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YAYIMLAMA VE FİKRİ MÜLKİYET HAKLARI BEYANI 

 

Enstitü tarafından onaylanan lisansüstü tezimin/raporumun tamamını veya herhangi bir 

kısmını, basılı (kağıt) ve elektronik formatta arşivleme ve aşağıda verilen koşullarla kullanıma 

açma iznini İzmir Katip Çelebi Üniversitesi’ne verdiğimi bildiririm. Bu izinle Üniversiteye 

verilen kullanım hakları dışındaki tüm fikri mülkiyet haklarım bende kalacak, tezimin 

tamamının ya da bir bölümünün gelecekteki çalışmalarda (makale, kitap, lisans ve patent vb.) 

kullanım hakları bana ait olacaktır. Tezin kendi orijinal çalışmam olduğunu, başkalarının 

haklarını ihlal etmediğimi ve tezimin tek yetkili sahibi olduğumu beyan ve taahhüt ederim. 

Tezimde yer alan telif hakkı bulunan ve sahiplerinden yazılı izin alınarak kullanılması zorunlu 

metinlerin yazılı izin alınarak kullandığımı ve istenildiğinde suretlerini Üniversiteye teslim 

etmeyi taahhüt ederim. 

o Tezimin tamamı dünya çapında erişime açılabilir ve bir kısmı veya tamamının fotokopisi 

alınabilir. (Bu seçenekte teziniz arama motorlarında indekslenebilecek, daha sonra 

tezinizin erişim statüsünün değiştirilmesini talep etseniz ve kütüphane bu talebinizi yerine 

getirse bile, teziniz arama motorlarının önbelleklerinde kalmaya devam edebilecektir.) 

o Tezimin ……… tarihine kadar erişime açılmasını ve fotokopi alınmasını istemiyorum (İç 

kapak, Özet, İçindekiler ve Kaynakça hariç) (Bu sürenin sonunda uzatma için başvuruda 

bulunmadığım takdirde tezimin/raporumun tamamı her yerden erişime açılabilir, kaynak 

gösterilmek şartıyla bir kısmı veya tamamının fotokopisi alınabilir.) 

o Tezimin ……’e kadar erişime açılmasını istemiyorum ancak kaynak gösterilmek şartıyla 

bir kısmı veya tamamının fotokopisinin alınmasını onaylıyorum. 

o Serbest Seçenek/Yazarın Seçimi 

…./…./…. 

İmza 

Ad-Soyad 

 

 

 



3 

 

ETİK BEYAN 

 

Bu çalışmadaki bütün bilgi ve belgeleri akademik kurallar çerçevesinde elde ettiğimi, 

görsel, işitsel ve yazılı tüm bilgi ve sonuçları bilimsel ahlak kurallarına uygun olarak 

sunduğumu, kullandığım verilerde herhangi bir tahrifat yapmadığımı, yararlandığım 

kaynaklara bilimsel normlara uygun olarak atıfta bulunduğumu, tezimin kaynak gösterilen 

durumlar dışında özgün olduğunu, Tez Danışmanım Doçent Doktor Umut PAYZA 

danışmanlığında tarafımdan üretildiğini ve İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü Tez Yazım Kılavuzuna göre yazıldığını beyan ederim. 

 

…./…./…. 

          İmza 

Ad-Soyad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 

 

TEŞEKKÜR 

 

İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde Acil Tıp 

eğitimi aldığım süre boyunca her konuda desteklerini ve yardımlarını benden esirgemeyen, bilgi 

ve tecrübeleriyle her daim yolumu aydınlatan, tanımanın şans olduğu, tanımaktan ve asistanları 

olmaktan büyük gurur duyduğum Prof. Dr. Fatih Esad Topal’a, Prof. Dr. Zeynep 

Karakaya’ya, Doç. Dr. Umut Payza’ya, Doç. Dr. Hüseyin Acar’a, Doç. Dr. Ejder Saylav 

Bora’ya, Doç. Dr. Adnan Yamanoğlu’na Dr. Öğrt. Üyesi Ahmet Kayalı’ya, Dr. Öğrt. Üyesi 

Serkan Bilgin’e, Dr. Öğrt. Üyesi Osman Sezer Çınaroğlu’na, Dr. Öğrt. Üyesi Mehmet 

Göktuğ Efgan’a;  

Acil Servis’in zorlu şartlarında beraber ter döktüğümüz tüm uzmanlarıma ve hekim 

arkadaşlarıma; 

Tıp fakültesinin ilk günlerinde tanışıp hayatımın son 15 yılına şahit olan, her an 

desteklerini hissettiğim, İzmir tercihimde büyük pay sahibi vizyoner dostlarım Dr. Levent 

Tosik’e ve Dr. Yusuf Yeloğlu’na 

Abilik duygusunun en güzel yanlarını bana tattıran ve abileri olmaktan gurur duyduğum, 

varlıklarıyla her daim güç veren, her koşulda yanımda olan kardeşlerim Ass. Dr. Onur 

Tavşanoğlu’na ve Stajyer Dr. Emirhan Tavşanoğlu’na 

Tüm hayatım boyunca maddi-manevi hep destek olan, tüm eğitim sürecimin 

zorluklarında yanımda duran, tüm duygularıma ortak olup benimle mutlu olup benimle üzülen, 

beni büyütüp bugünlere getiren annem Elif Tavşanoğlu’na ve babam Hasan Tavşanoğlu’na 

Asistanlığımın ilk aylarında tanışıp zorlu eğitim sürecime ortak olan ve bu süreci 

varlığıyla taçlandıran, her zaman olduğu gibi tez sürecinde de desteğini ve güler yüzünü benden 

esirgemeyen, en değerlimiz olan oğlumuz Uraz’ımızı bize veren eşim Pınar Tavşanoğlu’na 

Tez sürecinde henüz bir yenidoğan olan, yeni yeni öğrendiği gülüşüyle ve uslu bir bebek 

oluşuyla tezimize en büyük desteği sunan, hayatımıza farklı bir renk ve neşe katan, ailemizin 

son ve en değerli üyesi oğlum Uraz Tavşanoğlu’na 

Sonsuz teşekkürler… 

Dr. Uğur TAVŞANOĞLU 



5 

 

ÖZET 

ACİL SERVİSE SUPRAVENTRİKÜLER TAŞİKARDİ İLE BAŞVURAN 

HASTALARDA, HASTA KİLOSUNUN ADENOZİN YANITINA ETKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Giriş ve Amaç: Acil servislerde (AS) tedavi gerektiren yaygın ritim bozukluklarından 

biri olan supraventriküler taşikardi, pediatrik dozlarda kilogram başına hesaplansa da hem 2015 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) hem de 2019 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları, 

SVT'li tüm yetişkin hastalar için ilk doz olarak 6 mg adenozin önermektedir. Çalışmamızda 

2019 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları tedavi önerisine göre (6-12-18 mg 

Adenozin) SR'ye dönüştürülebilen ve dönüştürülemeyen hasta grupları arasında hasta kiloları 

ve kilogram başına adenozin miktarı (mg/kg) açısından bir fark olup olmadığını araştırmayı 

amaçlıyoruz. 

Materyal ve Metot: Bu çalışma İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisi’ne çarpıntı, göğüs ağrısı, karın ağrısı, nefes darlığı, halsizlik gibi 

semptomlar ile başvurup EKG’sinde SVT saptanan yetişkin hastalarda prospektif olarak 

yapıldı. SVT saptanan hastalara uygulanan Adenozin tedavisine yanıtta hasta kilosunun etkisi 

araştırıldı. Çalışma dahilinde hastaya tarafımızca hiçbir müdahalede bulunulmamış olup 

araştırmaya katılan hekim ve hemşireler, hastanın tetkik ve tedavi sürecine hiçbir şekilde dahil 

olmamıştır. 

Bulgular: Çalışmamıza 60 hasta dahil edildi. 6 mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo 

ortalaması 71.29 kg, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalaması 79.60 kg, 18 mg 

Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalaması 80.50 kg olarak hesaplandı. 6 mg Adenozine 

yanıt alınan ve yanıt alınmayan hastalar arasında hasta kiloları açısından anlamlı bir fark 

görüldü (p<0,05). 6 mg sonrası dozlarda anlamlı fark görülmedi (p>0,05). 

Sonuç: Çalışmamızda özellikle ilk doz olarak uygulanan 6 mg Adenozine yanıtta hasta 

kilosunun önemli olabileceği sonucuna ulaştık. Aynı şekilde 6 mg Adenozine yanıt veren grupta 

Adenozin dozunun mg/kg olarak daha yüksek olduğu, görece daha kilolu olanlarda mg/kg 

olarak 6 mg Adenozinin yetersiz olabileceği sonucuna ulaştık. 

Uygulanan 12 mg ve 18 mg ek Adenozin dozları içinse hasta kilosunun etkisi üzerine 

anlamlı sonuçlara ulaşamadık. Yüksek dozlarda Adenozin verilen hastalar için SVT 

sonlandırma başarısının belirleyicileri hasta kilosu dışındaki faktörler olabileceği gibi 

çalışmamızın tek merkezli olması ve çalışmaya katılan vaka sayısının az olması sebebiyle de 
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daha net sonuçlar alamadığımızı düşünmekteyiz. Bu dozlarda da Adenozin yanıtına hasta 

kilosunun etkisinin araştırılması için geniş katılımlı, çok merkezli çalışmaların yapılması 

gerektiği kanaatindeyiz. 

Anahtar sözcükler: supraventriküler taşikardi, acil servis, adenozin, hasta ağırlığı 
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ABSTRACT 

 

EVALUATION OF THE EFFECT OF THE PATIENT'S WEIGHT ON THE 

ADENOSINE RESPONSE IN PATIENTS PRESENTING TO THE EMERGENCY 

DEPARTMENT WITH SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIA  

Introduction and Purpose: Although supraventricular tachycardia, one of the common 

rhythm disorders requiring treatment in emergency departments (ED), is calculated per 

kilogram in pediatric doses, both the 2015 American Heart Association (AHA) and the 2019 

European Society of Cardiology (ESC) guidelines recommend 6 mg of adenosine as a first 

dose for all adult patients with SVT. In our study, we aim to investigate whether there is a 

difference in patient weight and the amount of adenosine per kilogram (mg/kg) between the 

patient groups that can and cannot be converted to SR according to the 2019 European 

Society of Cardiology (ESC) guidelines treatment recommendation (6-12-18 mg Adenosine). 

 

Material and Method: This study was conducted prospectively in adult patients who were 

admitted to the Emergency Department of Izmir Katip Çelebi University Atatürk Training and 

Research Hospital with symptoms such as palpitations, chest pain, abdominal pain, shortness 

of breath, weakness and were detected on ECG. The effect of patient weight on the response 

to adenosine treatment in patients with SVT was investigated. Within the scope of the study, 

no intervention was made by us to the patient, and the physicians and nurses who participated 

in the study were not involved in the examination and treatment process of the patient in any 

way. 

Results: A total of 60 patients were included in our study. The mean weight of the patients 

who responded to 6 mg Adenosine was 71.29 kg, the mean weight of the patients who 

responded to 12 mg Adenosine was 79.60 kg, and the mean weight of the patients who 

responded to 18 mg Adenosine was 80.50 kg. There was a significant difference in patient 

weight between patients who responded to 6 mg adenosine and those who did not respond 

(p<0.05). There was no significant difference at doses after 6 mg (p>0.05). 

 

Conclusion: In our study, we concluded that patient weight may be important, especially in 

response to 6 mg Adenosine administered as the first dose. Likewise, we concluded that the 
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dose of Adenosine in mg/kg was higher in the group that responded to 6 mg of Adenosine, 

and that 6 mg of Adenosine in mg/kg may be insufficient in those who were relatively 

overweight. For the 12 mg and 18 mg additional doses of Adenosine administered, we did not 

reach significant results on the effect of patient weight. For patients who received high doses 

of adenosine, the determinants of SVT termination success may be factors other than patient 

weight, and we think that we cannot get clearer results due to the single-center nature of our 

study and the low number of cases participating in the study. We believe that large-scale, 

multicenter studies should be conducted to investigate the effect of patient weight on 

adenosine response at these doses. 

Key words: supraventricular tachycardia, emergency department, adenosine, patient weight 
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AV:   Atrioventriküler 

AVNRT:  Atriyoventriküler Nodal Reentrant Taşikardi 

AVRT:  Atriyoventriküler Reentrant Taşikardi 

EKG:   Elektrokardiyogram 
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PSVT:  Paroksismal Supraventriküler Taşikardi 
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WPW:  Wolf Parkinson White 



11 

 

ŞEKİLLER 

Şekil 1. Farklı Tipte Re-entry yolaklar; AVRT’de anatomik, AVNRT’de fonksiyonel 

Şekil 2. Hızlı ve yavaş AVNRT’de, yavaş-hızlı re-entry mekanizması 

Şekil 3. Uzun ve Kısa RP taşikardilerinin morfolojisi 

Şekil 4. AVNRT’nin Tipik EKG Görüntüsü 

Şekil 5. Wolf-Parkinson-White Sendromunda EKG Görüntüsü 

Şekil 6. AVRT Tipleri 

Şekil 7. EKG’de Sinüs Taşikardisi Görüntüsü 

Şekil 8. EKG’de Hızlı Ventrikül Yanıtlı AF Görüntüsü 

Şekil 9. EKG’de Yavaş Ventrikül Yanıtlı AF Görüntüsü 

Şekil 10. EKG’de Atriyal Flutter Görüntüsü 

Şekil 11. Hasta Akış Şeması 

Şekil 12. Uygulanan (Adenozin dozu)/(hasta kilosu) grafiği 

 

 

 

 

 

 

 

 



12 

 

TABLOLAR 

Tablo 1. Re-entran ve Re-entran Olmayan SVT tipleri 

Tablo 2. SVT Sınıflandırması (QRS aralığına göre) 

Tablo 3. SVT Sınıflandırması (Disritmi orjinine göre) 

Tablo 4. Adenozin Yanıtında Yaş İlişkisi 

Tablo 5. Adenozin Yanıtında Cinsiyet İlişkisi 

Tablo 6. Adenozin Yanıtında Boy İlişkisi 

Tablo 7. Adenozin Yanıtında EKG’deki Hız İlişkisi 

Tablo 8. Adenozine Yanıtın İlk SVT atağı olup/olmamasıyla ilişkisi 

Tablo 9. Adenozin Yanıtında Vücut Kitle İndeksinin İlişkisi 

Tablo 10. Adenozin Yanıtında Hasta Kilosunun İlişkisi 

Tablo 11. Adenozin Yanıtında Hasta Kilosunun İlişkisi (2’li Grup Karşılaştırmaları) 

Tablo 12. Adenozin Yanıtında Doz/Kilo Oranı İlişkisi 

Tablo 13. 6 Mg Adenozine Alınan Yanıtla Yaş-Boy-VKİ-Geliş EKG’sindeki Hız İlişkisi 

Tablo 14. 6 Mg Adenozine Alınan Yanıtla Hasta Kilosunun İlişkisi 

Tablo 15. 6 Mg Adenozine Alınan Yanıtla Doz/Kilo Oranı İlişkisi 

 

 



13 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Acil servislerde (AS) tedavi gerektiren yaygın ritim bozukluklarından biri olan 

supraventriküler taşikardi (SVT), genel olarak tüm nodal ve supranodal taşiaritmi 

bozukluklarını tanımlamakla birlikte, genel olarak atriyoventriküler nodal re-entran taşikardiyi 

(AVNRT) ve atriyoventriküler re-entran taşikardiyi (AVRT) tanımlamak için kullanılır (1,2). 

SVT nadiren yaşamı tehdit eden durumlara neden olur ve acil servis yönetimi genellikle 

SVT'nin sonlandırılmasına ve sinüs ritminin (SR) yeniden sağlanmasına odaklanır. Bu amaçla 

hemodinamik olarak stabil SVT hastalarında güncel kılavuzların önerdiği ilk seçenek vagal 

manevraların uygulanmasıdır. Başarı oranının %5'ten %43'e değiştiği vagal manevralar 

(standart veya modifiye) SR'yi dönüştürmede başarısız olduğunda, farmakolojik tedavide ilk 

seçenek olarak intravenöz adenozin önerilmektedir (3,4).  

1920'lerde, adenozin kullanılmadan önce, SVT'nin sonlandırılması için 10-20 mg 

adenozin trifosfat (ATP) kullanılıyordu. 1980'lerde çeşitli çalışmalar, 6 mg adenozinin 10 mg 

ATP ile benzer etkinliğe sahip olduğunu ve oda sıcaklığında saklamanın daha uygun olduğunu 

bildirmiştir. 1990'lı yıllarda, 3 mg, 6 mg, 9 mg ve 12 mg adenozin uygulanan SVT'nin sonlanma 

oranları değerlendirilen çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Yazarlar, 12 mg'a kadar olan dozların SVT 

sonlandırma başarı oranının %91,4 olduğu sonucuna vardı.  

Pediatrik dozlar kilogram başına hesaplansa da hem 2015 Amerikan Kalp Derneği 

(AHA) hem de 2019 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları, SVT'li tüm yetişkin 

hastalar için ilk doz olarak 6 mg adenozin önermektedir. 2015 AHA yönergeleri, ilk 6 mg 

adenozin dozuyla sinüs dönüşümü sağlayamayan hastalarda 12 mg'lık ikinci bir adenozin dozu 

ve gerekiyorsa üçüncü bir doz önermektedir. 2019 ESC yönergeleri, üçüncü bir doza ihtiyaç 

duyulması halinde bu aralığın 18 mg'a çıkarılabileceğini belirtmektedir  

Geçtiğimiz yıllarda, birçok çalışma adenozinin etkinliğini, uygulama yolunu, 

güvenliğini ve SVT tedavisi için önerilen dozu değerlendirmiştir. Dünya çapında aşırı kilolu ve 

obez çocuk ve yetişkinlerin görülme sıklığının artmasıyla birlikte, 70 kg veya daha fazla 

ağırlığa sahip hastaların sayısı da artmaktadır. Bununla birlikte, kılavuzlar yetişkinlerde vücut 

ağırlığı dikkate alınmaksızın ilk doz olarak 6 mg adenozin önermektedir.  

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada Juho An ve ark. bazı hastaların 6 mg Adenozine 

yanıt verirken bazı hastalardan yanıt alınamayışını, hastaların farklı kilogramlarda olması ve 

adenozin dozunun kilogram başına yetersiz dozda verilmesi olabileceğini öne sürdü. Yazarlar 

hipotezlerini 2015 AHA protokolüne göre (6-12-12 mg Adenozin) tedavi edilen SVT 



14 

 

hastalarında test ettiler ve ilk 6 mg adenozin dozundan sonra SR'ye ulaşamayan hasta grubunun, 

SR'ye dönen hasta grubuna kıyasla aşırı kilolu olduğunu bildirdi (5). 

Bu konuda henüz yeterli çalışmalar bulunmuyor olup benzer bir klinik soruyu farklı bir 

kohortta test etmek için, 2019 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları tedavi önerisine 

göre (6-12-18 mg Adenozin) SR'ye dönüştürülebilen ve dönüştürülemeyen hasta grupları 

arasında kilogramları açısından ve kilogram başına adenozin miktarı (mg/kg) açısından bir fark 

olup olmadığını araştırmayı amaçlıyoruz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ 

Supraventriküler taşikardi (SVT) terimi ektopik pacemaker ya da re-entry sonucu his demeti 

bifurkasyosunun proksimalindeki alanlarda oluşan hızlı ritimleri kapsamaktadır (6). 

Supraventriküler taşikardiler daha sık olarak re-entry vasıtası ile gelişmekle beraber bir bölümü 

de uyarılmış aktivite veya artmış otomatisite nedeniyledir (7). Patofizyolojisinde aritmiye sebep 

olan impuls formasyonu ve iletideki anormalliklerin bulunduğu belirtilmiştir. Paroksismal 

supraventriküler taşikardi (PSVT) de ani gelişen ve ani sonlanım gösteren taşikardileri tanımlar 

ve hastalar çoğunlukla bu tabloyla hastane başvurusunda bulunurlar (8-10). SVT ile 

başvuranlarda kalp atımı en düşük 100 atım / dk olmakla beraber AV blok sebebiyle daha düşük 

seyreden ventrikül hızı görülebilir. QRS sıklıkla dar izlenir (<120 ms), fakat intrensek 

iletimdeki aksaklıklar, miyokardiyal hastalıklar veya aberran iletinin sayılabileceği sebeplerle 

QRS geniş olabilir. 

Genel popülasyondaki SVT insidansı net şekilde değerlendirilememektedir. En önemli 

sebep olarak semptomsuz SVT ataklarının sıklığı düşünülmektedir. Supraventriküler taşikardi 

insidansıyla alakalı literatürlerde birbirinden farklı bilgiler mevcuttur. Bir araştırmada yaş 

ortalaması 56 yaş bulunan 301 erkek hasta, monitörizasyonla takip edilmiş ve dokümante edilen 

SVT sıklığı %76 oranla görülmüştür (11). Clarke ve ekibi tarafından yürütülen bir araştırmada 

ise 12-65 yaş aralığında koroner arter hastalığı bulunmayan kişilerden toplanan verilerde SVT 

insidansı %12 olarak değerlendirilmiştir (12). 

SVT sıklığı, nedenleri, etkileri ve epidemiyolojisi net şekilde tanımlanamamıştır. Bunun 

sebebi olarak yetersiz veriler, AF, atriyal flutter ve bunlar dışındaki supraventriküler aritmilerin 

ayrımlarının yeterli düzeyde yapılamaması olarak düşünülmektedir. Mevcut veriler dikkate 

alındığında, en muhtemel sonuç SVT prevelansını 2,25/1000 kişi olarak göstermektedir 

ABD’de cinsiyet ve yaşa göre sınıflama yapıldığında, PSVT’nin yılda 36/100.000 insidansa 

sahip olduğu düşünülmektedir. PSVT gelişimi kadınlarda erkeklerden 2 kat fazla görülmekle 

beraber kısa süreli hastane yatışları da oran olarak daha yüksektir. (%64). PSVT 65 yaş üzeri 

kişilerde gençlere oranla 5 kat fazla görülür (13). 

Atriyoventriküler nodal re-entrant taşikardinin (AVNRT) görülme sıklığı erkeklere oranla 

kadın popülasyonda daha yüksektir. Bu durum kadınlar için gerçek bir yüksek insidansa bağlı 

olabilmekle birlikte taraflı gözlem sonucu olabilir (14-16). Erkekler ve kadınlar 

karşılaştırıldığında yaşam kalitesi veya sağlık hizmetlerine ulaşmakta anlamlı fark 
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görülmemiştir. Supraventriküler taşikardi acil servislere, 1. basamak sağlık kuruluşlarına 

başvurularının sık sebeplerinden biri olmakla beraber, hastane yatışını az sıklıkta gerektiren bir 

durumdur (17-19). 

2.2. SINIFLANDIRMA VE KLİNİK 

Supraventriküler taşikardi farklı şekilde sınıflandırmalara tabiidir. Oluş mekanizmasına 

göre re-entran ve re-entran olmayan, QRS aralıklarının düzenli veya düzensiz oluşuna göre ve 

disritminin orijinine göre de sınıflandırılmaktadır. 

PSVT’yi kısa veya uzun RP taşikardiler şeklinde sınıflandırmak ayırıcı tanıya giderken daha 

doğru sonuçlara ulaştırır. RP ve PR aralıkları çok hızlı PSVT’lerde daha kısa olacağından 

birbirlerinden ayırt etmek güçleşmektedir (20). 

 

Tablo 1. SVT Sınıflandırması (Re-entran ve Re-entran Olmayan)  

 

Tablo 2. SVT Sınıflandırması (QRS aralığına göre) 

Re-entran 

Atrioventriküler nodal re-entran taşikardi (AVNRT) 

        - Tipik, yaygın (yavaş-hızlı)  

        - Atipik, seyrek (hızlı-yavaş, yavaş-yavaş) 

Atrioventriküler re-entran tasikardi (AVRT) 

        - Orthodromik 

        - Antidromik 

Permanent Junctional reciprocating taşikardi (PJRT) 

Atriofasiküler (Mahaim) taşikardi 

Nodofasiküler taşikardi 

Makroreentran atriyal taşikardi, atrial flutter 

Atriyal fibrilasyon 

Uygun sinüs taşikardisi 

Re-entran 

Olmayan 

Uygunsuz sinüs taşikardisi 

Atriyal taşikardi 

Multifokal atriyal taşikardi (MAT) 

Fokal Junctional taşikardi (FJT) 

Atriyal fibrilasyon 
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Tablo 3. SVT Sınıflandırması (Disritmi orijinine göre) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SVT sebepli başvurularda kalp hızı çoğunlukla 160-200/dakika gözlense de 80-240 

aralığında değişkenlik gösterebilmektedir. SVT ile başvuran kişilerde hiç semptom 

olmamasından ani kardiyak ölüme (AKÖ) sebep olacak şekilde değişken semptomlar 

görülebilir. AKÖ sıklığı %2-4,5 aralığında gösterilmiştir (21-25). Wood ve ekibi tarafından 

gerçekleştirilen çalışmada ablasyon amaçlı başvuran 167 hastadan üçte birinin geçmişinde 

AKÖ, senkop veya acil kardiyoversiyonun olduğunu, kalp atım sayısının 170/dk üstüne 

çıktığında senkop veya presenkopla başvuru olasılığının yükseldiği sonucuna varmışlardır (22). 

Düzenli QRS Düzensiz QRS 

Kısa RP 

        - Tipik (yavaş-hızlı) AVNRT 

        - Ortodromik AVRT 

        - Atipik (yavaş-yavaş) AVNRT 

        - Atriyal taşikardi 

-Değişken geçişli atriyal taşikardi 

-Multifokal atriyal taşikardi 

-Değişken geçişli atriyal flutter 

-Atriyal fibrilasyon 

Uzun RP 

        - Atriyal taşikardi (daha sık) 

        - Atipik (hızlı-yavaş) AVNRT 

        - Permanent junctional resiprokan taşikardi 

        - Sinüs taşikardisi 

Atriyal  Atriyoventriküler  

Sinüs taşikardisi  Atrioventriküler nodal re-entran taşikardi  

Uygunsuz sinüs taşikardisi  Atrioventriküler re-entran taşikardi  

Sinüs nodal re-entran taşikardi  Junctional ektopik taşikardi  

Atriyal taşikardi  Non-paroksismal junctional taşikardi  

Multifokal atriyal taşikardi    

Atriyal flutter    

Atriyal fibrilasyon    
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Hastaların birçoğu birden gelişen ve biten çarpıntı şikayetiyle başvurmaktadır. Süre 

değişken olmakla birlikte dakikalar, saatler nadiren de aylarca devam edebilmektedir. Artan 

otomatisiteyle gerçekleşen atriyal taşikardi veya junctional taşikardi gibi SVT tipleri kalp 

hızının kademeli artış ve azalışı sebebiyle non-paroksismaldirler. 

SVT ile başvuran hastaların genellikle başvuru sebepleri senkop, presenkop, anksiyete, 

göğüs ağrısı, dispne ve boyunda anormal pulsasyon hissinin olmasıdır. Kalp hızında fazla artışla 

beraber kardiyak debinin azalması ve taşikardinin sebep olabileceği vazovagal uyarı senkopun 

etyolojisini açıklayabilir (26). PSVT anındaki anjina hissinin sebebi koroner arter hastalığı 

değilse dahi yaşlı hastalarda miyokardiyal iskeminin sonucu olabileceği varsayılmaktadır (6).  

Atrionatriüretik peptidlerin atriyumdan salınmasıyla bazı hastalarda PSVT atak 

anlarında aniden idrar yapma isteği ve fazla miktarda idrar yapma şikayeti görülebilir. SVT, 

iskemik kalp hastalığı, kapak hastalığı veya sol ventrikül fonksiyonları yetersiz olan hastalarda 

bu durumlarını daha da kötüleştirebilir. SVT’li vakalarda, taşikardi kaynaklı kardiyomiyopati 

ve kronik kalp yetmezliğine sık rastlanmaz. Taşikardi haftalar veya aylar sürmekle beraber 

semptom göstermez. Taşikardi hızlı bir şekilde kontrol altına alınırsa ventriküler disfonksiyon 

normalleşir, ancak bunun nedeni atriyal taşikardiyse tedavi daha sıkıntılı hale gelir (27-29).  

SVT atakları sırasında fizik muayenede palpasyonla hızlı ve regüler nabız hissedilir. 

Bununla beraber hipotansiyon gözlenebilir. Çoğunlukla AV nod sebepli taşikardilerde kapalı 

triküspit kapağa güç uygulayan atriyal kasılma sebebiyle belirginleşen juguler venöz 

pulsasyonlar görülebilir. 

SVT genellikle acil serviste tanısı konulan bir durumdur ve EKG görülmeden önce 

hastadaki bulgular SVT tanısını genellikle akla getirmektedir. SVT semptomları genelde 

yetişkinlik döneminde ortaya çıkar. Yetişkinler üzerinde araştırmada, semptomların başlangıcı 

için ortalama yaşın AVNRT’de 32 ± 18, AVRT’de 23 ± 14 olduğu görülmüştür (30). Fakat 

pediatrik popülasyonlardaki araştırmada, AVRT ve AVNRT’de şikayetlerin başlangıç yaş 

ortalamaları 8 ve 11 yaş olarak görülmüştür (31). SVT ile başvuran ve ek başka kardiyovasküler 

rahatsızlığı bulunmayan kadınlar için şikayetlerin başlangıcının, doğumdan sonraki yıllarda (ör. 

15 ila 50 yıl) %58 oranında olduğu görülmüştür (13). Kadınların yalnızca %3.9’unda gebelik 

döneminde ilk SVT atağı görülmekle beraber, SVT öyküsü bulunanların %22'sinde gebelik 

sürecinin, bu semptomları arttırdığı belirtilmiştir (32). 

SVT vakalarında gerçek senkop nadiren gözlenirken, baş dönmesi şikayeti sık 

görülmektedir. Wolff–Parkinson–White (WPW) sendromu olanlarda senkop daha dikkatle 
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değerlendirilmelidir (33). AVRT olgularındaki atım sayısı, egzersizle indüklendiğinde daha 

hızlı seyreder (34). AVNRT’li ileri yaş hastalar genç hastalara oranla daha sık senkop ve 

presenkopa yatkın olmakla beraber, atım sayısı çoğunlukla yaşlılarda daha azdır (35,36).  

SVT ve araba kullanımının değerlendirildiği araştırmada, SVT öyküsü olan hastaların 

%57'si kullanım sırasında SVT ritmine girdiğini ve bu sürücülerin de %24'ü bu durumun taşıt 

kullanımını engelleyici bir faktör olarak düşündüğünü belirtmiştir. Bu düşünce, senkop veya 

presenkop öyküsü olanlarda sık gözlenmiştir. Araç kullanırken SVT ritmine girenlerin 

%77'sinde yorgunluk hissi olduğu, %50'sinde senkop belirtileri gözlendiği ve %14'ünde senkop 

geçirildiği gözlenmiştir. Kadınlarda daha yüksek oranda bu semptomların görüldüğü 

belirtilmiştir (37). 

2.3.TANI VE EKG DEĞERLENDİRMESİ 

EKG tanı için en önemli tetkiktir. Ritim bozuklukları, normal olmayan P dalgalarını, 

prematür supraventriküler kompleksleri, P-R aralığındaki anormallikleri, delta dalgalarını, ST 

segmenti ve T dalgasındaki anormallikleri ve yapısal kalp hastalıklarına dair bulguları 

değerlendirmek amacıyla 12 derivasyonlu EKG çekilip incelenmelidir. 

EKG incelendiğinde preeksitasyon bulgularının saptanması kaynak olarak AVRT’yi 

düşündürür. KAH bulguları olanlara, kalp yetmezliği dair bulguları olanlara ve daha ciddi 

semptom gösteren kişilere yapısal kalp hastalığı yönünden dikkatle inceleme yapılarak, EKO 

ve stres testleri planlaması yapılmalıdır. WPW Sendromunda, QRS’i geniş gözlenen taşikardi, 

dispne, senkop gibi ciddi şikayetlerin olması, medikal tedaviye yanıt alamama, taşikardi 

kaynaklı hastane başvuru sayısının fazla olması bu kişileri elektrofizyoloğa yönlendirme 

konusunda fikir verici olmalıdır Alınan anamnezde taşikardinin efor ile tetiklendiği 

düşünülüyorsa bu kişiler için efor stres testi yapılabilir. 

Alınan anamnez, fizik muayene ve EKG ile çarpıntı, presenkop, senkop bulguları 

gösteren kişilerin sadece yüzde 50’sine tanı konulabiliyor olsa da EKG monitörizasyonu ve 

elektrofizyolojik çalışmalar ile bu oran bir miktar daha yükseltilebilmektedir (38). Daha sık 

semptom gösteren hastalar 24 ya da 48 saatlik Holter EKG cihazı ile, nispeten daha seyrek 

sayıda şikayeti mevcut kişiler olay kaydedici cihazlarla, nadiren şikayeti mevcut veya atak 

anında hemodinamik instabilite riski bulunan kişiler implante edilme özelliği olan kayıt 

cihazlarıyla monitörizasyon sağlanmış şekilde tanı alabilir. Yine de bazı vakalarda EKG yeterli 

olmamakta ve elektrofizyolojik çalışmalara gereklilik doğmaktadır. 
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Atriyoventriküler bileşkeden kaynaklı junctional taşikardilerde atriyuma değişken 

iletkenliği sebebiyle düzenli ya da düzensiz özellik gösterebilir. AVRT ve AVNRT, AV nodu re-

entran taşikardilerin bir parçası olarak barındıran SVT’lerdir. Bu şekilde tekrarlayıcı taşikardi 

durumlarında, retrograd iletilen P dalgası, dal bloğu varlığında daha güçlükle ayırt edilir. Tipik 

özellikli AVNRT'de, atriyal aktivasyon ile QRS neredeyse aynı zamana denk gelmektedir. Bu 

sebeple P dalgasındaki terminal bölüm çoğunlukla QRS’in uç kısmında yer alır ve inferior 

derivasyonlarda negatif sapmayla (bir sahte S dalgası) birlikte ve V1'de bulunan QRS 

kompleksinin son kısmında bir miktar pozitif sapmaya (sahte R ') sebep verir. Ortodromik 

AVRT içinse, P dalgası sıklıkla ST-T intervalinin erken bölümünde gözlenebilir. AVRT ve 

AVNRT'nin tipik hallerinde, P dalgası kendinden önce meydana gelen QRS kompleksine 

sonradan oluşan QRS kompleksine göre yakın olacağından kısa RP’li taşikardi denilmektedir. 

P dalgalarıyla QRS dalgaları 1:1 geçişlidir. Ancak AVRNT’deki bazı gruplarda 2:1 geçiş 

özelliği gösteren AV blok ya da daha farklı şekillerde AV blok oluşabilmektedir. Rutinde sık 

görülmeyen bazı AVNRT’lerde ("hızlı yavaş" gibi), P dalgası sonradan gelecek olan QRS’e 

daha yakın bulunduğundan RP uzar. Atriyal taşikardide uzun RP tipiktir. Bunun sebebi ritmin 

atriyum aracılığıyla yönlendirilmesi ve normal şekilde ventriküllere geçmesidir. Atriyal 

taşikardi için tipik olarak EKG’de, sinüse göre farklı olan, fazlalıkla T dalgasına yakın ya da 

sonunda oluşacak olan bir P dalgası gözlenecektir. Fokal Atriyal Taşikardinin başka versiyonu 

şeklinde gözlenen sinüs nod re-entran taşikardide, P dalgası şekli, sinüs ritimdekiyle aynı 

şekildedir. AVNRT’de AV düğümde fonksiyonel bir yolak mevcutken bununla beraber 

AVRT’de anatomik bir re-entran yolak mevcuttur.  

 

Şekil 1 : Farklı Tipte Re-entry yolaklar; AVRT’de anatomik (solda), AVNRT’de      

fonksiyonel (sağda) (39) 
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SVT olgularında EKG’de gözlenen bulgular taşikardinin ayırıcı tanısı ve 

mekanizmasıyla ilgili değerli bilgiler sunmaktadır. Örnek olarak kalp atımının 150/dk olduğu 

bir olguda ilk olarak atriyal hızın dakikada 300 atım olup 2:1 geçişli AV bloklu atriyal flutter 

düşünülmelidir. Birçok PSVT başvurusunda prematür atriyal kompleksin (PAK) taşikardi için 

tetikleyici olduğu gözlenmiştir. AVNRT’de PAK taşikardinin başlamasını tetikler ve uzamış 

olan PR intervalinin arkasından ventriküle iletilir. SVT ventriküler PAK ile başladığında AV 

nod bağımlı özellik gösterir. P dalgasıyla sonlanım gösteren SVT’de düşünülen AV noda 

bağımlılık göstermesidir. Bunun sebebi AV noddaki blokla taşikardinin sonlanmış olmasıdır. 

Atriyal taşikardi her ne kadar sürekli ventriküler komplekslerle sonlanım gösterse de, AV noda 

bağımlı olan bazı taşikardiler için de aynı şekilde bir sonlanım görülebileceğinden tanıya 

yaklaşımda yol gösterici olamayabilir (40). 

 

 

Şekil 2. Hızlı ve yavaş AVNRT’de, yavaş-hızlı re-entry mekanizması 

PSVT’yi kısa veya uzun RP’li şeklinde sınıflamak tanıya gidişi kolaylaştırır. PSVT’nin 

hızının çok olduğu vakalarda, RP ile PR aralığı kısalacağından ayırıcı tanıya gitmek güçleşir. 

PSVT’nin daha yavaş olduğu olgularda ise kısa RP’ye sahip olanlar AVRT’yi, uzun RP’li 

taşikardiler ise atriyal taşikardiyi akla getirir (41). 
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Şekil 3. Uzun ve Kısa RP taşikardilerinin morfolojisi 

 

Kalbfleisch ve arkadaşları tarafından yapılan araştırmada AVNRT’si olan vakaların 

%90’dan fazlasında ve AVRT’si olan vakaların %87’sinde kısa RP taşikardi oluşurken, atriyal 

taşikardisi olanların yalnızca %11’inde kısa RP taşikardi oluşmaktadır (42). 

Çok daha hızlı seyreden taşikardilerde diğer dalgaların arasında P dalgasını ayırmak 

güçtür ancak ayrımlanabiliyorsa sinüsteki dalga ile kıyaslama yapmak gerekir. En sağlıklı 

değerlendirme D2 ile V1 derivasyonlarında yapılabilir. AVRT ve AVNRT gibi AV noda bağımlı 

ritimlerle birlikte aşağı atriyum kaynaklı atriyal taşikardide inferior derivasyonlarda negatif P 

dalgası izlenmektedir (6). Atriyal fibrilasyon ritminde QRS’lerin arası düzensizdir. Çoklu 

antegrad AV nodal yola sahip vakalar haricinde PSVT vakalarının çoğunluğunda siklusun 

uzunluğu aynıdır. Atriyal taşikardiye sahip kişilerde AV bloğun değişken olması kaynaklı ritim 

düzensiz izlenebilmektedir. QRS dalga alternansı, kalp hızının yüksekliğinde oluşum 

mekanizmasından bağımsız gözlenen spesifik olmayan bulgu olmakla beraber ortodromik 

AVRT için %28-35 oranında, AVNRT için ise %13-23 oranında görülebilir (43-45). 
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2.4. BAŞLICA SUPRAVENTRİKÜLER TAŞİKARDİ TÜRLERİ 

Atriyoventriküler nodal reentran taşikardi (AVNRT) 

Düzenli ve dar QRS’i olan taşikardiler içinde en sık gözlenenidir. AVNRT, hızlı veya 

yavaş özellik gösteren retrograd yola bağlı olarak tipik ya da atipik olarak adlandırılır. 

Retrograd yol hızlıysa tipik, yavaşsa atipik AVNRT’dir (40). Yavaş yol aracılığıyla antegrad 

ileti oluşurken, hızlı yol aracılığıyla retrograd ileti meydana gelir. Atipik AVNRT, tipiğe göre 

nadir görülür (%10) ve hızlı-yavaş, yavaş-yavaş alt tiplerini barındırır (40). Vakalarda düzenli 

taşikardi (~ 140-280) gözlenir. QRS dalgaları, mevcut bulunan dal bloğu, aksesuar yol veya 

aberran ileti sebepli normal olmayan iletkenlik bulunmadıkça sıklıkla dardır (<120 msn). 

Mevcut bulunan koroner arter hastalığıyla beraber veya olmadan da ST-segment depresyonu 

gözlenebilir. P dalgası, hastaların %70’ inde QRS kompleksinin içindedir, diğerlerindeyse 

ölçülebilir bir PR aralığı bulunmadan QRS kompleksinin öncesinde veya sonrasında 

gözlenebilir. Yalancı R' dalgası V1 ya da V2'de olabilir. Yalancı S dalgası, DII, DIII ya da aVF 

derivasyonunda olabilir. Ayrımlanabilir bir P dalgası bulunmuyorsa yavaş-hızlı, QRS’in 

arkasından gelen P dalgası mevcutsa hızlı-yavaş, QRS’ten önce görülebilen P dalgası mevcutsa 

yavaş-yavaş tipinden bahsedilebilir (46-47). Vagal manevralarla sinüs ritmine dönebilirler. 

Medikal tedavide ilk basamakta adenozin yer almaktadır. Adenozin haricinde uygulanabilecek 

olan farklı ilaçlar ise kalsiyum kanal blokörleri, beta blokörler ve amiodaron olarak sayılabilir. 

Elektriksel kardiyoversiyona nadir olarak gereksinim vardır. Medikal tedaviye yanıt vermeyen 

tekrarlayıcı ataklarda kateter ablasyonu düşünülebilir (40).  

 

Şekil 4. AVNRT’nin Tipik EKG Görüntüsü 
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Atriyoventriküler reentran taşikardi (AVRT) 

En sık gözlenen 2. SVT türüdür. Aksesuar yolak, atriyum, AV nod ve ventrikülün 

elektriksel yolak oluşturduğu re-entran taşikardi halidir. SVT tanısı veya semptomları bulunan 

kişide sinüs ritminde ventriküler pre-eksitasyon bulgularının gözlenmesi WPW sendromu 

olarak bilinmektedir. Bu sendrom ve AVRT’ler morbidite ve mortalite oranlarının artışıyla 

bağlantılıdır. Var olan semptomlarla AKÖ riski ilişkilendirilmiştir. Farklı açıdan semptom 

göstermeyen WPW’lu hastalarda ani kardiyak ölüm riski düşük, yaklaşık olarak 1/1000 hasta-

yıldır (48-50). 

AVRT, ortodromik ve antidromik şeklinde iki gruba ayrılır. Ortodromik taşikardi re-

entran uyarının aksesuar yolak için ventrikülden atriyuma olacak şekilde retrograd yönlü, AV 

nodda ise anterograd yönlü ilerlediği AVRT şeklidir. QRS dalgası sıklıkla dardır veya mevcut 

bulunan dal bloğu/aberran iletiye bağlı olarak geniştir. Antidromik taşikardi ise re-entran 

uyarının aksesuar yolak için atriyumdan ventriküle olacak şekilde anterograd yönlü, AV nodda 

retrograd yönlü ilerlediği AVRT şeklidir. Bazı zamanlarda AV nodun yerini alan retrograd yönlü 

farklı bir aksesuar yol devreye girerse bu duruma da pre-eksite AVRT adı verilir. QRS geniş 

olarak izlenir. 

WPW sendromundaki AKÖ sebebi çoğunlukla aksesuar yolun kullanılarak ventriküllere 

doğru aynı hızda iletilen atriyal fibrilasyonla oluşan ventriküler fibrilasyon kaynaklıdır. 

Semptom göstermeyen kişilerde AKÖ ihtimalini göstermek amacıyla intrakardiyak ya da 

transözefageal yollarla elektrofizyolojik araştırma yapılabilmektedir. Birden fazla aksesuar 

yolak bulunması, aksesuar yolağın refrakter süresinin kısalığı (< 270 ms), indüklenen AF 

anında RR kısalığı (<220-250 ms), indüklenebilir AVRT ya da AF ve septal aksesuar yolak 

olması, AKÖ riski için önem arz etmektedir (51-52). Refrakter süre uzun olduğunda aksesuar 

yolda antegrad iletimin ara ara gerçekleşmediği hastaların riskinin düşük olduğu gözlenmiştir 

(53). Bu kişilerde adrenalin deşarjının yüksek olmasının semptomatik AVRT ataklarına sebep 

olabileceği bilinmelidir. 



25 

 

 

Şekil 5. Wolf-Parkinson-White Sendromunda EKG Görüntüsü 

 

 

Şekil 6. AVRT Tipleri 

 

Sinüs Taşikardisi 

Sinüs ritmin gözlendiği, kalp atım hızının yetişkinde 100/dakikadan fazla olduğu ve 

yetişkin olmayanlarda yaşa bağlı olarak hızın belirlendiği taşikardi türüdür. Sinüs ritimle aynı 

P dalga morfolojisine sahip olmakla beraber PR aralığı normal sinüs ritme göre farklılık 

gösterebilir. 
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Sinüs taşikardisine neden olabilecek durumlar içerisinde; egzersiz, ağrı, anksiyete, 

hipoksi, hiperkarbi, sepsis, ateş, pulmoner emboli, hipertiroidi sayılabilir. Ayrıca beta-agonistler 

(adrenalin, izoprenalin, salbutamol, dobutamin), sempatomimetikler (amfetaminler, kokain, 

metilfenidat), antimuskarinikler (antihistaminikler, trisiklik antidepresanlar (TCA), 

karbamazepin, atropin) ve diğer ilaçlar da (kafein, teofilin, esrar) yine sinüs taşikardisine sebep 

olabilirler. 

 

Şekil 7. EKG’de Sinüs Taşikardisi Görüntüsü 

 

Atriyal Fibrilasyon 

Sürekli aritmiler içinde en fazla görülenidir. AF’nin insidansı ve prevelansı gün geçtikçe 

artmaktadır. 40 yaş üstünde risk %~25 dolaylarındadır. AF’nin komplikasyonu olarak, 

hemodinamik düzensizlik, kardiyomiyopati, kalp yetmezliği ve inme gibi embolik durumlar 

sayılabilir. Dağınık atriyal elektriksel aktivite ve kasılma ile karakterizedir. AF’nin meydana 

gelmesinde birden fazla sebep bulunmakla birlikte yaygın olarak iskemik kalp hastalıkları, 

hipertansiyon, kalp kapak hastalıkları, akut enfeksiyonlar, elektrolit bozuklukları, tirotoksikoz, 

ilaçlar, pulmoner emboli, perikardiyal hastalıklar, asit-baz bozuklukları, preeksitasyon 

sendromları, kardiyomiyopatiler ve feokromasitoma sayılabilir.  

EKG’de düzenli olmayan ritme sahiptir ve P dalgası bulunmamaktadır. İzoelektrik hat   

görülmeyebilir. Ventrikül hızı değişkenlik gösterir. Mevcut bulunan bir dal bloğu, aksesuar yol 

veya hız bağlantılı aberran iletim yokluğunda, QRS çoğunlukla 120 ms’nin altındadır. 

Fibrilasyon dalgalarının amplitüdü 0.5 mm’nin altında veya üstünde olabilir. Fibrilasyon 
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dalgaları P dalgalarına benzer görünüm verip yanlış tanıya sebep olabilir. AF’de ventriküllerin 

yanıtıyla oluşan ventriküler hız, vagal tonus, farklı pace-maker odak, AV düğüm fonksiyonu, 

refrakter periyod ve ilaçlar gibi farklı etkenlere bağlı olarak değişkenlik gösterir. Genellikle 

110-160 arasında ventriküler hız gözlenir (Şekil 8). Hız 100 vuru/dakikadan fazla olduğunda 

“hızlı ventriküler yanıtlı” olarak tanımlanırken 60 vuru/dakikadan az olduğunda “yavaş 

ventrikül yanıtlı” AF olarak tanımlanır (Şekil 9). Yavaş AF’nin sebepleri arasında hipotermi, 

digoksin intoksu, ilaçlar ve sinüs düğümdeki disfonksiyon bulunur (40). 

 

Şekil 8. EKG’de Hızlı Ventrikül Yanıtlı AF Görüntüsü 

 

Şekil 9. EKG’de Yavaş Ventrikül Yanıtlı AF Görüntüsü 
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Multifokal Atriyal Taşikardi 

          Atriumdaki birden fazla ektopik odaktan meydana gelen hızlı ve düzensiz atriyal ritimdir. 

Genellikle KOAH ya da konjestif kalp yetmezliği bulunan kişilerde gözlenir. MAT sık prematür 

atriyal kompleks ve atriyal flutter/fibrilasyon arasındaki geçiş ritmi olarak bilinir. Atım 

çoğunlukla 100-150 /dakika civarındadır ve 250 /dakika atım sayısına kadar ulaşabilir. Tek 

derivasyonda minimum 3 değişik P dalga morfolojisi gözlenmektedir. KOAH ve KKY’deki 

alevlenmeyle birlikte solunum yetmezliği gelişen, durumu kritik, yaşlı hastalarda izlenmeye 

başlarken altta yatan hastalığın tedavisiyle birlikte düzelme eğilimi gösterir. Hastalıkların akut 

sürecinde MAT görülmesi kötü prognoza işarettir. Hastane içi artmış mortaliteyle bağlantılıdır 

ve ortalama sağkalım süresi bir yıldan biraz fazladır (54). 

 

Atriyal flutter  

          Sağ atriyumda bir re-entry mekanizmasının neden olduğu supraventriküler taşikardi 

türüdür. Bu re-entry mekanizmasının uzunluğu, sağ atriyumun büyüklüğüne denk sayılır ve 

ortalama 200-400/dakikalık atriyal hız gözlenir. Ventriküler hız ise atriyumdan ventriküle geçen 

iletim oranına bağlıdır. En sık gözlenen AV geçişi 2:1şeklindedir ve buna bağlı olarak 

150/dakika dolaylarında ventriküler hız gözlenir. Genelde ilaçlar ya da altta bulunan kardiyak 

hastalık kaynaklı daha düşük ventriküler geçiş oranlarıyla birlikte bu oran 3:1 ya da 4:1 olarak 

gözlenebilir. 1:1 iletimli atriyal flutter, sempatik uyarıyla ya da farklı bir aksesuar yol 

bulunmasıyla görülebilir. Bu durum genellikle AV düğümü bloke edecek ilaçların WPW'li 

birine uygulanması sonucu görülür. 1:1 iletimli atriyal flutter hemodinaminin ciddi şekilde 

bozulmasına ve ritmin VF’e dönmesine sebep olabilir (54). 

          Flutter dalgaları en net DII, DIII, aVF ve V1 derivasyonlarında değerlendirilir. Atriyal 

flutterın şekline göre flutter dalga morfolojisi de değişkenlik gösterir. Mevcut bulunan bir dal 

bloğu, aksesuar yol ya da hız bağlantılı aberran iletim yoksa, QRS kompleksleri çoğunlukla 120 

ms’den dardır. Değişkenlik gösteren AV blokta düzenli olmayan ritim gözlenir. Sebep ve 

sonuçları bakımından değerlendirildiğinde atriyal flutter AF ile yakın ilişki gösterir. Atriyal 

flutter çoğunlukla paroksismal olmasına rağmen kronik olarak da görülebilir. Kronik olması 

halinde kardiyomiyopati gelişimine neden olabilir. Atriyal flutter semptomları sersemlik hissi, 

çarpıntı, nefes darlığı, anjina olarak kendini gösterir. Atriyal flutter’da tedavi akut dönemde hız 
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ya da ritim kontrolünü sağlamak üzerinedir. Uzun dönem tedavide ise re-entran halkayı ortadan 

kaldırmak adına triküspit isthmusun ablasyonu bulunmaktadır. Uygulanacak vagal manevralar 

sinüs taşikardisi ile atriyal flutterın ayrımını yapmakta kullanılabilir. Bu vagal manevra etkisiz 

olabilmekle birlikte hızdaki ani düşüşle beraber flutter dalgalarının daha net değerlendirilmesini 

sağlayabilir. 

 

Şekil 10. EKG’de Atriyal Flutter Görüntüsü 

 

2.5.SUPRAVENTRİKÜLER TAŞİKARDİ TEDAVİSİ 

PSVT hastalarında kişi stabilse tercih edilebilecek ilk tedavi yöntemleri vagal 

manevralar ve adenozindir. PSVT’ler %25 civarında bir oranla vagal manevraların 

uygulanmasıyla sinüs ritmine dönmektedir. Diğer SVT türleri içinse vagal manevra ve adenozin 

uygulanması ventriküler hızda geçici de olsa bir azalmaya sebep olarak ritmin tanınmasında yol 

gösterici olabilir ama çoğunlukla bu tarz ritim bozukluklarında tam yanıt almayı sağlayamaz 

(55-57). 

Uygulanan vagal manevralar sonucunda PSVT’ye cevap alınamadığında geniş bir 

damar yolundan adenozin intravenöz (IV) olarak 6 mg uygulanır ve hemen ardından da 20 ml 

salin hızla hastaya uygulanır. 2 dakika beklenildiğinde hala ritimde düzelme olmazsa yine aynı 

uygulama şekliyle bu kez 12 mg Adenozin uygulanır. WPW olan hastalarda HVYAF tetikleme 

ihtimalinden dolayı WPW olduğu düşünülen hastalarda adenozin uygulaması sırasında hasta 

mutlaka defibrilatöre bağlı bulunmalıdır. Vagal manevralarla gözlendiği gibi, adenozin de diğer 

SVT’lerde (atriyal fibrilasyon ya da atriyal fluter vb.) uygulandığında ventriküler hızı kısa 
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süreli azaltarak tanıda yol gösterici olabilir ama durduramaz ya da anlamlı bir hız kontrolü 

oluşturamaz. Adenozinin PSVT’de kullanımı birçok araştırmada önerilmektedir (58-75). 

Yapılan araştırmalarda PSVT’yi sinüs ritme döndürme oranında adenozinle kalsiyum 

kanal blokerleri arasında birbirine yakın sonuçlar alınmıştır (60,63). Fakat adenozin kalsiyum 

kanal blokörlerine göre daha çabuk etki gösterir ve yan etki bakımdan daha masumdur. 

Amiodaron ve diğer antiaritmik ilaçlar da PSVT’nin döndürülmesinde etki gösterebilir, fakat 

amiodaronun etki başlangıcı da adenozine göre geçtir ve bu ilaçların proaritmik riskleri daha 

güvenli tedavilerin uygulanmasını gerektirmektedir (76). Adenozin aynı zamanda gebelik 

sürecinde de etkin ve güvenle kullanılabilmektedir. Adenozinin, teofilin, kafein ve teobromin 

ile olası ilaç etkileşimlerinden sebeple daha yüksek dozlarda kullanımı gerekebilmektedir. Tam 

tersi olarak da dipiradamol ve karbamazepin kullanımı olan kişilerde kullanılan dozlar yarı 

oranına indirilmelidir. Adenozinin sık gözlenen yan etkileri cilt kızarması, dispne ve anjina 

şeklinde bulgular olup bu bulgular da kalıcı değildir. Astımı olan vakalarda kullanımı 

önerilmemektedir (77). 

Yapılan tedavilerle ritim kontrolü sağlanan hastalarda tekrarlama olasılığı göz önünde 

bulundurularak hastalar gözlem altında tutulmalı ve PSVT tekrarlarsa adenozin ya da etki süreci 

daha uzun AV nod blokörüyle kontrolü sağlamak denenmelidir. Fakat uygulanan tedavi başka 

bir tür SVT’nin (AF ya da fluter vb.) oluşmasına sebepse, daha uzun etki süreli AV nod 

blokörüyle müdahale edilerek uzun süreli ventriküler hız kontrolünün sağlanması denenmelidir. 

Medikal tedavide kullanılan ajanların etki mekanizmasında AV noddan iletimle olan re-

entry PSVT’leri sonlandırmak veya AV noddan iletiyi bloklayarak diğer SVT türlerine 

ventriküler yanıtı azaltmak bulunur. Kullanılan bunun gibi ajanların etki süresi daha uzundur 

ve PSVT’nin daha etkili şekilde sonlandırılmasında yararlıdırlar. Verapamil ve diltizemin 

PSVT’nin normal sinüs ritmine dönmesindeki başarısı araştırmalarda görülmüştür 

(58,60,61,63,71,75). 2 dakikanın üzerinde olacak şekilde uygulama süresiyle verilen verapamil 

2.5-5 mg IV olacak şekilde uygulanmalıdır. Eğer yanıt alınmazsa ve yan etki görülmediyse 5 

mg-10 mg olacak şekilde tekrar denenebilir. Her 15-30 dakikalık aralıklarla toplamda 20 mg 

olacak şekilde uygulanabilir. İleri yaş kişilerde uygulamadaki aralık daha uzun tutulmalıdır. 

Farklı tarzda uygulanış metoduysa 15 dakikada bir 5 mg IV olacak şekilde toplamda 30 mg 

olacak şekilde uygulamaktır. Verapamil sadece supraventriküler kaynaklı olduğu kesin olarak 

bilinen dar kompleks re-entry SVT ya da aritmisi bulunan kişilere uygulanabilir. Verapamil 

geniş kompleks taşikardili ve ventriküler disfonksiyonu, kalp yetmezliği bulunan kişilere 

uygulanmamalıdır. Diltiazem ise yine 2 dakikanın üstünde uygulama süresi olacak şekilde 0.25 
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mg/kg IV uygulanır ve arkasından gereklilik halinde 15 dakika sonra 0.35 mg/kg IV olarak 

uygulanabilir. İnfüzyon ihtiyacı halinde dozlama kalp hızına bağlı olarak 5-15 mg/saat olarak 

uygulanabilir (54). 

Metoprolol, atenolol, propranolol, esmolol, ve labetolol gibi pek çok IV beta blokör de 

SVT’nin tedavisinde uygulanabilmektedir. Beta blokörlerin etkisi nodal dokuda sempatik 

tonusun antagonize edilmesiyle oluşur ve bu şekilde iletimin yavaşlamasında fayda gösterirler. 

Kalsiyum kanal blokörlerinde olduğu gibi negatif inotropik etkileri de mevcuttur ve ek olarak 

kalp yetmezliği bulunan kişilerde kardiyak debiyi düşürürler. Bradikardi, AV iletide gecikme 

ve hipotansiyon şeklinde yan etki gösterebilirler. Ek olarak obstrüktif akciğer hastalığı ve 

konjestif kalp yetmezliğine sahip kişilerde kullanım sırasında dikkatli olunmalıdır (54). 

AV nodu bloke edici ajanların pre-eksitasyonlu atriyal fibrilasyon ya da flutter’de 

kullanımından kaçınılmalıdır. Sebep AV nodu bloklayacak ilaçlarla (adenozin, kalsiyum kanal 

blokerleri, β-blokerler veya digoksini içerir) yapılan tedavi ventriküler hızda yavaşlama 

konusunda uygun olmaz ve bazı hallerde de ventriküler yanıtı arttırabilmektedir. 

Amiodaron, prokainamid ya da sotalol gibi antiaritmik ajanlar SVT kontrolünde 

kullanılsa da diğer ajanlara göre daha az tercih edilmektedir. Çünkü bu ajanlar AV nodu 

bloklayarak diğer ilaçlara nazaran daha fazla toksisite ve aritmi riskine sahiptir. Pre-

eksitasyonlu atriyal aritmisi bulunan hastalarda tipik AV nodu bloklayacak ajanlar 

kontrendikedir ve antiaritmal medikal tedavi uygulanmalıdır. AF ve atriyal flutter gibi 

atriyumdan köken alan SVT’ler için antiaritmik ajanların uygulanması ritim kontrolü 

sağlanmasında olumlu sonuçlar verebilecekken tromboembolik komplikasyonların 

engellenmesine yönelik önlemler alınmadığı takdirde olumsuz sonuçlar doğurabilir (54). 

Yetişkinlerde atriyal fibrilasyonun elektriksel kardiyoversiyonunda başlangıçtaki 

bifazik enerji dozu 120-200 J olup yanıt alınamaması halinde doz, kademeli şekilde 

yükseltilebilir (78-82). Atriyal flutter ve diğer SVT çeşitlerinde uygulanacak elektriksel 

kardiyoversiyonda 50-100 J olacak şekilde düşük seviyeler genellikle yeterlidir. İlk doz yeterli 

olmazsa, dozun kademeli şekilde arttırılması gerekir (82). Pediyatrik yaş grubunda SVT’de 

kardiyoversiyonun başlangıç dozu 0.5-1 J/kg olarak başlanır ve yetersiz olması halinde 2 J/kg 

dozunda uygulanabilir (78-80). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

3.1. Çalışma Tasarımı 

Bu çalışma tek merkezli prospektif gözlemsel bir çalışma olarak planlanmıştır. İzmir’de 

3. Basamak bir eğitim araştırma hastanesi olan İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Anabilim dalında 23.11.2023-31/12/2023 tarihleri arasında 

gerçekleştirilmiştir. Araştırmaya başlamadan önce İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 23.11.2023 tarihli 0585 karar numaralı etik 

kurul onayı alınmıştır. 

 

3.2. Çalışmaya Dahil Olma ve Dışlama Kriterleri 

Bu çalışmaya erişkin yaş (18 yaşından büyük olan) ve acil servise çarpıntı, göğüs ağrısı, 

karın ağrısı, nefes darlığı, halsizlik gibi semptomlar ile başvurup EKG’sinde SVT saptanan 

hastalar dahil edilmiştir.  

Dahil Olma Kriterleri 

 18 yaş üstü hastalar 

 Acil servise başvuran ve EKG’sinde SVT saptanan hastalar 

 

Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri 

 18 yaş altı hastalar 

 Verileri eksik olan hastalar 

 Onam alınamayan hastalar 

 Gebeler 

 

3.3. Çalışmanın Yöntemi ve Verilerin Toplanması 

Çalışma öncesi standardize edilmiş bir hasta veri formu oluşturuldu. Veri toplama 

sürecinde, hastaların demografik ve klinik verileri hastaların kendisinden, yakınlarından ve 

elektronik hasta dosyalarıyla acil servis kayıtlarından elde edildi.  Çalışmaya 23.11.2023-

31.12.2023 tarihleri arasında acil servise başvuran ve EKG’sinde SVT saptanan 18 yaş üstü 60 

hasta dahil edildi. 
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Hastaların tüm muayene, tetkik ve tedavileri çalışmaya dahil olmayan primer hekimince 

sürdürülmüştür. Hastayla ilgilenen hekim tarafından EKG’sinde SVT gözlenen hastalara 2019 

ESC kılavuzunun önerileri doğrultusunda 6-12-18 mg olacak şekilde Adenozin uygulaması 

yapılmıştır. Bu hastalara ait boy, kilo, yaş, cinsiyet, tedavi yanıtı, ilaç uygulama dozu ve 

uygulama sayısı, ek tedavi ihtiyacı, ek hastalık bilgisi ve ilaç kullanım bilgisi çalışma formuna 

kaydedilmiştir. Çalışma dahilinde hastaya tarafımızca hiçbir müdahalede bulunulmamıştır. 

Araştırmaya katılan hekim ve hemşireler, hastanın tetkik ve tedavi sürecine hiçbir şekilde dahil 

olmamıştır.   

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Örneklem büyüklüğünün hesaplanması: Örneklem büyüklüğü G-power for Macos paket 

programı kullanılarak hesaplandı. Önceden yapılmış benzer bir çalışmanın verilerine dayanarak 

iki grup ortalaması karşılaştırmasında grup ortalamaları sırasıyla 0,073±0,014 ve 0,088 ±0,017 

olarak alındığında her bir grup için 25 ve toplamda 50 hasta olarak hesaplanmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler; frekans, yüzde, ortalama, standart sapma, minimum ve 

maksimum değerler olarak sunuldu. Kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal 

değişkenler için ortalama, standart sapma, minimum, maksimum değerler hesaplandı. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıp dağılmadığını test etmek için histogram eğrileri, basıklık 

(kurtosis)- çarpıklık(skewness) değerleri ve Shapiro-Wilks testi kullanıldı. İki grup ortalaması 

karşılaştırılırken normal dağılım gösteren veriler için student t test kullanıldı. Çoklu grup 

karşılaştırmalarında ise normal dağılım gösteren veriler için One way ANOVA test kullanıldı.  

Tüm istatistiksel hesaplamalar SPSS 24.0 software ile gerçekleştirildi ve tüm hesaplamalar 95% 

güven aralığında yapıldı. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza acil servisimize başvuran ve EKG’sinde SVT saptanan toplam 60 hasta 

dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 52.40 (18-81) olarak bulundu. Hastalardan 30’u kadın, 

30’u erkektir. Çalışmaya katılan tüm hastalar taburculuk ile sonuçlanmıştır.  

Hasta akış şeması Şekil 11’de sunulmuştur. 

 

Şekil 11. Hasta Akış Şeması 

 

 

 

Acil Serviste SVT tanısı alan hastalar 

(n=90) 

Unstabil hastalar (n=2) 

Gebe hastalar (n=1) 

18 yaş altı hastalar (n=1) 

Çalışmaya dahil edilmeye uygun hastalar 

(n=86) 

Çalışmaya dahil edilen hastalar 

(n=60) 

Dışlanan hastalar 

Çalışmaya katılmayı reddeden (n=5) 

Eksik verisi olan (n=2) 

Vagal manevralarla dönüş sağlanan (n=15) 

Adenozin sonrası ek medikal tedavi 

gerektiren (n=4) 
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 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında yaş ortalaması 52,40 olarak 

hesaplanmış olup en küçük 18, en büyük 81 yaşındadır. 6 mg Adenozine yanıt alınan hastaların 

yaş ortalaması 52.21, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların yaş ortalaması 51.30, 18 mg 

Adenozine yanıt alınan hastaların yaş ortalaması 54,75 olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında 

yaş açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 5. Adenozin Yanıtında Cinsiyet İlişkisi 

 
6 MG ADENOZİN 12 MG ADENOZİN 18 MG ADENOZİN TOPLAM p 

CİNSİYET 

 

Erkek 19 6 5 30 0.527 

63.3% 20.0% 16.7% 100.0% 

Kadın 23 4 3 30 

76.7% 13.3% 10.0% 100.0% 

TOPLAM 42 10 8 60 

70.0% 16.7% 13.3% 100.0% 

 

 Çalışmaya katılan hastaların 30’u kadın 30’u erkekti. 6 mg Adenozine yanıt veren 

erkeklerin oranı %63.3 olurken kadınların oranı %76.7, 12 mg Adenozine yanıt veren erkeklerin 

oranı %20 olurken kadınların oranı %13.3, 18 mg Adenozine yanıt veren erkeklerin oranı 

%16.7 olurken kadınların oranı %10 olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında cinsiyet açısından 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 4. Adenozin Yanıtında Yaş İlişkisi 

 

 
N Mean 

Std. 

Deviation Std. Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Minimum Maximum 

 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound p 

YAŞ 6 MG ADENOZİN 42 52.21 15.721 2.426 47.32 57.11 18 81 0.876 

12 MG ADENOZİN 10 51.30 10.955 3.464 43.46 59.14 33 67 

18 MG ADENOZİN 8 54.75 13.285 4.697 43.64 65.86 32 75 

TOPLAM 60 52.40 14.559 1.880 48.64 56.16 18 81 
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Tablo 6. Adenozin Yanıtında Boy İlişkisi 

 
N Mean 

Std. 

Deviation Std. Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Minimum Maximum 

 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

 

p 

BOY 6 MG ADENOZİN 42 169.05 9.210 1.421 166.18 171.92 150 190 0.180 

12 MG ADENOZİN 10 170.70 9.129 2.887 164.17 177.23 152 182 

18 MG ADENOZİN 8 176.00 12.212 4.318 165.79 186.21 160 193 

TOPLAM 60 170.25 9.742 1.258 167.73 172.77 150 193 

 

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında boy ortalaması 170,25 cm 

olarak hesaplanmış olup en küçük 150 cm, en büyük 193 cm boyundadır. 6 mg Adenozine yanıt 

alınan hastaların boy ortalaması 169,05 cm, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların boy 

ortalaması 170,70 cm, 18 mg Adenozine yanıt alınan hastaların boy ortalaması 176,00 cm 

olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında boy açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 7. Adenozin Yanıtında EKG’deki Hız İlişkisi 

 
N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Minimum Maximum 

 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

 

p 

GELİŞ 

EKG’DEKİ 

HIZ 

6 MG ADENOZİN 42 180.76 23.955 3.696 173.30 188.23 142 240 0.255 

12 MG ADENOZİN 10 185.20 17.530 5.543 172.66 197.74 157 212 

18 MG ADENOZİN 8 168.13 19.409 6.862 151.90 184.35 150 214 

TOPLAM 60 179.82 22.681 2.928 173.96 185.68 142 240 

   

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında ilk değerlendirilen 

EKG’lerinde kalp atım hızı ortalaması 179.82 olarak hesaplanmış olup en düşük hız 142, en 

yüksek hız 240 olarak görülmüştür. 6 mg Adenozine yanıt alınan hastaların EKG hız ortalaması 

180.76, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların EKG hız ortalaması 185.20, 18 mg Adenozine 
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yanıt alınan hastaların EKG hız ortalaması 168.13 olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında 

EKG’de gözlenen kalp atım hızları açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 8. Adenozine Yanıtın İlk SVT atağı olup/olmamasıyla ilişkisi 

 
6MG ADENOZİN 12 MG ADENOZİN 18 MG ADENOZİN TOPLAM p 

SVT Öyküsü İlk SVT Atağı 16 3 1 20 0.360 

80.0% 15.0% 5.0% 100.0% 

Tekrarlayıcı SVT 

Atağı 

26 7 7 40 

65.0% 17.5% 17.5% 100.0% 

Toplam 42 10 8 60 

70.0% 16.7% 13.3% 100.0% 

 

 Çalışmaya katılan hastaların 20’sinin ilk kez SVT ritmine girdiği. 40’ının ise 

daha önceden SVT öyküsü olduğu bilgisi alındı. 6 mg Adenozine yanıt veren ilk SVT atağı olan 

hastaların oranı %80 olurken tekrarlayan SVT öyküsü olan hastaların oranı %65, 12 mg 

Adenozine yanıt veren ilk SVT atağı olan hastaların oranı %15 olurken tekrarlayan SVT öyküsü 

olan hastaların oranı %17.5, 18 mg Adenozine yanıt veren ilk SVT atağı olan hastaların oranı 

%5 olurken tekrarlayan SVT öyküsü olan hastaların oranı %17.5 olarak hesaplanmıştır. Gruplar 

arasında ilk SVT öyküsü olması/olmaması açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 9. Adenozin Yanıtında Vücut Kitle İndeksinin İlişkisi 

 
N Mean 

Std. 

Deviation Std. Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Minimum Maximum 

 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

 

p 

VKİ 6 MG ADENOZİN 42 25.0002 3.63150 .56035 23.8686 26.1319 18.37 35.19 0.198 

12 MG ADENOZİN 10 27.3157 4.27060 1.35048 24.2607 30.3707 20.52 35.08 

18 MG ADENOZİN 8 26.0288 3.31182 1.17091 23.2600 28.7975 22.09 30.48 

TOPLAM 60 25.5233 3.74456 .48342 24.5559 26.4906 18.37 35.19 

  

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında ortalama VKİ 25.52 olarak 

hesaplanmış olup en düşük VKİ 18.37, en yüksek VKİ 35.19 değerindedir. 6 mg Adenozine 

yanıt alınan hastaların VKİ ortalaması 25.00, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların VKİ 

ortalaması 27.32, 18 mg Adenozine yanıt alınan hastaların VKİ ortalaması 26.02 olarak 

hesaplanmıştır. Gruplar arasında VKİ açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 10. Adenozin Yanıtında Hasta Kilosunun İlişkisi 

 
N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Minimu

m Maximum 

 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

 

p 

KİLO 6 MG ADENOZİN 42 71.29 11.230 1.733 67.79 74.79 50 109 0.040 

12 MG ADENOZİN 10 79.60 13.615 4.306 69.86 89.34 55 105 

18 MG ADENOZİN 8 80.50 12.917 4.567 69.70 91.30 70 110 

TOPLAM 60 73.90 12.328 1.592 70.72 77.08 50 110 

 

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında kilo ortalaması 73.90 olarak 

hesaplanmış olup en düşük 50 kg, en yüksek 110 kg’dır. 6 mg Adenozine yanıt alınan hastaların 

kilo ortalaması 71.29 kg, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalaması 79.60 kg, 18 
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mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalaması 80.50 kg olarak hesaplanmıştır. Gruplar 

arasında hasta kiloları açısından anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 

 

Tablo 11. Adenozin Yanıtında Hasta Kilosunun İlişkisi (2’li Grup Karşılaştırmaları) 

 1. Grup 2. Grup 

Mean 

Difference 

(I-J) 

Std. 

Error 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound p 

KİLO 

6 MG ADENOZİN 

12 MG ADENOZİN -8.314 4.170 -18.35 1.72 0.123 

18 MG ADENOZİN -9.214 4.572 -20.22 1.79 0.118 

12 MG ADENOZİN 

6 MG ADENOZİN 8.314 4.170 -1.72 18.35 0.123 

18 MG ADENOZİN -.900 5.622 -14.43 12.63 0.986 

18 MG ADENOZİN 

6 MG ADENOZİN 9.214 4.572 -1.79 20.22 0.118 

12 MG ADENOZİN .900 5.622 -12.63 14.43 0.986 

 

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alınarak 2’li grup karşılaştırmaları 

yapılmış; 6 mg Adenozine yanıt verenlerle 12 mg Adenozine yanıt verenler, 6 mg Adenozine 

yanıt verenlerle 18 mg Adenozine yanıt verenler, 12 mg Adenozine yanıt verenlerle 18 mg 

Adenozine yanıt verenler arasında hasta kiloları açısından anlamlı istatiksel fark görülmemiştir 

(p=0,123 p=0,118 p=0,986). Bu duruma sebep olarak hasta sayısının az olmasıyla birlikte 12 

mg ve 18 mg Adenozine yanıt veren hasta sayısının da az olmasını düşünmekteyiz. 
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Tablo 12. Adenozin Yanıtında Doz/Kilo Oranı İlişkisi 

 
N Mean 

Std. 

Deviation Std. Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Minimum Maximum P 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

DOZ/KİLO 

ORANI 

6 MG ADENOZİN 42 .0861 .01287 .00199 .0821 .0901 .06 .12 0.000 

12 MG ADENOZİN 10 .1551 .02873 .00909 .1345 .1756 .11 .22 

18 MG ADENOZİN 8 .2278 .03010 .01064 .2026 .2530 .16 .26 

TOPLAM 60 .1165 .05420 .00700 .1025 .1305 .06 .26 

 

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında uygulanan standart doz 

Adenozinin hasta kilosuna göre doz/kilo oranı ortalama 0.1165 mg/kg olarak hesaplanmış olup 

en düşük doz 0.06 mg/kg, en yüksek doz 0.26 mg/kg olarak hesaplanmıştır. 6 mg Adenozine 

yanıt alınan hastaların doz/kilo ortalaması 0.0861 mg/kg, 12 mg Adenozine yanıt alınan 

hastaların doz/kilo ortalaması 0.1551 mg/kg, 18 mg Adenozine yanıt alınan hastaların doz/kilo 

ortalaması 0.2278 mg/kg olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında doz/kilo oranı açısından 

anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 
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Şekil 12. Uygulanan (Adenozin dozu)/(hasta kilosu) grafiği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında uygulanan Adenozin dozu/hasta 

kilosu grafiği Tablo 12’deki şekliyle sonuçlanmıştır. 6 mg Adenozine yanıt alınan hastaların 

kilo ortalaması 71.29 kg, 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalaması 79.60 kg, 

18 mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalaması 80.50 kg olarak hesaplanmıştır. 6 mg 

Adenozin uygulamasına yanıt alınan hastalarla, 6 mg Adenozine yanıt alınamayıp 12 mg ve 

18 mg Adenozin dozlarına yanıt alınan hastalar ayrı iki grup olarak düşünüldüğünde 

aralarında sayısal olarak ve istatiksel olarak anlamlı kilogram farkı varken 12 mg ve 18 mg 

Adenozine yanıt alınan hastalar kendi aralarında karşılaştırıldığında anlamlı fark 

gözlenmemiştir. 
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Tablo 13. 6 Mg Adenozine Alınan Yanıtla Yaş-Boy-VKİ-Geliş EKG’sindeki Hız İlişkisi 

 

Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında ve 6 mg Adenozine yanıt alınan ve 

alınmayanlar olarak iki gruba ayrıldığında hastaların yaş ortalamaları yanıt alınmayanlarda 

52.83, alınanlarda 52.21 olarak hesaplanmış anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). Boy 

ortalamalarına bakıldığında yanıt alınamayanlarda 173.06 cm, yanıt alınanlarda 169.05 cm 

olarak hesaplanmış anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). VKİ ortalamalarına bakıldığında 

yanıt alınmayanlarda 26.74, yanıt alınanlarda 25.00 olarak hesaplanmış anlamlı fark 

görülmemiştir (p>0,05). Geliş EKG’lerindeki hızların ortalamasına bakıldığında yanıt 

alınmayanlarda 177.61, yanıt alınanlarda 180.76 olarak hesaplanmış anlamlı fark 

görülmemiştir (p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 6 Mg 

Adenozine Yanıt N Mean Std. Deviation 

Std. Error 

Mean p 

YAŞ 

ALINMADI 18 52.83 11.804 2.782 
0.882 

ALINDI 42 52.21 15.721 2.426 

BOY 

ALINMADI 18 173.06 10.624 2.504 
0.146 

ALINDI 42 169.05 9.210 1.421 

VKİ 

ALINMADI 18 26.7437 3.82162 .90076 
0.099 

ALINDI 42 25.0002 3.63150 .56035 

GELİŞ EKG’DEKİ 

HIZ 

ALINMADI 18 177.61 19.850 4.679 
0.626 

ALINDI 42 180.76 23.955 3.696 
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Tablo 14. 6 Mg Adenozine Alınan Yanıtla Hasta Kilosunun İlişkisi 

 

 Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında ve 6 mg Adenozine yanıt 

alınan ve alınmayanlar olarak iki gruba ayrıldığında hastaların kilo ortalamaları 6 mg 

Adenozine yanıt alınmayan grupta 80.00 kg, 6 mg Adenozine yanıt alınan grupta 71.29 kg 

olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında 6 mg Adenozine yanıtta hasta kiloları açısından anlamlı 

bir fark görülmüştür (p<0,05). 

   

Tablo 15. 6 Mg Adenozine Alınan Yanıtla Doz/Kilo Oranı İlişkisi 

 

Çalışmaya katılan tüm hastalar dikkate alındığında ve 6 mg Adenozine yanıt alınan ve 

alınmayanlar olarak iki gruba ayrıldığında 6 mg Adenozine yanıt alınmayan grupta doz/kilo 

oranı 0.0768 mg/kg, 6 mg Adenozine yanıt alınan grupta 0.0861 mg/kg olarak hesaplanmıştır. 

Gruplar arasında 6 mg Adenozine yanıtta doz/kilo oranı açısından anlamlı bir fark 

görülmüştür (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 
6 Mg 

Adenozine Yanıt N Mean Std. Deviation 

Std. Error 

Mean p 

KİLO 

ALINMADI 18 80.00 12.925 3.046 
0.011 

ALINDI 42 71.29 11.230 1.733 

 6 Mg 

Adenozine Yanıt N Mean Std. Deviation 

Std. Error 

Mean p 

DOZ/KİLO ORANI 

ALINMADI 18 .0768 .01230 .00290 
0.012 

ALINDI 42 .0861 .01287 .00199 
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5.TARTIŞMA 

 Supraventriküler taşikardi (SVT) sıklıkla ilk tedavisinin acil servislerde yapıldığı, 

yıllık ortalama 35/100.000 kişiyi etkileyen bir ritim bozukluğudur (13,83). 

 SVT her yaş grubunu etkileyebilir (84) SVT ile ilgili yapılan çalışmalarda bu ritmin 

saptandığı hastaların yaş ortalaması Goebel ve ekibi tarafından 60 yaş (85), Doğan ve ekibi 

tarafından 57,9 yaş (86), Luber ve ekibi tarafından 53 yaş (87) ve Karcıoğlu ve ekibi 

tarafından 49 yaş (88) şeklinde hesaplanmıştır. Bizim çalışmamızda da yaş ortalaması 52.40 

olarak hesaplanmış ve literatürle benzer sonuç alınmıştır. 

 SVT ile ilgili yapılan çalışmalarda bu ritmin hasta cinsiyetiyle olan ilişkisi de 

değerlendirilmiş, genelde kadınlarda daha yüksek oranda görüldüğü sonucuna varılmıştır. 

Goebel ve ekibi kadınlarda %70 oranla (85), Luber ve ekibi kadınlarda %51 oranla (87) ve 

Karcıoğlu ve ekibi kadınlarda 52.9 oranla (88) erkeklerden daha yüksek orana sahip olduğunu 

belirtmişlerdir. Bizim çalışmamıza katılan 60 hasta için kadın- erkek sayısı eşit olduğundan 

herhangi bir cinsiyette daha sık gözlenir şeklinde belirtemesek de %50 oranla literatüre benzer 

sonuç alınmıştır. 

 Çalışmamızın temelini oluşturan SVT tedavisinde kullanılan Adenozine yanıtta hasta 

kilosunun etkisine bakarken hastaların yaş ve cinsiyeti de bu bağlamda değerlendirilmiş 

Adenozine yanıtta istatiksel olarak ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Yine çalışmamızda 

hastaların boy, geliş EKG hızı, ilk SVT öyküsü olup/olmaması ve VKİ verileri toplanmış, bu 

değişkenlerle Adenozine yanıtta bir ilişki bulunup bulunmadığına bakılmıştır. Bu verilerle de 

Adenozine yanıtta istatiksel olarak ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

Alessandro Riccardi ve arkadaşları tarafından 5 yıllık süre boyunca acil servise SVT 

ile başvuran 454 hasta üzerinde yapılan ve 2015 AHA Kılavuzu önerilerine göre 6-12-12 mg 

Adenozin dozuyla yapılan çalışmada 6 mg’lık Adenozin dozuna hastaların %73’ünün yanıt 

verdiği, 12 mg’lık Adenozin dozuna %15’inin yanıt verdiği ve %11’inin de ek 12 mg 

Adenozine yanıt verdiği sonucuna ulaşılmıştır (89). Bizim çalışmamızda da 2019 ESC 

Kılavuzu önerilerine göre 6-12-18 mg dozlaması kullanılmış olup 6 mg Adenozine %70, 12 

mg Adenozine %17 ve 18 mg Adenozine %13 yanıt alınmış olup literatürle benzerlik 

göstermektedir.  

 Juho An ve arkadaşları 6 mg adenozin uygulaması sonrası sinüs ritmine dönüş 

oranları ve vücut ağırlıklarının karşılaştırılması üzerine bir çalışma yapmıştır. Bu çalışmada 6 

mg Adenozine yanıt oranı %67 ve yanıt veren hastaların kilo ortalaması 66.8 kg olarak 
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bildirildi. Yanıt vermeyenlerde ise kilo ortalaması 78,4 ± 17,0 kg olarak bildirildi. 6 mg 

Adenozine yanıt veren grupta doz/kilo oranı 0,09 mg/kg iken vermeyen grupta bu oran 0,079 ± 

0,02 olarak bildirildi (90). Bizim çalışmamızda; 6 mg Adenozin tedavisine yanıt veren 

hastaların kilo ortalaması 71.29kg, 12 mg Adenozine yanıt veren hastaların kilo ortalaması 

79.60 kg, 18 mg Adenozine yanıt veren hastaların kilo ortalaması 80.50 kg’dır ve sayısal ve 

istatiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmiştir (p<0,05). Her ne kadar 3 gruplu karşılaştırmada 

anlamlı sonuç alınsa da grupların ikili karşılaştırmasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,123 

p=0,118 p=0,986).  

Bu duruma sebep olarak hasta sayısının az olmasıyla birlikte 12 mg ve 18 mg Adenozine 

yanıt veren hasta sayısının da az olmasının önemli olduğunu düşünmekteyiz. Çalışmaya katılan 

hastalar 6 mg Adenozine yanıt verenler ve vermeyenler olarak 2 gruba ayrıldığında yanıt alınan 

hastaların kilo ortalamasının 71.29 olduğu, adenozine yanıt alınmayan grupta 80 kg olduğu 

görülmüştür. Hem sayısal hem istatiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmiştir (p<0,05). 

Bir başka çalışmada ise, Şeref Kerem Çorbacıoğlu ve arkadaşları  adenozin tedavisi ile 

sinüs ritmine döndürebilen ve döndürülemeyen hasta grupları arasında kilogram başına 

adenozin miktarı (mg/kg) açısından farklılık olup olmadığını araştırmış olup, çalışma 

sonucunda 6 mg Adenozine %38 yanıt alındığı yanıt alınan grupta ortalama adenozin dozunun 

(mg/kg), 0,08885 ± 0,017 mg/kg olduğu, yanıt alınamayan grupta 0,07373 ± 0,014 mg/kg 

sonucuna ulaşıldığı (p<0,001) ve 12 mg’a yanıt verenlerle 18 mg’a yanıt verenler arasında 

matematiksel olarak anlamlı fark olmadığı ve bu sebeple istatiksel analiz yapılmadığı 

bildirilmiştir (91). Bizim çalışmamızda da doz/kilo oranları değerlendirilmiş 6 mg Adenozine 

yanıt alınan hastaların doz/kilo ortalaması 0.0861 mg/kg, 12 mg Adenozine yanıt alınan 

hastaların doz/kilo ortalaması 0.1551 mg/kg, 18 mg Adenozine yanıt alınan hastaların doz/kilo 

ortalaması 0.2278 mg/kg olarak hesaplanmıştır. Her ne kadar istatiksel olarak anlamlı görünse 

de 12 mg Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalamasının 79.60 kg olması ve 18 mg 

Adenozine yanıt alınan hastaların kilo ortalamasının 80.50 olması, 6 mg Adenozinden sonraki 

ek dozlarda doz/kilo oranı, uygulanan Adenozin dozunun artışıyla doğru orantılı artacağından 

anlamlı veri sunmamaktadır.  Çalışmaya katılan hastaları 6 mg Adenozine yanıt verenler ve 

vermeyenler olarak 2 gruba ayırdığımızda 6 mg Adenozine yanıt veren grupta 0.0861 mg/kg, 6 

mg Adenozine yanıt vermeyen grupta doz/kilo oranı 0.0768 mg/kg olarak gözlenmiştir. Bu 

verilerle istatiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmiştir (p<0,05). 
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6. SONUÇ 

 Acil servise supraventriküler taşikardi ile başvuran hastalarda, hasta kilosunun adenozin 

yanıtına etkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızda özellikle ilk doz olarak uygulanan 6 mg 

Adenozine yanıtta hasta kilosunun önemli olabileceği sonucuna ulaştık. Aynı şekilde 6 mg 

Adenozine yanıt veren grupta Adenozin dozunun mg/kg olarak daha yüksek olduğu, görece 

daha kilolu olanlarda mg/kg olarak 6 mg Adenozinin yetersiz olabileceği sonucuna ulaştık. 

Uygulanan 12 mg ve 18 mg ek Adenozin dozları içinse hasta kilosunun etkisi üzerine anlamlı 

sonuçlara ulaşamadık. Yüksek dozlarda Adenozin verilen hastalar için SVT sonlandırma 

başarısının belirleyicileri hasta kilosu dışındaki faktörler olabileceği gibi çalışmamızın tek 

merkezli olması ve çalışmaya katılan vaka sayısının az olması sebebiyle de daha net sonuçlar 

alamadığımızı düşünmekteyiz. Bu dozlarda da Adenozin yanıtına hasta kilosunun etkisinin 

araştırılması için geniş katılımlı, çok merkezli çalışmaların yapılması gerektiği kanaatindeyiz. 

 Literatürde çok da olmayan benzer çalışmalarla, farklı bir kohortta, yakın sonuçlar elde 

ederek; kilo bazlı doz ayarlamasının metabolik farklılıkları gözeterek bireysel yanıtları daha iyi 

dengeleyebileceğini ve tedavi güvenliği ve etkin tedavi açısından önemli avantajlar 

sunabileceğini düşünmekteyiz. 
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