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COCUKLARDA BENIGN VENTRIKULER ARITMILERIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

OZET

Giris: Ventrikller ekstra vurulara gocukluk c¢aginda klinik pratikte sik olarak
rastlanmaktadir. Klinik tablo asemptomatik seyirden konjestif kalp yetmezligi ile
giden sol ventrikil disfonksiyonu arasinda degisebilir. Genellikle insidental olarak
elektrokardiyografi, holter elektrokardiyografi ile saptanir. Eglik eden yapisal kalp
hastalig1 ve klinik semptomlar yoksa genellikle medikal tedavi gerekmez, ancak
stirekli ve semptomatik hastalar icin medikal tedaviler denenebilir, direncli olgularda
radyoablatif tedaviler uygulanabilir. Kateter ablasyon sik VEV’ lerin tedavisinde
giivenli ve etkili bir secenek olarak ortaya ¢ikmistir. VEV’ lerin kdken aldigi ektopik
odagm lokalizasyonu i¢in yiizeyel EKG’ nin yararh oldugu kanitlanmistir. Odagin
belirlenmesi hastanin takip ve prognozunun Ongoriilmesi i¢in yararli olmaktadir.
Hastalar tekrarlayan holter monitérizasyonu ile izlenmelidir.

Amagc: Temel amag¢ benign ventrikiiler ekstra vurularm dogal seyrini belirlemek,
izlem ve tedavinin hastalik seyri iizerine olan etkisini degerlendirmek ve aritmiye ait
semptomlar1 azaltmaktir. Hastalarda semptom olmasa bile, benign ventrikiiler
aritmilerin olusturdugu tasikardi ile iliskili kardiyomiyopati gelisimini erken
donemde saptanmasi ve tedavi almasi gereken hasta gruplarinin belirlemesi
amagclanmgtir.

Hipotez: Benign ventrikiiler aritmiler nadir de olsa mortal seyredebilecegi i¢in, tani
aninda ve izleminde ayrintili degerlendirme gerektirir. VEV’ lerin koken aldigi
odagin belirlenmesi hastanin prognozunun dngoriilmesi i¢in degerli bir bulgudur.
Yontem: Bu calismada, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim
Dali'nda benign ventrikiler aritmi tanistyla izlenmekte olan 60 hastanin tani anindaki
ve izlemdeki klinik bulgulari, yapilmis olan elektrokardiyografi, 24 saatlik holter
elektrokardiyografi, egzersiz test ve ekokardiyografi bulgulari, tedavili ve tedavisiz
izlem modaliteleri, tedaviye yanit1 ve prognozu mevcut poliklinik dosyalarindan
retrospektif olarak incelenerek degerlendirilmistir.

Bulgular: Olgularin %45°1 kiz, %551 erkekti. Olgularin tani anindaki yas ortalamasi
10,2 + 4,2 yil saptandi. Olgularin %46,7’si asemptomatik olup rastlantisal tani

almislardi. Semptomatik grupta en sik bagvuru yakinmasi ¢arpintiydi. Bagvuruda bir



yakinmasi olan 33 hastanin %27,2’usinin egzersizle yakinmalarinda artis mevcuttu.
Tan1 Oncesi proaritmik Ozellikte ilag kullanan %15 hasta vardi. 24 saatlik holter
EKG’de saptanan VEV yizdeleri ortalama % 8,7+6,4 VT yiizdeleri ortalama %
0,66+1,1 idi. Yapilmis olan elektrokardiyografik incelemelere gére VEV’ lerin
%56,7°si sag , %43,3’l sol ventrikiilden kdken almaktaydi. Tiim hastalarin VEV
morfolojisi monomorfikti ve %95’inde VEV’ ler unifokalite gostermekteydi. Sag
kokenli VEV gozlenen hastalarda, sol kdokenli VEV gozlenen hastalara gore holter
EKG’lerinde daha yiiksek oranda VT gozlenmekteydi (p=0,06). Hastalarin
%355’inde efor test pozitif saptandi. Efor testi pozitif saptanan hastalarm %73’ sol
orjinli VEV gozlenen hastalardi (p=0,014). Tiim hastalarin ekokardiyografik
degerlendirmesi normaldi, yapisal kalp hastaligi saptanmadi. Hastalarin ortalama
27,7425 ay siire ile izlemi sonrasinda hi¢bir hastada malign aritmi, ani kardiyak 6liim
gelismedi. Hastalarin %66,7’sine (%52,2’sine beta bloker, %47,5’na propafenon)
ortalama 19,45+13,6 ay sire ile bir medikal tedavi verildi. Kontrol holter
EKG’lerindeki VEV yiizdelerindeki azalma oranina gore degerlendirildiginde
hastalarin %16,7’sinde tam iyilesme gozlendi. Tedavisiz izlenen hastalarin daha
yiikksek oranda tam iyilesme sagladigi goriildi (p=0,07). Tedavi alan hastalardan
propafenon kullananlarin daha basarili klinik yanit sagladigi goriildii (p=0,033).
Tedavi alan almayan sag ve sol orjinli VEV’ leri olan hastalar karsilastirildiginda
tam klinik yanit gdstermesi agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,49).
Ancak tedavi almayan sag orjinli hastalarin izlemde tam kinik yanit saptanma
yuzdesi tedavi alanlara gore daha yiiksekti (p=0,012). Medikal tedaviye direncli 4
(%6,7) hasta EFC icin uygun bir merkeze yonlendirilmisti.

Tartisma: Yapisal kalp hastaligi bulunmayan c¢ocuklarda gozlenen VEV’ ler iyi
prognoz gostermektedir. VEV’ lerin koken aldiklar1 odak prognozu hakkinda
saglayabilir. Baslangicta VT gozlenen hastalarin klinik iyilesme gostermedikleri
goriilmiistiir. Benign ventrikiiler aritmi gozlenen hastalarin biiyiik bir kismina
antiaritmik tedavi baslanmamasi dogru bir yaklagimdir. Sik VEV gozlenen hastalar
malign aritmi ve sol ventrikil disfonksiyonu gelisme riski agisindan en az iki yil siire
ile izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: ventrikiiler ekstra vuru; ventrikiiler tasikardi; ani kardiyak

olim.



RETROSPECTIVE EVALUATION OF
BENIGN VENTRICULAR ARRHYTHMIAS IN CHILDREN

SUMMARY

Introduction: Ventricular arhythmias is frequently seen in clinical practice in
childhood. Clinical cases can vary up asymptomatic process to left ventricular
dysfunction and congestive heart failure, and they can generally detected incidentally
by electrocardiogram or holter electrocardiography. If there is no accompanying
clinical symptoms and structural heart disease, medical treatment is not necessary,
but medical treatment can be tried for symptomatic patients who have continuous
symptoms. Radyoablative treatment can be applied in resistant cases. Catheter
ablation has emerged as a safe and effective option for the treatment of frequent
PVC’s. It has proven that superficial ECG is beneficial for find out the localization
of ectopic focus of PVC’s. Determining the focus is useful for prognosis of the
patient. Patients should be monitored by the repeated holter monitoring.

Objective: The main purpose of our study is to determine the natural history of
benign Ventricular arhythmias, to evaluate the impact of treatment on disease
progression and to reduce the symptoms of arrythmia. Even without symptoms in
patients. We aimed to determine the patients who had benign ventricular tachycardia
consisting of cardiomyopathy associated with arrhythmia is intended the progress of
should receive early detection and treatment.

Hypothesis: Benign ventricular arrhythmias are rarely to be mortal, because of this
during the diagnosis period and follow up period a detailed assessment is essential.

In order to predict a patient's prognosis, it is a valuable finding to determine PVC 's
origin.

Method: This study included 60 patient with bening premature ventricular
complexes who were followed Ege University Faculty of Medicine Pediatric
Cardiology Department. Their clinical findings, electrocardiography, 24 hour Holter
ECG, exercise testing and echocardiography findings, with treatment and without
treatment follow up modalities, treatment responses and prognosis were evaluated
retrospectively from existing clinic files.

Results: %045 of the patients were female, %55 were male. The mean age at diagnosis
was 10,2 + 4,2 years. %46,7 of the patients were asymptomatic and they were

\'



diagnosed incidentally. In the symptomatic group palpitation were the most common
symptom. Complaints in %27,2 of 33 patients (with any complaint in the application
time) were increased during the exercise. Before the diagnosis %15 of patients used
proarrhythmogenic drug. In 24 hour holter ECG, PVC’s was %6,4+ 8,7 and VT was
0,66 = 1,1%. According to electrocardiographic examination %56,7 of PVC 's were
originated from right ventricle, and %43,3 were from the left ventricle. PVC’s
morphology was monomorphic and %95 of all patients were unifocal. Right origin
PVC’s patients had higher rate of VT compared to patients in the left origin PVC’s on
holter ECG (p=0,06). In 55% of patients were found positive exercise stress test. %73
of patients in positive exercise test group were left PVC’s origin (p=0,014).
Echocardiographic evaluation was normal in all patients, and there was no significant
structural heart disease. There was no malignant arrhythmias and sudden cardiac death
in patients after an average period of 27,7 = 25 months. Medical treatment was given
to %66,7 of the patients (%52,2 of beta blocker, %47,5 of propafenone) during 19,45
+ 13,6 months. According to PVC’s reduction ratio in holter ECG, %16,7 of patients
had complete progress. The patients who had no treatment, were found a higher rate of
complete progress (p=0,07). The patients who had any treatment and use propafenone,
were seen more successful in clinical response (p=0,033). According to the patient
with right or left origin, there was no any significant difference between them in terms
of clinical complete response (p=0,49). However the patient who had no treatment and
had a right origin PVC 's was higher responses than the patients in treated group
(p=0,012). Four patients (%6,7) who were resistant to medical treatment, were referred
to an experienced center for EPS.

Discussion: PVC’s demonstrate a good prognosis in children without structural heart
disease PVC 's origins can show the prognosis. In the beginning patients with VTE
were found no clinical improvement. It is the right approach that majority of patients
who had benign ventricular arrhythmias should not be initiated antiarrhythmic
therapy. PVC’s often observed patients should be monitored for at least two years for
malignant arrhythmias and the risk of developing left ventricular dysfunction.
Keywords: premature ventricular complexes; ventricular tachycardia; sudden
cardiac death
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1.GIRIS ve AMAC

Ventrikiiler aritmi (VA) His demetinin dallanmas1 sonrasindan kaynaklanan
kalp ritmi bozuklugu olarak tanimlanr. VA ¢ocuklarda tamamen zararsiz,
asemptomatik bir bulgu olabilecegi gibi onemli bir sistemik hastaligin ya da
kardiyomiyopatinin belirtisi veya senkop ve ani kardiyak olimin altta yatan
mekanizmasi da olabilir. Cocuklarda eriskinlere gore daha seyrek goralir. Genellikle
insidental olarak elektrokardiyografi (EKG), holter elektrokardiyografi (EKG) ile
saptanirlar. Ventrikiiler tasikardinin (VT) klinik 6nemi sikintiya neden olabilecek
semptomlara ve ani kardiyak 6liim (AKO) riskine baglidir.

Cocuklarda ventrikiiler artimilerin biiyiik kismi benign niteliktedir. Sik
gbzlenmeyen, onemli bir hemodinamik etkisi olmayan, altta yatan yapisal kalp
hastaligi bulunmayan hastalarda goriilen ventrikiiler ekstra vurular (VEV) benign
olarak degerlendirilir ve ani kardiyak 6liim riskini arttirmazlar.

Son yillarda pediatrinin tiim alanlarinda oldugu gibi pediatrik kardiyolojinin
de ventrikiiler aritmilerin tedavi yaklasimlar1 yapilan klinik ¢aligmalar dogrultusunda
degisikligi ugramistir. Benign ventrikiler aritmiler nadir de olsa mortal
seyredebilecegi icin, tani aninda ve izleminde ayrintili degerlendirme gerektirir.
Eslik eden yapisal kalp hastaligi ve klinik semptomlar yoksa genellikle medikal
tedavi gerekmez, ancak siirekli ve hemodinamiyi bozan VA gelistiginde,
semptomatik hastalar icin medikal tedaviler denenebilir. Tekrarlayan holter EKG’ler
ile izlenen ve direncli ventrikiler aritmisi olan olgularda radyoablatif tedaviler
uygulanabilmektedir.

Bu calismada, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalr’
nda 1995 - Aralik 2015 tarihleri arasinda izlenmekte olan benign ventrikiiler aritmi
tanili hastalarin tan1 anindaki ve izlemdeki klinik ve laboratuvar bulgulari, tedavili ve
tedavisiz izlem modaliteleri, tedaviye yaniti ve prognozu retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Bu olgularda temel amag¢ benign ventrikiiler aritmilerin dogal
seyrini belirlemek, izlem ve tedavinin hastalik seyri {izerine olan etkisini
degerlendirmek ve aritmiye ait semptomlar1 azaltmaktir. Hastalarda semptom olmasa
bile, ventrikiiler aritmilerin olusturdugu tasikardi ile iliskili kardiyomyopati
gelisimini engellemek, erken donemde saptamak ve tedavi almasi gereken hasta

gruplarmin belirlemek amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1.Benign Ventrikuler Aritmiler

VA, his demetinin dallanmasi1 sonrasindan kaynaklanan kalp ritmi bozuklugu
olarak tanimlanir. VA c¢ocuklarda tamamen =zararsiz, asemptomatik bir bulgu
olabilecegi gibi onemli bir sistemik hastaligin ya da kardiyomiyopatinin belirtisi
veya senkop ve ani kardiyak 6liimiin altta yatan mekanizmasi da olabilir.

Konjenital kalp hastaliklari, kalitsal kanalopatiler, viral miyokarditler,
kardiyak tiimorler, aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD), hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopatilere neden olabilecek yapisal kalp hastaliklaridir. Uzun QT
sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi ve Brugada sendromu
anatomik olarak normal kalpte gorilen primer elektriksel bozuklara neden olan
kalitsal kanalopatilerdir. Tekrarlayict monomorfik ventrikiiler tasikardiler de yapisal
olarak normal kalpte nadir olarak gorilen aritmilerdendir. Ventriktler aritmilerin
klinik 6nemi ciddi semptomlarin varligma ve ani kardiyak 6liim riskine baglhdir.

Ventrikiiler aritmiler c¢ocuklarda erigskinlere gore daha seyrek goriiliir.
Cocuklarda ventrikiiler artimilerin biiyiik kismi benign, ancak kiigiik kismi1 maling
veya yasami tehdit eder niteliktedir.

Pediatri kliniginde sik tekrar etmeyen, egzersizle kaybolan, semptomsuz ve
ya hafif semptomlu 6nemli bir hemodinamik etkisi olmayan, altta yatan yapisal kalp
hastaligi bulunmayan hastalarda goriilen ventrikiiler aritmiler benign olarak
degerlendirilir. Buna karsit sekilde konjenital kalp hastali§i, herediter ritm
bozukluklari, kardiyomiyopatiler, miyokardit gibi altta yatan kalp hastaligi, ailede
senkop ya da ani 6lilm Oykiisii, aktivite ile artan, sik gdzlenen, multiform ya da
couplet, semptomatik, sik ventrikiiler tasikardi ataklari ile seyreden ventrikiiler
aritmiler genel olarak malign seyreder. Bu veriler goz 6nunde bulundurularak
cocuklarda gozlenen benign seyirli ventrikiler aritmilere; ventrikuler ekstra vuru
(VEV), akselere idiyoventrikiiler ritm (AIVR) ve idiyopatik ventrikiiler tasikardi
(RVOT/LVOT tasikardi) dahil edilebilir. Bu gruba altta yatan kalp hastaligi, uzun
QT, Brugada sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi (CPVT)
gibi genetik ge¢isli aritmileri ve idiyopatik ventrikiiler fibrilasyonu dahil etmemek

gerekir.



Cocuklarda izole VEV’ ler oldukga siktir. Rutin EKG’de yapisal kalp hastaligi
bulunmayanlarin  %0,8-2,2’sinde, 24 saatlik holter EKG kayitlarinda ise
yenidoganlarin %18’inde addlesanlarin ise %40 - 50 kadarinda giin i¢inde nadir
VEV gorulir (1, 2, 3,4).

Dogustan kalp hastaligi cerrahi olarak diizeltilen Fallot tetralojisi gibi bazi
hasta gruplarinda ise rutin EKG’de bu oran %8, 24 saatlik holter EKG kayitlarinda
ise %60’a kadar ¢ikabilir (5, 6, 7, 8).

24 saatlik holter EKG’de %10’dan fazla VEV saptanmasi sik VEV olarak
degerlendirilmektedir ve sik VEV (%10-24<) yapisal kalp hastaligi olmaksizin, sol
ventrikil (LV) dilatasyonu ve sistolik fonksiyon bozukluguna neden olabilir (146).
Mitral kapagin kapanmasi sirasinda olusan sol atriyum kontraksiyonu, erken
olusarak, ventrikiiliin asenkronize uyarilmasi sirasinda meydana gelen
hemodinamik bozulmaya (atim hacminin ve kalp atiminin azalmasi, pulmoner
kapiller kama basmcinin ve LV diyastol sonu basincinin artis1) ve kardiyak
morfolojik degisimlere (sol atriyum ve sol ventrikiil dilatasyonu) neden
olmaktadir (9). Mitral kapak kapanmasi sirasinda olusan sol atriyumun erken
kontraksiyonu sol atriyum basincinda artisa ve Ozellikle tasikardi varliginda
gorulen pulmoner vena dalgasinda belirgin ters donmeye yol agmaktadir. Bu
hemodinamik durumun dogal bir sonucu olarak kardiyak semptomlar gelisir.
Normal siniis ritmi sirasinda sol ventrikiil diyastol sonu fazinda mitral kapak
acilmasi ile es zamanl olarak sol atriyum kontraksiyonu meydana gelir. Bu sirada
sol atriyum hacmi ve basinci diisiiktiir ve pulmoner ven geri akimi olusmaz. Fakat
normal bir siniis ritmindeki QRS dalgasinin ardindan gelen ventrikiler ekstra
vuru, mitral kapagin ani ve beklenmedik bir sekilde kapanmasina neden olarak
ventrikiiliin diyastol periyodu sirasinda sol atriyumdan sol ventrikiile kanin
gecisine engel olur. Sonug olarak sol atriyum hacmi ve basinci birlikte artar. Bu
patolojik durum sol atriyum fonksiyonlarinda bozulmaya neden olabilir (9).

Hastalar nadiren ortaya ¢ikabilecek olan LV disfonksiyonu, siirekli VT, ya da
tagikardi iliskili kardiyomiyopati gelisimi agisindan takip edilmelidir. Bu konuda
yapilmis olan sinirli sayidaki ¢aligmalarda VEV’ in etkin tedavisinden sonra LV

sistolik disfonksiyonunun diizeldigi gdsterilmistir.



Patofizyoloji: Ventrikuler aritmiler reentran, otomatik veya tetiklenen aktivite
mekanizmalar ile ortaya ¢ikabilir. Bu mekanizmalar yapisal ve islevsel olarak normal
kalp de VT’ ye yol acabilir. Bu hastalarda otomatik ritimler, reentrant ritimlere gore
daha sik goriiliir ve anormal hiicresel otomatisiteye bagli olarak ortaya ¢ikar.
Otomatik ritmin en sik nedeni kalbin aksiyon potansiyeli faz 4’de artmig spontan
depolarizasyon ile ortaya ¢ikar. Bunun yaninda hipokalemi, hipomagnezemi gibi
metabolik bozukluklar, miyokarditte oldugu gibi lokal hiicresel bozukluklar veya
idiyopatik durumlar da anormal otomatik ritme neden olabilir. Yiiksek atriyal hizlar
otomatik VT’ yi baskilar ancak sonlandirmaz. Benign akselere idiyoventrikiler ritim,

idiyopatik ventrikiiler tagikardi otomatik mekanizmaya bir 6rnektir.

Mortalite / Morbidite: Siireksiz VT’ si olan hastalarm biiyiik ¢ogunlugu
asemptomatiktir. Bu hastalarda kardiyak senkop ve ani kardiyak 6liim (AKO) riski
cok diisiiktiir. Ancak, yapisal kalp hastaligi ile birlikte stirekli VT’ si olan hastalarda
AKO riski yilik % 3’e kadar ¢ikabilir. VA ile ilgili olarak iizerinde durulan en
onemli husus o6nlenebilir AKO nedenleridir. Cocukluk c¢aginda AKO’ niin yillik
oliim siklig1 son derece diisiiktiir (1 — 5/100.000). Eriskinlerde ise AKO hiz1 tersine
oldukga yuksektir (1-3/1000) (10).

Klinik: Ventrikiiler aritmilerin klinik 6nemi c¢arpinti, senkop gibi ciddi
semptomlarin varlig1 veya ani kardiyak oliim riski s6z konusu olup olmamasina gore
degisir. Aritminin tipi yaninda eslik eden veya alta yatan kardiyovaskuler sistem
hastaliklar1 da g6z Oniine alinmalidir. Benign ventrikiiler aritmisi olan hastalarin
blyik cogunlugu asemptomatiktir. Bu grup aritmilerde kardiyak senkop ve ani 6lim
riski normal popilasyona gore artis gostermez. Bu nedenle bu grup aritmiler

“benign” kabul edilir ve genellikle tedavi gerektirmez (11).

2.1.1. Ventrikuler Ekstra Vuru (VEV)

Oniinde herhangi bir P dalgasi olmadigi halde beklenenden daha &nce
(kendinden 6nceki R ile RR mesafesi kisa olarak) ortaya ¢ikmis normalden genis,
sekli degisiklige ugramig, bazen g¢entikli olabilen QRS komplekslerine ventrikiler
erken vuru (VEV) denir.



[letim sistemi boyunca pacemaker hiicre gruplari spontan depolarizasyon
olusturma kapasitesine sahiptir. Depolarizasyon hiz1 yukaridan asag1 dogru
azalmaktadir: sinoatriyal diiglimde en hizli; ventrikiiller igerisinde en yavastir. EK
pacemakerlardan ¢ikan ektopik impulslar normalde yukarisindaki kendisinden daha
hizli olanlar tarafindan baskilanir. Ventrikiiller igerisindeki bir odaktan ektopik
atesleme His-Purkinje sistemini bypass ederek direkt olarak ventrikiilleri depolarize
eder. Bu durum kardiyak aktivitenin normal sirasin1 bozarak iki ventrikiiliin birbiri
ile asenkronize aktivasyonuna yol agar. Bunun sonucu olan ventrikiiller arasi iletim
gecikmesi siiresi uzamig ve anormal morfolojide QRS kompleksleri meydana getirir.
Ventrikiler erken vurularin karakteristik ve tanisal 6zelligi kompansatuar pause
ozelligidir. Kompansatuar pause ventrikiiler erken atimdan sonra gelen siniizal
atimin olusturdugu QRS kompleksinin beklenilen zamanda olmasidir. Baska bir
deyisle R-R-R siiresi esittir R-R*-R siiresidir.

VEV’ler; Unifokal (tek ekopik odaktan c¢ikar, tim VEV’ ler birbirinin
aynidir) ve multifokal (iki veya daha fazla ektopik odaktan g¢ikar; multipl QRS
morfolojisi vardir) olabilir.

Her bir VEV’ nin kaynagi QRS morfolojisinden ayirt edilebilir. Sag
ventrikiilden ¢ikan VEV’ lerde sol dal blogu morfolojisi (V1’de dominant S dalgasi)
mevcuttur. Sol ventrikilden kaynaklanan VEV’ lerde sag dal blogu morfolojisi
(V1’de dominant R dalgasi) mevcuttur(Resim 1). VEV’ ler bigemine (her iki
vurudan biri VEV” dir), trigemine (her t¢ vurudan biri VEV' dir), quadrigemine (her
dort vurudan biri VEV” dir.), ¢ift (iki ardistk VEV), triplet (ii¢ ardisik VEV) gibi
tekrarlayan paternlerde meydana gelmektedir.


http://www.acilci.net/sol-dal-blogu-lbbb/
http://www.acilci.net/sag-dal-blogu-rbbb/

Sekil 1: VEV’ in koken aldig: lokalizasyonun yiizey EKG’deki gostergeleri (a) Yizey EKG, VEV’ in
koken aldig1 lokalizasyonu belirlemek igin oldukca yararlidir. On RVOT’ dan koken alan
VEV V1 derivasyonunda genis Q dalgasi olarak goriilir. VEV odagi posteri ora dogru
lokalize olursa T dalgalar1 kademeli olarak daha uzun olusur. (b) VEV’ lerin sag ventrikiil
¢ikis yolunun hangi lokalizasyonundan kaynaklandigi 12 derivasyonlu EKG’nin dikkatli
degerlendirilmesi ile saptanabilir. Anterior RVOT kaynakli VEV aVL‘ de aVR’ ye gore daha
derin QRS ile birlikte, D I’ de negatif kompleks olusturur. Ektopik odak RVOT posterioruna
dogdu yer degistirdik¢e D I derivasyonunda ORS kompleksi giderek pozitiflesir ve aVL aVR
iligkisini tersine ¢evirir. RVOT serbest duvarindan koken alan kompleksler inferior
derivasyonlarda gentikle genis goriiliir ve V4 derivasyonunda prekordiyal gegis sergiler.
Septal VEV’ ler V3 derivasyonda dar QRS ile olusturur.

Sag ventrikiil ¢ikis yolu kaynakli izole monomorfik ventrikiiler erken vurular
saglikli c¢ocuklarda, Ozellikle infantlarda (%20) ve genclerde (%20 — 35) cok
yaygindir (1-4). Saglikli ¢ocuklar ve geng eriskinlerde stk VEV’ ler nadirdir. 9 yas
altinda oldukg¢a nadir goriiliirler, cocuk ve geng eriskinlerin %2-6' sinda 24 saatte 50
VEV goriiliir. Altta yatan bir kalp hastaligi tanis1 yoksa ve VEV’ ler egzersizle
baskilaniyorsa genellikle benign olarak kabul edilir. Egzersizle baskilanma etkisi
prospektif caligmalarla kanitlamamis olmasina ragmen muhtemelen dogrudur (12).
Karsit olarak, zaman zaman saglikli ¢ocuklarda da goriilebilmesine ragmen
egzersizle indiiklenen ventrikiiler aritmiler yapisal veya elektriksel kalp hastaligmin

bir isaretgisidir (11).
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Sekil 2: VEV morfolojisi gosteren elektrokardiyografi drnekleri (DI, AVF, V1, V6) (A) sol dal blogu
ve inferior aks ile birlikte ventrikiiler ekstra vuru (B) sol dal blogu ve siiperior aks ile birlikte
ventrikiiler ekstra vuru (C) sag dal blogu ile birlikte ventrikiiler ekstra vuru



VEV’ lerin 6nemi klinik duruma baglhdir. Cok yiiksek frekanslar ya da ileri
formlar, belli cok bigimli stireksiz VT’ ler disinda yapisal kalp hastaligi olmadiginda
riskin ¢ok az artmasina ya da hi¢ artmamasina neden olur. Yapisal kalp hastaliginin
varligtyla risk artmaya baslar ve LVEF diistiikge belirginlesir (13,14). Yapisal kalp
hastaliginda ventrikill erken vurular risk gostergesidir. Ayrica uygun kosullarda
hemodinamik olarak 6énemli ya da yasami tehdit eden aritmilerin (VT, VFL ya da
VF) tetikleyicisi olarak da gorev yapabilirler.

Sikligina gore ¢ogu caligmada saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru
sikligmin artmus risk gosterdigini ve biiyiik bir ¢alisma da saatte 1’den 9 vuruya
kadar gittik¢e riskin dik olarak arttigini gostermistir (13). Benzer sekilde bigimlerin
hiyerarsisinde, couplet’ lar, tek ya da ¢ok bi¢cimli VEV’ lere gore yalniz kiigiik bir
risk artig1 gostermektedir (13). Salvolar anlamli derecede daha yiiksek risk gosterir
(13,14). Daha uzun nobetlerin (6rn.6 ardisik uyarili siireksiz VT’ ler), daha yuksek
risk olusturup olusturmadigina iliskin veriler yetersizdir.

Cogu cocuk asemptomatik seyreder ya da zamanla diizelir; medikal tedavi ya
da kateter ablasyon nadir gerekir (15, 16, 4, 1, 3, 17). Altta yatan bir kalp hastalig1
olmadiginda VEV’ lerin varligi genellikle, aktivitenin siliresi veya sinirlamasi
iizerinde etki sahibi degildir, antiaritmik ilag¢larin kullanilmasi tavsiye edilmez (18).

Literatlirde 78 hasta ile yapilmig olan bir ¢aliymada hastalarin 72+-32 ay
takibinde %28’inde VEV’ lerin spontan yok oldugu saptanmustir (19).

Yapisal olarak normal bir kalbe sahip olan ¢ocuklarda VEV” lerin dogal seyri
benigndir. Az sayida hasta serilerine ragmen takipte VEV sayisi azalma olurken;
bizzat VEV’ lerin baskilanmasmin mortalite oranlarmi iyilestirdigi fikrini
destekleyecek veri yoktur.

Cocuklardaki VEV’ lerin dogal seyrini inceleyen c¢aligmalarda, orijin olan
tarafin 0nemi olmadig1 belirtilir. Bununla birlikte aritmojenik sag ventrikiil displazisi
(ARVD) varligi goz oniinde bulunduruldugunda ventrikiiler orijinin 6neme sahip
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Benign olmasma karsm, sik VEV’ ler nadiren de olsa uzun doénemde LV
disfonksiyonu, surekli VT ya da tasikardi iliskili kardiyomiyopati gelisebilecegi ve
sag ventrikiil kaynakli VEV’ ler ARVD’ nin ilk semptomu olabilecegi igin hastalar
uzun donem takipten ¢ikartilamaz (20). Bu nedenle 1-2 yil araliklarla bu ¢ocuklara
uzun donem takip onerilir (21).



Sekil 3: V1 derivasyonunda ventrikiiler ektopinin kokeni ile EKG morfolojisinin iliskisi. Kalbin sag
ve sol tarafinda yer alan ¢ikis yolu birbirine ¢ok yakin yerlesimli olabilir. Bu birgok
derivasyonda benzer EKG paternlerini gosterir. Ancak VEV odagi sol ventrikiile dogru
gittikce V1 derivasyonundaki R dalgasinin amplitiidiindeki artis gelisecegi unutulmamalidir.

Sik ventrikiiler ekstra vurularin varhiginda kardiyak manyetik rezonans
gorlintiileme ile ayrintili kardiyak inceleme yapilmali, aile Oykiisii incelenerek
kanalopatiler ve kardiyomiyopatiler dislanmalidir. Anksiyete, sempatomimetikler
beta agonistler, asir1 kafein, hipokalemi, hipomagnezemi, digoksin toksisitesi,
miyokardiyal iskemi gibi nedenlere de bagli olabilecegi akilda tutulmalidir. Tedavi
endikasyonlari, tedavinin bilinen ya da siiphelenilen riskleri 15181inda, semptomlara

dayanarak konur.


http://www.acilci.net/hipokalemi/
http://www.acilci.net/hipomagnezemi/

2.1.2. Akselere idiyoventrikiiler Ritm (AIVR)

Akselere idiyoventrikiiler ritm saglikli yenidoganlar ve infantlarda insidental
saptanan, VEV’ lere benzeyen, benign seyirli, genellikle yasamm ilk yilinda
tedavisiz kaybolan aritmilerdir (22).

AIVR hiz1 60-110 atim/ dk arasinda seyreden, cogunlukla diizenli, QRS
stiresinin 0,12snden uzun oldugu ventrikiil kaynakl bir ritimdir. Ektopik odak hiz1
sinus diigliim hizim1 astiginda AIVR ortaya ¢ikar. Birka¢ saniye/dakika devam
edebilir. 6-10 atimlik normal sinus ritmi ile doniisiimlii olarak goriilebilir (26, 27).

AIVR’ nin baglangicinda ve bitisinde flizyon atimlari, yavas hiz nedeni ile
capture atimlar1  goriilebilir. AIVR  baslangici  ¢ogunlukla  kademelidir
(nonparoksismal) ve tasikardinin hizi sinus hizin1 astiginda (sinus yavaglamasi SA
veya AV blok nedeni ile) olusur. Cogunlukla iyi tolere edilen, benign ve kendini
smirlayict 6zelliktedir. Bir ventrikiler erken vuru ve ektopik ventrikuler odak sinus
ritmini astiginda da olusabilir (28, 37). Yavas hiz ve nonparoksismal baglangigtan
dolayr daha hizli ventrikiiler aritmi olusumu nadirdir. AIVR’ nin sonlanmasi da
kademelidir. Dominant sinus ritminin hizmin artmasi veya ektopik ritmin
yavaslamasi ile aritmi sonlanir.

AIVR’ de olast mekanizma artmig otomatisitedir. Cogunlukla yapisal kalp
hastalig1 olanlarda, kardiyomyopati, miyokardit, akut miyokard infaktiis, tikali
koroner arterin agilmasi ile olusan reperfiizyon sonrasi, digital toksisitesi gibi
durumlarda veya resiisitasyon sirasinda goriilse de yapisal kalp hastaligi olmayan
normal kalpte de nadiren gordlebilir (29-37). Hastanin klinigini ve prognozunun
olumsuz etkilemez.

AIVR’ de ritm baskilayic1 tedavi nadiren gerekir. Ventrikiil hizi genellikle
100atim/dakikanin altindadir. Fakat su durumlarda dikkati olmak ve tedaviyi
diisinmek gerekir; AV dissosiasyon AV kontraksiyon kaybi ile sonuglandiginda,
AIVR daha hizli bir ventrikiile tasikardi ile oldugunda ve AIVR bir VEV ile
basladiginda ve T dalgasinin uyarilabilir fazina rastladiginda, AIVR’ nin hiz1 ¢ok
yiiksek ve hastada semptom olusturuyorsa, ventrikiiler fibrilasyon gelistigi zaman
(37).

Beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri ile tedavi, kalp hizinin azaltarak
veya kan basmcmi diiglirerek farkli mekanizmalar ile ayni sikayetlerin tekrar

olusmasina yol agabilir, hemodinamik insitabiliteye yol agabilir bu nedenle tedavide
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yerleri yoktur. Diisiik kardiyak outputlu hastalar, AV senkronizasyonu saglanarak
atriyal vurularin diizenlenmesinden fayda gorebilir; bu durumda atropine ve atriyal

pacing ile sinus hizin1 arttrmak AIVR’ nin kontrol altina alinmasini saglar.

2.1.3. idiyopatik Ventrikiiler Tasikardi

Genel pediatrik popiilasyonda son 10 yilda siirekli VT goriilme insidansi
1/100000 iken, okul ¢ocuklarinda siirekli ve siirekli olmayan VT prevelans1 2-
8/100000 den distiktir (26, 27). Yapisal olarak normal kalplerde meydana
gelmektedir. Tim VT’ lerin %10’unu olusturmaktadir.

Surekli VT’ ler, siklikla sol ventrikiilden orijin alir ve infantta intrakardiyak
hemartom ile iligkilidir. Bu aritmiler kalp yetmezligine neden olur; agresif tedavi,
kateter ablasyon hatta kardiyak cerrahi tedaviye ragmen mortal seyreder. Altta yatan
mekanizma c-AMP aracili tetiklenmis aktivitedir. Adenozine yanit verebilmektedir
(38).

Idiyopatik VT biiyiik cocuk ve genglerde siklikla erigkinlere benzer yerden
orijin alir (RVOT, LVOT, aortik kapak) (39-42). Verapamil duyarl sol fasikiiler VT
daha az goralir. Normal kalpte gorulen VT’ lerin ¢ogu sag ventrikiil ¢ikis yolu
(RVOT) kaynaklidir ve sol dal blogu ile birlikte inferior QRS aks1 6rnegi gosterir.
Tasikardi ataklar1 siireksiz ve tekrarlayicidir ve sabit bir QRS morfolojisine sahiptir.
Bu tip VT’ de siklus uzunlugu genellikle goérece uzundur ve ciddi hemodinamik
bozukluga neden olmaz. Diger VT tiplerinin aksine RVOT tasikardileri genellikle
programli elektriksel ekstra uyari ile indiiklenemez ancak egzersiz veya adrenerjik
uyarilma ile tasikardi baglatilabilir. Olgularin ¢gogunda prognoz ¢ok iyidir. AVRD’
den ayirici tan1 6nemlidir. Bu tip VT’ ler genellikle adrenerjik yolla uyarildiklari igin
beta blokerler VT ataklarin1 baskilayabilir.
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Sekil 4: Sol dal blogu morfolojisi (V1’de negatif kompleks) ile 5 non-sustained VT atimli siniis
ritmini gésteren EKG

Ventrikiiler ¢ikis yollar1 idiyopatik VT ve VEV’ lerin en sik orijin aldigi
yerlerdir (43, 44, 45, 46). Yaklasik %701 sag ventrikiil ¢ikis yolundan kaynaklanir
(RVOT). Diger kokenleri LVOT, valsalva aort siniisii, aort mitral devamliligi,
epikardiyal miyokardiyum ve nadiren pulmoner arterdir (47-58).

Idiyopatik fokal ¢ikis yolu kaynakli VT’ ler genellikle yapisal bir kalp hastaligi
olmayan hastalarda goriilmesine ragmen bazi hastalarda kardiyak manyetik rezonans
goruntuleme ile hafif duvar anormallikleri gosterilebilmistir (59-60). Otomatisite,
mikro-reentry ya da tetiklenmis aktiviteye ikincil olarak fokal bir mekanizma
gelismistir (61-64).

Iki formu vardir, biri egzersiz/ strese bagli VT ve digeri dinlenmede meydana
gelen tekrarlayict monomorfik VT (61-64). Tekrarlayici non-sustained VT ler
sirasinda %92 siklikta siirekli VT ler gozlenir (65). Ataklarin sikligi ve siiresi
egzersiz sirasinda ve duygusal stresle artabilir. Egzersiz test egzersiz sirasinda OT-
VT’ leri uyarabilir/ provake edebilir (44-49).

VEV’ ler ya da idiyopatik VT’ ler genellikle bir dnceki QRS kompleksi ile
uzun baglantili araliklarma sahiptir (66). VT’ ler monomorfiktir ancak QRS
morfolojisi biraz degisebilir. Birden fazla farkli VT morfolojisi ¢ok nadirdir ve
ARYVD gibi skar iligkili VT’ ler a¢isindan siiphe uyandirir (45).

Idiyopatik VT benign seyirli olmasimna ragmen malign VT meydana gelebilir
(63,66). EKG siiresince siniis ritmi normaldir ve %10 siklikta komplet ya da
inkomplet sag dal blogu goriilebilmektedir (67). Egzersiz testleri ve kardiyak
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goriintiileme, altta yatan yapisal kalp hastalig1 varligini1 dislamak i¢in yapilmalidir ve
kardiyak kateterizasyon bazi durumlarda gerekli olabilir.

Yalnizca semptomatik hastaya tedavi verilir. Bu belirtiler Sol ventrikiil
disfonksiyonunu, idiyopatik VT nin neden oldugu tasikardi iliskili kardiyomiyopati
gelismis olabilecegine dikkat ceker (68). Bu tur hastalarda sodyum kanal blokerleri
ve kateter ablasyon tedavisi diigiiniilmelidir.

Kesin lokalizasyonun belirlenebilmesi i¢in, EFC sirasinda aktivasyon
haritalama ya da pacemapping kilavuz olabilir (69, 47, 48). RVOT’ dan baslanarak
(pulmoner arter siniisii icerecek sekilde),biiylik kardiyak venler, aortik kapaklar
endokardiyal LVOT takip edilir. Erken ventrikiler aktivasyon ile ablasyon klinik

aritmiyi ortadan kaldiramazsa epikardiyal haritalama diisiiniilebilir.

2.1.3.1. Sag Ventrikiiler Cikis Yolu(RVOT) Tasikardisi

Sag ventrikiiler ¢ikis yolu (RVOT) tasikardisi sag ventrikiil ¢ikis yolundan
veya bazi durumlarda trikiispit annulustan kdken alan bir monomorfik VT formudur.
ARVC durumunda da ortaya ¢ikabilse de, genellikle altta yatan yapisal kalp hastali1
olmayan hastalarda goérilmektedir. Genellikle; kalp hiz1 > 100 vuru/ dk, QRS siiresi
> 120 ms, sol dal blogu morfolojisi, Saga dogru / inferior aks (+90 derece civari),
atriyoventriktler dissosiasyon, fiizyon ve yakalama gibi, VT’ nin diger genel
oOzellikleri de mevcut olabilir.

RVOT gelisimi hasta gruplarinda asir1 katekolamin, stres, fiziksel aktivite
tarafindan da hizlanabilmektedir. Klinik olarak RVOT daha kisa siklus uzunluklarina
sahiptir ve LVOT ile karsilastirildiginda senkop ile daha yakin iligkilidir (79-81).

Yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda deneyimli hekimler tarafindan
yapilan kateter ablasyon igslemi >%95 ten ¢ok basari saglamaktadir (82—87). Ancak
uzun donem sonuglara ait yeterli klinik veriler/calismalar yoktur (88, 89).

Raporlanan komplikasyon oran1 diisiiktiir. Cok nadir RVOT tasikardi
vakalarinda serbest duvar riiptiirii gozlenir (93, 100). Bu nedenle EKG’ de RVOT
tagikardi diislinlilen, semptomatik vakalarda elektro fizyolojik ¢alisma (EFC) ve
birincil tedavi olarak haritalama ile saptanan RVOT orijininin kateter ablasyonu

Onerilmektedir.
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2.1.3.2.S0l Ventrikiiler Cikis Yolu (LVOT) Tasikardisi

Lateral ve anterior LVOT kas yapilardir. Epikardiyak sol 6n inen ve sol
sirklimfleks koroner arter LVOT un aortik bdlimiin iizerinden uzanir ve sol
ventrikilin st kismini kaplar, LV zirvesi olarak adlandirilir (90). Bu idiyopatik VT-
VEV’ lerin 6nemli bir kaynagini olusturur. Tipik bir LVOT-VT/VEV V1-V2 de
erken gecis ile birlikte inferior aks ve sol dal blogu (%70) ya da sag dal blogu (%30)
gOzlenir (91-100).

LVOT-VT/VEV ablasyonu LVOT, aortik kapak, pulmoner arter ve
epikardiyumu dahil ¢ok ayrintili derinlemesine bir haritalama gerektirir (93, 100).
Septal LVOT primer miiskiiler olmasina ragmen membrandz ventrikiiler septumu da
icerebilir.

Kateter ablasyon komplikasyon oranlari1 yiiksektir ve inme, miyokardiyal
rliptlir, tamponad, kapak hasari, koroner arter hasar1 gibi goéz ardi edilemeyecek
diizeydedir (75). Ancak bu vakalarin ¢ok gelismis merkezlerde yapiliyor oldugu da
gdz oOniinde bulundurulmalidir. Bu nedenle en az bir sodyum kanal ile tedavide

basarisizlik oluktan sonra ablasyon diisiiniilmelidir (75).

2.2. Ventrikiiler Aritmisi Dokiimante Edilen Ya da Siiphelenilen Hastanin

Degerlendirilmesi

2.2.1. Hikaye Ve Fizik Muayene

Carpmti, senkop ve presenkop ventrikiil aritmisi oldugundan siiphelenilen
hastada ¢ 6nemli semptomdur. Carpint1 genellikle aniden baslar ve biter, presenkop
ve/veya senkopla birlikte olabilir. Onceden bulgu vermeden aniden gelisen birkag
saniye siiren kollaps ve biling kaybi ileti defekti ya da ventrikiiler aritmilere isarettir.
Altta yatan kalp hastaliginin 6zelliklerine gore gdgiis agrisi, dispne ve yorgunluk gibi
baska semptomlar da goriilebilir. Hastalar degerlendirilirken kullandig1 ilaglar ve
dozlarina dikkat edilmelidir. Ailede ventrikiler aritmi ve ani kardiyak 6lum dykisu
olmas1 hastanin bu agidan riskinin arttifina isaret eder. Fizik muayene sirasinda

semptom ortaya ¢ikmadikga tanida fazla yardimei olmaz.
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2.2.2. Noninvaziv Degerlendirme

2.2.2.1. istirahat Elektrokardiyogrami

Aritmi yakinmalar1 ile bagvuran gocuk hastada elektrokardiyografik (EKG)
degerlendirme tanisal ve prognostik agidan son derece onemlidir. Bu hastalarda
belirti ritm iligkisini ortaya koymak agisindan yakmmma sirasinda almacak
elektrokardiyografik kayitlar gereklidir. Ayrica aritmi saptanmig veya aritmi
potansiyeli olan hastalarda yeni gelisebilecek aritmi riskini ortaya koymak igin
noninvazif ve invazif tekniklerle yapilacak degerlendirmelere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Ritm bozuklugu var iken alimmis olan 12 derivasyonlu bir EKG kaydinin
degerlendirmesi sonucunda ritm bozukluklarmin ¢ok biiylik bir kismi elektro
fizyolojik mekanizma agisindan aydinlatilabilmektedir. Bu agidan aritmi yakinmalar1
olan hastada yakinma sirasinda EKG kaydmin alinmasi gereklidir. Ancak c¢ocuk
hastalarin ancak {igte birinde yakinma sirasinda EKG kaydi alinabilmektedir. 1 Bu
nedenle siirekli veya aralikli EKG kaydi yapan cihazlarin kullanimi giindeme
gelmistir.

12 kanalli standart istirahat EKG’sinde kalp hizi, aks, pr siiresi, qrs ve gt
intervali kayda alindi. VEV saptanan hastalarin sag ve sol dal blogu gelisimine
bakarak orijin aldiklar1 ventrikiil (sag/sol) belirlenir (sag ventrikiilden koken alanlar
sol dal blogu, sol ventrikiilden kdken alanlarda sag dal blogu gézlenir).

12 kanalli standart istirahat EKG’si sadece ventrikiiler aritmilere yol acan
bircok konjenital anomalileri (uzun QT, kisa QT, Brugada Sendromu, ARVD) a¢iga
cikarmakla kalmaz, elektrolit anomalilerini ve altta yatan kalp hastaligini da (LBBB,
AV blok, ventrikul hipertrofisi, iskemik kalp hastaligi, repolarizasyon anomalileri)
tanimamiza yardimci olur. QRS kompleksinin siiresinin 120-130 msn kadar
uzamasinin azalmig, sol ventrikil EF’ si olan hastalarda artmig mortaliteyle beraberlik
gosterdigi  bircok calisma sayesinde bilinmektedir. Prospektif c¢alismalarin
gosterdigine gore ST segment depresyonu ve T dalga anomalileri de kardiyovaskiiler
olim ve riskinde artigla karakterizedir. Diizeltilmis QT intervalinin uzamis

bulunmasi ani kardiyak 6liim i¢in 6ngori saglar (101).
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2.2.2.2. Egzersiz Stres Testi

Egzersiz EKG’si ventrikiil aritmileri olan hastalarda sik basvurulan
tetkiklerdendir. Egzersiz stres testinde, dinlenme halinde ve egzersiz halinde kalp
hiz1 Olgiiliir, mevcut olan VEV sikliginda azalma ya da artis olup olmadigi
degerlendirilir. Egzersiz swasinda mevcut VEV’ ler gozlenmiyorsa ya da
kayboluyorsa test pozitif olarak degerlendirilir. Test sirasinda herhangi semptom
ortaya ¢ikmasi ve couplet VEV, VT gelismesi durumunda test sonlandirilir (101).

Egzersiz testinin giivenilirligi yiiksek olmasina karsm, ciddi ventrikuler aritmi
riski altindaki hastalarda giivenilirlik hakkinda yeterli veri yoktur. Yaynlanmis, bir
seride bu tip hastalarda ilag, kardiyoversiyon ya da resusitasyonla mudahale
gerektiren aritmi insidansmin %2,3 oldugu bulunmustur. Yine de egzersiz testi
aritminin kontrolli sartlar altinda ortaya ¢ikmasini sagladigindan, uygun ekipmanin

bulundugu ortamlarda tercih edilmelidir (101).

2.2.2.3. Holter Elektrokardiyogram Takibi

Holter EKG kayitlari, aritmisi oldugundan siiphelenilen hastalarda taniy1
koymada, aritminin sikligmi ve semptomlarin aritmiyle iligkisini degerlendirmede
onemli yere sahiptir. Glinde en az bir kez aritmi atagi tarifleyen ya da aritmisi oldugu
bilinen hastalarda 24 ila 48 saatlik siirekli Holter kayd1 uygundur.

24 saatlik Holter EKG’de en yiiksek en diisik ve ortala kalp hizlari
kaydedilir. 24 saatte kaydedilen total qrs kompleksinin ylizdesi ve VEV yuzdeleri
oranlanir. Unimorfik, poliformik ya da couplet VEV, VT bu yiizdeye icerisinde ayr1
ayr1 degerlendirilir. Yine EKG’de belirlenebilecegi gibi VEV saptanan hastalarin sag
ve sol dal blogu gelisimine bakarak orijin aldiklar1 ventrikiil (sag/sol) belirlenebilir
(101).

2.2.2.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, kardiyak MRG’ 1n aksine kolay ulasilabilir ve nispeten ucuz
bir tetkik olmasi sebebiyle en sik kullanilan yontemdir. Kardiyopatilerin,
miyokardiyal, valviiler ve konjenital kalp hastaliklarinin diglanmasi i¢in énemlidir.

Buna ek olarak, sol ventrikil bolgesel duvar hareketinin gérintilenmesi sol ventrikil
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EF’ nin de tespitine yardime1 olur (137). Dolayisiyla, ani kardiyak 6lim icin aile
Oyklsu olan, yapisal kalp hastaligi oldugundan siiphelenilen ve ventrikiil aritmileri
olan her hastada, EKO endikedir. Ayrica takiplerinde hala %10 un Uzerinde VEV
varsa tagikardiye sekonder kardiyopati gelisimi degerlendirmek agisindan tekrarlayan

EKO degerlendirmeleri yapilmalidir.

2.2.2.5. Kardiyak Manyetik Rezonans Gorintileme

Kardiyak MRG’ deki gelismeler hem kalbin yapisin1 hem de fonksiyonlarini
degerlendirme imkan1 sunmaktadir. Coziiniirliigiin miikemmel seviyelere ¢ikmasiyla
bosluk hacimleri, miyokard kiitlesi ve ventrikiil fonksiyonlar1
degerlendirilebilmektedir (138-140). ARVD hastalarinda sag ventrikiil boyut ve
doku infiltrasyonunu gostermesi agisindan tani koymada faydalidir (141-142).
Kardiyak MRG, iskemi tespiti ve fibrozis/infarktli doku degerlendirmesinde giderek
artan oranda kullanilmaktadir. Etkinligin artig1 ve maliyetin azalmasi ile kullanimimnin

daha da yayginlagsmasi beklenmektedir.

2.2.3. invaziv Degerlendirme

2.2.3.1. Elektrofizyolojik Calisma (EFC)

Aritmiler, ¢ocukluk yas grubunda da pratikte sik goriilen, hasta ve ebeveynler
icin endise kaynagi olan, 6zellikle bazi tiirleri yagami tehdit eden hastaliklardir. Bu
hastaliklarin tedavisinde Onceleri sadece antiaritmik ilaglar, daha sonra cerrahi
ablasyon tekniklerinin kullanilmasi zorunlu iken, son iki dekadda bu hastaliklarin
tani, tedavi ve izleminde radikal degisiklikler olusmustur. Radyofrekans kateter
ablasyon basta olmak flizere, yeni tedavi modalitelerinin ¢ocukluk yas grubuna
uyarlanmasi beraberinde bazi yontem degisiklikleri ve farkli endiseler getirmistir. Bu
farkliliklar, eriskinlerde uygulanan baz1 endikasyonlarin ve yontemlerin ¢ocuklarda
gecerli sayllmamasi veya ihtiyatla kullanilmasmi gerekli kilmistir. Buna ragmen,
genel hatlartyla erigkinlerde ve c¢ocuklarda kullanilan EFC yOntemleri ve
yorumlanmasi ¢ok benzerdir. Hastanin yasi ve beraberinde konjenital kalp
lezyonlarnin olup olmamasi, EFC endikasyonu kararimi etkileyebilir, teknik

ayrintilart belirleyebilir. Elektrofizyolojik caligmalar, temelde kalbin normal ve
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patolojik ritm durumlarindaki anatomik ve patofizyolojik degisimleri izleyen
uygulamalardir. Bu ydntemlerin anlasilabilmesi i¢in Oncelikle aritmilerin olusum
mekanizmalar1 ve smiflandirilmalarinin 6ziimsenmesi gerekir (102).

EFC’ den elde edilecek kazang, hastanin altta yatan hastaligmin ciddiyetine,
spontan VT olup olmamasina, stimiilasyon protokoliine, yerine ve kullanilan ilaglara
gore degisir. Intrakardiyak kayitlarla ve elektrik stimiilasyonuyla yapilan EFC,
hastalarda VT degerlendirilmesi veya ani kardiyak olim risk degerlendirmesi igin
kullanilmaktadir. VT degerlendirmesi i¢in EFC yapilmasi ilk kez 1972 yilinda
Wellens ve arkadaslari tarafindan kullanima girmistir (103). Calismanin duyarliligi
ve 0zgiilliigii bircok yazar tarafindan kiiglik capli ¢aligmalarda test edilmistir. EFC,
VT’ nin uyarilabilirligini ortaya koyar, ablasyona rehberlik eder, rekirren VT ve ani
kardiyak o6liim riskini degerlendirir ve implante edilebilir kardiyaverter defibrilator
(IEKD) endikasyonlarmi arastirir (104).

Cogu merkez 600 ve 400 msn siklus uzunlugu olan 8 ardisik ventrikiil uyarisi
kullanirlar. Sag ventrikiil apeksi uyarilar igin tercih edilen bolgedir, diyastolik esik
degerinin iki kat1 kadar siire sonra uyarilar verilir, 0,5 ila 2 msn sirer, 1 ila 3 ekstra
uyar1 verilir. Izoproterenol inflizyonu esnasinda da uyarilar tekrarlanabilir (105-107).
Ekstra uyarilarm prematiiritesi giderek kisaltilir ve refrakterlige ulasilincaya ya da
ventrikiiler tasiaritmiler olusuncaya kadar devam edilir. Cok kisa ikilenme araligi
olan ekstra vurular monomorfik VT’ den ¢ok VF olusturabileceginden, son nokta
olarak monomorfik VT’ nin degeri olan hastalarda prematiirite i¢cin 180 ms smirm1
kullanmak mantiklidir (108). EFC sag ventrikiil ¢ikis yolundan ya da sol
ventrikiilden de tekrarlanabilir (107). Hiza bagimli VT ortaya ¢ikan hastalarda
ventrikiiler hizli uyarilar VT olusumuna yol agabilir (109).

2.3. Ventrikuler Aritmilerin Tedavisi
2.3.1. Genel Tedbirler

Cocuklarda VEV saptandiginda buna neden olabilecek ates gibi proaritmik
durum varsa giderilmeli, proaritmik 0Ozellikte olabilecek ila¢ kullanimi varsa

kesilmelidir. Hastalar stres, egzersiz ve kafein gibi tetikleyicilerden uzak durmasi
konusunda bilgilendirilmelidir.
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Cocuklarda ventrikiiler aritmilerin tedavisi ile ilgili yaklagimlar medikal
teknolojideki ve klinik arastrmalardaki ilerlemelere bagli olarak gelisme
gostermektedir. Tedavide temel amacg ani kardiyak o6liimden korunma ve hastayi
rahatsiz eden semptomlarin giderilmesidir. Ventrikil aritmilerinin tedavisinde
secilecek uygun yontemin tespitinde, aritminin etiyoloji ve mekanizmasinin
anlagilmast 6nemlidir. Eslik eden hastaliklarin aritmiye katki yapmasi ve/veya
siddetini arttirmasi olasidir. En acik tehlike altinda olan hastalar canlandirma iglemi
gerektiren VT/VF atagi gegiren hastalardir. Bu hastalara eksiksiz ve tam tedavi
uygulanmast gereklidir. Tedaviler cerrahi, medikal, ablasyon, cihaz tedavisi veya
bunlarm kombinasyonu seklinde olabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati, uzun QT
sendromu, KPVT gibi ani kardiyak 6liim riski tasiyan hastalarda proflaktik tedavi ve
egzersiz kisitlamasi uygulanmalidir (110).

Hastanin aritmisinin sebebi kullandigi bir ya da birden fazla ilaca
baglandiysa, ilaglarm biraktirilmasi sonrasinda takiple devam edilir.

Yapisal olarak normal kalpte ortaya c¢ikan strekli veya sireksiz VT’ lerin
tedavisi Radyofrekans kateter ablasyon uygulamalarindaki gelismelere bagl olarak
guncellenmektedir. Asikar aritmisi olan hastalarda tedavi, proaritmik ilaglarin
biraktirilmasi, spesifik antiaritmik ilaglarin kullanilmasi, cihaz tedavisi, ablasyon ve
cerrahi gibi yontemleri igerisinde barindirir. Eglik eden yapisal bir kalp hastaligi ve
klinik semptomlar yoksa izole VEV, bigemine VEV ve ikili VEV’ lerde tedavi
genellikle gerekmez. Bu hastalar diizenli araliklarla veya semptomlara gore Holter

monitorizasyonu ile izlenmelidir (110).

2.3.2. Ila¢ Tedavisi

Ventrikiiler tasikardilerin durdurulmasinda vagal manevralar bazen etkili
olabilir. Hemodinamik bozukluk varsa kardiyoversiyon uygulanir. Hemodinamik
bozukluk yoksa intraventz ilaglar ile durdurulmaya calisilir; intravendz lidokain,
prokainamid ve direncli olgularda amiodaron kullanilabilir. Sag ventrikiil ¢ikis yolu
ventrikiiler tasikardisinde adenozin ve sol ventrikiil ¢ikis yolu ventrikiiler
tagikardisinde intravendz verapamil tagikardiyi durdurabilir (144,145).

Beta blokerler haricinde, mevcut antiaritmik ilaglarm hayati tehdit eden
aritmilerin tedavisi ve ani kardiyak oliimden primer korunma anlaminda fayda

sagladiklar1 gosterilememistir. Genel kural olarak, antiaritmik ajanlar aritmi
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gelismeye yatkin hastalarda 6zel kosullarda tamamlayici tedavi olarak kullanilabilir.
Potansiyel yan etkilerinden dolayr bu ilaglar dikkatli kullanilmalidir. Piyasadaki
kardiyak ve nonkardiyak ajanlarin ¢ogu ventrikiil repolarizasyonunu uzatir ve hayati
tehdit edici aritmilere yol acabilirler (111). Baz1 hastalar digerlerine gore bu ilaglarin
QT uzatict etkisine dnerilen diisiik dozlarda bile daha hassastirlar. Ozellikle kadin
hastalarda genetik egilim olabilir. Ajanlarin proaritmik etkileri siklikla asir1 doz
alimi, renal bozukluklar ve ilag etkilesimleri nedeniyle ortaya cikar.

Biiyiik ¢ocuklarda tedavi Onerileri eriskinlerdekine benzerdir (39,40). Kiiciik
cocuklarda benign ventrikiiler aritmilerde kullanilabilecek ilaglarin etkinlik ve
guvenilirligini gdsteren ¢aligmalar beta bloker, verapamil ile sinirhdir (114-116).
Infantlarda 1 yasta iv verapamil olas1 hemodinamik bozukluga yol acabileceginden,
infantlarda ilk bir yasta iv verapamil kullanimmdan kagmilmalidir. Sodyum kanal
bloker (grup 1a) ve grup 3 antiaritmik ilaglar ile ilgili ¢alismalar daha azdir.

Benign ventrikiiler aritmilerin kronik tedavisinde baslangicta tercih edilen
ilaglar beta blokerlerdir. Yanit almamayan hastalarda propafenon (grup Ic

antiaritmik) ve amiodaron (grup 3 antiaritmik) tedavide kullanilabilir.

2.3.2.1. Grup Il Antiaritmikler

Grup 11 antiaritmik ilaclar beta adrenerjik blokerlerdir. Beta selektivitesine,
yart Omriine ve sempatomimetik etkilerine gore smiflandirilir. Bu gruptan
metoprolol, propranolol, atenolol sik kullanilan beta bloker ajanlardir. AKO
azaltilmasi ve ventrikiil ektopik atimlarin1 baskilamakta etkililerdir. . Antiaritmik ilag¢
tedavisinde en 6nemli dayanak olarak gorulecek kadar guvenilir ve etkindirler (117—
119). Bu smif ajanlarin antiaritmik etki mekanizmasi sempatik sinir sisteminin
tetikledigi adrenerjik reseptorlerin yarigmali blokaji, siniis ritminin yavaglatilmasi ve
ryanodine reseptoriiniin yol agti1 kalsiyum saliniminin azaltilmas: vasitasiyla olur
(119).

1-2 mg/kg/giin baslanir, 3mg/kg/ gun’ e kadar ¢ikilabilir. intravendz
kullaniminda bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir. Ozellikle 1 yasin altinda
hipoksik ataklar disinda intravendz kullanimi Onerilmez. Agizdan kullanildiginda
bradikardi, AV blok ve konjestif kalp yetersizliginde kotiilesme gibi kalbe bagl yan
etkilerinin yan1 swra; kan beyin bariyerini gegerek halsizlik, depresyon;

bronkospazmda koétiilesme, hipoglisemi, soluk ve soguk ekstremitelere yol agabilir.
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Digoksin, grup IA ve grup IC ilaglar ile birlikte kullanilabilir. Ancak kalsiyum kanal
blokerleri ile birlikte kullanimi1 AV nodda iletimi yavaslatma ve negatif inotropik

etkileri sinerjistik oldugu i¢in kontraendikedir.

2.3.2.2. Grup IC Antiaritmikler

Bu gruptan tercih edilen ajan propafenondur. Atriyoventrikiler reentran
tagikardi ve atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardinin yani sira atriyal ektopik
tagikardi ve ameliyat sonrasi gelisen kavsak ektopik tasikardiler gibi nadir ve tedavisi
zor tagikardilerde etkilidir (120-123).

Sodyum kanallarin1 bloke ederler, repolarizasyon uzerine olan etkileri
degiskendir. Tedavi dozlarinda bile QRS’ te 6nemli uzamaya yol agabilirler. Atriyum
ve ventrikiiliin refrakter periyodunu uzatir, AV nod ve aksesuar yolda iletiyi
yavaslatir, otomatisiteyi baskilar. 150—200 mg/m2 /glin baslanir, etkinlik elde edilene
kadar 3 giinde bir 100 mg/m2 /giin artirilarak en fazla 600 mg/m2 /gin’ e ¢ikilir. Bu
doz iice boliinerek 8 saatte bir uygulanir. Intravendz yoldan 0,2-1,2 mg/kg 5-10 dk
icinde yavas verilerek ylikleme yapilir. Yiikkleme dozu 2 mg/kg’1 gegmemelidir. 4-10
ng/kg/dk ile devam edilir. Intravenéz kullanimmda kuvvetli negatif inotropik etki

olusabilir, intravendz voliim yiiklemesi gerekebilir.

2.3.2.3. Grup Il Antiaritmikler

Amiodaron potasyum repolarizasyon akimlarmi bloke ederek refrakterligi
uzatan ve ventrikdl aritmilerini inhibe eden ya da durduran, genis, etki spektrumuna
sahip bir ajandir. Bunun yanisira sodyum, kalsiyum kanallarini; alfa, beta, tiroid ve
muskarinik reseptorleri bloke eder. Sinlis nod ve AV nodda iletiyi yavaslatir.
EKG’de PR ve QT’ de uzama, T amplitudiinde azalmaya yol acar.

Amiodaron pek cok supraventrikiiler ve ventrikiler aritmide etkili olan bir
antiaritmik ilagtir (121, 123-126). Onemli yan etkilerinden dolay: diger ilaclara
direncli veya yasami tehdit eden aritmilerde kullanilmasi 6nerilmektedir. intravendz
amiodaron ameliyat sonrasi gelisen kavsak ektopik tasikardi ve ventrikiiler
tagikardide etkilidir. Anormal kalplerde (kardiyomiyopati, miyokardit vb.) gelisen
ventrikiiler tasikardilerde agizdan devamli amiodaron kullanilabilir. Ayrica 2005

yilinda Amerikan Kalp Birligi’nin 6nerdigi Cocuk ve Yenidogan Kalp Akciger
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Canlandirilmas1 Tedavi Kilavuzu’'nda DC soka direngli ritimlerde 5 mg/kg
intravendz amiodaron yapilmasi 6nerilmektedir (127-128).

Agizdan yiikkleme 10-15 mg/kg/giin 5-10 ginde, ginde iki doza boltnerek
yapilir. Yiklemeden sonra 5 mg/kg/gin, giinde tek doz ile 1-3 ay devam edilir. Doz
2,5 mg/kg/giine diisiiriilmeye calisilir. Intravendz amiodaron ilaca direngli ve yasami
tehdit eden aritmilerde kullanilir. Intravendz yiikleme 5 mg/kg ile yapilir ancak her 1
mg/kg 5 dk i¢inde gdnderilir. infiizyona 10-15 mg/kg/ giin ile devam edilir.

Korneada mikrodepozitler, fotosensitivite, hipotiroidizm, hipertiroidizm,
transaminazlarda yikselme gibi sistemik yan etkilerin yani sira siniis bradikardisi,
AV blok ve torsades de pointes gelisebilir. intravendz kullanildiginda hipotansiyon
ve bradikardiye yol agabilir. Amiodaron kullanimi digoksin, varfarin, prokainamid,
kinidin, dizopramid, flekainid, fenitoin, beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerlerin
dizeyinde yukselmeye yol acar. Beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri ile
birlikte kullanim1 siniis nodu ve AV nod iizerindeki sinerjistik etkileri nedeniyle

tartigmalidir.

2.3.3. Kateter Ablasyon Tedauvisi

Bugiin degisik kardiyak aritmilerin tedavisinde kullanilmakta olan RFKA,
invaziv bir yontem oldugundan, endikasyonlar1 ¢ok iyi belirlenmelidir (147,151).

Kiiciik ¢ocuklarda endikasyonu belirlerken ¢ok dikkatli olunmalidir. Hayati
tehdit etmeyen aritmileri olan hastalarda, ataklar yeterince sik ve semptomatik olursa
antiaritmik tedavi uygundur. Verilen tedavi, ataklari1 kontrol altina alamaz veya
kullanilan antiaritmiklere bagl ciddi sistemik veya kardiyak (proaritmi) yan etkiler
ortaya ¢ikarsa, ablasyon secilmesi gereken tedavi yontemidir. Glnlik antiaritmik ilag
kullanim1 ve kateter ablasyon secenekleri ortaya konuldugunda ailelerin ¢ogu kesin
tedavi metodu olan ablasyonu tercih etmektedir (148,151). ilaglarmn diizensiz olarak
kullanilmast ve aile veya hastanin se¢imi bir sosyal endikasyon olarak karsimiza
cikmaktadir. Merkezin RFKA’da deneyiminin artmasi endikasyonlarin daha
genislemesine neden olabilir. Kateter ablasyon, ilaca direncli aritmilerin tedavisinde
cerrahiye Ustlnddr, cunkd tam tedavi edicidir, sternotomi gerektirmez. Kateter
yaklagimi kisa bir hastane siiresinden sonra hastanin normal aktivitesine donmesine

olanak saglar.
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Belirgin kalp hastaligi olmayan hastalarda goriilen VT’ler, idiopatik VT
olarak adlandirilir. Olast mekanizmalar reentry, anormal otomatisite ve tetiklenen
aktivitedir. Idiopatik VT’li hastalar, VT ablasyonu igin potansiyel olarak kolay
vakalardir. Ayrica, yeni VT odaklarinin ortaya ¢ikmasina neden olacak ilerleyici kalp
kasi1 hastaliginin olmayis1 bir diger 6nemli 6zelliktir (150,151).

Ablasyon i¢in uygun bdlge, spontan aktivasyon veya uyarim haritalamasi ile
saptanabilir. Radyofrekans enerji diisiik giicte, yiiksek frekansli, dalgali akimdan elde
edilir. Radyofrekans enerjinin olusturdugu 1s1, miyokardiyal nekroza neden olur.
Radyofrekans kateter ablasyon uygulamalarinda, 300-750 kHz’lik jeneratOrden
verilen 5-50 W’luk enerji kullanilmaktadir. RF’m avantaji daha odaklanmis bir
bdlgeye, giderek artan miktarlarda enerji verebilme yeteneginin olmasidir. Frekanslar
kas veya sinirleri uyarmaz, dolayisiyla genel anestezi gerekmez. Sahip oldugu
ozelliklerden dolay1 barotravma olusturmaz.

Patolojik c¢alismalarda, RF lezyonlarin kiiciik ve homojen oldugu
bildirilmektedir. Diisiik kardiyak disritmi olusturma potansiyeli muhtemelen bu yolla
aciklanabilir (149).

Kiglk cocuklarda kateter ablasyon tedavisinin komplikasyon oranlar
yuksektir ve ventrikiler miyokarddaki radyofrekans / kriyoenerji lezyonlarinda
biiylimeye iligkin endiseler vardir (129).

Idiyopatik VT’ ler ve kompleks VEV” ler gocuklarda aylar yillar igerisinde
kendiliginde iyilesme egilimindedirler (39). Bu nedenle bu yas grubunda basit
RVOT-VT ablasyon dahil olmak Uzere kateter ablasyon sadece ikinci basamak

tedavi olarak endikedir ve deneyimli merkezlerde yapilmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal' nca 1995 -
Aralik 2015 tarihleri arasinda benign ventrikiiler aritmi tanisiyla izlenmekte olan 60
hastanin poliklinik dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Benign ventrikiiler aritmiler smifina ventrikiiler ekstra vuru (VEV), akselere
idiyoventrikiiler ritm (AIVR), idiyopatik ventrikiiler tagikardiler (RVOT/LVOT VT)
girmekte iken, klinigimizde takipli olan hastalarimiz arasimda AIVR ve
RVOT/LVOT VT tanist alan hasta bulunmadigmdan, bu ¢alismada yalnizca benign
ventrikiiler ekstra vuru tanisi alan hastalarin dosyalar1 degerlendirildi.

Tan1 yas1 17 yas ve alt1 olan, yapisal kalp hastaligi bulunmayan benign
ventrikiiler ekstra vuru tanili hastalarin dosyalar1 degerlendirildi. Ancak duzenli
takibe gelmeyen, iki boyutlu ekokardiyografi ile gosterilmis yapisal kalp hastaligi,
kardiyak operasyon ge¢cmisi olan, malign ventrikiiler aritmi tanisi alan ve takip
stiresinde 6len hastalarin dosyalar1 incelenmeye alinmadi.

Hastalarin demografik verileri, tan1 anindaki ve izlemdeki semptomlari, klinik
bulgular1 ve yapilmis olan noninvaziv testleri incelendi. 12 kanalli standart istirahat
EKG’sinde kalp hizi, aks, sag ve sol dal blogu gelisimine bakarak orijin aldiklar1
ventrikiil (sag/sol) degerlendirildi. Olgularin 24 saatlik holter EKG verilerine gore
total qrs kompleksinin yilizdesi ve VEV yiizdeleri oranlari, monomorfik, poliformik
yada couplet ve VT yiizdeleri, tek bir odak ¢ikishh olup olmadiklari
(unifokal/multifokal) incelendi. Yapilmis olan ekokardiyografik incelemede 6lgllen
sol ventriktl end diyastolik capi, sol ventrikiil end sistolik ¢ap1 ve ejeksiyon
fraksiyonu yuzdeleri kaydedildi.

Tedavili ve tedavisiz klinik izlemleri ile tedaviye yanit1 ve prognozu; izlemdeki
klinik iyilik hali ve tekrarlayan 24 saatlik holter EKG bulgulari ile tedaviye baslangi¢

ya da son verme kararlar1 degerlendirildi.

Olgularm izlemdeki klinik degerlendirilmesi su verilere gore yapildi;
e Izlemde %10 dan daha fazla oranda VEV gdzlenmesi sik VEV olarak
degerlendirildi (146).
e Ventrikiiler ekstra vurularin tamamen rezoliisyonu; klinigin stabil ve holter

EKG’nin normal olmasi idi (39).
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e Tam basarili ila¢ tedavisi; medikal tedavi baslandiktan sonra VEV’ lerin
%100 kaybolmasi, hasta kliniginin normale donmesi olarak tanimlandi (39).
e VEV oran1 %50 den fazla azalmasi kismi ila¢ etkinligi tanimina girmekte

idi. Hastalarmn klinik yanit1 buna gore degerlendirildi (39).

3.1. istatistiksel inceleme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS istatistik paket programi (Statistical Package for Social Sciences; v20; SPSS
Inc; Chicago; USA) kullanildi. Sayisal veriler ortalamatstandart sapma, nominal
veriler say1 (n) ve yiizde (%) olarak verildi. iki bagimsiz grup arasindaki
karsilagtirmalarda bagimsiz grup student t testi, non paramerik kosullarin saglandigi
durumlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Nomimal verilerin oranlarmin
karsilagtirilmasinda ki kare testi (Chi square test) kullanildi. Calismada p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’mca 1995 -
Aralik 2015 tarihleri arasmnda benign ventrikiiler aritmi tanisiyla izlenmekte olan
yaslart 1-17 yil arasinda degismekte olan 60 hastanin poliklinik dosyalari
retrospektif olarak degerlendirildi.

Olgularmn 33 ‘i (%55) erkek, 27 ‘i (%45) kiz idi. Olgularin tan1 anindaki yas
ortalamast 10,2 + 4,2 saptandi. lyas alt1 hastalar %3,3 iken,1-17 yas aras1 hastalar
%96,7 idi (Grafik 1).

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17yas

Grafik 1: Hastalarin bagvuru anindaki yas dagilimlari

Asemptomatik

Presenkop

Yorgunluk

Senkop B Semptomatik hasta yiizdesi

GOgiis agrisi

Carpinti

Grafik 2: Bagvuru sikayetlerine gore hasta yiizdeleri
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Bagvuru sikayetlerine gore degerlendirildiginde olgularin %21,7’si ¢arpinti,
%16,7’s1 gdgiis agrisi, %8,3 senkop, %5’1 yorgunluk, %1,7’si presenkop yakinmasi
ile basvururken %46,7’sinde bagvuruda herhangi sikayet saptanmamis olup

rastlantisal tan1 almiglardi (Grafik 2).

Tablol: Hastalarin karakteristigi

Yas ortalamasi (y1l) 10,2+4,2
<lyas (%) 3,3
1-17yas (%) 96,7

Cinsiyet (E/K) 33 (%55) / 27 (%45)

Semptomatik hasta yiizdesi (%) 53,3
Carpinti (%) 21,7
Gogiis agrisi (%) 16,7
Senkop (%) 8,3
Yorgunluk (%) 5
Presenkop (%) 1,7

Asemptomatik hasta yuzdesi (%) 46,7

Eslik eden hastaligi olan hasta sayis1 9/60
DEHB 7
FMF 1
Bronsiyolit 1

Ekokardiyografide patolojik bulgu (%) 0
EF (%) 76,07+6,6
LVESD (mm) 22,2455
LVEDD (mm) 37£8mm

Efor test pozitifligi (%) 55 (33/60)

Hastalardan alinan sozel yanitlar degerlendirildiginde bagvuruda bir yakinmasi
olan 33(%54,3) hastanin 9(%27,2)’unun egzersizle yakinmalarinda artis mevcuttu.
Ailesinde kardiyak aritmi tanisi olan hasta yiizdesi %6,7 idi. Tan1 6ncesi kronik ilag
kullanan 9 (%15) hasta vardi. Kullanilan ilaglar arasinda metilfenidat, risperidon,
fluoksetin, kolsisin, inhale salbutamol tedavileri yer almaktaydi. Her biri proaritmik
Ozellikte olan bu ilaglar, hastalar VEV tanisi aldigi anda kesilmisti. Hastalara stres,
egzersiz ve kafein gibi tetikleyicilerden uzak durmasi 6nerilmisti (Tablo 1).

Tim hastalarm VEV morfolojisi monomorfik olup, polimorfik VEV
saptanmadi. Hastalarin %95(n:57)’inde VEV’ler tek bir odaktan ¢ikmaktaydi
(unifokal), %5’ inde multifokal VEV gozlenmekteydi.

24 saatlik holter EKG ¢ekimlerinde saptanan VEV yuzdeleri ortalama 8,7+6,4,
VT yilizdeleri ortalama 0,66+1,1 idi. Yapilmis olan elektrokardiyografik incelemelere
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gore VEV’ lerin %56,7°si (n:34) sag , %43,3 (n:26) sol ventrikiilden orijin
almaktaydi (Tablo2).

Tablo 2: Baslangigtaki EKG ve 24 saatlik Holter EKG verileri

Ortalama VEV yizdesi (%) 8,7+6,4
Sag orjinli VEV goriilen hasta ytizdesi (%) 56,7
Sol orjinli VEV gorilen hasta yizdesi(%) 43,3
Unifokal (%) 95
Multifokal (%) 5
Monomorfik (%) 100
VT gozlenen hasta sayist 18
Ort. VT yzdesi (%) 2,115
12

RN
NN

o/

1-3yas 3-byas 5-8yas 8-12yas 12-17yas

Grafik 3: Sag kaynakli VEV’ lerin yas gruplarima gore ortalama holter EKG’de saptanan VEV
yuzdeleri
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Grafik 4:  Sol kaynakli VEV’ lerin yas gruplarina gore ortalama holter EKG’de saptanan VEV
yizdeleri

Sag ventrikiil kaynaklit VEV’ leri olan hastalarin ortalama VEV yiizdeleri
%11,12 (min %1,26-max %36) idi. Sag ventrikiil kaynakli VEV”’ leri olan hastalarin
%35,7 (n:15)’inin holter EKG’lerinde VT g0zlenmekteydi, ortalama VT ylzdesi
%2,22 (min 0- max %3,6) idi (Grafik 3). Sol kaynaklit VEV’ leri olan hastalarin
ortalama VEV yizdeleri %6,77 (min %0,9 — max %17,9) idi (Grafik 4). Sol
kaynakli VEV’ leri olan hastalarin %16,7 (n:3) ‘sinin holter EKG’lerinde VT
mevcuttu, ortalama VT yizdeleri %2,07 (min 0 — max 3,6) idi. Sag ventrikiil
kaynakli VEV’ olan hastalarda VT goriilme orani sol ventrikiil kaynakli hastalara
gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,06) (Sekil 6).

Holter EKG’'de VT+

(=34 %35,7
n=15
Hastalar ¢ ) P=006
(n=60) Holter EKG’de VT +
Solkaynakh VEV
%16,7

m=26)

Sagkaynakh VEV

(n=3)

Sekil 6: Sag-sol ventrikiil kaynakli VEV” leri olan hastalardan VT saptanan hasta yizdeleri ve
karsilagtirilmast
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Grafik 5: Sag ve sol kaynakli VEV’lar1 olan hastalarm baglangigta 24 saatlik holter EKG ile saptanan
ortalama VEV ve VT yiizdelerinin kargilagtirma grafigi

Yapilan efor testi pozitif saptanan hasta yiizdesi %55 (n:33) iken, %45 (n:27)
hastada efor ile VEV’ lerde kaybolma gozlenmedi (Sekil 7). Sol ve sag orjinli VEV’
leri olan hastalar karsilastirildiginda sag orjinli VEV goriilenlerin %41,1’inde efor
test ile VEV’ lerde kaybolma gozlenirken, sol orjinli VEV goriilen hastalarin
%73,07 ‘sinde daha yliksek oranda efor test ile VEV lerde kaybolma saptandi ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,014).

Sag kaynakh VEV
14hasta/34
(%041,17)

EFOR TEST
p=0,014

o)

Solkaynakh VEV
19hasta/26
(%073,07)

Sekil 7: Sag-sol kaynakli VEV” leri olan hastalarm efor test yanitlariin degerlendirilmesi

Tablo 3: Hastalarmn tedavili tedavisiz izlem oranlar1

Tedavisiz izlenen hasta yuzdesi (%) 33,3(20/60)

Tedavi alan hasta yuzdesi (%) 66,7 (40/60)
Beta bloker tedavi (%) 52,2
Propafenon (%) 47,5

Baslangicta yapisal kalp hastaligi varligim1 ekarte etmek icin yapilmis olan
ekokardiyografik degerlendirmede higbir hastanin EKO’ sunda yapisal kalp hatalig,
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kardiyopati saptanmadi. Hastalarin ortalama EK yiizdeleri %76,07+6,6, ortalama sol
ventrikil end sistolik ¢ap 2,22+0,55cm, sol ventrikll end diyastolik cap 3,7+£0,8cm
olup normaldi.

Hastalarin %66,7(n:40)’sine bir medikal tedavi baglanmis olup, %33,3 (n:20)’
une herhangi medikal tedavi verilmedi (Tablo 3). Bir medikal tedavi alan 40
hastanin %52,2’si beta bloker, %47,5’1 propafenon (grup lc antiaritmik) tedavisi
aldi. Tedavi baslanan hastalardan 12 (%30) hastaya izlemde antiaritmik ila¢ degisimi
yapildi. Tedavi degisiminde %50 propafenon, %33,3 beta bloker, %16,6 amiodaron
tercih edilmisti. Hastalar toplamda ortalama 19,45+13,6 ay siire ile medikal tedavi
ald1.

tedavisiz izlem 33,3
beta bloker 35 W%
propafenon 1,7
3‘0 3‘2 34 36

Grafik 6: Tedavi alan ve tedavisiz izlenen hasta yizdeleri

Hastalar ortalama 27,7£25 ay sire ile izlendi. Tedavisiz izlenen 20 hastanin 17
(%85)’sinde izlemde semptomlarda diizelme varken, bir antiaritmik tedavi alan 40
hastanin 28 (%70)’inde semptomlarda diizelme mevcuttu ve tedavi alan almayanlar
arasinda bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,2).

Sag orjinli VEV’ leri olup tedavisiz izlenen 9 hastanin %88,8’inde (n:8)
semptomlarda diizelme goriiliirken, herhangi bir antiaritmik tedavi alan 25 hastanin
%72’sinde (n:18) semptomlarda duzelme mevcuttu (Tablo 4). Sag orjinli VEV
saptanan hastalarin medikal tedavili tedavisiz izlemleri arasinda bulunan bu fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,306). Sol orjinli VEV” leri olup tedavisiz
izlenen 11 hastanin %81,8’inde (n:9) semptomlarda diizelme goriiliirken, herhangi
bir antiaritmik tedavi alan 15 hastanin %66,6’sinde (n:10) semptomlarda diizelme
mevcuttu. Sol orjinli VEV saptanan hastalarin medikal tedavili tedavisiz izlemleri

arasinda bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p:0,39).
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Tablo 4: Sag ve sol ventrikiilden kaynaklanan VEV’ leri olan hastalarm demografik verileri, klinik
bulgulari, tedavi ve izlem verilerinin karsilastirilmast

Hastalar
n=60)

Solkaynakh VEV
(n=26)

SagkaynakliVEV
(n=34)

Tedavisizizlem
(n=9)

Tedavili izlem
(n=25)

Tedavisizizlem
(n=11)

Tedavili izlem
(n=15)

VEV-LBBB VEV-RBBB

Hasta sayist 34 26
Hasta yiizdesi(%) 56,7 43,3
Cinsiyet E/K 19/15 14/12
Yas ortalamasi (y1l) 14,6 10,2
Semptomatik hasta ytizdesi (%) 58,8 50
Efor test pozitifligi (%) 41,17 73,07
Baslangictaki Holter EKG ‘de 11,12 6,77
Ortalama VEV ylizdesi(%)
Baslangictaki Holter EKG*de 15 3
VT goriilen hasta sayisi
Tedavisiz izlenen hasta yuzdesi(%) 26,4 42,3
Tedavi verilen hasta yiizdesi(%) 73,85 57,9

Beta bloker tedavisi (%) 44 66,6

Propranolol tedavisi (%) 56 33,3
izlemde sik VEV 26,4 15,3
[zlemde tam iyilesme (%) 14,7 19,2
[zlemde kismi iyilesme (%) 26,4 38,46
[zlemde iyilesme yok (%) 58,8 42,3
Kontrolde semptomlari diizelen 76,4 73,07
Hasta yuzdesi (%)

Semptomlarda
diizelme gizlenen
hasta yiizdesi

Sekil 8: Sag ve sol ventrikiil kaynaklt VEV” leri olan hastalarin tedavi alma oranlari ve tedavi alan
almayan hastalarin izlemde semptomlarinda iyilesme ytizdeleri

Bu hastalar kontrol holter EKG’lerindeki VEV yiizdelerindeki azalma oranina
gore degerlendirildi (Sekil 9). Izlenen 60 hastanin %16,7 sinde klinik olarak herhangi

bir yakinma yoktu ve kontrol holter EKG’lerinde VEV’ ler kaybolmustu (tam

iyilesme). Olgularin %21,7’sinde sik VEV gozlenmekte idi. Baslangicta efor test ile
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VEV’ lerinde baskilanma gozlenen 33 hastanin %78,7’sinde izlemde semptomlarda
diizelme mevcuttu (p=0,454). Efor testi pozitif olan hastalarin izlemdeki ortalama
VEV yiizdeleri degerlendirildiginde 16 (%48,4) hastanin VEV yiizdelerinde
baslangica gore iyilesme mevcuttu. Efor testi negatif olanla ile karsilastirildiginda

anlamli fark saptanmadi (p=0,586).

Baslangic¢ ve Kontrol Holter EKG’deki
VEV ylzdesine gore

%16,7
Tam iyilesme
(10/60)
%31,7
Hastalar Kismi iyilesme °
(n=60) (19/60)

%51,7
(31/60)

lyilesme yok

Sekil 9: Hastalarm izlemde degerlendirilen klinik yanit yiizdeleri

Tedavisiz izlenen hastalar ile bir antiaritmik tedavi kullananlar
karsilagtirildiginda; tedavi alan 40 hastanin 3’tinde (%7,5) VEV’ ler kaybolmusken,
tedavisiz izlenen 20 hastanin 7’sinde (%35) de VEV’ ler kaybolmustu; tedavisiz
izlenen hastalarda klinik tam yanit oran1 medikal tedavi ile izlenenlere gore daha
yiiksekti ve bu istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,07) (Sekil 8). Tedavisiz izlenen
hastalar1 sag ve sol kaynaklilar olarak karsilastirdigimizda, sag kaynakli VEV’ i olan
hastalarm kontrol holter EKG’sinde VEV yizdelerinde azalma (%66,6) sola (%45,3)
goOre daha yuksek oranda idi (p=0,289).

%35 izlemde VEV yok

Tedavisiz izlem (7/20 hasta)

%33,3 (20/60hasta) % 65 izlemde VEV var
(13/20hasta) p=0,07

Hastalar
(n=60) %7,5 izlemde VEV yok
(3/40hasta)

Tedavili izlem
%66,7 (40/60hasta) %92,5 izlemde VEV var
(37/40hasta)

Sekil 10: Medikal tedavili ve tedavisiz izlenen VEV’ |i hastalarm klinik tam iyilesme yiizdelerinin
karsilagtirilmast
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Tedavi alan hastalardan beta bloker kullanan hastalarda VEV' lerde kaybolma
gozlenmez iken, propafenon kullananlarm %15,7 sinde VEV' lerde kaybolma
mevcuttu (Sekil 10). Propafenon kullanan hastalardaki basarili klinik yanit farki
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,033) (Sekil 11).

Izlemde tam ivilegme
gozlenenhasta yizdes

Tedavili izlem
(n=40)

p=0,033

Sekil 11: Medikal tedavi baslanan hastalarda, kullanilan antiaritmik ajanlarin izlemde tedavi
basarisinin karsilastirilmast

Sag orijinli VEV saptanan 34 hastanin 5’ inde (%14,7) kontrol holter EKG de
VEV lerin kayboldugu gozlendi; 9° unda (%26,4) VEV yiizdesi %50 den fazla
azalmist. Ancak 17’si tedavi almakta olmasina ragmen sag orijinli VEV” leri olan
20 hastanin kontrol holter EKG de VEV’ leri devam etmekteydi. Sag orjinli VEV
saptanan hastalar tedavi alan ve tedavi almayanlar olarak gruplanip
karsilagtirildiginda; tedavi almayan sag orjinli hastalarin izlemde tam kinik yanit
saptanma yulzdesi tedavi alanlara gére daha yiksekti ve bu istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,012).

Sol orijinli VEV saptanan 26 hastanin 5’ inde (%19,2) kontrol holter EKG'de
VEV lerin kayboldugu gozlendi; 10’ unda (%38,4) VEV yiizdesi %50 den fazla
azalmistl. Ancak 5’i tedavi almakta olmasina ragmen sol orijinli VEV’ leri olan 11
hastanin kontrol holter EKG de VEV’ leri devam etmekteydi. Sol orjinli VEV
saptanan  hastalar tedavi alan ve tedavi almayanlar olarak gruplanip
karsilagtirildiginda; izlemde tam kinik yanit saptanma yiizdeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,187).

Benzer sekilde tedavi alan almayan hastalarin izlemde kontrol holter
EKG’lerindeki VEV yiizdelerine gore yapilan klinik yanit degerlendirmesinde
tedavisiz izlenen hastalarin izlemde % 35 oraninda klinik tam yanit gosterdigi

gorlilmekte iken tedavi alan hastalarin %7,52’unda VEV’ lerde kaybolma gozlendi
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(Sekil:5). Antiaritmik tedavinin hastalik seyrine bir etkisi olmadig1 saptandi, bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,007) (Sekil 13).

Hastalar sag ve sol orjinliler olarak ayrica gruplandirildiginda; sag orjinli olup
tedavi alan almayan ve sol orjinli olup tedavi alan alamayan karsilastirildiginda
gruplar arasinda tam klinik yanit gostermesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p=0,49) (Sekil 12).

4hasta
%44 4

Tedavisizizlem

(n=9)

P=0,012

3hasta
9%33,3

Sagkaynakhi VEV]
(n=34)

1hagta
004

Tedaviliizlem Thasta
(=25) %238

17hasta
9068

Hastalar
(n=60)

3hasta

%27.2

Tedavisizizlen 2hasta
(1=11) 9418.1

p=0.187

Solkaynakll VEV
(n=16)

Tam
tyilegme

Kismi
iyilesme

2hagsta

Tyilesme Tedaviliizlem
yok (@=15)

Shasta
9,333

Sekil 12: Sag ve sol ventrikiilden koken alan VEV’ li hastalarin kendi aralarinda tedavi alan ve
tedavisiz izlenen gruba ayrilarak izlemde elde edilen klinik yanitlarmim degerlendirilmesi
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%035 izlemde VEV

— yok
Tedavisizizlem (7/20 hasta)
%633,3 .

% 651zlemde
(20/60hasta) VEV var o
p=0.07

Hastalar (13/20hasta)

®=60) 947,5 Izlemde

_ VEV yok
Tedaviliizlem (3/40hasta)

%66,7

96925 izlemde
(40/60hasta) VEV var

(37/40hasta)

Sekil 13: Tedavi alan ve almayan hastalarmn izlemlerinde yapilan kontrol holter EKG sonuglar1

Kontrol holter EKG’leri ile klinik iyilik hali ile degerlendirildiginde, tedavi
alan 40 hastanin %42,7’sinin tedavisi kesilebilmisti, ancak %57,5linde tedaviye
devam edildi (Sekill4). Bu sonucu sag sol orjinliler olarak karsilastirdigimizda
tedavi alan sag orjinli VEV olan hastalarin %36'sinda tedavi kesilebildi, benzer
sekilde tedavi alan sol orjinli VEV’i olan hastalarin %53,3’Un0n tedavisi kesilebildi
(p=0,48).

J— _
5 C DIOKC
cdd
Propafeno
Medikal Tedavi ile
1zlenen hastalar
_ %56,5
(n=40) Propafenon
i %57,5 %8,6
deva (23/40) Amiodaron

%34,7 Beta
bloker

Sekil 14: Bir medikal tedavi alan hastalarin izlemde klinik yanitlarina gore tedavilerinin kesilme,
tedavisi devam eden hastalarin antiaritmik ajan degisim yiizdeleri

Toplam 18 hastanin bagvuruda yapilan holter EKG’sinde VT gézlendi. VT
gozlenen hastalarm 12 (%66,7)’sinin izleminde semptomlarda diizelme mevcuttu.
Baglangicta VT goézlenen bu hastalarin izlemdeki kontrol EKG’lerinde 6 (%33,3)

hastada nadir de olsa VT atimlar1 devam etmekteydi. Tan1 aninda VT saptanmayan
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hastalarla karsilastirildiginda; baslangigta VT saptanan olgularda daha yiiksek oranda
izlemde VT devam etmekteydi (p=0,0001). Ve bu hastalarin higbirinde izlemde
VEV’ ler kaybolmamisti. Tan1 aninda VT saptanmayan hastalarla karsilastirildiginda
bu klinik yanitsizlik istatistiksel olarak anlamliydi (p= 0,023).

VEV tanili hi¢gbir hastanin izleminde gelisen malign aritmi, ani kardiyak 6lim
yoktu. Medikal tedaviye direncli 4 (%6,7) hasta EFC icin uygun bir merkeze

yonlendirilmisti.
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5. TARTISMA

Ventrikuler ekstra wvurulara cocukluk caginda klinik pratikte sik olarak
rastlanmaktadir. Klinik tablo asemptomatik seyirden konjestif kalp yetmezligi ile
giden sol ventrikil disfonksiyonu arasinda degisebilir. Genellikle insidental olarak
elektrokardiyografi, holter elektrokardiyografi ile saptanir.

Eslik eden yapisal kalp hastalig1 ve klinik semptomlar olmadiginda kompleks
formlar digindaki ventrikiiler aritmilerin, sik uzun vadeli prognozu ¢ok iyi seyreder.
Kardiyak senkop ve ani 0lum riski normal popilasyona gore artig gostermez. Bu
nedenle bu grup aritmiler benign kabul edilir ve genellikle ¢ogunda tedavi
gerektirmez (39,112). Ancak sik VEV’ leri olan ve semptomatik hastalar icin
medikal tedaviler denenebilir, direngli olgularda radyoablatif tedaviler uygulanabilir.

Tek merkezli yapilan g¢alismalar genellikle az hasta icermektedir ve bu
hastalarm tedavisi ile ilgili kabul géren calismalar hala yetersizdir. VEV Uzerine
yaymlanmis pediatrik ¢alismalar benign VEV saptanan hastalarda iyi prognoziu
seyrettigini gostermistir. (10, 39, 112, 131, 132).

Benign VEV’ ler ozellikle rutin EKG’de yapisal kalp hastaligi
bulunmayanlarin %0,8 - 2,2’sinde, 24 saatlik holter EKG kayitlarinda infantlarin
%18-20’sinde %16 okul ¢ocugunda, adélesanlarin %20-35’inde gun icerisinde VEV
gOzlenmektedir.(1,39, 130-133). Saglikli ¢cocuklar ve geng erigkinlerde sik VEV” ler
nadirdir. 9 yas altinda olduk¢a nadir goriiliirler (132,133). Bizim ¢aligmamizda da
literaturle benzer olarak Olgularmn tani anindaki yas ortalamasi 10,2 + 4,2 saptand.
Hastalarin biiyiik bir kism1 5-17 yas (%96,7) arasindaydi, 1 yas alt1 hastalar(%3,3)
nadirdi.

Sebastian Stec ve arkadaslarinin ¢aligmasinda insidental tani alan herhangi
semptomu olmayan hasta orant %46 idi ve infantlarda siklikla asemptomatik
seyretmekte idi (134). Benzer sekilde bizim hastalarimizin da %46,7’si tan1 aninda
asemptomatikti. Ve buna ilave olarak VEV’ lere ait semptomlar ¢ogunlukla daha
biiyiik ¢ocuklarda ortaya ¢ikmisti. Var olan en sik basvuru sikayeti ¢arpimnti idi.

Pfammatter ve ark. Sag ventrikulden kaynaklanan VEV' lerin sol ventrikul
orjinli VEV’ lere gore 6nemli 6lgiide daha az semptoma yol agtigini ¢aligmasinda
gostermistir (39). Ancak bizim ¢alismamizda sag ya da sol ventrikiilden kaynaklanan
VEV’ i olan hastalarin arasinda semptoma yol agmasi agisindan literatiirdeki gibi bir

fark saptanmamistir (p=0,496).
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Freddy Del Caprio ve arkadaslarinin ¢aligmasinda oldugu gibi yas ve cinsiyet
bizim ¢aligmamizda da istatistiksel olarak herhangi anlamli sonu¢ vermedi (135).
Ailesinde kardiyak aritmi tanist olan hasta yiizdesi %6,7 idi, ancak bu hastalarda
izlemde digerlerinden farkli olarak malign aritmiye gidis gdzlenmedi.

Literatlirde ¢ocuklardaki VEV’ lere iliskin caligmalarda 24 saatlik holter
EKG kayitlarindaki ortalama VEV yiizdeleri; Sebastian ve arkadaslarinin
calismasinda 13,76+£9,42 olup; Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde 24 saatlik
holter EKG cekimlerinde saptanan VEV yuzdeleri ortalama 8,7+6,4, VT yuzdeleri
ortalama 0,66+1,1 idi. Eriskin calismalarda ortalama VEV ylzdeleri %23+14,1
olup ¢ocuk yas grubuna gore 24 saat icerisinde daha sik VEV goriilmektedir (135).

Freddy Del Caprio ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin %51°1 sag %36’ s1
sol ventrikilden kaynaklanmakta idi (135). Bu calismaya benzer olarak bagka bir
calismada daha sag kaynakli VEV %51, sol kaynaklilar %49 olarak bulunmus olup
literatiirde sag kaynakli VEV’ lere daha sik rastlanmaktaydi. Bizim ¢aligmamizda da
benzer olarak sag kaynakli VEV’ ler daha yiiksek oranda (%56,7 sag kaynakli VEV)
saptandi.

Benign VEV ‘lar monomorfik olup siklikla tek bir odaktan kdken almaktadirlar
(12). Caligmamizda literatlire benzer sekilde tiim hastalarin VEV morfolojisi
monomorfik olup, %95’inde VEV’ ler unifokalite gostermekteydi.

EKG ve holter EKG bulgularina ek olarak, efor test ile VEV sikliginda ve
semptomlarda azalma olup olmadigmni gérmek prognozu 6ngdérmek i¢in dnemlidir
(141,142). Cocuklarda egzersizle VEV sikliginda azalma olmasi benign seyirli
oldugunu diistindiiriir (143). Bizim c¢alismamizda yapilan efor ile VEV’ lerde
kaybolma gozlenen hasta ylizdesi %55 idi. Sol ve sag orjinli VEV’ leri olan hastalar
karsilagtirildiginda sag orjinli VEV gorulenlerin %41,1’inde efor test ile VEV’ lerde
kaybolma gozlenirken, sol orjinli VEV goriilen hastalarin  %73,07 ‘sinde daha
yuksek oranda efor test ile VEV lerde kaybolma saptandi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0,014).

Gertie ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir benzer bir ¢alismada VEV saptanan
hastalarin yapilan EKO’ lar1 normal bulunmus, yapisal kalp hastaligi saptanmamis
(16). Eriskinlerde yapilan benzer bir ¢alismada; asemptomatik olmalarina ragmen
sag ventrikiilden kaynaklanan VEV’ i olan hastalarda EKO ve kardiyak MRG ile sag
ventrikll ¢ikis yolu anomalileri saptandi. (136-137) . Bizim ¢aligmamizda da ayni
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sekilde higbir hastanin EKO’ sunda yapisal kalp hastaligi, kardiyopati saptanmadi.
Hastalarin ortalama EF yiizdeleri %76,07+6,6 olup normaldi.

Literaturde vurgulanan beta bloker tedavinin semptomatik hastalarda VEV” leri
baskilamakta basarili olan ve sik kullanilan antiaritmik ajan oldugudur. Medikal
tedavi ile kontrol altina alinamayan hastalar i¢in EFC ve kateter ablasyon bir secenek
olabilecegi soylenmektedir (113). Bizim hastalarimizin %66,7’sine bir medikal
tedavi baglandi. Literatlire benzer sekilde tedavi baslanan hastalarda %52,2 beta
bloker, %47,5’1 propafenon verildi. EFC icin degerlendirilmek {izere yalnizda 4 hasta
deneyimli merkeze yonlendirildi.

Bizim hastalarimizin izlemde yapilan kontrol holter EKG’lerindeki VEV
yiizdelerindeki azalma oranina gore degerlendirildi. izlenen 60 hastanin %16,7 sinde
klinik olarak herhangi bir yakinma yoktu ve kontrol holter EKG’lerinde VEV’ ler
kaybolmustu (tam iyilesme).

Baslangicta efor test ile VEV’ lerinde baskilanma gozlenen 33 hastanin
%78,7’sinde izlemde semptomlarda duzelme mevcuttu (p=0,454). Efor testi pozitif
olan hastalarin izlemdeki ortalama VEV yiizdeleri degerlendirildiginde 16 (%48,4)
hastanin VEV ylizdelerinde baslangica gore iyilesme mevcuttu. Efor testi negatif
olanla ile karsilagtirildiginda anlaml fark saptanmadi (p=0,586).

Literatlirde yapisal kalp hastaligi bulunmayan semptomatik VEV’ i olan
hastalarin antiaritmik ila¢ tedavisinin uzun donem etkisini inceleyen kisith ve kiigiik
caligmalar mevcut. Gertie ve ark. Tarafindan yapilan yapisal kalp hastalig1r olmayan
benign VEV saptanan 59 hastanin degerlendirildigi calismada, sol kaynakli VEV’
leri olan hastalarda daha belirgin olmak iizere yasla spontan olarak kontrol holter
EKG’lerindeki VEV yiizdelerinin azaldigi goriilmiis (16). Benzer sekilde, bizim
calismamizda da tedavisiz izlenen hastalar ile bir antiaritmik tedavi kullananlar
karsilagtirildiginda tedavisiz izlenen hastalarda klinik tam yanit oran1 medikal tedavi
ile izlenenlere gore daha yuksekti ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,07).
Farkli olarak bizim calismamizda tedavisiz izlenen hastalarin spontan olarak VEV
yiizdelerinde gelisen iyilesme sag kaynakli VEV’ leri olan hastalarda daha yiksek
oranda gozlendi.

Jean-Pierre Pfammatter ve arkadaslarinin idiyopatik VT saptanan ¢ocuklarla
yuriittiigii bir caligmasinda sag kaynakli VT ‘si olan olgularin sol kaynaklilara gore
daha ylksek oranda rezolusyon sagladigi gosterilmistir (39). Buna karsit sekilde

Gertie ve arkadaslarinin ¢aliymasinda genellikle sol ventrikiilden kaynaklanan VEV'
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lerde spontan rezolisyon goOruldi (16). Bizim hastalarimizin izlemde VEV
yiizdelerine bakildiginda sag sol orijin arasinda anlamli fark bulunmadi. Sol kaynakli
VEV’ lerin tedavili tedavisiz izlemlerinin VEV rezoliisyonu agisindan farki
saptanmazken, Sag orjinli VEV saptanan hastalar tedavi alan ve tedavi almayanlar
olarak gruplanip karsilagtirildiginda; tedavi almayan sag orjinli hastalarin izlemde
tam kinik yanit saptanma ylizdesi tedavi alanlara gore daha yiiksekti ve bu
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,012).

Yaymlarda 24 saatte %10’dan fazla VEV goriilmesi sik VEV olarak
degerlendirilmektedir. Facchini ve ark (138) sik VEV goriilen hastalar ve saglikli
kontrol gruplarinin karsilagtirildigi calismasinda stk VEV goriilen hastalarin kontrol
ekokardiyografilerinde LV genisliginde onemli oranda artis saptamis (139). Yine
benzer sekilde Bogun ve ark. nin giincel bir ¢aligmasinda sik VEV’ i olan hastalarin
%37’sinde sol ventrikiil EF’ sinde azalma saptamis ve bu hastalarda radyofrekans
ablasyon sonrasit LV fonksiyonlarinin diizeldigi goriilmiis. Calismamizda hastalarin
kontrol holter EKG degerlendirildiginde sik VEV (%10' dan fazla oranda VEV)
gOzlenen 13 hasta (%21,7) mevcuttu. Ancak hastalarin ekokardiyografik
degerlendirmeleri yalnizca baslangicta tan1 aninda yapilabilmis, izlemlerinde
tekrarlanamamastir.

Sebastian Stec ve arkadaslar1 tarafindan yapilan idiyopatik VEV saptanan
hastalarda kullanilan antiaritmik ilaglarin uzun déonem etkisini inceleyen caliymada
propafenon tedavisi beta bloker tedaviye gore daha etkili bulunmus (134). Bizim
calismamizda da benzer sekilde tedavi alan hastalardan beta bloker kullanan
hastalarda VEV' lerde kaybolma gozlenmez iken, propafenon kullananlarm %15,7
sinde VEV' lerde kaybolma mevcuttu; propafenon kullanan hastalardaki basarili
klinik yanit farki istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,033).

Literatiirde medikal tedavi ile kontrol altina alinamayan hastalar i¢cin EFC ve
kateter ablasyon bir segenck olabilecegi vurgulanmaktadir (113). Nivano S ve
arkadaglarinin 238 benign ventrikiiler ekstra vurusu olan hastalarin prognostik
gostergelerini degerlendirdigi ¢aligmasinda hastalarin 4 yillik izlemi boyunca hig
birinde malign aritmi ve ani kardiyak arrest gelismedi (140). Ayni sekilde bizim
calismamizda da hicbir hastada izleminde gelisen malign aritmi, ani kardiyak 6lim
yoktu. Medikal tedaviye direncli 4 (%6,7) hasta EFC icin uygun bir merkeze

yonlendirilmisti.
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Izlemde sik VEV’ i olan hastalarin kontrol EKO degerlendirmesi ile LV
disfonksiyonu gelisimi agisindan degerlendirilmemis olmasi ve farkli yas
gruplarindan daha ¢ok sayida 6rneklem kiiciikliigli calismamizin ana kisithliklaridir.

Sonug olarak; hastalar degerlendirildiginde sag ventrikiil kaynakli VEV’ olan
hastalarda VT goriilme orani sol ventrikiil kaynakli hastalara gore daha yiiksek
oldugu, hastalarin yaklasik %66’sina tedavi baglandigi, hastalarmm sag ve sol
ventrikiil kaynakli VEV’ e sahip olanlar olarak ayrica gruplandirilip tedavi alanlar ve
almayanlar karsilastirildiginda gruplar arasinda tam klinik yanit géstermesi agisindan
bir fark saptanmadigi, tedavisiz izlenen hastalarda klinik tam yanit oran1 medikal
tedavi ile izlenenlere gore daha yiiksek oldugu ve antiaritmik tedavinin hastalik
seyrine dnemli bir etkisi olmadig1 ve tedavisiz izlenen hastalardan sag ventrikiil
kaynakli VEV’ 1 olan olgularin izlem siiresince spontan tam iyilesme orani sol
ventrikiil kaynaklilara gore daha yiiksek oldugu goriildi. Bu bulgularin VEV’ li
hastalarm izlemi sirasinda pratik bilgiler verebilecegi diistiniildii.

Cocukluk ¢aginda klinik pratikte sik karsilasilan ve biiylik bir ¢cogunlugu
rastlantisal tan1 alan VEV’ler, yapisal kalp hastaligi olmayan ¢ocuklarda iyi prognoz
gostermektedir. Cocuk yas grubunda sempatomimetik 6zellikte ilaglarin uzun donem
kullanimlarinda olas1 aritmi yan etkileri akilda tutulmali ve bu hastalar aralikli olarak
kardiyak agidan kontrol edilmelidirler. Hastalarm prognozlarin1 6n gorebilmek i¢in
VEV’ lerin koken aldiklar1 odagin tayini 6nemlidir. Olast malign aritmi gelisimi, sag
ventrikil kaynakli hastalarda ARVD gelisme ihtimali ve sol ventrikiil disfonksiyonu
gelisme riski agisindan olgular en az iki yil siire ile tekrarlayan kontrol holter
EKG’ler ile izlenmeli, stk VEV go6zlenen hastalarm sol ventrikiil disfonksiyonu
gelisme riski acisindan mutlaka kontrol ekokardiyografik degerlendirmeleri

yapilmalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Benign ventrikiiler ekstra vurusu olan hastalarin dosyalarinin retrospektif
inceleyerek degerlendirdigimiz ¢alismamizca su sonuglar elde edilmistir.

e Hastalarin biiyiik cogunlugu tani1 aninda asemptomatikti ve rastlantisal
saptanilmist. VEV’ e ait semptomlar genellikle yasla birlikte ortaya ¢ikmakta idi.

¢ Cinsiyet ve yas dagilimmin VEV prognozu ile iliskisi bulunmadi.

e Sag ventrikiil kaynakli VEV’i olan hastalarda VT goriillme orani sol
ventrikiil kaynakli hastalara gore daha yuksekti.

e Hastalarin yaklagik %66’sina tedavi baglanmist1.

e Hastalar sag ve sol ventrikiil kaynaklt VEV’ e sahip olanlar olarak ayrica
gruplandirilip tedavi alanlar ve almayanlar olarak karsilastirildiginda gruplar
arasinda tam klinik yanit gostermesi agisindan bir fark saptanmada.

e Tedavisiz izlenen hastalarda klinik tam yanit orani medikal tedavi ile
izlenenlere gore daha yiksekti.

e Antiaritmik tedavinin hastalik seyrine 6nemli bir etkisi yoktu.

e Tedavi alan hastalar arasinda propafenon kullananlarin beta bloker tedavi
alan hastalara kiyasla daha basarili klinik yanit elde ettigi goriildi.

e Tedavisiz izlenen hastalardan sag ventrikiil kaynakli VEV’ i olan olgularin
izlem siiresince spontan tam iyilesme orani sol ventrikiil kaynaklilara gore daha
yiiksek oldugu gorildii.

e Baslangigta VT saptanan olgularda daha yiiksek oranda izlemde VT devam
etmekteydi.

e Cocukluk ¢aginda VEV’lerin sik gozlenebilecegi akilda tutulmalidir.

e (Cocuk yas grubunda sempatomimetik Ozellikte ilaglarin uzun donem
kullanimlarinda olas1 aritmi yan etkileri akilda tutulmali ve bu hastalar aralikli olarak
kardiyak agidan kontrol edilmelidir.

e VEV saptanan hastalara stres, egzersiz ve kafein gibi tetikleyicilerden uzak
durmasi gerektigi soylenmelidir.

e Hastalarin prognozlarint 6n goérebilmek i¢in VEV’ lerin kdken aldiklar
odagm tayini 6nemlidir.

e Olas1 malign aritmi gelisimi, sag ventrikiil kaynakli hastalarda ARVD
gelisme ihtimali ve sol ventrikiil disfonksiyonu gelisme riski agisindan olgular en az

iki y1l siire ile tekrarlayan kontrol holter EKG’ler ile izlenmelidir.
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e Sik VEV gozlenen hastalarin sol ventrikiil disfonksiyonu gelisme riski
acisindan mutlaka kontrol ekokardiyografik degerlendirmeleri yapilmalidir.

o Medikal tedaviye direncli semptomatik VEV’leri bulunan, ila¢ yan etkisi ve
malign aritmi gelisen olgularin tedavisinde elektro fizyolojik caligma ile Kkateter

ablasyonun da basarili tedaviler olabilecegi akilda tutulmalidir.
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	ÖZET
	Giriş: Ventriküler ekstra vurulara çocukluk çağında klinik pratikte sık olarak rastlanmaktadır. Klinik tablo asemptomatik seyirden konjestif kalp yetmezliği ile giden sol ventrikül disfonksiyonu arasında değişebilir. Genellikle insidental olarak elekt...
	Amaç: Temel amaç benign ventriküler ekstra vuruların doğal seyrini belirlemek, izlem ve tedavinin hastalık seyri üzerine olan etkisini değerlendirmek ve aritmiye ait semptomları azaltmaktır. Hastalarda semptom olmasa bile, benign ventriküler aritmile...
	Hipotez: Benign ventriküler aritmiler nadir de olsa mortal seyredebileceği için,  tanı anında ve izleminde ayrıntılı değerlendirme gerektirir. VEV’ lerin köken aldığı odağın belirlenmesi hastanın prognozunun öngörülmesi için değerli bir bulgudur.
	Yöntem: Bu çalışmada, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı'nda benign ventriküler aritmi tanısıyla izlenmekte olan 60 hastanın tanı anındaki ve izlemdeki klinik bulguları, yapılmış olan elektrokardiyografi, 24 saatlik holter el...
	Bulgular: Olguların %45’i kız, %55’i erkekti. Olguların tanı anındaki yaş ortalaması 10,2 ± 4,2 yıl saptandı. Olguların %46,7’si asemptomatik olup rastlantısal tanı almışlardı. Semptomatik grupta en sık başvuru yakınması çarpıntıydı. Başvuruda bir yak...
	SUMMARY
	Method: This study included 60 patient with bening premature ventricular complexes who were followed Ege University Faculty of Medicine Pediatric Cardiology Department. Their clinical findings, electrocardiography, 24 hour Holter ECG, exercise testin...
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	1.GİRİŞ ve AMAÇ
	Ventriküler aritmi (VA) His demetinin dallanması sonrasından kaynaklanan kalp ritmi bozukluğu olarak tanımlanır. VA çocuklarda tamamen zararsız, asemptomatik bir bulgu olabileceği gibi önemli bir sistemik hastalığın ya da kardiyomiyopatinin belirtisi...
	Çocuklarda ventriküler artimilerin büyük kısmı benign niteliktedir. Sık gözlenmeyen, önemli bir hemodinamik etkisi olmayan, altta yatan yapısal kalp hastalığı bulunmayan hastalarda görülen ventriküler ekstra vurular (VEV) benign olarak değerlendirilir...
	Son yıllarda pediatrinin tüm alanlarında olduğu gibi pediatrik kardiyolojinin de ventriküler aritmilerin tedavi yaklaşımları yapılan klinik çalışmalar doğrultusunda değişikliği uğramıştır. Benign ventriküler aritmiler nadir de olsa mortal seyredebile...
	Bu çalışmada, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı’ nda 1995 - Aralık 2015 tarihleri arasında izlenmekte olan benign ventriküler aritmi tanılı hastaların tanı anındaki ve izlemdeki klinik ve laboratuvar bulguları, tedavili ve t...
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1.Benign Ventriküler Aritmiler
	VA, his demetinin dallanması sonrasından kaynaklanan kalp ritmi bozukluğu olarak tanımlanır. VA çocuklarda tamamen zararsız, asemptomatik bir bulgu olabileceği gibi önemli bir sistemik hastalığın ya da kardiyomiyopatinin belirtisi veya senkop ve ani ...
	Konjenital kalp hastalıkları, kalıtsal kanalopatiler, viral miyokarditler, kardiyak tümörler, aritmojenik sağ ventrikül displazisi (ARVD), hipertrofik ve dilate kardiyomiyopatilere neden olabilecek yapısal kalp hastalıklarıdır. Uzun QT sendromu, kate...
	Ventriküler aritmiler çocuklarda erişkinlere göre daha seyrek görülür. Çocuklarda ventriküler artimilerin büyük kısmı benign, ancak küçük kısmı maling veya yaşamı tehdit eder niteliktedir.
	Pediatri kliniğinde sık tekrar etmeyen, egzersizle kaybolan, semptomsuz ve ya hafif semptomlu önemli bir hemodinamik etkisi olmayan, altta yatan yapısal kalp hastalığı bulunmayan hastalarda görülen ventriküler aritmiler benign olarak değerlendirilir....
	2.1.1. Ventriküler Ekstra Vuru (VEV)
	Önünde herhangi bir P dalgası olmadığı halde beklenenden daha önce (kendinden önceki R ile RR mesafesi kısa olarak) ortaya çıkmış normalden geniş, şekli değişikliğe uğramış, bazen çentikli olabilen QRS komplekslerine ventriküler erken vuru (VEV) denir.
	İletim sistemi boyunca pacemaker hücre grupları spontan depolarizasyon oluşturma kapasitesine sahiptir. Depolarizasyon hızı yukarıdan aşağı doğru azalmaktadır: sinoatriyal düğümde en hızlı; ventriküller içerisinde en yavaştır. Ek pacemakerlardan çıka...
	VEV’ler; Unifokal (tek ekopik odaktan çıkar, tüm VEV’ ler birbirinin aynıdır) ve multifokal (iki veya daha fazla ektopik odaktan çıkar; multipl QRS morfolojisi vardır) olabilir.
	Her bir VEV’ nin kaynağı QRS morfolojisinden ayırt edilebilir. Sağ ventrikülden çıkan VEV’ lerde sol dal bloğu morfolojisi (V1’de dominant S dalgası) mevcuttur. Sol ventrikülden kaynaklanan VEV’ lerde sağ dal bloğu morfolojisi (V1’de dominant R dalga...
	/
	/
	VEV’ lerin önemi klinik duruma bağlıdır. Çok yüksek frekanslar ya da ileri formlar, belli çok biçimli süreksiz VT’ ler dışında yapısal kalp hastalığı olmadığında riskin çok az artmasına ya da hiç artmamasına neden olur. Yapısal kalp hastalığının varl...
	Sıklığına göre çoğu çalışmada saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru sıklığının artmış risk gösterdiğini ve büyük bir çalışma da saatte 1’den 9 vuruya kadar gittikçe riskin dik olarak arttığını göstermiştir (13). Benzer şekilde biçimlerin hiyerarşis...
	Çoğu çocuk asemptomatik seyreder ya da zamanla düzelir; medikal tedavi ya da kateter ablasyon nadir gerekir (15, 16, 4, 1, 3, 17). Altta yatan bir kalp hastalığı olmadığında VEV’ lerin varlığı genellikle, aktivitenin süresi veya sınırlaması üzerinde ...
	Literatürde 78 hasta ile yapılmış olan bir çalışmada hastaların 72+-32 ay takibinde %28’inde VEV’ lerin spontan yok olduğu saptanmıştır (19).
	Yapısal olarak normal bir kalbe sahip olan çocuklarda VEV’ lerin doğal seyri benigndir. Az sayıda hasta serilerine rağmen takipte VEV sayısı azalma olurken; bizzat VEV’ lerin baskılanmasının mortalite oranlarını iyileştirdiği fikrini destekleyecek ve...
	Çocuklardaki VEV’ lerin doğal seyrini inceleyen çalışmalarda, orijin olan tarafın önemi olmadığı belirtilir. Bununla birlikte aritmojenik sağ ventrikül displazisi (ARVD) varlığı göz önünde bulundurulduğunda ventriküler orijinin öneme sahip olabileceğ...
	Benign olmasına karşın,  sık VEV’ ler nadiren de olsa uzun dönemde LV disfonksiyonu, sürekli VT ya da taşikardi ilişkili kardiyomiyopati gelişebileceği ve sağ ventrikül kaynaklı VEV’ ler ARVD’ nin ilk semptomu olabileceği için hastalar uzun dönem tak...
	Beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri ile tedavi, kalp hızının azaltarak veya kan basıncını düşürerek farklı mekanizmalar ile aynı şikayetlerin tekrar oluşmasına yol açabilir, hemodinamik insitabiliteye yol açabilir bu nedenle tedavide yerleri yok...
	2.1.3. İdiyopatik Ventriküler Taşikardi
	Genel pediatrik popülasyonda son 10 yılda sürekli VT görülme insidansı 1/100000 iken, okul çocuklarında sürekli ve sürekli olmayan VT prevelansı 2–8/100000 den düşüktür (26, 27). Yapısal olarak normal kalplerde meydana gelmektedir. Tüm VT’ lerin %10’u...
	Sürekli VT’ ler, sıklıkla sol ventrikülden orijin alır ve infantta intrakardiyak hemartom ile ilişkilidir. Bu aritmiler kalp yetmezliğine neden olur;  agresif tedavi, kateter ablasyon hatta kardiyak cerrahi tedaviye rağmen mortal seyreder. Altta yata...
	İdiyopatik VT büyük çocuk ve gençlerde sıklıkla erişkinlere benzer yerden orijin alır (RVOT, LVOT, aortik kapak) (39–42). Verapamil duyarlı sol fasiküler VT daha az görülür. Normal kalpte görülen VT’ lerin çoğu sağ ventrikül çıkış yolu (RVOT) kaynakl...
	VEV’ ler ya da idiyopatik VT’ ler genellikle bir önceki QRS kompleksi ile uzun bağlantılı aralıklarına sahiptir (66). VT’ ler monomorfiktir ancak QRS morfolojisi biraz değişebilir.  Birden fazla farklı VT morfolojisi çok nadirdir ve ARVD gibi skar il...
	İdiyopatik VT benign seyirli olmasına rağmen malign VT meydana gelebilir (63,66). EKG süresince sinüs ritmi normaldir ve %10 sıklıkta komplet ya da inkomplet sağ dal bloğu görülebilmektedir (67). Egzersiz testleri ve kardiyak görüntüleme, altta yatan...
	Yalnızca semptomatik hastaya tedavi verilir.  Bu belirtiler Sol ventrikül disfonksiyonunu, idiyopatik VT nin neden olduğu taşikardi ilişkili kardiyomiyopati gelişmiş olabileceğine dikkat çeker (68). Bu tür hastalarda sodyum kanal blokerleri ve katete...
	Kesin lokalizasyonun belirlenebilmesi için, EFÇ sırasında aktivasyon haritalama ya da pacemapping kılavuz olabilir (69, 47, 48). RVOT’ dan başlanarak (pulmoner arter sinüsü içerecek şekilde),büyük kardiyak venler, aortik kapaklar endokardiyal LVOT ta...
	2.1.3.1. Sağ Ventriküler Çıkış Yolu(RVOT) Taşikardisi
	Sağ ventriküler çıkış yolu (RVOT) taşikardisi sağ ventrikül çıkış yolundan veya bazı durumlarda triküspit annulustan köken alan bir monomorfik VT formudur. ARVC durumunda da ortaya çıkabilse de, genellikle altta yatan yapısal kalp hastalığı olmayan ha...
	RVOT gelişimi hasta gruplarında aşırı katekolamin, stres, fiziksel aktivite tarafından da hızlanabilmektedir. Klinik olarak RVOT daha kısa siklus uzunluklarına sahiptir ve LVOT ile karşılaştırıldığında senkop ile daha yakın ilişkilidir (79–81).
	Yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda deneyimli hekimler tarafından yapılan kateter ablasyon işlemi >%95 ten çok başarı sağlamaktadır (82–87). Ancak uzun dönem sonuçlara ait yeterli klinik veriler/çalışmalar yoktur (88, 89).
	Raporlanan komplikasyon oranı düşüktür. Çok nadir RVOT taşikardi vakalarında serbest duvar rüptürü gözlenir (93, 100). Bu nedenle EKG’ de RVOT taşikardi düşünülen,  semptomatik vakalarda elektro fizyolojik çalışma (EFÇ) ve birincil tedavi olarak hari...
	2.1.3.2.Sol Ventriküler Çıkış Yolu (LVOT) Taşikardisi
	Lateral ve anterior LVOT kas yapılardır. Epikardiyak sol ön inen ve sol sirkümfleks koroner arter LVOT un aortik bölümün üzerinden uzanır ve sol ventrikülün üst kısmını kaplar, LV zirvesi olarak adlandırılır (90). Bu idiyopatik VT-VEV’ lerin önemli b...
	LVOT-VT/VEV ablasyonu LVOT, aortik kapak, pulmoner arter ve epikardiyumu dahil çok ayrıntılı derinlemesine bir haritalama gerektirir (93, 100). Septal LVOT primer müsküler olmasına rağmen membranöz ventriküler septumu da içerebilir.
	Kateter ablasyon komplikasyon oranları yüksektir ve inme, miyokardiyal rüptür, tamponad, kapak hasarı, koroner arter hasarı gibi göz ardı edilemeyecek düzeydedir (75).  Ancak bu vakaların çok gelişmiş merkezlerde yapılıyor olduğu da göz önünde bulund...
	2.2. Ventriküler Aritmisi Dökümante Edilen Ya da Şüphelenilen Hastanın Değerlendirilmesi
	2.2.1. Hikaye Ve Fizik Muayene
	Çarpıntı, senkop ve presenkop ventrikül aritmisi olduğundan şüphelenilen hastada üç önemli semptomdur. Çarpıntı genellikle aniden başlar ve biter, presenkop ve/veya senkopla birlikte olabilir. Önceden bulgu vermeden aniden gelişen birkaç saniye sür...
	2.2.2. Noninvaziv Değerlendirme
	2.2.2.1. İstirahat Elektrokardiyogramı
	Aritmi yakınmaları ile başvuran çocuk hastada elektrokardiyografik (EKG) değerlendirme tanısal ve prognostik açıdan son derece önemlidir. Bu hastalarda belirti ritm ilişkisini ortaya koymak açısından yakınma sırasında alınacak elektrokardiyografik ...
	Ritm bozukluğu var iken alınmış olan 12 derivasyonlu bir EKG kaydının değerlendirmesi sonucunda ritm bozukluklarının çok büyük bir kısmı elektro fizyolojik mekanizma açısından aydınlatılabilmektedir. Bu açıdan aritmi yakınmaları olan hastada yakınma s...
	12 kanallı standart istirahat EKG’sinde kalp hızı, aks, pr süresi, qrs ve qt intervali kayda alındı. VEV saptanan hastaların sağ ve sol dal bloğu gelişimine bakarak orijin aldıkları ventrikül (sağ/sol) belirlenir (sağ ventrikülden köken alanlar sol d...
	12 kanallı standart istirahat EKG’si sadece ventriküler aritmilere yol açan birçok konjenital anomalileri (uzun QT, kısa QT, Brugada Sendromu, ARVD) açığa çıkarmakla kalmaz, elektrolit anomalilerini ve altta yatan kalp hastalığını da (LBBB, AV blok...
	2.2.2.2. Egzersiz Stres Testi
	Egzersiz EKG’si ventrikül aritmileri olan hastalarda sık başvurulan tetkiklerdendir. Egzersiz stres testinde, dinlenme halinde ve egzersiz halinde kalp hızı ölçülür, mevcut olan VEV sıklığında azalma ya da artış olup olmadığı değerlendirilir. Egzers...
	Egzersiz testinin güvenilirliği yüksek olmasına karşın, ciddi ventriküler aritmi riski altındaki hastalarda güvenilirlik hakkında yeterli veri yoktur. Yayınlanmış̧ bir seride bu tip hastalarda ilaç, kardiyoversiyon ya da resüsitasyonla müdahale gere...
	2.2.2.3. Holter Elektrokardiyogram Takibi
	Holter EKG kayıtları, aritmisi olduğundan şüphelenilen hastalarda tanıyı koymada, aritminin sıklığını ve semptomların aritmiyle ilişkisini değerlendirmede önemli yere sahiptir. Günde en az bir kez aritmi atağı tarifleyen ya da aritmisi olduğu ...
	24 saatlik Holter EKG’de en yüksek en düşük ve ortala kalp hızları kaydedilir. 24 saatte kaydedilen total qrs kompleksinin yüzdesi ve VEV yüzdeleri oranlanır. Unimorfik, poliformik ya da couplet VEV, VT bu yüzdeye içerisinde ayrı ayrı değerlendirilir...
	2.2.2.4. Ekokardiyografi
	Ekokardiyografi, kardiyak MRG’ ın aksine kolay ulaşılabilir ve nispeten ucuz bir tetkik olması sebebiyle en sık kullanılan yöntemdir. Kardiyopatilerin, miyokardiyal, valvüler ve konjenital kalp hastalıklarının dışlanması için önemlidir. Buna ek olara...
	2.2.2.5. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme
	Kardiyak MRG’ deki gelişmeler hem kalbin yapısını hem de fonksiyonlarını değerlendirme imkanı sunmaktadır. Çözünürlüğün mükemmel seviyelere çıkmasıyla boşluk hacimleri, miyokard kütlesi ve ventrikül fonksiyonları değerlendirilebilmektedir (138–140). ...
	2.2.3. İnvaziv Değerlendirme
	2.2.3.1. Elektrofizyolojik Çalışma (EFÇ)
	Aritmiler, çocukluk yaş grubunda da pratikte sık görülen, hasta ve ebeveynler için endişe kaynağı olan, özellikle bazı türleri yaşamı tehdit eden hastalıklardır. Bu hastalıkların tedavisinde önceleri sadece antiaritmik ilaçlar, daha sonra cerrahi abl...
	EFÇ’ den elde edilecek kazanç, hastanın altta yatan hastalığının ciddiyetine, spontan VT olup olmamasına, stimülasyon protokolüne, yerine ve kullanılan ilaçlara göre değişir. İntrakardiyak kayıtlarla ve elektrik stimülasyonuyla yapılan EFÇ, hastal...
	Çoğu merkez 600 ve 400 msn siklus uzunluğu olan 8 ardışık ventrikül uyarısı kullanırlar. Sağ̆ ventrikül apeksi uyarılar için tercih edilen bölgedir, diyastolik eşik değerinin iki katı kadar süre sonra uyarılar verilir, 0,5 ila 2 msn sürer, 1 ila...
	2.3. Ventriküler Aritmilerin Tedavisi
	2.3.1. Genel Tedbirler
	Çocuklarda VEV saptandığında buna neden olabilecek ateş gibi proaritmik durum varsa giderilmeli, proaritmik özellikte olabilecek ilaç kullanımı varsa kesilmelidir. Hastalar stres, egzersiz ve kafein gibi tetikleyicilerden uzak durması konusunda bilgi...
	Çocuklarda ventriküler aritmilerin tedavisi ile ilgili yaklaşımlar medikal teknolojideki ve klinik araştırmalardaki ilerlemelere bağlı olarak gelişme göstermektedir. Tedavide temel amaç ani kardiyak ölümden korunma ve hastayı rahatsız eden semptomlar...
	Hastanın aritmisinin sebebi kullandığı bir ya da birden fazla ilaca bağlandıysa, ilaçların bıraktırılması sonrasında takiple devam edilir.
	Yapısal olarak normal kalpte ortaya çıkan sürekli veya süreksiz VT’ lerin tedavisi Radyofrekans kateter ablasyon uygulamalarındaki gelişmelere bağlı olarak güncellenmektedir. Aşikar aritmisi olan hastalarda tedavi, proaritmik ilaçların bıraktırılmas...
	2.3.2. İlaç Tedavisi
	Ventriküler taşikardilerin durdurulmasında vagal manevralar bazen etkili olabilir. Hemodinamik bozukluk varsa kardiyoversiyon uygulanır. Hemodinamik bozukluk yoksa intravenöz ilaçlar ile durdurulmaya çalışılır; intravenöz lidokain, prokainamid ve dir...
	Beta blokerler haricinde, mevcut antiaritmik ilaçların hayatı tehdit eden aritmilerin tedavisi ve ani kardiyak ölümden primer korunma anlamında fayda sağladıkları gösterilememiştir. Genel kural olarak, antiaritmik ajanlar aritmi gelişmeye yatkın ha...
	Büyük çocuklarda tedavi önerileri erişkinlerdekine benzerdir (39,40). Küçük çocuklarda benign ventriküler aritmilerde kullanılabilecek ilaçların etkinlik ve güvenilirliğini gösteren çalışmalar beta bloker, verapamil ile sınırlıdır (114–116). İnfantla...
	Benign ventriküler aritmilerin kronik tedavisinde başlangıçta tercih edilen ilaçlar beta blokerlerdir. Yanıt alınamayan hastalarda propafenon (grup 1c antiaritmik) ve amiodaron  (grup 3 antiaritmik)  tedavide kullanılabilir.
	2.3.2.1. Grup II Antiaritmikler
	Grup II antiaritmik ilaçlar beta adrenerjik blokerlerdir. Beta selektivitesine, yarı ömrüne ve sempatomimetik etkilerine göre sınıflandırılır. Bu gruptan metoprolol, propranolol, atenolol sık kullanılan beta bloker ajanlardır. AKÖ azaltılması ve vent...
	1–2 mg/kg/gün başlanır, 3mg/kg/ gün’ e kadar çıkılabilir. İntravenöz kullanımında bradikardi ve hipotansiyon gelişebilir. Özellikle 1 yaşın altında hipoksik ataklar dışında intravenöz kullanımı önerilmez. Ağızdan kullanıldığında bradikardi, AV blok v...
	2.3.2.2. Grup IC Antiaritmikler
	Bu gruptan tercih edilen ajan propafenondur. Atriyoventriküler reentran taşikardi ve atriyoventriküler nodal reentran taşikardinin yanı sıra atriyal ektopik taşikardi ve ameliyat sonrası gelişen kavşak ektopik taşikardiler gibi nadir ve tedavisi zor ...
	Sodyum kanallarını bloke ederler, repolarizasyon üzerine olan etkileri değişkendir. Tedavi dozlarında bile QRS’ te önemli uzamaya yol açabilirler. Atriyum ve ventrikülün refrakter periyodunu uzatır, AV nod ve aksesuar yolda iletiyi yavaşlatır, otomat...
	2.3.2.3. Grup III Antiaritmikler
	Amiodaron potasyum repolarizasyon akımlarını bloke ederek refrakterliği uzatan ve ventrikül aritmilerini inhibe eden ya da durduran, geniş̧ etki spektrumuna sahip bir ajandır. Bunun yanısıra sodyum, kalsiyum kanallarını; alfa, beta, tiroid ve muskari...
	Amiodaron pek çok supraventriküler ve ventriküler aritmide etkili olan bir antiaritmik ilaçtır (121, 123–126). Önemli yan etkilerinden dolayı diğer ilaçlara dirençli veya yaşamı tehdit eden aritmilerde kullanılması önerilmektedir. İntravenöz amiodaro...
	Ağızdan yükleme 10–15 mg/kg/gün 5–10 günde, günde iki doza bölünerek yapılır. Yüklemeden sonra 5 mg/kg/gün, günde tek doz ile 1–3 ay devam edilir. Doz 2,5 mg/kg/güne düşürülmeye çalışılır. İntravenöz amiodaron ilaca dirençli ve yaşamı tehdit eden ari...
	Korneada mikrodepozitler, fotosensitivite, hipotiroidizm, hipertiroidizm, transaminazlarda yükselme gibi sistemik yan etkilerin yanı sıra sinüs bradikardisi, AV blok ve torsades de pointes gelişebilir. İntravenöz kullanıldığında hipotansiyon ve bradi...
	2.3.3. Kateter Ablasyon Tedavisi
	3. GEREÇ VE YÖNTEM
	Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı' nca 1995 - Aralık 2015 tarihleri arasında benign ventriküler aritmi tanısıyla izlenmekte olan 60 hastanın poliklinik dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi.
	Benign ventriküler aritmiler sınıfına ventriküler ekstra vuru (VEV), akselere idiyoventriküler ritm (AIVR), idiyopatik ventriküler taşikardiler (RVOT/LVOT VT) girmekte iken, kliniğimizde takipli olan hastalarımız arasında AIVR ve RVOT/LVOT VT tanısı ...
	Tanı yaşı 17 yaş ve altı olan,  yapısal kalp hastalığı bulunmayan benign ventriküler ekstra vuru tanılı hastaların dosyaları değerlendirildi. Ancak düzenli takibe gelmeyen, iki boyutlu ekokardiyografi ile gösterilmiş yapısal kalp hastalığı, kardiyak ...
	Hastaların demografik verileri, tanı anındaki ve izlemdeki semptomları, klinik bulguları ve yapılmış olan noninvaziv testleri incelendi. 12 kanallı standart istirahat EKG’sinde kalp hızı, aks, sağ ve sol dal bloğu gelişimine bakarak orijin aldıkları v...
	Tedavili ve tedavisiz klinik izlemleri ile tedaviye yanıtı ve prognozu; izlemdeki klinik iyilik hali ve tekrarlayan 24 saatlik holter EKG bulguları ile tedaviye başlangıç ya da son verme kararları değerlendirildi.
	Olguların izlemdeki klinik değerlendirilmesi şu verilere göre yapıldı;
	 İzlemde %10‘ dan daha fazla oranda VEV gözlenmesi sık VEV olarak değerlendirildi (146).
	 Ventriküler ekstra vuruların tamamen rezolüsyonu; kliniğin stabil ve holter EKG’nin normal olması idi (39).
	 Tam başarılı ilaç tedavisi; medikal tedavi başlandıktan sonra VEV’ lerin %100 kaybolması,  hasta kliniğinin normale dönmesi olarak tanımlandı (39).
	 VEV oranı %50 den fazla azalması kısmi ilaç etkinliği tanımına girmekte idi. Hastaların klinik yanıtı buna göre değerlendirildi (39).
	3.1. İstatistiksel İnceleme
	Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS istatistik paket programı (Statistical Package for Social Sciences; v20; SPSS Inc; Chicago; USA) kullanıldı. Sayısal veriler ortalama±standart sapma, nominal veriler...
	4. BULGULAR
	Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı’ınca 1995 - Aralık 2015 tarihleri arasında benign ventriküler aritmi tanısıyla izlenmekte olan yaşları 1–17 yıl arasında değişmekte olan 60 hastanın poliklinik dosyaları retrospektif olarak ...
	Olguların 33 ‘i (%55) erkek, 27 ‘i (%45) kız idi. Olguların tanı anındaki yaş ortalaması 10,2 ± 4,2 saptandı. 1yaş altı hastalar %3,3 iken,1–17 yaş arası hastalar %96,7 idi (Grafik 1).
	/
	Başvuru şikayetlerine göre değerlendirildiğinde olguların %21,7’si çarpıntı, %16,7’si göğüs ağrısı, %8,3 senkop, %5’i yorgunluk, %1,7’si presenkop yakınması ile başvururken %46,7’sinde başvuruda herhangi şikayet saptanmamış olup rastlantısal tanı alm...
	Tablo1: Hastaların karakteristiği
	Hastalardan alınan sözel yanıtlar değerlendirildiğinde başvuruda bir yakınması olan 33(%54,3) hastanın 9(%27,2)’unun egzersizle yakınmalarında artış mevcuttu. Ailesinde kardiyak aritmi tanısı olan hasta yüzdesi %6,7 idi. Tanı öncesi kronik ilaç kullan...
	Tüm hastaların VEV morfolojisi monomorfik olup, polimorfik VEV saptanmadı. Hastaların %95(n:57)’inde VEV’ler tek bir odaktan çıkmaktaydı (unifokal), %5’ inde multifokal VEV gözlenmekteydi.
	24 saatlik holter EKG çekimlerinde saptanan VEV yüzdeleri ortalama 8,7±6,4, VT yüzdeleri ortalama 0,66±1,1 idi. Yapılmış olan elektrokardiyografik incelemelere göre VEV’ lerin %56,7’si (n:34) sağ , %43,3 (n:26) sol ventrikülden orijin almaktaydı (Tabl...
	Tablo 2: Başlangıçtaki EKG ve 24 saatlik Holter EKG verileri
	/
	Grafik 3:  Sağ kaynaklı VEV’ lerin yaş gruplarına göre ortalama holter EKG’de saptanan VEV yüzdeleri
	/
	Grafik 4:  Sol kaynaklı VEV’ lerin yaş gruplarına göre ortalama holter EKG’de saptanan VEV yüzdeleri
	/
	Tablo 4:  Sağ ve sol ventrikülden kaynaklanan VEV’ leri olan hastaların demografik verileri, klinik bulguları, tedavi ve izlem verilerinin karşılaştırılması
	/
	/
	/
	/
	/
	Toplam 18 hastanın başvuruda yapılan holter EKG’sinde VT gözlendi. VT gözlenen hastaların 12 (%66,7)’sinin izleminde semptomlarda düzelme mevcuttu. Başlangıçta VT gözlenen bu hastaların izlemdeki kontrol EKG’lerinde 6 (%33,3) hastada nadir de olsa VT ...
	VEV tanılı hiçbir hastanın izleminde gelişen malign aritmi, ani kardiyak ölüm yoktu. Medikal tedaviye dirençli 4 (%6,7) hasta EFÇ için uygun bir merkeze yönlendirilmişti.
	5.TARTIŞMA
	Ventriküler ekstra vurulara çocukluk çağında klinik pratikte sık olarak rastlanmaktadır. Klinik tablo asemptomatik seyirden konjestif kalp yetmezliği ile giden sol ventrikül disfonksiyonu arasında değişebilir. Genellikle insidental olarak elektrokard...
	Eşlik eden yapısal kalp hastalığı ve klinik semptomlar olmadığında kompleks formlar dışındaki ventriküler aritmilerin, sık uzun vadeli prognozu çok iyi seyreder. Kardiyak senkop ve ani ölüm riski normal popülasyona göre artış göstermez. Bu nedenle bu...
	Tek merkezli yapılan çalışmalar genellikle az hasta içermektedir ve bu hastaların tedavisi ile ilgili kabul gören çalışmalar hala yetersizdir. VEV üzerine yayınlanmış pediatrik çalışmalar benign VEV saptanan hastalarda iyi prognozlu seyrettiğini göste...
	Benign VEV’ ler özellikle rutin EKG’de yapısal kalp hastalığı bulunmayanların %0,8 - 2,2’sinde, 24 saatlik holter EKG kayıtlarında infantların %18-20’sinde %16 okul çocuğunda, adölesanların %20-35’inde gün içerisinde VEV gözlenmektedir.(1,39, 130–133...
	Sebastian Stec ve arkadaşlarının çalışmasında insidental tanı alan herhangi semptomu olmayan hasta oranı %46 idi ve infantlarda sıklıkla asemptomatik seyretmekte idi (134). Benzer şekilde bizim hastalarımızın da %46,7’si tanı anında asemptomatikti. V...
	Pfammatter ve ark. Sağ ventrikülden kaynaklanan VEV' lerin sol ventrikül orjinli VEV’ lere göre önemli ölçüde daha az semptoma yol açtığını çalışmasında göstermiştir (39). Ancak bizim çalışmamızda sağ ya da sol ventrikülden kaynaklanan VEV’ i olan has...
	Freddy Del Caprio ve arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi yaş ve cinsiyet bizim çalışmamızda da istatistiksel olarak herhangi anlamlı sonuç vermedi (135).  Ailesinde kardiyak aritmi tanısı olan hasta yüzdesi %6,7 idi, ancak bu hastalarda izlemde di...
	Literatürde çocuklardaki VEV’ lere ilişkin çalışmalarda 24 saatlik holter EKG kayıtlarındaki ortalama VEV yüzdeleri; Sebastian ve arkadaşlarının çalışmasında 13,76±9,42 olup; Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 24 saatlik holter EKG çekimlerinde sap...
	Freddy Del Caprio ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların %51’i sağ %36' sı sol ventrikülden kaynaklanmakta idi (135). Bu çalışmaya benzer olarak başka bir çalışmada daha sağ kaynaklı VEV %51, sol kaynaklılar %49 olarak bulunmuş olup literatürde sağ...
	Benign VEV ‘lar monomorfik olup sıklıkla tek bir odaktan köken almaktadırlar (12). Çalışmamızda literatüre benzer şekilde tüm hastaların VEV morfolojisi monomorfik olup, %95’inde VEV’ ler unifokalite göstermekteydi.
	EKG ve holter EKG bulgularına ek olarak, efor test ile VEV sıklığında ve semptomlarda azalma olup olmadığını görmek prognozu öngörmek için önemlidir (141,142). Çocuklarda egzersizle VEV sıklığında azalma olması benign seyirli olduğunu düşündürür (143...
	Literatürde yapısal kalp hastalığı bulunmayan semptomatik VEV’ i olan hastaların antiaritmik ilaç tedavisinin uzun dönem etkisini inceleyen kısıtlı ve küçük çalışmalar mevcut. Gertie ve ark. Tarafından yapılan yapısal kalp hastalığı olmayan benign VEV...
	Jean-Pierre Pfammatter ve arkadaşlarının idiyopatik VT saptanan çocuklarla yürüttüğü bir çalışmasında sağ kaynaklı VT ‘si olan olguların sol kaynaklılara göre daha yüksek oranda rezolüsyon sağladığı gösterilmiştir (39). Buna karşıt şekilde Gertie ve a...
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