir.
Ilac olarak Atropin(max.3mg) ve Adrenalin(CPR sirasinda 3-5 dk.da birlmg)
kullanilir. Altta yatan neden(HAPIYEDIK) tespit edilebilirse hizla tedavi
edilmelidir. Altta yatan sebepler: Hipoksemi, Asidoz ve diger metabolik
bozukluklar, Pnémotoraks, hipotermi, Yabanci cisim, Emboli / tromboz,
Diisiik kan hacmi (hipovolemi), Ilaclar / toksinler, Kalp tamponadi

: VF'da dizensiz kasilmalar sonucu yeterli atim hacmi
olusturulamaz. Her iki durumda ayni sekilde Defibrilasyon ile tedavi edilir.
Defibrilasyon icin hazirliklar tamamlanana kadar CPR strdtrtlmelidir.



NABIZSIZ

ARREST
A-B-C UYGULA
MONITORIZASYON
< »ASISTOLI veya NEA
‘YF - WY Non-VF/VT
CPR v
CPR 3dk.

DEFIBRILASYON v

300-300-360 J

4 «Atropin 1mg.
CPR 1 dk. (max.3 mg.)

¥ «Adrenalin
VF/VT surilyorsa 53 ClCEIEYED, (1)
Defibrilasyon 1x360 J
*Adrenalin 3-5 dk / o .
arayla 1 mg. U \./T suruyorsa VF/VT

v *Defibrilasyon

eAmiodaron
e[ idokain

it

CPR 5 dongu (2dk.)
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