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Aritmilerin Birinci Basamakta YOnetimi

Arrhythmia Management for
the Primary Care Clinician

OZET Disritmi (aritmi); kardiyak ritimdeki herhangi bir anormallik olarak tanimlanir. Klinisyen-
ler yaygin olarak kardiyak aritmili hastalarin tedavi ve degerlendirme sorunu ile karg: karsiya gel-
mektedir. Aritmilerin tanis: ritim bozukluklari konusunda uzmanlagmis kisiler icin bile zordur.
Aritmili hastalarda semptomlar1 ortadan kaldirmak, yagsami tehdit eden aritmiye baglh hemodina-
mik kollaps ve ani 6liimii 6nlemek ve aritminin dolayli etkilerinden kaynaklanan olas riskleri azalt-
mak (AF’li hastalarda inme riskini azaltmak vb) igin degerlendirilip tedavi edilmelidirler.
Bu makalede birinci basamak hekimleri i¢in arrest ritimler haricindeki sik goriilen aritmiler ve y6-
netimi 6zetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Doktorlar,birinci basamak; aritmiler, kardiyak; ila¢ tedavisi yoénetimi

ABSTRACT Dysrhythmia is defined any abnormality in cardiac rhythm. Clinicians commonly face
the problem of evaluating and treating patients with cardiac arrhythmias. The diagnosis of cardiac
arrhythmias are difficult even for people specializing in arrhythmia. Patients with arrhythmias
should be treated and assessed for eliminate symptoms, prevent imminent death and hemodynamic
collapse due to a life-threatening arrhythmia and reduce possible risks other than the direct effects
of the arrhythmia (eg, reduce stroke in patients with atrial fibrillation). In this rewiev for primary
care physicians has summarized overview of management to common arrhythmias except for
arrest rhythms.

Key Words: Physicians, primary care; arrhythmias, cardiac; medication therapy management
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ormal siniis ritmi sag atriumun st bolgesindeki siniis nodundan

koken alir.! Normal bir kalpte siniis digiimiinden dakikada 60-100 civarinda

uyari ¢ikar. Bu da kalp hizimi olugturur. Kalbin elektriksel aktivitesinin elek-
trokardiyogram (EKG) kagidina yansimasi; P dalgasi, QRS kompleksi, T dalgasi ve U
dalgas: olarak adlandirilan kompleks ve dalgalar seklindedir.? Normal siniis ritminde
kalp hiz1 60-100 atim/dakika arasinda ve stabildir. EKG deki p dalgas1 normaldir ve
her p dalgasimi QRS kompleksi takip eder.? Siralama her zaman P-QRS-T seklinde-
dir (Sekil 1).2 Aritmi; normal atriyoventrikiiler iletim ile normal siniis ritmi olmayan
herhangi bir ritim olarak tamimlanir.! Klinisyenler yaygin olarak kardiyak aritmili
hastalarin tedavi ve degerlendirme sorunu ile karg: kargiya gelmektedir.! Aritmilerin
tanisi ritim bozukluklar1 konusunda uzmanlagmais kisiler icin bile zor olabildigi i¢in
biiyiik bir klinik sorundur.' Kardiyak aritmiler sik gorilirler ve sersemlik, yor-
gunluk, carpinti, nefes darligi, gogiis agrisi, senkop veya ani 6liim olarak presente
olabilirler.>® Amerikan Kalp Dernegi bradiaritmilerin niifusun yaklagik %4 ini et-
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$EKiL 1: Normal sinis ritmi (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emergency Physician. Amal Mattu'dan izin alinmistir)

kiledigi, 2,7-6,1 milyon Amerikalinin atriyal fibrilasyon tomlar diger tibbi bozukluklar ve ¢arpint1, bas donmesi,
(AF) ve atrial flutter (A. flutter) ile bagvurdugu (2050 y1- senkop, gogiis rahatsizl181, boyun rahatsizlig1, nefes dar-
linda yaklagik 5,6-12.000.000 yiikselmesi bekleniyor), L1igy, halsizlik ve anksiyeteyi taklit edebilir. Ventrikiiler
Amerikalilarin yillik 400.000°’den fazlasinda ani kardiyak fibrilasyon (VF) ve asistoli gibi aritmiler kalp durmasina
oliim goriildiigii tahmin edilmektedir.* neden olabilir. Kardiyak aritmiler kulak ¢inlamas,
I gorme degisiklikleri, artan idrar siklig1, abdominal ra-

PATOFIZYOLOJI hatsizlik ve periferik 6dem gibi farkli semptomlar igere-
bilir. Belirtilerin tipi ve siddeti; aritminin hizi ve

Aritmiler, iskemi gibi primer kardiyak olaylarin sonucu

olabilecegi gibi, ileti sisteminin genetik bozukluklar: etyolojisi, hastanin altta yatan kalp hastahigi ve ciddiyeti

veya sepsis, metabolik bozuklukluklar, toksikolojik prop- ile iligkilidir."
lemler ve travma gibi bir takim patolojik siire¢lerin so- I o
nucu da olabilirler.3 ARITMILI HASTAYA YAKLASIM

Kardiyak ritim bozukluklarinin patofizyolojisinde Dikkatle yapilan randomize kontrollii ¢aligmalar, tekno-
bradikardi ve tagikardi ritimlerine gore farlik meka- lojik gelismeler ve aritmi mekanizmalarinin daha iyi an-
nizmalar rol oynamaktadir. Bradikardi, siniis ritmin- ~ lagilmasi ritim bozukluklarina gelismis yaklagimlarla
deki hizin dakikada 60 atimdan az olmasi olarak sonu¢lanmigtir.! Kardiyak aritmilerin yeterli olarak de-
tanimlanir.? Bradiaritmiler iki mekanizma ile meydana gerlendirilebilmesi ve yonetilmesi i¢in hastanin stabili-
gelirler: sinus nodu aktivitesinin baskilanmasi yada tesinin belirlenmesi, kisa bir hikaye/fizik muayene ve
ileti sistemindeki bloklar. Her iki durumda da, ikincil EKG gereklidir.? Klinik olarak stabil olmayan hastalar;
uyar1 yapan hiicreler devreye girer ve kalp ritmini bilin¢ degisikligi, solunum sikintisi, hipotansiyon, sen-
devam ettirirler. Tkincil uyar yapan hiicreler, His de- kop veya myokardiyal iskemiyi diisiindiiren gogiis agris1
metinin ayrilma noktasinin tizerindedir ve hizlar ge- gibi multipl endorgan hipoperfiizyon bulgular tagiyan
nellikle kardiyak outputu devam ettirmek igin hastalar olarak tanimlanmaktadar. Stabil hastalar, asemp-
yeterlidirler.’ tomatik veya efor sonrasi nefes darligi, carpint, hafif bag

donmesi veya anksiyete gibi hafif semptomlar gosteren

Tagikardi dakikada 100 atimdan daha yiiksek hizda
hastalardir.?

en az li¢ ardigik atimli ritim olarak tanmimlanir.” Tasikar-

dilerde ug tane kabul gormu§ mekanizma vardir: nor- Aritmili hastalar degeﬂendirmek ve tedavi etmek
mal veya ektopik odakta artmis otomasite, normal veya i¢in ii¢ neden vardir.'
aksesuar bir yolakta reentry ve depolarizasyon sonrasi ® Semptomlan ortadan kaldirmak

tetiklenmig ritimler.>” Tagiaritmisi olan hastalar tama- . L . . .
. . . ® Yagami tehdit eden aritmiye bagli hemodinamik
men asemptomatik olabilir veya carpinti, gégiiste si1- L
.. N O . kollaps ve ani 6limi 6nlemek
kisma hissi, nefes darligi, gecici senkop gibi bir dizi

belirtiler ortaya ¢ikabilir ya da ani 6lim goriilebilir.” ® Aritminin dolayh etkilerinden kaynaklanan olasi
Aritmilere miidahale gerekliligi semptomlarin varligi ve riskleri azaltmak (AF olan hastalarda inme riskini azalt-
tipine baghdir. Kardiyak aritmi nedeniyle olan semp- mak vb).
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Birinci basamak klinisyeni aritmisi olan bir hastayla
karsilagtiginda, agagidaki sorulari ele almalidir.!

= Aritmi hastadaki semptomlar1 agiklar mi?
® Aritmi hasta i¢in bir risk unsuru mu?

= Acil kardiyoversiyon gerekli midir?

= Aritminin tipi nedir?

= Hastaya acil yatis gerektirir mi?

= Uzman konsiiltasyonu gerekli mi? eger 6yleyse
acilen gerekli midir?

= Antikoagiilasyon ve/veya diger medikal tedavi
baglanmali midir?

Semptomatik olan hastalarda yonetim stratejisi
semptomlarin 6zellikleri ve aritminin tipine baghdir.!
Kardiyak ritim bozukluklarinda elde edilen klinik bilgi-
nin en onemli parcast EKG’dir.> Aritmilerde genig sinif-
landirma olmasina EKG goriintimii ve ventrikiil hizina
gore aritmiler kisaca su sekilde simiflandirilabilir.®

= Bradikardiler
= Ekstrasistoller
= Tagikardiler

- Dar-kompleks (QRS kompleksinin siiresi 0,12 sa-
niyeden az) tasikardi (diizenli ve diizensiz)

- Genis kompleks (QRS siiresi 0,12 saniye veya daha
fazla) tagikardi (diizenli ve diizensiz)

Bu aritmilerin tanisi ritim bozukluklar: konusunda
uzmanlagmis kisiler icin bile zor olabilir. Ornek olarak,
genis veya dar QRSli tagikardilerin etyolojisi 12 lead EKG
de zor olabilir, elektrofizyolojik ¢aligma bazen gerekebi-
lir. Semptomatik bradikardi (senkop veya near-senkop)
gibi bazi ritim bozukluklar1 ya da siirekli ventrikiiler ta-
sikardi (VT) ventrikiiler tasikardi acil miidahale gerekti-
rirken, ektopik atriyal ve ventrikiiler atim gibi aritmiler
endiseye neden olabilir, ancak acil tedavi gerektirmez.!

I SIK GORULEN ARITMILER

BRADIAKARDILER

Bradikardi dakikada 60’tan daha az ventrikiiler hiz ola-
rak tanimlanir.’ Bradiaritmi; refleks aracili nedenler
(travma dahil), metabolik, cevresel, enfeksiyoz ve toksi-
kolojik nedenlere bagli olabilir.*

Bradiairitmiler; siniis bradikardisi, atriyoventrikii-
ler kalp blogu, wandering atriyal kalp pili, junctional
(AV dugtm) kacis ritimleri, ventrikiiler kacis (idioven-

trikiiler) ritimler olarak siniflandirilir.!!

Bradikardi asemptomatik hastalarda tesadiifi sap-
tanabilir.!”” Semptomatik bradikardi genellikle kalp hiz
dakikada 50 atimin altinda oldugu zaman gozlenir.!®
Semptomatik bradikardi diisiik kalp hizinin katki sag-
lad1g1 senkop veya near-senkop, gegici bag donmesi
veya sersemlik, serebral hipoperfiizyondan kaynakla-
nan konfiizyon durumlar gibi klinik belirtilerinin ge-
lismesi i¢in dogrudan sorumlu olan bradiaritmi olarak
tanimlanir.™

Bradikardi; yorgunluk, egzersiz intoleransi ve kon-
jestif kalp yetmezligine de neden olabilir. Bu belirtiler
istirahat veya efor ile ortaya ¢ikabilir."* Yetersiz doku
perfiizyonu olmadig; siirece miidahale gerektirmez. Ye-
tersiz doku perfiizyon belirtileri hipotansiyon, mental
durum degisikligi, sok belirtileri, devam eden iskemik
gogiss agrist ve akut akciger 6demi sayilabilir.!®

Bradikardinin ortak sonucu hipoksemi oldugu i¢in
bradikardili herhangi bir hastanin ilk degerlendirmesi art-
mig solunum isinin bulgularina (tasikardi, interkostal ge-
kilmeler, suprasternal ¢ekilmeler, paradoksal abdominal
solunum) ve pulse oksimetri ile saptanan oksihemoglobin
satiirasyonuna odaklanilmali. Eger oksijenizasyon yetersiz
ise veya hasta artmig solunum isi bulgular1 gosteriyorsa
oksijen destegi saglayin. Hastay1 bir monitére baglayin,
kan basincini kontrol edin, IV damar yolu hazirlayin.
Eger miimkiinse, ritmi daha iyi gostermek i¢in 12 deri-
vasyonlu EKG ¢ekin. Baglangi¢ tedavisi sirasinda hasta-
nin klinik durumunu degerlendirin ve potansiyel geri
dontgimli sonuglar: tanimlayin.'® Organ hipoperfiiz-
yonu ile bagvurdugunda atropin, beta agonisti, dopamin
veya epinefrin gibi kronotropik ilaglar, transkutanoz ve
trans vendz pacing gerekli olabilir.'®"> Atropin baglangic
dozu 0,5 mg IV. Bu doz toplamda 3 mg olacak sekilde
her ¢ ila bes dakikada tekrarlanabilir. Yiiksek derecede
(ikinci dereceden [Mobitz] tip II veya li¢linct derece) at-
riyoventrikiiler (AV) blok kanit varsa atropine yeterli
yanit olmayabilir. Atropin kardiyak iskemisi olan hasta-
larda zararl olabilir. Transkiitan pacing’i kullanmadan
6nce uygun sedasyon ve analjezi verilmelidir. Epinefrin
inflizyonu; 2-10 mcg/dk, dopamin infiizyonu 2-10 mcg/
kg/dk dozunda uygulanir. Her hastanin yanitina gére

ilaglar titre edilir.!>1®

SINUS BRADIKARDISI

Siniis ritminde hizin 60/dakikanin altinda oldugu ritim-
dir. Her QRS komplexinin 6niinde p dalgasi oldugunda
siniis bradikardisinden bahsedilir (Sekil 2). Bu QRS kom-
pleksi genellikle dardir (0,120 saniyeden az) ¢iinkii uyar1
supraventrikiiler odaklidir.??
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$EKiL2: Sinus bradikardisi. (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emergency Physician. Amal Mattu’dan izin alinmistir.)

Etiyolojide; idiopatik dejeneratif bir hastalik, iske-
mik kalp hastalig1, kronik iskemi, akut miyokard infark-
tiisti, hipertansif kalp hastalig, kardiyomiyopati, travma,
dogumsal kalp hastalig1 i¢in cerrahi, kalp nakli, infla-
masyon, kollajen vaskiiler hastalik, romatizmal ates, pe-
rikardit, enfeksiyon, viral miyokardit, lyme hastalig1
(borrelia burgdorfer 1), néromiiskiiler bozukluk, friedre-
ich ataksi, x-baglantili kas distrofisi, ailesel bozukluk
gibi intrinsik faktorlerin yani sira antiaritmik, antip-
sikotik, kardiyak glikozidve antihipertansif ila¢lar, va-
zovagal senkop (kardiyoinhibitdr), karotis siniis agir1
duyarlilik, hipotiroidi ,intrakranial hipertansiyon, hi-
potermi, hiperkalemi, hipoksi, anoreksiya nevroza gibi
extrinsik faktorler rol alir.!

Sintis bradikardisi genellikle asemptomatiktir.
Ancak, yavas kalp hizi ile ilgili sersemlik, presenkop
veya senkop ve anjina pektoris, kardiyojenik sok veya
kalp yetmezligi kotiilesmesine neden olan belirtiler
olugabilir.!"1¢ Siniis bradikardisi EKG ile taninir ve
diger aritmilerden ayirt edilmesi gereklidir.'"

Asemptomatik hastalarda tedavi endike degildir."
Siddetli bradikardi beta-adrenerjik bloker (beta-blo-
ker), non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri
ve nadirende olsa herhangi bir antiaritmik ilaglarla da
gelisebilir.!® Belirtiler ortaya ¢iktiginda, sintis nodu
deprese edecek beta blokér veya nondihidropirirdin
tlirevi kalsiyum kanal blokér ilag kullanimini sorgula-
yin.flaca bagl bradikardi énemli ve yaygin ama kétii
karakterize klinik bir problemdir.!

SA nod muhtemel iskemi veya asir1 parasempato-
mimetik aktivite tarafindan deprese edildiginde myo-
kardiyal enfarktiis durumunda farmakolojik terapi
6nemli olabilir. SA nod hiz1 atropin gibi vagolitik ilag-

larla artar. Atropin baslangi¢ dozu 0,5 mg IV. Bu doz
toplamda 3 mg olacak sekilde her ¢ ila bes dakikada
tekrarlanabilir. Gegici kalp pili nadiren gerekli olur.
Uzun siireli farmakolojik tedavi; kronik siniis bradi-
kardi de biiyiik 6lciide etkisizdir. Gegici veya kalici
kalp pili akut veya kronik semptomatik siniis bradi-

11,13-15

kardisinde gerekebilir.

1 TASIARITMILER

Tasikardi kalp hizinin dakikada 100 atim tizerinde ol-
mas1 olarak tanimlanir. Hastada ventrikiil disfonksi-
yonu yoksa tasikardiye bagli semptomlar genellikle
kalp hizi1 dakikada 150 atimin tizerinde oldugu zaman
goralir.”

Hastada temel yaklagim 6ncelikle hastanin unstabil
olup olmadigina karar vermelisiniz.(6rnegin, devam
eden iskemik gogiis agrisi, akut mental durum degisik-
likleri, hipotansiyon, sok belirtileri, ya da akut pulmo-
ner 6dem).Hipoksemi, tagikardi i¢in yaygin bir nedenidir
bu nedenle hastada solunum hizi, ¢ekilmeleri, paradok-
sal abdominal solunum bulgularina ve diisitk oksijen
doygunlugunun olup olmadigina bakin.” Sinis tagikar-
disi yoksa unstabil hastada elektriksel kardiyoversiyon
diistintin. Tagikardiler EKG’deki QRS kompleksinin ge-
nigligine gore dar kompleks ve genis kompleks tasikardi
olarak kategorize edilir."”

Stabil hastada EKG ile aritminin tipini belirleyin.
EKG’yi degerlendirirken;

e Hasta siniis ritminde mi?

»QRS genis (=120 milisaniye) veya dar (<120 mili-
saniye) m1?

sRitim diizenli veya diizensiz mi?*>"
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Siniis tagikardisi ve supraventrikiiler tasikardi (SVT)
diizgiin dar QRS kompleks tagikardilerin baslica nedenle-
ridir.

Diizensiz dar kompleks tasikardiler; AF, degisken at-
riyoventrikiiler (AV) diigtim iletimli atriyal flutter, mul-
tifokal atriyal tasikardi (MAT), ya da sik erken atriyal
atimli siniis tagikardisi neden olabilir. Bunlardan, AF en
yaygin olanidir.”®

mDiizenli, genis kompleks tasikardilerin etiyolojisi
genellikle ventrikiilerdir, aberan iletili SVT’de goriilebi-
lir. Aberran iletili SVT ve VT ayrimi zor oldugu i¢in VT
gibi distiniilmelidir.>"

®Diizensiz genis kompleks tasikardiler; preeksitas-
yonlu AF (6rnegin, Wolf Parkinson White sendromu),
dal bloklu ile AF veya polimorfik VT/Torsades de poin-

tes olabilir.?

=Genel olarak genis kompleks tasikardilerin ¢ogu
ventrikiiler tasikardidir ve aksi kanitlanincaya kadar VT
olarak yaklagilmalidir.®

0 SINUS TASIKARDISI

Sintis tagikardisi fiziksel, duygusal, patolojik ya da far-
makolojik strese bagli olarak siniis ritmindeki kalp hizi-
nin dakikada 100 atimdan fazla olmasi olarak tanimlanir
(Sekil 3).21>18 12-lead EKG’de normal siniis ritmi olarak,
P dalgas1 I, II, ve aVF derivasyonlarinda pozitif ve aVR
negatif olarak goriliir.'

Siniis tasikardisinin patolojik nedenleri; Hipovo-
lemi, anemi veya enfeksiyon kaynakl pireksiyi igerir.
Salbutamol, aminofilin, atropin, katekolamin gibi ilag-
lar, kafein, alkol, nikotin ve amfetamin, kokain, “ecstasy”

esrar gibi baz1 eglence/yasadis1 ilaglar siniis tasikardisine
neden olur."®

Yaklagim: Siniis tagikardisini tedavi etmek i¢in me-
dikasyon gerekli degildir. Siniis tasikardilerinin yoneti-
minde amag dncelikle nedenini belirleme veya ortadan
kaldirmak yada tedaviyi icerir.">'® Beta blokérler duy-
gusal stres ve diger anksiyete bozukluklarinin tetikledigi
fizyolojik semptomatik siniis tasikardisi i¢in son derece
yararli ve etkili olabilir. Beta blokér kontrendike ise di-
litiazem veya verapamil gibi dihidropiridin olmayan kal-
siyum kanal blokerleri semptomatik tirotoksikozlu
hastalarda yararh olabilir.'®

SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI:

SVT, AV nodun yukarisindan koken alan tiim tagikardi-
ler i¢in kullanilan genel bir terimdir. Ancak SVT terimi
siklikla ani baglangichi dar kompleksli tasikardileri (pa-
roksismal SVT) tanimlamak i¢in kullanilir. Siklikla SVT
olarak adlandirilan iki tagikardi vardir; AV nodal reen-
trant tagikardi (AvnRT) ve AV reentrant tagikardi
(AVRT). Klinik prezentasyonlar1 ve acil servis tedavileri
benzer oldugu halde, orijinleri ve patofizyolojileri ¢ok
farkhidir.®

SVT tiim yas gruplarinda meydana gelen ve ¢arpinti
gibi minimal semptomlarla iligkili olabilir ya da senkop
ile kargimiza ¢ikabilir.’® SVT diizenli genellikle dar QRS
kompleksi seklindedir. P dalgasi ¢ogu zaman QRS kom-
pleksi ile aynmi1 zamanda oldugundan normal yiizeyel
EKG de goriilmez. Normal bir kalpte, SVT tipik olarak
160-200 atim/dakika hizindadir (Sekil 4).%° Dal blogu ile
iligkili olan durumlarda genis kompleks seklinde gorii-
lebilir. Diizensiz SVT hizli AF ve hizli A. flutter durum-
larinda ortaya ¢ikabilir."”

(i
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SEKIL 3: Siniis tasikardisi. diizenli, dar QRS kompleksli tagikardi. her p dalgasini QRS kompleksi takip etmektedir (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emergency

Physician. Amal Mattu'dan izin alinmistir).
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SEKIL 4: Supraventrikiller tagikardi diizenli, dar QRS kompleksli tagikardi. Pve flutter dalgalarinin yoklugu ile tani konur. (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emer-

gency Physician. Amal Mattu'dan izin alinmistir).

Klinisyen carpintinin diizenli veya diizensiz olup
olmadigimi ayirt etmelidir. Diizensiz kalp carpintisi
erken depolarizasyonlarindan, AF veya multifokal atri-
yal tagikardiye (MAT) bagh olabilir.'®

Tanisal yaklagim icin 12 lead EKG istirahatte ¢ekil-
melidir. SVT; reentry, artan otomatisite veya tetiklenen
aktivite mekanizmalari ile olur.”

Yaklagim: Aritmi diisiindiiren ama EKG bulgular: ol-
mayan, semptomlar olan hastalarin tedavisi semptomla-
rin dogasina baghdir. EKG’si normal ve agir1 kafein, alkol,
nikotin, eglence verici ilag alim1 ya da hipertiroidi gibi te-
tikleyici faktorlerin ardindan hasta erken ekstra atim ile
uyumlu 6ykii verirse, bu tiir tetikleyici faktorlerin gozden
gecirilmesi ve ortadan kaldirilmas: gerekir.'® Normal bir
kalpte, SVT saatler veya giinler boyunca tolere edilebilir.
Ancak, kan basincindan bagimsiz olarak kardiyak output
deprese olur ve yiiksek hizlar etkilenmis myokardda kalp
yetmezligine neden olabilirler. Vagal manevra hemodi-
namik stabil hastalarda en uygun ilk yaklagimdir. En sik
yapilan manevralar karotis siniis masajt ve valsalva ma-
nevrasidir. Aort ve karotis baroreseptorleri uyaran val-
salva manevrasindan kaynaklanan intratorasik basing
artis1 atrioventrikiiler nod i¢inde artmig vagal uyariya
neden olur.

Vagal manevra: Hasta yatar pozisyonda, 15-20 sa-
niye boyunca ve maksimum iki girisimde bulunularak
uygulanir.”” Vagal manevra ile SVT lerin %25 oraninda
siniis ritmine doniigtigi bildirilmigtir."

SVT akut sonlandirilmas: i¢in farmakolojik tedavi
vagal manevralar basarisiz oldugunda uygundur. Tercih
edilen baslangi¢ ajanlar, intravendz adenozin veya di-
hidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokeridir.®! Ade-
nozin; iv kalsiyum kanal blokorii ve beta blokore gore
etkisinin hizli baglamas: ve kisa yarilanma 6mrii nede-
niyle avantajhdir.'®

Adenozinin yarilanma 6mri 10 sn’dir. Adenozinin
etkisi uygulama sonrasi 15-30 saniye iginde goriiliir.
Adenosinin baslangi¢ dozu genis bir damar yolu ile 6 mg
iv bolus uygulanir Hemen ardindan 20 cc serum fizyo-
lojik bolus uygulanir. Daha sonra 12 mg doz ya da 18 mg
bolus gerekebilir.*! Adenozin wolf Parkinson white
(WPW) ve AF olan hastalarda kontrendikedir.?

Dihidropiridin olmayan kalsiyum kanali blokdrleri
olan verapamil ve diltiazem SVT yi sonlandirmada son
derece etkilidir. Verapamil 2 dakika icerisinde 5 mg doz
inflize edilir, ardindan gerekliyse 5-10 dakika sonra 7,5
mg daha uygulanir. Diltiazem 20 mg V(0,25 mg/kg) ve-
rilir, SVT devam ederse 25-35 mg daha (0,35 mg/kg) ve-
rilir. TV metoprolol ve esmolol infiizyonu gibi beta
blokorler akut SVT de siklikla kullanilird: ancak bu uy-
gulamaya iligkin veriler sinirhdir.>"

Elektriksel kardiyoversiyon hemodinamik unstabil
olan nadir olgularda uygulanir. Diisitk enerji (25-50]) dii-
zeyleri yeterli olacaktir.’”

Uzun dénem yo6netiminde; Kateter ablasyonun ge-
lisinin ardindan medikal tedavi, tekrarlayan paroksismal
SVT olan hastalarda ikinci basamak bir se¢imdir. Ab-
lasyon; diisiik komplikasyon orani ile oldukea etkili-
dir. Verapamil, b-bloker veya digoksin paroksismal SVT
sikligini azaltmak i¢in tercih edilebilir.® Tekrarlayan pa-
roksismal SVT olan hastalar ve preeksitasyonlu tiim has-
talar olas: kateter ablasyonu i¢in sevk edilmelidir.®

I ATRIAL FIBRILASYON- ATRIAL FLUTTER

ATRIAL FiBRILASYON

Tanim: AF asagidaki karakteristik 6zelliklere sahip bir
kardiyak aritmi olarak tanimlanmaktadir : %

= Yiizey EKG’si “mutlak olarak” diizensiz RR ara-
liklar1 gostermektedir (dolayisiyla, AF bazen mutlak
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SEKIL 5: Atrial fibrilasyon (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emergency Physician. Amal Mattu'dan izin alinmistir.

aritmi olarak bilinmektedir).— yani, tekrarlayici bir pa-
tern izlemeyen RR araliklar1.

= Yiizey EKG’sinde belirgin bir P dalgas1 bulunma-
maktadir. Goriiniirde diizenli olan baz atriyal elektrik-
sel aktiviteler en ¢ok V1'de olmak iizere bazi EKG
derivasyonlarinda goriilebilir.

= Atriyal siklus uzunlugu (gozle goriiniir oldu-
gunda) — yani, iki atriyum aktivasyonu arasindaki aralik
— ¢ogunlukla degiskendir ve <200 ms’dir (>300 bpm)
(Sekil 5).%

Epidemiyoloji:Akut durumlarda yeni baslangichh AF
i¢in insidans ve risk ile ilgili durumlar belirsizdir.?! Ge-
lismis {ilkelerde AF genel toplumdaki tahmini prevalansi
%1,5-2’dir.”? Bu aritmi, inme riskinde beg kat, konjestif
kalp yetersizligi insidansinda ¢ kat artig ve ytliksek mor-
talite ile iligkilidir. AF’nin ilk komplikasyonlar: ortaya
¢ikmadan teghis edilmesinin inmelerin 6nlenmesinde
oncelikli bir konuma sahip oldugu anlasilmistir. Cihaz
takilmis hastalardan ve epidemiyolojik ¢aligmalarda Hol-
ter elektrokardiyogramlarindan (EKG) elde edilen bilgi-
ler, kisa siireli ‘sessiz’ AF ataklarinin dahi inme riskini
arttirdig varsayimini desteklemektedir. Bu nedenle, 65
yas ve uistll hastalarda AF’nin erken tanisi i¢in nabiz pal-
pasyonu ve devaminda taniy1 dogrulamak icin EKG
kaydi ile AF’nin firsat bulduk¢a taramasini (opportunis-
tic screening) 6nerilmektedir.”? AF 6liim, inme ve diger
tromboembolik olaylarin oranlarinda artis, kalp yeter-
sizligi ve hastaneye yatiglar, bozulmus yagam kalitesi,
azalmis egzersiz kapasitesi ve sol ventrikiil (LV) islev bo-
zuklugu ile iligkilendirilmektedir.?

Risk faktorleri: AF ileri yasla birlikte erkeklerde
daha sik goriiliir.”® Hipertansif kalp hastalig1 ve koroner
kalp hastalig1 (KKH) gelismis tilkelerde AF hastalarda en
sik altta yatan hastaliklardir. Gelismis iilkelerde yaygin
olmasa da romatizmal kalp hastaligs, yiiksek AF insidansi
ile iligkilidir.* AF cerrahi (kardiyak ve kardiyak olma-

yan), hipertiroidi, miyokardit veya perikardit, miyokard
infarktiisii, pulmoner emboli, pnémoni ve alkol zehir-
lenmesi gibi akut veya geri dondiiriilebilir nedenlerle
tetiklenebilir.?!

Patofizyoloji: Her tiirlii yapisal kalp hastaligi hem
ventrikiillerde hem de atriyumlarda yavas ancak prog-
resif bir yapisal yeniden sekillenme siirecini tetikleyebi-
lir. Yapisal yeniden sekillenme kas demetleri ve lokal
iletim heterojeniteleri arasinda elektriksel ayrigmaya yol
acarak AF’nin baglamas: ve siireklilik kazanmasini ko-
laylastirir. Arka plandaki risk faktorlerinden bagimsiz
olarak atriyal miyokardin elektrofizyolojisindeki degi-
sikliklerde muhtemelen 6nemlidir.*

Yaklagim: Siipheli veya bilinen AF’si olan hastadan
AF ataginin sikligy, altta yatan hastaliklar, alkol kétiiye
kullanim aligkanliginin olup olmamasi, ailede AF 6ykii-
stintin olup olmadig: gibi kapsamli bir tibbi 6ykii alin-
malidir. AF hastalarinin akut tedavisi semptomlarin
ortadan kaldirilmasina ve AF ile iliskili riskin degerlen-
dirilmesine yénelik olmalidir.?

AF/Atrial flutter (a. Flutter) tedavisi hastanin semp-
tomu, altta yatan kalp hastalig1 varlig ve strok riskine
gore bireysellestirilmelidir.

Tedavinin amacr:

= Siniis ritmine ¢evirmek ve siirdiirmek

= Ventrikiiler hiz1 yavaslatmak

= Sistemik emboli ve strokun 6nlenmesi seklinde-
dir.2

Poliklinikte AF hastas: iki farkl sekilde kargimiza
¢ikabilir. Hastalarin bir kisminda 6nceden bilinen AF
yoktur, ilk kez poliklinikte AF saptanmistir. Diger bir
kisminda hasta daha 6nce AF tanisi almig ve hali hazirda
tedavi gormektedir.® Yeni baglayan AF’li hastalarda

erken donemde ¢6ziilmesi gereken sorunlardan biri has-
tay1 istemik embolizasyondan koruma digeriyse ritim ve

Turkiye Klinikleri ] Fam Med-Special Topics 2016;7(1)

30



Seyran BOZKURT ve ark.

ARITMILERIN BIRINCI BASAMAKTA YONETIMI

hiz kontrol stratejisi arasinda se¢im yapmadir. Yeni tam
AF ile iligkili semptomlar embolizasyon hari¢ genellikle
hizhi ventrikiil cevabina baghdir. Bu hastalarin bircogunda
ventrikiil cevab1 azaltildiginda semptomlarda dramatik
diizelme olur. AFde hiz kontrolii i¢in dihidropiridin ol-
mayan kalsiyum antagonistleri (Diltiazem; 0,25 mg/kg
veya 10-20 mg, 2 dakika boyunca, ikinci doz 0,35 mg/kg’a
kadar doz verilebilir, verapamil i¢in 2,5-10 mg, 2 dakika
boyunca, 20 mglik bir toplam doz i¢in her 15 dakika da
tekrarlanabilir), beta blokerler (6rnegin, 3 doz her 2-5 da-
kikada bir metoprolol 5 mg IV, daha sonra 200 mg PO 12
saatte bir) onerilmektedir.>”* IV amiodaron pre-exication
olmadan kritik hastalarda hiz kontrolii i¢in yararh olabi-

lir.»

Hipotansiyonla iligkili AF’de, amiodaron kullanila-
bilir (150 mg amiodaron iv 10 dk infiizyon takibinde alt1
saat i¢in 1 mg/dk infiizyon ve daha sonra, 0,5 mg/dak in-
fiizyon seklinde uygulanir), fakat amiodaronun AF’yi siniis
ritmine doniistiirme ihtimali géz 6ntinde bulundurulma-
hdir Akut kalp yetmezligi ile iliskili AF i¢in hiz1 kontro-
liinde amiodaron veya digoksin kullanilabilir.s

Hemodinamik unstabil hastalarda kardiyoversiyon endi-
kedir.” Daha 6nce AF’si bilinen hastalar ise tedavinin ye-
terliligi agisindan periyodik olarak degerlendirilmelidir.?

ATRIAL FLUTTER

A flutter siklikla atrial dilatasyonla iligkili gesitli kardiyo-
pulmoner ve metabolik bozukluklarin sonucu olusur. A.
flutter dalgalarinin hizi 250-350 atim/dak arasinda de-
gisir. Tan1 EKG’de genellikle IT, III ve aVF ve V1’de tipik
testere disi goriiniimi ile konur (Sekil 6).>”

A. flutterli hastalarin yarisindan fazlasinda AF ge-
lisir ve bu hastalarda stroke gelisimi daha fazladir. AF

gelisimi, konjestif kalp yetmezligi, romatizmal kalp has-
talig1, hipertansiyon, diabetes mellitus hastalar arasinda
daha olasidir.?

A. flutter yonetimi AF’a benzer, ancak biraz daha
zor olabilir. A. flutter ventrikiil hiz kontrolii genellikle
diltiazem gibi kalsiyum kanal antagonisti, beta-bloker
veya digoksin ile saglanabilir. Hem elektriksel kardiyo-
versiyon hemde kimyasal kardiyoversiyonun yiiksek bir
bagar1 oran: vardir. Senkronize kardiyoversiyon 50 J ile
baslamali ve ilki etkisiz ise sok daha yiiksek enerji ile
tekrar edilmelidir. Kimyasal kardiyoversiyonda ibutilid
ve amiodaron gibi class III antidisritmikler ve prokaina-
mid ve beta-bloker esmolol gibi ¢esitli ajanlar bagar1 sag-
layabilir.’

ATRIAL FiBRILASYON-FLUTTERDE STROKE ONLEME

AF veya A. flutterh tiim hastalarda, inme riski ve
kanama riski ac¢isindan antitrombotik tedavi almas:
gerektigi 6nerilmektedir.”® AF tipi géz ontinde bulun-
durmaksizin antitrombotik tedavi se¢iminde trombo-
emboli riski esas alinmalidir. Mekanik kalp kapag1 olan
AF hastalar i¢in warfarin tavsiye edilir ve hedef INR pro-
tezin tipine ve konumuna goére 2,0-3,0 veya 2,5-3,5 ol-
malidir.”® Onceden inme, gecici iskemik atak (TIA),
nonvalvular AF hastalar i¢in oral antikoagiilanlar tavsiye
edilir. Ayrica warfarin (INR 2,0-3,0), Dabigatran, Riva-
roksaban veya Apiksaban 6nerilmektedir.”® 5 randomize
kontrollii ¢calismada vitamin K antagonistleri ile tedavi
edilen hastalarda herhangi bir tedavi almayanlara gére
stroke insidansinin azaldig1 goriilmiistiir. K vitamini an-
tagonistleri %64 oraninda aspirin %19 oraninda inme
riskini azaltir ve K vitamini antagonistleri dogrudan as-
pirin ile kargilagtirildiginda %39 inme riskini azaltir.2°Ay-
rica warfarin tedavisi i¢in uygun olmayan hastalarda,
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$EKIL 6: Atrial flutter. 2:1 AV iletimli atrial ﬂutter, ventrikiiler kalp hizi 150/dk. inferior derivasyonlarda zellikle lead 2'de testere disi goriinimii meveut. (Kaynak: Mattu

A, Brady W. ECGs for the Emergency Physician. Amal Mattu'dan izin alinmistir.
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aspirin ve klopidogrel kombinasyonunun, tek bagina as- uzamas! ya da otomatisite bastirilmasi yoluyla bazi
pirinden daha etkili olabilecegi tahmin edilmektedir. fokal AT’yi sonlandirmada etkili oldugu gosterilmis-
ACTIVE-A ¢alismasinda ortalama 3,6 yil sonra, bu kom- tir.” Kalsiyum kanal blokerleri ve B-bloker diigitk yan
binasyonla major vaskiiler olaylarin riskinin azaldig: etki profili nedeniyle birinci basamak ajanlar olarak
ancak bityiik kanamalarin arttif bulunmusgtur.?® Dabi- tavsiye edilir.28

gatran oral direkt trombin inhibitoriidiir. Dabigatran in-

meyi O6nlemek i¢in warfarin dstiin oldugu ve major I VENTRIKULER ERKEN VURU (VEV)

kanama higbir artigsa neden olmadig bulunmusgtur.? ) )
Ventrikiiler erken vuru (VEV) ya da ventrikiiler ekto-

ATRIAL TASIKARDI (AT) plk atim; ventrikiildeki tek Yya da farkli odaklardan
¢ikan uyarilara bagh gelisirler. VEV, QRS sekli anor-

Supraventrikiiler aritmilerin yaklasik %10’nu olusturan mal ve siiresi 0,12 sn’den uzun olan ventrikiilden kay-

tasikardi gesididir. AT tek bir atriyal odaktan kaynakla- naklanan atimlara denir.?? EKG ozellikleri (Sekil 8);
nir. Atriyal tagikardide atriyal hiz 100-250 atim/dk ara-

sinda degisir. Fokal ve multifokal AT olmak tizere iki tipi
mevcuttur. Fokal AT’de ritim diizenli, p morfolojisi " Retrograd P dalgalar

farkli ve uzun RP vardir. Multifokal atriyal tasikardi ise = QRS kompleksi prematuredir ve genistir

# Oncesinde P dalgasi olmayan QRS kompleksi

siklikla kalp yetmezligi veya kronik obstruktif akciger
N Py & y. . . . g. = ST segmenti ve T dalgas1 major QRS defleksiyo-
hastalig1 olan hastalarda gelisir.”” Multifokal atrial tasi- C s
] o nun tersi yoniindedir.
kardi diizensiz ritimle beraber 3 veya daha fazla farkli p

dalga morfolojisi vardir. Hiz genellikle 130-180 arasin- VEV'deki ileri tetkik ve yonetim kisilerdeki altta

dadir (Sekil 7).27 yatan yapisal kalp hastalig1 varligi ve semptomlarin var-

Ligi/yokluguna dayanmaktadir. Stk VEV varlig1 prog-

Karotis siniis masaji gibi vagal manevralar, fokal AT nostik éneme sahip olabilir ve spesifik tedavisi

sonlandirmada normalde basarisiz, ancak AV blok geli- gerektirebilir.* Kalp hastali$1 olmayanlarda dahi VEV’ler

simine neden olabilir. Kardiyoversiyon etkinlii de s1- cok siktir. Iskemik kalp hastalig1 olanlarda da sik goru-

mirhdir. Benzer sekilde, overdrive pacing otomatik AT lur ve AMT’li hastalarda mutattir. Bu amagla altta yatan

bastirir ama sonlandirilmasina neden olmaz. Daha 6nce- yapusal kalp hastalig olasi varliginin tespiti icin hizli ta-

dende tarugildig: gibi AT adenozine duyarl olabilir. nisal degerlendirme gerektirebilir. VEV’in diger sik ne-

Anormal otomatisite nedenli AT gegici baskilanir ve denleri digoksin zehirlenmesi, KKY, hipokalemi, alkaloz,
microreentry ve tetiklenen aktivite nedenli AT siklikla hipoksi ve sempatomimetik ilaglardir. VEV’lerin teda-
sonlanir.® AV nodal bloke edici ajanlar ventrikiiler hizin visi altta yatan nedenin tedavisidir. Bigemine veya tri-
kontrol edilmesinde faydalidirlar. Otomatik olmayan AT gemine’li birgok VEV’li hasta tedavi gerektirmez. Ucten
siklikla verapamil ile sonlandirilir. IV B-blokerler anor- daha fazla ardigik VEV’i olan hastalar uzamamug ventri-
mal otomatisite ve tetiklenen aktivite sonucu olan AT yi kuler tagikardi olarak kabul edilir ve uygun bigimde te-
sonlandirabilir. Sinif IC ilaglarin aksiyon potansiyeli davi edilmelidir.” Asemptomatik hastalarda VEV siiprese
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SEKIL 7: Multifoka atrial tagikardi. (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emergency Physician. Amal Mattu'dan izin alinmigtir
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SEKIL 8: Ventrikiiler erken vuru.

"

i AH,JLWWYHT_% SRS

SEKIL 9: WPW; kisa PR araligi ve sinis ritmi, QRS kompleksine dogjru bir yukari gikis kisminin oldugu genis QRS kompleksleri (delta dalgast.) (Kaynak: Mattu A, Brady

W. ECGs for the Emergency Physician. Amal Mattu'dan izin alinmigtir.

etmede mortalite {izerindeki yarar1 net degildir, VEV’e
bagli 6nemli semptomlar olan hastalarda semptomlar:
azaltmak veya ortadan kaldirmak i¢in tibbi tedavi veya
ablasyon gerekebilir. Semptomatik VEV olan hastalarda
ilk sirada beta blokor daha az siklikta kalsiyum kanala
blokor kullanimi 6nerilmektedir. Beta blokerler ve/veya
kalsiyum kanali blokerleri etkisiz olursa, anti-aritmik
ilaglar kullanilabilir. Ancak, 6nceden miyokard infark-
tlisii geciren hastalarda proaritmi yiiziinden bir¢ok an-
tiaritmik ilaglar (6rnegin, flekainid ve diger simif Ic
antiaritmik ilaglar) artan mortalite ile iligkili bulunmus-
tur.3031

VENTRIKULER PREEKSITASYON
(WOLFF-PARKINSON-WHITE) SENDROMU

Sendrom nadirdir ve genellikle cocuklarda ve geng eris-
kinlerde teshis edilir, cogunlukla diger kardiyopulmo-
ner hastaliklarla iligkili degildir. Hastalar normal siniis
ritmi veya supraventrikiiler tagiaritmilerle bagvururlar.”
WPW sendromlu hastalarda tasiaritmiler sik goriiliir.
Siklikla ST-T dalga anormallikleri ile iligkilidir. WPW

EKG bulgulari; kisa PR aralig: (<120 msn), QRS kom-
pleksinde genisleme (>120 msn) ve yukar1 egimli delta
dalgasini igerir (Sekil 9).732

Dar kompleks tasikardiler genellikle kolayca nor-
male dondiirtilebilir. Ancak genis kompleks tasikardiler
acil serviste VT gibi tedavi edilmelidirler.”3233

WPW sendromu ile iliskili aritmi semptomlar: bir-
¢ok hastada ilaglar ile kontrol edilebilir, ancak kronik ilag
tedavisi, sakincali, maliyetli ve siklikla yan etkiler ile ilis-
kilidir. Cerrahi son derece etkilidir ama morbidite, uzamig
iyilesme ve mortalite ile iligkilidir. Semptomatik WPW
hastalarda ilk tedavi secenegi katater ablasyondur.®

0 VENTRIKULER TASIKARDI

Ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler ektopik bir odaktan
100 atim/dk’dan daha hizli, ardigik olarak ti¢ veya daha
fazla depolarizasyonun meydana gelmesidir.’> Siiresine
gore siireksiz (30 saniyeden daha kisa siiren ve kendili-
ginden diizelen) ve siirekli (30 saniyeden uzun siiren) VT
olarak simiflandirilir.® Ventrikiiler tagikardide EKG 6zel-
likleri; genis QRS kompleksi, dakikada ventrikiiler hiz
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SEKIL 11: Polimorfik VT (Torsades de Pointes); genis QRS kompleks ve irregiiler. VEV tarafindan tetikleniyor. (Kaynak: Mattu A, Brady W. ECGs for the Emergency Physi-
cian. Amal Mattu'dan izin alinmistir.

>100 atim (stklikla 150-200 atim/dk) ve QRS kompleksi-
nin aksinin sabit olmas: seklindedir (Sekil 10).>®

Monomorfik ve polimorfik VT seklinde iki major
kategoride genellenebiliyor olsa da, ventrikuler tagikar-
dinin bir¢ok formu vardir.> Monomorfik ventrikiiler ta-
sikardide QRS kompleksinin tek morfolojisi varken,
Polimorfik VT’ de tek bir derivasyonda QRS kompleksi-
nin birgok sekli vardir.>”® Torsades de pointes (“nokta-
larin donmesi”), polimorfik VT’nin bir derivasyonda
QRS aksinin pozitifdan negatife dogru dondiigii 6zel bir
varyantidir (Sekil 11).57

Stabil genis QRS komplex tasikardide prokainamid
(20 mg/dakika iv, maksimum doz 17 mg/kg), amiodaron
(150 mg iv 10 dakikada gidecek sekilde verildikten sonra
24 saatte 2,2 g iv olacak sekilde doz tekrar1 yapilir) ve sa-
tolol (100 mg iv 5 dakika boyunca) kullanilabilir. uzun
QT olan hastalarda prokainamid ve satolol vermekten
kaginilmalidir. medikal tedaviye ragmen VT devam edi-
yorsa elektif kardiyoversiyon uygulanabilir. Unstabil
veya ila¢ tedavisine direngli VT hastalarinda elektriksel

kardiyoversiyon (bifazik defibrilatorlerde 100 ] veya mo-
nofazik defibrilatérlerde 200- 360] kadar) uygulanir. >°

Torsades de pointes 1-2 gram magnezyum sulfat IV
60-90 sn’de, ardindan 1-2 gr/saat’den infuzyon uygulanir.®

0 ANTIARITMIK ILAGLAR

Kardiyak ve non-kardiyak ilaglarin artan sayis1 VT veya
VF gibi olimcil kardiyak aritmiler ve ani kardiyak
oliime (AKO) zemin hazirlayan kardiyak repolarizas-
yonu degistirdigi gosterilmistir. Tlaca bagh proaritmi kli-
nisyenler icin biyiiyen bir sorundur.® Antiaritmik
ilaglar erken ventrikiiler kasilmalar veya monomorfik
VT, torsades de pointes, VF, iletim bozukluklari, ya da
bradikardiyi agirlastirmak potansiyeline sahiptir. flag
iligkili aritmi 6ngoriilebilir ve ¢cogunlukla kendine has
olabilir. Bununla birlikte, sotalol, sinif IC ilaglar ve pro-
kainamid metaboliti dahil olmak tizere belirli ila¢ i¢in
doza bagl olabilir.! Disopiramit, prokainamid, kinidin,
meksiletin, propafenon, flekainid, sotalol, amiodaron,
dronedaron, bretiliyum, dofetilid, ibutilid, Azimilide,
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ajmalin uzun QT ye neden olan antiaritmik ajanlardir.®*
Sinif I antiaritmik ajanlar (ajmalin, flekainid, prokai-
namid, pilsicainide, propafenon), Kalsiyum kanal blo-
kerleri ve B-bloker de Brugada sendromuna neden
olarak gosterilmistir.3* Antiaritmik ila¢ baglanmas: i¢in
uzman (kardiyolog veya elektrofizyolog) degerlendirmesi
onerilir.!

I ARITMIiSi OLAN HASTALARIN SEVKi

Birinci basamak klinisyeni aritmisi olan bir hastayla kar-
silastiginda asagidaki klinik durumlarda hastanin acil
servise transfer edilmesi 6nerilmektedir.!

= Yiiksek dereceli AV blok veya bradikardi olan
hastalarda senkop veya near-senkop

= Ventrikiiler tagikardiyi iceren genis kompleks
stirekli ritimler (dal blogu olan siniis ritmi disinda)

= EKG ve degerlendirme sonrasinda tanisi belli ol-
mayan fakat aritmi ile ilgili endisesi olan hastalar

= Koroner arter hastaligi, kardiyomiyopati ya da
kalp yetmezligi ve senkop, near-senkop ve/veya belge-
lenmis ventrikiiler aritmi 6ykiisi olan hastalar

= Sustained (Strekli ) SVT
® Hizi yavas veya hizli olan AF veya A flutter

Uzmana sevk etme: Izole atriyal erken vuru (AEV)
veya VEV, ya da AF gibi aritmiler, genel popiilasyonda
yaygindir ve bir¢ok birinci basamak hekimleri bu has-
talar1 yonetme yetenegine sahiptirler. Ancak bazi hasta
guruplar i¢in kardiyolog sevki gerektirebilir. Uzmana
sevk etme asagidaki durumlarda yapilmalidir:!

¥ Birinci basamak hekimi aritmili bir hastanin tam

ve tedavisinde kendini rahat hissetmiyorsa,
= Kalic1 kalp pili endikasyonu varsa,

= Tani, prognoz veya tedavi stratejisinde belirsizlik

varsa,

® Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér
(ICD) veya biventrikiiler kalp pilinden fayda gorebilecek
hastalar,

= Kateter ablasyon isleminden fayda gorebilecek
olalar,

® Antiaritmik ila¢ tedavisinden fayda gorebilecek
olanlar

I UZUN SURELI BAKIMDA BIRINCi BASAMAK
HEKIMININ YERI

Aritmili hastalarin uzun stireli bakiminda birinci basa-
mak hekiminin roli aritminin tipine ve uygulanan te-
daviye bagldir. izole AEV veya VEV gibi aritmiler veya
AF genel populasyonda yaygindir ve birgok birinci ba-
samak hekimi bu hastalarin tedavisini yonetebilir. Tiim
antiaritmik ilaglar ektopiye arttirma veya monomorfik
VT, Torsades de pointes, VF, iletim bozukluklar1 veya
bradikardiyi agirlagtirma potansiyeline sahiptir. Bu ne-
denle antiaritmik ila¢ baglanmas i¢in uzman (kardiyolog
veya elektrofizyolog) goriisii onerilir. Tiim hastalar
aritmi semptomlarindaki ve tedavilerindeki degisiklik-
lerle ilgili olarak her vizite sorgulanmalidir. Kalp pili,
ICD veya biventrikiiler pil takilan hastalar, bu cihazlar
hakkinda egitimli doktorlar tarafindan takip edilmeli-
dir.'?
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