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KARDİYAK ARİTMİ VE İLETİ 
BOZUKLUKLARININ  

MEKANİZMASI
46

GIRIŞ
Kardiyak aritmi terimi basit olarak normal kalp 
hızı ve/veya ritmindeki fizyolojik olarak açıkla-
namayan varyasyonları ifade eder (1). Kardiyak 
aritmi oluşumundaki mekanizmalar temel olarak 
uyarı oluşum bozuklukları ve uyarı iletim bozuk-
lukları olarak iki ana guruba ayrılırlar. Kardiyak 
aritmi oluşumundaki mekanizmalar hakkında 
son yıllarda yapılan elektrofizyolojik çalışmalar 
ile daha net bilgiler ortaya konmakla birlikte bir 
aritminin oluşmasında tek bir mekanizmanın et-
kili olabileceği gibi kombine bozukluklarında da 
neden olabileceği bilinmektedir (2-4). Uyarı olu-
şum bozuklukları içerisinde otomatisite ve tetik-
lenmiş aktivite, uyarı iletim bozukluklarında ise 
reentri ve yansıma nedenli aritmi yer almaktadır 
(Tablo-1).

UYARI OLUŞUM BOZUKLUKLARI
Normal otomatisite
Kardiyak pacemaker hücreleri spontan aksi-

yon potansiyeli oluşturma özelliğine sahiptirler. 
Bu pacemaker hücreleri arasında sinoatriyal dü-
ğüm, atriyoventriküler (AV) düğüm ve His-Pur-
kinje sistemi sayılabilir. Bu hücrelerdeki normal 
otomatisitenin iyonik mekanizması diyastol sı-
rasında oluşan hücre içi pozitif yük dengesindeki 
artış ile açıklanmaktadır. Negatif hücre içi voltaj-
larda büyük ölçüde içeriye doğru sodyum (Na) 
taşıyan If kanalının hiperpolarizasyon durumda 

aktive olması ve/veya dışa potasyum akımının 
Ik yavaşlaması iyonik mekanizmaların temelini 
oluşturmaktadır. Aktivasyon potansiyelleri deği-
şiklik gösteren farklı pacemaker hücrelerinde bu 
iyon akımlarının otomatisiteye katkısı farklıdır 
(2,3).

Sinoatriyal düğüm pacemaker hücreleri içeri-
sinde intrensek hızı en yüksek olanıdır. Bu saye-
de diğer pacemaker hücreleri sinoatriyal düğüm 
fonksiyon gösterdiği sürece uyarı oluşturmadan 
sessiz kalırlar ve bu nedenle latent ve/veya ikincil 
pacemaker hücreler olarak adlandırılırlar. Overd-
rive pacing ile latent pacemaker hücrelerinin oto-
matisitesi baskılanabilir (overdrive supresyon) (2-
4).

Bu mekanizma temelinde oluşan ritm bozuk-
lukları sinüs düğümündeki uygunsuz deşarj (hız-
lanma veya yavaşlama) ve atriyal veya ventriküler 
ektopik pacemaker deşarjı olarak sayılabilir. Has-
tanın fizyolojik ihtiyaçları için gerekenden daha 
hızlı veya daha yavaş sinüs düğümü aktivitesi ile 
sinüs taşikardisi veya sinüs bradikardisi gelişebilir. 
Sinüs düğümündeki aktivite azalması veya sinoat-
riyal veya atriyoventriküler blok sonrası latent pa-
cemaker hücrelerinde aktivite artışı ile AV kavşak 
ritmi veya idyoventriküler ritm meydana gelebilir. 
Ayrıca latent pacemaker hücrelerin deşarj hızı uy-
gunsuz biçimde hızlanarak baskın ritm haline de 
gelebilir. Çeşitli formlarda parasistolik aktivitele-
rinde latent pacemaker hücreleri kaynaklı olduğu 
düşünülmektedir (2-4).
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sonucu gelişen reentri de monomorfik veya poli-
morfik ventrikül taşikardisinden sorumlu olabil-
mektedir (2-4).

Yansıma
Yansıma modeli reentri mekanizmasının bir 

alt türü olarak sayılmaktadır. Yansıma için dep-
rese olmuş ve ileti gecikmesine uğrayan bir bölge 
gereklidir. Uyarı tek taraflı ilerlerken ileti gecik-
mesine uğramış bölgede bloklanır ve iletilemez. 
Ayrılmış bir bölgeden iletilen uyarı daha sonra 
baskılanmış bölgeden retrograd olarak iletilir. Bu 
modelde uyarının geri dönmesi için gereken top-
lam süre proksimal segmentin yanıtsız dönemin-
den fazla olmamalıdır. Bu mekanizma ile oluşan 
aritmilerde dairevi bir devre gerekmemesi ve uya-
rının aynı yol içerisinde çift yönlü olarak iletilebil-
mesi ile diğer aritmi modellerinden ayrılmaktadır. 
Yanımsa modeli sonucunda ventriküler ekstrasis-
tol gelişimi izlenebilmektedir (2-4).

Şekil-1: Artdepolarizasyon tipleri
(Ca: kalsiyum, Cl: klor, EAD: erken artdepolarizasyon, 
GAD: gecikmiş artdepolarizasyon, K: potasyum, Na: 
sodyum)

SONUÇ
Kardiyak aritmi oluşumundaki mekanizmalar 
temel olarak uyarı oluşum bozuklukları ve uyarı 
iletim bozuklukları olarak iki ana gruba ayrılırlar. 
Uyarı oluşum bozuklukları içerisinde otomatisi-
te ve tetiklenmiş aktivite, uyarı iletim bozukluk-
larında ise reentri ve yansıma nedenli aritmi yer 
almaktadır. Uyarı oluşum bozukluklarında sınıf-
landırılan normal otomatisite ile ilişkili aritmiler 
içerisinde sinüs taşikardisi ve sinüs bradikardisi, 
anormal otomatisite içerisinde ise atriyal taşi-

kardi, miyokard enfarktüsü sonrası ventriküler 
aritmi, akselere kavşak taşikardisi, akselere vent-
riküler taşikardi bulunmaktadır. Uyarı oluşum 
bozukluğu nedenli gelişen aritmiler içerisinde 
reentri mekanizması ile oluşan anatomik reent-
riye bağlı AVNRT ve AVRT yanı sıra fonksiyonel 
reentriye bağlı atriyal fibrilasyon, atriyal flutter ve 
ventriküler taşiaritmiler bulunmaktadır. Yansıma 
mekanizması ile oluşan aritmilere örnek olarak 
ventriküler ekstrasistol ve parasistoller verilebilir.

Anahtar kelimeler: anormal otomatisite, arit-
mi, normal otomatisite, reentri, tetiklenmiş akti-
vite, yansıma
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