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Pato f1zyoloji

= Artmis otomasite
= Re-entry
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Dar Kompleks Tasikardi Olusum
Mekanizmalari

Otomatisite Tasikardileri

= Artmis otomatisiteye bagldir.

= Sinus, ektopik atrial, nodal ve
multifokal atrial tasikardiler
buna ornektir.

= DC kardiyoversiyona yanit
vermezler




Re-entry Tasikardiler




Dar Kompleks Tasikardi Olusum
Mekanizmalari

Reentry Tasikardileri

= Reentry mekanizmasina bagl
geligirler.

= Atrial fibrilasyon, flatter ve PSVT buna
ornektir.

= DC kardiyoversiyona yanit verirler.

= Reentry icin 3 temel bolge
bulunmaktadir.
o AV nod > AVNRT

o Atrium > Atrial fibrilasyon ve flatter

o AV nod ve aksesuar yol > AV
reciprocating tasikardi.




Tetiklenmis Tasikardiler

Hucre icin artmis kalsiyum girigi

o Miyokard infarktlsu

o Dijital toksisitesi

o Ektopik atriyal ritmler

o Nodal tasikardiler

Goreceli refrakter periyodun uzamasi sonucu

o Torsades de Pointes
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Dar Kompleksli Tasgikardiler




Dar Kompleksli Tasikardiler
(Supraventrikuler Ritim Bozukluklar)

Sinus tasikardisi

Prematur Atriyal Kontraksiyonlar (AEV)
Paroksismal Supraventrikuler Tasikardi (PSVT)
o Nodal reentry

a AV reciprocating

Atriyal Flatter

Atriyal Fibrilasyon

Akselere Junctional (Kavsak) Ritim (AJR)



Dar kompleks tasikardilerde kullanilan

laclar
AV Nodu Etkileyenler Miyokardiyal Dokuyu
o Adenozin Etkileyenler
o Kalsiyum kanal blokerleri o Prokainamid
o Digoksin o Amiodaron
o Beta blokerler o Ibutilide

o Sotalol



Atriyal Fibrilasyon

Patofizyoloji
Atriyal elektriksel aktivite atriyumun
birgok yerindeki reentry dongulerinden
kaynaklanir. Cok hizli (400-700/dk)
atriyal depolarizasyona neden olur. Bu
depolarizasyonlar efektif atriyal
kontraksiyon olusturacak kadar
organize deqildir. Bu atriyal uyarilarin
AV noddan gegcisi de duzensizdir ve
duzensiz ventrikuler kasilmalara
neden olur. Vetriktler hiz 120-160/dk

arasinda degismektedir

Klinik
Klinik kalp hizina, bunun kardiyak

output Uzerindeki etkisine ve hastanin

ventrikuler fonksiyonuna baghdir.

Carpinti, hipotansiyon, nefes darligu,
anjina ve akut pulmoner 6dem
gorulebilecegi gibi hastalar

asemptomatik de olabilirler




Atriyal Fibrilasyon

EKG

Ventrikuler ve atriyal ritim
duzensizdir

Atriyal hiz 400-700 /dk
arasindadir

Organize P dalgalari yok,
kaotik fibrilasyon dalgalari
mevcuttur

PR mesafesi hesaplanamaz

Aberran ileti yoka QRS dardir
(<0.10 sn)

Etiyoloji
Akut ve kronik koroner
sendromlar
Yapisal kalp hastaliklari
Hipotirodizm
Hasta sinus sendromu
Akut pulmoner emboli
Hipoksi
Artmigs atriyal basing
Perikardit




Atriyal Flatter

Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyondan farkli olarak
atriyal flatterde sag atriyumda bir
tane reentry dongusu
bulunmaktadir. Testere disi
seklinde P dalgalari ile
karakterizedir. Bu P dalgalari en
iyi D2, D3 ve aVF

derivasyonlarinda goruldr.

Klinik
Klinik atriyal fibrilasyon ile aynidir.
Ayirt edilemez




Atriyal Flatter

EKG

Atriyal ritim duzenlidir. AV noddaki
iletiye bagl olarak ventrikuler ritim
de dlzenli veya duzensiz ve hizli
veya yavas olabilir

P dalgalari testere disi seklindedir.

Hizi 220-350 /dk arasindadir

PR mesafesi sabit veya degisken
olabilir

Aberran ileti yoksa QRS
kompleksi dardir.

Etiyoloji
Organik kalp hastaligi varliginda
gorular.
Mitral ve trikUspit kapak hastaligu,

akut veya kronik kor pulmonale ve

koroner arter hastaligi ile iligkilidir
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Preeksitasyon Atriyal Fibrilasyon ve Flatter

(WPW)

_ N EKG
Patofizyoloji
Bazal ritim sinUs ise atriyal hiz 60-100 / dakikadir.

Pre-eksitasyon atriyum ve ventrikiller PR intervali kisadir.

P dalgalari normaldir.
arasindaki konjenital bantlarin
QRS kompleksinin baslangi¢ noktsi delta dalgasi

persistasyonundan koken alir. Bu persistan tarafindan distorsiyone olmustur.

. ) Supraventrikuler tagikardi olugtugunda genellikle
bantlar dogumdan sonra fonksiyonel
uyari AV noddan ventrikule ventrikilden de
miyokardiyal doku olarak islev gorur ve aksesuar yolla atriyuma doéner. Bu diizenli, dar
kompleksli supraventrikiler tasikardi olusturur.
aksesuar veya bypass iletiye neden olur. _ o o
Fakat atriumdan ventriklle gelen ileti aksesuar
yoldan gidiyorsa bu genis kompleks tasikardi

olusumuna neden olur




Preeksitasyon Atriyal Fibrilasyon ve Flatter -

(WPW)

Klinik

Asemptomatik olabilir.

Atriyal fibrilasyon gelisme olasiligi
normal populasyona gore ayni,
hatta dusuktur.

WPW’si olan bir hastada atrial
fibrilasyon veya flatter gelisirse
atriyal uyarilar aksesuar yoldan
direkt ventriklle gececegi icin
ventrikuler hizi yuksek olacaktir.
Atrial fibrilasyon ventrikuler
fibrilasyona ilerleyebilir.

Etiyoloji
Genetik




‘ Atriyal Fibrilasyon




Atriyal Fibrilasyon

Acil tedavi kalp hizinin azaltiimasina yonelik olmalidir

Hastada yeni veya artan iskemik agri ya da hipotansiyon varsa acil
elektriki kardiyoversiyon uygulanmalidir

Atriyal flatter icin 50-100 J, Atriyal Fibrilasyon i¢cin 100-200 J ile
baslanir ve basarisiz olunursa enerji miktari artirilir

Hemodinamik olarak hasta etkilenmemigse kontrendikasyonu yoksa
bir beta bloker kullantlir

o Metoprolol - 5 mg IV bolus, 5-10 dakika ara ile toplam 15 mg olacak sekilde
dozda, takiben 25-50 mg PO ginde 4 kez

o Hastanin beta blokeri tolere etmesinde sorun olacaksa, kisa yarilanma dmru
ve infuzyonun kesilmesinin hemen sonrasi yan etkilerinin gegcmesi nedeni ile
esmolol tercih edilebilir.




Atriyal Fibrilasyon

Diltiazem
o (0.25 mg/kg) ilk doz IV

o 15 dakika sonra ikinci bir doz 0.35mg/kg’dan IV uygulanabilir.

Verapamil
) 2.5-5 mg IV (2 dakikada), her 15-30 dakikada bir 5-10 mg ek dozlarla toplam 20 mg uygulanabilir.
Kalsiyum kanal blokorleri ventrikl hizini azaltmada etkilidir, ancak kalp yetmezligi olan hastalarda

cok dikkatli kullaniimalidir

o Negatif inotropik etkileri ve son yillarda akut ME’deki kullanimi konusundaki endiseler nedeni ile kalsiyum kanal

blokerleri ilk segenek tedavi olarak dnerilmemektedir.

Dijitaller:

o Etkileri birkag saatte baglamasina ragmen, KKY’li veya LVEF’si dusuk olan hastalarda bir segenek olabilir



‘ Atriyal Flatter




‘ Atriyal Flatter




Sinus Tasikardisi

Patofizyoloji EKG
Sinus tasikardisi impuls Uretimi Kalp hizi >100/dk’dIr.
ve iletiminin hizli olmasidir. Ritim sinus ritmidir.

Tek basina patolojik bir durum PR intervali < 0.20 sn’dir.
degildir. Aberran ileti yoksa QRS

Bir problem veya semptomun dardir

fizyolojik bulgusudur.

Bir fizyolojik neden olmaksizin
gelisen sinus tasikardisi “bona
fide” aritmi olarak adlandirilir




Sinus Tasikardisi

Klinik
Carpinti hissi
Sinus tasikardisine neden olan
semptomlar
o Ates

o Hipovolemi
o Adrenerjik stimulasyon

Etiyoloji
Normal egzersiz
Ates
Hipovolemi
Adrenerjik stimulasyon
Anksiyete
Hipertiroidizm
Anemi




inus Tasikardisi




Sinus Tasikardisi

Tedavi - Altta yatan nedenin bulunmasi
Yeterli agri tedavisi
Kalp yetmezligi icin dilretik, oksijen
Hipovolemi igin sivi tedavisi
Ates veya perikardit icin anti-inflamatuar ilaglar

Iskemi icin beta bloker veya nitrogliserin




Sinus Tasikardisi

Beta blokerler:

o Hiperdinamik durum varliginda miyokardin oksijen
ihtiyacini ve kalp hizini azaltmak igin:

Propranalol, 0.25-0.50 mg 1V, 5 dakikada bir toplam 0.15-0.20
mg/kg doza kadar tekrarlama

Hipovolemi ve kalp yetmezliginde kontrendikedirler

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




Nodal Tasikardiler

Patofizyoloji
Nodal tasikardiler cocuklarda
daha siktir.

Bu aritmide AV nodun bir
kisminda otomatisite artisi olur.

Bu nodal pacemaker sinus
nodunu baskilar.

Nodal tasikardi tanisi konan
erigkinlerin gogunda aslinda
reentry PSVT bulunmaktadir.

Nodal tasikardide ventrikuler hiz
en az 100/dk’dir.

EKG

Nodal tasikardilerin hizi 70-
130/dakikadir.

Duzenli atriyal ve ventrikuler
depolarizasyon
gerceklesmektedir.

PR mesafesi ancak P dalgasi
QRS’in dnlndeyse olculebilir ve
genellikle kisadir (<0.12).

P dalgasi negatiftir.

Intraventrikiler ileti defekti yoksa
QRS dardrr.




Nodal Tasikardiler

Klinik
Ventrikuler depolarizasyon ve
ventrikuler sistolden Once atrial
depolarizasyon ve atrial sistol
olmadigi icin hastalarda dusuk
EF’ye bagh klinik bulgular
gorulebilir.
Ciddi tasikardiye bagl bulgu ve
belirtiler geligebilir.

Etiyoloji

Dijital toksisitesi
Teofilin benzeri stimulanlar

Dopamin benzeri inotropik

ajanlar

Iskemik kardiyomiyopati




Multitokal atriyal tasikardiler

Patofizyoloji EKG
MAT atriumda degisik 3 veya daha fazla morfolojideki P
lokalizasyonlardan ¢ikan irreguler dalgalari

impulslara baglh geligir.
P I 9Cls Atrial hiz ve ventrikller yanit

3 veya daha fazla kaynaktan _ o
genellikle 130/dk’nin Uzerinde

ctkan prematur atriyal
kontraksiyon serisi olarak da Ritim duzensiz

tanimlanabilir. PR intervali degisken

Multifokal atriyal tasikardinin hizi QRS normal
100-180/dakikadir.




Multitokal atriyal tasikardiler

Klinik
Spesifik klinik bulgu yoktur.
Hizli MAT da unstabil

tasikardi semptomlari

geligebilir.

Etiyoloji
Hipokalemi
Hipoksi
Asidemi
Katekolamin artisi
KOAH
KKY
KAH

infeksiyon




Paroksismal supraventrikiler tasikardi

Patofizyoloji
PSVT AV nodda ve AV nod ile
aksesuar yol arasinda olusan
reentry mekanizmasiyla
meydana gelir.

En sik AV nodal reentry (%50-
60), ikinci en sik ise AV
reciprocating tasikardir (%30-
40).

Kalp hizi genelde 140 — 280/dk
arasindadir.

EKG
Ritim duzenlidir.

P dalgalari T dalgasi icinde
kaybolur.

Aberran ileti yoksa QRS
genisgligi normaldir




Paroksismal supraventrikiler tasikardi

Klinik
Carpinti ve carpintiya bagl
anksiyete

Egzersiz ve fiziksel aktivite

kapasitesinde azalma

Unstabil tasikardi semptomlari

Etiyoloji

Provake eden faktorler

Q

Q

Q

Kafein

Hipoksi

Sigara

Stres

Anksiyete

Uyku bozuklugu
Bircok ilag
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‘ Paroksismal Supraventrikiler Tastkardi

(PSVT)




Paroksismal Supraventrikiler Tagstkardi

(PSVT)

Akut Mi hastalarinin %10’'undan daha azinda gérulir

Tedavi - artmis ventrikul hizina badli artan iskemiyi azaltmak igin hizli ve agresif tedavi

baslanmalidir

Vagal Manevralar:

o Vagal manevralar ile PSVT’lerin %20-25’i normale déner.

1. Karotid sinus masaji
Vagal Manevralar

2. Valsalva manevrasi

Adenozin:

o Vagal manevralar ile ddnmeyen hastalarda ilk tercih edilecek ilagtir.
1. 6 mg doz 1-3 sn igcinde hizli IV puse

2. Duzelmez ise 1-2 dakika sonra 12 mg IV puse

3. Duzelmez ise 1-2 dakika sonra ek bir 12 mg IV puse



Paroksismal Supraventrikiler Tagstkardi

(PSVT)

Belirgin sol ventrikul yetmezligi olmayan hastalarda IV verapamil, diltiazem

veya metoprolol diger seceneklerdir.

o Dozlari daha once atriyal fibrilasyon tedavisinde belirtildigi gibidir.
a IV verapamil ile IV beta blokerler kombine edilmemelidir, ¢linkl ciddi
hipotansiyon gorulebilir.

Senkronize kardiyoversiyon:

o Konjestif kalp yetmezligi veya hipotansiyon varliginda 50-100 J olmak

uzere uygulanir,

PSVT'yi duzeltmek icin dijitaller etkili olsa da etkisinin ge¢ baslamasi nedeni

ile akut tedavide onerilmez



Stabil Genis Kompleks
Tasikardiler




GIRIS

Tipi belirlenemeyen genis kompleks tasikardiler icin spesifik ritim

saptanmaya calisiimalidir.
Eger VT varsa monomorfik — polimorfik ayrimi yapilmalidir.
Monomorfik VT varliginda ventrikuler fonksiyon onemlidir.

Polimorfik VT varliginda QT intervalinin normal veya uzamig olmasi

onemlidir.




Ventrikuler aritmiler = tanimlama

GENISLIK

o Anormal genistir. 2 0.12 sn. (>3 mm.)
MORFOLOJI

o Anormal gorunustedir.

HIZ

o Ventrikulun spontan depolarizasyon hizi 20-40 atim
arasindadir.



Ventrikuler Aritmiler

Ventrikuler kacak atimlar
Idioventrikiler ritm
Akselere idioventrikuler ritm

Ventrikuler tasikardi




Ventrikuler tasikardi

3 ve daha fazla PVC araliksiz gelir.

Sureksiz (Nonsustained) VT: VT 30 sn icinde spontan ve tedavisiz olarak
geger.
Surekli (Sustained) VT:

o Asemptomatik — Semptomatik.

o Stabil — Anstabil.
Monomorfik VT
Polimorfik VT

Torsades de pointes




'MONOMORPHIC  SALVO
| Hirhy
Loyl

Y

o

H
F"I'JL"!" MEJHPHJ

'ﬂl_'

NDH-EUETAIHEE '1||'T

VNV

-J - m— - T T T e L. | ST NS R W - I--
I b1 ] |




Genits kompleks tasikardiler
Klinik Zorunluluklar

Spesifik ritim ve altta yatan nedenler belirlenmeye calisiimahdir.
Hastanin klinik olarak anstabil — stabil oldugu belirlenmelidir.

Eger hasta anstabilse tum genis kompleksli tasikardiler igin

senkronize kardiyoversiyon yapilmahdir.

Sonradan gelisebilecek ritim degisikliklerini izlemek icin hasta iyi

monitorize edilmelidir.




Stabil genis kompleks tasikardiler
EKG kriterlert

RR intervali cok az degisir.
Hiz: > 120/dak.
Ritm: QRS = 0.12 sn. siklikla uniform.

Sinus nodu ventrikll hizindan daha yavas uyari verir. QRS’ler
arasinda bagimsiz P dalgalari izlenir.
Stabil: Klinik bulgular yoktur. (Biling degisikligi, hipotansiyon,

ortostatik degisiklikler, nefes darligi, pulmoner 6dem)



Spesttik ritimler

Ventrikuler aritmiler
o Monomorfik VT

o Polimorfik VT — Normal QT
intervali

a  Polimorfik VT — Uzamis QT
intervali (Torsades de pointes)

Aberran iletili supraventriktler
tasikardiler
o Dal bloklari

o Intraventrikiler ileti gecikmeleri

Pre-eksitasyon tasikardiler
(aksesuar yolu olan

supraventriktler aritmiler)
o Atrial tagikardi
o Atrial flutter veya fibrilasyon

o Atrioventrikuler reentry

tasikardi




SVT — VT ayrimi

Spesifik ritmi belirlerken % 50’ye ulasan yanlis karar verme orani

saptanmistir.

Algoritmin amaci, VT olan hastayi yanlislikla SVT olarak
degerlendirip ‘verapamil’ vererek olumcul sonuclar ortaya

cikmasini onlemektir.

Karar asamasinda kullanilan ‘Wellens kriterleri’ ve ‘Brugada

algoritmi’nin sensitivite ve spesifite oranlari ¢cok iyi degildir.



SVT — VT ayrimi

Acil Kardiyak Bakim kilavuzunda 2 kural belirtilmistir:
Tum genis kompleks tasikardileri VT gibi tedavi et.

lIk kurali asla unutma.



¢ttf1$ttﬁ







Tip1 belirlenemeyen genis kompleks
tasikardiler

1992 -1999 kilavuzu SVT icin adenozin, VT icin lidokain
oneriyordu.

Ancak yeni calismalarda, lidokain genis kompleks tasikardiler icin
ilk secenek ilag degildir. (Sinif belirsiz).

2000 kilavuzu adenozin kullanimini onermemektedir.

Ancak 2005 kilavuzunda adenozin tani ve tedavi amagili

uygulanabilecegini belirtmektedir.



AKB 2005 onerileri

Tipi belirlenemeyen anstabil genis kompleks tasikardiler icin tercih

senkronize kardiyoversiyon'dur.
Eger antiaritmik verilecekse genis spektrumlu bir ajan tercih edilmelidir.
o Amiodaron (Sinif lla)
150 mg IV 10 dakikada, 150 mg ek doz yapilabilir
1 mg/dk’dan inflzyon
o Prokainamid (Sinif lla)
20 mg/dk’dan disritmi baskilanincaya devam edilir.

Ust doz 17 mg/kg'dir.




Monomorfik VT

1z: Siklikla 120’den fazla.

Ritm: Cogunlukla duzenli.

P dalgasi: Hizli VT'de ¢cogunlukla gorulmez. AV noddan
cikan ventrikul hizindan daha yavas bir impulsia

olusurlar. AV disosiasyon vardir.

QRS, ST segmenti, T dalgasi: QRS genis, anormal
morfolojide, ST ve T ile ters polaritede izlenir.
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Ventricular tachycardia i
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Monomorfik VT — Tedavi

Stabil hastada acil kardiyoversiyon gerekmez.

Mumkunse, hastanin ventrikul fonksiyonu
degerlendirilir.

Semptomatik ise ilk tedavi segcenegi senkronize
kardiyoversiyondur.

Eger kardiyoversiyon mumkun degilse/tercinh
edilmezse/basarisizsa farmakolojik tedavi yapllir.




Monomorfik VT — Tedavi

Ventrikul fonksiyonu korunmussa;
o Amiodaron (Sinif lIb)

o 1V Prokainamid (Sinif I1a)

o 1V Sotalol

o Lidokain (Sinif indeterminate)

Ventrikul fonksiyonu yetersizse;
o Amiadoron

o Amiadaron basariz ise kardiyoversiyon.




Polimorfik VT

Polimorfik VT uzamis QT ve normal QT ile beraber olabilir.

Uzamis QT de elektrolit anormalliklerini disunmek gerekir ve

tedavide magnezyum kullantlir.
o Mg 1-2 gr 5-60 dakikada %5 dextrozla verilir.

Eger hasta anstabil hale gelirse monofazik 360 joule ile, bifazik

120-200 joule ile defibrile edilir. Yani VF gibi davranilir.

Stabil polimorfik VT'lerde amiodaron verilebilir (Class |Ib).



Nabizli TASIKARDI

v

ABC i dederlendir ve gerekli ise destekle
Oksijen ver

EKG'yi monitdrize et {ntmi tam), kan basinci ocksimetre
Geri dénebilir nedenleri tamimla ve tedavi et

o [\ damar yolu ag

» 12 derivasyon EKG ¢ek
(mimkiin olunca) veya ritmi
gor

QRS dar mi?

Stabil

.

i Hasta stabil mi?

., akut biling degisikligi, strekli
gidis adns, hipotansivon veya
sokun dider bulgulan
Mot: kalp hizr <150/dk ise huiza
badh belitiler nadirdir

i Belirtiler devam ediyor

Stabil
degil

Acil senkronize

kardiyoversiyon yap

+ Damar yolu ag ve hastamin bilinc
aglk ise sedasyon ver;
kardiyoversiyonu geciktirme

+ zman konsilitasyonu iste

+ MNabizsiz arest gelisirse, nabizsiz
arest akis semasina hak




Stabil Hastalar

Crar l

DAR QRS:
Ritim diizenli mi?

Genig (20012 sn)

!

DAR QRS:
Ritim diizenli mi?

Ciizeniz

Dizenli Diizeniz Diizenli
» Vagal manevralan dens Diizensiz Dar Kompleks Ventrikiiler Tasikardi
* Adenozin ver: 6 mg IV Tasikardi veya belirsiz bir ritim

puse. Dizelms clmazsa
12 mg hizh IV puse
tekrarla; 12 mg doz
tekrarlanabilir

v

Ritim diizeldi mi?
MNot: Uzman
konsdltasyonunu disgin

Diizeldi

Clasiikla Atrival fibrilasyon veya

atriyal flatter veya MAT

+ Lzman konsiltasyonunu
digtn

« Hizl kontrol et {Grn.,
diltiazem, heta bloker; akcijer
hastahd veya KKY igin beta
hlokerlen dikkatli kullan)

Dizelmedi

v

v

ise
+ Amiodanon
150 mg IV 10 dakikada
Gerekli ise en ok 2.2
afgin doza kadar tekrarla
+ Elektif senkronize
kardiyowversiyon icin
hazirlan

Aberan iletili SVT ise
+ Adenozin ver

v

Ritim dizeldi ise

Olasilikla reentry SVT

« Tekrarlama clasihd icin
izle

+ Tekrarlarsa adenozin veya
uzun etkili blokerlerle (am.,
diltiazem, beta blokerler)
tedavi et

Ritim dizelmedi ise

Olasihikla atriyal flatter,

ektopik etiryal tagikardi veya

junctional ritim

+« Hizl kontrol et (@, diltiazem,
heta bloker; akcider hastalg
veya KKY icin beta blokerleri
dikkatli kullan)

+ Altta vatan nedeni tedavi et

+ Llzman Konsditasyonunu disin

Aberan iletili atriyal

fibrilasyon ise

+ [Dizensiz dar kompleks
tasikardi kutucuduna
hak

Preeksitasyon atriyal

fibrilasyon ise

(AF+WPW)

+ Uzman konstlitasyonu
dnerilir

« AV nodu bloke eden
ilaglardan kagin (@,
adenozin, digoksin,
varapamil, diltiazem)

« Anfiantmiklen disin
(&m., Amiodaron
150 mg IV 10 dakikada)

Tekrarlayan
polimorfik VT ise,
Lzman konsltasyonu iste

Torsades de pointes

ise,

+ Magnezyum ver (1-2 gr
5-60 dakika icind=
yikle, takiben inflzyon)




Mot Hasta unsizbil
olursa acil senkronize
kardiyoversiyvan yvap

Dederlendirme sirasinda

mMimkan clunca havayalunu
ag, guvenlide al, damar yolu
ag

IJzman konsiitasyonu iste
Kardiyvoversiyon igin hazirlan

Eslik eden faktdrler tedavi et:

- Hipovolemi

- Hipoksi

- Hidrojen iyonu (asidoz)
- Hipo-fhiperkalemi

- Hipoglisemi

- Hipotermi

- Toksinler

- Tamponad, kardiyak

- Tansiyon pndmotoraks
- Tromboz (koroner veya
pulmoner)

- Travma




