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OZET

Postnatal dénemde oldugu gibi intrauterin dbénemde
de bir kismi zararsiz ve gegici bir kismi ise hemodinamik
bozukluklara yol acarak morbidité ve mortalité nedeni
olabilecek tipdeki kardiyak disritmilere  rastlanir.  Ikinci
grupta olan disritmilerde, anneye antidisritmik ilag verile-
rek indirekt veya fetusa uygulanan bazi girisimler ve ilag-
larla direkt yoldan tedavi miimkiin olabilmektedir. Tabiidir
ki bu tedavi ybntemlerinin tamamen sakincasiz oldugunu
distinmek miimkin degildir.

Zararsiz disritmileri zararli ydntemlerle tedavi etmek-
ten, tersine olarak da degerlendirilemeyen ve tedavi edil-
meyen disritmiler sonucu fetal éliimlere sebep olmaktan
kacinmak igin fetal disritmiler ve tedavilerinin iyi bilinmesi
gerekir.
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Fetal disritmiler, uterus kontraksiyonlarinin eslik et-
medigi zamanlarda, fetal kalp hizinin normal degerlerin
disina ¢ikmasi veya fetal ritm duzensizlikleri olarak ta-
nimlanabilir. Cogu arastirmaci fetal kalp hizinin normal
degerlerinin 120-160/dk oldugunu kabul eder, gebelik
haftalari ilerledikge 2. ve 3. trimestrede bu deger 110-
150/dk'ya iner, 20. haftada 140/dk'ya 40. haftada ise
120/dk'ya iner (1,2). Fetal ritm ufak bazi degismeler
disinda dizenlidir, doguma yakin respiratuvar sinus dis-
ritmisi gorilebilir (2).

Ug ana tip fetal disritmi mevcuttur,

a) Atrium veya ventriklllerden kaynaklanan pre-
matir vurular.
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SUMMARY

As seen In the postnatal period, cardiac dysrhyth-
mias may be encountered in the intrauterine period as
well. Some may be benign and temporary but some may
casue hemodynamic disturbances resulting in morbidity
and mortality. Intrauterin cardiac dysrhythmias may be
treated by antidysrhythmic therapy either indirectly via
the mother or directly to the fetus. These therapeutic mo-
dels, however, may carry some risks.

Treating benign  dysrhythmias with  therapeutic
agents with side effects may be as harmful as not trea-
ting the potentially dangerous dysrhythmias resulting in
fetal death. Thus, asound knowledge on diagnosis and
treatment of fetal dysrhythmias is essential.
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b) Supraventrikiller (SVT) veya ventrikiler taslkar-
diler (VT)

c) Sinus veya cesitli derecelerdeki atrio-ventrikller
(AV) blok sonucu olusan bradikardiler.

Fetal disritmilerin nedeni tam olarak agiklanama-
makla beraber genis bir grup tarafindan yenidogan do-
nemindekine benzer nedenlerle olduguna inanilmakta-
dir. SVT icin atrioventrikller nod igi re-entry veya akse-
suar atrioventrikuler ileti, ventrikiler disritmilerde de re-
entry ya da otomatik fokus sorumlu tutulmaktadir. Bra-
dikardilerde ise hasta sinis nodu veya fonksiyonel ya
da yapisal AV bloklar rol oynar. Fetal disritmi ile
dogumsal kalp hastaliklari arasinda kuvvetli bir iligki
mevcuttur (1,3). Bir seride bloklar ile yapisal kalp has-
taligi arasinda %86 gibi yluksek oranda iliski gosteril-
mistir (1). En sik sistemik lupus eritematus (SLE) ol-
mak Uzere maternal romatolojik hastaliklarla tam AV
blok beraberligi de iyi bilinmektedir (1,4). Intramyokar-
dial timorlerle birlikte fetal tasikardi vakalari da bildiril-
mistir.
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Sekil 1. Atrial ve ventrikller sistolin M. mod ile apikal 5 bogluk
planda gdsteriimesi AS=Atrial sistol atriat duvann hareketi e,
VS=Ventriklier sistol ise aort valv fifletlerinin agilimi ife basla-
maktadir. AV=Aort valvi, LA= sol atrium RV=Sag ventrikiit.
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Sekil 2. M. mod ile 4 bosluk gérintusunde atrial ve ventrikule'
sistollin birlikde gosterilmesi A=Atrial sistolin maksimum noktasi
OMitral lifletlerin kapanmasi, D, E, F= Ventrikiil diastoliiniin hizl
dolus fazi VS= Ventrikil sistoll, ventrikiil duvarinin ise hareketi
ile baslar.

Sekil 3. Atrial ve ventrikuler sistollin Doppler ile simultane kaydi.
Doppler kiirsoru sol ventrikll inflow ve outflow traktina yerlestiri-
lerek atrial sistol mitral Doppler egrisinin A dalgasi ile, ventrikdl
sistoll ise sistolde aort akim egrisi ile gorilmektedir.

Yapisal olarak normal fetal kalpde, izole prematir
kontraksiyonlar hemodinamik olarak 6nemsizdir. Ciddi
tasikardilerde ve bradikardilerde bile ¢cogu kez fetal sir-
kilasyonun stabll kaldigini gésterir prospektif calismalar
mevcuttur (5,6). Ancak yapisal kalp hastaligi olanlarda
fetal disritmi sonucu konjestif kalp yetmezligi ve hidrops
gelisimi olasihdr kuvvetlidir. Hidrops gelisiminde fetal
sirkilasyondaki degisimlerin sonucu koroner perfuz-
yonun azalmasi, zayif diyastolik ventrikiler dolus ve
artmis retrograd atrial akim, dlsritmin saptanmasindan
énce uzun zaman geg¢mis olmasi ve disritmi hizi rol
oynar (2,7). Hidrops, fetus i¢in ¢ok acil bir durumdur
ve fetal 6lumi engellemek icin acele edilmelidir.
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Disritmi tanisinda EKG'nin yardimi g¢ok kisithdir.
Mrial elektriki aktiviteyi (P dalgasi) gO6stermedeki yeter-
sizligi ekokardiyografiyi 6ne cikarir. Disritmi teshisi igin
yapilacak fetal ekokardiyografi endikasyonlari bu konu-
da bilgiler arttikga gelismektedir. Cogu kez rutin obstet-
rik muayenede gorilen ritm dulzensizlikleri ve hidrops
fetal ekokardiyografi geregini dogurur. Fetal kalp hasta-
ligi disunilen veya bu acidan riskli fetuslarda da fetal
ekokardiyografi yapilmalidir. 16-32 gebelik haftalari en
uygun zaman olmakla beraber diger haftalarda da yapi-
labilir. 2D, M. mod ve Doppler ekokardiyografinin ugu
de fetal ritm degerlendirmesinde kullanilabilir. 2 6zellikle
anatomik degerlendirme ve hidropsun tanisinda yardim-
ci olurken, M. mod ve Doppler ekokardiyografi atrial ve
ventrikiler iligkinin analizinde faydaldir (Sekil 1,2,3).
Ayrica umbilikal ven ve aortik akimin Doppler analizleri
disritmilerin sonuglarini takip etmekde kullanilabilir (1).

Fetal disritmilerin tedavisi konusunda genel yak-
lasimda tedavi kararinin, disritminin hemodinamik so-
nuglari ve fetusun yasami Ulzerine etkisi, fetusun ges-
tasyon yasi, in utero tedavinin anne uzerindeki muhte-
mel etkileri g6z Onlne alinarak verilmesi 6nemlidir.
Miadina yakin bir bebekde hemodinamik 6nemi olan
bir disritmi saptandiginda tercih edilecek tedavi dogum-
dur. Fetal olgunlagsmanin klinik ve laboratuar deger-
lendirmesi, prematurelige bagli morbidite ve mortalitenin
in utero tedavi riskleriyle kiyaslanmasi perinatolojist,
neonatolist ve pediatrik kardiyolog tarafindan ortak ve-
rilmelidir.

PREMATUR VURULAR

Sik gorilurler. Kleinmann'in 452 fetal disritmi va-
kasinin 385'inde sadece izole extrasistoller saptanmistir
(1). Gogu prematire vuru hemodinamik sonug¢ yarat-
maz. Ama bunlarin diguk bir oranda da olsa (%1)
SVT veya VT nedeni olabilecegini bilmek gerekir (1).

Prematir Atrial Vurular: Kleinman'in serisinde
385 vakanin 336 tanesi atrial orjinlidir (1). Yine bir
baska veride 36 extrasistolli hastanin 35 tanesi
atrial idi (2). En erken 18 haftalik fetusda saptan-
masina ragmen ¢ogu son trimestrde ve dogum sira-
sinda goérulur, herhangi bir fizyolojik bozuklukla bera-
ber degildir. Bir ¢alismada 174 atrial erken vuru va-
kasinin 3 tanesinde daha sonraki aylarda veya do-
gum sonrasinda SVT gelismistir (8). Trigeminal veya
bigeminal paternlerde gorilebilir. Bloke bigemini si-
nUs bradikardisini taklid edebilir. Atrial couple olarak
adlandirilan ard arda 2 erken atrial vuru daha nadir-
dir ve atipik fetal tasikardilerle birlikte olabilecegi icin
daha yakindan takip edilmelidir.

Tedavide, herseyden 6nce annenin kafein, ¢ikola-
ta alimi ve sigara kullanimi kesilmelidir. Bebekde
buylime gerildl veya sag ventrikul genislemesi gésteren
vakalarda anne sol tarafina yatarak istirahat etmelidir.
Bu bebekler SVT veya atrial flutter gelisme riski nede-
niyle 2 haftada bir degerlendirilmelidir (9).
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Ventrikiler Erken Vurular: Daha nadir goérullrler
ama ¢ogu kez yapisal anomaliler, hidrops veya tam AV
blok gibi daha kompleks disritmilerle beraberdir. Takibi
prematire atrial kontraksiyonlarda oldugu gibidir.

FETAL TASIKARDILER

Fetal tasikardi denildiginde genellikle fetal kalp hi-
zinin 180/dk'nin ustine ¢ikmasi anlasilir. Bazi yazarlar
200/dk'nin Ustlinl fetal tasikardi olarak kabul ederler
(10). Bir galismada 30-90 saniyelik 180/dk Ustinde
kalp hizi 30-35 haftalik fetuslarin %1.4'linde, 36-41 haf-
talik fetuslarda %1.7 oraninda gérilmustur (11). Fetal
distres sonucu goérilen sinus tasikardilerinde kalp hizi
nadiren 210/dk Ustline c¢ikar. Atrial flutter veya kalici
junctional resiprokan tasikardi gibi disritmiler ¢cogu kez
dogum Oncesi gelisir (2,12). Ventrikiler tasikardiler in
utero nadirdir, cogu kez dogumda kaydedilir. Resipro-
kan SVT ise in utero en sik rastlanan tipdir ve muhte-
melen aksesuar ileti Uzerinden retrograd ileti ile olusur.
Son yillarda atrial flutterlarin da SVT'lerin %20'sine ya-
kin bir yuzde olusturduguna dair raporlar vardir (2).

Supraventrikuler Tasikardiler - SVT

Atrial ve ventrikiiler kontraksiyon iligkisinin bire-bir
oldugu ve kalp hizinin 240-260/dk usttune ¢iktigi tasikar-
dilerdir. Cogu kez yapisal bir kalp hastaligi ile beraber
degildir, ancak hidrops gelistirebilir. Kleinman 10 yilhik
deneyiminde 452 hastadan 34'Unde SVT tesbit etmis,
bunlardan 1'inde Wolf-Parkinson-White (WPW) saptan-
mistir (1).

Resiprokan SVT, kalici junctional resiprokan
tasikardi (PJRT), kaotik atrial tasikardi (CAT) formlari-
nin ayirimi 6énemlidir. Tablo 1'de ayirici tani kriterleri
gOsterilmistir (2).

Tedavi karari 6ncesi fetusun genel durumu ve dis-
ritminin seyri iyi degerlendirilmelidir. Hidrops en net kri-
ter olarak alinir (10).

a) Nonhidropik intermitan tasikardili fetus:Te-
davi bebegin gestasyonel yasina ve 24 saat boyunca
aritmi sikhigina baghdir. Uzun sireli monitorizasyon igin
en iyi yontem fonokardiyografidir (10). Cogu yazar in-

Tablo 1. Fetal tasikardilerin tip ve karakteristikleri

ATRIAL
TASIKARDI
R.SVT PJRT (Or: Atrial flutter)

Atrial hiz 240-290/dk 180-300 180-300
Saatlere gore
bu hizda degisim Yok degisir degisir
AVileti 11 11 1:1,2:1,3:1
Baglatan Faktor PAC/PVC bilinmez bilinmez
ilag cevabi sinlise doéner direngli direngli

fi. SVT: Resiprokan supraventrikiiler tasikardi
PJRT: Permanent Junctional resiprokan tasikardi.
PAC: Prematiire atrial kontraksiyon

PVC: Prematdr ventrikiiler kontraksiyon
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termittan tasikardili olgularin hepsinde tedavi etmek ge-
rekliligini digundr. CUnku bu distritminin ne zaman de-
vamli hale gelebilecegini, devamli oldugunda da ne ka-
dar surede kalp yetmezligi gelistirecedini tahmin etmek
guctur (1). Kalp yetmezligi gelisimi ilaglarin plasental
gecisini azalttig1 icin medikal tedaviden yararlanmayi
engeller. Allan ve ark. ginin %50'sinden daha az sir-
en olgularda tedavi énermezler (10).

Haftada bir gece boyu monitorizasyon; hidrops ve
fetusun gelisiminin degerlendiriimesi amaciyla ultraso-
nogram inceleme o&nerirler. Umblikal arter akimi da
monitorize edilebilen kriterlerden biridir (13). 36. hafta-
dan dénce durumu bozulan fetusda medikal tedavi
baslanir, 36. haftadan sonra ise dogum uygun bir yol-
dur. intermittan disritmilerin giinin %50'sinden fazla
suren vakalar bir sonraki grup gibi tedavi edilir.

b) Nonhidropik-devamli tasikardi: Tedavi edil-
melidir. Medikal tedavide tercih edilecek ilag digoksin-
dir. Digoksin ile tedavi ve cevapsiz olgularda segenek-
ler Tablo 2de gd&sterilmistir (9). Digoksin, anne kan
duzeyi 2 ng/ml oluncaya, annede disritmi gorulinceye
ya da tolere edilemeyen kusmalar gelisinceye dek kul-
lanilabilir. Verapamilin fetal myokard ulzerinde zarar ve-
rici etkisi bilinmekle beraber kullaniimaktadir. Digoksin
ile beraber kullaniminda, ekskresyonu bozucu etkisin-
den dolayi, digoksin dozu %33-50 oraninda azaltiimali-
dir (1,14). Propronalol sinirli transplasental gecise sa-
hipdir, atenolol ve metoprolol serbestce gecer. Prokai-
namid intrauterin irritan 6zelligi nedeniyle erken dogum
riski yaratir (2). Quinidin, propafenon, flecainid de de-
nenmistir (14). 36 haftadan sonra dogum o&nerilir.

c¢) Hidropik - intermitan tasikardili fetus: Hi-
dropslu ama sinls ritminde gibi goérinen bebekde in-
termitan atrial tasikardiyi ekarte etmek icin monitorize
etmek gerekir. Ritm duzensizligi saptanmadan medikal
tedavi gereksizdir, saptanirsa hidropik devamli tasikar-
dili fetus gibi tedavi edilmelidir.

d) Hidropik - Devamli tasikardili fetus: Cok acil
bir durumdur. Digoksinin hidropik bebekde plasental
gegisi az oldugu igin Allan ve ark. (10) bu durumda
anneye IV. verapamil énerirler (10-20 mg/ yarim saat-
ten fazla slrede). Eger ritm yavaslarsa oral yola gegilir.
Gunde 3 kerede olmak lzere 120 mg a kadar ¢ikilabi-
lir., Bu durumda da tam cevap alinmazsa digoksin ilave
edilebilir. Bebekde ilag dozlari kordosentez ile takip
edilebilir. Bazen bu iki kombinasyonuna cevap 3 haf-
taya kadar uzayabilir. Tedavi maternal kan o6rnekleri,
gece kalp hizi monitorizasyonu, ultrasonografik tetkikler
ile ¢cok yakin takip edilmelidir. Fetusun biylimesi ve
umblikal arter kan akimi da monitorize edilmelidir. Bu
kombinasyona cevap alinmayanlarda prokainamid ve
kinidin denenebilir. Ancak bebegin durumu, bozuluyor-
sa, yeterince matir ise dogum, degilse direkt fetal tera-
pi denenmelidir. Bu metodlar arasinda transabdominal
cord masaji, (distan ultrasonografi transduseri ile cord
kompresyonu yapilabilir), direkt duz akimli fetal kardiyo-
versiyon, direkt umblikal vene veya fetusun peritonuna
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Tablo 2. Fetal tasiaritmiye yaklasim

FETAL TfSiAHiTMI’

Hospitalizasyon
1

Dijital

Dijitalizasyon Digoksin 0.5 mg i.v,
sonra 0.25 mg iv q 8h, 2 doz
idame: 0.25 mg q 8-12h Lv, 3gln

| ey
[ Cevap var ] | Cevapyok |

1
0.25-0.50 mg p.o ql2
h ile digoksine devam

1
Digoksin + Kinidin + Prokainamid
1.Digoksin idame dozunu %50 azalt
2. Kinidin sulfat 300 mg p.o q 6h, 3 giin
3.Prokainamid i.v bolus 800 mg, 20 mg/dk
hizla, 2-4 mg/dk idame dozda 3 glin

S e
Cevap yok

Digoksin + Kinidin + Prokainamid

Digoksin 0.125-0.25 mg p.ogq 12h
Kinidin 300 mg po q 6h
Prokainamid 1 g po g 6h

Hidrops yok

Dijital

Dijitalizasyon Digoksin 0.5 mg i.v, sonra
0.5mgpoq12h 2doz

idame: 0.25-0.5 mg p.o q 12h, 7 giin

1
l Cevap yok ' I Cevap var ]

+
0.25-0.50 mg p.o
12h ite cevam

[ Hidrops | | Hidrops yok |

Digoksin + Kinidin
1.Digoksin idame dozunu %50 azait
2.Kinidin suifat 3CC mg p.o g 6h, 7 glin

I Cevap yok ] [ Cevap var ]
—3 —
[Hidrops | [Hidrops yok ] [ Digoksin ve
kinidine devam

Digoksin + Verapamil

1.Kinidin ve prokainamidi kes
2.Digoksin 0.25 mg p.ogq12h
3.Verapamil i.v bolus 5 mg 3 dk Ustiinde
cevap yoksa 15 dk iginde tekrar.

80-120 mg p.0 p.o tid, 3 glin

— e

| Cevapvar |

l Cevap yok l

l

!

Digoksin + Verapa-
mile devam

antidisritmik ilag verilmesi, direkt fetal pacing sayilabilir
(10, 15).

Atrial Flutter / Fibrilasyon

Daha nadirdir. Kleinman'in serisinde 34 SVT'ye
karsin 9 fibrilasyon ve flutter mevcuttu (1). Atrial
flutter ekokardiyografik olarak 400-460/dk'lik atrial

Turk J Cardiol 1993, 6

sezaryan dlslin ve yenidogan
digoksin ve amiodaron ile tedavi et.
1.Digoksin 0.125 mg p.a q 12h
2.Aminodarone 800 mg p.o q 12h

4 giin, 600 mg p. g 12h 3 gln, 400 mg
.0 g 12h, 6 hafta

kontraksiyon ve degisen derecelerde ventrikil ceva-
biyla taninabilir. Ventriukil hizi fikse ve dlzenli veya
degisken ve dlzensiz olabilir. SVT'de kongenital kalp
ile birliktelik sik degilken, flutter de
in utero uygun tedavi ile %91 cevap ali-

anomalileri atrial
sikdir (1).

nir.
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in utero insidansi gok diisiikdiir. Kleinman 10 yil-
llk deneyiminde 3 vaka bildirmistir (1). Ventrikil hizi
220-280 arasindadir. Teshis atrial ve ventrikiler kont-
raksiyonlar arasinda bire bir iliskinin yoklugu ile gosteri-
lir. Atrial hiz, her ventrikil kontraksiyonundan sonra ret-
rograd olarak atriuma ileti yoksa, ventrikul hizindan da-
ha disukdur. Ayirici tani ¢ok énemlidir, digoksin ventri-
kuler tasikardiyi agirlastirabilir. Propronalol, Kinidin, pro-
kainamid ve fenitoin kullaniimahdir. Allan ve ark diazo-
pyramid ve lignocaini LV. olarak tavsiye ederler (10).
ilag tedavisine cevap yoksa daha énce anlatiimis di-
rekt invaziv yontemler denenebilir.

FETAL BRADIKARDILER

Fetal bradikardi fetal kalp hizinin 100/dk altina in-
mesidir. Prospektif calismalarda 5-30 saniyelik slre-
lerle kalp hizinin 100/dk altina dismesi 30-35 haftalik
fetuslarin yalniz %1.1'inde, 36-41 haftalik fetuslarin ise
%1.3'inde gorilmastir (1). Ya sinls bradikardisi, ya
AV blok ya da atrial ektopik vurular nedeniyle olabilir.

Sinus Bradikardisi - Sinis Durmasi

Sinls bradikardisi, kalp hizinin 100/dk altinda ol-
dugu, M-mod ile atrium ve ventriklllerin ayni hizda ¢a-
listigi (100 m sec den daha kisa slren intervallerle)
bradikardi turudur.

Genellikle 20 haftalikdan klgik fetuslarda, ultraso-
nografi yapilirken meydana geldigi gézlenen ve kordon
kompresyonu sonucu oldugu disunillen sinus bradikardi-
leri yaygindir. 1-2 dk kadar sirebilir. Ancak nonimmun
preterminal hidrops fetalis, santral sinir sistemi anomalile-
ri, uzun QT sendromu, maternal beta bloker tedavisi, asiri
vagal tonus ve intrauterin blyime geriligi (IUGR) ile bir-
likte persistan sinls bradikardileri gérulebilir.

Atrioventrikiler Blok (AV Blok)

Genellikle gorilen tipi tam AV blokdur. Ekokar-
diyografi ile atrial ve ventriklil kontraksiyonlari arasinda
tam bir dissosiyasyon gézlenir. Atrial hiz genellikle
140/dk, ventrikiil hizi ise 50-100, genellikle 60/dk civa-
rindadir. Ventrikil hizinin fetusun hareketleriyle artmasi
iyi bir prognostik bulgu olarak kabul edilebilir.

izole kalp bloku dogumsal kalp hastaliklari ile bir-
likde, ya da izole olabilir. Cesitli serilerde kardiyak malfor-
masyonlarla birlikde olan grup i¢in %55-60 arasi oranlar
verilmistir (2,10). Sol atrial izomerizm, inferior vena cava-
nin hepatik segment yoklugu, atrio ventrikller kanal de-
fekti en sik rastlanan anomalilerdir. Cift ¢cikish sag ventri-
kdl, transpozisyon, ventrikiler inversiyon ve inlet genis
ventrikiler septal defekt ile gorulebilir (2). Komplike ano-
malilerle birlikde olusu nedeniyle hemen yarisinda hi-
drops ve intrauterin 6lum gorilur. Erken tani kondugunda
gebeligi sonlandirma makuldir. Ameliyat edilebilir anoma-
lili, hidropslu bebeklerde direkt fetal pacing yerine erken
dodum ve neonatal pacing daha degerli olabilir. Hasta in-
trauterin semptomsuzsa, yakin araliklarla takip edilip,
dogar dogmaz kalici pacemaker konmalidir.
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%25-65 oraninda AV blok ise annenin kollajen do-
ku hastahigi ile beraberdir. Sistemik lupus eritematosus
(SLE) bunlardan en sik goérilenidir (4,16). 1/3 kadar
annede kollajen hastaliklarin semptomlari henuz ortaya
cikmamistir, ancak serolojik olarak pozitiftirler. Anti-Ro,
SSA antikorlari ve soluble tissue ribonlklelnoprotein
pozitiftir. Fetal kardiyak dokuda maternal IgG depolan-
masi inflamasyon ve fibrozis ile sonuglanir. Bu depo-
lanma sadece ileti dokusuna has degildir ama AV nod
bdlgesi ve His huzmesinin proksimal kismi en sik tutu-
lur (2). SLE'li annede bebekde tam AV blok riski %1-2,
kardeslerde tekrarlama olasiligi %20 veya daha yik-
sekdir. Daha iyi prognoza sahiplerdir. Nadiren hidrops
geligsir. Bdyle bir hastada transtorasjk transventrikiler
direkt fetal pacing yapilmistir (1,7,17,18).

Bloke Atrial Ektopiler

Tam AV blokdan ayirdedilmelidlr. M-mod trase-
sinde prematir atrial vurunun sinls vurusuna yakin ol-
dugu gobzlenir, dizensiz olabilirler ama ¢cogu kez sinus
ile ciftlesir, sinis vurusuna ¢ok yakin olmasi nedeni ile
AV nodun refrakter donemine rastladiklari igin ventrikdl
uyarisi yaratamazlar. Gebelik ilerledikge kaybolmaya
egilimli, iyi huyludur.
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