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DERLEME / REVIEW ARTICLE 

Pediatrik disritmiler

Pediatric dysrhythmias

Meki Bilici, Fikri Demir

ABSTRACT

Pediatric dysrhythmias are rare but important causes 
of admission to pediatric clinics and emergency depart-
ments. Due to the development of successful surgical 
treatment of congenital heart diseases and improvements 
in the diagnostic tools, pediatric dysrhythmias are more 
frequently diagnosed. Although pediatric dysrhythmias 
are may be asymptomatic, they may manifest with weak-
ness, dizziness, decrease in the effort capacity, easy fa-
tigability, irregularity in heartbeats, palpitations, syncope 
and cardiac arrest. Since dysrhythmias may give rise to 
significant hemodynamic outcomes, their recognition by 
pediatricians and family physicians is vital for the patients. 
This review aims to contribute to the correct diagnosis 
and management of the cases with frequently encoun-
tered pediatric dysrhythmias.

Key words: Pediatric dysrhythmias, childhood, arrhyth-
mia

ÖZET

Pediatrik disritmiler, pediatri poliklinik ve acillerine sey-
rek ancak önemli başvuru nedenleridir. Doğumsal kalp 
hastalıklarının başarılı cerrahi tedavisi ve tanı araçlarının 
gelişmesiyle beraber daha sık olarak disritmi tanısı konul-
maya başlamıştır. Pediatrik disritmiler; asemptomatik ola-
bileceği gibi, halsizlik, sersemlik hissi, efor kapasitesin-
de azalma, çabuk yorulma, kalp atımlarında düzensizlik, 
çarpıntı, bayılma şikayetleri ile kendilerini göstermekte ve 
bazen kardiyak arrest ilk başvuru bulgusu olabilmektedir. 
Sebep olabilecekleri önemli hemodinamik etkiler nedeniy-
le pediatristler ve aile hekimleri tarafından iyi tanınmaları, 
hastalar için hayatiyet arz etmektedir. Bu derlemede sık 
karşılaşılan pediatrik disritmilerin pediatristler ve aile he-
kimlerince doğru tanı ve tedavisine katkıda bulunulması 
amaçlanmıştır. 

Anahtar kelimeler: Pediatrik disritmiler, çocukluk çağı, 
aritmi

GİRİŞ

Erişkinden farklı olarak pediatrik popülasyonda 
ritm problemleri daha az görülür. Bununla beraber 
tanı olanaklarındaki artış, tedavide sağlanan başarı-
lar hastaların ve uzun sağ kalım süreleri ile birlikte 
pediatrik disritmiler ile daha sık karşılaşılır olmuş-
tur. Çocuk popülasyonunda disritmilerin tanımlana-
bilmesi için kalp hızının normal değerleri ve nor-
mal aralıklarının bilinmesi gerekir. Çocuklarda kalp 
hızının alt sınır ve üst sınırları yaşla değişkenlik 
gösterir [1]. Yaş arttıkça kalp hızı düşer ve adöle-
san döneminde erişkine benzer değerler ortaya çıkar 
(Tablo 1) [1].

Tablo 1. Pediatrik elektrokardiyografilerde normal PR ve 
QRS değerleri

Yaş Kalp hızı
(atım/dk)

PR mesafesi
(saniye)

QRS süresi
(saniye)

İlk hafta 90-160 0,08-0,15 0,03-0,08
1-3 hafta 100-180 0,08-0,15 0,03-0,08
1-2 ay 120-180 0,08-0,15 0,03-0,08
3-5 ay 105-185 0,08-0,15 0,03-0,08
6-11 ay 110-170 0,07-0,16 0,03-0,08
1-2 yıl 90-165 0,08-0,16 0,03-0,08
3-4 yıl 70-140 0,09-0,17 0,04-0,08
5-7 yıl 65-140 0,09-0,17 0,04-0,08
8-11 yıl 60-130 0,09-0,17 0,04-0,09
12-15 yıl 65-130 0,09-0,18 0,04-0,09
≥ 16 yıl 50-120 0,12-0,20 0,05-0,10
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Kardiyak ritm problemleri, bradiaritmiler, taşi-
aritmiler, repolarizasyon bozukluğu ile ilişkili send-
romlar ve diğerleri şeklinde alt gruplara ayrılabilir 
[2].

Sinüs Bradikardisi
Hastanın temel ritmi sinüs olup kalp hızı istirahatte 
yaşa göre tanımlanan normalin alt sınırın altındadır 
[3]. Elektrokardiyogramda(EKG) her QRS’ten önce 
bir P dalgası vardır, PR mesafesi sabittir ve P dalga-
sının aksı 0 ile +90° arasındadır (Resim 1).

Sporcularda ve normal insanlarda uyku esna-
sında görülebilir. Genellikle benign bir bulgu ola-
rak kabul edilir. Bununla beraber; hiperkalsemi, 
hiperpotasemi, hipoksi, hipotermi, hipotroidi, kafa 
içi basınç artışı sendromu (KİBAS)’nda, vagal uya-
rı, dijital veya Beta bloker gibi negatif kronotropik 
ilaçların kullanımına bağlı olarak da sinüs bradikar-
disi görülebilir [1,3-5].

Kalp hızı normalin altında ancak hasta asemp-
tomatik ise tedavi gerekmez. Ancak özellikle komp-
like konjenital kalp hastalığı olan bireylerde kardi-
yak debide düşme ile ilişkili semptomlar varsa atro-
pin veya pil takılması gerekebilir [2]. Genel olarak 
sinüs bradikardisinin tedavisi altta yatan nedenin 
tedavisidir.

Sinüzal Aritmi
Solunumsal aritmi olarak adlandırılan bir ritm var-
yasyonudur. İnspiryumla kalp hızı artarken, ekspir-
yumla kalp hızında azalma görülür (Resim 2). Kalp 
hızı normal sınırlardadır. Sinüzal aritmi normalin 
bir varyantı olduğu için tedaviye gerek yoktur [6].

Hasta Sinüs Sendromu
 Sinoatriyal nodu vücudun ihtiyacı olan kalp hızını 
düzenlemekte yetersizdir. Hastalığın en sık bulgu-
su bradikardidir. Bradikardiye yanıt olarak ortaya 
çıkan taşikardi atakları görülür. Holterde sinüs du-

raklaması, bradikardi ve atriyal taşikardi atakları 
görülür [6]. Efor testi ve elektrofizyolojik çalışma 
ile tanı kesinleştirilir [2]. Semptomatik olgulara pil 
takılması gerekebilir.

İLETİM ANORMALLİKLERİ

I. Derece Atriyoventriküler Blok
Elektrokardiyogramda PR mesafesi yaşa ve kalp hı-
zına göre normal değerin üzerindedir [1,7]. Atriyo-
ventriküler (AV) noddaki iletim gecikmesi sonucu 
ortaya çıkar [3]. Hasta sinüs ritminde olduğundan 
ve tüm P’ler ventriküllere iletildiği için semptom 
beklenmez. Nadiren normal çocuklarda görülebile-
ceği gibi, akut romatizmal ateş, Lyme hastalığı gibi 
miyokardite yol açan hastalıklarda, kardiyomiyo-
pati, atriyal septal defekt ve Ebstein anomalisi gibi 
doğumsal kalp hastalıklarında da görülebilir [1,6]. 
Herhangi bir tedavi gerektirmez. Dijital toksisitesi 
gibi altta yatan bir neden varsa tedavi edilir.

II. Derece Atriyoventriküler Blok
Mobitz Tip I (Wenckebach) ve Tip II Mobitz Tip 
I’de PR mesafesi giderek uzar ve P’lerin bir tane-
si iletilmez. Sıklıkla 3-4 atımdan biri iletilmez. Bu 
bloğun sebebi AV nodda refrakter periyodun uza-
masıdır [7-8]. Sağlıklı kişilerde de-özellikle gece 
saatlerinde uykuda-görülebilir. Ayrıca dijital zehir-
lenmesi, miyokardit, miyokard enfarktüsü, kardiyo-
miyopati, doğumsal kalp hastalıkları ve doğumsal 
kalp hastalıklarının cerrahisinden sonra da görülebi-
lir [1,5]. Genel olarak benign bir durum olarak kabul 
edilir. Ancak altta yatan pre-postoperatif doğumsal 
kalp hastalığı varsa ve kronotropik yetersizlik söz 
konusu ile izlem önemlidir.

Mobitz Tip II’de AV nod ve PR mesafesi nor-
maldir. P’lerden biri iletilirken diğeri iletilmez 
[1,6]. Mobitz tip II’nin, zamanla III. derece AV Blo-
ğa dönme riski mevcuttur. Bu nedenle yakın izlem 
gerektirir.

Resim 1. Sinüs bradikardisi 
olan bu EKG’de her QRS’ten 
önce P ve her QRS’ten sonra 
T dalgası var ve R-R aralıkla-
rının düzenli olduğu görülü-
yor.
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Resim 2. Sinüzal aritmisi 
olan bu hastada EKG’de ins-
piryumda kalp hızının arttığı, 
ekspiryumda ise kalp hızının 
yavaşladığı görülüyor.

III. Derece Atriyoventriküler Blok
Komplet AV blok olarak da bilinir. Atriyal uya-
rıların hiçbiri ventriküle iletilmez. Atriyumlar ve 
ventriküller ayrı ayrı çalışır. Elektrokardiyogramda 
P’ler ile QRS’lerin ilişkisi yoktur. P’ler kendi arala-
rında, QRS’ler kendi aralarında düzenlidir (Resim 
3). Bloğun lokalizasyonuna göre QRS’in genişliği 
normalden uzun olur. Blok His hüzmesinin proksi-
malinde olduğunda QRS normale yakın iken, cerra-
hi komplikasyonlara bağlı bloklarda QRS normal-
den geniştir [1].

Komplet AV blok, günümüzde en sık olarak 
doğumsal kalp hastalıklarının operasyonlarından 
sonra görülmektedir [3]. Ayrıca büyük damarların 
doğuştan düzeltilmiş transpozisyonunda (ccTGA), 
sol atrial izomerik hastalarda veya yenidoğan döne-
minde hamilelik esnasında annedeki kollajen doku 
hastalıklarının (özellikle Sjögren sendromu ve Sis-
temik Lupus Eritematozus tanılı anne bebekleri) bir 
komplikasyonu olarak da görülebilir. Ayrıca miyo-
kardit, Lyme hastalığı, difteri miyokarditi, Kawasa-
ki hastalığı, akut romatizmal ateş ve sistemik lupus 
eritematozusa bağlı olarak da görülebilir [1,3,6]. 

Komplet AV bloklu çocuklar halsizlik, baş dön-
mesi, egzersiz kapasitesinde azalma, senkop ve ani 
ölümle başvurabileceği gibi ventrikül hızının yeterli 
olması durumunda hasta asemptomatik de olabilir 
[3]. Komplet AV bloklu çocuklarda altta yatan bir 
doğumsal kalp hastalığı yoksa; Holterde 24 saat-
lik kalp hızı ortalaması 50-55/dk’nın altında-DKH 
varlığında 70/dk’nın altında-olduğunda, 3 saniyeyi 
aşan kalp durmasının varlığında, düşük kardiyak 
debiye bağlı senkop veya ekokardiyografide sol 
kalp boşluklarında genişleme ve sistolik disfonksi-
yon olduğunda kalıcı kalp pili takılması gerekir.

Uzun QT Sendromları
Uzun QT Sendromları, EKG’de QT intervalinde 
uzama ile karakterize gecikmiş ventrikül repolari-
zasyonu olan hastalık grubudur [2,9-11]. QT uza-
masının sebebi herediter veya edinsel olabilir. Has-
talığın asıl riski; spontan olarak veya efor, yüzme, 

ani korku, gürültü veya ilaç kullanımı ile tetiklenen 
polimorfik ventriküler taşikardi (Torsades de Poin-
tes)-ventriküler fibrilasyon ile ani ölüme yol açabil-
mesidir. 

Jervell-Lange-Nielsen sendromu, otozomal 
resesif geçişli bir bozukluk olup, QT mesafesinde 
uzama, doğuştan sağırlık, senkop ve ani ölüm ile 
karakterizedir [1,3,10].

Romano Ward sendromu ise otozomal domi-
nant geçiş ile karakterize bir uzun QT sendromu-
dur. Sağırlık yoktur, ancak senkop ve ani ölüm riski 
mevcuttur [3,5,10]. Jervell-Lange-Nielsen sendro-
mundan daha sık görülür.

Azitromisin, trimetroprium-sülfametoksazol, 
terfenadin, furosemid, etakrinik asit gibi ilaçlar QT 
mesafesini uzatabilirler. Ayrıca hipopotasemi, hipo-
kalsemi, ve hipomagnezemi gibi elektrolit anormal-
likleri de QT mesafesinde uzamaya neden olabilir 
[1].

Hastalar genellikle ikinci dekadda senkop veya 
presenkopla klinik bulgu verirler. Senkop atak-
ları sıklıkla, gürültü, aşırı fizik aktivite ve duygu-
sal streslerle ortaya çıkar. Hastaların senkop atağı 
ventriküler fibrilasyonla ve ani kardiyak arrestle 
sonuçlanabilmektedir [3]. Uzun QT Sendromlu tüm 
olgular ayrıntılı anamnez, Holter EKG değerlendir-
mesine tabi tutulmalı ve hastalığın ciddiyeti tahmin 
edilmeye çalışılmalıdır. Uzun QT sendromunda gö-
rülen başlıca disritmi “Torsades de pointes” olarak 
da bilinen polimorfik ventriküler taşikardidir. Poli-
morfik ventriküler taşikardi atağı esnasında kardi-
yak debi düşmekte ve hasta senkop geçirmektedir 
[1,12].

Uzun QT sendromlu hastaların anamnez, Hol-
ter EKG ve klinik bulgularına göre tiplendirilmesi 
yapılarak klinik izleme alınmakta veya ani ölüm 
potansiyeli olduğu düşünülen hastalara antiaritmik 
ilaçlar (özellikle propranolol ve nadolol gibi Beta 
blokerler ve özel tiplerde meksiletin) veya implante 
edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) tedavisi 
almaları gerekebilmektedir [1,3,13].
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Resim 3. Komplet AV bloklu 
bu hastanın EKG’sinde P-P 
aralıklarının kendi içinde, 
R-R aralıklarının kendi için-
de düzenli olduğu, ancak 
P-QRS ilişkisinin olmadığı 
görülüyor.

Sinüs Taşikardisi
Hastanın kap hızının, yaşına göre normal sınırların 
üzerinde olmasıdır. Kalp hızı genellikle 200/dk’nın 
altındadır. Kalp hızı vücudun oksijen ihtiyacını 
desteklemek için veya adrenerjik uyaranlara yanıt 
olarak yükselir. Sinüs taşikardisinin nedenleri; ağrı, 
anemi, anksiyete, ateş, dehidratasyon, hipertroidi, 
hipokalsemi, hipoksi, kalp yetersizliği, kanama, mi-
yokardit, şok ve salbutamol veya pseudoefedrin gibi 
adrenerjik ilaçların kullanımıdır [1,3]. 

EKG’de her QRS’ten önce bir P dalgası vardır 
ve tüm P’ler ventriküllere iletilir. P’ler yüksek kalp 
hızlarında T dalgasının sonunda çentiklenme şek-
linde kendini gösterebilir (Resim 4). Holter EKG 
kaydında SVT’den farklı olarak kalp hızının kade-
meli olarak arttığı görülür. Sinüs taşikardinsin teda-
visi altta yatan nedenin tedavisidir.

Supraventriküler Taşikardi (SVT)
Genellikle atriyumlarla ventriküller arasında (atri-
yoventriküler) veya atriyoventriküler nodun için-
deki (atriyoventriküler nodal) reentrye bağlı olarak 
ortaya çıkan supraventriküler taşikardilerdir (SVT) 
[14]. Bu aksesuar iletim yolları yenidoğan döne-
minden sonra gerilemeye eğilimlidirler. Ayrıca daha 
seyrek olarak ektopik atriyal taşikardi, atriyal flat-

ter, atriyal fibrilasyon ve atriyoventriküler noddan 
kaynaklanan “junctional” taşikardiler de görülebilir 
[8,9,15]. Genellikle SVT’li hastalarda eşlik eden bir 
doğumsal kalp hastalığı yoktur [15].

Çocuklarda en sık AVRT şeklinde SVT’ler 
görülür. Bunun da en sık görülen şekli Wolf-Par-
kinson-White sendromudur [16]. Bu hastaların 
EKG’sinde PR aralığında kısalma, QRS’in çıkan 
kolunda delta dalgası ve QRS’te genişleme saptanır 
(Resim 5).

SVT’lerde kalp hızı-sinüs taşikardisinden farklı 
olarak-aniden normalin çok üzerine çıkar, daha son-
ra yine aniden normal değerlere iner [17]. Bu ne-
denle paroksismal supraventriküler taşikardi, yani 
aniden ortaya çıkan taşikardi olarak isimlendirilir-
ler. SVT’ler çocuk hastalarda baş dönmesi, çarpıntı 
hissi, halsizlik gibi bulgularla kendini gösterebilir 
veya yenidoğan döneminde ağlama ve huzursuzluk 
gibi klinik bulgular verebilir [15,16,18].

Reentrye bağlı SVT’li hastaların EKG’lerin-
de P dalgaları genellikle görülmez. P dalgası ba-
zen QRS’ten önce, bazen QRS’in içinde bazen de 
QRS’ten hemen sonra görülebilir. Her iki ventrikül 
aynı anda uyarıldığı için QRS’ler normaldir (Resim 
6). Hastaların kalp hızı genellikle 180-200/dk’nın 
üzerindedir.

Resim 4. Sinüs taşikardi-
sinde EKG’de her QRS’ten 
önce P, her QRS’ten sonra 
T dalgasının gelmesi ve kalp 
hızının normalin üzerinde ol-
ması tipiktir.

Resim 5. Wolf-Parkin-
son-White sendromlu bu 
hastanın EKG’sinde PR me-
safesinde kısalma, QRS’in 
çıkan kolunda delta dalgası 
ve QRS’te genişleme görü-
lüyor.
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Resim 6. Supraventriküler 
taşikardi, dar QRS bir taşi-
kardi olup EKG’de genellikle 
P dalgaları seçilemez.

SVT’nin tedavisine, hastanın hemodinamik 
durumuna bakılarak karar verilir. Hemodinamik 
açıdan stabil olan-bilinci açık, nabızları alınabilen, 
kapiller dolum zamanı normal, tansiyonu normal 
sınırlarda olan hastalara öncelikle vagal manevra-
lar denenir. Bunun için hastanın yüzüne öncelikle 
soğuk uygulaması yapılır. Yanıt alınamazsa öğürme 
refleksi uyarılması, mideye bası veya ıkındırma de-
nenebilir. Küçük çocuklarda gözlere bası önerilme-
mektedir.

Vagal manevralara yanıt alınamayan hastalara 
tercihen üst ekstremitede açılmış kalbe yakın bir 
damar yoluyla 0.1mg/kg/doz’dan hızlı puşe şek-
linde adenozin tedavisi verilir [1,15,19]. Adenozin, 
vücutta hızla yıkıma uğradığı için, hemen ardından 
aynı damar yoluyla hastaya 2-4 ml serum fizyolo-
jik puşelenerek ilacın bir an önce kalbe ulaşması 
sağlanır. Yanıt alınmayan hastalarda 0,3-0,4 mg/
kg’a kadar doz artırımına gidilebilir. Bir kerede ço-
cuklarda maksimum 6-12 mg adenozin yapılır.1,15 
Tekrarlanan dozlara rağmen yanıt alınmayan has-
talara 0,1 mg/kg/doz’dan metoprolol (maksimum 
5 mg) 3-4 dk.da yavaş intravenöz (İ.V.) verilebilir. 
Ya da 250 mikrogram/kg yükleme, ardından 50-100 
mikrogram/kg/dk dozunda da esmolol infüzyonuna 
geçilebilir. Yine de yanıt alınamazsa ve hemodina-
mik bozulma bulguları ortaya çıkarsa hastaya 0,5-1 
joule/kg enerji verilerek senkronize kardiyoversi-
yon uygulanır.

Hemodinamik durumu bozulmuş olan hastalara 
direkt kardiyoversiyon uygulanabilir. Atak geçtik-
ten sonra hastalara yaş ve tekrar sıklığına göre uzun 
dönem profilaktik antiaritmik tedavi veya dirençli 
olgulara radyofrekans ablasyon veya kriyoablasyon 
gerekebilir [18,20].

Fokal Atriyal Taşikardi
Ektopik atriyal taşikardi olarak da bilinir. Atriyum 
içinde ektopik bir odak P dalgaları ile beraber olan 
dar QRS taşikardiye neden olur [18,21]. Atriyum 
içindeki odağın artmış otomatisitesinden kaynak-

landığı düşünülmektedir. P dalgalarının aksı atri-
yum içinde köken aldığı odağa göre değişkendir. 
Sinoatriyal noda yakın bir yerden köken aldığında 
ayırıcı tanısı güç olabilir. 

Holter EKG’de diğer reentran tip SVT’lerden 
farklı olarak daha yavaş hızlanma ve yavaşlama 
“warm-up ve cool-down” özelliğinde uzun RP in-
tervalli bir taşikardi izlenir ve hemen her zaman 
taşikardi bir QRS dalgası ile sonlanır [5]. Kalp hızı-
nın reentran taşikardilere oranla daha düşük olduğu 
görülür (Resim 7).

Genellikle altta yatan bir DKH yoktur. Bununla 
beraber atriyum duvarında inflamasyon, atriyumda 
genişlemeye yol açan AV kapak yetersizlikleri veya 
geçirilmiş atriyum cerrahisinin varlığı hastalar için 
birer risk faktörüdür [21].

Reentran taşikardilerden farklı olarak adenozin 
tedavisine dirençli olabilirler [5]. Kardiyoversiyona 
yanıt verse de yeniden başlama olasılığı yüksektir. 
Antiaritmik ilaçlardan Beta bloker, Ca-kanal bloke-
ri veya digoksin ile AV nod suprese edilerek taşikar-
diye ait ventrikül yanıtı azaltılabilir. Ya da flekainid 
veya amiodaron gibi güçlü antiaartimikler ile taşi-
kardi tam olarak kontrol altına alınabilir. 

Fokal atriyal taşikardi, özellikle süt çocukluğu 
döneminden sonra sürekli ve sinsi seyredebilir. Aynı 
zamanda ilaçlara dirençli olup taşikardiyle ilişki-
li kardiyomiyopatiye yol açabilir. Böyle olgularda 
radyofrekans ablasyon veya kriyoablasyon yapıla-
rak hastalık etkin ve güvenli şekilde bir tedavi edi-
lebilir [21-22].

Atriyal Flatter
İntraatriyal reentry halkasına bağlı olarak görülen 
bir taşiaritmidir. Atriyal hız genellikle 300/dk.’nın 
üzerinde olmakal beraber ventriküle geçiş genellik-
le blokludur. Blok, 2:1, 3:1 veya 4:1 geçiş şeklinde 
olur [3,22]. Atriyal flatterde düzensizlik içinde bir 
düzen vardır. 1:1 geçiş olması hasta için oldukça 
risklidir. Ventriküle geçiş 2:1, 3:1 veya 4:1 olduğu 
zaman hasta bunu hissetmeyebilir. 
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Resim 7. Kalp hızını 120’ler-
den 160’lara çıkaran üç 
atımlık fokal atriyal taşikardili 
EKG örneği.

EKG’de tipik testere dişi şeklinde flatter dal-
gaları görülür (Resim 8). Genellikle atriyum içine 
uygulanmış cerrahi girişim ve skar izleri reentry 
halkası için kaynak oluşturur. Ventrikül yanıtı uzun 
süre yüksek olduğu zaman hasta kalp yetersizliği 
riskiyle karşı karşıyadır [22]. Bu hastalarda yüksek 
atriyum hızı tromboembolik olaylar için risk oluş-
turmaktadır [1,3,5,24]. Tedavi kararı olgunun akut 
veya kronik olmasına göre verilir. Akut olgularda 
ilk 24-48 saatte ve hemodinamisi bozulmuş has-
talarda ekokardiyografi (özellikle transözefagial 
ekokardiyografi tercih edilir) ile trombüs olmadığı 
gösterildikten sonra kardiyoversiyon uygulanabilir. 
Kronik vakalarda (2-3 günden uzun veya süresi bi-
linmeyen) trombüs riskinden korunmak için hastaya 
warfarin tedavisi başlanır ve 2-3 hafta sonra hastaya 
kardiyoversiyon uygulanır [1,3]. Kalp hızı yüksek 
ise Beta blokerler ile kalp hızı düşürülmeye çalışılır 
[3,25].

Atriyal Fibrilasyon
Atriyum içinden uyarı çıkaran çok sayıda odak 
mevcuttur. Atriyum duvarından çıkan çok sayıda 
uyarı içinden AV nodu refrakter olmadığı anda ya-
kalayan uyarılar geçebildiği için düzensiz dar QRS 
bir ritm ortaya çıkar. Atriyum hızı 300-400/dk.’nın 
üzerindedir. Atriyum duvarından birbirinden farklı 
sürekli uyarılar çıktığı için izoelektrik hat yoktur 
[1]. Yani sürekli küçük amplitüdlü bazen 12 kanal 
EKG kaydında net seçilemeyen P dalgaları vardır.

Atriyal flatter gibi atriyal fibrilasyon da genel-
likle atriyumları genişleten yapısal kalp hastalıkla-
rından sonra ortaya çıkarlar [1,3]. Atriyumlar sürek-
li titreşim halinde olduğu için tromboemboli riski 
mevcuttur [1,3]. Atriyal fibrilasyonun tedavisi, at-
riyal flattere benzerdir. Yüksel ventrikül yanıtı olan 
olgulara Beta blokerler ilaçlar verilebilir. 

Ventriküler Ekstrasistol (VES)
Ventrikülden köken alan ve beklenenden erken ge-
len uyarılardır. Her iki ventrikül farklı zamanlarda 
uyarıldığı için ortaya çıkan QRS’ler normalden ge-
niştir. Atriyum kökenli olmadıkları için QRS’lerden 
önce P dalgası olmaz. QRS’ten sonra gelen T dalga-
sının yönü genellikle QRS’in tersi yöndedir [1,3].

Bir normal uyarı ve bir VES’in ardışık gelme-
sine bigemine ritm (Resim 9), iki normal uyarıdan 
sonra bir VES gelmesine trigemine ritm, arka ar-
kaya iki VES’in gelmesine couplet, arka arkaya üç 
VES’in gelmesine triplet, arka arkaya gelen üç VES, 
kalp hızında artışla birlikte ise ventriküler taşikardi 
adı verilir [1]. VES’leri olan hastalara Holter EKG, 
ekokardiyografi ve ardından yaşı uygunsa efor testi 
yapılması gereklidir [1,26]. Egzersizle artış göste-
ren VES’lerin varlığı katekolaminerjik VT, senkop 
ve ani ölüm için bir uyarıcı olabilir. Semptomatik 
olgulara Beta bloker tedavisi verilmesi gerekebilir. 
Ventriküler taşikardiye neden olan, egzersizle artış 
gösteren, DKH’ya eşlik eden veya opere edilmiş 
DKH’lı olgularda görülen ekstrasistoller daha riskli 
kabul edilirler [3].

Resim 8. Atrial flatterli bu 
hastamızda testere dişi şek-
linde P dalgalarının olduğu 
görülüyor.

Resim 9. Bir normal atımı 
izleyen bir atımlık VES’i olan 
bigemine ritmli bir hasta ör-
neği.
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Resim 10. Kalp hızını yük-
selten ventriküler taşikar-
dili bir hastanın EKG’sinde 
QRS’lerdeki genişlik göze 
çarpmaktadır.

Ventriküler Taşikardi (VT)
Ventrikülden kaynaklanan arka arkaya en az üç atım 
ve kalp hızında yükselme (genelde >120/dk) ile ka-
rakterizedir [27]. Geniş QRS taşikardiler aksi ispat 
edilene kadar ventriküler taşikardi olarak tedavi 
edilmelidir [5]. Ventriküler taşikardi, genellikle dü-
zenli bir ritimdir. QRS’ler ventrikül kökenli olduk-
ları için geniştirler. T dalgaları genelde QRS’lerle 
ters yöndedir (Resim 10).

Doğumsal kalp hastalığı olanlarda, opere edil-
miş doğumsal kalp hastalığı olanlarda, elektrolit 
dengesizliklerinde, miyokardit gibi kalpte inflamas-
yonla karakterize durumlarda, primer kardiyomi-
yopati gibi kalp kası hastalıklarında veya uzun QT 
Sendromu gibi primer iyon kanal hastalıklarında 
daha sık VT görülebilmektedir [5,27]. Bu hastaların 
aralıklı klinik, EKG, Holter ve efor testi ile değer-
lendirilmesi gerekir. 

Klinik bulgu olarak çarpıntı, göğüs ağrısı, ba-
yılma veya kardiyak arrest görülebilir. Hemodina-
mik açıdan stabil hastalara (bilinci açık, nabızları 
alınabilen, kapiller dolum zamanı normal, tansi-
yonu normal sınırlarda olanlar) İ.V. lidokain, Beta 
bloker veya amiodaron infüzyonu verilir. Hemodi-
namisi bozulmuş hastalara 1-2 joule/kg enerji ile 
kardiyoversiyon uygulanır [1].

Atak geçtikten sonra Beta blokerlerle veya 
amiodaron ile idame tedavisine geçilmesi veya 
elektrofizyolojik çalışma-ablasyon ile tedavisi ge-
rekir [1,3]. Özellikle doğumsal kalp hastalığı, kar-
diyomiyopati ve kalıtsal iyon kanal hastalıklarına 
bağlı gelişen “devamlı” VT’lerde medikal tedavi 
ve ablasyon yanında, uzun dönemde ani ölümden 
korunması için epikardiyal veya transvenöz ola-
rak “implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör” 
(ICD) yerleştirilmesi gerekmektedir [3]. 

Ventriküler Fibrilasyon (VF)
Çocukluk çağında seyrek olmakla beraber hayatı 
tehdit eden bir aritmidir. Düzensiz kaotik ventrikü-
ler bir ritm vardır [1]. Efektif kalp kasılması yok-
tur. Hastadan nabız alınamaz. Ventriküler taşikar-
diye neden olan etkenler ventriküler fibilasyona da 
yola açabilirler. Ventriküler fibrilasyon ve nabızsız 
ventriküler taşikardinin tedavisi 2 joule/kg enerji ile 
defibrilasyondur. Yanıt alınamazsa doz 4 joule/kg’a 
çıkılır. Yanıt alınamayan hastalara epinefrin ve kar-
diyopulmoner resüsitasyon uygulanır [3].
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