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GİRİŞ
Kardiyak aritmi; basitçe tanımlamak gerekirse 
normal kalp hızı ve/veya ritminin fizyolojik olma-
yan farklı varyasyonudur. Son yıllarda, çeşitli kar-
diyak aritmilerin gelişiminin altında yatan elektro-
fizyolojik mekanizmaların anlaşılmasında önemli 
gelişmeler oldu.Kardiyak aritmi mekanizmaları 
genel olarak impuls oluşum bozuklukları, impuls 
iletim bozuklukları veya her iki mekanizmanın 
kombinasyonları halinde kategorize edilmektedir. 
Aritmiler üç ana mekanizma ile açıklanmaktadır: 
yeniden giriş, artmış veya anormal otomatisite; ve 
tetiklenmiş aktivite. İmpuls başlatma; elektriksel 
bir stimulusun tek bir hücrede veya bir grup yakın 
hücrede hücre zarının depolarizasyonuyla ortaya 
çıkabileceğini ve bir kez başlatıldıktan sonra kal-
bin geri kalanına yayılabileceğini ifade eder.

Aritmilerle sonuçlanabilecek impuls başlat-
manın iki temel sebebi vardır, otomatisite ve te-
tiklenmiş aktivite. Her iki aktivitenin de memb-
ran depolarizasyonu ile sonuçlanan kendine özgü 
hücresel mekanizması bulunmaktadır.Otomatisi-
te spontan ve genellikle tek bir odaktan oluşur.Bu 
odak sinüs nodu yada ektopik bir odaktır. Oto-
matise miyokard hücrelerinin intrinsik bir özelli-
ğidir.Tetiklenmiş aritmiler ise aksiyon potansiye-

lini yakından izleyen membran potansiyelindeki 
osilasyonlara bağlı oluşmaktadır.Dışarıdan gelen 
stimulus yokluğunda bu osilasyonlar veya after-
depolarizasyonlar yeni aksiyon potansiyellerinin 
gelişmesine sebep olur.Her yeni aksiyon potansi-
yeli bir öncekinden oluşmaktadır(1).Yeniden gi-
riş diğer adıyla reentri ise çoğu tekrarlayan klinik 
aritmilerin olası mekanizmasıdır.Reentri taşikar-
diler kendilerini bir ara yolda sü-rekli tekrarlayan 
bir şekilde döndürerek sürdürürler.Bu aritmi-
nin oluşabilmesi için yavaş ileti yolunun olması 
gelmesi gerekir ve her bir ayağın farklı refrakter 
periyodlara sahip olması zorunludur.Bir aritmi-
nin altında yatan mekanizmayı tespit edebilmek 
,uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesinde bü-
yük rol oynamaktadır.Aritminin spontan dav-
ranışı, başlatma ve sonlandırma modu ve erken 
stimülasyona yanıtı ve aşırı hızlı pacing, kardiyak 
aritmilerden sorumlu farklı mekanizmaları ayı-
rabilmek için kullanılmaktadır.Bazı aritmilerin 
bir mekanizma tarafından başlatılıp sonrasın-
da başka bir mekanizma tarafından devam etti-
rilebilmesi mekanizmayı ayırt etmeyi oldukça 
zorlaştırabilmektedir.Örneğin, anormal otoma-
tisitenin başlattığı taşikardi veya erken vuru, re-
entry nedeniyle oluşan sürekli taşikardiyi ortaya 
çıkarabilmektedir(2).
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ya neden olabilir.Brugada sendromundaki arit-
mogenezin, ortaya çıkan erken vurunun spontan 
polimorfik VT’yi başlattığı faz 2 yeniden girişi 
içerdiği düşünülmektedir(25).
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