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ILETIM SISTEMI:
- Myokardin tim parankim hiicreleri uyari iletici yetenektedir.

Fakat baz1 hiicreler uyarimi cok hizl iletecek sekilde degisime

ugrayarak iletim sistemini olusturacak sekilde 6zellesmislerdir.

INTERATRIYAL VE INTERNODAL ILETIM YOLLARI:

- Atrium icerisinde iletim purkinje tipi li¢ adet iletici lif demeti ile iletilir.

1- On Internodal Yol ( Bachmann Dal1 ): Siniis diigiimiinden
ciktiktan sonra sag atrium on yuzini dolasir. Bir dal sol atriuma gecer
(Interatrial yol ). Digeri interatrial septum 6niinden asagiya dogru inerek
A-V Diigliimiine ulasir.

2- Orta Internodal Yol (Wenckebach Dal1)
3- Arka Internodal Yol ( Thorel Dal1)



Her 1ki atrium'dan gelen uyarilar, A-V diigiimiinden
0,08 saniyelik stirede gecer.

Arka internodal yolun (Thorel Dal1) ek kolu olan
James Lifleri; AV diigiimiine ugramadan daha alt
1letim yollar1 (His Demeti) ile birlestiginden bu
gecilkme olmaz.

A-V Dugiminde, atrium hizinin 170/
dakikay1 gectigi durumda, ventrikilleri fazla
uyarimdan korunmak amaci ile degisik
derecelerde bloklar olmaktadair.



KALBIN OTONOM SINIRSEL KONTROLU

*Sintis diigiimi; hem sempatik hem de parasempatik (N.Vagus)

sinirlerden lifler alir.

*Vagal lifler A-V diigiimiine kadar uzanir.
*S-A nod sag vagus

*A-V nod sol vagusla inerve edilir

*His demeti, sag ve sol anadal ,A-V diigiimiiniin aldig: sinir liflerini

alir.

*Purkinje sisteminin insanlar da, genellikle sinirsel kontrol altinda

bulunmadig: kabul edilir.



PARASEMPATIK ETKI
1- Negatif kronotrop etki:

N. vagusun uyarilmasi S-A digiimden dogan impuls
sayisini azaltir.

N. vagusun inhibitor etkisi uyaran siddeti ile artarak
kalbi durdurur.

Kalbin durmasinda sonra da uyarmaya devam
edilirse, 15-20 san. icinde ventrikiillerin, heterotop
eksitasyon merkezinden dogan eksitasyonlarda tekrar
faaliyete basladig1 goruliir.

Buna vagustan kurtulma adi verilir. (VAGAL
KACIS)

Bu anda ventrikiiller Purkinje ritmi ile (15-40 /dak)
caligir.

Vagusun kalbi durduran etkisinin vagus uclarindan
serbestleyen asetilkolin aracilik eder



PARASEMPATIK ETKI

2- Negatif inotrop etki: N. vagus uyarildig1 zaman kalpte
kontraksiyon kuvveti azalir

3- Negatif dromotrop etki: Vagus uyarilirsa, atrium kasi ile A-V
digiim arasinda aksitasyon ileti hizi azalir. Bu sirada EKG'de P-Q
arasi uzar

4- Pozitif batmotrop etki: Vagus sinirinin uyarilmasi membran
potansiyelini artirdigindan kalpte uyarilma esigini ylikseltir

5- Negalif trofotrop etki: Damar ¢aplarinda olusan degismeye
baglanan bu etki tartismalidir

Kalp faaliyeti tizerinde parasempatik sistemin etkisi devamlidir.
Parasempatik sinirler tamamen ayrildigi1 zaman, normalde
dakikada ortalama 75 olan kalbin vurum sayisi 160’a kadar
yukselir

SEMPATIK TAM TERS ETKI



Kalp ritminin duzenlenmesi:




KALB KASININ OZELLIKLERI:

*Kalb kasinin genel olarak 5 ana fizyolojik 6zelligi tanimlanmaistir.
« 1- EKSITABILITE ( UYARILABILME)

. 2- ILETME

« 3- REFRAKTERLIK

e 4- RITMIK CALISMA

« 5- KONTRAKTILITE ( KONTRAKSIYON YAPMA )

sinirsel kontrol disinda kalbin cevresel degisimlere adaptasyon

yetenegi vardir : "Homeometrik cevap®



UYARIM KASILMA CIFTI KALP KASINDA GEVSEME
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Istirahat déneminde, hiicre ici ve dis1 arasindaki iyon
konsantrasyonlarinin diizenlenmesi, Na-K pompasi ile
saglanir.

* Na+'nin hiicre digina, K+ nin hiicre 1¢ine pompalanmasi
icin gerekli enerji ATP ile elde edilir.

Faz 1,2 ve 3 '"uin bir kisminda hiicre uyarilamaz
(Absolu refrakter devre ).

Faz 3'lin sonlarina dogru, istirahat halinde normal
gerekenden daha kuvvetli bir uyar: hiicreyi
uyarabilir ( Rolatif refrakter devre ).

*Faz 3 sonunda kisa bir silire, hiicre i¢c1 negatifligi Faz 4'e
ogore daha fazla olur. Bu, klinikte stiper normal faza
uyar.
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EKG Yorumunun Temelleri

I. Frekans : Dakikada kac¢ atim ?

a) Atrial Frekans: P dalgalarini say
b) Ventrikiiler Frekans: QRS-komplekslerini say

Normal sintiis ritminde P dalgalar:1 ve QRS
komplekslerinin sayilar: esittir.

c) Frekansi yaklasik olarak bulmak icin 2 pratik yontem :

* 6 saniyelik bir dilimdeki QRS sayis1 x 10
* 3000 R-R araligindaki biiytik kutu sayisina bol



Normal Sinus Ritmi Kriterleri

1. Frekans =60 - 100 atim/dak
2. Ritm = dizenli
3. P-dalgalar1 = normal ve yalniz QRS kompleksinden
once bulunmasa.
4. P-R araligi =0.12-0.20 s
5. QRS komplekslerinin birbirine benzer olmasi ve siirelerinin 0.09

sn’den uzun olmamasi. Her QRS den sonra p dalgasi gelmeli

6. Ritm muntazam olmali, R-R ve P-P araliklar: esit olmalidir.



ARITMILER

‘Normal sinus ritmi digindaki her tiirlii ritm, ARITMI
bashg: atinda toplanar.

« ARITMI;Kardiyak orijinli uyarilarin diizenlenmesi veya hizinda
yada atriyal veya venrikiilerin aktivasyonunda degisime yol
acabilecek uyariiletiminde olusan cesitli bozukluklardir.

*Aritmiler de; carpinti,kalpte durma hissi,nefes darligi gibi
sikayetler olur. Ayni zamanda Hipotansiyon, senkop,bas
donmesi,gogiis agrisi gibli semptom ve bulgularla hasta hekime
gelir.

*Sintis aritmisi veya seyrek atriyal ekstrasistollerin
prognostik onemi cok azdir.

Ama 2. derece veya tam A/ V blok, veya ventrikiil
tasikardisi ise hayati tehlikeye neden olabilirler.



Purkinje ve diger liflerdeki pacemaker potansiyelinin
belirleyicileri:

1. Disar1 dogru olan potasyum akimindaki azalma

2. Iceriye sodyum akim artis

Otomasitenin diizenlenmesinde L ve T tipi kalsiyum
kanallar: ve If Na kanallar1 6nemlidir.

Hiicreler veya hiicre gruplarinin membranlarindan akan iyon
akimindaki degisiklikler sonucu , anormal uyarilar meydana
gelmektedir.

Bu sekilde uyari meydana gelmesine, otomatisite ile ilgili

anormallikler ve tetiklenmig aktivite sonucu olusan
ARITMILER denir.



ARITMILERIN SiN1FLAN1Ri1LMAS:

o 1. Aritminin meydana geldigi bolge: atrial,
ventrikuler vs

o 2. Aritmi olusma mekanizmasina gore

» A. Uyari olugsum tipinde ve sayisinda bozulma (bradi-
tasiaritmiler)

» B. Uyarinin iletiminde bozulma (bloklar)




ARITMILERIN SINIFLANDIRMASI

A-Aritmiler kalpdeki lokalizasyonlarina gore:

1- Sinis dugiimii aritmileri
2- Atriyum aritmileri
3- AV Diugiumi ( nodal; kavsak ) aritmileri

4- Ventrikil aritmileri

B-Aritmi olus tipine gore :

1- Uyari anormalik aritmileri
2- Tletim anormallik aritmileri

olarak siniflandirilabilir.



KARDIYAK ARITMILERIN SINIFLANDIRILMASI

I. Uyarilarinin meydana gelisindeki anormallikler

A. Otomatisite ile ilgili anormallikler

1. Normal otomatisite
2. Anormal otomatisite

B. Triggered ( Tetiklenen ) uyari meydana gelisi
1. Erken ard - depolarizasyon

2. Gec ard - depolarizasyon



KARDIYAK ARITMILERIN SINIFLANDIRILMASI

. II. Uyarinin iletilmesindeki anormallikler

A. Blok C. Circus movement

B. Tek yonli blok ve reentri D. Reflection

. III. Hem uyari1 meydana gelisinde, hemde iletimde

anormalliklerin birlikte olmasi



UYARILARIN MEYDANA GELMESINDE
ANOMALILER

o Normal otomasite: Sinus ritmi vardir.

o Sinus ritmi bozulmadan hiz artmis veya
azalmistir




UYARI1LARIN MEYDANA GELMESINDE
ANOMALILER

TETIKLENMIS AKTIVITE

KALP KASININ NORMAL
REPOLARIZASYON TAMAMLANMADAN
ONCE UYARILDIGI DURUMLAR

1. ERKEN ARD DEPOLARIZASYON
2. GEC ARD DEPOLARIZASYON



UYARILARIN MEYDANA GELMESINDE
ANOMALILER

TETIKLENMIS AKTIVITE

Tetiklenmis aktivite, kardiak liflerde arddepolarizasyonlara baglh
ortaya cikan uyarilari tanimlar

Arddepolarizasyonlar, aksiyon potansiyelinin cikan kolunda olusur.

Aksiyon potansiyeli tamamlanmadan olugsmussa: ERKEN
ARDPOLARIZASYON (EAD)

Aksiyon potansiyeli tamamlanmaya yakin olusmugsa GECQ

ARDPOLARIZASYON (GAD) olarak adlandirilir.

EAD
DAD

Normal



UYARILARIN MEYDANA GELMESINDE
ANOMALILER

TETIKLENMIS AKTIVITE

Tetiklenmis aktivitenin temel nedenlerinden biri miyoplazma ve
sarkoplazmik retikulumda kalsiyum seviyesinin ylikselmesidir.

Katekolaminler (B adrenerjik), cAMP varliginda sarkoplazmik
retikulumda Ca salinimi artar.

Digital gibi Na-Ca degisimini etkileyen ajanlarda tetiklenmis
aktivitelere neden olabilir

Erken tetiklenme daha ¢cok Na-K kanal tizerinden K akiminin
inhibisyonuna baghdir.

Kinidin, sotatol, N asetil prokainamid EAD neden olabilir.
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UYARILARIN ILETILMESINDE
MEYDANA GELEN BOZULMALAR

YAPISAL VEYA FONKSIYONEL OLABILIR

o MEKANIZMALAR:
ILETT ZAMANININ UZAMASI
[LETI BLOGU
UYARILABILIRLIGIN BOLGESEL
FARKLILASMASI
FARKLI IKI ILETTI YOLUNDAN UYARI ALINMASI

AYNI UYARININ TEKRAR UYARMASI:
REENTERI VB.



ANORMAL ILETIM MEKANIZMASI ILE OLUSAN
ARITMILER

1. REENTRI:

Reentri ( Reentry ); Ozel sartlarda yayilan uyarinin kalbi tam olarak
uyardiktan sonra, tekrar atrium ve ventrikiili uyarmasidir.

Reentr1 olabilmesi i¢in; bir reentri halkasinin ( reentrinin olabilecegi
doku ) olmas1 ve iletimin bu halkanin bir yerinde bloke olmasi ve
blokun gecici veya tek yonli olmasi, sonucunda uyarinin halkadan
dolasip bloklu bolgeden gectiginde, onceden uyarilmis olan dokunun
tekrar uyarilabilir durumda bulunmasi sarttir.

Deprese istirahat membran potansiyeli,
prematiire aksiyon potansiyels;
1letimde yavaslama

blok ve reentriden sorumludur.



Reentry sebepleri:

Tek Yonlu Blok
Merkezde uyar: almayan bolge

Yavaslamig hiz



Reentri anatomik olarak belirlenebilen bir halkada
olusabilir:

1 - Purkinje liflerinde

2 - Iyilesmis infarktiisde canl kas liflerinin yaptig: bir
halkada

3 - Atrium ve ventrikildeki fibrotik bolge icinde bulunan canh
liflerde

4 - Dallarda veya aksesuar yollarda ( reentr1 halkasi
bluytktir )

AV diigiimiinde longitiidinal fonksiyonel disosiyasyon, AV
digiimde reentriye sebep olabilir.

Reentri olmasi i¢in biiylik bir anatomik halka sart degildir.
Kiciik bir kas tabakasi icinde de reentri olusabilir.



KARDIYAK ARITMILERIN SINIFLANDIRILMASI

I- UYARI MEYDANA GELISINDE BOZUKLUKLAR
A-SINUS RITM BOZUKLUKLAR:

1- Sinus Ekstrasistolleri

2- Sinis Aritmisi
- Respiratuvar
- Nonrespiratuvar

3- Sints Tasikardisi
4- Sintuis Bradikardisi

5- Siniis Durmasi ( Sintis arresti )



B—EKTOP.iK UYA.RI. Olqsma§1 Sqnucu Meydana Gelen Aritmiler:
a- ATRIAL ORIJINLI ARITMILER (supraventrikiiler)

1- Atrial prematiire atim ( Ekstrasistol : APS)
2- Atrial Tasikardi

3- Atrial Flatter

4- Atrial Fibrilasyon

b- AV DUGUM ORIJINLI ARITMILER
1- AV Kavsak prematiire atimlari
2- AV Kavsak tasikardileri
- Paroksismal
- Non-paroksismal

c- VENTRIKULER ORIJINLI ARITMILER

- Ventrikiiler Prematiire atimlar (VPS)
- Ventrikiiler tasikardi
- Ventrikil flatteri

- Ventrikiil fibrilasyonu



II- UYARI ILETIMINDE BOZUKLUKLAR:

A- Sinoatrial Blok

B- Interatrial Blok

C- AV Blok:
a- 1. Derece AV Blok

b - 2. Derece AV Blok

- Mobitz I (Wenckebach ) Tipi

- Mobitz II Tipi

c- AV Tam Blok ( 3. Derece AV Blok )



D- Intravenrikiiler Blok:

1- Sag Dal Bloku
- Komplet
- Inkomplet

2- Sol Dal Bloku

- Komplet
- Inkomplet

- Hemiblok

- Sol anterior hemiblok
- Sol posterior hemiblok

3- Bilateral Dal Bloku

4- Nonspesifik ( Diffiiz ) intraventrikiiler Blok



~III- HEM UYARI OLUSUMU VE HEMDE ILETIM KUSURU
ILE BIRLIKTE OLAN BOZUKLUKLAR :

A- AV Dissosiasyon

B- Wolf Parkinson White (WPW) Sendromu

(Preeksitasyon sendromu)
C- Resiprokal Ritim

D- Parasistoli

1- Atrial
2- AV Kavsakta
3- Ventrikiiler

4- Kombine

E- Atrial Disosiasyon
F- Elektrik Alternans

G- Koroner Sinus Ritmi
IV- PACEMAKER'IN OLUSTURDUGU RITIM



SINUS RITIM BOZUKLUKLARI

SINUS TASIKARDISI:
Sintsten kaynaklanan Hiz 100/dk fazla

Anemi, hipotansiyon, adrenerjik uyarim,
hipertiroida....

I

Bl automalscity Moernal sirs rhytBim

R s

Enhancod phase 4 depolaizataon Sl tac hycaedia
A




SINUS RITM BOZUKLUKLARI

SINUS BRADIKARDI Sinitisten kaynaklanan Hiz
50/dk az,

Asiri vagal uyarim, beta blokerler, hipotermi,
kafa 1¢1 basing artisi....

Sinus Bradycardia

A~ e ,_4'__ A
PR interval QRS
Heart Rate Rhythm P Wave o secreiar g
Before each
<60 bpm Regular QRS, identical 12t0 .20 <12




HASTA SINUS SENDROMU

Sinis bradikardisi ve paroksismal atrial tasikardi ataklar: ile
komplike olan bir sendromdur.

Tasikardi-bradikardi takiben sinus ritmi seklinde olabilir
Senkop,bas donmesi carpinti semptomlaridir.
Pacemaker gerekli olabilir.

Etyoloji:
Idiyopatik dejeneratif fibroz (en yaygin).
Iskemi.
Kardiyomiyopatiler.
Infiltratif hastalik
Konjenital anomallikler.
Iaglar (6r. Digoksin, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerlleri
Otonomik fonksiyon bozuklugu
Hipotiroidizm
Elektrolit anormallikleri (6r. hiperkalemi)

N

. . 1 1

| R0 |
|



http://www.acilci.net/digoksin-toksisitesi/
http://www.acilci.net/hiperkalemi/

UYARILARIN MEYDANA GELMESINDE
ANOMALILER

o ANORMAL otomasite: Sinus ritmi
bozulmustur

o Akselere idioventrikuler ritm

Atimlar ventrikillerden cikar

Ventrikiiler atim belirgin oldugu icin QRS
genistir.

Her QRS in 6niinde p dalgas1 bulunmaz.

Genellikle MI sonrasi reperfuzyon sirasinda
ogozlenir



Idioventricular Rhythms

1
Fa N
N\ T A WARN
o N S ! —
v
Heart Rate Rhythm P Wave ngm;ﬂ mguﬂmsds)
20-40 Regular xsr:zt:; N/A T




ATRIAL ORIJINLI ARITMILER
(SUPRAVENTRIKULER)

Atrial prematiire atim ( Ekstrasistol : APS)
Atrial Tasikardi
Atrial Flatter

Atrial Fibrilasyon



PAROKSISMAL SVT

Ani baslangicli,dar QRS kompleksli, 140-220/dk
hizlibir ritmdir.

Ataklar sirasinda atriumdan ventrikiile gecis AV
nod,ventrikiilden atriuma aksesor yol ile
olmaktadir.

Kalp yetmezligi,hipotansiyona neden olabilir.



o Preeksitasyon sendromu: WPW send

o Uyarilarin Atriyumdan ventrikiile bypass
gecmesl-KENT YOLU

o Semptomatik tasikardi, P-R de kisalma, Delta
dalgasi, QRS de genisleme

Nomal ECG
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ATRIYAL FIBRILASYON
Atriyal fibrilasyon (AF) genel popililasyonun %1-2’sinde
gorilen, en yaygin rastlanan kardiyak aritmidir.

AF'de atriyum hizi1 350-500/dak., ventrikiil cevabi 100-
180/dak. arasindadir.

P dalgalari gorilmez, ciinkii atriyum kontraksiyonu
yoktur.
Etyolojisi:
Kalp atim hizini arttiran faktorler: adrenerjik uyarim,
Iyon dengesi bozukluklar:
hipertiroidi,
Obesite
Yaslanma stireci
Atrial yapisal defektler
Hipertrofik kardiyomyopatiler....



ATRIAL FLUTTER

Diizenli bir atriyal aritmi olup atriyum hizi 250-
350/dakika arasindadair.

Yiiksek hizli atriyal defleksiyonlar EKG'de

testere disi goriinimiine yol acar.
Flutter dalgalari en 1y1 11, 111 ve aVF'de goriliir.

Yiiksek hizdaki flutter dalgalarinin yani P
dalgalarinin hepsi ventrikiile iletilemez.

2:1 3:1 4:1 gibi degisken bloklar goriilebilir
Testere dis1 goriintisu

' \ | | | | |
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ATRIAL RITM BOZUKLAR:

Atrial ve ventrikiler dolum azaldigi icin kardiak
deb1 azalir

Atim hizi cok artmistir. Diastolik beslenme
azalir: koroner yetmezlik ve anjina/MI riski artar

Serebral beslenme bozulur: inme riski artar

Ventrikuler kasilma yetersizligl ve staz-
tromboembol1 riski artar
Yaklasim:

Ventrikiler hiz kontrolu

Atim volum kontrolu

Emboli riskini azalt



VENTRIKULER RITM BOZUKLUKLAR:
Ventrikiiler tasikardiler:

En sik neden iskemik kalp hastaligi ve AMI

Ventrikiler tasikardilerde atrium ve ventrikiil
bagimsiz calisir

*Her QRS ontinde p yok



[LETIM BOZUKLUKLAR:
A- Sinoatrial Blok

B- Interatrial Blok

C- AV Blok:
a- 1. Derece AV Blok

b - 2. Derece AV Blok
- Mobitz I ( Wenckebach ) Tipi

- Mobitz IT Tipi

c - AV Tam Blok ( 3. Derece AV Blok )



I. Kalp Bloklari:
SA blok : SA digiimden uyaran cikisinda yetersizlik.

s

SA blok ve blok doneminde AV diguim ritmi

SA block >




I. Kalp Bloklari:

AV blok : Atriyumlardan ventrikiillere
uyaranlarin yavas gecmesi veya
gecememesi. AV diugum veya His
demetinde problem (iskemi, skar dokusu,
enflamasyon).

Birinci-derece AV blok: AV dugiimden
ileti yavaslamastir.

PR uzamasi vardir (PR> 20 sn). Dijital
toksikasyonlari, MI)



I. Kalp Bloklari:

Ikinci-derece AV blok: Yalniz baz atriyal
uyaranlar ventrikillere gecer, bazilari
gecemez. Her iki, ui¢c veya dortte biri gibi.

Mobitz I: wenkebach tipi: Bir vuru
atlayana kadar PR uzamasi var.

Mobitz II: Baz1 P ler AV noddan
iletilemiyor 2:1, 3:1 vs
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Figure 12.5. Second-degree AV block: Mabitz type I (Wenckebach). The P-wave rate is constant, but
the PR interval progressively lengthens until a QRS is completely blocked (after fourth P wave).
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Figure 12.6. Second-degree AV block: Mobitz type II. A QRS complex is blocked (after the fourth P
wave) without gradual lengthening of the preceding PR intervals. While the QRS width in this example
is normal, it is often widened in patients with Mobitz type II block.




Uctincii-derece AV blok (tam blok): Hicbir uyaran
atriyumlardan ventrikiillere gecemez.

Preeksitasyon sendromu: WPW send

Uyarilarin Atriyumdan ventrikiile bypass
gecmesl



TASIKARDILER (SINIFLAMA)

Dar QRS kompleks tasikardiler Genis ORS kompleks tasikardiler

(ORS <0.12 saniye) siklik (ORS> 0.12 saniye)
siraswyla

_1Sinus tasikardisi

IVentrikiiler tasikardi (VT)
JAberran iletili SVT

JAtrial fibrilasyon/ flutter

_1Pre-eksite tasikardiler

1AV nodal reentry tasikardi

JAksesuar yvolla—iliskili

(aksesuar vol kullanarak ortava citkan

tasikardi —.
aritmiler)
"] Atrial tasikardi (ektopik ve
reentrant)
~JMultifokal atrial
tasikardi(MAT)
Tirkiye Acil Tip Dernegi

CJJunctional tasikardi

AsistanOryantasyonEgiti
mi-2011




Tablo 1. Antiaritmik ilaclar: Siniflama ve etki mekanizmalar.

Simf Etki mekanizmasi Iyon kanal etkileri
1 Hiicre zarina direkt etki Hizli sodyum kanal blokaji (faz 0)
la Hizli sodyum kanallarinin orta derecede inhibisyonu
1b Normal dokuda faz 0’a minimal etki
Anormal dokuda faz 0’1n hizin1 azaltma
Repolarizasyonu ve aksiyon potansiyel stiresini kisaltma
lc Faz 0 sodyum kanallarinin belirgin inhibisyonu
Iletide belirgin yavaslama
Repolarizasyon tizerine minimal etki
2 Beta-adrenerjik blokerler Kalsiyum kanallarinin indirekt olarak kapatilmasi (faz 4)
3 Repolarizasyonun uzamasi Potasyum kanallarindan disa iyon akisinin durdurulmasi (faz 3)
4 Kalsiyum kanal blokerler
4a Dogrudan etkili Yavas iceri akimh (atriyoventrikiiler nodal) kalsiyum kanallarinin
durdurulmasi
4b Dolayl etkili Potasyum kanal acicilar1 (hiperpolarizasyon)
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Figure 12.7. High-grade AV block. Sequential QRS complexes are blocked (after the second and third

Figure 12.11. Atrial premature beat (APB). The P wave occurs earlier than expected, and its shape is

abnormal.
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~ atrial activity (orrows).

saw-toothed

Atrial flutter is typified by rapid

Figure 12.12.
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Figure 12.13. Atrial fibrillation is characterized by chaotic atrial activity without organized P waves and by
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Figure 12.14. Paroxysmal supraventricular tachycardia caused by AV nodal reentry.

Retrograde P waves in this example occur simultaneously

QRS complexes
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Figure 12.20. Monomorphic ventricular tachycardia.

Figure 12.22. Ventricular fibrillation.




