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Sayin Meslektaslarim,

"Tip Egitimi Sareklidir” savsozd, sik sik dillendirilen,
yaygin olarak kullanilan, ancak bircok dogru séz gibi
geredi tam olarak yerine getiril(e)meyen bir konudur.
Surekli tip editimi Turk Tabipleri Birligi ve Bursa Tabip
Odasi tarafindan meslegdimizin clmazsa olmaz bir kural
olarak ele alinmakta ve kredilendirme, egitim etkinlikleri,
kongreler ile kurumsallastinimasi icin galismalar yapiimakta,
bu alana dén(k kitaplar basiimaktadir. Srekli tip egitimi
Odamiz tarafindan bir iddia olarak sahiplenilmektedir.
Yaklasik bir ay énce yayinladigimiz “Birinci Basamak
Saglk Hizmetlerinde Kulak Burun Bogaz" kitabi ve
elinizdeki bu kitap, bu iddianin arkasinin dolduruldugu
Grdnlerdir.

Biz hekimlerin meslek 6rgiitl olan Bursa Tabip Odasi,
gorev ve yetki alanina giren saglikla ilgili her konuda ;
isyeri hekimliginden &zel hekimlige, mesleki etigin korunup
gelistirilmesinden saldiriya ugrayan evrensel hekimlik
degerlerinin savunulmasina, toplumun saglik egitimden
stirekli tip egitimine, hekimleri ucuz isglcl haline getirmeyi
hedefleyen politikalarin elestiriimesinden, hekime yakisan
bir icret icin micadele veriimesine kadar saglk ortamina
dair tiim konularda calismalar yapmaktadir. Son sekiz ay
icinde ikisi isyeri hekimligi, ikisi strekli tip egitimi, biri
toplumun sagdlik egitimi konularinda olmak lzere Odamizca
yayinlanan bes kitap, yukarida siralanan genis yelpazedeki
calismalarimizin ifadesini buldugu en gizel Grdnlerdir.

Basta kitabin yazar sevgili dostum Dr. Cem HEPER olmak
lizere, yukarida siralanan hedeflere ulagiimasinda emegi
gecenlere, meslegimiz adina tesekkir ederim.

Dr. Candan COSKUN

Bursa Tabip QOdasi Yonetim Kurulu Adina, Baskan
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GIRiS

EKG veya kalp elektrosu adini verdigimiz muayene
yonteminin 100 yasini doldurmasina az kald. Ylzyilimizin
basinda kesfedilen kalp elektrosu (EKG) sayesinde kalp
hastaliklarinin teshisinde ve tedavisinde gok biylk
ilerlemeler saglandi. Bu nedenle hekimlerin en cok istedigi
tetkiklerden biri oldu. EKG (Elektrokardiyografi) veya kalp
elektrosu dedigimiz tetkik ile kalbin elektriksel aktivitesi
bir kagit veya disket Uzerine kayit edilmektedir. Bu yolla,
kalbin yapisi ve hastaliklari ile ilgili nemli bazi bilgiler
elde edilebilmektedir. Ornedin; gegmiste gecirilmis veya
o anda gegirimekte olan kalp krizleri (infarktls), kalpteki
diizensiz calisma sorunlari (aritmiler), kalbin duvarlarindaki
kalinlasmalar veya bosluklarindaki geniglemeler
(miyokardiyal hipertrofi veya atriyal/ventrikller
dilatasyonlar) veya kalp zar hastaliklar gibi kalbe ait
saglik sorunlar hakkinda gesitli bilgiler edinilebilmektedir.

GUnumizde EKG cihazlan eskiye gore oldukga kiglimas,
portatiflesmis, bir cebe sigacak hale bile gelmistir. Ayrica
hepimizin evindeki bilgisayarlara uyarlanabilecek bilgisayar
programlari yapilmis olup, bunlarin yardimi ile 6zel bir
cihaza gerek kalmadan da EKG gekilebilir hale gelmistir.
Hatta bazi cep telefonu sirketlerinin EKG ¢ekebilen cep
telefonunu yakinda piyasaya gikarabilecegine dair haberler
yayllmaya baslamistr. Bu yakin zamanda EKG'nin hekimler
disinda da yaygin olarak kullanima girebilecegini
gOstermektedir.

&

Burada biz hekimlere dlsecek olan en onemli konu
EKG’'nin hasta ile birlikte degerlendiriimemesinin
yaratabilecegi hatalarin son derece 6nemli olabilecegini
dngdrebilmektir. Bu durum ozellikle koroner kalp
hastalarinda cok énemlidir. Cinkd, EKG’de kalp hastalig
bulgusu saptaniyorsa, bu bulgu son derece guvenilirdir.
Fakat, EKG'nin en 6nemli dezavantaji koroner kalp
hastalarinin yaklasik yarisinda tamamen normal olmasidir.
Bu nedenle normal EKG'ye ragmen koroner kalp
hastaliginin olabilecegi akildan ¢ikarimamalidir. Ozellikle
sikayetleri olan hastalarda sadece EKG ile kalp saghginin
normal oldugu soylenmemelidir. Bu hastalarin
sikayetlerinin altinda yatan neden ortaya gikarilip, hayati
bir tehlike olup olmadigi ortaya konana kadar
muayenelerine devam edilmelidir. Sonugta EKG her an
ve her yerde cekilebilen, herhangi bir tehlike yaratmayan,
zararsiz bir muayene yéntemi olarak, gunllk rutin saglk
hizmetlerinin icinde yerini almistir. Islem siresi her sey
dahil yaklasik 10 dakikadir. Ucuzdur. Bu nedenle hemen
hemen biitin saglik kuruluslarinda bulunur. Sehrimizde
Bursa Tabip Odas! (BTO) basta olmak lzere bir ¢ok
kurulus stirekli tip editimi faaliyetleri icinde hekimlere
yonelik EKG egitimi kurslarini ve yayinlarini strdirmektedir.
Bu yayinin da mesleki uygulamalarinizda yararli olmasini
umuyor ve ¢alisma hayatinizda basarilar diliyorum.

Dr. Cem Heper
www. kardiyo.net




TEMEL ELEKTROFiZYOLOJI

Miyokardin kasilmasi ve kani pompalayabilmesi,
kontraktil elemanlarinin elektriksel aktivasyonuna
baglidir. Bu elektriksel aktivasyona depolarizasyon adi
verilir. Depolarizasyonu miyokart hicresinin kasiimasi
izler. Daha sonra tekrar aktive olabilmek igin miyokart
hicrelerinde depolarizasyona hazirlik asamasi da
diyebilecedimiz repolarizasyon adi verilen elektriksel
restorasyon dénemi izlenir. Vicudumuz elektrigi iletebildigi
icin, miyokartta olan bu repolarizasyon ve depolarizasyon
akimlari ekstremitelere ve gdguse yerlestirilen elektrotlar
araciligiyla kaydedilebilir. Elektrokardiyograf adi verilen
EKG cihazlariyla kalpte olusan bu repolarizasyona ve
depolarizasyona ait elektriksel kuvvetler basit bir sekilde
kaydedilir.

His Demeti
Sol Dal
Sol Post. Fasikiil

Sol Ant. Fasiki
Purkinje Lifleri

EKG elektrodlari veya derivasyonlar iki sekilde
diizenlenirler. Eger dogrudan tek bir elektroda gelen
akim kaydediliyorsa, bu elektroda unipolar derivasyon
adi verilir. Burada kalpten gelen elektriksel uyarilar
vicudun genel potansiyeliyle kiyaslanirlar. Diger
dizenlemede ise; iki elektrod tarafindan kaydedilen
elektriksel potansiyelin karsilastirimasindan elde edilen
sonug kaydedilmektedir ki bu sekilde elde edilen kayda
“bipolar derivasyon” adi verilmektedir.




Temel Elekerofizyoloji
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Bipolar derivasyonlarda bir tane negatif, bir tane de pozitif
elektrot mevcuttur. Elektriksel akim negatif elektrottan
pozitif elektroda dogru giderken, pozitif elektroda gelen
yukar dogru-pozitif bir ¢izgi, pozitif elektrottan uzaklasan
akimda asag dogru-negatif bir ¢izgi olusturur. Unipolar
elektrotlarin hepsi kayit yaparken pozitif elektrot olarak
is yaparlar. Yani elektriksel akim kendilerine dogru olursa
yukari dogru, kendilerinden uzaklagirsa asagl dogru bir
cizgi olusmasina neden olurlar. Bu durum hipotetik tek
hiicre modelinde sekilde (Bkz. Asagidaki Sekil) gorildGgu
gibi aciklanabilir. Burada vurgulanmasi gereken dnemli
bir 6zellik ise akim yéniine dik konumda olan elektrotlarin,
bifazik bir defleksiyon cizmeleridir.

Elektrotlarin pozisyonuna gére ayni dogrultudaki akimda
cizilen defleksiyonlar
* Bipolar ekstremite derivasyonlari; II-IlI
* Unipolar ekstremite derivasyonlari; aVR-aVL-aVF
* GoGus derivasyonlan (hepsi unipolar);V1-6

EKG CEKiMi

EKG Cihazlarinda 10 adet elektrot bulunur. Dért tanesi
birer birer izerinde yazil olan eksteremitelere yerlestirilir.
(Kirmizi sag kol; sari sol kol; yesil sol bacak; siyah sag
bacak) Diger 6 elektrot ise gbguse su sekilde yerlestirilir;

V1: 4. interkostal aralik ile sag sternal kenarin birlestigi
noktaya

V2: 4. interkostal aralikla sol sternal kenarin birlestigi
noktaya

V3: V2 ile V4 arasina

V4: 5. Interkostal aralikla midklavikuler hattin kesisim
noktasina

V5: V4'ten ¢ekilen yatay cizginin 6n aksiller hatti kestigi
noktaya

V6: VA'ten cekilen yatay cizginin orta aksiller hatt kestigi
noktaya

LG AgISL . Y

EKG'DE BiLINMESI GEREKENLER

EKG kayd incelenirken akilda tutulmasi yararl olan
noktalar sunlardir:

1. Konvansiyonel EKG kayitlarinda sinGs ddgimu
depolarizasyonu izlenmez.




EKG Cekimi

2. Septum depolarizasyonu soldan saga dogru olur.
3. EKG degerlendirilirken 12 derivasyon birden géz oniine
alinmalidir.

P-QRS-T dalgalan

Bir EKG'de kalpteki depolarizasyon ve repolarizasyon ug
dalga seklinde izlenir. _
P DALGASI: P dalgas! atriyal depolarizasyonu gdsterir.
Normalde QRS dalgasindan énce gelir. Normal suresi
0.12 saniyeyi gecmez. |l derivasyonunda pozitif, V-1'de
de bifaziktir.

Sag Atriyum Sol Atriyum
Nownd Genislemesi Genislemesi
RA
LA
RA
RA LA
RA RA
5 o N
Wl N . Vg
LA LA A

Cepreki EKG Degerlendirme Kilavu

Atriyal depolarizasyon dalgasi normal EKG'de QRS kompleksi
icinde saklandigindan ayn bir dalga olarak gériinmez.

P-R INTERVALI: Atriyum depolarizasyonu ile baslar ve
uyarinin AV didgimden gegip ventrikiile yayilmasiyla
sonlanir. EKG'de P dalgasinin basindan QRS kompleksinin
basina kadar gecen stredir. Normalde 0.12-0.20 saniyedir.

QRS KOMPLEKSI: Ventrikiil depolarizasyonunun EKG
bulgusudur.

Q dalgasi: QRS kompleksinde R dalgasindan (ilk pozitif
defleksiyondan) énce gelen ilk negatif (asad! dogru)
defleksiyona Q dalgasi adi verilir.

R dalgasi: QRS kompleksinin ilk pozitif defleksiyonuna R
veya r dalgasi ad verilir.

S dalgasi: Pozitif bir R dalgasini takip eden negatif
defleksiyon. )

R’ dalgasi: ikinci bir yukari dogru defleksiyon
S’ dalgasi: R" dalgasini takip eden asadi dogru (negatif)
defleksiyon

QRS INTERVALI: Ventrikdl hicrelerinin tamaminin depolarize
olma slresidir. Normalde 0.06-0.10 saniye arasindadir.

VAT (Ventrikller aktivasyon zamani): Q dalgasinin
basindan R dalgasinin en tepe noktasina kadar gecen
stredir. V1-V2'de 0.03 saniyeyi, V5-V6'da 0.05 saniyeyi
ge¢cmemelidir.

Q-T INTERVALI: Ventrikil depolarizasyonuyla
repolarizasyonu arasinda gecen slredir. QRS kompleksinin
baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar sirer. Kalp
hizi ile degisim gdsterir. Hiz arttikca QT siresi kisalir.
Bunun icin degerlendirilirken Bazzet formuliyle hiza gore
QT intervali hesaplamasi yapilmali ve uzayip kisalmasi
icin saglikl bir degerlendirme yapilmalidir. Bu formdil:
QTc= Olcilen QT (saniye)/R-R intervali (saniye)
Normal QT suresi 0.34-0.42 saniye arasindadir. Pratikte
R-R intervalinin %50'sini agmamalidir.

QTc suresi: Q dalgasinin basindan T dalgasmin bitim
noktasina kadar gecen siredir. Erkeklerde 0.42, kadinlarda
da 0.43 saniyeyi gegmemelidir. Dal blogu olan insanlarda
QT yerine JT sdresinin dl¢llmesi daha dogru olabilir.

%




EKG Cekimi B ) Cepteki EKG Degerlendirme Kilavu:

Kalp hizi=1500/R-R intervali (kGgik kare sayisi)
Kalp hizi=300/R-R intervali (blylk kare sayisi)

25mm/sn. hizla ¢ekilen EKG'de bir kiiclk kare 0.04 sn.,
B 300 0.19 0.19 bir biiyiik kare ise 0.20 sn. sirer. Buyuk karelerden
' yararlanilarak pratikte asagidaki tabloda akilda tutularak

r Kalp Hiz Minimum QT

45-55 0.39
55-65 0.36
65-75 0.34
75-85 0.32
85-105 0.30

S-T SEGMENTI: Bu segment QRS kompleksinin bittigi
noktadan T dalgasinin bagladigi noktaya kadar gegen
kismidir. Bazi patolojik durumlarda asagi veya yukar
dogru yer degistirebilmektedir. Normalde izoelektrik
hatta olmalidir. izoelektrik hat icin pratikte referans olarak
PR segmenti hizas! kullaniimalidir.

T DALGASI: QRS kompleksinden sonra gérGlUr. Ventrikdl
repolarizasyonu gosterir.

KALP HIZI VE R-R INTERVALI: Bir R dalgasinin
baslangicndan bir sonraki R dalgasina kadar gegen streye
RR intervali denir. Saniyede 25 mm hizla cekilen bir
EKG'de bundan yararlanarak kalp hizi su formiille
hesaplanabilir:

O ¢

Kalp Hizi Maximum QT i

Erkek Kadin '
150 0.27 Q.24
125 0.29 0.30
100 0.33 0.33
838 0.35 0.35
78 0.37 0.37
71 0.38 0.39
65 0.40 0.41
60 0.42 0.43
50 0.46 0.47
45 0.48 0.49
40 0.51 0.52
30 0.59 0.61

hizli ve basit bir hesap yapilabilir.

Tablo 1: R-R INTERVALINE GORE KALP HIZININ
BELIRLENMESI (Kayrt hizi 25mm/sn.)

R-R: 0.2 sn. (Bir blyik kare) 300/dk.

R-R: 0.4 sn. (iki biyik kare) 150/dk

R-R: 0.6 sn. (Uc buyik kare) 100/dk.

R-R: 0.8 sn. (Dort blylk kare) 75/dk

R-R: 1.0 sn. (Bes buyiik kare) 60/dk.

R-R: 1.2 sn. (Alti blyiik kare) 50/dk
Superior

—90°

X )
= +30°

. KALP AKSI

EKG'de kalp aksinin belirlenmesi icin her derivasyonun
frontal planda kalbi hangi acidan gordigiuni bilmek
gerekir. aVL=-30 derece, aVF=+90 derece, aVR=-150
derecedir. [=0 derece, [I=+60 derece, IlI=+120 derecedir.

N

Kalbin elektriksel aksina en yakin derivasyon en pozitif
olanidir. izoelektrik olan derivasyon kalbin aksina 90
derece dik olan derivasyondur. (Izoelektrik derivasyonda
QRS kompleksinin pozitif kismi ile negatif kisminin boylari
birbirine esittir.




EKG Cekimi

aVF
+90°

aVF
+90°

| GOGUS AGRISI VE EKG

G6GUs agnlan bir cok nedene bagl olarak ortaya cikabilir.
Bunlarin en sikgdérilen nedeni kas iskelet sistemi
sorunlandir. En tehlikeli olanlari ise kalp damar sistemine
bagl sorunlardir. isin kétd yani her iki hastalik
grubunun da ¢ogunlukla yaslanmaya bagl clmasi, ayni
hastada bir arada olma olasiliklarini artirmaktadir. Acil
olarak, gogus agnisi ile saghk kuruluslarina basvuran
hastalarda kalp damar sistemine ait sorunlarin zamaninda
ve hatasiz olarak teshisi hasta agisindan yasamsal bir
énem tasimaktadir. BU durumda ilk bas vurulmasi gereken
tetkik EKG olmalidir. Hastanin anamnezi ve fizik incelemesi
EKG tetkikinin yapilmasindan sonra baslamalidir. Akut
koroner olaylarda kaybedilen her saniye hastanin kalbinde
olusmakta olan ve su an igin geri donisl veya bir daha
tedavisi mimkin olamayan kalici bir hasarin yayilmaya
devam etmesi demektir. Akut miyokart infarktlstnde
tikalh damarin olusturdugu nekrotik alanin %90
tikanmanin 120 ile 180. dakikalari arasinda olusmaktadir.
120. dakikadan dnce tikali damarin agilabildigi olgularda
ise infarktls sonrasi %70 oraninda infarktis cok kicik
bir alanda hasar yaratdi icin EKG veya ventrikllografilerde
belirgin bir hasar bulgusu kalmamaktadir. Saninm bu
bulgular acil tani ve tedavinin ne kadar yasamsal oldugunu
yeteri kadar vurgulamaktadir. Kararli veya kararsiz angina
pectorisli hastalarin tanisinda istirahat EKG'si ile taninin
ekarte edilmesi olanaksizdir. Ancak anginal atak
sirasinda ¢ekilebilen EKG'lerde iskemiye ait bulgularin
gorilmesi ile veya stress testleri ile iskemik bulgularin
ortaya gkarilmasi ile taninin konmasi mimkindir. Bununla
beraber daha onceden gecirilmis miyokart infarktlsine
ait bulgular, kardiyak ileti veya ritm bozukluklari ve sol
ventrikil hipertrofisi gibi bulgular éntaniyi destekler.




Gagis Agnist

G6gUs agnilarinda cekilen-ilk EKG'nin akut miyokart
infarktiisla hastalarda %50 oraninda normal olabilecegi
hic bir zaman unutulmamalidir. ILK EKG'NIN NORMAL
OLMAS| MIYOKART INFARKTUSUNU EKARTE ETTIRMEZ!
BUNA RAGMEN INFARKTUS OLABILIR. Bu nedenle akut
g6gts agrisi ile gelen hastalarda pegpese alinan (en fazla
30 dakika ara ile) EKG'ler ile en az 6 saat hastalarin takip
edilmesi ve enzim kontrollerinin ilk 6 saat icinde mutlaka
yapilmasi, gerekirse 4 saat sonra tekrar edilmesi
onerilmektedir. Akut miyokart infarktlsli hastalarin %5
kadarinda EKG'nin hic degisiklige ugramayabilecegi
bildirilmektedir. Akut gdgis agnsi olan hastalarda belirgin
bir tani konamamissa, en az 6 saatlik bir izlemden sonra
butin bulgular normal hudutlarda ise, baska
ileri tetkikler ile koroner arter hastaliginin ekarte edilmesi
gerekir. Daha sonra hastanin algoloji veya ilgili diger bir
klinige sevki yapiimalidir. Tanisi konamayan hastalarda tani
konuncaya kadar hastane izleminin sirddrilmesi yararhidir.

Baslica gégiis agrisi nedenleri sunlardir:
a) Kalp kaynakli nedenler; Koroner arter hastalig
(Angina, infarktls), Aort kapak hastaliklari (Ozellikle aort
darhdil), Mitral kapak prolapsusu, Hipertrofik
kardiyomiyopati, Perikarditler, Konjenital koroner arter
anomalileri (Bland-White-Garland Sendromu), Aort
anevrizma ve disseksiyonlari

b) Akciger ve plevra kaynakli nedenler: Plevrit, Plérodini,
Akciger embolisi, Pulmoner hipertansiyon, Pnémotoraks
¢) Mediastenden kaynaklanan nedenler: Mediastinitler,
Mediastinal tumérler, Aort disseksiyonlari
d) Osofagus hastaliklari

e) Peptik Ulser veya gastrit

f) Vertebralar ve iskelet sisteminden kaynaklanan
sorunlar: Servikal veya torakal osteokondrozlar, Servikal
disk hernileri, Tietze sendromu

g) Akut pankreatit

h) Safra kesesi kolikleri

1) Fonksiyonel gégus agnilari

@, 10

ISKEMIK KALP HASTALIKLARINDA
EKG'DE GOZLENEBILEN OZELLIKLER

Bu bodlimde angina ve miyokart infarktisa ile ilgili bilgi
ve drnekler incelenecektir. Ancak iskemiye bagli olarak
leti bozukluklarinin da olabilecedi unutulmamali ve yeni
ortaya cikan ileti bozukluklarinda akut koroner olay
(kararsiz angine veya miyokart infarktlist) olasiigr akla
gelmelidir. Ozellikle 20 dakikadan fazla stren bir akut
anginal atakla birlikte sol dal blogu gelismesi halinde
akut miyokart infarktlst distnulmelidir.

a) ISKEMIDE-EKG

Ventrikll duvarinin endokarttan epikarda kadar bitin
katlarini iceren bir iskemi EKG'de ST ylkselmesi ile
karakterizedir. Buna transmiyokardiyal iskemi adi da
verilir. Eger iskemik alan epikarda kadar yayilmiyor ise
bir veya daha fazla derivasyonda ST ¢okmesi| (=ST
depresyonu) izlenir. Bu bulgular ya angina swasde veya
efor testi gibi bir stress testi ile iskeminin provake edilmesi
sonucu. ortaya ¢ikarlar. Angina gegince duzelirler. Eger
20 dakika icinde duzelmiyorlar veya miyokart infarktlsi
markerleri pozitiflesiyorsa infaktis gelismekte demektir.

ST Depresyonu ST Elevasyonu
ST
oV % o Vs
‘é_/ F\.
A ST B




Iskemik Kalp Hastaliklarinda EKG'de Gozlenebilen Ozellikler. = — (Coepeki EKG Deferiendirme Kilaw

Subakut infarktls evresine gelismekte olan infarktis
evresi adida verilmektedir. Bu evrede "Q" dalgalarn
olusmaya baslamis ve T dalgalar negatiflesmektedir.
< Fakat ST segmenti izoelektrik hattin yukarisindadir.
S , Ei
TS fREgre :
‘ 55 S5EEEE SsSSESSiEEEEisE i
: : e =
22 i . 53
5z L e
b) EKG-MI DEVRELER' pms mmm e ; '55 -,f Y :l, 1 T::; SE]
Akut transmural miyokart infarktiisinde EKG infarktisin H : issEaaEa e i
baslangicindan tamamlanmasina kadar bir ¢ok degisiklik — . : : -
gbsterir. Bunun igin EKG'deki infarktls bulgular 3 evreye fsszzsesszass e SEEE
ayrilir. Akut, subakut ve kronik dénemler olarak Sisd saas sasaissass sasat seere saner seate panar i
adlandirlirlar. - . FER
Akut fazda ST-T kompleksinde monoformik deformasyon 5_55@5;5
seklinde ST yikselmesi olur. Ayni anda diger alanlarda ST SHE T
cokmesi ortaya gikar. Buna resiprok ST degisiklikleri denir. HirE :
Tikanan damar alant yilkselen ST derivasyonlarinin oldugu EEE :
bélgeyi besleyen koroner arterdir. T i HEE
| SRS aEEEsS: ] SEsmmnEs memw: ‘r FE A
HE S A
_h— HH SR H T a R g R R
‘ RESIPROK ST DEPRESYONU
Akut Dénem Subakut Donem ;

Kronik devrede patolojik Q dalgalart mutlaka olup, ST

: segmenti izoelektrik hatta inmistir. Bu devrede T dalgalar
negatif olabilir. Veya bir sire sonra T negatifligi
kaybolabilir. Patolojik Q dalgalarinin en énemli 6zelligi

_ genisliklerinin 0.04 saniye, yani Tmm veya daha fazla
Kronik Dénem Kronik Dénem olmasidir.
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Iskemik Kalp Hastaliklarinda EKG'de Gozlenebilen Ozellikler. e Cepeeki EKG Degerlendirme Kilav

Derinlikleride R dalgasinin %25'inden daha fazladir. derivasyonlarinda Q dal i ¥ i

E gasl yerine yiksek bir R dalgasi
Tikanan da.marlara gore §T elgvasyonu veya Q dalgq5| gelisir. ST elevasyonu yerine de V1 ve V2 de ST depresy%nu
olusan derivasyonlar asagidaki tabloda izlenmektedir. : meydana gelir. Bu duruma ayna gériiniim{i de denir
Elinizdeki EKG Orﬂe?|9flﬂdﬁkl patolojik Q dalgarlarlnln_ izole gercek posterior miyokart infarktiisiinde tikanma
vBya akut miyokart infarktis sirasinda cekilen EKG lerdeki cogunlukla circumflex arterin distal kismindadir.

ST elevasyonlarinin yerlerine bakip, bu tablodan
yararlanarak, infarktis alanini, genisligini ve tutulan
damari tahmin edebilirsiniz.

Anterior Miyokart Infarktisii
' v | I I avR  avL avF Va2 V4 Ve

A J,-AJ\F/\'V"’ {\_rk
2a% RV

Subakut '\}'\/ s "V'/L ’V"

T

I
i

el

Inferior Miyokart Infarktiisii
| Il i aVR  avlL  aVvF Vy V4 Vg
Ak”“k-f-}x 'J‘—" A= J!,_f 'JL“' A 2NN
Subakutl_";‘iﬁﬂf{‘—v -‘y—"%ﬁ _.VJ\._AJ\.A./\

MI‘da EKG derivasyonlari

AKUT INFEROLATERAL MiYOKART INFARKTUSU

Tikanan | Proksimal | LAD septal | Distal LAD | LAD 'nin | Sol marginal| 5ag Koroner
damar—>-|LAD (RIVA)|  dallar diagonal dali dal (r.mar- | a.veya
ginalis sin.) | creumflex a

| + +

Il (+) (+) (+)

1 + +
Goldberg avl avL avF avF

Vi (+) (+)

V2 -+ + +

V3 + + +*

V4 + +

V5 + + +

V6 + V69
Infarktiis|On duvar Mi|Anteroseptal| Apikal MI |Anterolateral inferolateral |  Arka
alam > Mi M M duvar M|
Gercek posterior infarktiste infarktis alaninin

lokalizasyonu arkada kaldigindan V1 ve V2
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Cepteki EKG Degerlendirme Kila

PERIKARDITLERDE EKG'DE
iZLENEN DEGISIKLIKLER

‘ Asiri siv artisi olan olgularda voltaj diskligad ve zaman
i zaman elektriksel alternans gorillr. Voltaj dusuklugu
QRS komplekslerinin kigllmesi (toplam 5 mm’den
daha kii¢lk olmalari), elektriksel alternans ta P, QRS
ve T dalga yuksekliklerinin degisici olmasidir. Kronik
perikarditlerde ise T negatifligi, bazen voltaj dustkligu,
siklikla atriyal fibrilasyon gibi aritmi bulgular gézlenir.

Perikardiyumun inflamasyonuna perikardit denir.
Perikarditlerin seyri sirasinda ozellikle subepikardiyal
miyokardiyumda da inflamasyon gelisebilmektedir. Bu
durum klinik olarak dnem kazanirsa tabloya miyoperikardit
adi verilir. Akut perikarditlerde baslangicta aVR, V1, V2
disindaki derivasyonlarda ST elevasyonu olur. Resiprok ST .
depresyonu gelismez.

Bazen 2-3 giin icinde, fakat genellikle 2. haftadan itibaren
ST elevasyonu dizelir. T negatiflesmesi gelisir.

S s e
_J\_\J\_,._ AKUT-PERIKARDIT
aVF




EKG’DE VENTRIKUL

HIPERTROFISi

A-SOL VENTRIKUL HIPERTROFISI

Sol ventrikiil hipertrofisinin baslica sebepleri;
hipertansiyon, aort darlig, hipertrofik kardiyomiyopati,
aort yetmezligi, mitral yetmezligi, aort koartasyonu,
patent duktus artriyosus ve sporcu kalbidir.

Sol ventrikdil hipertrofisinin tanisinda EKG'nin sensitivitesi
%50, spesifitesi ise %90 civarindadir. Bagka bir ifade ile
EKG'de sol ventrikiil hipertrofisi gérilmuyor ise bu bulgu
sol ventrikl hipertrofisinin olmadigini géstermez. Sadece
EKG ile sol ventrikiil hipertrofisinin saptanamadigini
gbsterir. Ekokardiyografi ile saptanabilen sol ventrikl
hipertrofilerinin en az %50’si EKG ile atlanabilir. Sol
ventrikil hipertrofisi tanisinda duyarlilik agisindan en
yararli ydntem ekokardiyografidir.

Sol ventrikiil hipertrofisinin (LVH)
elektrokardiyografik kriterleri:

PREKORDIYAL DERIVASYONLARDAKI LVH KRITERLERI
(Bir arada)

- V5 veya V6 daki R dalgasi 27mm veya daha yiksek ise
-V1 deki S dalgas! ile V5 veya V6'daki R dalgasinin
uzunluklarinin toplami 35 mm veya daha fazla ise

- Ventrikiiler aktivasyon zamani V5 ve V6 da 0,05
saniyeden daha uzun ise

- QRS siresi 0,1 saniyeden daha uzun ise

-V5 ve V6'da ST depresyonu ve T inversiyonu

FRONTAL PLANDAKI LVH KRITERLERI

Horizontal kalplerde; aVL'de R dalgasinin 11mm veya
daha yliksek olmasi + prekordiyal derivasyonlarda yukarida
tanimlanan VAT, QRS stresi, ST-T degisikliklerinin olmasi
(Frontal planda kalp aksi -30 dereceden daha fazla
negatif tarafta ise bu kriter kullaniimamalidir.Bu olgularda
aVL'deki R dalgasinin 16 mm'den ylksek olmast LVH
lehine yorumlanmalidir.)

Vertikal kalplerde; aVF'deki R dalgasinin 20 mm den
daha yiiksek olmasi ile birlikte prekordiyal derivasyonlarda

Cepteki EKG Degerlendirme Kilav

VAT, QRS slresi ve ST-T degisiklikleri gibi kriterlerin de
olmasi (Sag ventrikiil hipertrofisinde de ayni kriter olustugu
icin sol ventrikdl hipertrofisinde tek basina aVF deki R
yilksekligi diagnostik degildir.)

MINIMAL KRITERLER (Tek basina)

-aVLl'de R dalgasinin 11 mm’den blyik olmasi veya
-V5 veya V6 da R dalgasinin 27mm den biyik olmasi veya
V1 deki S + V5-6 daki R toplaminin 35 mm'den fazla olmasi

TRIKUL HIPERTROFISI |
TevE T T i

1

4

Sol ventrikiil hipertrofisi olmadan voltaj artis
goriilebilen baglica durumlar sunlardir:

-GOgus kafesinin dn-arka capinin ince olmasi

-Irk (siyah irk)

-Sol anterior fasikler blok (I ve aVL de yiiksek voltaja
neden olur)

-WPW sendromu

-Akut miyokardiyal iskemi

-Sol mastektomi

J8 B-SAG VENTRIKUL (RVH) HIPERTROFISI

Sag ventrikil hipertrofisine neden olan baslica
durumlar sunlardir:

KOAH (Kronik obstruktif akciger hastaliklari), Pulmoner
hipertansiyon, Kronik veya tekrarlayici pulmoner emboli,
Mitral darligi, mitral yetmezligi, Kronik sol ventrikl
yetmezIligi, Trikispit yetmezligi, ASD (Atriyal septal defekt)

Sag ventrikiil hipertrofisinin elektrokardiyografik
tani kriterleri '
PREKORDIYAL DERIVASYONLARDAKI RVH KRITERLERI:
V1 veya V3R derivasyonlarinda R dalgasinin S dalgasindan
buylk olmasi ( R/S > 1)
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EKG'de Ventrikiiler Hipertrofisi

-V1 veya V3R derivasyonlarinda gR patterninin olmasi
-V1 veya V3R derivasyonlarinda ventrikller aktivasyon
zamaninin 0.3 saniyeden daha uzun olmasi
-V5 ve V6 da belirgin S dalgalarinin olmasi

«V/1-3 derivasyonlarinda ST depresyonu ve T inversiyonunun olmasi

FRONTAL PLANDAKI DERIVASYONLARDA RVH KRITERLERI:
-Sag aks deviasyonu (+110 derece veya daha fazla); Il ve lll'te
ST depresyonu ve T inversiyonunun olmasi

-aVR'de yiiksek bir R dalgasinin olmasi (tek bagina RVH kriteri degil!)
-aVF de yliksek R dalgasi ile birlikte ST depresyonu ve T
inversiyonu olmasi (prekordiyal derivasyon kriterleri ile
desteklenmedikce RVH'yl desteklemez)

MINIMAL KRITERLER

V1 veya V3R da VAT 0.03 saniyeden daha uzun iken Rs veya
gR komplekslerinin olmasi

-Sag aks sapmasi

YARARLI FAKAT TANISAL OLMAYAN KRITERLER
-V3R ve V1-3 derivasyonlarinda ylksek R dalgasi olmadan
ST depresyonu ve T inversiyonu; sag ventrikiler ileti zamaninin
uzamasi; anormal ylksek veya centikli P dalgalar

BIVENTRIKULER HIPERTROFi

En glvenilir biventrikiler hipertrofi kriteri sag aks
deviyasyonu ile birlikte prekordiyal derivasyonlarda sol
ventrikll hipertrofisinin olmasidir. Sol ventrikil hipertrofisi
kriterleri ile birlikte v1 de R/S oraninin >1 olmasi da
tanida yardimadir. Ancak en glvenilir biventrikiler
hipertrofi tanist ekokardiyografi ile konur.

O 20

DAL BLOKLARI

AV dugumden sonra his demeti ile ventrikillere gelen
uyarilar sol ve sag dallara yayilir. Sag dal ile sag ventrikiile
uyarilar yayilir iken sol dal iki ana dala daha ayrilir.
Bunlardan éndekine sol anterior fasikiil, arkadakine ise
sol posterior fasikiil denir.

Dal bloklarinin baslica nedenleri: iskemik kalp hastaligi
(Akut MI, gegirilmis Mi, iskemi), Aort darligi (Sol dal blogu),
Dilate Kardiyomiyopati, Hipertrofik kardiyomiyopati, Lev
veya Lenegre hastaliklari, Kalbin infiltratif hastaliklar
(tumor, amiloidoz, vb), Travma, Hiperpotasemi, Masif
pulmoner emboli (sag dal blogu), infektif endokarditte
abse formasyonu, ASD (Atriyal Septal Defekt), Anormal
pulmoner vendz ddnis anomalisi, normal insanlarda
gérilen bir varyasyon, vd.

SOL DAL BLOGU
Sol dal blogu cogunlukla bir kalp hastaligs ile birliktedir.
Burada His demetinden gelen uyarilar sol dal (izerinden
sol ventrikile yayllamazlar. Sol ventrikiile uyarilar septum
Uzerinden sag dal yolu ile yayilir. Bu durumda sag
ventrikllin uyarilmasi sol ventrikilden daha &nce
tamamlanir. Sol ventriklde ise hizli &zellegmis ileti yollar
yerine daha yavas olan miyokart dokusu Gzerinden
uyarilarin iletilmesi depolarizasyonun tamamlanmasini
yavaslatir. Ventrikdler ileti siiresini uzatir.

SOL DAL BLOGU




Dal Bloklars Cepteki EKG Degerlendirme Kilay

SOL ANTERIOR FASIKULER BLOK
(SOL ANTERIOR HEMIBLOK)
Sol ventrikdllin ileti sisteminin 6n dalinda ileti bozulmustur.

EKG'de sol anterior fasikiiler blogun tani kriterleri:
* Frontal planda QRS aksi -30 dereceden daha sola kaymistir.
* | de R dalgasi dominanttir.

* Il de R/S < 1'dir.

T Tawmlr T T v4i
aVl

‘ =

-IH W

' t*ﬂ:ﬁ el
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EKG'de sol dal blogu kriterleri: ‘
* QRS genisligi 0.12 saniye veya daha uzun olmalidir !
* | ve V5-V6 da q dalgasi olmamalidir '
* QRS kompleksleri genis, ¢entikli veya kirikhdir -
* | ve V5-V6 da QRS kompleksleri pozitiftir. |
* | ve V5-V6 da ST depresyonu ve T inversiyonu vardir

SAG DAL BLOGU

Belirgin bir kalp hastaligi olmayan insanlarda da gordilebilir.
Fakat hastalarin dal bloku nedenleri agisindan incelenmesi
ve nedeninin arastinimasi gereklidir.

©.. SOL POSTERIOR FASIKULER BLOK
(SOL POSTERIOR HEMIBLOK)
Sol ventikillin posterior fasikllinde ileti bozulmustur.

EKG’de sol posterior fasikiler blogun tani kriterleri:

SAG DAL BLOGU * Frontal planda QRS kompleksinin aksi +110 dereceden
AR AN E S Ly g it daha fazla saga kaymistir.
' /}\l-—\i i~ aVR T, | \’Hﬁ{ 1 valll . * 11, 11l ve aVF de siklikla gR patterni vardir.
WV e s | :
i - | | ! |

| | | I 1
| ! | [ 7 5 S 0 [
mli‘?: g EVLF Tiivs RN W \
Y N, DR ~ ! T I ATIRA
| T I & I I | . i i

EKG’deki tani kriterleri:

* QRS siresi 0.12 saniye veya daha fazladir
* 1, V5 ve V6 da genis ve belirgin S dalgasi vardir
* V1-V2 (bazen V3) te genis rR’ dalgasi gordlir.
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Dal Bloklar1

BiFASIKULER BLOKLAR

a) Sag dal blogu+sol anterior fasikler blok: Sag dal
blogunun bitin kriterleri +-30 derecenin (zerinde bir
sol aks sapmasi )
b) Sag dal blogu+sol posterior fasikiler blok: Sag dal -
blogunun biitin kriterleri+ +110 derecenin lstiinde sag
aks sapmasi ile birlikte lateral duvar infarktisi ve sag
ventrikil hipertrofisinin olmamas.
¢) Sag dal blogu+1.derece AV blok
d) Sol dal blogu+ 1.derece AV blok

- Ayni veya seriyal EKGlerde sag ve sol dal bloklarinin
birbirini izlemesi.

1 [ 1 | 1
1] 1 lav Jf villl V4
L 1 .:'.. l 1
R i . ._ -+ = ‘ Jf - =
- T —+ H
| T 1] V2 V5 |
N v | S B |
o )
| 20N R ._Tlif.‘w
*_ W T aVETT T 1113 | {I}I’S
E ] G|
| "4 ! L i L
'REBBHLPFB; LERE U
L] ek d s 444 |
N TR v Vil
p 1] J\ | I
=k | b A i
L _J!_._ T :
Bo5aET Vs
i { 1
qv . =y N
‘ A i i _
Ly ! Jalyalel '
b 1 B {3-1‘ R L
B! o !
. ! i A G Sl @ ) o
f 11 BB ] a
TT el TRRBReAFH |
] TR e

TRIFASIKULER BLOK

Ayni EKG'de sad dal blogu+sol anterior (veya posterior)
fasikiiler blok+1.derece AV bloklari bir arada gérulir.
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- SPESIFIK ARITMILERIN

EKG'DE TANISI

Sinds Ritmi: EKG'de dizenli ve esit sayida P dalgasi
ile QRS kompleksi vardir. Normal PR intervali
(0.12-0.20 sn) ve normal sekilli P dalgalan (0.12 saniyeden
kisa slren, 2.5 mm’den kigik boylu, frontal planda
ortalama +60 derecelik P aksl)) mevcuttur. Kalp hizi
60-100/dakika arasindadir.

!MWW“

Normal Siniis R.mmn

T

Rl R P Dl PR el TGRS
Hiz: i o ~ Stiresi(sn)
Birbirinin ayni ve 0.12-0.20 <0.12

60-100 Duzenli her QRS'den &nce

Sinlds Tasikardisi: Sinls ritminde, kalp hizinin
eriskinlerde dakikada 100 vurudan fazla olmasidir.

Etiyolojisinde fizyolojik nedenler (kiictik cocuklar, zihinsel
veya bedensel stresler, emosyonel reaksiyonlar, sempatik
tonusun arttigi durumlar, gibi) olabildigi gibi, patolojik
nedenler de (ates, hipertiroidi, anemi, hipoksi,
hipotansiyon, kanama, sok, kalp yetmezligi, miyokardit,
Cor pulmonale, hiperkinetik kalp sendromu, vs.) olabilir.

Tedavisinde; altta yatan nedenin tedavisi cok nemlidir.
Altta yatan neden saptandiktan sonra gerekirse
semptomatik tedavi yapilabilir.

N
i

£\




Spesifik Aritmilerin EKG'de Tanisi

. - f

Ormnek: Hipertiroidide belli bir siire betablokerlerin verilmesi
gibi)
L Sns Tasikardist T

Kalp Ritm st PRInterval QRS
iz S s at SO SRR S S et (sn)
>100 Duzenli  por GRS uayBnee 012020 <oz

Sinis Bradikardisi: Sinis ritminde, kalp hizinin
eriskinlerde dakikada 60'dan az olmasidir. (PR sureleri
normal, P dalgalarinin sekli normal, P ve QRS komleksleri
arasindaki iliski normaldir.)

Etiyolojisinde fizyolojik nedenler (Sporcu, geng, yash
insanlarda vagal tonus artisina bagl olarak) olabildigi
gibi, patolojik nedenler de (hipotiroidi, hipotermi, kusma,
intrakraniyal basing artisl, tifo, hiperreaktif karotis veya
hasta sinlis sendromu veya betabloker, verapamil, digitalis,
antiaritmikler gibi ilaglar nedeniyle) olabilir. Tedavisinde
altta yatan nedenin tedavisi cok 6nemlidir. Gerekirse
gecgici olarak parasempatolitikler (Atropin gibi) veya
sempatomimetikler (1soproterenol, orciprenalin gibi) ile
semptomatik tedavi uygulanabilir.

Sinii§ Bradikardisi

Eegeg = § |

’L._._,\_A(-/\____A_,v_/\___,\_n,_/\___w/;n

Ri PR interval QRS
ﬁ:'lz‘: 2 P e Suresi (sn)
<60 Diizenli Birbirinin ayni ve g 12.0.20 <012

her QRS’den énce

Cepteki EKG Degerlendirme Kilav

Sindis Aritmisi: Solunuma bagl olarak kalp hizinda
inspiryumla artig ve ekspiryumla yavaslama gériimesine
sinds aritmisi denir. En uzun siklus stresi ile en kisa siklus
suresi arasinda 120 milisaniyeden fazla fark vardir. (Siklus
stresi=iki P dalgas! arasindaki sire) Genellikle fizyolojiktir.
Daha cok cocuklarda ve genglerde gériliir. Patolojik
olarak ¢ok nadir gériillr. En sik hasta siniis sendromundan
veya sinus diGglmiinin calismasini etkileyen nedenlerden
kaynaklanir. Bunlarda solunumla iliski kaybolmus olabilir.

Birbirinin ayn: v

Gl U
Diizensiz her QRS’den &nce |

0.12:020 = <012 |

Hasta Sinds Sendromu (Sick Sinus Syn.): Bu
sendrom sinls bradikardisi veya sinis arresti ile bunu
takip eden atriyal tasikardiler, atriyal fibrilasyon, veya
nodal tasikardiler gibi ektopik tasiaritmilerle karakterizedir
(Tasikardi-bradikardi sendromu). Etiyolojisinde;
Aterosklerotik koroner kalp hastalig, kardiyomiyopatiler,
miyokarditler, Kalbin dejeneratif ileti sistemi hastaliklari
(M.Lenegre, M.Lev), konjenital ve romatizmal kalp
hastaliklari, perikarditler, nodal dokunun cerrahi travmasi
gibi nedenler yer alabilmektedir.

Olusan ritm bozukluklarina bagh olarak g6z kararmalari,
senkopal ataklar, carpintilar veya kalp yetmezligine ait
semptom ve bulgularla hastalar gérilebilir. Eger asistoli
uzun sdrerse ani 6lim olay gelisebilir. Tanida Holter EKG
veya uzun sireli EKG kaydi gerekli olabilir. Atropin testinde
kalp hizinin artmamasi (<80/dakika) tanida yararli olabilir.
Bazi hastalarda elektrofizyolojik




Spesifik Aritmilerin EKG'de Tanisi

Cepteki EKG Degerlendirme Kik

calismalarin yapiimasi gerekebilir. (Atriyal pacing yapilarak
SNRT (sinlizal recovery zamani >1500 milisaniye) uzamasi
ve/veya programl atriyal stimllasyon yapilarak SCAT
(sino atriyal ileti zamani) uzamasi oldugunun gosterilmesi
gerekebilir.) Sinoatriyal dugumin fonksiyon bozukluguna
karar verilirken dnemli oldugu bildirilen noktalar sunlardir:

1- SinUs bradikardisi: Dakikada 50’den az veya
beklenmedik bir bradikardi veya tekrarlayici ve egzersizle
diizelmeyen ve atropine cevapsiz/direncgli bradikardilerin
olmasi,

2- Atriyal, (junctional) kavsak veya ventrikiler kurtarici
(escape) ritmlerine yol acan kisa sireli siniis duraklamalari
(sinusal arrestler) olusmasi,

3- Kurtarial ritmler olmadan olusan uzun sireli sinGzal
arrestler (infranodal hastaliinda olabilecegini gésteren
bir bulgu) goérilmesi,

4- Atriyal fibrilasyon veya flatterin kardiyoversiyonu sonrasi
sinls ritminin devamhliginin saglanamamasi,
5- ilaclara bagl olmadan yavas ventrikll cevapli kronik
atriyal fibrilasyonun olusmasi,

6-llaclara bagl olmayan sinoatriyal ¢ikis blogunun varligi
Tedavide: Semptomatik bradikardide kalp pili uygulamasi
(Pace maker implantasyonu)
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Tasikardi-bradikardi sendromunda antiaritmik tedavi+kalp
pili gerekli olabilmektedir.

Sinoatriyal Blok: Sinoatriyal blok; sinus digiminde
olusan uyarilarin atriyumu depolarize etmesinde ortaya
cikan yetersizlige verilen isimdir. 3 degisik derecesi vardir.

1.Derece SA bloklularda yizey EKG'sinde herhangi bir
dzellik gorilmemekle birlikte sinus digiminde olusan
uyarinin atriyum kasina iletim zamani uzamistir.

2.Derece SA blok : Burada sinus digiminden ¢ikan
uyarilarin bir kismi atriyumu uyarabilmekteyken, bir kismi
atriyumu uyaramamaktadir. ki tipte goralir.

Tip 1- 2. Derece SA blok ( Wenkebach periyodigi): EKG'de
PQ sireleri ayni kalirken PP kisalir ve bunu takiben genis
bir sinlizal pause (pause=duraklama) ortaya cikar. Bu
duraklama bir dnceki PP suresinin iki katindan daha kisadir.

Tip 2- 2. Derece SA blok (Mobitz) : EKG'de belli araliklarla
kalp atimlarinin daha 6nceki PP strelerinin iki kati kadar
bir stire durakladigi goérulir. PQ streleri normaldir.

7 :
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] |
£ |

A

.- ST PP Araligs i : {
nemli Diizensiz ~ sabitken aniden  0.12-020 <0.12
Degil bir P kaybolur
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3.derece SA blok: Sinus dugiimiinde olusan uyarilarin hic
biri atriyumlan uyaramaz. EKG'de normal P dalgasi gorilmez.

SA bloklarin etiyolojisinde; Digitalis intoksikasyonu,
antiaritmikler,hasta sinus sendromu, miyokardit, koroner
kalp hastaligi, miyokart infarktisii ve digerleri vardir.
Klinigi pauselerin uzunluguna ve bradikardinin agirhgina
bagldir. Carpinti ve presenkopal yakinmalardan senkop
( Adam-Stokes) ataklarina dek degisen yakinmalar olabilir.
Tanida uzun sireli EKG izlemi (Holter EKG) en yararli
yontemlerden biridir. Tedavide acil durumlarda atropin
- denenmesinde fayda vardir. Senkop ve presenkop olan
olgularda kalp pili endikasyonu degerlendirilmeli ve gerekii
olgulara vakit gecirmeden uygulanmalidir. llag etkisine
bagli SA blok olabilecegi distinilenlerde, 6ncelikle gegici
transvendz pil daha sonra gerekirse kalici pil takiimasi
uygundur. ilag etkisi distintlen olgularda sorumlu ilac
kesilmelidir. (Digitalis veya antiaritmik ilaglar gibi ilaclar)

| Herhangi Dizensiz | PP Araliklarimi  0.12.0.20 <0.12
| - bozan duraklamalar i

Atriyoventrikiiler Blok: Atriyoventrikiiler blok:
atriyumlardan gelen ve atriyoventrikiler digumden
gecerek ventrikllleri uyaran uyarilarin, bu diglimden
yavas gecmesi veya gecememesidir. AV bloklarin 3
derecesi vardir.

1. derece AV blok: AV digumdeki ileti siresinin
uzamasidir. (His-Bundle EKG’ de AH siiresi uzundur.)
Cocuklarda 8 yas altinda PR siiresinin 0.16 saniyeden
uzun olmasi, eriskinlerde ise 0.21 saniyenin (zerinde
olmasi 1. Derece AV blok bulgusudur.

®»

Etiyolojisinde; akut romatizmal ateg, karditler, hipotermi,
antiaritmikler, iskemik kalp hastaligi ve diger etkenler
dustntlmelidir.

PDalgass PRI

Normal

2.derece AV blok: Atriyumlardan gelen uyarilarin bir
kismi  ventrikllere gecemez. iki tipi vardir.
Mobitz tip 1 (Wenkebach periyodigi) 2.derece AV blok:
EKG'de PR slresi devamli bir artma gésterirken bir p
dalgasi ventrikillere iletiimez ve bunu takip eden QRS
kompleksi olusmaz. PP araliklari normal olup ventrikiile
gecemeyen p dalgasini takip eden p dalgasindan sonra
tekrar QRS kompleksi gorilir. Blok His demetinden
yukarida olusur, His-Bundle EKG'de AH siiresinde bir His
potansiyeli kaybolana kadar AH sirelerinde devamli
(progresif) bir uzama géralir.

2. Derece AV BiokiMobitz | (Wenckebach)

PRI I QRS Ozellikler
P Dalgas R Interva ~ Siiresi (sn) g
" " Belli frekanslarda
Int?{erfr}ll?tan Uzamakta <0.12 QRS kaybolmakea

Mobitz tip 2 - 2.derece AV blok: Burada blogun
lokalizasyonu genellikle His demeti seviyesinden

_ Cepteki EKG Degerlendirme Kilz
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a;_a(_f}ldadm EKG'de PR zamani normal veya uzamis olabilir,
gorilen p dalgalarinin belli bir oranindan sonrasinda QRS
kompleksi izlenir. Ornegin 2:1 (2:1=ikiye bir) 2.derece AV
blokta iki p dalgasindan birinde QRS kompleksi olusur.
3:2(=Uge iki) 2.derece AV blokta ise U¢ p dalgasinin ikisinde
QRS kompleksi olusur ama birinde olusmaz. Bu sekilde 3:1

5:1, 4:1 ve benzeri olabilir. f

2. Derece AV Blok-Mobitz ||

— N

P Dalgasi PR Interval QRS Ozellikler
: it A - . Siresi (sn)
Intermittan

s Sabit intervalli slm-idazvg#t'r;kaaer Sabit P/QRS

ileti bozukluzu hiz orani

3.derece AV blok (AV tam blok): Atriyumlar ile
ventrikiller ayr ayni calisir. Ventrikiilde ister sinuzal ister
herhangibir supraventrikiiler ritm hakim olsun ventrikdiller
AV digimun alt kesimi veya His digimi veya daha alt
s_eviyedeki intraventrikiler ileti yollarindan kaynaklanan
ritmle calisirlar. AV digimin altindan ¢ikan uyarilarda
QRS kompleksinin gérintimi normalken ve frekansi 50-
60/dakika iken daha alt seviyelerden ¢ikan QRS
komplekslerinin siiresi daha uzun, daha genis ve centikli
olup, frekanslari da daha azdir (30-40/dakika gibi).

b R g

P Dalgas: PR Interval QRS Ozellikler
2 2 Stiresi (sn)
Normal, i i
QRS’lerle iligkisiz ok formalveye Sean i;;lic?si%zi

Cepteki EKG Degerlendirme k

AV bloklarin etiyolojisinde ;

* 1.derece AV blok vagal tonus artisi olan durumlarda;
ornegin, sporcularda olabilir. Altta yatan patolojik bir
durum yoksa efor testinde kaybolur.

* AV blok yapan patolojik nedenler ise; Koroner kalp
hastaligi ve miyokart infarktisii, miyokarditler,
kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastaliklari,
Posttravmatik, Hiperkalemi, ilaclara bagh (Digitalis,
antiaritmikler), toksik, kardiyak ileti sisteminin idiyopatik
dejeneratif hastaliyi (M.Lenegre) ve kalbin destek
dokusunun idiyopatik skleroz ve kalsinozu (M.Lev) Akut
inferior miyokart infarktustinde ortaya cikan AV bloklarda
(sebep gogunlukla AV digim veya His demetinin iskemisi
oldugundan) prognoz, septumu icine alan én duvar
miyokart infarktisiinde ortaya ¢ikanlardan daha iyidir.
AV tam bloklarda 2 tehlike vardir.

**1-) Tam blogun baslangicindan ventrik(llerin calismasina
kadar gegen, ventrikiler asistoli stresine bagl olarak
Adam-Stokes ataklari veya ani 6lim gelisebilir. Bu safhada
gdzlemlenen bulgular su sekildedir: _
Asistoli siiresi 3-5 saniye: Solukluk- géz kararmasi-
bas dénmesi

Asistoli siiresi 10-15 saniye: Suur kaybi
Asistoli stiresi 20-30 saniye: El ve ayaklarda kasimalar
(Yanhghkla Epilepsi tanisi konabilmektedir.)
Asistoli siiresi 30-60 saniye: Solunum arresti
(solunumun durmasi)

Asistoli siiresi 3 dakikanin lGzerine ¢iktiginda
geridonlsimsUz beyin tahribatinin baglamasi ve EXITUS
LETALIS'le sonlanan siire¢ ortaya cikar. Bu hastalarda
pupiller genis, 1sik refleksi yok ve releksleri alinamaz
durumdadir.)

**2-) Adir bradikardide (<40/dakika) kalp yetmezligi
gelisir.

* Tani; anamnez+klinik+EKG+gerekirse Holter
EKG+gerekirse His-Bundle EKG ile konabilir.
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* Tedavide en 6nemli girisim, mimkin olan bitdn
olgularda esas nedenin tedavisini yapabilmektir (Miyokart
infarktlsy, miyokardit, toksik ve medikamentéz nedenlerin
tedavisi, gibi). Bunun yani sira semptomatik tedavi gereken
semptomlu hastalara, altta yatan nedene gére gecici
veya sirekli semptomatik tedavi yapiimalidir.

1 derece AV blogu ve 2. derece Mobitz tip 1 AV blogu
olanlara Atropin ve gereginde Orciprenalin baslanabilir
(Ancak &zellikle digitalis intoksikasyonlari gibi ventrikiiler
ektopi tehlikesi olan durumlarda Orciprenalin gibi

" sempatomimetiklerin kontrendike oldugu unutulmamal: ve
bu ajanlar son derece dikkatli kullanilmalidirlar.) Semptomatik
Mobitz tip 2-2.derece AV bloklarda, blok genellikle infraHis
seviyesinde oldugundan kalp pili endikasyonu vardir.
Atropin’in blogu daha da kotlestirebilecegi ve tam bloga
donustirecedi bildirildiginden kullanilmamasinda yarar
olabilir.

3.derece blogu olan semptomatik hastalarda kalp pili
endikasyonu vardir,

ATRIYAL ARITMILER

1. Sinuizal pauseler (Bkz. SA bloklar)

2. Erken atriyal atimlar (Premature atriyal
ekstrasistoller=Premature supraventrikiiler atm): Normalde
izlenmekte olan PP slresinden daha kisa bir siirede bir
P dalgasi ortaya cikarsa buna erken atriyal atim denir,
Erken atriyal atimdan sonraki PR stires normal, normalden
kisa veya uzun olabilir.

Intraventrikiler ileti bozuklugu yoksa QRS kompleksinin
genisligi ve sekli normaldir.

Ektopi odagi ylksek atriyal yerlesimliyse P dalgasinin aksisi
normal (I ve aVF de pozitif P dalgasi)'dir. Asadi seviyede bir
atriyal ektopi, odagi varsa P dalgasi 11,1l ve aVF'de ters
dénmustdr. PR sUresi genellikle normalden kisadir. Bu
atimlarin ylizey EKG'siyle retrograd iletili AV nodal atimlardan
ayinmi mimkin olmayabilir,
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Erken Atriyal Atim

PN

‘,_U/\_‘,‘/\_W/\TW

i P Dalgasi PR Interval QRS
ﬁallz‘l, e o Siiresi (sn)
____ Beklenenden erken/
Farketmez Duzensiz anoerr::l f:ya yok <0.20 <0.12

Erken Atriyal Atum - Atrial Kuple

. Interval QRS
e L R

Beklenenden erken/

Farketmez Dizensiz anormal veyayok ~ <0-20 <0.12

Atriyal Bigemine Erken Atimlar

L L L

i P Dalgasi PR Interval QRS
ﬁ:lz? fico St Stiresi (sn)
Beklenenden erken/ <0.20 <012

Farketmez Dizensiz  ,55rmal veya yok

Etiyolojide N

a) Saglikli insanlarda; emosyonel gerilim, asin yorgunluk,
alkol-kahve- nikotin gibi keyif maddelerinin asiri veya ilk
kez kullanimi gibi nedenler.

b) Nadiren kalp rahatsizliklar yer alir.Ted_avide S?Qllkh
insanlarda altta yatan nedenlere yénelikvtavswgv[er
yaplimaldir. Kalp hastali§i olanlarda da hastaliga ve diger
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Lanisi

tiplerde aritmileri de varsa bunlara da yénelik tedaviler
(Digitalis alanlarin tedavisine potasyum ilavesi, PSVT veya
atriyal fibrilasyon gibi aritmi epizotlan olanlara betabloker
veya verapamil veya amiodarone veya digitalis veriimesi,
<gibi) yaptlmalidir,

Wandering atriyal pacemaker (Gezici atriyal
pacemaker)'de ise P dalgasinin sekillerinde degisiklikler, PR
mesafesinde degisiklikler ve PP stiresinde degisiklikler gérilir.
Kalp hizi genellikle 110/dakikadan azdir. Cogunlukla
genclerde ve sporcularda goriilir ve genellikle vagal tonus
artigina bagldir. Genellikle tedavisi gerekmez. Ciinkii bir
escape ritmidir. Ancak semptomatik olgularda gerekirse
sindzal bradikardideki gibi tedavi edilebilecegi bildirilmistir.

Wandering (Gezici) Pacemaker

I et T

Kalp Ritm P Dalgasi- - PRlnterval - ..QRS

Hizi Siiresi (sn)
Genellikle i : Birden fazla :

50 Diizensiz sekilde Degisken <0.12

3. Atriyal tasikardi (SVT): Uce ayrilir. (otomatik,

tetiklenmis=t

riggered, reentran)

Btln SVT'lerde Vagal Stitumlasyon veya Adenozin

denenebilir.

Monoformik Dar QRS’li SVT

Kavsak Tagikardisi
-EF< %40 ise; Amiodarone

-EF > %40 ise; Amiodarone
Betabloker, *Kalsiyum
antogonisti

DC KARDIYO VERSIYON
YAPILMAMALI

PSVT
-EF< %40 ise; Digoxin veya
Amiodarone veya Diltiazem

-EF> %40 ise; *Kalsiyum
antogonisti, Betabloker, Digoxin

DC Kardiyoversiyon, gereginde |

| Amiodarone veya diger
| | andiaritmikler
L

Ektopik veya Multifokal SVT
-EF< %40 ise; Amiodarone veya
Diltiazem

-EF > %40 ise; *Kalsiyum
antogonisti, Betabloker,
Amiodarone

| DC KARDIYO VERSIYON
| YAPILMAMALI

(*Kalsiyum antogonisti: Verapamil veya Diltiazem'in i.v. formlari
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a) Otomatik (ektopik) atriyal tasikardi: PP aralidi sabit
ve atriyal hiz 160-220/dakika arasindadir. QRS kompleksleri
normal gérintimdedir. Atriyoventrikiiler bloksuz veya Mobitz
tip 2-2.derece AV blokla beraber (2:1 iletiyle) sik gdraldr.
Etiyolojisinde Digitalis intoksikasyonunun olabilecegi mutlaka
hatirlanip 6zellikle bloklu olgularda dikkatli olunmalidir.
Bloksuz otomatik atriyal tasikardili olgularin ¢ogunda organik
bir bozukluk saptanamamaktadir. Ancak akciger
hastaliklarinda (6zellikle akut hastaliklarda), miyokart
infarktiisiinde, akut alkol alimina bagl olarak ve bircok
cesitli metabolik bozuklukta olabilecegi unutulmamalidir.
Tedavisi &ncelikle altta yatan durumun tedavisidir. Bloklu
olgular digital kullaniyorsa K replasmani yapiimal ve digital
intoksikasyonu arastirilarak, digitalis kesilmelidir.

Altta yatan hastalija veya duruma gore betabloker, kalsiyum
antagonisti veya digitalis ile ventrikll hizi yavaglatilabilir.
Eger bunlara ragmen atriyal tasikardi devam ederse

antiaritmik ilaclar (Klas I-A, I-C, Il gibi) tedaviye eklenebilirler.

b) Multifokal (Kaotik) atriyal tagikardi: En az 3 farkl
tipte P dalgasi ve degisen PP ve PR arali§i stireleri mevcuttur.
Atriyal hiz 110/ dakikadan fazladir. Atriyal uyarilarin bazilar
bloklanarak ventrikiilii uyaramayabilir. Veya QRS kompleksleri
abberan olabilir. (Yiksek atriyal hizlarda, ventrikiler ileti
sisteminde sag dalin refrakterlik sGresi soldan daha uzun
oldugu icin bazi uyarilarda ventrik(lin sol tarafi sagdan
dnce depolarize olmaya baglar. Buna bagli olarak sag dal
blogu tipinde QRS genislemeleri gdrilebilir. Bu duruma
abberan iletili QRS kompleksi denir.)

il ke Al (AER): R i AEA

Ll L
A o —

Kal _ Riem P Daleasi  PRInterval QRS

le'l’ < ga-SI__ 3 Stiresi (sn)
. Beklenenden erken/ <0.20

Farkermez Duzensiz anormal veya yok S

o ERPRLENG Dieeieniivnis kil
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Multifokal atriyal tasikardiler patolojik durumlarda ve en
sk Cor pulmonale veya agir kalp yetmezligi olgularinda
goralir. Tedavide antiaritmikler siklikla etkisiz kalir. .
Betablokerler tolore edilebilirlerse etkili olabilirler. Ancak,
Dbronkospastik akciger hastaligi olan hastalarda
kullanilmamalidirlar. Verapamil ve amiodarone’nin yararli
olabildigi bildirilmistir. K ve magnesyum replasmani da
aritmiyi sonlandirabilmektedir.

AR P

WLLLLLL.
LASAsAsasanan

. PDals  PRinerval © QRS
sz o LS St - Stiresi (sn)
Anormal P,
S QRS’den énce
140-250 Diizenli veya sonra <0.20 <0.12

(Gériilmeyebilir)
¢) Reentran atriyal tasikardi: Paroksismal
supraventrikiler tasikardilerin en fazla gérilen tipidir.
EKG’de aniden PR intervalinde olusan bir genislemeyi
takip eden 180-220/dakika hizlarinda, diizenli ve genellikie
normal QRS kompleksli tasikardilerdir. P dalgalan sinuzal
P dalgalarindan farklidir. Bazen P dalgalan gérilmeyebilir.
Tasikardiyle birlikte AV blokta izlenebilir.Dal bloguna
bagl olarak veya ara ara aberran iletiye bagl olarak genis
QRS kompleksleri gorilebilir. Tasikardi kendiliginden ani
olarak sonlanabilir veya yavas yavas sonlanabilir. Tasikardi
sonlandiginda preeksitasyon sendromuna ait EKG bulgulari
saptanmaz.Vagal manevralar genellikle tasikardiyi
sonlandiramaz ama AV blok yapabilir. Ani bir atriyal uyari
ile sonlanabilir.

Tedavide dncelikle altta yatan hastalik ve durumlara
yonelik 6nlemlef ve hastanin hemodinamik durumu goz
Onlne alinmalidir. Bazen sadece sedasyon bile tasikardiyi
sonlandirabilir. Her tedavi asamasinda vagal manevralarin
tekrarlanmasi yararli olabilir.(Vagal manevralar: valsalva
manevrasl, karotis masaji,soguk buzlu bir bardak
karbonhidratl bir icecegi
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aniden igirtmek, ylzl soguk suyla islatmak, tek tarafl géz
basisi yapmak,gibi) Adenasin, verapamil, diltiazem, betabloker
veya basarisiz kalinan olgularda amiodarone veya digitalis
tedavide kullanilabilir. Hemodinamisi bozulan olgularda
elektrokardiyoversiyon yapilabilir. Pacingle overdrive
supresyon yapilabilir.

4. Atriyal flatter (atriyum flatteri=atrial flutter): EKG'de
I-ll-aVF derivasyonlarinda klasik kdpek baligi veya testere
disi gériinimiinde 250-320/dakika hizinda ve diizenli bir
atriyal aktivite mevcuttur. EKG de P dalgalari I1,11l,aVF de
pozitifse tip 2, negatifse tip 1 atriyal flatter vardir. (Bu
ozellik, ozellikle overdrive pacing yapilacak hastalarin
seciminde ¢ok dnemlidir. Clink{i overdrive pacing sadece
tip [ flatterde yararlidir.) Hastalarin hemen hepsinde AV
blok olup bazen sabit (érnedin 3:1 veya 2:1 gecisli ve esit
RR aralikli), bazen de degisici derecelidir (6rnegin, bir 2:1
bloklu iletiyi bir 4:1 ileti onuda bir 3:1 ileti takip edebilir ve
RR araliklan degisiklikler gésterir.). Eger AV blok Mobitz tip
1 olursa diizenli bir diizensiz (regularly irregular) ventrikul
hizi degisikligi izlenir. QRS kompleksleri abberan olabilir.
Altinda ¢ogunlukla patolojik nedenler yatar. (Etiyoloji icin
bkz. Atriyal fibrilasyon) Tedavisi 6ncelikle nedene yénelik
ve nedene gore yapilmalidir. 10 joule’dan baslanarak DC
kardiyoversiyon vyapilabilir. Digitalis alan olgularda oldugu
gibi DC kardiyoversiyon kontrendikeyse (sadece tip | atriyal
flatterli olgularda) atriyal pacingle overdrive supresyon
(transdsofagiyal veya vendz yolla) yapilabilir. Gerekli oldugu
olgularda kalici tedavi icin ablasyon yapilabilir.

Atriyal Flutter..

W"VVVW"WVVW’W(W

i P.Dalgasi PR Interval QRS
!:'allz[]: : Ritm 8 Siiresi (sn)

A:220-430 Dizenli Testere Disi =~ Onemi Yok = <0.12
V:<300  veya degisken
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5.Atriyal fibrilasyon: Supraventrikiiler aritmilerin en
sik gorilenidir. 60 yasin Gizerinde %3, 70 yasin Uzerinde
%15, toplam eriskin ntfusda %0.5 siklikla gérilir.
EKG’de tamamen diizensiz, hig araliksiz ve ¢ok yiiksek
drekansli atriyal aktivite (350-600/dakika) izlenir. Bunlara
artik P dalgasi degil "f" dalgasi denir. Genellikle diizensiz
atriyoventrikller blok nedeniyle ventrikiiler komplekslerin
hizi belirgin sekilde dizensizdir. Eger ventrikiil hizi yiksekse
QRS kompleksleri normalden genis yani abberan olabilir.
Eger ventrikill hizi sabitse AV tam blok (disosiyasyon)
vardir. Bu durumda QRS kompleksleri normal

" gbrinimdeyse AV bileske (junctional) kaynakli ve

genellikle 50-100/dakika frekanshdir. Purkinye liflerinden
kaynaklanan QRS kompleksleriyse genis ve/veya
centiklidir.Frekansida genellikle 50/dakikadan azdir.

_ Atriyal Fibrilasyon

S S B A R daiai B

Kalp Ritm P Dal s

_ gasi PR Interval QRS
AJ?I;ZIG;SO T . i
Vi Dizensiz  Fiprilatuar veya yok Yok <0.12

Atriyal fibrilasyonun etiyolojisinde olgularin %15'inde
primer yani baska bir neden olmadan idiyopatik atriyal
fibrilasyon vardir. Buna "lone atrial fibrillation" adi da
verilmektedir. Sekonder atriyal fibrilasyon nedenleriyse
kalp ve kalp disi sebepler olarak ikiye ayrilir.

1- Atriyal fibrilasyona neden olan baslica kalp hastaliklan:
Mitral kapak bozukluklari,
Iskemik kalp hastaliklari, miyokart infarktisd, sol
kalp yetmezIigi
Kardiyomiyopatiler
Myo-/perikarditler
Kalp ameliyatlari
Hasta sinus sendromu (Sick sinus syn.)

__Cepteki EKG Degerlendirme Kilavuzt

Preeksitasyon sendromlari
2-Atriyal fibrilasyona neden olan baslica kalp dis
hastaliklar:

Arteryel hipertansiyon

Akciger embolisi

Hipertiroidi

» Kalp travmalari

Alkol toksisitesi (Holiday Heart Syn.= Tatilci kalbi

sendromu)

ilaclara bagli- iyatrojenik (En sik

betasempatomimetiklerle)
Tedavide altta yatan nedene yonelik girisim ve
tedavilerin yani sira 4 ana amag vardir. Birincisi ventrikdl
hizinin ve hemodinaminin normallestirilmesi, ikincisi
sinds ritminin restorasyonu, tgtinclisi tromboemboli
profilaksisi ve dérduncislyse atriyal fibrilasyonunun
tekrarlamasina karsi profilaksidir. '

a- Ventrikiil hizi kontrolii icin:

llag secimi atriyal fibrilasyonun nedeni ve olabilecek
kardiyak sorunlar goz énine alinarak yapiimalidir.*

Diltiazem i.v. 25mg/2dakikanin Uzerinde kan basinc
kontroluyla
" Verapamil i.v. 5-10mg / 10 dakikada, kan basinci
kontroluyla (kalp yetmezligi var veya EF %40'tan az
ise kontrendikedir.)

Betablokerler (6zellikle hipertiroidi dustnulen
olgularda) (Esmolol ilk tercih edilecek betablokerdir.
Fakat tlkemizde bulunmamaktadir. Alternatif olarak
Metoprolol 5mg/5dk. da i.v. geregine gore 2-15 dakika
arayla, kalp yetmezligi, bronkospazm ve kan basinc
kontrolleri yapilarak 3 kez tekrarlanabilir. i.v. toplam
15 mg yapildiktan sonra oral idame tedavisi baslanabilir)
Betablokerlerin verapamille kombine edilmeleri son
derece tehlikeli olabilir.

Digitalis: hizli ventrikil cevaplh atriyal fibrilasyonlu
olgularda ventrikl hizi kontrolu icin digitalizasyon
hizli protokole gére yapilmalidir. (0.5mg-0.25mg-
0.125mg veya 0.25mg-0.125mg i.v.)

(Bkz. Heper Kardiyoloji 2000 veya www kardiyo.net)
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b- Sindis ritminin restorasyonu icin:

Akut ortaya ¢lkmis atriyal fibrilasyonlarda basar
orani ¢ok ylksek, 12 aydan eski olanlarda hemen
hemen hig yoktur.

Kardiyoversiyon planlanan hastalara ekokardiyografik
muayene ve mimkin olan yerlerde transésofagiyal
ekokardiyografik muayene ile kalp yapi ve fonksiyonlari
ile intraatriyal trombus arastiriimasi faydali olabilir.

24 saatten daha eski atriyal fibrilasyonlarda

* kardiyoversiyonla tromboemboli riski artar. Bu nedenle

24 saatten daha 6nce baslamis veya kesin olarak
baslangic zamani bilinemeyen hastalarin en az 3 hafta
antikoagllasyon altinda tutulmasini takiben
kardiyoversiyon yapilmasi tavsiye dilmektedir. Sinds
ritminin restorasyonunu takiben de en az 1 hafta
antikoagulasyon strdirilmelidir.

lleri derecede sol atriyal genislemesi ve mitral kapak
yapi ve fonksiyonlari bozuk olanlarda kalici sinds ritmi
restorasyonu olasiligi son derece azdr.

Ileri kalp yetmezligi olanlarda atriyal fonksiyonlar
cok 6nemli olmakla beraber sinis ritminin kalici olarak
restorasyonu olasiigi dusiktar.

Kardiyoversiyon DC sokla (100 Joule'dan baslanarak)
veya medikal olarak yapilabilir. DC sok icin hastalarin
hemodinamisinin bozuk olmasi veya medikal tedavinin
etkili olmamasi (ve hasta kullaniyorsa digitalis'in en az
1 hafta &nce kesilmis olmasi) tavsiye edilmektedir.
Medikal tedavide ise hastalarin atriyal fibrilasyon disinda
herhangi bir kardiyak sorunu yoksa ventrikiil hizi kontrol
altina alindiktan sonra kardiyoversiyon icin Klas I-A
veya |-C (Kinidin veya Propafenon gibi) ilaclar, eger
kalp hastaligr varsa Klas Ill ajanlarin tercih edilmesi
tavsiye edilmistir.

fSAR_DiYOVERSiYON YAPILACAK HASTALAR (ANI
OLUM TEHLIKESI NEDENIYLE) MUTLAKA
HASTANEYE YATIRILMALIDIR.
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c-Tromboemboli profilaksisi:

= Inme riski olan kronik atriyal fibrilasyonlu hastalarin
INR 2-3 olacak sekilde antikoagle edilmeleri tavsiye
edilmektedir. inme riski yiiksek olan hastalar; daha
dnceden tikayia tipte beyin damar hastaligi atad gecirmis
olanlar, valvuler kalp hastaligi olanlar, hipertansiyon,
diabetes mellitus, sol atrial genislemesi olanlar, koroner
arter hastaligi olanlar ve kalp yetmezligi olanlardir.

»75 yasindan daha yaslh olanlarda antikoagulasyonun
cok dikatli bir izlemle yapiimasi ve INR'nin 3 ten fazla
ylkselmesine izin verilmemesi tavsiye edilmektedir.

¢ Antikoagiilasyonun kontrendike oldugu veya organik
kalp hastaliginin olmadigi ve diger risk faktorlerinin
olmadig! dlsuk riskli hastalarda aspirin 300-325mg/gtin
veya diger antiaggreganlarin (Ticlopidine veya
clopidogrel) kullanilabilecegi bildirilmistir.

d-Atriyal fibrilasyonun tekrarinin 6nlenmesi:

> Klas | antiaritmikler ile profilaksi endike degildir.
Clnk{ proaritmik yan etkilerine bagl olarak prognozu
kotl yonde etkileyebilirler.

> Atriyal fibrilasyonun tekrarinin énlenmesinde en
6nemli nokta altta yatan nedenin tedavisi ve
dizeltiimesidir. Bunlarin yani sira gerekirse altta yatan
hastalifa gore betabloker, kalsiyum antagonisti veya
diger ajanlar ve digitalis faydali olabilir. Intermittan
epizotlari olan hastalarda, atriyal veya dual chamber
kalp pillerinin atriyal fibrilasyon epizotlarinin sikhgmi
azaltabilecedi de bildirilmistir.

> {laca direncli, propafenon, flekainid veya sotalol ile
tedavisi basarisiz veya ejeksiyon fraksiyonu %40'in
altinda olan hastalarda amiodarone semptomatik ve
tekrarlayici atriyal fibrilasyonun tedavisinde ve
profilaksisinde en etkili ve gtivenilir ilactir. Amiodarone
ile 1 yillik izlemde hastalarin 2/3'Gnin sinds ritmini
korudugu bildiriimistir. Yan etkileri nedeniyle glinlik

_ Cepteki EKG Degerlendirme Kilavu:
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dislk doz amiodarone tedavisinin, diger alternatif tedavi
yollar gdzden gecirildikten sonra yakin takip altinda
yapiimasinin uygun oldugu kanisindayim. Periyodik kontroller
ile.amiodarone yan etkilerinin izlenmesi gereklidir.
e- AV (Junctional) kavsak ritimleri:

1-{Junctional) AV kavsak ektopik kompleksleri: EKG'de,
ya P dalgasi yoktur veya retrograd iletilmis P dalgasinin
hemen ardinda veya énlinde olusmus normal goriinimde
bir QRS kompleksi olan erken bir atim vardir.

- AV kavsak ritmi : EKG'de dakikada 50-100 atim frekansli
dlzenli bir ritm izlenir.

Kavsak Ritmi

I

—\[\'\/———\f’\/—\h\/—-—%

TKalp. . 1Rl P Dalgasi PR Interval QRS

. Hiz A . Stresi (sn)
: iizenli Ters, yok veya

40-60 Dizenli RS e e <0.12 <0.12

P dalgalar ya gorllmez, yada, gérilarlerse Il-lll-aVF' de
ters dénmis olarak gérdllrler. PR (veya RP) aralig
genellikle kisadir. EGer kalp hizi disikse escape (=kacis)

SAYFA 44 ICIN DUZELTME YAZISI

2- AV kavsak ritmi : EKG'de dakikada 50-100 atim frekansli
dizenli bir ritm izlenir. P dalgalari ya gérilmez ya da
gorillrlerse II-lll-aVF'de ters donmis olarak gorildrler.
PR (veya RP) araligi genellikle kisadir. EGer kalp hizi
dusiikse escape (=kagis) ritmi olma olasih@: yiksektir.

(Bkz. Sekil icin duzeltme yazisi altr)

“Kalp T TRtm ‘”76353'3';."” Ple:ervaI RS
S et R P RN SRR Siresi ()
Dizenli

60-100 Ters, yok veya <0.12 <0.12

QRS’den sonra

£ 44

Cepteki EKG Degerlendirme Kilavuz

3- (Junctional) AV kavsak tasikardisi: Kavsak ritmiyle ayni
Ozelliklere sahiptir. Ancak hizi 100/dakikadan daha
fazladir.

Gene]llkle 120- 250/dak|ka hizindadir.
R Kav§ak Tagnkardns:

ﬂmmmmmm T

S Kalph e PDaIga.s "Pktmmj QRS
= Hz e o - Stresi (sn)
100 Duzenli 5‘;’55 d’;‘r‘f‘s‘;‘;ﬁ <012 <0.12
Olgularin 2/3'Unde herhangi bir hastalik

saptanamamaktadir. Bunlarin disinda en sik Mitral kapak
prolapsusu, diger kalp hastaliklari ve hipertiroidililerde
goralar.

Junctional tasikardilerde tedavi etiyolojiye ve
kardiyovaskuller sistem fonksiyonlarini desteklemeye
yonelik olmalidir. Digitalis intoksikasyonu arastirilmali ve
varsa digitalis kesilmeli, K, lidokain, phenytoin veya
betabloker (propranolol) uygulanmall ve miumkin
oldugunca elektrokardiyoversiyondan kaginiimalidir.

llac tedavisinde klas I-A, I-C ve lIl grubu antiaritmikler
kullanilabilir.
Kateter ablasyonuda etkili olabilir.

f- Ventrikiiler Preeksitasyon:

1- Wolf-Parkinson-White Sendromu: Sinls digimunden
ventrikillere kadar olan ileti sisteminde, AV digumde
iletileri yavaslatiimasi, atriyumlar ile ventrikillerin uyumlu
calismasini saglayan en onemli dzelliklerden biridir.

Preeksitasycn sendromlarinda AV digumdeki gecikme
stiresinin azalmasina yolacan aksesuar bir atriyoventrikler
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ileti yolu vardir. Bu nedenle PR sireleri normalden kisadir.

P dalgalarinin aksi ve sekli normaldir. PR araligi normalden
daha dardir. Ancak QRS kompleksini uzatan, R dalgasinin
<baslangicinda delta dalgasi adi verilen bir genigleme veya
asad dogru negatif bir Q dalgasi vardir.Siklikla beraberinde
ST depresyonu veya T dalgasinda ters dénme (T
inversiyonu) gorilar. A tipi WPW sendromunda delta
dalgasi pozitif Vi de olup (Sternal pozitif tip WPW)
bunlarda aksesuar yol codunlukla sol Kent demetindedir
(Kent bundle). Eger delta V1 de negatifse B tipi WPW
- sendromu (sternal negatif tip WPW) mevcuttur.Bunda
da aksesuar yol ¢ogunlukla sa§ Kent demetindedir.

}i 1 2-Kisa PR sendromlari (Short PR Syn.=Long-Ganong-
| , Levine Sendromu): P dalgalari normal olup sadece PR
J t_/\u uL'“ U‘*-'J u A intervali normalden kisadir. Delta dalgasi yoktur. Sebebi,

A A / \M} A\ ya AV nodal by-pass traktusu, ya anatomik olarak kisa
w ﬁi j‘ LT( | \’A’ L_W L‘W ' bir AV nod veya AV nodu by-passlayan bir atriyo-His

aksesuar ileti yolu olabilir.

B

|
: U J 1 lu J - Ayrica EKG'de normal PQ zamani ile birlikte delta dalgasi
. . goriinimdi olabilir. Bunun da altinda yatan asil neden
' Mahaim lifleriyle olan preeksitasyondur. Cogunlukla
e sadece zararsiz bir EKG bulgusudur. Herhangi bir klinik
onlam yoktr.

: Preeksitasyon sendromlarinda tedavi: Sadece EKG bulgusu
I O SR T vy Y4 olan ve bunun disinda herhangi bir semptom veya aritmisi
e i by [ olmayan olgularda tedavi veya elektrofizyolojik arastirma
== N T Jl—\,—wa,— JL yapma endikasyonu yoktur.
Tip AWPW . ‘
Akut aritmik epizotlann sonlandinimasinda; Hizl ventrikdl
cevapli ve hemodinamik bozuklukla birlikteki atriyal
WJ‘ L,, __ﬁ fibrilasyonlarda ilk segenek (elektrikli) DC
kardiyoversiyondur.Normal QRS kompleksli, dizenli RR
aralikli, 200/dk. civarinda kalp hizi olan ve ST segmenti
aP i * icinde retrograt P dalgalan olan bir EKG ile gorilen
L MJ - /ﬂ_,- hastada AV nodal reentri diistinllerek vagal manevralari
| it S il takiben i.v. adenozin, verapamil veya diltiazem dogal

olarak ilk secenek olarak kullanilabilirler.
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Cepreki EKG Degerlendirme Kilavuzu

»

Ozellikle adenozinde olmak Gzere, ilag uygulamasini
takiben hizli ventrikll cevapl atriyal fibrilasyon gelisebilir.
Bu durumda elektriksel kardiyoversiyon gerekli olabilir.

Supheli QRS kompleksleri olan, RR intervalleri diizensiz
atriyal fibrilasyonlu hastalarda, hem aksesuar yola etkili,
hemde AV noda etkili procainamid, propranolol veya
amiodarone gibi bir ajani kullanmak yararl olabilir.

WPW sendromlu hastalarda atriyal fibrilasyon varken
i.v.verapamil veya lidocain ventrikdl hizini arttirabilir ve
intraven&z verapamil hizli ventrikil cevabi olan atriyal
fibrilasyonlularda ventrikdler fibrilasyonun
gelisimine neden olabilir.

Klas I-A ve I-C grubu ilaclar aksesuar yoldaki refrakterligi
uzatirlar. Klas I-C ve amiodarone ile sotalol hem AV
nod’un hem de aksesuar yolun ileti hizini etkiler. Bu
nedenle paroksismal supraventrikller tasikardide
propafenon veya ajmalin veya amiodarone i.v. olarak
kullanilabilir. Uzun sireli profilaksi icin elektriksel
(radyofrekans)kateter ablasyonu ile tedavi 6zellikle ilag
tedavisiyle onlenemeyen sik tekrarlayan tasiaritmili
olgularda dustinulmesi gereken bir tedavidir. Ayrica
nadirde olsa aksesuar yolun ameliyatla ortadan kaldirimasi
gerekebilir.

***Verapamil ve digitalis preparatlar Preeksitasyon
sendromlarinda olusan reentran supraventrikiler
tasikardilerde veya atriyal fibrilasyonlu olgularda
kontrendikedir.***

g- Ventrikiiler aritmiler:

1- Ventrikller premature (erken ektopik) kompleksler
(=ventrikiil erken atimlari=VPS): Oniinde herhangi bir P
dalgasi olmadigi halde beklenenden daha énce (kendinden
onceki R ile RR mesafesi kisa olarak) ortaya ¢ikmig
normalden genis, sekli degisiklige ugramis, bazen centikli
olabilen QRS komplekslerine ventrikiler premature atimlar
veya ekstrasistoller denir. Ventrikller erken atimlarin en
karakteristik ve tanisal dzelligi kompansatuar pause
ozelligidir. Kompansatuar pause
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ventrikller erken atimdan sonra gelen sintzal atimin
olusturdugu QRS kompleksinin beklenen zamanda
olmasidir. Baska bir deyisle R-R-R siiresi=R-R’-R siresidir.
(R": ektopik R) Kompansatuar pause yoksa ventrikller
ektopiden baska tanilar dustinilmelidir. Monomorfik
(Uniform) VPS: Bir EKG derivasyonunda ki biitiin VPS'ler
ayni gérinimdedir.

Kompansatuar
pause
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Multiformik VPS: Bir EKG derivasyonunda birden fazla
sekilde (gorinamde) VVPS'ler vardir.

_ Cepreki EKG Degerlendirme Kilavuzu

R on T fenomeni: Erken ventrikller atimin baslangiar ( R
veya Q) bir onceki atimin T dalgasinin tepe noktasinda veya
inen kolunda olusuyorsa bu duruma R on T adi verilir. Bu
durum yliksek ventrikiler fibrilasyon tehlikesini gésterir.

2-Ventrikiler couplet (ventrikGler ikili vurular): Birbirine
yapisik ard arda gelen ventrikller premature atimlara
ventrikiler kuple veya ventrikller couplet veya ikili
ventrikiler atim denir.

3Ventrikiler tasikardi (VT): Ardarda 3 taneden fazla VPS'nin
dakikada 100 atim hizindan daha hizl bir frekansla
olusmasina ventrikller tasikardi denir. Frekansi genellikle
100-200/dakika arasindadir. Genellikle P dalgalar yoktur.
Ancak, bazen P dalgalar gérilirse; bunlarla QRS kompleksleri
arasinda iliski yoktur. Ventrikil kompleksleriyle P dalgalarina
bagl olusan QRS komplekslerinin (st Uste gelmesi sonucu
flzyon vurularn da izlenebilir. Bu vurular, sinlse bagh QRS
vurularninin sekliyle ventrikdl vurulaninin QRS seklinin arasinda
bir sekle sahip olup, bir P dalgasindan sonra ortaya gikarlar.

Ventrikiler salvo: 310 atimlardan, 5li atimlara kadar olan
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ventrikller tasikardilerde Uclu salvo veya besli salvo veya
bes atimlik ventrikiiler tasikardi atagi deyimleri kullanilabilir.

Gegici ventrikller tasikardi (Unsustained VT): 6 atimlik
VT'lerden 29 saniye sliren VT lere gecici ventrikil tasikardisi
(unsustained VT) ad verilir.

>100 Diizenli Yok/ligisiz Yok 20.12

Kalict ventrikiler tasikardi: 30 saniye ve daha fazla stren
ventrikil tasikardilerine kalici (sustained VT) ventrikal
tasikardisi denir. Ventrikll tasikardileri olan hastalarin tetkiki
ve altta yatan sebebe gére tedavisi yapilmalidir.

4- IdiyoventrikUler ritim: Atriyal ritmden tamamen bagimsiz
olarak ventrikillerin 30-40/dakika hizla galismasi géralGr.
QRS’ler genis ve genellikle diizenli veya hafif dizensizdir.
Ya AV tam blok ya da Ust uyari merkezlerinde (SA,atriyal
ve Nodal) arrest mevcuttur. Bu bulgunun oldugu hastalann
tetkiki ve tedavisi vakit gecirilmeden yapiimalidir. Tedavi
edilmesi gereken altta yatan hastalik ve Ust uyar
merkezlerinin calismamasidir.

D 2
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20-40 Diizenli Yok/ligisiz Yok 2012

5- Akselere ventrikiler ritm: Dakikada 60-120 atim
hizindaki ventrikiler ritme akselere ventrikiler ritm denir.
En sik miyokart infarktlsl sirasinda goralir.

‘ | 40-100 Diizenli Yok/ligisiz Yok >0.12

6- Ventrikiler fibrilasyon (VF): Etkili ventrikil kasimalarinin
ortadan kalkt@i EKG'de ¢ok hizli ve diizensiz bir ventrikiler
ritm gorulen ama dolaglmln durdugu bir durumdur. (VF arrest).
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VF'nin siiresine bagli olarak asagidaki (Bkz.Asistoli stiresinin
etkileri) semptom ve bulgular ortaya c¢ikar.

7- Ventrikiler asistoli: QRS komplekslerinin olusmamasi.
Bazen saniyelerle olur, bazende dakikalarca olur. Arrest
3 dakikay: asarsa kalic beyin harabiyeti olusmaya baslar.
Asistoli stresine badli olarak ortaya cikan baslica belirti
ve bulgular:

*Asistoli stresi 3-5 saniye: Solukluk- goz kararmasi- bas
dénmesi

* Asistoli stresi 10-15 saniye: Suur kaybi

- *Asistoli stresi 20-30 saniye: El ve ayaklarda kasiimalar
(Yanhshikla Epilepsi tanisi konabilmektedir.)
* Asistoli stiresi 30-60 saniye: Solunum arresti (solunumun
durmasi)

*Asistoli slresi 3 dakikanin Uzerine ¢iktiginda
geriddnlsiimsiz beyin tahribatinin baglamasi ve EXITUS
LETALIS'le sonlanan slreg ortaya ¢ikar. Bu hastalarda
pupiller genis, isik refleksi yok ve refleksler alinamaz
durumdadir.

Yok Yok Yok/Var Yok Yok

Ventrikiler aritmilerde tedavi: Ventrikller ektopilerin
tedavisinde altta yatan -nedenin ve kalbin anatomo-
patolojik yapisinin bilinmesi ¢ok &nemlidir.

- Saglikl insanlarda olusan ventrikller erken atimlarda,
asemptomatiklerde tedavi gerekmeyebilir. Subjektif
sikayetleri olanlarda dncelikle sedatif/anksiyolitik bir
tedavinin yarari clabilir.

Ventrikiler aritmilerde tedavi: Ventrikiler ektopilerin
tedavisinde altta yatan nedenin ve kalbin anatomo-
patolojik yapisinin bilinmesi c¢cok &nemlidir.
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- Saglikli insanlarda olusan ventrikiler erken atimlarda,
asemptomatiklerde tedavi gerekmeyebilir. Subjektif
sikayetleri olanlarda dncelikle sedatif/anksiyolitik bir
tedavinin yarar olabilir.

- Kalp yetmezligi olanlarda ve/veya ciddi miyokart hastali§
olanlarda, kalp hizi degiskenliginin disik olmasi, ejeksiyon
fraksiyonunun dislk olmasi, barorefleks sensitivitesinin
azalmis olmasigibi bulgularla birlikteki kompleks ventrikiler
erken atimlar ve aritmiler (Bkz.Lown klasifikasyonu)
prognozun kétdligund goésterir. Bu nedenle bunlarda
antiaritmik tedavi yararl olabilir. Ancak yapilan calismalar
klas 1 antiaritmik ilaglarin infarktls gecirmis hastalarda
prognozu kotulestirdigini gosterdiginden (CAST)
betablokerler, klas Il antiaritmikler ve implante edilebilir
cardiyoverter/defibrilatér (ICD) uygulamasi veya
mumkunse ablasyon ve cerrahi gibi metodlarla ritm
bozuklugunun giderilmesi tavsiye edilmektedir.

- Torsade des pointes gelisenlere dncelikle i.v. Magnesium
sulfat 2 gram/2dakikada uygulanmasi ve kardiyoversiyon
olusanlara 2-20mg/dakika i.v. baslanmasi yararl olabilir.

- Konjenital uzun QT lilerde profilaktik betabloker ve oral
magnesium tedavileri yararl olabilir.

- Miyokart infarktlsl geciren hastalarda; 30 saniyeden
uzun sdren veya hemodinamik bozukluga yol agan
polimorfik ventrikiil tasikardilerinde 200 Joule’dan baslayan
enerji dizeylerinde DC sok

- Miyokart infarktiisii gegiren hastada angina, pulmoner
6dem veya hipotansiyonla birlikte ortaya cikan
monomorfik 30 saniyeden uzun siren ventrikiler
tasikardilerde 100 Joule'dan baslayan enerji diizeyiyle
senkronize DC sok

- Miyokart infarktlisii gegiren hastada angina, pulmoner
ddem veya hipotansiyona neden olmayan monomorfik
ventrikdl tagikardisinde asagidaki dnerilerin uygulanmasi
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tavsiye edilmistir. (TKD-1998,AHA-1999)

a) Lidocaine: 1-1.5mg/kg i.v. bolus, gereginde her 5-10
dakika arayla 0.5-0.75mg/kg maksimum 3mg/kg toplam
ylkleme dozunu asmayacak sekilde uygulanabilir. Daha
= sonra yuklemeyi takiben 2-4mg/dk. i.v. gidecek sekilde
(30-50 mikrogram/kg/dakika) inflizyona devami
Snerilmistir.

b) Procainamide: i.v. 20-30mg/dk.hizinda 12-17mg/kg’a
kadar yuklendikten sonra 1-4 mg/dk. hizda inflizyona
devam devam edilmesi uygundur. Ancak Ulkemizde
bulunmamaktadir.

) Amiodarone: 150mg i.v. 10 dakikada verildikten sonra
1mg/dakika hizinda 6 saat inflizyon yapiimasi ve daha
sonra 0.5 mg/dakika hizla tedaviye devam edilmesi
onerilmistir.

d) Kisa streli anestezi altinda senkronize 50 Joule'dan
baslayan elektriksel kardiyoversiyon

- Ventrikdl fibrilasyonu gelisenlerde derhal 200 Joule'dan
baslanarak DC sokla defibrilasyon yapilmalidir. ikinci sok
icin 300 joule ve Gglincl sok icin 360 joule” a gikilmalidir.

- Ventrikil fibrilasyonu 3-4 kez DC defibrilasyona ragmen
devam edenlerde, bu direnci kirmak icin sirasiyla Tmg
i.v. adrenalin, 1.5mg/kg’a Lidocaine, miimkinse 5-10mg
Bretylium tosylate (Ulkemizde bulunmamakta) veya
150mg i.v. Amiodarone bolus uygulamalarini takiben
DC defibrilasyon uygulamalarina devam tavsiye edilmistir.

- Ventrikller aritmileri olan bltin hastalarda elektrolit
ve asitbaz dengesizliklerinin olup olmadigr arastinimalidir.
Varsa derhal dizeltilmelidir.

- Miyokart infarktlsli hastalarda ilaglara ragmen
tekrarlayan ventrikiler tasikardilerde betabloker,
amiodarone inflizyonu ve gerekli gérilen durumlarda
acil veya erken revaskilarizasyon (PTKA veya KABG)
planlanmali, gereginde intraaortik balon uygulanmalidir.

O 56

Cepteki EKG Degerlendirme Kilay

- Digitalis kullananlardaki ventrikiler aritmilerde
magnesium ve potasyum kontrollerinin yapilmasi, uygun
sekilde (normalin Gst hududuna gelecek sekilde) potasyum
replasmani yapilmasi, lidokain ve phenytoin gibi antiaritmik
ilaglarla tedavi gerekli olabilir,

Parasistoli: Ventrikuller iki ayri ve birbirinden bagimsiz
calisan uyar merkezinden uyarilirlar. Ornegin sindis ritminin
yaninda ayni anda daha yavas bir ventrikiler ritm ortaya
gikabilir. Ancak burada ventrikller atimlarin morfolojileri
ayni fakat ikilenme araliklar farkhidir. Fizyon atimlari
siktir. Ektopik atimlar arasi stre en kisa interektopik
intervalin orantili bir katidir. (whole number multiplies
of the shortest interectopic interval) Tedavileri ventrikiiler
aritmiler gibi yapilabilir.
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Cepteki EKG Degerlendirme Kilavuzu

ELEKTROLITLER HIPERKALSEMI

@S A) HIPOKALSEMI TRE s T e
*: Etiyolojisi: Malabsorpsiyon sendromlar, Vit. D eksikligi, = HE BE -
Hipoparatiroidi, akut pankreatit, bdbrek yetmezligi,
meduller tiroit Ca, asir hizli sitratla hazirlanmis banka
kani transflzyonu, vd...

* ST segmentinde uzamaya bagl QT uzamasi, bazen T
dalgalarinin dizlesme, sivrilme veya ters dénme gorilr.

HIPOKALSEMI

QT 0.26 sec
QT 0.36

* QT intervalinde kisalma (Cami bulgusu), T dalgasi QRS'e
yapisabilir, PR uzayabilir.

= C) HIPOPOTASEMI

* Gastroenteritler, kronik laksatif kullanimi, bobrek
hastaliklari (kr interstisyel nefrit, renal tubuler asidoz,
akut bobrek yetmezliginin politrik fazi), asir dozlarda
didiretik kullanimi, hiperaldesteronizm, hiperkortikolizm,
steroid ve mineralokortikoid tedavileri, insulin tedavileri,

QT 0.48 sec

QTe 0.52 2 |

= alkaloz ve diger nedenlere bagli olarak olusur.

B) HiPERKALSEMi * EKG'de; ST depresyonu, T amplitidiinde azalma, PQ

* Etiyoloji: Malin timérler (Brons Ca, Meme Ca, Kemik sUresinde kisalma, QTU intervalinin uzamasi (en ¢ok V2-
metastazlar, vb), Hiperparatiroidi, Sarkoidoz, lyatrojenik V4'te belirgin), dev U dalgalari gériilir.

(Tamoksifen, Vit. D intoksikasyonu, Thiazide'ler sit alkali
sendromu, Vit. A intoksikasyonu gibi)...
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HAFIF HIPERPOTASEMI
V1 V4 .,,_,..I i >
V2 = VS
= " "E:"'!E -:n
D) HIPERPOTASEMI , = ===
* >Bdbrek yetmezligi, yaniklar, hemolitik krizler, soguk I
kan transfizyonlari, kemoterapi, agir doku ve hiicre == = T :EEE
harabiyeti olan durumlarda veya iyatrojenik (K verilmesi, s e
K tutcular, vb. ile) olabilir. 3330
* K:5.5-6.5 mEqg/L iken; uzun sivri ve dar tabanh T : . =
dalgalari, QT kisalmasi, sol post. veya sol ant. fasikUler EE =
blok gelisimi
* K:6.5-7.5 mEg/L iken; 1. derece AV blok, P dalgalannda

diizlesme ve genisleme, ST depresyonu, QRS geniglemesi

*K>7.5mEq/L iken; P dalgalan kaybolur, sag dal blogu
veya QRS kompleksinde belirgin genigleme, VT, |

idiyoventrikUler ritm, asistoli, VF
| e O i avk [ 7] A7
soplad el b [ERNERHBYAET | ) | T T e e e e e e e
AN AN
AV TAY il
R e ik
e avL !
3 N D AL R
A o BN M
JERT T
POTASYUM = 9.3 meq/L

POTASYUM = 8.9 meg/L
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