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Aritmili Hastaya Yaklaşım

Doç.Dr. Cüneyt AYRIK

Mersin Tıp Fakültesi 

Acil Tıp Anabilim Dalı

Bu nedir ?

Sunum Planı

Bradiaritmler

Taşiaritmiler

– Dar QRS kompleks taşikardiler

– Geniş QRS kompleks taşikardiler

Algoritmalar, tanı, tedavi prensipleri

Örnek olgularla EKG’ler

Baş dönmesi ve fenalık hissi ile 

gelen 56 yaşında bayan hasta, terli, 

soluk, TA 80/50

Semptomatik sinüs bradikardisi, nabız 38

Temel Prensipler

Hastanın semptomatik olup olmadığını 

belirleyin

Öncelikle hastaya zarar vermeyin

Monitörü değil hastayı tedavi edin

– Asemptomatikse müdahale etmeyin

Bradikardi Tanısı ve Yönetiminin 

Prensipleri

Yeterli hava yolu ve solunum desteğine 

rağmen; 

– Akut bilinç durumu değişikliği

– Ciddi iskemik göğüs ağrısı

– Konjestif kalp yetmezliği, pulmoner ödem

– Hipotansiyon

– Şokun diğer bulguları varsa hasta anstabildir

– Pacing için hazırlık yapın
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Bradikardi Algoritması

BRADİKARDİ

Kalp atımının <60 /dakika 

olması

Hava yolunu açık tut; ihtiyacı olduğunda solunuma yardım et

Oksijen ver

EKG görüntüle(ritmi tanımla), kan basıcı, oksimetre

Damar yolu aç

Bradikardi nedeniyle düşük perfüzyonun semtom ve bulguları var mı ?

(örneğin aniden değişmiş mental durum, sürekli göğüs ağrısı, hipotansiyon ve ya diğer 

şok belirtileri)

Gözlem ve 

monitorizasyon

Transkutanöz pace için hazırlan;

yüksek dereceli blok için geciktirmeksizin 

kullan 

Pacing beklerken 0,5 mg İV atropin, total 3 

mg doza kadar, etkili değilse ise pacing

Pace  beklerken veya pace etkili değilse 

epinefrin (2-10 μg/dk) veya dopamin (2-10 

μg/kg/dk) infüzyonunu düşün

Transvenöz pace için hazırlan

Katkıda bulunan nedenleri 

tedavi et

Uzman konsültasyonu düşün

Yeterli 

perfüzyon

Yetersiz 

perfüzyon

76 yaşında bir erkek hasta: EKG’de 

ne görüyorsunuz?

Birinci derece AV blok, sinüs ritmi, PR 0.32 sn

Birinci Derece AV Blok

Genellikle beningdir

86 yaşında kadın, genel bir 

güçsüzlük tanımlıyor

İkinci derece AV blok, Tip I (Mobitz Tip I), hız 50

75 yaşında kadın hasta senkop 

epizodu sonrası acil servise getiriliyor

2:1 iletimli ikinci derece AV blok (Mobitz Tip 2), SR, hız 40, 

atriyal hız 80 ve düzenli 

İkinci Derece AV Blok

Mobitz Tip I ve Tip II olarak ikiye ayrılır

– Mobitz Tip I sıklıkla geçici ve asemptomatiktir

– Mobitz Tip II potansiyel olarak Total AV bloğa 

(üçüncü derece) progresse olabilir
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54 yaşında erkek, yürürken baş 

dönmesi ve sersemlik hissi

3. Derece AV blok, AV disosiyasyon, SR, hız 55

Üçünü Derece AV Blok

Bloğun yeri AV nodda, his huzmesinde 

veya dallarında olabilir

– İmpuls atriyumlardan ventriküllere iletilmez

– Altta yatan hastalığa bağlı olarak kalıcı veya 

geçici olabilir 

Semptomatik yüksek dereceli AV 

blok varsa (ikinci veya üçüncü 

derece) gecikmeksizin transkutan 

pacing (TCP) sağlayın !!

Glukagon

Beta bloker veya kalsiyum kanal bloker 

toksisitesi gibi atropine yanıtsız 

semptomatik bradikardisi olan hastalarda

– başlangıçta 3 mg IV 

– takiben gereklise 3 mg/saat infüzyon 

bradikardi ile ilişkili semptom ve bulgularda ve kalp 

hızında iyileşme sağlayabilir.

TAŞİARİTMİLER

Taşikardiler genel olarak EKG’de QRS 
komplekslerinin genişliğine göre 
sınıflandırılır

– Dar QRS taşikardiler

Düzenli(SVT,ST,Aflt)

Düzensiz (Afib,Aflt,MAT)

– Geniş QRS taşikardiler

Düzenli (VT, aberan iletili SVT,Pre-eksite taşikardi)

Düzensiz (dal bloklu AF, pre-eksite AF, polimorfik 
VT)

DAR QRS KOMPLEKS 

TAŞİKARDİLER

QRS kompleksİ < 0.12 sn 

Aritminin orijini AV nodda veya üzerindedir 

(supraventriküler taşikardi)
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40 yaşında kadın hafif sersemlik ve 

çarpıntı hissi
Cevap:SVT, hız 165

Ritim: Dar kompleks regüler taşikardi. Ayırıcı tanı; ST, SVT, ve Aflt. 

İnferior lead’lerde retrograd P dalgaları SVT’de sık görülen bir bulgudur

DAR QRS KOMPLEKS 

TAŞİKARDİLER “Ayırıcı Tanı”

Düzenli (SVT’ler)
– Sinüs Taşikardisi

– Atriyoventriküler nodal reentran taşikardi (AVNRT) (%60)

– Atriyoventriküler reentran taşikardi (AVRT) (%30)

– Atriyal taşikardi (AT), Sinoatriyal nodal reentran taşikardi (SNRT)  
(% 10)

– Junctional ektopik taşikardi (JET)

– Uygunsuz sinüs taşikardisi (IST)

– Nonparoksismal junctional taşikardi (NPJT)

Düzensiz
– Atriyal fibrilasyon (Afib), Atriyal Flutter (AFlt)

– Multifokal atriyal taşikardi (MAT)

Cevap: Regüler Geniş Kompleks Taşikardi

60 yaşında çarpıntı ve baş dönmesi ile 

gelen erkek hasta

REGÜLER GENİŞ QRS 

KOMPLEKS TAŞİKARDİLER

Geniş QRS ≥0.12 sn 

Ventriküler veya supraventriküler olabilir

– Ventriküler taşikardi (en sık)

– Aberan iletili SVT

– Pre-eksite taşikardiler (WPW ve antidromik 

taşikardi)

Taşidisritmilerin 3 Tipi
Re-entrant

– Elektriki tedaviye (antiaritmiklere de) iyi yanıt verir

Atrial fibrilasyon ve flutter

PSVT

Ventriküler taşikardi

– Monomorfik, Polimorfik (non-torsade)

Bazı atrial taşikardiler

Otomatik Fokus….

Junctional, çoğu atrial taşikardiler, MAT, AIVR

Triggered Otomatisite

Bazı atrial taşikardiler, Torsades de Pointes
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Taşiaritmilerde öncelikle hasta 

stabil mi anstabil mi karar verin ?

Ciddi bulgu ve semptomlar için bakın

– Göğüs ağrısı (iskemik, olasılıkla AKS )

– Nefes darlığı (Islak akciğer, olasılıkla KKY)

– Hipotansiyon

– Azalmış bilinç düzeyi

(zayıf serebral perfüzyon)

– Klinik olarak şok

(soğuk ve nemli)

Hasta stabil mi  anstabil mi ?

Bu bulgu ve semptomlar taşikardi nedeniyle mi ?

– Cevabınız evet ise senkronize kardiyoversiyon için hazırlanın

– Senkron düğmesini kontrol etmeyi unutmayın

– Oksijen verin, damar yolu açın, monitörizasyon, 12 lead EKG

– Entübasyon malzemeleri, sedoanaljezi ilaçları ve varsa 

antidotları hazırlayın

Veya bu bulgu ve semtomlar ve taşikardi başka bir 

nedene mi bağlı ?

– sepsis, hemoraji, PE, tamponad, dehidratasyon, 

vb…düşünün

ACLS Taşikardi Algoritması

TAŞİKARDİ

Nabız ile birlikte

ABC ihtiyacını değerlendir ve destekle

O2 ver

EKG monitörizasyonu(ritm tespiti) kan basıncı, 

oksimetri

Geri döndürebilir nedenlerin tespiti ve tedavisi

Semptomların devamı

Hasta stabil mi?

Unstabil bulgular azalmış mental durum, devam 

eden göğüs ağrısı, hipotansiyon veya şokun diğer 

bulguları. Not:kalp hızı 150/dk dan az ise atım sayısı 

ile ilişkili semptomlar nadirdir

Anstabil
Kardiyoversiyon

Damar yolu aç

12 lead EKG veya ritm 

QRS dar mı genişmi ? (0.12 sn)

Stabil

QRS dar mı geniş mi ?

Dar QRS

< 0.12 sn

Geniş QRS

≥ 0.12 sn

DAR QRS <0.12sn

Ritm düzenli mi?

Düzenli Düzensiz

Vagal manevraları yap

6 mg İV adenozini hızlıca 

ver. 

Muhtemelen atrial fibrillasyon veya 

atrial flutter veya MAT

Uzman konsültasyonu düşün

Hız kontrolü; KKB, beta blokerler
Ritim döndü mü?

Dönmüş
Dönmemiş

Eğer ritim dönmüşse muhtemelen 

re-entran SVT

Tekrarlamasına  dikkat et

Tekrarları  adenozin veya uzun etkili 

AV blokör ajanlarla(ör:diltiazem veya 

β blokerler) tedavi et

Muhtemelen atrial flutter, ektopik atrial 

taşikardi veya junctional  taşikardidir

Hız kontrolü(ör:diltiazem, β bloker;pulmoner 

hastalıklarda veya KKY’de β blokerleri dikkatli 

kullan

Alttaki nedeni tedavi et

Uzman konsültasyonunu düşün

GENİŞ QRS ≥ 0.12 sn

Ritm düzenli mi?

Eğer ventriküler taşikardi veya bilinmeyen ritim 

ise;

Amiodarone 10 dk.da,  150 mg İV. Maksimum 2,2 

gr/24 saat 

Senkronize kardiyoversiyon için hazırlan

Eğer aberanslı SVT ise

Adenozin ver

Eğer aberranslı atrrial fibrilasyon ise

Düzensiz dar kompleks taşikardiye bak 

Eğer preeksite atrial fibrilasyonsa 

(AF+WPW)

Uzman konsültasyonu iste

AV bloker ajanlardan kaçın 

Antiaritmikleri düşün ( ör: amiodarone 

150 mg İV 10dk)

Eğer tekrarlayan polimorfik VT ise, 

uzman konsültasyonu iste,

Eğer Torsades de pointes ise, 

magnezyum ver 

Düzenli
Düzensiz

Düzenli Dar QRS Kompleks 

Taşikardiler

QRS süresi normal ve düzenli siklus 

aralığı olan taşiaritmilerdir

Ani başlayıp sonlandığı için orijinal adı 

PSVT’dir

PSVT
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Patogenez

Dar QRS kompleks taşikardilerin en sık 

nedeni reentridir

– Reentri elektorfizyolojik özellikleri farklı iki yol 

veya doku gerektirir

– Böylece anatomik ve fonksiyonel bir halka 

oluşur

Supraventriküler Taşiaritmilerde Re-entri Yerleri

–“Anormal bir ritim halkası” depolarizasyon dalgasının 

re-entri halkası içinde sürekli dolanımına imkan sağlar

23 yaşında erkek dispne ve 

çarpıntı
Cevap;SVT, hız 210

Ritim: Dar kompleks regüler taşikardinin ayırıcı tanısı ST, SVT ve Aflt.

P dalgası ve flutter dalgalarının yokluğunda SVT tanısı konulur

Supraventriküler Taşikardi 

-Tedavi-

Stabil re-entri SVT için ilk tercih

– Vagal manevralar(valsalva veya KSM)

– Vagal manevralara yanıt yoksa adenozin 6 

mg IV hızlı puşe (class I)…

Tedavi

Adenozin etkili olmazsa hız kontrolü için 
kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve beta 
blokerler kullanılır (class IIa) 

– Diltizem (diltizem 25 mg amp), 

– Verapamil (isoptin 5 mg amp)  

– Beta blokerler

Metoprolol (beloc 5 mg amp)

Esmolol kullanılır (class IIa)
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SVT -Tedavi-

Amiodarone persisten reentran SVT’lerin 

inhibisyonunda %100’e yakın başarı 

sağlayabilir 

Atrial Taşikardi:
hız 150, adenozin ile konvert oldu

Akciğer hastalığı, katekolamin veya 

teofilin kullanımı tetikleyeblir

Kardiyoversiyon etkili olmaz

Atriyal Taşikardi

-Tedavi-

Sol ventrikül disfonksiyonu yok:

– KKB, beta blokerler ve amiodarone

Sol ventrikül disfonksiyonu var: 

– diltizem, amiodarone ve digoksin (class IIb) 

tercih edilir

Diğer kabul edilebilir tedavi: 

– flekainid ve propafenon..

– aritminin konvert olma ihtimali daha fazladır 

57 yaşında kadın hafif göğüs 

ağrısı ve çarpıntı

Cevap: AV junctional taşikardi,

hız 110, RBBB

QRS komplekslerinin öncesinde P dalgalarının olmaması nedeniyle atriyal bir ritim

dışlanır. Tersine QRS komplekslerini takiben retrograd P dalgaları (prekordiyal

lead’erde) AV junctional ritim için tipiktir (retrograd atriyal ativite). Tek doz IV adenozin 

ile RBBB’lu SR’ne döndü. 

Junctional Taşikardi

Yetişkinlerde nadir 

– Sıklıkla AVNRT veya AVRT olarak yanlış tanı 

alır

AV kavşakta ektopik bir fokusta “artmış 

otomatisite” nedeniyle…

– Genellikle digital toksisitesi, katekolamin veya 

teofilinin aşırı kullanımı…

– Tedavide öncelikle bu ajanlar kesilmelidir
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Junctional Taşikardi-Tedavi-

Elektriksel kardiyoversiyon etkili olmaz

Aritmi devam ediyor veya nedeni 

bilinmiyorsa 

– Sol ventriküler disfonksiyon yok:

amiodarone, beta bloker, KKB (class IIb)

– Sol ventriküler disfonksiyonu var: 

amiodarone 

44 yaşında kadın aralıklı çarpıntı 

atakları tanımlıyor

Cevap: Wolf-Parkinson-White 

Sendromu

SR, hız 87, WPW sendromu. Ventriküler preeksitasyon sendromlarının en sık

görülen tipi. Kısa PR<0.12sn, uzun QRS >0.10 sn, delta dalgası ile karakterize

Wolff-Parkinson-White Sendromu: 

Ortodromik Taşikardi (Dar QRS Kompleks Taşikardi)

WPW’ta en sık görülen aritmi türü ortodromik 

taşikardi (ortodromik AVRT)

63 yaşında erkek çarpıntı ve sersemlik, 

baş dönmesi
Cevap: Atriyal Flutter

2:1 iletimli Atriyal flutter. EKG’de dar kompleks regüler taşikardi (ayırıcı tanı

SVT, flutter, ST. İnferior lead’lerde testere dişi görünümlü atriyal kompleksler

(hız 300/dak) ventriküler hız 15020
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81 yaşında kadın genel güçsüzlük ve 

çarpıntı
Cevap

Hızlı ventriküler yanıtlı Afib (irregüler irregüler), hız 155. 

EKG’de dar kompleks irregüler taşikardi görülmekte.Ayırıcı tanıda

Afib, değişken AV bloklu Aflt, MAT (irregüler regüler) düşünülür.

Atriyal Fibrilasyon/Flutter

Tedavide Amaç

Ritim kontrolü

Hız kontrolü

Tromboembolik olayların önlenmesi

Afib

Aflt

Atrial fibrilasyon/flutter: 4 Adım

1. Stabilite durumu ? 

2. Kardiyak fonksiyon ?

-Bozulmuş ise; digoksin, diltiazem, amiodaron kullan. 

-Verapamil, beta-bloker, propafenon’dan kaçının!!!

3. WPW sendromu var mı ?

4. Süresi ?  

 48 saat ise

Atriyal Fibrilasyon-Tedavi

Hız kontrolü:diltizem, beta blokerler, 

magnezyum..

Ritim kontrolü: İbutilid, propafenon, 

amiadorone, flekainid

WPW sendromu varsa…

– AV nodal blokerler vermeyin

Regüler Geniş Kompleks Taşikardiler
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Regüler Geniş Kompleks Taşikardi

QRS  0.12 sn

– VT

– Aberan iletili SVT

– Pre-eksite taşikardiler (aksesuar yol aracılı)

– Ventriküller pace maker tarafından aktive 
oluyorsa

İlk basamak hastanın stabil olup 
olmadığının belirlenmesidir

– Anstabilse acil kardiyoversiyon yapılır

Geniş Kompleks Taşikardi (WCT)

Seçilmemiş popülasyonda WCT’li 

olguların %80 kadarı VT  

Daha önce MI geçirmişse VT oranı 

%90
– Monomorfik VT: tek tip ve stabil QRS 

morfolojisi

Regüler Geniş Kompleks 

Taşikardi

WCT’lerin %21’i aberan iletili SVT

Geniş Kompleks Taşikardi

Pre-eksitasyon sendromu (WPW 

sendromu ve Antidromik AVRT)

– Antidromik AVRT WPW’ta relatif olarak 

nadirdir (bir seride olguların %6’sı)

– VT’den ayırmak zordur

Wolff-Parkinson-White Sendromu: 

Antidromik atrioventriküler reentrant taşikardi 

(Antidromik AVRT )

–Antegrad iletim aksesuar yol üzerinde ve retrograd iletim AV nod veya

ikinci bir aksesuar yol üzerinden olursa QRS kompleksi geniş olacaktır 

Geniş Kompleks Taşikardi

Hemodinamik stabilite temelinde VT veya 

SVT’dir demek genel bir hatadır

– uygunsuz ve potansiyel olarak tehlikeli 

tedaviye yol açar.
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EKG Bulguları Temelinde

QRS ≥ 0.16 sn ise VT’nin güçlü bir 

prediktörüdür

QRS< 0.14 sn ise VT’yi dışlatmaz 

– çünkü VT septumdan veya His-Purkinje 

sistemi içinden orijin almış olabilir 

– relatif olarak dar QRS kompleksi ile beraber 

olabilir

EKG

“Concordance önemli bir bulgu”

Tüm 6 prekordiyal lead’de QRS 

kompleksleri benzer polaritede ve 

monofazik olduğu zaman konkordans 

vardır

Negatif konkordans çok güçlü bir şekilde 

VT’yi düşündürür 

EKG

Pozitif konkordans çok sıklıkla VT 

nedeniyledir 

Konkordansın varlığı şiddetle VT’yi 

düşündürür 

– spesifite %90 

– ancak sensitivite %20…

Negatif QRS kompleks konkordansı

Pozitif QRS kompleks Konkordansı

Capture Atımı(yakalayan vuru)

Füzyon Atımı

AV disosiyasyon
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74 yaşında erkek göğüs 

ağrısı ve çarpıntı
Cevap: VT hız 170

QRS komleksleri önünde retrograd P dalgaları ve QRS kompeks

morfolojisi temelinde sağ sal bloklu SVT tanısı kolaylıkla koyulabilir ancak VT’de

sağ dal veya sol dal bloğu paterni olabilir. Elektrofizyolojik çalışmada VT olduğu

doğrulandı.

Brugada kriterleri:
Tüm prekordiyal lead’lerde RS kompleksinin yokluğu

Evet

sens=0.21

Spes:1.0

Hayır

RS intervali >100ms bir prekordiyal lead’de

Evet

sens=0.66

Spes:0.98

Hayır

AV disosiyasyon

Evet

sens=0.82

Spes:0.98 Hayır

V1, V2 ve V6’da VT için morfolojii kriterleri

Evet

sens=0.987

Spes:0.965

Hayır

Sens=0.965

Spes=0.987

VT

VT

VT

VT

SVT

> 0.10 sec?

VT Tanısı

VT için Morfoloji Kriterleri

RBBB

LBBB

V1 V6

V1
V6

VT “Konkordans”
Tüm prekordiyal derivasyonlarda RS yokluğu 

(Negatif Konkodans)

1: Konkordans yoktur (V5, V6)

2:V5’te RS > 0.10 ms, bu yüzden VT

3: AV disosiyasyon yok

4: RBBB paterni (V1’de uzun R).  Bu monofazik R VT lehine

Ventriküler Taşikardi
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Regüler Geniş Kompleks Taşikardi

Ventriküler mi ? Supraventriküler mi ? 

– % 50 yanlış cevap 

– İki yanlış cevap

Gerçek ritim VT; yanlış cevap aberan iletili SVT

Gerçek ritim aberan iletili SVT; yanlış cevap VT

Etiylojisi bilinmeyen geniş 

kompleks düzenli taşikardide iki 

temel kural vardır

Kural 1: Tüm geniş QRS kompleks 

taşikardileri VT gibi tedavi et
Kural 2: Kural 1’i asla unutmayın...

Regüler Geniş Kompleks Taşikardi 

-Tedavi-

Stabil VT düşünülüyorsa amiodarone 

(class IIa); 150 mg 10 dakikada, gerekliyse 

tekrarlanır… 

– şok rezistan veya ilaç-refraktör VT’nin 

sonlandırılmasında etkili 

Alternatif ilaçlar prokainamid, lidokain

Anstabil hastalarda kardiyoversiyon

Adenozin, beta boloker, KKB’leri vermeyin

Polimorfik VT

Sürekli değişen QRS kompleks morfolojisi 

ile anstabil bir ritimdir

Acil tedavi gerektirir aksi halde nabızsız 

arrestlere dönüşür
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Kardiyoversiyon ve Asenkronize 

Şok

Monomorfik VT, nabız var, hasta anstabil 

ise senkronize kardiyoversiyon

Polimorfik VT ve anstabil hasta;

– VF gibi tedavi et (defibrilasyon dozları)

!!!

Anstabil bir hastada monomorfik veya 

polimorfik VT’mi diye şüpheniz varsa 

detaylı ritim analizi yapmak için şok 

verilmesi geciktirilmemelidir 

Yüksek enerjili asenkron şoklar sağlayın, 

(defibrilasyon dozları gibi)

Polimorfik VT

Güzel bir kural !! 

“gözleriniz her bir QRS kompleksini 

senkronize edemezse ne difibrilatör ne de 

kardioverter senkronize edemez” 

Polimorfik VT

Tedavi

Normal QT Polimorfik VT: neden sıklıkla 

koroner iskemidir

– Rekürren polimorfik VT: IV beta blokerler 

özellikle iskemi şüphesi varsa

– Rekürren polimorfik VT: IV amiodarone

QT uzaması yokluğunda

44 yaşında erkek hasta, kronik alkolik, 

persisten kusma, EKG çekilirken cevapsız 

hale geliyor

Polimorfik VT (Torsa des Pointes); geniş kompleks ve irregüler. 

PVK tarafından tetikleniyor. Hasta ciddi hipomagnezemik ve hipokalemik.

İlk EKG’de uzun QT intervalini gösterdi.Defifrilasyon başarılıydı ve tedavisi iyiydi. 

Uzun QT Polimorfik VT 

(Torsades De Pointes)

Sinüs ritmi sırasında uzun QT saptanırsa 

ritim “torsades de pointestir (TdP)”

– Konjenital uzun QT sendromu veya 

– Akkiz QT uzaması (ilaç tedavisi,kinidin, TCA, 

hipomagnezemi, hipokalemi) TdP ile 

sonuçlanabilir
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TdP -Tedavi-

Tdp için risk “ventriküler pause” veya 

“bradikardi episodu” sırasında daha 

fazladır

İlk basamak QT’yi uzatan ilaçların 

kesilmesi

Elektrolit imbalansının düzeltilmesi

TdP

İlacın indüklediği QT uzaması ve 

bradikardi ile birlikteki TdP’te 

– isoproterenol ve ventriküler pacing etkili 

olabilir

Kardiyak arrestli ve kardiyak arrestsiz TdP 

tedavisi için magnezyum

– 2 gram %5 dekstrozla dilüe edilerek verilir

Bu nedir ?
Çok Hızlı ve İrregüler;

WPW ve atriyal fib. düşünün

AV nodal bloker vermeyin

– KKB, beta bloker, digoksin, adenozin

– VF tetiklenebilir

Elektiriksel ve kimyasal konversiyon

– Procainamide (öncelikle), amiodarone (alternatif)

WPW ve regular rhythm (orthodromic, dar QRS), 

atriyal fib değil:

– AV nodal bloker verebilirsiniz

85 yaşında kadın senkop epizodu sonrası 

getiriliyor, hala fenalık ve sersemlik hissi 

tanımlıyor

Cevap:Mobitz tip II AV Blok, hız 50, LBBB
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75 yaşında kadın kaza ile çok 

fazla beta bloker tablet almış
Cevap: AV junctional ritim

EKG:Septal MI.,inferior ve anterolateralde iskemi ile uyumlu T dalga anormaliği.

P dalgaları görülmüyor. Tek bir P dalgası son QRS komp. önünde, çok kısa PR

intervali. Bu hasta glukagon ile tedavi edildi, hasta sinüs ritmine döndü ve T

dalga inversiyonları kayboldu. 

68 yaşında erkek bilinçsiz, kan basıncı

108/60
Cevap: geniş kompleks,hız 155,VT

Hastanın taşidisritmi ve geniş QRS kompleksinin nedeni hiperkalemiydi.

Potasyum düzeyi 8.1 mEq/l geldi. Hasta başlangıçta lidokain ve amiodarone 

ile tedavi edildi. Ancak iyileşme olmadı. Asistoli gelişti. IV kalsiyum verildi. 

Ancak çok geç kalınmıştı. 

Belirgin geniş QRS ve bizaar görünüm varsa, hiperkalemiyi erkenden düşünün.

86 yaşında erkek akut MI için IV 

streptokinaz aldıktan sonra 2. saatte, 

asemptomatik, kan basıncı 125/70

Cevap: Akselere idiyoventriküler ritim (AIVR)

VT ve AIVR ayrımı son derece önemlidir. QRS geniş ve P dalgaları yoktur.

Hız 40-110 arası olursa AIVR denir (reperfüzyon aritmiside denir). Genellikle

kendi kendine sonlanır ve tedavi gerekmez. Lidokain veya amiodarone ile tedavi

asistoli ile sonuçlanır.
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Dinlediğiniz için Teşekkür ederim


