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GIRIS

Kardiyak aritmi terimi basit olarak normal kalp
hiz1 ve/veya ritmindeki fizyolojik olarak agikla-
namayan varyasyonlar: ifade eder (1). Kardiyak
aritmi olusumundaki mekanizmalar temel olarak
uyar1 olusum bozukluklar: ve uyari iletim bozuk-
luklar1 olarak iki ana guruba ayrilirlar. Kardiyak
aritmi olusumundaki mekanizmalar hakkinda
son yillarda yapilan elektrofizyolojik ¢alismalar
ile daha net bilgiler ortaya konmakla birlikte bir
aritminin olusmasinda tek bir mekanizmanin et-
kili olabilecegi gibi kombine bozukluklarinda da
neden olabilecegi bilinmektedir (2-4). Uyari olu-
sum bozukluklari igerisinde otomatisite ve tetik-
lenmis aktivite, uyar: iletim bozukluklarinda ise

reentri ve yansima nedenli aritmi yer almaktadir
(Tablo-1).

UYARI OLUSUM BOZUKLUKLARI

Normal otomatisite

Kardiyak pacemaker hiicreleri spontan aksi-
yon potansiyeli olusturma o6zelligine sahiptirler.
Bu pacemaker hiicreleri arasinda sinoatriyal dii-
giim, atriyoventrikiiler (AV) diigiim ve His-Pur-
kinje sistemi sayilabilir. Bu hiicrelerdeki normal
otomatisitenin iyonik mekanizmasi diyastol si-
rasinda olusan hiicre igi pozitif yitk dengesindeki
artis ile agiklanmaktadir. Negatif hiicre i¢i voltaj-
larda bityiik olgiide igeriye dogru sodyum (Na)
tagtyan I, kanalinin hiperpolarizasyon durumda
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aktive olmasi ve/veya diga potasyum akiminin
[, yavaglamasi iyonik mekanizmalarin temelini
olusturmaktadir. Aktivasyon potansiyelleri degi-
siklik gosteren farkli pacemaker hiicrelerinde bu
iyon akimlarinin otomatisiteye katkis1 farklidir
(2,3).

Sinoatriyal diigiim pacemaker hiicreleri igeri-
sinde intrensek hizi en yiiksek olanidir. Bu saye-
de diger pacemaker hiicreleri sinoatriyal diigtim
fonksiyon gosterdigi siirece uyar1 olusturmadan
sessiz kalirlar ve bu nedenle latent ve/veya ikincil
pacemaker hiicreler olarak adlandirilirlar. Overd-
rive pacing ile latent pacemaker hiicrelerinin oto-
matisitesi baskilanabilir (overdrive supresyon) (2-
4).

Bu mekanizma temelinde olusan ritm bozuk-
luklart siniis diigimiindeki uygunsuz desarj (hiz-
lanma veya yavaslama) ve atriyal veya ventrikiiler
ektopik pacemaker desarj1 olarak sayilabilir. Has-
tanin fizyolojik ihtiyaglar1 i¢in gerekenden daha
hizli veya daha yavas siniis diiglimi aktivitesi ile
siniis tagikardisi veya siniis bradikardisi gelisebilir.
Siniis diigiimiindeki aktivite azalmasi veya sinoat-
riyal veya atriyoventrikiiler blok sonrasi latent pa-
cemaker hticrelerinde aktivite artisi ile AV kavsak
ritmi veya idyoventrikiiler ritm meydana gelebilir.
Ayrica latent pacemaker hiicrelerin desarj hizi uy-
gunsuz bi¢cimde hizlanarak baskin ritm haline de
gelebilir. Cesitli formlarda parasistolik aktivitele-
rinde latent pacemaker hiicreleri kaynakli oldugu
disiniilmektedir (2-4).
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sonucu gelisen reentri de monomorfik veya poli-
morfik ventrikiil tasikardisinden sorumlu olabil-
mektedir (2-4).

Yansima

Yansima modeli reentri mekanizmasinin bir
alt tiirti olarak sayilmaktadir. Yansima i¢in dep-
rese olmus ve ileti gecikmesine ugrayan bir bolge
gereklidir. Uyar1 tek tarafli ilerlerken ileti gecik-
mesine ugramis bolgede bloklanir ve iletilemez.
Ayrilmis bir bolgeden iletilen uyar1 daha sonra
baskilanmis bolgeden retrograd olarak iletilir. Bu
modelde uyarinin geri donmesi i¢in gereken top-
lam siire proksimal segmentin yanitsiz dénemin-
den fazla olmamalidir. Bu mekanizma ile olusan
aritmilerde dairevi bir devre gerekmemesi ve uya-
rinin ayni yol igerisinde ¢ift yonlii olarak iletilebil-
mesi ile diger aritmi modellerinden ayrilmaktadir.
Yanimsa modeli sonucunda ventrikiiler ekstrasis-
tol gelisimi izlenebilmektedir (2-4).

Faz0: Nagirisi
Faz1: Clgirisi, K gkt
Faz2: Ca girisi, K gkist

Faz3: K gikist

Fazd

Faz2 EAD Faz3 EAD GAD

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

SONUC

Kardiyak aritmi olusumundaki mekanizmalar
temel olarak uyar1 olusum bozukluklar: ve uyar1
iletim bozukluklari olarak iki ana gruba ayrilirlar.
Uyar1 olusum bozukluklar: igerisinde otomatisi-
te ve tetiklenmis aktivite, uyari iletim bozukluk-
larinda ise reentri ve yansima nedenli aritmi yer
almaktadir. Uyar1 olusum bozukluklarinda sinif-
landirilan normal otomatisite ile iligkili aritmiler
icerisinde siniis tagikardisi ve siniis bradikardisi,
anormal otomatisite igerisinde ise atriyal tasi-

kardi, miyokard enfarktiisii sonras1 ventrikiiler
aritmi, akselere kavsak tasikardisi, akselere vent-
rikiiller tagikardi bulunmaktadir. Uyar1 olusum
bozuklugu nedenli gelisen aritmiler igerisinde
reentri mekanizmasi ile olusan anatomik reent-
riye bagli AVNRT ve AVRT yani sira fonksiyonel
reentriye bagli atriyal fibrilasyon, atriyal flutter ve
ventrikiiler tagiaritmiler bulunmaktadir. Yansima
mekanizmast ile olusan aritmilere 6rnek olarak
ventrikiiler ekstrasistol ve parasistoller verilebilir.

Anahtar kelimeler: anormal otomatisite, arit-
mi, normal otomatisite, reentri, tetiklenmis akti-
vite, yansima
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