DIRENCLI VENTRIKULER
FIBRILASYON



Ventrikuler fibrilasyon (VF) en 6nemli kardiyak arrest
ritmidir.

Ventrikiller aniden 500 vuru/dakikaya varan hizda
kasilmaya cabalar.



Hizli ve diizensiz elektriksel aktivite ventrikllleri
senkronize sekilde kasilamayacak duruma getirerek
ani kardiyak output kaybina yol acar.

Kalp bu noktadan sonra etkili bir pompa degildir ve
titresen bir “sey” halini alir.



lleri yasam destegi hizlica saglanmazsa, bu ritim

istisnasiz bir bicimde olumculddr.

Uzamis ventrikuler fibrilasyon miyokardiyal enerji
kaynaklarinin tikenmesine bagli olarak kaba VF'den
ince VF’ye ve nihayetinde asistoliye dogru, dalga
formu ylksekliginde azalma ile sonuclanir.


http://www.resus.org.uk/pages/alsalgo.pdf

EKG Bulgulari

Degisken yukseklikte karmakarisik diizensiz sapmalar.

Tanimlanabilen P dalgasi, QRS kompleksi veya T dalgasi
yoktur.

Dakikada 150 ila 500 vuru hizinda.

Yukseklik sure ile azalir (kaba VF -> ince VF).
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Sonrasinda VF'ye dontsen, Torsades de Pointes’e neden olan ‘R on T’ fenomeni



http://www.acilci.net/polimorfik-vt-torsades-de-pointes/

R on T daha sonra VF'ye donusen polimorfik VT'ye yol agmaktadir
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Bu hasta 10 dakikada 5 defa soklanarak VF'den cikartiimistir
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Mekanizma

Iskemik kalp hastaliginda VF’den dnce sunlar olabilir:

Prematiir ventrikiiler kasilmalar (PVC)

ST degisiklikleri


http://www.acilci.net/prematur-ventrikuler-kompleks-pvc/

R on T fenomeni
Duraklamalar

QT uzamasi
Ventrikller tasikardi

Supraventrikiler aritmiler

Sinus tasikardisi


http://www.acilci.net/qt-araligi/
http://www.acilci.net/avnrt-av-nodal-re-entran-tasikardi/

Ventrikiler fibrilasyonda altta yatan mekanizma tam
olarak anlasilamamistir, cesitli mekanizmalar
varsayillmistir



Coklu sinyal mekanizmasi — Cok sayida kucuik dolasan
sinyaller olusmustur. Fibrilasyon, sinyallerin bazilari
tarafindan olusturulan re-entry halkalari tarafindan
saglanir.



Ana cark mekanizmasi — Stabil bir re-entry halkasinin,
“ana ¢ark”in olustugu durum. “Ana cark” daha sonra
EKG’de karmakarisik elektriksel aktivite ile
sonuclanan, yayilan anstabil “cocuk” dalgalarini
olusurur. Hayvan modelleri herhangi bir VF'de bir
veya birden fazla “ana cark”in mevcut oldugunu ileri

sirmektedir.



Nedenleri

Miyokardiyal iskemi / infarkt
Elektrolit anormallikleri
Kardiyomiyopati (dilate, hipertrofik, restriktif)

TdP -> VF ‘ ye neden olan uzun QT
(kazaniimis/konjenital)

Brugada sendromu


http://www.acilci.net/dilate-kardiyomiyopati/
http://www.acilci.net/hipertrofik-kardiyomiyopati-hkmp/
http://www.acilci.net/restriktif-kardiyomiyopati/

llaclar (or. AF + WPW olan hastalarda
verapamil,adrenalin)

Cevresel — elektrik carpmasi, bogulma, hipotermi

Pulmoner emboli

Kardiyak tamponad

Kiint travma (commotio cordis)


http://www.acilci.net/hipotermi/
http://www.acilci.net/pulmoner-emboli/
http://www.acilci.net/elektriksel-alternans/

Brugada sendromu (BS) ilk kez 1992 vyilinda, genc
yastaki hastalarda ventrikul aritmisi ve ani 6lumle
karakterize bir sendrom olarak tanimlanmistir. Bu
hastalikta elektrokardiyografi (EKG) bulgusu olarak
elektrolit bozuklugu, kalp hastaligi, kardiyak iskemi
olmaksizin V1-V3 derivasyonlarinda ST yuksekligi
gorular.



Genetik bir hastaliktir ve otozomal dominant kalitim
gosterir . Kalpte bulunan sodyum kanallarinin
dizenlenmesinden sorumlu olan SCN5A genindeki
mutasyon hastaliktan sorumlu tutulan mekanizmadir
BS genellikle erkeklerde gérilmekte olup tim ani
oliimlerin yaklasik %4’linden sorumlu oldugu
distnulmektedir .



Torsades de pointes

oe\Je

Polimorfik tipte ve QRS’nin siirekli degistigi, dans eden
ritim olarak da adlandirilan, ventrikul tasikardisinin
bir formudur.



Aritmi genellikle uzamis repolarizasyon ile karakterize,
konjenital bir form olan herediter uzun QT
sendromunda ortaya cikmaktadir. Karakteristik olarak
EKG'de, birka¢ saniye suren tekrarlayici patlamalar
seklinde gorulur ve ventrikiil fibrilasyonuna
ilerleyebilir.



Sikhikla hipo-magnezemi-hipokalemi varliginda
trisiklik antidepresan veya sinif-1 antiaritmiklerin
kullanimi sirasinda ortaya ¢cikar. Maghezyum, 1-2 gr
IV bolus (10-20 dak surede) olarak verilmeli,

gerektiginde 1-2 gr/st hizinda inflizyona devam
edilmelidir.



Torsades de Pointes
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Ventrikuler Tasikardi (VT)

Ventrikuler Tasikardinin (VT) EKG Ozellikleri
Dlzen . Atriyal: Belirlenemez
Ventrikiiler: Duizenli/Hafif diizensiz
Hiz . Atriyal: Belirlenemez

Ventrikiler: 120-200/dk(Bazen 250
olabilir)



P Dalgasi . P dalgasi yoktur
PR Araligi . P dalgasi olmadigi icin 6lculemez

QRS Kompleksi : QRS ¢entikli ve sekli bozuk,0,10
sn’den uzun
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Olasi Nedenleri :
o iskemik kalp hastaliklari

e Gegici iskemik durumlar (Koroner
spazm,tromboliz,perkutan transluminal koroner

anjiyoplasti sirasinda)
e Kardiyomiyopatiler



®* Miyokardit

e Kalp yetersizligi

e Elektrolit dengesizlikleri (hipokalemi)
e Hipoksi



e Mitral kapak prolapsusu

e Pacemaker ya da pulmoner arter kateterinin
miyokardi irrite etmesi

e Djjital intoksikasyonu



Defibrilasyon




Defibrilasyon
Miyokardiyuma cok kisa bir stire icinde (birkac
milisaniye), yiksek miktarda elektrik akimi verilmesi



Enerji kalp kasi hicrelerinin hepsini ayni anda

depolarize ederek tamamen bir elektriksel sessizlik
yani asistol yaratir .

Spontan repolarize olan pacemaker huicreler ile
veniden bir elektriksel aktivite olusur..



* Basarili sok: sok verildikten sonra VF ninen az 5
saniye durmasi olarak tanimlanir.

e VF nin tekrarlamasi sokun basarisiz oldugu anlamina
gelmez.



Sok sonrasi ritim miyokardiyal oksijenizasyona
baghdir.

Sahitli ani kardiyak arrestte en sik ritim
“Ventrikuler Fibrilasyon” (VF)'dur.

VF nin tedavisi elektriksel defibrilasyondur

Basarili defibrilasyon ihtimali zamanla
azalir. Dakikalar icinde VF asistol ritmine doner.



Ik sok VF yi sonlandirmadiysa ikinci sokun

sonlandirma ihtimali daha dusik, bunun yerine
CPR(cardiyopulmoner resustasyon) yapilmasi daha
efektiftir.



e |k sok basarisizsa araya giren gdgus kompresyonlari
miyokarda oksijen ve substrat sunumunu
iyilestirebilir ve takip eden sokun basarili olma sansi
arttirir

e Ardisira 3 sok icin 90 saniye gerekir



Dalga formlari ve Eneriji seviyeleri

e Monofazik / Bifazik

e Spontan dolasimin geri donlsi veya hastaneden
taburcu olana dek yasama oranlarinda iki dalga
formu arasinda belirgin fark gosterilememis.



Monofazik defibrilatorler
e Akim yonu tek
e Bifaziklere gore daha yuksek enerjili

e Damped sinluzoidal: Akim tepeye ulastiktan sonra
yavas yavas duser

e Truncated exponantial: Akim tepe dizeye ulastiktan
sonra birden iner



Bifazik defibrilatorler

Enerji duzeyi belli bir stire pozitif yonde verilirken ters
donerek negatif yonde de hareket eder



Bifazik dalga formu ile daha duistik enerjilerde (<200j)
defibrilasyon es veya daha yuksek monofazik dalga
formlu soklara kiyasla VF nin sonlandirilmasinda
daha glivenli ve esit ya da daha etkili bulunmustur



Elektrodlar(Kasiklar)

e Elektrodlarin alani transtorasik direnci ve akim hizini
etkiler

e Kuicuk elektrodlarda daha yliksek transtorasik direng
olusurken buylik elektrodlarda akim kaybi gozlenir.



Optimal elektrod capi 8-12 cm olmalidir (12 cm tercih
edilir)



Elektrodlarin deriye tam temasini saglamak ve arada
bosluk kalmasini engellemek icin elektrodlar Gzerine
yaklasik 8-12 kg giiciinde baski uygulanmalidir.

Bu islem gogls volimunu azalttigi gibi tam temasi
saglayarak deride yanik olusmasini da azaltmaktadir.






Elektrodlarin yerlestirilmesi

Dogru elektrod pozisyonu Yanls elektrod pozisyonu



Sternal kasik sag
klavikula altinda
sternumun sag Ust
kismina , apeks kasigi
meme ucunun soluna,

kasigin orta noktasi

midaksiller hatta



CPR ve defibrilasyon

Yetiskin, Sahitli arrest: Oncelikli defibrilasyon
defibrilator varsa onu kullanin fakat analiz etmeye
hazir oluncaya kadar goégus basilarina devam
(duraklamaksizin)(CPR)



Yetiskin, Sahitsiz arrest: 6nce 2 dk CPR ondan sonra
ritm analizi ve defibrilasyon Monitorizasyon
imkanlari varsa bu prosedur farkli olabilir.



VF-NVT devam ediyorsa

Adrenalin 1mg iv Ritim
2. 50k | — 2 Dak KPR — Her 3-5 dak da bir = ontrolii
(+) hava yolunu a¢

VF-NVT|

Ritim

ontroli Amiodaron 300 mg iv «<— 2 Dak KPR *— 3,50k

| VENVT

Ilk basamaga
don



Nabizsiz Elektriksel Aktivite(NEA)-Asistoli (Sok uygulanmaz)

e Palpe edilen bir nabiz olmamasina ragmen
monitorde idiyoventrikuler,bradiasistolik ritimler

gorulmesi NEA olarak tanimlanir.

e Asistoli algoritmasina benzer sekilde tedavi edilir.




Ritim konitrolij

/

VE/ nVT KPR sirasinda NEA, ASISTOL
« Elektrotiarin kontrolu :
/ » Havaliv yolu ag, O, ver
1 sok » Havayolu acgikhg:
150-200J bifazik saglanirken masaja ara
360 J monofazik verme
+ 3-5 dk da bir adrenalin /
) ‘VF/InVT de amiodaron
/ KPR 30:2 |__|
KPR 30:2| 2dk
& dx RILin Konirolt

* KPR sirasinda hizli ve gii¢li bas (100/dak)

- Gogus kafesinin tamamen geri déonmesine izin ver

+ 30 kompresyon: 2 soluk, 5 tur = 2 dakika

* Hasta entiibe edildikten sonra solunum sayisi 8-10/dak
- Her 2 dakikada masaj yapan degissin




Geri dondurulebilir nedenler 5H-5T

Hipovolemi Tans.pnomotoraks
Hipoksi Tamponad
Hipo-hiperkalemi Toksinler

Hipotermi Tromboz koroner

Hidrojen iyonu(asidoz) Tromboz pulmoner



Diren¢li VF nedenleri:

e Agir ve uzun suren iskemi

* Derin asidoz

* Elektrolit bozukluklari

* Dusuk EF

e Kardiyomiyopati

* Aort diseksiyonu,rtuptiru

* lleri aort darhgi ve hipertrofik kalpler



ANTIARITMIK iLACLAR

Son yillarda antiaritmik ilaglar yerine, alternatif
yontemler (elektrofizyolojik uygulamalar, kalp pilleri
gibi) daha sik olarak kullanilmaya baslanmistir. Bunun
temel nedeni, ilaglarin kendilerinin aritmiyi

kotulestirebilmesi veya yeni bir aritmi baslatma
potansiyelidir.



Antiaritmik ilaclarin elektrofizyolojik ve farmakolojik
siniflamasinda en sik kullanilan, Voughan Williams
tarafindan tanimlanan siniflamadir. Bu siniflamada,

ilaclarin farmakolojik ve elektrofizyolojik etkileri ic
Ice gecmistir.



Antiaritmik ilaclar temel olarak; aritmiyi durdurma
ve/veya aritmi proflaksisi icin uygulandigi gibi,
ventrikul hizini azaltmak amaciyla da
kullanilabilmektedir.



Siniflama

Sinif l ilaglar: Membran stabilizasyonu ve hizli Na++
kanal blogu yapar.

Farmakolojik olarak birbirinden farkli ilaclar olmalarina
ragmen, bu gruptaki ilaclarin ortak 6zelligi,
depolarizasyonda hizli Na++ kanallarini inhibe
etmeleri boylece iyon gecisini engellemeleridir.



Bu ilaclar ayrica membran stabilizasyonu yapar ve
ventrikiler yolaklarda aksiyon potansiyelini
kisaltarak, re-entry yolaklarin iletimini ortadan
kaldirir. Boylece aksiyon potansiyel zamani (APZ) ve
refrakter periyod (RP) kisalmakta ve potansiyel re-
entry azalmaktadir.



Genelde lokal anestezik olarak da adlandirilabilir. Kendi
icinde 3 gruba ayrilir.

Sinif I-A: Depolarizasyonun maksimum hizini (Vmax)
yavaslatir. Kalbin yeniden sarj olmasi icin gecen
slireyi, repolarizasyon suresini uzatir. Orn: kinidin,
dizopramid ve prokainamid



Sinif I-B: Repolarizasyon suresini kisaltir, kalpteki sinir
impulslari yavaslar. Anormal (hasarlanmis) kalp
dokusunun aritmojen etkisini azaltirlar. Orn: tokainid,
mexiletin, lidokain(aritmal) ve fenitoin



Sinif I-C: Gucli Na++ kanal blokeridir. Kalpteki sinir
impulslari yavaslar. Repolarizasyona etkisi minimaldir.
Orn: flekainid ve propafenon (rytmonorm)



Sinif Il ilaglar:

B-adrenerjik reseptor blokeridir. B-reseptor
antagonistleri otomatisiteyi azaltir, 6ncelikli olarak
ventrikdl kasinda olmakla beraber aksiyon potansiyel
hizini (APZ) arttirir. B blokaj SA nodda spontan
depolarizasyon (faz 4) oranini azaltir, bu etkinin
glicl sempatik tonusa baglidir.



Dinlenmedeki kalp hizi B-blokaji ile azalsa da bu azalma
egzersiz ve emosyonel artislarda daha belirgindir. AV
nod ve daha cok alt iletim yolaklarinda otomatisite
baskilanir. B-reseptor blokajinin VF esigi tizerine
etkileri degiskendir ama katekolamin etkisini ters
cevirerek VF esigini azaltir.



Aslinda B-blokerlerin dominant antiaritmik etkileri AV
nodda efektif refrakter periyodu (ERP) uzatmasidir.
Ozet olarak: Vmax azalir, APZ uzar, efektif refrakter
periyod (ERP) uzar ve ERP/APZ orani artar.
Metoprolol, esmolol, atenolol, propranolol



Sinif Il ilaclar:
Antifibrilatuvar ajanlar.

Kalbin elektriksel iletimine karismadan, repolarizas-
yonu uzatan ilaglardir. Muhtemelen Na++-Ca++
degisimi ile etkilesir. APZ ve ERP uzar, ERP/APZ orani
artar. Kalbin pompa aktivitesi etkilenmez.

Amiodaron(cordorone) ,sotalol(darob) ve bretilyum



Sinif IV ilaclar:

Ca++ antagonistleridir. Yavas Ca++ kanal iletkenligi
azalir. APZ kisalir. Verapamil ve diltiazem.



Kalp cerrahisinde ventrikuler
fibrilasyon

e KPB oncesi
e KPB esnhasinda
e KPB sonrasinda



