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ABSTRACT

Arrhythmias are common complications following congenital heart disease surgeries. Postoperative junctional ectopic 
tachycardia (PJET) is the most frequently encountered arrhythmia after pediatric congenital heart surgery. While it is 
generally self-limiting, it frequently leads to hemodynamic instability and reduced cardiac output. Amiodarone, the most 
commonly used antiarrhythmic for its treatment, carries significant risks of hemodynamic and proarrhythmic side effects. 
Ivabradine targets the If ion current, which is present in high concentrations in the sinoatrial (SA) node. The If current is 
crucial for initiating and sustaining slow diastolic depolarization due to its unique characteristics and its role in facilitating 
sodium influx into cells. Ivabradine selectively inhibits the If current in a dose-dependent manner. This property has 
facilitated the inclusion of ivabradine in clinical trials. Initially, it was successfully employed in a case of congenital JET 
resistant to other traditional therapies. Subsequently, its efficacy in infants with PJET has been demonstrated through case 
reports. This review assesses literature on PJET and ivabradine, focusing on the use of ivabradine during PJET episodes.
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GİRİŞ
Junctional ektopik taşikardi (JET), doğumda ortaya çıkan primer 
idiyopatik bir aritmi veya konjenital kalp hastalığının cerrahi ola-
rak düzeltilmesini takiben ortaya çıkan sekonder postoperatif 
(PJET) bir aritmi olabilir. Konjenital JET, PJET’ten daha az görülür. 
Konjenital JET kardiyomiyopati, kalp yetmezliği ve ventriküler 
fibrilasyon gibi hayatı tehdit eden kardiyovasküler komplikas-
yonlarla sonuçlanabilir. Bu sebeple yüksek mortalite ile ilişkili-
dir. Aksine, PJET genellikle daha az karmaşık bir klinik seyir izler 
ve geçici bir aritmidir (1).
Aritmiler konjenital kalp hastalığı ameliyatlarından sonra sık 
görülen komplikasyonlardır (2). PJET ise çocuklarda konjenital 
kalp cerrahisi sonrasında en sık görülen aritmidir (3). Genellikle 
kendi kendini sınırlamasına rağmen, sıklıkla hemodinamik den-
gesizlik ve düşük kalp debisi ile sonuçlanabilir (4).
PJET’in altında yatan elektrofizyolojik mekanizma atriyoventri-
küler (AV) düğüm/His demetinin artmış otomatikliği ile ilgilidir. 
PJET’in mekanik travma, gerilme, iskemi, reperfüzyon hasarı ve 
dolaşımdaki katekolaminlerin artışının bir kombinasyonu ile te-
tiklendiği düşünülmektedir (5). Son hayvan çalışmaları, funny 
akım kanallarının (If kanalı) kavşak taşikardisinin kökeninde kilit 
bir rol oynadığını belgelemiştir (6).
PJET insidansının çeşitli kardiyak cerrahi ünitelerinde %0,01 gibi 
düşük bir orandan %10,2 gibi yüksek bir orana kadar değiştiği 
bildirilmiştir (7). PJET ile kalp cerrahisini takip eden ilk 72 saatte 
en sık karşılaşıldığı bildirilmektedir (8). PJET, daha yaygın olan 
re-entran taşiaritmilerin aksine adenozine yanıt vermemesi ve 
geleneksel antiaritmik tedaviye zayıf yanıt vermesi ile karakte-
rizedir (9). PJET tipik olarak kendi kendini sınırlayan bir seyir iz-
ler ve bu durum ritmin sinüse çevrilme zorunluluğunu ortadan 
kaldırarak hız kontrolünün hemodinamik olarak daha önemli 
olduğunu gösterir. Hız kontrolü, hemodinamiye katkı sağlama 
ve pacing yolu ile AV senkronizasyonu sağlaması nedeni ile PJET 
tedavisinde ilk basamak olmuştur (10).
PJET tedavisinde en yaygın kullanılan anti-aritmik ajan olan ami-
odaron önemli hemodinamik ve pro-aritmik yan etki potansiye-
line sahiptir (11). İntravenöz amiodaron, miyokardiyal depres-

yona atfedilen hipotansiyon ve yardımcı çözücü polisorbat 80’in 
neden olduğu vazodilatasyon dahil olmak üzere önemli yan et-
kilerle ilişkilidir (12, 13).
Son zamanlarda, deksmedetomidinin JET’in tedavisinde ve ön-
lenmesinde yararlı olduğu bildirilmiştir (14). Deksmedetomidin 
kullanımında akut fazda bildirilen en yaygın istenmeyen etki 
bradikardidir. Geçici epikardiyal pacing telleri olan post-operatif 
bir hastada, bu durum atriyal pacing ile kolayca yönetilebilir (7).

KALBİN İLETİ SİSTEMİ FİZYOLOJİSİ
Kalpte SA nod, AV nod, His demeti ve Purkinje ağı gibi özelleş-
miş hücre gruplarında spontan uyarı çıkarabilme yeteneği bu-
lunmaktadır. Bu hücreler aksiyon potansiyeli tamamlandıktan 
sonra hiperpolarize durumdaki hücreleri yavaş diyastolik depo-
larizasyon aracılığıyla eşik değere yaklaştırırlar. Yavaş diyastolik 
depolarizasyonun meydana gelmesinde birkaç iyon kanalı rol 
oynamaktadır. Bu kanallarda başlıca rol oynayan akımlar If akı-
mı ve kalsiyum akımıdır (15). If akımı kendine has özellikleriyle 
ve hücre içine sodyum akımını sağlamasıyla bu aktivitenin oluş-
ması ve devamında başlıca rolü oynar (16, 17). Dört farklı türü 
bulunan If akımından sorumlu iyon kanalı HCN (hiperpolarizas-
yon-aktive, siklik nükleotid kapılı) kanalı olarak bilinir ve SA nod 
üzerinde dominant olan türü HCN4 kanalıdır (18).

İVABRADİN’İN GENEL ÖZELLİKLERİ
İvabradin, moleküler ağırlığı 505.0 g/mol olan C27H37ClN2O5 
formülüne sahip bir moleküldür (19). İlk olarak 2005 yılında Av-
rupa İlaç Ajansı (EMA) tarafından anti-anjinal bir ilaç olarak ve 
daha sonra 2012 yılında kalp yetmezliği ilacı olarak tanıtılmıştır 
(20). İvabradin, Nisan 2015’te Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) tara-
fından stabil anjina ve sistolik kalp yetmezliği (KY) tedavisi için 
onaylanmış yeni bir anti-aritmik ilaçtır (21).
İvabradin, SA nodda yüksek düzeyde bulunan If (f “komik/fun-
ny” anlamına gelir, keşfedildiği sırada bilinen diğer mevcut ka-
nallarla karşılaştırıldığında olağandışı özelliklere sahip olduğu 
için bu şekilde adlandırılmıştır) iyon akımı üzerinde etki eder. 

Postoperatif junctional ektopik taşikardi ve ivabradine genel bakış

ÖZET

Aritmiler, konjenital kalp hastalığı ameliyatlarından sonra sık görülen komplikasyonlardır. Postoperatif junctional ektopik taşikardi (PJET), çocuklarda kon-
jenital kalp cerrahisi sonrası en sık görülen aritmilerdendir. Genellikle kendi kendini sınırlar; ancak sıklıkla hemodinamik dengesizliğe ve düşük kalp de-
bisine neden olur. Tedavisinde en yaygın kullanılan antiaritmik ilaç olan amiodaron, önemli hemodinamik ve proaritmik yan etkileri ile bilinir. İvabradin, 
sinoatriyal (SA) düğümde yüksek seviyelerde bulunan If iyon akımı üzerinde etki eder. If akımı, kendine özgü özellikleri ve hücre içine sodyum akımını sağla-
masıyla, yavaş diyastolik depolarizasyonda ve devamında ana rol oynar. İvabradin, If akımını doza bağımlı bir şekilde seçici olarak inhibe eder. Bu özelliği, 
ivabradini klinik çalışmalarda kullanılabilir kılmıştır. Bu özellik sayesinde, ilk olarak diğer klasik tedavilere dirençli konjenital JET vakasında başarıyla kul-
lanılmıştır. Daha sonrasında vaka raporları aracılığıyla PJET’li infantlarda etkinliği gösterilmiştir. Bu derlemede, literatür bilgileri PJET ve ivabradin hakkında 
genel bilgiler ile PJET sırasında ivabradin kullanımı hakkında gözden geçirilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Amiodaron; aritmi; ivabradin; JET; PJET; taşikardi.
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If, hiperpolarizasyonla aktive edilen ve otonom sinir sistemi ta-
rafından modüle edilen karışık bir Na+-K+ içe doğru akım kana-
lıdır. SA düğümdeki kalp pili aktivitesini düzenleyen en önemli 
iyonik akımlardan biridir. İvabradin, If akımını doza bağlı bir şe-
kilde selektif olarak inhibe eder. Bu kanalın bloke edilmesi SA 
nod aktivitesini azaltır, kalp atış hızını seçici olarak yavaşlatır ve 
kanın miyokarda akması için daha fazla zaman tanır (22).

İVABRADİNİN FARMAKOKİNETİK ÖZELLİKLERİ
Sistemik maruziyetteki değişkenliği azaltmak için ivabradinin 
yiyeceklerle birlikte alınması önerilir. Yiyeceklerle birlikte uy-
gulanması emilimi 1 saat yavaşlatır ancak sistemik emilimi %20
–30 artırır. İvabradinin oral biyoyararlanımı yaklaşık %40’tır. İla-
cın %70’i plazma proteinlerine bağlanır. İvabradin, bağırsakta ve 
karaciğerde sitokrom P450 3A4 enzimi tarafından oksidasyon 
yoluyla büyük ölçüde metabolize edilir. Aktif metaboliti olan 
N-desmetilenmiş türevi de CYP 3A4 tarafından metabolize edi-
lir. İvabradinin CYP 3A4’e afinitesi düşüktür, bu da diğer ilaçların 
metabolizmasını etkileme olasılığını ortadan kaldırır; ancak CYP 
3A4’ün güçlü inhibitörleri veya indükleyicileri ivabradinin plaz-

ma konsantrasyonunu ve farmakodinamik etkilerini etkileyebilir 
ve birlikte uygulanmamalıdır (23). Amiodaron orta derecede bir 
CYP3A4 inhibitörü olup ivabradinin serum konsantrasyonunu 
artırmaktadır (24). Ayrıca azol antifungalleri (ketokonazol gibi), 
makrolid antibiyotikler, nefazodon ve antiretroviral ilaçlar nel-
finavir ve ritonavir dahil olmak üzere güçlü CYP3A4 inhibitörle-
riyle birlikte kullanılmamalıdır (22). Metabolitler dışkı ve idrarla 
eşit oranda atılır. Yarılanma ömrü 2 saattir. Yaklaşık %4’ü idrarla 
değişmeden atılır (23).

İVABRADİN’İN FARMAKODİNAMİK VE YAN ET-
KİLERİ
İvabradinin If akım blokajıyla kalp hızını izole olarak düşürmesi 
onun klinik çalışmalarda yer bulmasını kolaylaştırmıştır. İvabra-
dinin bu potansiyel yeni endikasyonu ilk olarak Al-Ghamdi ta-
rafından refrakter konjenital JET’li 2 yaşındaki bir çocukta bil-
dirilmiştir (25). Ameliyat sonrası dönemde JET’in altında yatan 
mekanizmanın konjenital forma benzer olması muhtemeldir ve 
ivabradin’in yakın zamanda ameliyat sonrası inatçı JET’i olan be-
beklerde başarılı olduğu bildirilmiştir (26).

Şekil 1. PJET EKG örneği.
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Erişkin çalışmalarında ivabradin kullanımı bradikardi, atriyal 
fibrilasyon, QT uzaması ve fosfen riskinde anlamlı artış ile ilişki-
lendirilmiştir. Bu yüzden istirahat kalp atım hızı 70/dk üzerinde 
olan semptomatik kalp yetersizlikli hastalarda kullanımı öneril-
mektedir (27).
İvabradinin hasta sinüs sendromunda ve kalsiyum kanal blokeri 
(verapamil ya da diltizem gibi) ile birlikte kullanımı kontrendike-
dir (22). Genel olarak, ivabradin alan hastaların %14,5’i ışık fe-
nomeni yaşamaktadır (hastalar tarafından, tam olarak korunan 
bir görme alanında artan parlaklık hissi olarak tanımlanmak-
tadır). Bunun nedeni muhtemelen kardiyak If’ye çok benzeyen 
retinadaki Ih iyon kanallarının tıkanmasıdır. Bu semptomlar ha-
fif, geçici ve tamamen geri dönüşümlüdür. Klinik çalışmalarda 
hastaların yaklaşık %1’inin, ilaca başlandıktan ortalama 40 gün 
sonra ortaya çıkan bu hisler nedeniyle ilacı bırakmak zorunda 
kaldığı görülmüştür (22). Büyük bir klinik çalışmada, 7,5 ve 10 
mg dozda ivabradin alan hastaların sırasıyla %2 ve %5’inde bra-
dikardi meydana gelmiş; %2,6–4,8’inde baş ağrısı bildirilmiştir. 
Diğer yaygın advers ilaç reaksiyonları (hastaların %1–10’u) birin-
ci derece AV blok, ventriküler ekstrasistoller, baş dönmesi ve/
veya bulanık görmedir (22).

POSTOPERATİF ARİTMİ TANISI VE YÖNETİMLERİ
Postoperatif dönemde hastaların takibinde monitörizasyonun 
önemi iyi bilinmektedir. Elektrokardiyografik (EKG) monitörizas-
yondan dakika kalp atımı ve ritim bilgisi elde edilebilirken, arit-
minin hemodinamik önemi invaziv/non-invaziv arteriyel basınç, 
nabız oksimetresi, near-infrared spektroskopi ve santral venöz 
basınç parametrelerinden değerlendirilmektedir.
Aritmi şüphesi olan tüm hastalara tanı amaçlı 12 kanallı EKG çe-
kilmesi ideal olandır. Sternumun açık olması, geniş pansuman 
alanları ve dren yerlerinden ötürü 12 kanallı EKG her zaman 
mümkün olmayabilir. Gerektiğinde sadece ekstremite derivas-
yonları çekilebilir. Çekilen EKG’de ritim değerlendirildiğinde tanı 
net konulamıyorsa vakalara atriyal EKG çekimi yapılmalıdır. At-
rial EKG çekimi, hastalara ameliyat esnasında geçici epikardiyal 
pacing telleri konulduysa mümkün olmaktadır. Kardiyak cerra-
hi merkezlerinin hemen hemen hepsinde, cerrahi yapılan tüm 
hastalara ameliyat esnasında atriyal ve ventriküler 2 adet geçici 
epikardiyal pacing telleri yerleştirilmektedir.
PJET, ventriküloatrial (VA) disosiasyonla ya da 1:1 ileti ile karşımı-
za çıkabilir. Genel olarak infant ve bebeklerde 1:1 ileti daha sık 
görülmektedir. PJET’te operasyon esnasında dal bloğu gelişme-
diyse, bazal QRS ile aynı QRS morfolojisi beklenmelidir. Genelde 
hastalar üniteye geldiklerinde sinüs ritminde olmaktadırlar. Has-
talar üniteye geldiklerinde sinüs ritminde çekilen EKG’deki QRS 
morfolojisi bazal QRS morfolojisi olarak kabul edilebilir. PJET hızı 
değişken olmakla beraber 170/dk üzeri hemodinamik anlamlı ka-
bul edilip tedavi açısından daha önem göstermektedir (Şekil 1).
VA disosiasyonunu daha belirgin gösterebilmek için p dalgala-
rını göstermede daha üstün olan Lewis lead EKG çekiminden 
yararlanılabilir. VA disosiasyonun olmadığı 1:1 iletili hastalarda 
atriyal EKG çekimi sırasında adenozin uygulamak tanı için ya-
rarlı olacaktır. Adenozin uygulaması sırasında hastaların kardi-

yak rezervlerinin primer patoloji ve taşiaritmi nedeniyle düşük 
olduğu akılda tutulmalıdır. PJET, otomatisite taşikardisi olduğu 
için elektriksel kardiyoversiyona, overdrive pacing ile ritim dön-
dürmeye ve adenozine dirençlidir.
Holter EKG, hastaların tedavisi ve yönetiminde iyi bir kayıt ara-
cıdır.
Genel olarak merkezler tarafından PJET yönetiminde ünitelere 
özel algoritmalar oluşturulmuştur. Genel olarak PJET tanısı ko-
nulduğunda öncelikle hastanın metabolik durumu, elektrolit 
imbalansı, kardiyak kontraktibilitesi ve volüm durumu kontrol 
edilip düzeltilmelidir. Hastada vücut ya da baş soğutma, parase-
tamol ile ateş ve ağrı kontrolü sağlanırken, kontrendikasyon bu-
lunmayan tüm hastalara deksmedetomidin infüzyonu açılması 
yararlıdır. Tüm çalışmalarda inotropik ilaçların dozlarının azal-
tılması önerilmektedir. Hemodinamik stabilite korunamıyorsa 
hastaların hepsine hız kontrolü açısından overdrive pacing yapı-
labilir. Overdrive pacing’in yapılamadığı ya da hız kontrol yanıtı 
alınamayan hastalara anti-aritmik tedaviler verilmektedir. Me-
dikal anti-aritmik tedavilere dirençli hastalarda ECMO’ya gerek-
sinim doğabileceği göz önünde tutulmalıdır.
PJET’in postoperatif AV tam bloğu maskeleyebileceği iyi bilin-
mektedir. Yavaş hızda olan ve hemodinamik önemsiz PJET’lerde 
taşikardi sonlanana kadar hastaların geçici epikardiyal pacing 
tellerinin çekilmemesi önerilmektedir.

EPİDEMİYOLOJİK AÇIDAN PJET
PJET, konjenital kalp cerrahisi sonrasında en sık görülen ve 
önemli morbidite ve mortaliteye neden olan taşikardiler arasın-
dadır (10). PJET insidansının kalp cerrahisini takip eden ilk 72 sa-
atte en yüksek olduğu bildirilmektedir (8). Yapılan bir çalışmada 
JET tanısı alan 38 hastanın 34’ünün postoperatif ilk 24 saatte, 
üçünün ilk 48 saatte, birinin ise ilk 72 saatte tespit edildiği gö-
rülmüştür (28).
Yapılan çalışmalarda altı aydan küçük olmak, KPB süresi ve aortik 
klemp süresinin uzaması, miyokardiyal iskemi/yaralanma, yüksek 
inotrop gereksinimi, asidoz, elektrolit bozukluğu (hipomagneze-
mi, hipokalemi veya hipokalsemi), hipovolemi, yüksek Aristotole 
skorları PJET insidansında artış ile ilişkili bulunmuştur (8, 9, 28–31).
PJET’in en sık görüldüğü ameliyatlar olarak özellikle Tetraloji of 
Fallot (TOF), Atriyalventriküler septal defekt (AVSD) ve Ventriküler 
septal defekt (VSD) onarımı dahil olmak üzere kalbin merkezini il-
gilendiren ameliyatlar gösterilmiştir. Ancak PJET, operasyon yerinin 
AV noddan uzak olduğu arteriyel switch ve aortik ark ameliyatları 
gibi operasyonlar sonrasında da rapor edilmiştir (9, 28, 30–32).

MEDİKAL TEDAVİ AÇISINDAN PJET
Amiodaron, %45 ile %86,6 arasında bildirilen sinüs ritmi dö-
nüşüm oranları ile PJET tedavisinde en çok tercih edilen ilaç 
olmuştur (33–35). Saul ve ark. (36), PJET’li 22 çocukta yüksek 
doz amiodaron rejimi kullanımıyla %83,3 gibi yüksek bir sinüs 
ritmine dönüş oranı bildirmişlerdir. Son zamanlarda, deksmede-
tomidinin PJET’in tedavisinin yanı sıra önlenmesinde de yararlı 
olduğu bildirilmiştir (14).
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İvabradinin etkinliği, kardiyak pacemaker funny (If) akımını in-
hibe etme ve böylece bu aritminin ana mekanizmalarından biri 
olan otomatikliği azaltma üzerindeki etkisinden kaynaklandığı 
varsayılmaktadır (37). İvabradinin bu yeni endikasyonu ilk ola-
rak Al-Ghamdi tarafından refrakter konjenital JET’li 2 yaşındaki 
bir çocukta bildirilmiştir (25). Dilate kardiyomiyopatili çocuklar-
da yapılan randomize kontrollü bir çalışma, ivabradinin pediat-
rik popülasyonda iyi tolere edildiğini göstermiştir (38). Kumar 
ve ark. (26) ivabradin ile başarıyla tedavi edilen iki PJET vakasını 
bildirmişlerdir. İlk olarak 8 aylık bir bebekte Fallot tetralojisi-
nin cerrahi onarımı sonrasında gelişen PJET vakasında, hastada 
amiodaron ve esmolol tedavisi ile hız ve ritim kontrolü sağlana-
mayıp daha sonra 0,1 mg/kg/gün dozunda ivabradin verilme-
si ile hız kontrolü sağlanmıştır. İkinci olarak, 7 aylık bir çocukta 
ventriküler septal defektin cerrahi olarak düzeltilmesini takiben 
benzer sonuç bildirilmiştir. Ergul ve ark. (39) dirençli kardiyomi-
yopati ve sol ventrikül fonksiyonunda bozulma olan üç konjeni-
tal JET vakasında yardımcı ilaç olarak ivabradinin kullanılmasını 
önermişlerdir. Bu 3 hastada da kalp fonksiyonlarında iyileşme 
sağlanmış ve ivabradin 0,1 ila 0,2 mg/kg/gün dozunda kullanıl-
mış, hiçbir yan etki görülmemiştir. Krishna ve ark. (7) açık kalp 
ameliyatı sonrası PJET’li sekiz hastadan oluşan bir kohortta ivab-
radine yeterli yanıt alındığını bildirmişlerdir. Genel olarak, tüm 
hastalarda tedavinin başlamasından sonraki 160 dakika içinde 
hız kontrolüyle ivabradine ilk yanıt elde edilmiştir. PJET’in tama-
men düzelmesi ve sinüs ritmine geri dönülmesi için 3–16 saatlik 
daha uzun bir süre gerektiği belirtilmiştir. Kumar ve ark. (40) 1 
yıl boyunca kalp cerrahisi için başvuran konjenital kalp hastalığı 
hastalarının çizelgelerini retrospektif olarak inceledikleri çalış-
mada, 480 hastadan 20’sinde PJET görülmüş, bunların beşinde 
ivabradin ve amiodaron ile tedavi edilebilen PJET saptanmıştır. 
Romeo ve ark. (41) medikal tedaviye ve kardiyoversiyona di-
rençli uygunsuz sinüs taşikardisi ve sekonder kardiyomiyopati-
si olan 16 yaşında bir erkek olguda ivabradin ile sinüs ritmine 
dönüş ve sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında düzelme sağla-
mışlardır. İvabradinin dilate kardiyomiyopatili ve semptomatik 
kalp yetmezliği olan çocukların klinik durumunu iyileştirmedeki 
etkinliği, tek bir randomize, plasebo kontrollü klinik çalışma ile 
değerlendirilmiş; ivabradin grubunda sol ventrikül sistolik fonk-
siyonunda anlamlı iyileşme tespit edilmiştir (38).
Literatürde genellikle konjenital JET ve PJET vakalarının yöne-
timinde kullanılan ivabradin dozu 0,05 mg/kg/gün ile 0,4 mg/
kg/gün arasındadır (32, 39, 42, 43). Bonnet ve ark. (38) ise kar-
diyomiyopatili çocuklarda 0,6 mg/kg/gün’e kadar daha yüksek 
dozlar ivabradine kullanmışlardır.
Yapılan bir çalışmada ivabradin kullanımında en erken etki baş-
langıcı ilacın verilmesinden 50 dakika sonra olmuştur ve bu 50 
ile 300 dakika arasında değişmiştir. Yine bu çalışmada ivabradi-
ne ilk yanıt tüm hastalarda kalp hızının <140/dk’ya düşmesi ol-
muştur. Bu, kardiyak outputun optimizasyonunu sağlamak için 
140/dk’da atriyal pacing yapılmasına izin vermiştir (7). Başka bir 
çalışmada 48 denek arasında ivabradin alanların %57’si 2 doz-
dan sonra ve %22’si tek dozdan sonra sinüs ritmine dönmüştür, 
hız kontrolüne kadar geçen medyan sürenin 8 saat olduğu gö-
rülmüştür (32).

Yapılan çalışmalarda kısa süreli ivabradin tedavisi sırasında hiç-
bir majör advers olay bildirilmemiştir. Akut fazda bildirilen en 
yaygın advers olay bradikardidir (7, 32, 43). Geçici epikardiyal 
pacing telleri olan post-operatif bir hastada, bu durum atriyal 
pacing ile kolayca yönetilebilir.
Arvind ve ark. (32) tarafından yapılan PJET tedavisinde amioda-
ron ve ivabradini karşılaştıran ilk randomize kontrollü çalışma-
da, ivabradinin PJET’i sinüs ritmine dönüştürmede amiodaron-
dan daha düşük olmadığı ve sinüs ritmine dönüşüm için geçen 
sürenin her iki tedavi grubunda benzer olduğu gösterilmiştir. Bu 
çalışmada, amiodaron alan hastaların %93.5’i, ivabradin alan 
hastaların %95.8’inde sinüs ritmine dönüş sağlanmıştır. Sinüs 
ritmine dönüş süresi amiodaron grubunda ortanca 21,5 saat 
(17–30,2), ivabradin grubunda ise 22 saat (13,4–38,5) olarak 
hesaplanmıştır. Hız kontrolünü sağlamak için geçen ortanca süre 
amiodaron grubunda 7,0 saat (5,5–9,5) ve ivabradin grubunda 
8,0 saat (5,8–10,8) olduğu görülmüştür. Aritmi başlangıcında, 
ventriküler hız kontrolü sağlandığında ve normal sinüs ritmine 
geri dönüldüğünde ortanca vazoaktif inotropik skorlar açısından 
amiodaron ve ivabradin arasında fark saptanmamıştır. Sinüs rit-
mine dönüşüm için gereken ivabradin dozlarının ortanca sayısı 2 
(1–11) bulunmuş; tekrar taşiaritmi nüksü hastaların %13.7’sin-
de gözlenmiş; ivabradin grubunda 6 nüks var iken amiodaron 
grubunda 1 nüks görülmüştür. Çalışmada, amiodaron grubunda 
hız kontrolü daha erken olmuş; bu, kısmen parenteral uygula-
masına ve oral ivabradine kıyasla daha iyi biyoyararlanıma sahip 
olmasına bağlanılmıştır. Kardiyopulmoner baypas sonrası du-
rumda emilimin değiştiğine dair endişeler olsa da, çalışma oral 
olarak uygulanan ivabradinin ameliyat sonrası dönemde intra-
venöz amiodaron kadar etkili olduğunu göstermiştir.
Ülkemizde yapılan Öztürk ve ark.’nın (28) çalışmasında, PJET’li 
hastalarının %66’sında medikal tedavi gerektiği gösterilmiş. 
PJET’ten iyileşen hastaların tamamında ameliyat sonrası ilk se-
kiz günde iyileşme görülmüştür.

SONUÇ
Yapılan çalışmaların ana kısıtlılıkları, sınırlı sayıda hastadaki kli-
nik deneyimler ve genellikle tek merkezli tasarımların olmasıdır. 
Ayrıca, PJET’in mortalite ve morbidite üzerine etkileri net olarak 
araştırılamamıştır. PJET ve ivabradin tedavisi konusunda kesin 
sonuçlara varmak için daha büyük ölçekli, uzun vadeli ve ileriye 
dönük çalışmalara ihtiyaç vardır.
Sonuç olarak, çocuklarda konjenital kalp cerrahisi sonrası erken 
postoperatif dönemde kardiyak aritmiler sık görülen bir sorun-
dur. Aritminin tanısı ve sıklığı, cerrahi işlemlere bağlı olarak de-
ğişiklik gösterebilir. PJET, en sık görülen aritmi tipidir. Standart 
protokollerin yanı sıra, postoperatif aritmi olan hastaların yöne-
timi ve tedavisi de bireyselleştirilmelidir.
Son çalışmalarda, ivabradinin özellikle postoperatif kardiyak 
rezervi düşük olan PJET’li hastalarda, yan etkisi yüksek olan 
amiodarondan önce anti-aritmik tedavi olarak etkili olabileceği 
gösterilmiştir. Bu bulgular, ivabradinin PJET tedavisinde potan-
siyel bir seçenek olarak daha fazla dikkate alınması gerektiğini 
işaret etmektedir.
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