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Bölüm 11

BRADİARİTMİLER

Burak SEZENÖZ1

GIRIŞ
Bradikardi geleneksel olarak kalp hızının dakikada 60 atımın altında olması 

şeklinde tanımlanmakla birlikte; 2018 yılında yayınlanan Amerika bradikardi ve 
ileti bozuklukları kılavuzunda bradikardi sınırı 50 atım/dk olarak belirlenmiş-
tir(1). Günlük pratiğimizde sıklıkla karşımıza çıkan ve ilerleyen yaşlarda sıklığı 
artan bir bulgu olmasına rağmen hastaların büyük bir çoğunluğu asemptomatik 
oldukları için genellikle herhangi bir müdaheleye ihtiyaç duyulmaz. Semptoma-
tik hastalarda ise baş dönmesi, halsizlik, yorgunluk gibi herhangi bir hastalığa 
spesifik olmayan şikayetlere sebep olabileceği gibi hayatı tehdit eden ve acil mü-
dahale gerektiren bir durum olarak da karşımıza çıkabilir. 

Bradiaritmileri anlayabilmek için kalbin ileti sistemi ile ilgili anatomik ve 
elektrofizyolojik bilgiye sahip olmak gereklidir. 

KALBIN İLETI SISTEMI
Normalde kalp hızını belirleyen sinoatriyal (SA) düğümden çıkan uyarı sa-

yısıdır. SA düğüm gerekli uyarıyı ortaya çıkaramaz ise atriyal doku, AV düğüm 
veya ventriküler miyokard dokusu ‘pace-maker’ olarak çalışabilir. SA düğüm bü-
yük oranda sağ koroner arterden (%60-68) beslenmektedir(2). Otonomik sinir 
sisteminin kontrolü belirgin etkiye sahiptir.  Hem parasempatik hem de sempatik 
sinir sistemi lifleri tarafından innervasyonu vardır. AV düğüm genellikle sağ at-
riyumun anteromedial bölgesinde koroner sinüsün hemen önünde bulunmakta-
dır. SA düğümden çıkan uyarılar AV düğüm üzerinden His-purkinje sistemine 
iletilmektedir. Tıpkı SA düğüm gibi hem parasempatik hem de sempatik sinir 
sonlanmaları mevcuttur. AV düğümün perfüzyonu büyük oranda arka inen arter 
ve dolayısıyla sağ koroner arter tarafından sağlanmaktadır(%90)(3).  Elektriksel 
uyarı AV düğümde 200 msn’den daha az bir süre bekletildikten sonra sırasıyla his 
demeti, sağ ve sol dal (ön ve arka dala ayrılmaktadır) üzerinden purkinje liflerine 
ilerlemektedir. AV düğüm sonrasında otonomik sinir sisteminin etkisi belirgin bir 
şekilde azalmaktadır. His- purkinje sistemi pefüzyonu AV düğüm arteri ve septal 
arterler tarafından sağlanmaktadır.
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