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Aritmi Mekanizmalarni.

1. Impuls olusum bozukluklar (otomatisite
artisi, tetiklenmis aktivite, after
depolerizasyon): MAT, EAT, NPJT

2. Impuls ileti bozukluklar (re-entri):
AVRT, AVNRT, ve atriyal flatter (Afl)

3. Ikisinin kombinasyonu: hasta siniis send



Siniflama

1. Sinus nod aritmileri:

Sinus aritmisi, Sinus bradikardisi/tasikardisi, sinus nod
reentri tasikardisi, sinoatriyal blok, sinus arresti, hasta

sinus send.
2. Atriyal aritmiler:

Atriyal erken vuru, atriyal tasikardi, sinoatriyal bloklar, atriyal
flutter/fibrilasyon

3. AV dugum aritmileri:

Nodal erken vuru, akselere kavsak ritmi, junctional tasikardisi,
AV nodal reentrant tasikardi (AVNRT), AV resiprokan tasikardi,
AV bloklar



Semptomlar

Carpinti
Basdonmesi
Presenkop
Senkop

Ani olum

=Dispne
=Halsizlik-yorgunluk
=Gogils agrisi

=Poliuri

=KY veya kotulesmesi



Carpinti icin predispozan faktorler:

Kalp-disi nedenler:

— Nikotin, alkol, kafein

— Fiziksel veya emosyonel stres

— Hipertiroidi

— Ilaclar; anidepresan, antiaritmikler, stimiilanlar,
antihistaminikler, istah kesiciler

— Anemi

— Ates, infeksiyon

— Elektrolit bozuklugu

Kardiyak nedenler:
—KAH
—Kalp yetersizligi
-KMP

—Kapak hastaliklari
—Primer elektriksel bozukluklar (Uzun QT, Brugada send)



Tanisal Incelemeler

12 derivasyonlu EKG

Holter EKG (surekli veya olay kayith)
Transtelefonik kayit

Loop recorder,

Ekokardiyografi

Transozefagiyal atriyal kayitlar
Elektrofizyolojik calisma (EPS)



Klinik Degerlendirme

12-lead EKG

Preeksitasyon [RGELLEESILLIGIEEY

WW

Klinik oyku ile aritmi
tipinin belirlenmesi

Supheli AVRT

Senkop Oykiisii
A[itmi uzmanina PE= piizenli Carpintilar Duzensiz Carpintilar
gonder
Supheli AF,
MAT veya AFI

Tasikardili hastalarin ilk degerlendirmesi



Sinus Aritmileri

Sinus bradikardisi
Hiz <60 /dk

Nedenleri: vagatoni, atletler,
ilaclar (beta bloker,
verapamil, digoksin),
hipotiroidi, hasta sinus send

Tedavi:

Nedene yonelik

Semptomatik ise kalici PM

Sinus tasikardisi
Hiz >100/dk
Fizyolojik, uygunsuz olabilir
Nedenleri: egzersiz, anemi,
ilaclar (beta mimetikler,
TSA), hipertiroidi, anemi,
ates, KY
Tedavi:
Nedene yonelik

Beta bloker



Sinus aritmileri

Solunumsal aritmi Ventrikiilofazik aritmi

Inspirasyon Expirasyon

INSPIAYON ExXpifation
” 14

PP < PP

Sinoatriyal blok 2:1 Sinus arresti



Uygunsuz Sinus Tasikardisi

Nedensiz (fizyolojik, emosyonel, patolojik veya
farmakolojik) kalp hizinin >100dk

Iki temel mekanizma suclanir;

1. Sinus nodunun artmis otomatisitesi

2. Artmis sempatik ve azalmis parasempatik uyari
ile nodun anormal otonomik regulasyonu

Hastalarin %90’I bayan,
Siklikla 38+12 yaslarinda

Tani:
Holter ile glin boyu kalp hizi >100/dk olmasi
Paroxismal olmayan tasikardi

Tedavi: Beta bloker, verapamil/diltiazem



Sinus Nod Reentrant Tasikardisi

Tani:

1. Tasikardi ve semptomlar paroxismaldir

2. P dalgasi sinls ritmine benzer

3. Endokardiyal atriyal aktivasyon sinls ritmine benzer
4. Atriyal erken vuru ile aritmi baslar veya sonlanir

5. Vagal manevralar veya adenozin ile aritmi sonlanabilir

Tedavi:
Vagal manevralar
Adenozin
Verapamil/diltiazem
Beta bloker
Amiodaron,
RF kateter ablasyonu



Hasta Sinus Sendromu

e Sinus nodundan uyari c¢ikisinda bozukluk

e Sinus arresti, bradikardi, sinoatriyal blok

e Bradikardi-tasikardi sendromu

e AV ileti bozukluklari da (bloklar) eslik edebilir
e Yavas cevapl AF

Nedenleri: KAH, dejeneratif, KMP, kapak hastaligi,
distrofiler

e Genelde 50 yas sonrasi gorulur
Tedavi:

e Asemptomatikler---- Takip

e Semptomatikler------ Kalici PM



Atriyal Erken Vuru

Adrival Erken Vuru

Atiyumlarda iritabilite
veya reenriye bagh

olusabilir LA nd | |
PR siklikla normal
Erken ve sekli farkh P

Pause tam degil

Cok erken gelirse
ventrikile iletilmez
(Bloke AEV)

RBB aberasyonu ile
iletilebilir
Tedavi gerektirmez

Bloke olmus atriyal erken vuru




Nodal ritim

e Siniisten uyan cikisinin yetersiz oldugunda
kacis ritmi olarak ortaya cikar

o Nedenleri: MI, miyokardit, hasta siniis
sendromu

Tedavi:
e Atropin, yanit yoksa gecici pace

P dalgasi siklikla ters donmls, QRS iginde, veya sonrasinda
Uyan AV dligilimden gikar, antegrad ve retrograg yayilir




Supraventrikuler Tasikardiler (SVT):

1. Non-paroksismal
= Sinus tasikardisi
=  Nonparoksismal junctional tasikardi

2. Paroksismal (PSVT)
=  AVNRT %50-60
=  AVRT %20-30
= Atriyal tasikardi (AT)
= Atriyal fibrilasyon (AF) ve flatter (AFI)
= Sinus nod reentrant tasikardisi



AV Nodal Reentran Tasikardi (AVNRT)

En sik PSVT (%60)
Ani baglar ve sonlanir Yavas Hizh
Kadinlarda sik yol yol

Hiz 140-220/dk

(yavas ve hizh) kullanildig: O . ‘

AV diigiimde farkh ileti
bir reentri sonucu olusur

ozelliklerine iki yolun
(dual nod fizyolojisi).
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Iki tip AVNRT

e Tipik (%95): Antegrad ileti yavas yoldan his demetine
gecer ve retrograd ileti hizli yoldan atriyumlara geri
doner. P dalgalari ya yok (QRS icinde gizli) ya da
QRS’in son kismindadir (Psodo r veya s)

o Atipik (%5): Antegrad iletinin hizli yoldan oldugu
tasikardi tipi. Uzun RP aralikli tasikardi (RP>PR).

1k 2

Yavas yol (o) ¥ Hizh yol (B)




Tipik AVNRT

Psodo r’
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Tipik AVNRT

SVT Siniis ritmi
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Tipik AVNRT

| EMEDU Supraventricular Tachycardia (SVT) 1 l | |
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P dalgasi gorulmuyor ve psodo r veya s dalgalar da secilmiyor




AVNRT-Tedavi

I. Akut tedavi

— Vagal manevralar
— Adenozin

— Verapamil/diltiazem
— Beta bloker

II. Uzun sureli tedavi

— Oral tek doz kombine tedavi
(diltiazem 120mg/propronolol 80mg)

— Verapamil/diltiazem

— Beta bloker

— Propafenon, sotalol

— Kateter ablasyonu (RFA)



AV Resiprokan Tasikardi (AVRT-

aksesuar yol tasikardisi)
Antidromik tip

% PSVT'lerin %30'unu olusturur r | ‘

% %951 WPW Send (AVRT)

% Iki tipi vardir;
ORTODROMIK:
ANTIDROMIK:

Antidromik tipte QRS genistir ve
delta dalgasi var
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- Ortodromik AVRT
b

- QRS normal, delta dalgasi yok ve
inf ve lateral derivasyonlarda P

dalgasi negatiftir

A
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Ortodromik AVRT

SVT with Relrograde P-waves (erthodromic)
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D2'de retrograd iletimli P dalgalan
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Antidromik AVRT
(WPW Sendromu)

m Sikligri %0.1-0.3, Erkeklerde daha sik

® Ani olum riski %0.1-0.4 (3-10 yilda)

m Ailesel WPW'de ani olum riski yuksek

® 1/3 hastada AF gorultr ve hayati tehdit eder (VF)
® Hizli AVRT, AF icin bir risk faktorudur

Ani kardiyak olum igcin risk faktorleri :
AF sirasinda RR araligi <250 ms
Semptomatik tasikardi oykusu
Multipl aksesuar yolaklar
Ebstein anomalisi
Intermittan preexitasyonda VF riski diisiiktiir
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Kisa PR, Delta dalgalan (D1,2- aVL, V2-6 da pozitif)
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Genis QRS’li tasgikardi, sol lateral aksesuar yoldan antegrat iletimli




AVRT-Tedavi
Ortodromik tip

Dar QRS’li AVNRT gibi tedavi edilir.
Akut atak tedavisi:

e Vagal manevralar
e Adenozin } Sinif 1
e Verapamil/diltiazem

e Beta bloke

» Digoksin r}slmfnb

e Amiodaron

e DCK-hemodinami bozuksa

Niikslerin Onlenmesi:

e Tek doz kombine tedavi (verapamil/diltiazem ile beta
bloker)

o Kateter ablasyon (kotu tolere edilen)
 Propafenon/flekainid
o Sotalol, amiodaron



AVRT-Tedavi

Antidromik-preeksitasyonlu
I. Akut tedavi
e AV nod blokerleri etkisiz
e Flekainid
o TIbutilit
* Prokainamid
o Sotalol, amiodaron
e DCK
o Adenozin > DIKKAT! (hizli AF olusabilir)

II. Uzun sureli tedavi:

e WPW+AF veya tolere edilemeyen — ablasyon

e WPW send. iyi tolere edilen — ablasyon, grup IC veya grup
II1 (sotalol, amiodaron) veya beta bloker

 Preeksitasyon, asemptomatik—— tedavi yok veya ablasyon

* Digoksin, verapamil/diltiazem kontrendike!



Fokal Junctional Tasikardi (FJT)

% AV nod veya his kokenli  Tedavi:

% Hiz 110-250 atim/dk v Beta blokerler

% AV disosiyasyon var v1v flekainid

% Genclerde sik v'Propafenon, sotalol veya
amiodaron

“ QRS dar

v'Kateter ablasyonu
% ASD, VSD'ye eslik ederse siklikla Y

semptomatik

b Vi
JUNCTIONAL TACHYCARDIA (SVT)
RATE— 135S




Nonparoxismal Junctional Tasikardi

Hiz1 70-120/dk

Dar QRS

Hizlanabilir veya yavaslayabilir

Genelde 1:1 AV dissosiyasyon vardir

Nedenleri:

Djgital toxisitesi, postkardiyak cerrahi, hipokalemi, MI/iskemi,
miyokardit, hipoksi

Tedavi:

Altta yatan anormalligi diizeltmek, beta bloker veya verapamil

Continuous V,
Oklar dissosiye P dalgalarini gosteriyor



Permanent junctional resiprokan tasikardi-PIRT

e Cocuklarda gorulur

e Devamli tasikardi ---- KMP ye yol acar
e Gizli AY ile retrograd yavas iletim var

o Inferior (D2-3, aVF) leadlerde negatif P
e Uzun RP li (RP>PR) tasikardi

e Tedavi: Flekainid/propafenon, ablasyon




Fokal Atriyal Tasikardi

Atriyal hiz 100-250/dk, nadiren 300/dk
Paroksismal ve surekli olabilir. Surekli tipi ----KMP
ye yol acar

Konjenital kalp hastalikh cocuklarda siktir. Normal
cocuklarda SVT'nin %10-23"unu olusturur

AV blokla birlikte ise digital toksisitesi dusunulmeli

P dalgalari arasinda izoelektrik hat bulunur > AFl’'den ayirir

Tasikardi sirasinda AV blok varligi >AVRT ve AVNRT'yi
dislatir

AT, sag atriyum (aVL'de (+) veya bifazik P, V1'de (-) veya
bifazik P) veya sol atriyum (D1/aVL'de (-) P, V1'de (+) P
dalgasi) kokenli olabilir.



Fokal Atriyal Tasikardi

EMEDU Fokal atriyal tasikardi

i J\»\J\.»« o L—w' o~ \/—«JA vl f\m/‘v’\/\ﬂ WPN \r ~

1)

1 aVR |

VDDA

Unusual P-wave morphology
. Tachycardia (rate= 150)

LAl N&NJ‘ Ll l/\/\)\/\/

I

LTPW FiiE
i i l

VA% A
I

LAALMMAIAA

[ VI

Y,

AN

|’_\‘\4

NN

[

AV

(“‘1

AN

Lﬁm

it

1l
- L\L S J‘N

oLl -

A (\\J /\J‘ i

1"“4

i'/ F *\ﬁ '«Mﬁu\«h lMAW\MK'

mf"“ﬂ! o

W
M)‘ qu‘th‘

D1’de pozitif, aVL’de negatif, V1’de bifazik P dalgasi (sol atriyum kokenli)




Bloklu Atriyal Tasikardi

Hiz >200/dk ise AV blok eslik eder

Nedenleri: Dijital entoksikasyonu, kor pulmonale, KAH
Tedavi

o Dijital entoxikasyonu tedavisi

o AV blokerler (beta bloker, verapamil/diltiazem)




Multifokal Atriyal Tasikardi (MAT)

Duzensiz tasikardi, 3 yada daha fazla farkh P dalgasinin
bulunmasi

Hiz genelde <140/dk

Nedenleri; pulmoner hastalik, metabolik ve elektrolit
bozukluklarn, digital intoxikasyonu, KY, akut iskemi
olabilir

Tedavi: Esas hastaligin veya bozuklugun tedavisi
Kr. olarak verapamil/diltiazem kullanilir
Beta blokerler pulmoner hastalik nedeniyle kullaniimaz
DCK ve ablasyonun yeri yok

DTN N J A I
l-l--l-l-l-nI-I-I

P dalga sekli, PR araligi, PP araligi ve RR araligi degiskendir.




Multifokal Atriyal Tasikardi

Multifocal Atrial Tachycardia

WW,MT’\W”M/\/;: | |
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Siklikla AF veya AFl ile karisir



Atriyal Flatter (AFI)

@ Hiz 250-350 atim/dk

# Siklikla mitral kapak hastali§i, KMP, MI, konj. kalp
hastaligl veya pulmoner cerrahi sonrasi gézlenir

@ Klasik tip - Kavotriklspit istmus kokenli
# Trikuspit anulus etrafinda sag atriyal makro-reentri

# EKG'de inferior derivasyonlarda negatif flutter
dalgasi, V1'de pozitif defleksiyon tipiktir

# 2:1 AV gegcis gosterir.
# Ventrikdl hiz genellikle 150/dk



AFl paroksismal veya persistan olabilir

\EMEDU

2:1 bloklu tipik AFI

D2-3 aVF'de negatif, V1'de pozitif flatter dalgalari
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Atriyal Flatter Tedavisi

Atrival Flatter

i

Kararsiz

J KY. Sok, AMI

DCK

Hiz kontrolu
AN blokerler

Muksun onlenmesi

Antiantmik ilag

K.ateter ablasyon

Konversiyon

= . DCEK

. Atriyal pacing
Farmakolojik




Atriyal Flatter-Tedavi

Uzun sureli tedavi:

o Kateter ablasyon

o Dofetilit

o Sotalol, amiodaron,

e Flekainid, propafenon, prokainamid, dizopramid (AV nod
blokerleriyle birlikte)

Antikoagulan tedavi:

e 48 saatten uzun siirerse trombiis ve emboli riski artar

e Warfarin INR 2-3 olacak sekilde



Atrial Fibrillation Atrlyal Fibr”aSYOn
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AF

e En sik aritmi

o Siklik %0.2-0.3 <40 yas

e /5 yas sonrasi yaklasik %10‘a cikar.
e Atriyal hiz 300-600 atim/dk

e Yeni, paroksismal, persistan ve kalici olabilir

Nedenleri: HT, KAH, kapak hastaligi (mitral
kapak), tirotoksikoz, KMP, kons. perikardit.
%710’u idiyopatik.



Hizh ventrikul cevaph AF

f:MliDUl iy ' Atrial Fibrillation with rapid ventricular response
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Irregularly irregular. No p-waves
Rapid ventricular rate =177
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There is some ST depression
V4V5V6

Ashmann Fenomeni




Sol dal bloklu AF

P Wav% may f;e p:esént iy
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VT ile karnisir




AF Tedavisi

4 temel ilkesi vardir;

|. Ventrikiil hiz kontrolii

e Beta bloker

e Verapamil/diltiazem

e Digoksin

I1. Sinus ritmine cevirme

e Grup IC: propafenon, flekainid

e Grup III: Ibutilid, sotalol, amiodaron
II1. Sinus ritminin idamesi
 Propafeonon, sotalol, amiodaron, dofetilid
IV. Embolik riskin onlenmesi

o Warfarin, INR hedefi 2-3



Yeni Tani Tedavisi

WERI TAMI AF

v

Paroksismal

|

Cicldi sermptorm

[Hipotansiyvorn,

M, AP voksa
tedawi yolk

I

Antikoa-
glilasyon

v

Persistanr

v

Permenant &AF
Lakn il =t

Hiz korntroll we
artikoa-
Qulasyon

v

Hiz kontroll ve
antikoagllasyon

|

Artiaritrnile ilag
terdawisi

v

kEardivowersivion

v

IIzuin ddnern
artiaritrnik tedawi
gereksiz

AF Kilavuzu 2001




ReklUrren Paroksismal AF Tedavisi

FEKUBREENT
PAROKSISMAL 4F

v

Semptom yok veya
minirnAl

'

Hiz kontroll ve
Antikoagllasyon

'

Profilaksi gereksiz

v

Ciddli sernptorm

I

Hiz kortrall ve
antikoaglilasyon

I

Artiaritrnik ilag
(Grup Ic ve III)

AF Kilavuzu 2001




AF Tedavisinde Antiaritmik Ilac

KALP HASTALIGL?
|

¥
KY Hipertansiyon
Flekainid

Propafenon ¢ ¢

sotalo] L raiadaron LVH = 1-dcm

¢ Diofetihd ¢

Lrndadaron, Dofetihd L riadaron Hayr

l — 4

L yniadaron Flekairad
Propafenon

Tlag diz1 secenekler

Prokamared ¢
brardin Ardadaron,
Diofetihd
Sotalol

AF Kilavuzu 2001



Dar QRS'li Tasikardi

Tasikardi Dizenli mi ?

P dalgasi?

hayir

| evet

Atrial hiz > Ventrikiiler Hiz

evet l

AFl veya AT

Kisa (RP<PR)

RP analizi

RP>70ms

Atriyal fibrilasyon

Degisken AV iletili AT/AFI
MAT

@ Uzun (RP>PR)

AT
PIRT
Atipik AVNRT

DAR QRS'li TASIKARDI AYIRICI TANISI




Genis QRS’li tasikardiler

1. BBB veya aberasyon ile birlikte SVT
2. Preeksitasyonlu (antidromik) SVT
3. Ventrikiiler tasikardi (VT)



Aberan iletili SVT ile VT Ayrimi
Klinik
— KAH varhgi ve gegirilmis MI
— Dusuk EF
— FM'de:
Duzensiz cannon A dalgalan,
S1 siddeti ve SKB’'nda degisiklik

EKG kriterleri

AV disosiyasyon

Fuzyon ve capture vurulari

QRS genisligi >0.14 sn (RBBB) veya >0.16 sn (LBBB)
Prekordiyal leadlerde

® RS >100 ms

® Konkordans- 6zellikle negatif (kesin VT)

QR komplexleri (MI sonrasi VT lerin %40’inda var)
V1 ve V6 da morfolojik degisiklikler

Sol aks (+90 ile —90)

hWNH

NG



W VE
Mono/ /\LL _
bifazik j\( ﬁ Derin 5 j\/

Aber-al‘l |IEt|I| RBB'li SVT Tritasik j\/\ Tritazik ve
SVT ile VT

R»5

W

V1 ile V6'daki Genig R>30 ms

morfolojik
degisiklikler
RS >100 ms R

Q5 veya qR
Dar R<30ms

&
LBB'lI SVT
R5<100ms
Q yok




Genis QRS’li Tasikardide

Diizenli / diizensiz

Diizensiz

Diizenli

MI veya yapisal kalp

hastaligi varsa VT 1. Atriyal fibrilasyon

2. Degisken AV iletimli AFI/AT
ile birlikte

a.Dal blogu

b.Preeksitasyon

Evet/Bilinmiyor

Prekordial
QRS morfolojisi

A hizi>V hizi
AT/AFI

V hizi>A hizi
VT

Prekordial lead RBBB Paterni LBBB Paterni
Konkordans V1de gR,Rs,Rr"’ V1ide R>30ms
VT VT

R/S paterni yok

RS >100 ms V6'da gR/aS

V1de RS>60ms

Aks +90 ile -90




Sag dal bloklu SVT




Sol dal bloklu SVT (veé da Q yok, Rs <100 ms, V1‘de S hizi pik yapiyor (RS <60 ms)

: Supraventricular Tachycardia with Left Bundle Branch Block
| Rate=121 A AN
WV Y — il N ‘./' b "-"F A~ "\ 77713 |

Sol dal blogu paterninde VT (Negatif konkordans, V6'da QS)

R TTIT
MRV
V\IW\NW\/\ N\ /\/\ /\. I[\{Mm«mmm




[Hemodinamik olarak stabil diizenli tasikardiler J

~ N

F [ Genis QRs |
: ST (e SWJ/[ l
1

VT veya JT
Aberasyonlu SVT?

Preexite
SVT

Sonlanma

- /\[ hayir ‘—[ Sonlimma ]

hayir

‘_




Hemodinamik durumun bozuk oldugu
dar veya genis QRS’li tasikardilerde en
etkili ve hizli tedavi;

DC KARDIYOVERSIYON



Sabir ve Dikkatiniz icin
Tesekkurler



