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ÖZET 
Postnatal dönemde olduğu gibi intrauterin dönemde 

de bir kısmı zararsız ve geçici bir kısmı ise hemodinamik 
bozukluklara yol açarak morbidité ve mortalité nedeni 
olabilecek tipdeki kardiyak disritmilere rastlanır. İkinci 
grupta olan disritmilerde, anneye antidisritmik ilaç verile­
rek indirekt veya fetusa uygulanan bazı girişimler ve ilaç­
larla direkt yoldan tedavi mümkün olabilmektedir. Tabiidir 
ki bu tedavi yöntemlerinin tamamen sakıncasız olduğunu 
düşünmek mümkün değildir. 

Zararsız disritmileri zararlı yöntemlerle tedavi etmek­
ten, tersine olarak da değerlendirilemeyen ve tedavi edil­
meyen disritmiler sonucu fetal ölümlere sebep olmaktan 
kaçınmak için fetal disritmiler ve tedavilerinin iyi bilinmesi 
gerekir. 
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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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Fetal disritmiler, uterus kontraksiyonlarının eşlik et­
mediği zamanlarda, fetal kalp hızının normal değerlerin 
dışına çıkması veya fetal ritm düzensizlikleri olarak ta­
nımlanabilir. Çoğu araştırmacı fetal kalp hızının normal 
değerlerinin 120-160/dk olduğunu kabul eder, gebelik 
haftaları ilerledikçe 2. ve 3. trimestrede bu değer 110-
150/dk'ya iner, 20. haftada 140/dk'ya 40. haftada ise 
120/dk'ya iner (1,2). Fetal ritm ufak bazı değişmeler 
dışında düzenlidir, doğuma yakın respiratuvar sinüs dis-
ritmisi görülebilir (2). 

Üç ana tip fetal disritmi mevcuttur, 
a) Atrium veya ventriküllerden kaynaklanan pre-

matür vurular. 
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b) Supraventriküler (SVT) veya ventriküler taşlkar-
diler (VT) 

c) Sinüs veya çeşitli derecelerdeki atrio-ventriküler 
(AV) blok sonucu oluşan bradikardiler. 

Fetal disritmilerin nedeni tam olarak açıklanama­
makla beraber geniş bir grup tarafından yenidoğan dö-
nemindekine benzer nedenlerle olduğuna inanılmakta­
dır. SVT için atrioventriküler nod içi re-entry veya akse­
suar atrioventriküler ileti, ventriküler disritmilerde de re-
entry ya da otomatik fokus sorumlu tutulmaktadır. Bra-
dikardilerde ise hasta sinüs nodu veya fonksiyonel ya 
da yapısal AV bloklar rol oynar. Fetal disritmi ile 
doğumsal kalp hastalıkları arasında kuvvetli bir ilişki 
mevcuttur (1,3). Bir seride bloklar ile yapısal kalp has­
talığı arasında %86 gibi yüksek oranda ilişki gösteril­
miştir (1). En sık sistemik lupus eritematus (SLE) ol­
mak üzere maternal romatolojik hastalıklarla tam AV 
blok beraberliği de iyi bilinmektedir (1,4). İntramyokar-
dial tümörlerle birlikte fetal taşikardi vakaları da bildiril­
miştir. 
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Şekil 2. M. mod ile 4 boşluk görüntüsünde atrial ve ventriküler 

sistolün birlikde gösterilmesi A=Atrial sistolün maksimum noktası 
OMİtral lifletlerin kapanması, D, E, F= Ventrikül diastolünün hızlı 
doluş fazı VS= Ventrikül sistolü, ventrikül duvarının ise hareketi 
ile başlar. 

Şekil 3. Atrial ve ventriküler sistolün Doppler ile simultane kaydı. 
Doppler kürsörü sol ventrikül inflow ve outflow traktına yerleştiri­
lerek atrial sistol mitral Doppler eğrisinin A dalgası ile, ventrikül 
sistolü ise sistolde aort akım eğrisi ile görülmektedir. 

Yapısal olarak normal fetal kalpde, izole prematür 
kontraksiyonlar hemodinamik olarak önemsizdir. Ciddi 
taşikardilerde ve bradikardilerde bile çoğu kez fetal sir­
külasyonun stabll kaldığını gösterir prospektif çalışmalar 
mevcuttur (5,6). Ancak yapısal kalp hastalığı olanlarda 
fetal disritmi sonucu konjestif kalp yetmezliği ve hidrops 
gelişimi olasılığı kuvvetlidir. Hidrops gelişiminde fetal 
sirkülasyondaki değişimlerin sonucu koroner perfüz-
yonun azalması, zayıf diyastolik ventriküler doluş ve 
artmış retrograd atrial akım, dlsritmln saptanmasından 
önce uzun zaman geçmiş olması ve disritmi hızı rol 
oynar (2,7). Hidrops, fetus için çok acil bir durumdur 
ve fetal ölümü engellemek için acele edilmelidir. 
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Disritmi tanısında EKG'n in yardımı çok kısıtlıdır. 
Mrial elektriki aktiviteyi (P dalgası) göstermedeki yeter­
sizliği ekokardiyografiyi öne çıkarır. Disritmi teşhisi için 
yapılacak fetal ekokardiyografi endikasyonları bu konu­
da bilgiler arttıkça gelişmektedir. Çoğu kez rutin obstet-
rik muayenede görülen ritm düzensizlikleri ve hidrops 
fetal ekokardiyografi gereğini doğurur. Fetal kalp hasta­
lığı düşünülen veya bu açıdan riskli fetuslarda da fetal 
ekokardiyografi yapılmalıdır. 16-32 gebelik haftaları en 
uygun zaman olmakla beraber diğer haftalarda da yapı­
labilir. 2D, M. mod ve Doppler ekokardiyografinln üçü 
de fetal ritm değerlendirmesinde kullanılabilir. 2 özellikle 
anatomik değerlendirme ve hidropsun tanısında yardım­
cı olurken, M. mod ve Doppler ekokardiyografi atrial ve 
ventriküler ilişkinin analizinde faydalıdır (Şekil 1,2,3). 
Ayrıca umbilikal ven ve aortik akımın Doppler analizleri 
disritmilerin sonuçlarını takip etmekde kullanılabilir (1). 

Fetal disritmilerin tedavisi konusunda genel yak­
laşımda tedavi kararının, disritminin hemodinamik so­
nuçları ve fetusun yaşamı üzerine etkisi, fetusun ges-
tasyon yaşı, in utero tedavinin anne üzerindeki muhte­
mel etkileri göz önüne alınarak veri lmesi önemlidir. 
Miadına yakın bir bebekde hemodinamik önemi olan 
bir disritmi saptandığında tercih edilecek tedavi doğum­
dur. Fetal olgunlaşmanın klinik ve laboratuar değer­
lendirmesi, prematüreliğe bağlı morbidite ve mortalitenin 
in utero tedavi riskleriyle kıyaslanması perinatolojist, 
neonatolist ve pediatrik kardiyolog tarafından ortak ve­
rilmelidir. 

PREMATÜR VURULAR 
Sık görülürler. Kleinmann'ın 452 fetal disritmi va­

kasının 385'inde sadece izole extrasistoller saptanmıştır 
(1). Çoğu prematüre vuru hemodinamik sonuç yarat­
maz. A m a bunların düşük bir oranda da olsa (%1) 
SVT veya VT nedeni olabileceğini bilmek gerekir (1). 

Prematür Atrial Vurular: Kleinman'ın ser is inde 
385 vakanın 336 tanesi atrial orjinlidir (1). Yine bir 
başka ver ide 36 extrasisto l lü hastanın 35 tanes i 
atrial idi (2). En erken 18 haftalık fetusda saptan­
masına rağmen çoğu son trlmestrde ve doğum sıra­
sında görülür, herhangi bir fizyolojik bozuklukla bera­
ber değildir. Bir çalışmada 174 atrial erken vuru va­
kasının 3 tanesinde daha sonraki aylarda veya do­
ğum sonrasında S V T gelişmiştir (8). Trigeminal veya 
bigeminal paternlerde görülebilir. Bloke bigemini si­
nüs bradikardisini taklid edebilir. Atrial couple olarak 
adlandırılan ard arda 2 erken atrial vuru daha nadir­
dir ve atipik fetal taşikardilerle birlikte olabileceği için 
daha yakından takip edilmelidir. 

Tedavide, herşeyden önce annenin kafein, çikola­
ta alımı ve s igara kul lanımı kesi lmelidir. Bebekde 
büyüme gerilğl veya sağ ventrikül genişlemesi gösteren 
vakalarda anne sol tarafına yatarak istirahat etmelidir. 
Bu bebekler S V T veya atrial flutter gelişme riski nede­
niyle 2 haftada bir değerlendirilmelidir (9). 

Turk J Cardiol 1993, 6 



298 

Ventriküler Erken Vurular: Daha nadir görülürler 
ama çoğu kez yapısal anomaliler, hidrops veya tam AV 
blok gibi daha kompleks disritmilerle beraberdir. Takibi 
prematüre atrial kontraksiyonlarda olduğu gibidir. 

FETAL TAŞİKARDİLER 
Fetal taşikardi denildiğinde genellikle fetal kalp hı­

zının 180/dk'nın üstüne çıkması anlaşılır. Bazı yazarlar 
200/dk'nın üstünü fetal taşikardi olarak kabul ederler 
(10). Bir çalışmada 30-90 saniyelik 180/dk üstünde 
kalp hızı 30-35 haftalık fetusların %1.4'ünde, 36-41 haf­
talık fetuslarda %1.7 oranında görülmüştür (11). Fetal 
distres sonucu görülen sinüs taşikardilerinde kalp hızı 
nadiren 210/dk üstüne çıkar. Atrial flutter veya kalıcı 
junctional resiprokan taşikardi gibi disritmiler çoğu kez 
doğum öncesi gelişir (2,12). Ventriküler taşikardiler in 
utero nadirdir, çoğu kez doğumda kaydedilir. Resipro­
kan SVT ise in utero en sık rastlanan tipdir ve muhte­
melen aksesuar ileti üzerinden retrograd ileti ile oluşur. 
Son yıllarda atrial flutterların da SVT'lerin %20'sine ya­
kın bir yüzde oluşturduğuna dair raporlar vardır (2). 

Supraventr iküler Taşikardi ler - SVT 

Atrial ve ventriküler kontraksiyon ilişkisinin bire-bir 
olduğu ve kalp hızının 240-260/dk üstüne çıktığı taşikar-
dilerdir. Çoğu kez yapısal bir kalp hastalığı ile beraber 
değildir, ancak hidrops geliştirebilir. Kleinman 10 yıllık 
deneyiminde 452 hastadan 34'ünde S V T tesbit etmiş, 
bunlardan 1'inde Wolf-Parkinson-White (WPW) saptan­
mıştır (1). 

Res ip rokan S V T , kalıcı junct ional res iprokan 
taşikardi (PJRT), kaotik atrial taşikardi (CAT) formları­
nın ayırımı önemlidir. Tablo 1'de ayırıcı tanı kriterleri 
gösterilmiştir (2). 

Tedavi kararı öncesi fetusun genel durumu ve dis-
ritminin seyri iyi değerlendirilmelidir. Hidrops en net kri­
ter olarak alınır (10). 

a) Nonhidrop ik intermitan taşikardi l i fetus:Te-
davi bebeğin gestasyonel yaşına ve 24 saat boyunca 
aritmi sıklığına bağlıdır. Uzun süreli monitorizasyon için 
en iyi yöntem fonokardiyografidir (10). Çoğu yazar in-

Tablo 1. Fetal taşikardilerin tip ve karakteristikleri 

ATRİAL 
TAŞİKARDİ 

R.SVT PJRT (Or: Atrial flutter) 

Atrial hız 240-290/dk 180-300 180-300 
Saatlere göre 
bu hızda değişim Yok değişir değişir 
AV ileti 1:1 1:1 1:1,2:1,3:1 
Başlatan Faktör PAC/PVC bilinmez bilinmez 
ilaç cevabı sinüse döner dirençli dirençli 

fi. SVT: Resiprokan supraventriküler taşikardi 
PJRT: Permanent Junctional resiprokan taşikardi. 
PAC: Prematüre atrial kontraksiyon 
PVC: Prematûr ventriküler kontraksiyon 

ÖMEROGLU ve Ark. 
F E T A L DİSRİTMİLER 

termittan taşikardili olguların hepsinde tedavi etmek ge­
rekliliğini düşünür. Çünkü bu distritminin ne zaman de­
vamlı hale gelebileceğini, devamlı olduğunda da ne ka­
dar sürede kalp yetmezliği geliştireceğini tahmin etmek 
güçtür (1). Kalp yetmezliği gelişimi ilaçların plasental 
geçişini azalttığı için medikal tedaviden yararlanmayı 
engeller. Allan ve ark. günün %50'sinden daha az sür­
en olgularda tedavi önermezler (10). 

Haftada bir gece boyu monitorizasyon; hidrops ve 
fetusun gelişiminin değerlendirilmesi amacıyla ultraso­
nogram inceleme önerirler. Umblikal arter akımı da 
monitorize edilebilen kriterlerden biridir (13). 36. hafta­
dan önce durumu bozulan fetusda medikal tedavi 
başlanır, 36. haftadan sonra ise doğum uygun bir yol­
dur. İntermittan disritmilerin günün %50'sinden fazla 
süren vakalar bir sonraki grup gibi tedavi edilir. 

b) Nonhidrop ik-devaml ı taş ikard i : Tedavi edil­
melidir. Medikal tedavide tercih edilecek ilaç digoksin-
dir. Digoksin ile tedavi ve cevapsız olgularda seçenek­
ler Tablo 2 d e gösterilmiştir (9). Digoksin, anne kan 
düzeyi 2 ng/ml oluncaya, annede disritmi görülünceye 
ya da tolere edilemeyen kusmalar gelişinceye dek kul­
lanılabilir. Verapamilin fetal myokard üzerinde zarar ve­
rici etkisi bilinmekle beraber kullanılmaktadır. Digoksin 
ile beraber kullanımında, ekskresyonu bozucu etkisin­
den dolayı, digoksin dozu %33-50 oranında azaltılmalı­
dır (1,14). Propronalol sınırlı transplasental geçişe sa-
hipdir, atenolol ve metoprolol serbestçe geçer. Prokai-
namid intrauterin irritan özelliği nedeniyle erken doğum 
riski yaratır (2). Quinidin, propafenon, flecainid de de­
nenmiştir (14). 36 haftadan sonra doğum önerilir. 

c) H id rop ik - intermitan taş ikard i l i fetus: Hi-
dropslu ama sinüs ritminde gibi görünen bebekde in­
termitan atrial taşikardiyi ekarte etmek için monitorize 
etmek gerekir. Ritm düzensizliği saptanmadan medikal 
tedavi gereksizdir, saptanırsa hidropik devamlı taşikar­
dili fetus gibi tedavi edilmelidir. 

d) Hidropik - Devamlı taşikardi l i fetus: Çok acil 
bir durumdur. Digoksinin hidropik bebekde plasental 
geçişi az olduğu için Allan ve ark. (10) bu durumda 
anneye İ.V. verapamil önerirler (10-20 mg/ yarım saat­
ten fazla sürede). Eğer ritm yavaşlarsa oral yola geçilir. 
Günde 3 kerede olmak üzere 120 mg a kadar çıkılabi-
lir. Bu durumda da tam cevap alınmazsa digoksin ilave 
edilebilir. Bebekde ilaç dozları kordosentez ile takip 
edilebilir. Bazen bu iki kombinasyonuna cevap 3 haf­
taya kadar uzayabilir. Tedavi maternal kan örnekleri, 
gece kalp hızı monitorizasyonu, ultrasonografik tetkikler 
ile çok yakın takip edilmelidir. Fetusun büyümesi ve 
umblikal arter kan akımı da monitorize edilmelidir. Bu 
kombinasyona cevap alınmayanlarda prokainamid ve 
kinidin denenebilir. Ancak bebeğin durumu, bozuluyor­
sa, yeterince matür ise doğum, değilse direkt fetal tera­
pi denenmelidir. Bu metodlar arasında transabdominal 
cord masajı, (dıştan ultrasonografi transdüseri ile cord 
kompresyonu yapılabilir), direkt düz akımlı fetal kardiyo-
versiyon, direkt umblikal vene veya fetusun peritonuna 
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Tablo 2. Fetal taşiaritmiye yaklaşım 

antidisritmik ilaç verilmesi, direkt fetal pacing sayılabilir 
(10, 15). 

Atrial Flutter / Fibrilasyon 

Daha nadirdir. Kleinman'ın serisinde 34 SVT'ye 
karşın 9 f ibri lasyon ve flutter mevcuttu (1). Atrial 
flutter ekokardiyograf ik olarak 400-460/dk' l ık atrial 

kontraksiyon ve değişen derecelerde ventrikül ceva-
bıyla tanınabilir. Ventriukül hızı fikse ve düzenli veya 
değişken ve düzensiz olabilir. SVT'de kongenital kalp 
anomalileri ile birliktelik sık değilken, atrial flutter de 
sıkdır (1). İn utero uygun tedavi ile %91 cevap alı­
nır. 

Turk J Cardiol 1993, 6 
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Ventr iküler Taşikardi 

İn utero insidansı çok düşükdür. Kleinman 10 yıl­
lık deneyiminde 3 vaka bildirmiştir (1). Ventrikül hızı 
220-280 arasındadır. Teşhis atrial ve ventriküler kont-
raksiyonlar arasında bire bir ilişkinin yokluğu ile gösteri­
lir. Atrial hız, her ventrikül kontraksiyonundan sonra ret­
rograd olarak atriuma ileti yoksa, ventrikül hızından da­
ha düşükdür. Ayırıcı tanı çok önemlidir, digoksin ventri­
küler taşikardiyi ağırlaştırabilir. Propronalol, kinidin, pro-
kainamid ve fenitoin kullanılmalıdır. Allan ve ark diazo-
pyramid ve lignocaini I.V. olarak tavsiye ederler (10). 
İlaç tedavisine cevap yoksa daha önce anlatılmış di­
rekt invaziv yöntemler denenebilir. 

FETAL BRADİKARDİLER 
Fetal bradikardi fetal kalp hızının 100/dk altına in­

mesidir. Prospektif çalışmalarda 5-30 saniyelik süre­
lerle kalp hızının 100/dk altına düşmesi 30-35 haftalık 
fetusların yalnız %1.1'inde, 36-41 haftalık fetusların ise 
%1.3'ünde görülmüştür (1). Ya sinüs bradikardisi, ya 
AV blok ya da atrial ektopik vurular nedeniyle olabilir. 

Sinüs Bradikardis i - Sinüs Durması 
Sinüs bradikardisi, kalp hızının 100/dk altında ol­

duğu, M-mod ile atrium ve ventriküllerin aynı hızda ça­
lıştığı (100 m sec den daha kısa süren intervallerle) 
bradikardi türüdür. 

Genellikle 20 haftalıkdan küçük fetuslarda, ultraso-
nografi yapılırken meydana geldiği gözlenen ve kordon 
kompresyonu sonucu olduğu düşünülen sinüs bradikardi-
leri yaygındır. 1-2 dk kadar sürebilir. Ancak nonimmun 
preterminal hidrops fetalis, santral sinir sistemi anomalile­
ri, uzun QT sendromu, maternal beta bloker tedavisi, aşırı 
vagal tonus ve intrauterin büyüme geriliği (IUGR) ile bir­
likte persistan sinüs bradikardileri görülebilir. 

Atr ioventr iküler B lok (AV Blok) 

Genell ikle görülen tipi tam AV blokdur. Ekokar-
diyografi ile atrial ve ventrikül kontraksiyonları arasında 
tam bir dissosiyasyon gözlenir. Atrial hız genellikle 
140/dk, ventrikül hızı ise 50-100, genellikle 60/dk civa­
rındadır. Ventrikül hızının fetusun hareketleriyle artması 
iyi bir prognostik bulgu olarak kabul edilebilir. 

İzole kalp bloku doğumsal kalp hastalıkları ile bir-
likde, ya da izole olabilir. Çeşitli serilerde kardiyak malfor-
masyonlarla birlikde olan grup için %55-60 arası oranlar 
verilmiştir (2,10). Sol atrial izomerizm, inferior vena cava-
nın hepatik segment yokluğu, atrio ventriküler kanal de-
fekti en sık rastlanan anomalilerdir. Çift çıkışlı sağ ventri­
kül, transpozisyon, ventriküler inversiyon ve inlet geniş 
ventriküler septal defekt ile görülebilir (2). Komplike ano­
malilerle birlikde oluşu nedeniyle hemen yarısında hi­
drops ve intrauterin ölüm görülür. Erken tanı konduğunda 
gebeliği sonlandırma makuldür. Ameliyat edilebilir anoma­
lili, hidropslu bebeklerde direkt fetal pacing yerine erken 
doğum ve neonatal pacing daha değerli olabilir. Hasta in­
trauterin semptomsuzsa, yakın aralıklarla takip edilip, 
doğar doğmaz kalıcı pacemaker konmalıdır. 

%25-65 oranında AV blok ise annenin kollajen do­
ku hastalığı ile beraberdir. Sistemik lupus eritematosus 
(SLE) bunlardan en sık görülenidir (4,16). 1/3 kadar 
annede kollajen hastalıkların semptomları henüz ortaya 
çıkmamıştır, ancak serolojîk olarak pozitiftirler. Anti-Ro, 
S S A antikorları ve soluble tissue ribonüklelnoprotein 
pozitiftir. Fetal kardiyak dokuda maternal IgG depolan­
ması inflamasyon ve fibrozis ile sonuçlanır. Bu depo­
lanma sadece ileti dokusuna has değildir ama AV nod 
bölgesi ve His huzmesinin proksimal kısmı en sık tutu­
lur (2). SLE' l i annede bebekde tam AV blok riski %1-2, 
kardeşlerde tekrarlama olasılığı %20 veya daha yük-
sekdir. Daha iyi prognoza sahiplerdir. Nadiren hidrops 
gelişir. Böyle bir hastada transtorasjk transventriküler 
direkt fetal pacing yapılmıştır (1,7,17,18). 

B loke Atr ial Ektopi ler 

Tam AV blokdan ayırdedilmelidlr. M-mod trase-
sinde prematür atrial vurunun sinüs vurusuna yakın ol­
duğu gözlenir, düzensiz olabilirler ama çoğu kez sinüs 
ile çiftleşir, sinüs vurusuna çok yakın olması nedeni ile 
AV nodun refrakter dönemine rastladıkları için ventrikül 
uyarısı yaratamazlar. Gebel ik ilerledikçe kaybolmaya 
eğilimli, iyi huyludur. 
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