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ÇOCUKLARDA BENİGN VENTRİKÜLER ARİTMİLERİN 

RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

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 

elektrokardiyografi, holter elektrokardiyografi ile saptanır. Eşlik eden yapısal kalp 

hastalığı ve klinik semptomlar yoksa genellikle medikal tedavi gerekmez, ancak 

sürekli ve semptomatik hastalar için medikal tedaviler denenebilir, dirençli olgularda 

radyoablatif tedaviler uygulanabilir. Kateter ablasyon sık VEV’ lerin tedavisinde 

güvenli ve etkili bir seçenek olarak ortaya çıkmıştır. VEV’ lerin köken aldığı ektopik 

odağın lokalizasyonu için yüzeyel EKG’ nin yararlı olduğu kanıtlanmıştır. Odağın 

belirlenmesi hastanın takip ve prognozunun öngörülmesi için yararlı olmaktadır. 

Hastalar tekrarlayan holter monitörizasyonu ile izlenmelidir. 

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 

aritmilerin oluşturduğu taşikardi ile ilişkili kardiyomiyopati gelişimini erken 

dönemde saptanması ve tedavi alması gereken hasta gruplarının belirlemesi 

amaçlanmıştır. 

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 

elektrokardiyografi, egzersiz test ve ekokardiyografi bulguları, tedavili ve tedavisiz 

izlem modaliteleri, tedaviye yanıtı ve prognozu mevcut poliklinik dosyalarından 

retrospektif olarak incelenerek değerlendirilmiştir.  

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 
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yakınması olan 33 hastanın %27,2’usinin egzersizle yakınmalarında artış mevcuttu. 

Tanı öncesi proaritmik özellikte ilaç kullanan %15 hasta vardı. 24 saatlik holter 

EKG’de 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 sağ , %43,3’ü sol ventrikülden köken almaktaydı. Tüm hastaların VEV 

morfolojisi monomorfikti ve %95’inde VEV’ ler unifokalite göstermekteydi. Sağ 

kökenli VEV gözlenen hastalarda, sol kökenli VEV gözlenen hastalara göre holter 

EKG’lerinde daha yüksek oranda VT gözlenmekteydi (p=0,06). Hastaların  

%55’inde efor test pozitif saptandı. Efor testi pozitif saptanan hastaların %73’ü sol 

orjinli VEV gözlenen hastalardı (p=0,014). Tüm hastaların ekokardiyografik 

değerlendirmesi normaldi, yapısal kalp hastalığı saptanmadı. Hastaların ortalama 

27,7±25 ay süre ile izlemi sonrasında hiçbir hastada malign aritmi, ani kardiyak ölüm 

gelişmedi. Hastaların %66,7’sine (%52,2’sine beta bloker, %47,5’ına propafenon) 

ortalama 19,45±13,6 ay süre ile bir medikal tedavi verildi. Kontrol holter 

EKG’lerindeki VEV yüzdelerindeki azalma oranına göre değerlendirildiğinde 

hastaların %16,7’sinde tam iyileşme gözlendi. Tedavisiz izlenen hastaların daha 

yüksek oranda tam iyileşme sağladığı görüldü (p=0,07). Tedavi alan hastalardan 

propafenon kullananların daha başarılı klinik yanıt sağladığı görüldü (p=0,033). 

Tedavi alan almayan sağ ve sol orjinli VEV’ leri olan hastalar karşılaştırıldığında 

tam klinik yanıt göstermesi açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=0,49). 

Ancak tedavi almayan sağ orjinli hastaların izlemde tam kinik yanıt saptanma 

yüzdesi tedavi alanlara göre daha yüksekti (p=0,012). Medikal tedaviye dirençli 4 

(%6,7) hasta EFÇ için uygun bir merkeze yönlendirilmişti.  

Tartışma: Yapısal kalp hastalığı bulunmayan çocuklarda gözlenen VEV’ ler iyi 

prognoz göstermektedir. VEV’ lerin köken aldıkları odak prognozu hakkında 

sağlayabilir. Başlangıçta VT gözlenen hastaların klinik iyileşme göstermedikleri 

görülmüştür. Benign ventriküler aritmi gözlenen hastaların büyük bir kısmına 

antiaritmik tedavi başlanmaması doğru bir yaklaşımdır.  Sık VEV gözlenen hastalar 

malign aritmi ve sol ventrikül disfonksiyonu gelişme riski açısından en az iki yıl süre 

ile izlenmelidir. 

Anahtar Kelimeler: ventriküler ekstra vuru; ventriküler taşikardi; ani kardiyak 

ölüm. 
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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: %45 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 
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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.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 veya senkop ve ani kardiyak ölümün altta yatan 

mekanizması da olabilir. Çocuklarda erişkinlere göre daha seyrek görülür. Genellikle 

insidental olarak elektrokardiyografi (EKG), holter elektrokardiyografi (EKG) ile 

saptanırlar. Ventriküler taşikardinin (VT) klinik önemi sıkıntıya neden olabilecek 

semptomlara ve ani kardiyak ölüm (AKÖ) riskine bağlıdır.  

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 ve ani kardiyak ölüm riskini arttırmazlar.  

 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 

seyredebileceği için,  tanı anında ve izleminde ayrıntılı değerlendirme gerektirir. 

Eşlik eden yapısal kalp hastalığı ve klinik semptomlar yoksa genellikle medikal 

tedavi gerekmez, ancak sürekli ve hemodinamiyi bozan VA geliştiğinde,  

semptomatik hastalar için medikal tedaviler denenebilir. Tekrarlayan holter EKG’ler 

ile izlenen ve dirençli ventriküler aritmisi olan olgularda radyoablatif tedaviler 

uygulanabilmektedir.  

 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 

tedavisiz izlem modaliteleri, tedaviye yanıtı ve prognozu retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir. Bu olgularda temel amaç benign ventriküler aritmilerin doğal 

seyrini belirlemek, izlem ve tedavinin hastalık seyri üzerine olan etkisini 

değerlendirmek ve aritmiye ait semptomları azaltmaktır. Hastalarda semptom olmasa 

bile, ventriküler aritmilerin oluşturduğu taşikardi ile ilişkili kardiyomyopati 

gelişimini engellemek, erken dönemde saptamak ve tedavi alması gereken hasta 

gruplarının belirlemek amaçlanmıştır. 
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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 kardiyak ölümün altta yatan mekanizması da olabilir.  

 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, katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi ve Brugada sendromu 

anatomik olarak normal kalpte görülen primer elektriksel bozuklara neden olan 

kalıtsal kanalopatilerdir. Tekrarlayıcı monomorfik ventriküler taşikardiler de yapısal 

olarak normal kalpte nadir olarak görülen aritmilerdendir. Ventriküler aritmilerin 

klinik önemi ciddi semptomların varlığına ve ani kardiyak ölüm riskine bağlıdır.  

 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. Buna karşıt şekilde konjenital kalp hastalığı, herediter ritm 

bozuklukları, kardiyomiyopatiler, miyokardit gibi altta yatan kalp hastalığı, ailede 

senkop ya da ani ölüm öyküsü, aktivite ile artan, sık gözlenen, multiform ya da 

couplet, semptomatik, sık ventriküler taşikardi atakları ile seyreden ventriküler 

aritmiler genel olarak malign seyreder. Bu veriler göz önünde bulundurularak 

çocuklarda gözlenen benign seyirli ventriküler aritmilere;  ventriküler ekstra vuru 

(VEV), akselere idiyoventriküler ritm (AIVR) ve idiyopatik ventriküler taşikardi 

(RVOT/LVOT taşikardi) dahil edilebilir. Bu gruba altta yatan kalp hastalığı, uzun 

QT, Brugada sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi (CPVT) 

gibi genetik geçişli aritmileri ve idiyopatik ventriküler fibrilasyonu dahil etmemek 

gerekir. 
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Çocuklarda izole VEV’ ler oldukça sıktır. Rutin EKG’de yapısal kalp hastalığı 

bulunmayanların %0,8-2,2’sinde, 24 saatlik holter EKG kayıtlarında ise 

yenidoğanların %18’inde adölesanların ise %40 - 50 kadarında gün içinde nadir 

VEV görülür (1, 2, 3,4). 

Doğuştan kalp hastalığı cerrahi olarak düzeltilen Fallot tetralojisi gibi bazı 

hasta gruplarında ise rutin EKG’de bu oran %8, 24 saatlik holter EKG kayıtlarında 

ise %60’a kadar çıkabilir (5, 6, 7, 8). 

24 saatlik holter EKG’de %10’dan fazla VEV saptanması sık VEV olarak 

değerlendirilmektedir ve sık VEV (%10-24≤) yapısal kalp hastalığı olmaksızın, sol 

ventrikül (LV) dilatasyonu ve sistolik fonksiyon bozukluğuna neden olabilir (146).  

Mitral kapağın kapanması sırasında oluşan sol atriyum kontraksiyonu, erken 

oluşarak, ventrikülün asenkronize uyarılması sırasında meydana gelen 

hemodinamik bozulmaya (atım hacminin ve kalp atımının azalması, pulmoner 

kapiller kama basıncının ve LV diyastol sonu basıncının artışı) ve kardiyak 

morfolojik değişimlere (sol atriyum ve sol ventrikül dilatasyonu) neden 

olmaktadır (9). Mitral kapak kapanması sırasında oluşan sol atriyumun erken 

kontraksiyonu sol atriyum basıncında artışa ve özellikle taşikardi varlığında 

görülen pulmoner vena dalgasında belirgin ters dönmeye yol açmaktadır. Bu 

hemodinamik durumun doğal bir sonucu olarak kardiyak semptomlar gelişir. 

Normal sinüs ritmi sırasında sol ventrikül diyastol sonu fazında mitral kapak 

açılması ile eş zamanlı olarak sol atriyum kontraksiyonu meydana gelir. Bu sırada 

sol atriyum hacmi ve basıncı düşüktür ve pulmoner ven geri akımı oluşmaz. Fakat 

normal bir sinüs ritmindeki QRS dalgasının ardından gelen ventriküler ekstra 

vuru, mitral kapağın ani ve beklenmedik bir şekilde kapanmasına neden olarak 

ventrikülün diyastol periyodu sırasında sol atriyumdan sol ventriküle kanın 

geçişine engel olur. Sonuç olarak sol atriyum hacmi ve basıncı birlikte artar. Bu 

patolojik durum sol atriyum fonksiyonlarında bozulmaya neden olabilir (9).  

 Hastalar nadiren ortaya çıkabilecek olan LV disfonksiyonu, sürekli VT, ya da 

taşikardi ilişkili kardiyomiyopati gelişimi açısından takip edilmelidir. Bu konuda 

yapılmış olan sınırlı sayıdaki çalışmalarda VEV’ in etkin tedavisinden sonra LV 

sistolik disfonksiyonunun düzeldiği gösterilmiştir. 
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Patofizyoloji: Ventriküler aritmiler reentran, otomatik veya tetiklenen aktivite 

mekanizmalar ile ortaya çıkabilir. Bu mekanizmalar yapısal ve işlevsel olarak normal 

kalp de VT’ ye yol açabilir. Bu hastalarda otomatik ritimler, reentrant ritimlere göre 

daha sık görülür ve anormal hücresel otomatisiteye bağlı olarak ortaya çıkar. 

Otomatik ritmin en sık nedeni kalbin aksiyon potansiyeli faz 4’de artmış spontan 

depolarizasyon ile ortaya çıkar. Bunun yanında hipokalemi, hipomagnezemi gibi 

metabolik bozukluklar, miyokarditte olduğu gibi lokal hücresel bozukluklar veya 

idiyopatik durumlar da anormal otomatik ritme neden olabilir. Yüksek atriyal hızlar 

otomatik VT’ yi baskılar ancak sonlandırmaz. Benign akselere idiyoventriküler ritim, 

idiyopatik ventriküler taşikardi otomatik mekanizmaya bir örnektir.  

 

Mortalite / Morbidite: Süreksiz VT’ si olan hastaların büyük çoğunluğu 

asemptomatiktir. Bu hastalarda kardiyak senkop ve ani kardiyak ölüm (AKÖ) riski 

çok düşüktür. Ancak, yapısal kalp hastalığı ile birlikte sürekli VT’ si olan hastalarda 

AKÖ riski yıllık % 3’e kadar çıkabilir. VA ile ilgili olarak üzerinde durulan en 

önemli husus önlenebilir AKÖ nedenleridir. Çocukluk çağında AKÖ’ nün yıllık 

ölüm sıklığı son derece düşüktür (1 – 5/100.000). Erişkinlerde ise AKÖ hızı tersine 

oldukça yüksektir (1–3/1000) (10). 

 

Klinik: Ventriküler aritmilerin klinik önemi çarpıntı, senkop gibi ciddi 

semptomların varlığı veya ani kardiyak ölüm riski söz konusu olup olmamasına göre 

değişir. Aritminin tipi yanında eşlik eden veya alta yatan kardiyovasküler sistem 

hastalıkları da göz önüne alınmalıdır. Benign ventriküler aritmisi olan hastaların 

büyük çoğunluğu asemptomatiktir. Bu grup aritmilerde kardiyak senkop ve ani ölüm 

riski normal popülasyona göre artış göstermez. Bu nedenle bu grup aritmiler 

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

 

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.  
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 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 çıkan ektopik impulslar normalde yukarısındaki kendisinden daha 

hızlı olanlar tarafından baskılanır. Ventriküller içerisindeki bir odaktan ektopik 

ateşleme His-Purkinje sistemini bypass ederek direkt olarak ventrikülleri depolarize 

eder. Bu durum kardiyak aktivitenin normal sırasını bozarak iki ventrikülün birbiri 

ile asenkronize aktivasyonuna yol açar. Bunun sonucu olan ventriküller arası iletim 

gecikmesi süresi uzamış ve anormal morfolojide QRS kompleksleri meydana getirir. 

Ventriküler erken vuruların karakteristik ve tanısal özelliği kompansatuar pause 

özelliğidir. Kompansatuar pause ventriküler erken atımdan sonra gelen sinüzal 

atımın oluşturduğu QRS kompleksinin beklenilen zamanda olmasıdır. Başka bir 

deyişle R-R-R süresi eşittir R-R‟-R süresidir.   

 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 dalgası) mevcuttur(Resim 1). VEV’ ler bigemine (her iki 

vurudan biri VEV’ dir), trigemine (her üç vurudan biri VEV' dir), quadrigemine (her 

dört vurudan biri VEV’ dir.), çift (iki ardışık VEV), triplet (üç ardışık VEV) gibi 

tekrarlayan paternlerde meydana gelmektedir. 
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Şekil 1: VEV’ in köken aldığı lokalizasyonun yüzey EKG’deki göstergeleri (a) Yüzey EKG, VEV’ in 

köken aldığı lokalizasyonu belirlemek için oldukça yararlıdır. Ön RVOT’ dan köken alan 
VEV V1 derivasyonunda geniş Q dalgası olarak görülür. VEV odağı posteri ora doğru 
lokalize olursa T dalgaları kademeli olarak daha uzun oluşur. (b) VEV’ lerin sağ ventrikül 
çıkış yolunun hangi lokalizasyonundan kaynaklandığı 12 derivasyonlu EKG’nin dikkatli 
değerlendirilmesi ile saptanabilir. Anterior RVOT kaynaklı VEV aVL‘ de aVR’ ye göre daha 
derin QRS ile birlikte, D I’ de negatif kompleks oluşturur. Ektopik odak RVOT posterioruna 
doğdu yer değiştirdikçe D I derivasyonunda ORS kompleksi giderek pozitifleşir ve aVL aVR 
ilişkisini tersine çevirir. RVOT serbest duvarından köken alan kompleksler inferior 
derivasyonlarda çentikle geniş görülür ve V4 derivasyonunda prekordiyal geçiş sergiler. 
Septal VEV’ ler V3 derivasyonda dar QRS ile oluşturur.  

 

Sağ ventrikül çıkış yolu kaynaklı izole monomorfik ventriküler erken vurular 

sağlıklı çocuklarda, özellikle infantlarda (%20) ve gençlerde (%20 – 35) çok 

yaygındır (1–4). Sağlıklı çocuklar ve genç erişkinlerde sık VEV’ ler nadirdir. 9 yaş 

altında oldukça nadir görülürler, çocuk ve genç erişkinlerin %2–6' sında 24 saatte 50 

VEV görülür. Altta yatan bir kalp hastalığı tanısı yoksa ve VEV’ ler egzersizle 

baskılanıyorsa genellikle benign olarak kabul edilir. Egzersizle baskılanma etkisi 

prospektif çalışmalarla kanıtlamamış olmasına rağmen muhtemelen doğrudur (12). 

Karşıt olarak, zaman zaman sağlıklı çocuklarda da görülebilmesine rağmen 

egzersizle indüklenen ventriküler aritmiler yapısal veya elektriksel kalp hastalığının 

bir işaretçisidir (11). 
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Şekil 2:  VEV morfolojisi gösteren elektrokardiyografi örnekleri (DI, AVF, V1, V6)  (A) sol dal bloğu 

ve inferior aks ile birlikte ventriküler ekstra vuru  (B) sol dal bloğu ve süperior aks ile birlikte 
ventriküler ekstra vuru (C) sağ dal bloğu ile birlikte ventriküler ekstra vuru 
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 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 

varlığıyla risk artmaya başlar ve LVEF düştükçe belirginleşir (13,14). Yapısal kalp 

hastalığında ventrikül erken vurular risk göstergesidir. Ayrıca uygun koşullarda 

hemodinamik olarak önemli ya da yaşamı tehdit eden aritmilerin (VT, VFL ya da 

VF) tetikleyicisi olarak da görev yapabilirler.  

 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 

hiyerarşisinde, couplet’ lar, tek ya da çok biçimli VEV’ lere göre yalnız küçük bir 

risk artışı göstermektedir (13). Salvolar anlamlı derecede daha yüksek risk gösterir 

(13,14). Daha uzun nöbetlerin (örn.6 ardışık uyarılı süreksiz VT’ ler), daha yüksek 

risk oluşturup oluşturmadığına ilişkin veriler yetersizdir.  

 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 etki sahibi değildir, antiaritmik ilaçların kullanılması tavsiye edilmez (18).  

 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 veri yoktur. 

 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 

olabileceği düşünülmektedir.   

 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 takipten çıkartılamaz (20). Bu nedenle 1–2 yıl aralıklarla bu çocuklara 

uzun dönem takip önerilir (21). 
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Şekil 3: Sık VEV’ ler sonucu gelişen LV disfonksiyonu ve ventriküler remodeling. 
 

 
 
Şekil 3: V1 derivasyonunda ventriküler ektopinin kökeni ile EKG morfolojisinin ilişkisi. Kalbin sağ 

ve sol tarafında yer alan çıkış yolu birbirine çok yakın yerleşimli olabilir. Bu birçok 
derivasyonda benzer EKG paternlerini gösterir. Ancak VEV odağı sol ventriküle doğru 
gittikçe V1 derivasyonundaki R dalgasının amplitüdündeki artış gelişeceği unutulmamalıdır. 

 

Sık ventriküler ekstra vuruların varlığında kardiyak manyetik rezonans 

görüntüleme ile ayrıntılı kardiyak inceleme yapılmalı, aile öyküsü incelenerek 

kanalopatiler ve kardiyomiyopatiler dışlanmalıdır. Anksiyete, sempatomimetikler 

beta agonistler, aşırı kafein, hipokalemi, hipomagnezemi, digoksin toksisitesi, 

miyokardiyal iskemi gibi nedenlere de bağlı olabileceği akılda tutulmalıdır. Tedavi 

endikasyonları, tedavinin bilinen ya da şüphelenilen riskleri ışığında, semptomlara 

dayanarak konur. 

  SIK VEV 

9 

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


2.1.2. Akselere İdiyoventriküler Ritm (AIVR) 

 

Akselere idiyoventriküler ritm sağlıklı yenidoğanlar ve infantlarda insidental 

saptanan, VEV’ lere benzeyen, benign seyirli, genellikle yaşamın ilk yılında 

tedavisiz kaybolan aritmilerdir (22).  

AIVR hızı 60–110 atım/ dk arasında seyreden, çoğunlukla düzenli, QRS 

süresinin 0,12snden uzun olduğu ventrikül kaynaklı bir ritimdir.  Ektopik odak hızı 

sinus düğüm hızını aştığında AIVR ortaya çıkar. Birkaç saniye/dakika devam 

edebilir. 6–10 atımlık normal sinus ritmi ile dönüşümlü olarak görülebilir (26, 27).  

AIVR’ nin başlangıcında ve bitişinde füzyon atımları, yavaş hız nedeni ile 

capture atımları görülebilir. AIVR başlangıcı çoğunlukla kademelidir 

(nonparoksismal) ve taşikardinin hızı sinus hızını aştığında (sinus yavaşlaması SA 

veya AV blok nedeni ile) oluşur. Çoğunlukla iyi tolere edilen, benign ve kendini 

sınırlayıcı özelliktedir. Bir ventriküler erken vuru ve ektopik ventriküler odak sinus 

ritmini aştığında da oluşabilir (28, 37). Yavaş hız ve nonparoksismal başlangıçtan 

dolayı daha hızlı ventriküler aritmi oluşumu nadirdir. AIVR’ nin sonlanması da 

kademelidir. Dominant sinus ritminin hızının artması veya ektopik ritmin 

yavaşlaması ile aritmi sonlanır.  

AIVR’ de olası mekanizma artmış otomatisitedir. Çoğunlukla yapısal kalp 

hastalığı olanlarda, kardiyomyopati, miyokardit, akut miyokard infaktüs, tıkalı 

koroner arterin açılması ile oluşan reperfüzyon sonrası, digital toksisitesi gibi 

durumlarda veya resüsitasyon sırasında görülse de yapısal kalp hastalığı olmayan 

normal kalpte de nadiren görülebilir (29–37). Hastanın kliniğini ve prognozunun 

olumsuz etkilemez. 

AIVR’ de ritm baskılayıcı tedavi nadiren gerekir. Ventrikül hızı genellikle 

100atım/dakikanın altındadır. Fakat şu durumlarda dikkati olmak ve tedaviyi 

düşünmek gerekir; AV dissosiasyon AV kontraksiyon kaybı ile sonuçlandığında, 

AIVR daha hızlı bir ventriküle taşikardi ile olduğunda ve AIVR bir VEV ile 

başladığında ve T dalgasının uyarılabilir fazına rastladığında, AIVR’ nin hızı çok 

yüksek ve hastada semptom oluşturuyorsa, ventriküler fibrilasyon geliştiği zaman 

(37). 

 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 
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yerleri yoktur. Düşük kardiyak outputlu hastalar, AV senkronizasyonu sağlanarak 

atriyal vuruların düzenlenmesinden fayda görebilir; bu durumda atropine ve atriyal 

pacing ile sinus hızını arttırmak AIVR’ nin kontrol altına alınmasını sağlar.  

 

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’unu oluşturmaktadır.  

 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 yatan 

mekanizma c-AMP aracılı tetiklenmiş aktivitedir. Adenozine yanıt verebilmektedir 

(38). 

 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) kaynaklıdır ve sol dal bloğu ile birlikte inferior QRS aksı örneği gösterir. 

Taşikardi atakları süreksiz ve tekrarlayıcıdır ve sabit bir QRS morfolojisine sahiptir. 

Bu tip VT’ de siklus uzunluğu genellikle görece uzundur ve ciddi hemodinamik 

bozukluğa neden olmaz. Diğer VT tiplerinin aksine RVOT taşikardileri genellikle 

programlı elektriksel ekstra uyarı ile indüklenemez ancak egzersiz veya adrenerjik 

uyarılma ile taşikardi başlatılabilir. Olguların çoğunda prognoz çok iyidir. AVRD’ 

den ayırıcı tanı önemlidir. Bu tip VT’ ler genellikle adrenerjik yolla uyarıldıkları için 

beta blokerler VT ataklarını baskılayabilir. 
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Şekil 4: Sol dal bloğu morfolojisi (V1’de negatif kompleks) ile 5 non-sustained VT atımlı sinüs 

ritmini gösteren EKG  
 

Ventriküler çıkış yolları idiyopatik VT ve VEV’ lerin en sık orijin aldığı 

yerlerdir (43, 44, 45, 46). Yaklaşık %70’i sağ ventrikül çıkış yolundan kaynaklanır 

(RVOT). Diğer kökenleri LVOT, valsalva aort sinüsü, aort mitral devamlılığı, 

epikardiyal miyokardiyum ve nadiren pulmoner arterdir  (47–58).   

İdiyopatik fokal çıkış yolu kaynaklı VT’ ler genellikle yapısal bir kalp hastalığı 

olmayan hastalarda görülmesine rağmen bazı hastalarda kardiyak manyetik rezonans 

görüntüleme ile hafif duvar anormallikleri gösterilebilmiştir (59–60). Otomatisite, 

mikro-reentry ya da tetiklenmiş aktiviteye ikincil olarak fokal bir mekanizma 

gelişmiştir (61–64).  

İki formu vardır, biri egzersiz/ strese bağlı VT ve diğeri dinlenmede meydana 

gelen tekrarlayıcı monomorfik VT (61–64). Tekrarlayıcı non-sustained VT ler 

sırasında %92 sıklıkta sürekli VT ler gözlenir (65). Atakların sıklığı ve süresi 

egzersiz sırasında ve duygusal stresle artabilir. Egzersiz test egzersiz sırasında OT-

VT’ leri uyarabilir/ provake edebilir (44–49).           

 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 ilişkili VT’ ler açısından şüphe uyandırır (45). 

 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 

12 



görüntüleme, altta yatan yapısal kalp hastalığı varlığını dışlamak için yapılmalıdır ve 

kardiyak kateterizasyon bazı durumlarda gerekli olabilir.  

 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 kateter ablasyon tedavisi düşünülmelidir.  

 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 takip edilir. Erken ventriküler aktivasyon ile ablasyon klinik 

aritmiyi ortadan kaldıramazsa epikardiyal haritalama düşünülebilir. 

 

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 hastalarda görülmektedir. Genellikle; kalp hızı > 100 vuru/ dk, QRS süresi 

> 120 ms, sol dal bloğu morfolojisi, Sağa doğru / inferior aks (+90 derece civarı), 

atriyoventriküler dissosiasyon, füzyon ve yakalama gibi, VT’ nin diğer genel 

özellikleri de mevcut olabilir. 

 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 haritalama ile saptanan RVOT orijininin kateter ablasyonu 

önerilmektedir. 
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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 bir kaynağını oluşturur. Tipik bir LVOT-VT/VEV V1-V2 de 

erken geçiş ile birlikte inferior aks ve sol dal bloğu (%70) ya da sağ dal bloğu (%30) 

gözlenir (91–100). 

 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 bulundurulmalıdır. Bu nedenle en az bir sodyum kanal ile tedavide 

başarısızlık oluktan sonra ablasyon düşünülmelidir (75).   

 

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 süren kollaps ve bilinç kaybı ileti defekti ya da ventriküler aritmilere işarettir. 

Altta yatan kalp hastalığının özelliklerine göre göğüs ağrısı, dispne ve yorgunluk gibi 

başka semptomlar da görülebilir. Hastalar değerlendirilirken kullandığı ilaçlar ve 

dozlarına dikkat edilmelidir. Ailede ventriküler aritmi ve ani kardiyak ölüm öyküsü 

olması hastanın bu açıdan riskinin arttığına işaret eder. Fizik muayene sırasında 

semptom ortaya çıkmadıkça tanıda fazla yardımcı olmaz.  
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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 kayıtlar gereklidir. Ayrıca aritmi saptanmış̧ veya aritmi 

potansiyeli olan hastalarda yeni gelişebilecek aritmi riskini ortaya koymak için 

noninvazif ve invazif tekniklerle yapılacak değerlendirmelere ihtiyaç duyulmaktadır.  

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 sırasında EKG kaydının alınması gereklidir. Ancak çocuk 

hastaların ancak üçte birinde yakınma sırasında EKG kaydı alınabilmektedir. 1 Bu 

nedenle sürekli veya aralıklı EKG kaydı yapan cihazların kullanımı gündeme 

gelmiştir.  

 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 dal bloğu,  sol ventrikülden köken alanlarda sağ dal bloğu gözlenir).   

 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, ventrikül hipertrofisi, iskemik kalp hastalığı, repolarizasyon anomalileri) 

tanımamıza yardımcı olur. QRS kompleksinin süresinin 120–130 msn kadar 

uzamasının azalmış̧ sol ventrikül EF’ si olan hastalarda artmış̧ mortaliteyle beraberlik 

gösterdiği birçok çalışma sayesinde bilinmektedir. Prospektif çalışmaların 

gösterdiğine göre ST segment depresyonu ve T dalga anomalileri de kardiyovasküler 

ölüm ve riskinde artışla karakterizedir. Düzeltilmiş QT intervalinin uzamış 

bulunması ani kardiyak ölüm için öngörü sağlar (101).   

 

 

 

15 



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. Egzersiz sırasında mevcut VEV’ ler gözlenmiyorsa ya da 

kayboluyorsa test pozitif olarak değerlendirilir. Test sırasında herhangi semptom 

ortaya çıkması ve couplet VEV, VT gelişmesi durumunda test sonlandırılır (101).   

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 

gerektiren aritmi insidansının %2,3 olduğu bulunmuştur. Yine de egzersiz testi 

aritminin kontrollü şartlar altında ortaya çıkmasını sağladığından, uygun ekipmanın 

bulunduğu ortamlarda tercih edilmelidir (101).    

 

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 

bilinen hastalarda 24 ila 48 saatlik sürekli Holter kaydı uygundur.  

 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. Yine EKG’de belirlenebileceği gibi VEV saptanan hastaların sağ 

ve sol dal bloğu gelişimine bakarak orijin aldıkları ventrikül (sağ/sol) belirlenebilir 

(101).   

 

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 olarak, sol ventrikül bölgesel duvar hareketinin görüntülenmesi sol ventrikül 
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EF’ nin de tespitine yardımcı olur (137). Dolayısıyla, ani kardiyak ölüm için aile 

öyküsü olan, yapısal kalp hastalığı olduğundan şüphelenilen ve ventrikül aritmileri 

olan her hastada, EKO endikedir. Ayrıca takiplerinde hala %10 un üzerinde VEV 

varsa taşikardiye sekonder kardiyopati gelişimi değerlendirmek açısından tekrarlayan 

EKO değerlendirmeleri yapılmalıdır. 

 

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). ARVD hastalarında sağ ventrikül boyut ve 

doku infiltrasyonunu göstermesi açısından tanı koymada faydalıdır (141–142). 

Kardiyak MRG, iskemi tespiti ve fibrozis/infarktlı doku değerlendirmesinde giderek 

artan oranda kullanılmaktadır. Etkinliğin artışı ve maliyetin azalması ile kullanımının 

daha da yaygınlaşması beklenmektedir.  

 

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 

ablasyon tekniklerinin kullanılması zorunlu iken, son iki dekadda bu hastalıkların 

tanı, tedavi ve izleminde radikal değişiklikler oluşmuştur. Radyofrekans kateter 

ablasyon başta olmak üzere, yeni tedavi modalitelerinin çocukluk yaş grubuna 

uyarlanması beraberinde bazı yöntem değişiklikleri ve farklı endişeler getirmiştir. Bu 

farklılıklar, erişkinlerde uygulanan bazı endikasyonların ve yöntemlerin çocuklarda 

geçerli sayılmaması veya ihtiyatla kullanılmasını gerekli kılmıştır. Buna rağmen, 

genel hatlarıyla erişkinlerde ve çocuklarda kullanılan EFÇ yöntemleri ve 

yorumlanması çok benzerdir. Hastanın yaşı ve beraberinde konjenital kalp 

lezyonlarının olup olmaması, EFÇ endikasyonu kararını etkileyebilir, teknik 

ayrıntıları belirleyebilir. Elektrofizyolojik çalışmalar, temelde kalbin normal ve 
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patolojik ritm durumlarındaki anatomik ve patofizyolojik değişimleri izleyen 

uygulamalardır. Bu yöntemlerin anlaşılabilmesi için öncelikle aritmilerin oluşum 

mekanizmaları ve sınıflandırılmalarının özümsenmesi gerekir (102). 

 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, 

hastalarda VT değerlendirilmesi veya ani kardiyak ölüm risk değerlendirmesi için 

kullanılmaktadır. VT değerlendirmesi için EFÇ yapılması ilk kez 1972 yılında 

Wellens ve arkadaşları tarafından kullanıma girmiştir (103). Çalışmanın duyarlılığı 

ve özgüllüğü birçok yazar tarafından küçük çaplı çalışmalarda test edilmiştir. EFÇ, 

VT’ nin uyarılabilirliğini ortaya koyar, ablasyona rehberlik eder, rekürren VT ve ani 

kardiyak ölüm riskini değerlendirir ve implante edilebilir kardiyaverter defibrilatör 

(İEKD) endikasyonlarını araştırır (104).  

 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 3 ekstra 

uyarı verilir. İzoproterenol infüzyonu esnasında da uyarılar tekrarlanabilir (105–107). 

Ekstra uyarıların prematüritesi giderek kısaltılır ve refrakterliğe ulaşılıncaya ya da 

ventriküler taşiaritmiler oluşuncaya kadar devam edilir. Çok kısa ikilenme aralığı 

olan ekstra vurular monomorfik VT’ den çok VF oluşturabileceğinden, son nokta 

olarak monomorfik VT’ nin değeri olan hastalarda prematürite için 180 ms sınırını 

kullanmak mantıklıdır (108). EFÇ sağ ventrikül çıkış̧ yolundan ya da sol 

ventrikülden de tekrarlanabilir (107).  Hıza bağımlı VT ortaya çıkan hastalarda 

ventriküler hızlı uyarılar VT oluşumuna yol açabilir (109). 

 

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 bilgilendirilmelidir. 
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 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 semptomların giderilmesidir. Ventrikül aritmilerinin tedavisinde 

seçilecek uygun yöntemin tespitinde, aritminin etiyoloji ve mekanizmasının 

anlaşılması önemlidir. Eşlik eden hastalıkların aritmiye katkı yapması ve/veya 

şiddetini arttırması olasıdır. En açık tehlike altında olan hastalar canlandırma işlemi 

gerektiren VT/VF atağı geçiren hastalardır. Bu hastalara eksiksiz ve tam tedavi 

uygulanması gereklidir. Tedaviler cerrahi, medikal, ablasyon, cihaz tedavisi veya 

bunların kombinasyonu şeklinde olabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati, uzun QT 

sendromu, KPVT gibi ani kardiyak ölüm riski taşıyan hastalarda proflaktik tedavi ve 

egzersiz kısıtlaması uygulanmalıdır (110).               

 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 

bıraktırılması, spesifik antiaritmik ilaçların kullanılması, cihaz tedavisi, ablasyon ve 

cerrahi gibi yöntemleri içerisinde barındırır. Eşlik eden yapısal bir kalp hastalığı ve 

klinik semptomlar yoksa izole VEV, bigemine VEV ve ikili VEV’ lerde tedavi 

genellikle gerekmez. Bu hastalar düzenli aralıklarla veya semptomlara göre Holter 

monitorizasyonu ile izlenmelidir (110). 

 

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 dirençli olgularda amiodaron kullanılabilir. Sağ ventrikül çıkış yolu 

ventriküler taşikardisinde adenozin ve sol ventrikül çıkış yolu ventriküler 

taşikardisinde intravenöz verapamil taşikardiyi durdurabilir (144,145).  

 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 

19 



gelişmeye yatkın hastalarda özel koşullarda tamamlayıcı tedavi olarak kullanılabilir. 

Potansiyel yan etkilerinden dolayı bu ilaçlar dikkatli kullanılmalıdır. Piyasadaki 

kardiyak ve nonkardiyak ajanların çoğu ventrikül repolarizasyonunu uzatır ve hayatı 

tehdit edici aritmilere yol açabilirler (111). Bazı hastalar diğerlerine göre bu ilaçların 

QT uzatıcı etkisine önerilen düşük dozlarda bile daha hassastırlar. Özellikle kadın 

hastalarda genetik eğilim olabilir. Ajanların proaritmik etkileri sıklıkla aşırı doz 

alımı, renal bozukluklar ve ilaç etkileşimleri nedeniyle ortaya çıkar. 

 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). 

İnfantlarda 1 yaşta iv verapamil olası hemodinamik bozukluğa yol açabileceğinden, 

infantlarda ilk bir yaşta iv verapamil kullanımından kaçınılmalıdır. Sodyum kanal 

bloker (grup 1a) ve grup 3 antiaritmik ilaçlar ile ilgili çalışmalar daha azdır.  

 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 ventrikül ektopik atımlarını baskılamakta etkililerdir. . Antiaritmik ilaç 

tedavisinde en önemli dayanak olarak görülecek kadar güvenilir ve etkindirler (117–

119). Bu sınıf ajanların antiaritmik etki mekanizması sempatik sinir sisteminin 

tetiklediği adrenerjik reseptörlerin yarışmalı blokajı, sinüs ritminin yavaşlatılması ve 

ryanodine reseptörünün yol açtığı kalsiyum salınımının azaltılması vasıtasıyla olur 

(119).  

 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 ve konjestif kalp yetersizliğinde kötüleşme gibi kalbe bağlı yan 

etkilerinin yanı sıra; kan beyin bariyerini geçerek halsizlik, depresyon; 

bronkospazmda kötüleşme, hipoglisemi, soluk ve soğuk ekstremitelere yol açabilir. 
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Digoksin, grup IA ve grup IC ilaçlar ile birlikte kullanılabilir. Ancak kalsiyum kanal 

blokerleri ile birlikte kullanımı AV nodda iletimi yavaşlatma ve negatif inotropik 

etkileri sinerjistik olduğu için kontraendikedir. 

 

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 taşikardilerde etkilidir (120–123).  

 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, otomatisiteyi baskılar. 150–200 mg/m2 /gün başlanır, etkinlik elde edilene 

kadar 3 günde bir 100 mg/m2 /gün artırılarak en fazla 600 mg/m2 /gün’ e çıkılır. Bu 

doz üçe bölünerek 8 saatte bir uygulanır. İntravenöz yoldan 0,2–1,2 mg/kg 5–10 dk 

içinde yavaş verilerek yükleme yapılır. Yükleme dozu 2 mg/kg’ı geçmemelidir. 4–10 

μg/kg/dk ile devam edilir. İntravenöz kullanımında kuvvetli negatif inotropik etki 

oluşabilir, intravenöz volüm yüklemesi gerekebilir. 

 

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 

muskarinik reseptörleri bloke eder. Sinüs nod ve AV nodda iletiyi yavaşlatır. 

EKG’de PR ve QT’ de uzama, T amplitüdünde azalmaya yol açar. 

 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 

amiodaron ameliyat sonrası gelişen kavşak ektopik taşikardi ve ventriküler 

taşikardide etkilidir.  Anormal kalplerde (kardiyomiyopati, miyokardit vb.) gelişen 

ventriküler taşikardilerde ağızdan devamlı amiodaron kullanılabilir. Ayrıca 2005 

yılında Amerikan Kalp Birliği’nin önerdiği Çocuk ve Yenidoğan Kalp Akciğer 
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Canlandırılması Tedavi Kılavuzu’nda DC şoka dirençli ritimlerde 5 mg/kg 

intravenöz amiodaron yapılması önerilmektedir (127–128).  

 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 aritmilerde kullanılır.  İntravenöz yükleme 5 mg/kg ile yapılır ancak her 1 

mg/kg 5 dk içinde gönderilir. İnfüzyona 10–15 mg/kg/ gün ile devam edilir.  

 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 bradikardiye yol açabilir. Amiodaron kullanımı digoksin, varfarin, prokainamid, 

kinidin, dizopramid, flekainid, fenitoin, beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerlerin 

düzeyinde yükselmeye yol açar. Beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri ile 

birlikte kullanımı sinüs nodu ve AV nod üzerindeki sinerjistik etkileri nedeniyle 

tartışmalıdır.        

 

2.3.3. Kateter Ablasyon Tedavisi 

 

Bugün değişik kardiyak aritmilerin tedavisinde kullanılmakta olan RFKA, 

invaziv bir yöntem olduğundan, endikasyonları çok iyi belirlenmelidir (147,151). 

Küçük çocuklarda endikasyonu belirlerken çok dikkatli olunmalıdır. Hayatı 

tehdit etmeyen aritmileri olan hastalarda, ataklar yeterince sık ve semptomatik olursa 

antiaritmik tedavi uygundur. Verilen tedavi, atakları kontrol altına alamaz veya 

kullanılan antiaritmiklere bağlı ciddi sistemik veya kardiyak (proaritmi) yan etkiler 

ortaya çıkarsa, ablasyon seçilmesi gereken tedavi yöntemidir. Günlük antiaritmik ilaç 

kullanımı ve kateter ablasyon seçenekleri ortaya konulduğunda ailelerin çoğu kesin 

tedavi metodu olan ablasyonu tercih etmektedir (148,151). İlaçların düzensiz olarak 

kullanılması ve aile veya hastanın seçimi bir sosyal endikasyon olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Merkezin RFKA’da deneyiminin artması endikasyonların daha 

genişlemesine neden olabilir. Kateter ablasyon, ilaca dirençli aritmilerin tedavisinde 

cerrahiye üstündür, çünkü tam tedavi edicidir, sternotomi gerektirmez. Kateter 

yaklaşımı kısa bir hastane süresinden sonra hastanın normal aktivitesine dönmesine 

olanak sağlar. 
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Belirgin kalp hastalığı olmayan hastalarda görülen VT’ler, idiopatik VT 

olarak adlandırılır. Olası mekanizmalar reentry, anormal otomatisite ve tetiklenen 

aktivitedir. İdiopatik VT’li hastalar, VT ablasyonu için potansiyel olarak kolay 

vakalardır. Ayrıca, yeni VT odaklarının ortaya çıkmasına neden olacak ilerleyici kalp 

kası hastalığının olmayışı bir diğer önemli özelliktir (150,151). 

Ablasyon için uygun bölge, spontan aktivasyon veya uyarım haritalaması ile 

saptanabilir. Radyofrekans enerji düşük güçte, yüksek frekanslı, dalgalı akımdan elde 

edilir. Radyofrekans enerjinin oluşturduğu ısı, miyokardiyal nekroza neden olur. 

Radyofrekans kateter ablasyon uygulamalarında, 300-750 kHz’lik jeneratörden 

verilen 5-50 W’luk enerji kullanılmaktadır. RF’ın avantajı daha odaklanmış bir 

bölgeye, giderek artan miktarlarda enerji verebilme yeteneğinin olmasıdır. Frekanslar 

kas veya sinirleri uyarmaz, dolayısıyla genel anestezi gerekmez. Sahip olduğu 

özelliklerden dolayı barotravma oluşturmaz.  

Patolojik çalışmalarda, RF lezyonların küçük ve homojen olduğu 

bildirilmektedir. Düşük kardiyak disritmi oluşturma potansiyeli muhtemelen bu yolla 

açıklanabilir (149). 

Küçük çocuklarda kateter ablasyon tedavisinin komplikasyon oranları 

yüksektir ve ventriküler miyokarddaki radyofrekans / kriyoenerji lezyonlarında 

büyümeye ilişkin endişeler vardır (129).   

İdiyopatik VT’ ler ve kompleks VEV’ ler çocuklarda aylar yıllar içerisinde 

kendiliğinde iyileşme eğilimindedirler (39). Bu nedenle bu yaş grubunda basit 

RVOT-VT ablasyon dahil olmak üzere kateter ablasyon sadece ikinci basamak 

tedavi olarak endikedir ve deneyimli merkezlerde yapılmalıdır. 
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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 alan hasta bulunmadığından, bu çalışmada yalnızca benign 

ventriküler ekstra vuru tanısı alan hastaların dosyaları değerlendirildi. 

 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 operasyon geçmişi olan, malign ventriküler aritmi tanısı alan ve takip 

süresinde ölen hastaların dosyaları incelenmeye alınmadı. 

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 

ventrikül (sağ/sol) değerlendirildi. Olguların 24 saatlik holter EKG verilerine göre 

total qrs kompleksinin yüzdesi ve VEV yüzdeleri oranları, monomorfik, poliformik 

yada couplet ve VT yüzdeleri,  tek bir odak çıkışlı olup olmadıkları 

(unifokal/multifokal) incelendi. Yapılmış olan ekokardiyografik incelemede ölçülen 

sol ventrikül end diyastolik çapı,  sol ventrikül end sistolik çapı ve ejeksiyon 

fraksiyonu yüzdeleri kaydedildi. 

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).   
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• 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 sayı (n) ve yüzde (%) olarak verildi. İki bağımsız grup arasındaki 

karşılaştırmalarda bağımsız grup student t testi, non paramerik koşulların sağlandığı 

durumlarda Mann Whitney U testi kullanıldı. Nomimal verilerin oranlarının 

karşılaştırılmasında ki kare testi (Chi square test) kullanıldı. Çalışmada p<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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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 değerlendirildi. 

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). 

 

 
 

Grafik 1: Hastaların başvuru anındaki yaş dağılımları 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grafik 2: Başvuru şikayetlerine göre hasta yüzdeleri 
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 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 almışlardı (Grafik 2). 

  
Tablo1: Hastaların karakteristiği 

 
Yaş ortalaması (yıl) 10,2±4,2 
   <1yaş (%) 3,3 
   1-17yaş (%) 96,7 
Cinsiyet (E/K) 33 (%55) / 27 (%45) 
Semptomatik hasta yüzdesi (%) 53,3 
   Çarpıntı (%) 21,7 
   Göğüs ağrısı (%) 16,7 
   Senkop (%) 8,3 
   Yorgunluk (%) 5 
   Presenkop (%) 1,7 
 Asemptomatik hasta yüzdesi (%) 46,7 
Eşlik eden hastalığı olan hasta sayısı 9/60 
   DEHB 7 
   FMF 1 
   Bronşiyolit 1 
Ekokardiyografide patolojik bulgu (%) 0 
   EF (%) 76,07±6,6 
   LVESD (mm) 22,2±5,5 
   LVEDD (mm) 37±8mm 
Efor test pozitifliği (%) 55 (33/60) 

 

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 

kullanan 9 (%15) hasta vardı. Kullanılan ilaçlar arasında metilfenidat, risperidon, 

fluoksetin, kolşisin, inhale salbutamol tedavileri yer almaktaydı. Her biri proaritmik 

özellikte olan bu ilaçlar, hastalar VEV tanısı aldığı anda kesilmişti. Hastalara stres, 

egzersiz ve kafein gibi tetikleyicilerden uzak durması önerilmişti (Tablo 1). 

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 
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göre VEV’ lerin %56,7’si (n:34) sağ , %43,3 (n:26) sol ventrikülden orijin 

almaktaydı (Tablo2). 

 
Tablo 2: Başlangıçtaki EKG ve 24 saatlik Holter EKG verileri 

 
Ortalama VEV yüzdesi (%) 8,7±6,4 
Sağ orjinli VEV görülen hasta yüzdesi (%) 56,7 
Sol orjinli VEV görülen hasta yüzdesi(%) 43,3 
Unifokal (%) 95 
Multifokal (%) 5 
Monomorfik (%) 100 
VT gözlenen hasta sayısı 18 
   Ort. VT yüzdesi (%) 2,1±1,5 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Grafik 3:  Sağ kaynaklı VEV’ lerin yaş gruplarına göre ortalama holter EKG’de saptanan VEV 

yüzdeleri 
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Grafik 4:  Sol kaynaklı VEV’ lerin yaş gruplarına göre ortalama holter EKG’de saptanan VEV 

yüzdeleri 
 

Sağ ventrikül kaynaklı VEV’ leri olan hastaların ortalama VEV yüzdeleri 

%11,12 (min %1,26-max %36) idi. Sağ ventrikül kaynaklı VEV’ leri olan hastaların 

%35,7 (n:15)’inin holter EKG’lerinde VT gözlenmekteydi, ortalama VT yüzdesi 

%2,22 (min 0- max %3,6) idi (Grafik 3).  Sol kaynaklı VEV’ leri olan hastaların 

ortalama VEV yüzdeleri %6,77 (min %0,9 – max %17,9) idi (Grafik 4).  Sol 

kaynaklı VEV’ leri olan hastaların %16,7 (n:3) ‘sinin holter EKG’lerinde VT 

mevcuttu, ortalama VT yüzdeleri %2,07 (min 0 – max 3,6) idi.  Sağ ventrikül 

kaynaklı VEV’ olan hastalarda VT görülme oranı sol ventrikül kaynaklı hastalara 

göre daha yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,06) (Şekil 6). 

 

 
Şekil 6:  Sağ-sol ventrikül kaynaklı VEV’ leri olan hastalardan VT saptanan hasta yüzdeleri ve 

karşılaştırılması 
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Grafik 5:  Sağ ve sol kaynaklı VEV’ları olan hastaların başlangıçta 24 saatlik holter EKG ile saptanan 

ortalama VEV ve VT yüzdelerinin karşılaştırma grafiği 
 

Yapılan efor testi pozitif saptanan hasta yüzdesi %55 (n:33) iken,  %45 (n:27) 

hastada efor ile VEV’ lerde kaybolma gözlenmedi (Şekil 7). Sol ve sağ orjinli VEV’ 

leri olan hastalar karşılaştırıldığında sağ orjinli VEV görülenlerin %41,1’inde efor 

test ile VEV’ lerde kaybolma gözlenirken, sol orjinli VEV görülen hastaların  

%73,07 ‘sinde daha yüksek oranda efor test ile VEV lerde kaybolma saptandı ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,014).  

 

 
 

Şekil 7: Sağ-sol kaynaklı VEV’ leri olan hastaların efor test yanıtlarının değerlendirilmesi 
 

Tablo 3: Hastaların tedavili tedavisiz izlem oranları 
 

Tedavisiz izlenen hasta yüzdesi (%)  33,3(20/60) 
Tedavi alan hasta yüzdesi (%)  66,7 (40/60) 

       Beta bloker tedavi (%)  52,2 
       Propafenon (%)  47,5 
 

Başlangıçta yapısal kalp hastalığı varlığını ekarte etmek için yapılmış olan 

ekokardiyografik değerlendirmede hiçbir hastanın EKO’ sunda yapısal kalp hatalığı, 
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kardiyopati saptanmadı. Hastaların ortalama EK yüzdeleri %76,07±6,6, ortalama sol 

ventrikül end sistolik çap 2,22±0,55cm, sol ventrikül end diyastolik çap 3,7±0,8cm 

olup normaldi.  

Hastaların %66,7(n:40)’sine bir medikal tedavi başlanmış olup, %33,3 (n:20)’ 

üne herhangi medikal tedavi verilmedi (Tablo 3).  Bir medikal tedavi alan 40 

hastanın %52,2’si beta bloker, %47,5’ı propafenon (grup 1c antiaritmik)  tedavisi 

aldı. Tedavi başlanan hastalardan 12 (%30) hastaya izlemde antiaritmik ilaç değişimi 

yapıldı. Tedavi değişiminde %50 propafenon, %33,3 beta bloker, %16,6 amiodaron 

tercih edilmişti. Hastalar toplamda ortalama 19,45±13,6 ay süre ile medikal tedavi 

aldı. 

 

 
 

Grafik 6: Tedavi alan ve tedavisiz izlenen hasta yüzdeleri  
 

Hastalar ortalama 27,7±25 ay süre ile izlendi. Tedavisiz izlenen 20 hastanın 17 

(%85)’sinde izlemde semptomlarda düzelme varken, bir antiaritmik tedavi alan 40 

hastanın 28 (%70)’inde semptomlarda düzelme mevcuttu ve tedavi alan almayanlar 

arasında bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,2). 

Sağ orjinli VEV’ leri olup tedavisiz izlenen 9 hastanın %88,8’inde (n:8) 

semptomlarda düzelme görülürken, herhangi bir antiaritmik tedavi alan 25 hastanın 

%72’sinde (n:18) semptomlarda düzelme mevcuttu (Tablo 4). Sağ orjinli VEV 

saptanan hastaların medikal tedavili tedavisiz izlemleri arasında bulunan bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p=0,306). Sol orjinli VEV’ leri olup tedavisiz 

izlenen 11 hastanın %81,8’inde (n:9) semptomlarda düzelme görülürken, herhangi 

bir antiaritmik tedavi alan 15 hastanın %66,6’sinde (n:10) semptomlarda düzelme 

mevcuttu. Sol orjinli VEV saptanan hastaların medikal tedavili tedavisiz izlemleri 

arasında bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p:0,39). 
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Tablo 4:  Sağ ve sol ventrikülden kaynaklanan VEV’ leri olan hastaların demografik verileri, klinik 
bulguları, tedavi ve izlem verilerinin karşılaştırılması 

 
  VEV-LBBB VEV-RBBB 
Hasta sayısı 34 26 
Hasta yüzdesi(%) 56,7 43,3 
Cinsiyet E/K 19/15 14/12 
Yaş ortalaması (yıl) 14,6 10,2 
Semptomatik hasta yüzdesi (%) 58,8 50 
Efor test pozitifliği (%) 41,17 73,07 
Başlangıçtaki Holter EKG ‘de  
Ortalama VEV yüzdesi(%) 

11,12 6,77 

Başlangıçtaki Holter EKG‘de  
VT görülen hasta sayısı 

15 3 

Tedavisiz izlenen hasta yüzdesi(%) 26,4 42,3 
Tedavi verilen hasta yüzdesi(%) 73,85 57,9 
    Beta bloker tedavisi (%) 44 66,6 
    Propranolol tedavisi (%) 56 33,3 
İzlemde sık VEV  26,4 15,3 
İzlemde tam iyileşme (%) 14,7 19,2 
İzlemde kısmi iyileşme (%) 26,4 38,46 
İzlemde iyileşme yok (%) 58,8 42,3 
Kontrolde semptomları düzelen  
Hasta yüzdesi (%) 

76,4 73,07 

 

 
Şekil 8:  Sağ ve sol ventrikül kaynaklı VEV’ leri olan hastaların tedavi alma oranları ve tedavi alan 

almayan hastaların izlemde semptomlarında iyileşme yüzdeleri 
 

Bu hastalar kontrol holter EKG’lerindeki VEV yüzdelerindeki azalma oranına 

göre değerlendirildi (Şekil 9). İzlenen 60 hastanın %16,7 sinde klinik olarak herhangi 

bir yakınma yoktu ve kontrol holter EKG’lerinde VEV’ ler kaybolmuştu (tam 

iyileşme).  Olguların %21,7’sinde sık VEV gözlenmekte idi. Başlangıçta efor test ile 
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VEV’ lerinde baskılanma gözlenen 33 hastanın %78,7’sinde izlemde semptomlarda 

düzelme mevcuttu (p=0,454). Efor testi pozitif olan hastaların izlemdeki ortalama 

VEV yüzdeleri değerlendirildiğinde 16 (%48,4) hastanın VEV yüzdelerinde 

başlangıca göre iyileşme mevcuttu. Efor testi negatif olanla ile karşılaştırıldığında 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,586).  

 

 
 

Şekil 9: Hastaların izlemde değerlendirilen klinik yanıt yüzdeleri 
 

Tedavisiz izlenen hastalar ile bir antiaritmik tedavi kullananlar 

karşılaştırıldığında; tedavi alan 40 hastanın 3’ünde  (%7,5) VEV’ ler kaybolmuşken, 

tedavisiz izlenen 20 hastanın 7’sinde (%35) de VEV’ ler kaybolmuştu; tedavisiz 

izlenen hastalarda klinik tam yanıt oranı medikal tedavi ile izlenenlere göre daha 

yüksekti ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,07) (Şekil 8). Tedavisiz izlenen 

hastaları sağ ve sol kaynaklılar olarak karşılaştırdığımızda, sağ kaynaklı VEV’ i olan 

hastaların kontrol holter EKG’sinde VEV yüzdelerinde azalma (%66,6) sola (%45,3) 

göre daha yüksek oranda idi (p=0,289). 

 

 
Şekil 10:  Medikal tedavili ve tedavisiz izlenen VEV’ li hastaların klinik tam iyileşme yüzdelerinin 

karşılaştırılması 

Hastalar 
(n=60) 

Tam iyileşme 
%16,7 

(10/60) 

Kısmi iyileşme 
%31,7 

(19/60) 

İyileşme yok 
%51,7 

(31/60) 

Başlangıç ve Kontrol Holter EKG’deki  
VEV yüzdesine göre 

Hastalar 
(n=60) 

Tedavisiz izlem 
%33,3 (20/60hasta) 

%35 izlemde VEV yok 
(7/20 hasta) 

% 65 izlemde VEV var 
(13/20hasta) 

Tedavili izlem 
%66,7 (40/60hasta) 

%7,5 izlemde VEV yok 
(3/40hasta) 

p=0,07 

%92,5 izlemde VEV var 
(37/40hasta) 
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Tedavi alan hastalardan beta bloker kullanan hastalarda VEV' lerde kaybolma 

gözlenmez iken, propafenon kullananların %15,7 sinde VEV' lerde kaybolma 

mevcuttu (Şekil 10). Propafenon kullanan hastalardaki başarılı klinik yanıt farkı 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,033) (Şekil 11). 

 

 
 
Şekil 11:  Medikal tedavi başlanan hastalarda, kullanılan antiaritmik ajanların izlemde tedavi 

başarısının karşılaştırılması  
  

Sağ orijinli VEV saptanan 34 hastanın 5’ inde (%14,7) kontrol holter EKG de 

VEV lerin kaybolduğu gözlendi; 9’ unda (%26,4) VEV yüzdesi %50 den fazla 

azalmıştı.  Ancak 17’si tedavi almakta olmasına rağmen sağ orijinli VEV’ leri olan 

20 hastanın kontrol holter EKG de VEV’ leri devam etmekteydi.  Sağ orjinli VEV 

saptanan hastalar tedavi alan ve tedavi almayanlar olarak gruplanıp 

karşılaştırıldığında; tedavi almayan sağ orjinli hastaların izlemde tam kinik yanıt 

saptanma yüzdesi tedavi alanlara göre daha yüksekti ve bu istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,012). 

Sol orijinli VEV saptanan 26 hastanın 5’ inde (%19,2) kontrol holter EKG'de 

VEV lerin kaybolduğu gözlendi; 10’ unda (%38,4) VEV yüzdesi %50 den fazla 

azalmıştı.  Ancak 5’i tedavi almakta olmasına rağmen sol orijinli VEV’ leri olan 11 

hastanın kontrol holter EKG de VEV’ leri devam etmekteydi.  Sol orjinli VEV 

saptanan hastalar tedavi alan ve tedavi almayanlar olarak gruplanıp 

karşılaştırıldığında; izlemde tam kinik yanıt saptanma yüzdeleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p=0,187). 

Benzer şekilde tedavi alan almayan hastaların izlemde kontrol holter 

EKG’lerindeki VEV yüzdelerine göre yapılan klinik yanıt değerlendirmesinde 

tedavisiz izlenen hastaların izlemde  % 35 oranında klinik tam yanıt gösterdiği 

görülmekte iken tedavi alan hastaların %7,52’unda VEV’ lerde kaybolma gözlendi 
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(Şekil:5). Antiaritmik tedavinin hastalık seyrine bir etkisi olmadığı saptandı, bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,007) (Şekil 13).  

Hastalar sağ ve sol orjinliler olarak ayrıca gruplandırıldığında; sağ orjinli olup 

tedavi alan almayan ve sol orjinli olup tedavi alan alamayan karşılaştırıldığında 

gruplar arasında tam klinik yanıt göstermesi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0,49) (Şekil 12).  

 

 
 
Şekil 12:  Sağ ve sol ventrikülden köken alan VEV’ li hastaların kendi aralarında tedavi alan ve 

tedavisiz izlenen gruba ayrılarak izlemde elde edilen klinik yanıtlarının değerlendirilmesi 
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Şekil 13: Tedavi alan ve almayan hastaların izlemlerinde yapılan kontrol holter EKG sonuçları 
 

Kontrol holter EKG’leri ile klinik iyilik hali ile değerlendirildiğinde, tedavi 

alan 40 hastanın %42,7’sinin tedavisi kesilebilmişti, ancak %57,5’ünde tedaviye 

devam edildi (Şekil14). Bu sonucu sağ sol orjinliler olarak karşılaştırdığımızda 

tedavi alan sağ orjinli VEV olan hastaların %36'sında tedavi kesilebildi, benzer 

şekilde tedavi alan sol orjinli VEV’i olan hastaların %53,3’ünün tedavisi kesilebildi 

(p=0,48).  

 

 
 
Şekil 14:  Bir medikal tedavi alan hastaların izlemde klinik yanıtlarına göre tedavilerinin kesilme, 

tedavisi devam eden hastaların antiaritmik ajan değişim yüzdeleri 
 

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 atımları devam etmekteydi. Tanı anında VT saptanmayan 
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hastalarla karşılaştırıldığında; başlangıçta VT saptanan olgularda daha yüksek oranda 

izlemde VT devam etmekteydi (p=0,0001). Ve bu hastaların hiçbirinde izlemde 

VEV’ ler kaybolmamıştı. Tanı anında VT saptanmayan hastalarla karşılaştırıldığında 

bu klinik yanıtsızlık istatistiksel olarak anlamlıydı (p= 0,023). 

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.  
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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 

elektrokardiyografi, holter elektrokardiyografi ile saptanır. 

 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 grup aritmiler benign kabul edilir ve genellikle çoğunda tedavi 

gerektirmez (39,112). Ancak sık VEV’ leri olan ve semptomatik hastalar için 

medikal tedaviler denenebilir, dirençli olgularda radyoablatif tedaviler uygulanabilir.  

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 göstermiştir. (10, 39, 112, 131, 132). 

 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). Sağlıklı çocuklar ve genç erişkinlerde sık VEV’ ler 

nadirdir. 9 yaş altında oldukça nadir görülürler (132,133). Bizim çalışmamızda da 

literatürle benzer olarak Olguların tanı anındaki yaş ortalaması 10,2 ± 4,2 saptandı.  

Hastaların büyük bir kısmı 5–17 yaş (%96,7) arasındaydı, 1 yaş altı hastalar(%3,3) 

nadirdi.  

 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. Ve buna ilave olarak VEV’ lere ait semptomlar çoğunlukla daha 

büyük çocuklarda ortaya çıkmıştı. Var olan en sık başvuru şikayeti çarpıntı idi.  

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 hastaların arasında semptoma yol açması açısından literatürdeki gibi bir 

fark saptanmamıştır (p=0,496).  
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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 diğerlerinden farklı olarak malign aritmiye gidiş gözlenmedi.  

 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 saptanan VEV yüzdeleri ortalama 8,7±6,4, VT yüzdeleri 

ortalama 0,66±1,1 idi.  Erişkin çalışmalarda ortalama VEV yüzdeleri  %23±14,1 

olup çocuk yaş grubuna göre 24 saat içerisinde daha sık VEV görülmektedir (135). 

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 kaynaklı VEV’ lere daha sık rastlanmaktaydı.  Bizim çalışmamızda da 

benzer olarak sağ kaynaklı VEV’ ler daha yüksek oranda (%56,7 sağ kaynaklı VEV) 

saptandı.   

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). Bizim çalışmamızda yapılan efor ile VEV’ lerde 

kaybolma gözlenen hasta yüzdesi %55 idi. Sol ve sağ orjinli VEV’ leri olan hastalar 

karşılaştırıldığında sağ orjinli VEV görülenlerin %41,1’inde efor test ile VEV’ lerde 

kaybolma gözlenirken, sol orjinli VEV görülen hastaların  %73,07 ‘sinde daha 

yüksek oranda efor test ile VEV lerde kaybolma saptandı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0,014). 

Gertie ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir benzer bir çalışmada VEV saptanan 

hastaların yapılan EKO’ ları normal bulunmuş, yapısal kalp hastalığı saptanmamış 

(16). Erişkinlerde yapılan benzer bir çalışmada; asemptomatik olmalarına rağmen 

sağ ventrikülden kaynaklanan VEV’ i olan hastalarda EKO ve kardiyak MRG ile sağ 

ventrikül çıkış yolu anomalileri saptandı. (136–137) .  Bizim çalışmamızda da aynı 
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şekilde hiçbir hastanın EKO’ sunda yapısal kalp hastalığı, kardiyopati saptanmadı. 

Hastaların ortalama EF yüzdeleri %76,07±6,6 olup normaldi.  

Literatürde vurgulanan beta bloker tedavinin semptomatik hastalarda VEV’ leri 

baskılamakta başarılı olan ve sık kullanılan antiaritmik ajan olduğudur. Medikal 

tedavi ile kontrol altına alınamayan hastalar için EFÇ ve kateter ablasyon bir seçenek 

olabileceği söylenmektedir (113). Bizim hastalarımızın %66,7’sine bir medikal 

tedavi başlandı. Literatüre benzer şekilde tedavi başlanan hastalarda %52,2 beta 

bloker, %47,5’ı propafenon verildi. EFÇ için değerlendirilmek üzere yalnızda 4 hasta 

deneyimli merkeze yönlendirildi.  

Bizim hastalarımızın izlemde yapılan kontrol holter EKG’lerindeki VEV 

yüzdelerindeki azalma oranına göre değerlendirildi. İzlenen 60 hastanın %16,7 sinde 

klinik olarak herhangi bir yakınma yoktu ve kontrol holter EKG’lerinde VEV’ ler 

kaybolmuştu (tam iyileşme).  

Başlangıçta efor test ile VEV’ lerinde baskılanma gözlenen 33 hastanın 

%78,7’sinde izlemde semptomlarda düzelme mevcuttu (p=0,454). Efor testi pozitif 

olan hastaların izlemdeki ortalama VEV yüzdeleri değerlendirildiğinde 16 (%48,4) 

hastanın VEV yüzdelerinde başlangıca göre iyileşme mevcuttu. Efor testi negatif 

olanla ile karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı (p=0,586). 

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 saptanan 59 hastanın değerlendirildiği çalışmada, sol kaynaklı VEV’ 

leri olan hastalarda daha belirgin olmak üzere yaşla spontan olarak kontrol holter 

EKG’lerindeki VEV yüzdelerinin azaldığı görülmüş (16). Benzer şekilde, bizim 

çalışmamızda da tedavisiz izlenen hastalar ile bir antiaritmik tedavi kullananlar 

karşılaştırıldığında tedavisiz izlenen hastalarda klinik tam yanıt oranı medikal tedavi 

ile izlenenlere göre daha yüksekti ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,07). 

Farklı olarak bizim çalışmamızda tedavisiz izlenen hastaların spontan olarak VEV 

yüzdelerinde gelişen iyileşme sağ kaynaklı VEV’ leri olan hastalarda daha yüksek 

oranda gözlendi.  

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 arkadaşlarının çalışmasında genellikle sol ventrikülden kaynaklanan VEV' 
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lerde spontan rezolüsyon görüldü (16). Bizim hastalarımızın izlemde VEV 

yüzdelerine bakıldığında sağ sol orijin arasında anlamlı fark bulunmadı. Sol kaynaklı 

VEV’ lerin tedavili tedavisiz izlemlerinin VEV rezolüsyonu açısından farkı 

saptanmazken, Sağ orjinli VEV saptanan hastalar tedavi alan ve tedavi almayanlar 

olarak gruplanıp karşılaştırıldığında; tedavi almayan sağ orjinli hastaların izlemde 

tam kinik yanıt saptanma yüzdesi tedavi alanlara göre daha yüksekti ve bu 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,012). 

Yayınlarda 24 saatte %10’dan fazla VEV görülmesi sık VEV olarak 

değerlendirilmektedir. Facchini ve ark  (138)  sık VEV görülen hastalar ve sağlıklı 

kontrol gruplarının karşılaştırıldığı çalışmasında sık VEV görülen hastaların kontrol 

ekokardiyografilerinde LV genişliğinde önemli oranda artış saptamış (139). Yine 

benzer şekilde Bogun ve ark. nın güncel bir çalışmasında sık VEV’ i olan hastaların 

%37’sinde sol ventrikül EF’ sinde azalma saptamış ve bu hastalarda radyofrekans 

ablasyon sonrası LV fonksiyonlarının düzeldiği görülmüş. Çalışmamızda hastaların 

kontrol holter EKG değerlendirildiğinde sık VEV (%10' dan fazla oranda VEV) 

gözlenen 13 hasta (%21,7) mevcuttu. Ancak hastaların ekokardiyografik 

değerlendirmeleri yalnızca başlangıçta tanı anında yapılabilmiş, izlemlerinde 

tekrarlanamamıştır.  

Sebastian Stec ve arkadaşları tarafından yapılan idiyopatik VEV saptanan 

hastalarda kullanılan antiaritmik ilaçların uzun dönem etkisini inceleyen çalışmada 

propafenon tedavisi beta bloker tedaviye göre daha etkili bulunmuş (134). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde tedavi alan hastalardan beta bloker kullanan 

hastalarda VEV' lerde kaybolma gözlenmez iken, propafenon kullananların %15,7 

sinde VEV' lerde kaybolma mevcuttu; propafenon kullanan hastalardaki başarılı 

klinik yanıt farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,033). 

Literatürde medikal tedavi ile kontrol altına alınamayan hastalar için EFÇ ve 

kateter ablasyon bir seçenek olabileceği vurgulanmaktadır (113). Nivano S ve 

arkadaşlarının 238 benign ventriküler ekstra vurusu olan hastaların prognostik 

göstergelerini değerlendirdiği çalışmasında hastaların 4 yıllık izlemi boyunca hiç 

birinde malign aritmi ve ani kardiyak arrest gelişmedi (140). Aynı şekilde bizim 

çalışmamızda da hiçbir hastada izleminde gelişen malign aritmi, ani kardiyak ölüm 

yoktu. Medikal tedaviye dirençli 4 (%6,7) hasta EFÇ için uygun bir merkeze 

yönlendirilmişti.  
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İzlemde sık VEV’ i olan hastaların kontrol EKO değerlendirmesi ile LV 

disfonksiyonu gelişimi açısından değerlendirilmemiş olması ve farklı yaş 

gruplarından daha çok sayıda örneklem küçüklüğü çalışmamızın ana kısıtlılıklarıdır.  

Sonuç olarak; hastalar değerlendirildiğinde sağ ventrikül kaynaklı VEV’ olan 

hastalarda VT görülme oranı sol ventrikül kaynaklı hastalara göre daha yüksek 

olduğu, hastaların yaklaşık %66’sına tedavi başlandığı, hastaların sağ ve sol 

ventrikül kaynaklı VEV’ e sahip olanlar olarak ayrıca gruplandırılıp tedavi alanlar ve 

almayanlar karşılaştırıldığında gruplar arasında tam klinik yanıt göstermesi açısından 

bir fark saptanmadığı,  tedavisiz izlenen hastalarda klinik tam yanıt oranı medikal 

tedavi ile izlenenlere göre daha yüksek olduğu ve antiaritmik tedavinin hastalık 

seyrine önemli bir etkisi olmadığı ve tedavisiz izlenen hastalardan sağ ventrikül 

kaynaklı VEV’ i olan olguların izlem süresince spontan tam iyileşme oranı sol 

ventrikül kaynaklılara göre daha yüksek olduğu görüldü. Bu bulguların VEV’ li 

hastaların izlemi sırasında pratik bilgiler verebileceği düşünüldü. 

Çocukluk çağında klinik pratikte sık karşılaşılan ve büyük bir çoğunluğu 

rastlantısal tanı alan VEV’ler, yapısal kalp hastalığı olmayan çocuklarda iyi prognoz 

göstermektedir. Çocuk yaş grubunda sempatomimetik özellikte ilaçların uzun dönem 

kullanımlarında olası aritmi yan etkileri akılda tutulmalı ve bu hastalar aralıklı olarak 

kardiyak açıdan kontrol edilmelidirler. Hastaların prognozlarını ön görebilmek için 

VEV’ lerin köken aldıkları odağın tayini önemlidir. Olası malign aritmi gelişimi, sağ 

ventrikül kaynaklı hastalarda ARVD gelişme ihtimali ve sol ventrikül disfonksiyonu 

gelişme riski açısından olgular en az iki yıl süre ile tekrarlayan kontrol holter 

EKG’ler ile izlenmeli, sık VEV gözlenen hastaların sol ventrikül disfonksiyonu 

gelişme riski açısından mutlaka kontrol ekokardiyografik değerlendirmeleri 

yapılmalıdır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Benign ventriküler ekstra vurusu olan hastaların dosyalarının retrospektif 

inceleyerek değerlendirdiğimiz çalışmamızca şu sonuçlar elde edilmiştir.  

• Hastaların büyük çoğunluğu tanı anında asemptomatikti ve rastlantısal 

saptanılmıştı. VEV’ e ait semptomlar genellikle yaşla birlikte ortaya çıkmakta idi. 

• Cinsiyet ve yaş dağılımının VEV prognozu ile ilişkisi bulunmadı. 

• Sağ ventrikül kaynaklı VEV’i olan hastalarda VT görülme oranı sol 

ventrikül kaynaklı hastalara göre daha yüksekti. 

• Hastaların yaklaşık %66’sına tedavi başlanmıştı. 

• Hastalar sağ ve sol ventrikül kaynaklı VEV’ e sahip olanlar olarak ayrıca 

gruplandırılıp tedavi alanlar ve almayanlar olarak karşılaştırıldığında gruplar 

arasında tam klinik yanıt göstermesi açısından bir fark saptanmadı. 

• Tedavisiz izlenen hastalarda klinik tam yanıt oranı medikal tedavi ile 

izlenenlere göre daha yüksekti. 

• Antiaritmik tedavinin hastalık seyrine önemli bir etkisi yoktu. 

• Tedavi alan hastalar arasında propafenon kullananların beta bloker tedavi 

alan hastalara kıyasla daha başarılı klinik yanıt elde ettiği görüldü.  

• Tedavisiz izlenen hastalardan sağ ventrikül kaynaklı VEV’ i olan olguların 

izlem süresince spontan tam iyileşme oranı sol ventrikül kaynaklılara göre daha 

yüksek olduğu görüldü.  

• Başlangıçta VT saptanan olgularda daha yüksek oranda izlemde VT devam 

etmekteydi. 

• Çocukluk çağında VEV’lerin sık gözlenebileceği akılda tutulmalıdır.  

• Çocuk yaş grubunda sempatomimetik özellikte ilaçların uzun dönem 

kullanımlarında olası aritmi yan etkileri akılda tutulmalı ve bu hastalar aralıklı olarak 

kardiyak açıdan kontrol edilmelidir. 

• VEV saptanan hastalara stres, egzersiz ve kafein gibi tetikleyicilerden uzak 

durması gerektiği söylenmelidir. 

•  Hastaların prognozlarını ön görebilmek için VEV’ lerin köken aldıkları 

odağın tayini önemlidir.  

• Olası malign aritmi gelişimi, sağ ventrikül kaynaklı hastalarda ARVD 

gelişme ihtimali ve sol ventrikül disfonksiyonu gelişme riski açısından olgular en az 

iki yıl süre ile tekrarlayan kontrol holter EKG’ler ile izlenmelidir. 
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• Sık VEV gözlenen hastaların sol ventrikül disfonksiyonu gelişme riski 

açısından mutlaka kontrol ekokardiyografik değerlendirmeleri yapılmalıdır.  

• Medikal tedaviye dirençli semptomatik VEV’leri bulunan, ilaç yan etkisi ve 

malign aritmi gelişen olguların tedavisinde elektro fizyolojik çalışma ile kateter 

ablasyonun da başarılı tedaviler olabileceği akılda tutulmalıdır. 
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EKLER 

 

Ek1: Olgu Rapor Formu 

 

ÇOCUKLARDA BENİGN VENTRİKÜLER ARİTMİLERİN 

RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRİLMESİ  

OLGU RAPOR FORMU 

Olgu numarası:  

Tarih:  

Tanı:  

Cinsiyet: □kız                   □ erkek 

Başvuru yaşı  

Başvuru şikayeti:  

Başvuru sonrası geçen süre:  

Çarpıntı Sıklık:  

Gece gündüz sıklıkta değişiklik: □ var                  □ yok 

Sıklık:  □ gece              □ gündüz 

Egzersiz ile yakınmalarda artış: □ var                  □ yok 

Eforla VEV lerde artış azalma: □ var                  □ yok 

Duygusal stres ile yakınmalarda artış: □ var                  □ yok 

Kafein alımı ile yakınmalarda artış: □ var                  □ yok 

Öncesinde ilaç kullanımı: □ var                  □ yok 

İlaç kullanıyorsa nedir: İlaçlar: 

Tiroid hormon bozukluğu: □ var                  □ yok 

Kardiyak aile öyküsü: □ var                  □ yok 

Fizik muayene bulguları:  

EKG 'de QRS morfolojisi:  

EKG ye göre orijin: □ sağ                □ sol 

Holter EKG'de VEV yüzdesi:  

Holter EKG de VT yüzdesi:  

Holter EKG de VEV yüzdesi:  

Holter EKG de bigemine yüzdesi:  

Holter EKG de trigemine yüzdesi:  

61 



Efor test:  

Efor test ile VEV lerde kaybolma □ var                  □ yok 

EKO: □ var                  □ yok 

EKO’ da taşikardi ilişkili KMP: □ var                  □ yok 

EKO RV boyutları:  

EKO LV boyutları:  

EKO EF yüzdesi:  

Kontrol EKG' de QRS morfolojisi:  

Kontrol EKG ye göre orijin:  

Kontrol Holter EKG' de VT yüzdesi:  

Kontrol Holter EKG de VEV yüzdesi:  

Kontrol Efor test:  

Kontrol Efor test ile VEV’ lerde kaybolma □ var                  □ yok 

Kontrol EKO:  

Kontrol EKO’ da taşikardi ilişkili KMP  

Kontrol EKO RV boyutları:  

Kontrol EKO LV boyutları:  

Kontrol EKO EF yüzdesi:  

İzlemde tedavi değişimi:  

Tedavi kullanım süresi:  

Tedavi yanıtı:  
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Ek 2: Özgeçmiş Formu 
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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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