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OZET
Wolff-Parkinson-White Sendromu Tamsi1 Alan Hastalann Klinik
Ozellikleri
Amag: WOolff-Parkinson White Sendromu (WPWs) ventrikiiler preeksitasyonun en
sik gorillen seklidir. Bu c¢alismanin amaci Wolff-Parkinson-White sendromu tanisi
almis cocuk hastalarm Kklinikk Ozellklermin arastriimast ve izlem sonuglarmm
incelenmesidir.
Materyal ve Metot: Bu c¢ahsmada klinigimizde ekokardiyografi kayitlar1 igin
kullanlan program kayitlar1 ve Holter arsivi incelenerek Ocak 2000-Aralk 2017
tarihleri arasmda klinigimizde Wolff-Parkinson-White Sendromu tamis1 alan 73
cocuk hasta saptanmug, hasta grubuna alman olgularm tibbi kayitlar1 retrospektif
olarak icelenmis ve olgularm demografik (yas, cmsiyet vb) ve klinik Ozellikleri
(basvuru sikayetleri, eslik eden yapisal kalp hastaligi vb) ve izlem sonuglarni (tedavi
uygulamalary, tedavi sonuclart vb) ¢ikarilmustir.
Bulgular: Belirlenen siiregte toplam 73 hasta WPW tamsi almis olup, ik tamda
hastalarm yas ortalamasi1 94,8 + 69,55 ay (aralk 1 gin- 18 yas) idi. Dokuz hasta
tamda yenidogan idi. Hastalarm 33'Qi kiz hasta (%45,2) olup, 40t erkek c¢ocuk
(%54.8) idi Hastalarm 151 (%20) WPWs tanst almadan 6nce en az bir kere
klinigimize bagvurmus ancak tam almanug hastalar idi WPWs tam tarthinde 28
hastada yapwsal kardiyak bozukluk saptandi. Bunlarm 17'sinde konjenital kalp
hastaligi, altismda kardiyomiyopati, tciinde romatizmal kalp hastahdi ve ikisinde
rabdomiyom mevcuttu. 23 hasta tamamen asemptomatikti. Dokuz hasta nonspesifik
semptomlar nedeniyle degerlendirilitken yakalannust,, kalan 41 hasta semptomatik
hastalar idi. Semptomatk hastalarm dokuzu klinigimize daha once kaydedilmis
supraventrikiiler tasikardi (SVT) atagl ile basvurdu. Dokuz hasta ise klinigimize SVT
atagi ie bagvurdu. 23 hastaya risk degerlendirmesi amactyla transozefageal
elektrofizyolojik (TOEFC) c¢ahsma yapildi. Ortalama 45,1+43 aylk izlem siirecinde
28 hastaya kateter ablasyon uygulanmas1 sagland1.



VI

Sonu¢:  Wolff-Parkinson-White ~ Sendromu  tamh  ¢ocuklar SVT  srasinda
bagvurabilmekle birlikte c¢ogunlukla semptomatik hastalarda incelemeler srasmda
saptanmakta, az bir kismu da asemptomatik hastalarda tesadiifen yakalanmaktadir.

Risk degerlendirmesinde TOEFC c¢ahsma etkin bir yontemdir. Gerekli hastalarda

ablasyon kesin tedavi saglamaktadir.
Anahtar  Kelimeler:  Cocuk, Wolff-Parkinson-White ~ Sendromu,  ablasyon,

Supraventrikiiler tasikardi.
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ABSTRACT
Clinical Features Of Patients Diagnosed With Wolff-Parkinson-White
Syndrome

Aim: Wolff-Parkinson White Syndrome is the most common form of ventricular
preexcitation. The aim of this study was to investigate the clinical features of
pediatric patients with Wolff-Parkinson-White syndrome and to investigate the
results of the follow up.
Method: The digital echocardiography recordings and Holter archive were sorted
and a total of 73 children were found to be diagnosed as having WPWSs between
January 2000 and December 2017. The medical recordings of these patients were
evaluated retrospectively. The demograghic (age, gender etc.) and clinical
(complaints on admission, associated cardiac problems etc.) features and follow —up
results (treatment applications, results of treatment etc.) were recorded.
Results: A total of 73 patients were diagnosed with WPW in the determined period
and the mean age of the patients at first diagnosis was 94.8 + 69.55 months (range 1
day-18 years). Nine patients were newborns. 33 of the patients were female (45.2%)
and 40 were male (54.8%). 15 patients (20%) were admitted to our clinic at least
once before diagnosis of WPW syndrome but were missed. 17 patients had CHD, 6
had cardiomyopathy, 3 had rheumatic heart disease and 2 had rabdomiyoma. 23
patients were completely asymptomatic, 9 patients were diagnosed due to
nonspecific symptoms, and the remaining 41 patients were symptomatic patients.
Nine of the symptomatic patients referred to our clinic with the previously recorded
supraventricular tachycardia (SVT). Nine patients referred to our clinic for present
SVT attack. In 23 patients, transesophageal electrophysiological study (TEEPS) was
performed for risk assessment. 28 patients underwent catheter ablation during the
mean follow-up period of 45.1 + 43 months.
Conclusion: Although children with Wolff-Parkinson-White Syndrome can be
admitted during SVT, they are mostly diagnosed in symptomatic patients and few are
caught incidentally in asymptomatic patients. TEEPS is an effective method in risk

assessment. When needed, ablation provides definitive treatment.
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Key Words: Children, Wolff-Parkinson-White Syndrome, ablation, Supraventricular

tachycardia.
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1. GIRIS VE AMAC

Wolff-Parkinson-White Sendromu (WPWSs) bir kardiyak preeksitasyon
sendromudur. Sorun atriyum ile ventrikiil arasinda yerlesik, antegrat iletim ozelligi
olan bir aksesuar yola bagli olarak ortaya ¢ikar (1). Hastaligin korkulan tezahiirii
supraventrikiiler tasikardi ve seyrek goriilen ani kardiyak arresttir. Supraventikiiler
tasikardiler genellikle iyi tolere edilir (2). Yas ilerledik¢e spontan atriyal fibrilasyon
gorilme sikligr artar. Bu durumda O6zellikle antegrat refrakter periyodu kisa olan
aksesuar yollarda olay ventrikiiler fibrilasyona (VF) neden olup ani 6lim ile
sonuglanabilir (3). Buna karsin hastalarin bir kismi tamamen asemptomatik olup
degisik nedenlerle yapilan taramalar sirasinda yakalanabildikleri gibi, silik aritmi
iliskili semptomlarla da bagvurabilirler (4).

Wolff-Parkinson-White sendromunun familyal ve siklikla goriilen sporadik
formlar1 tanimlanmistir. Familyal form otozomal dominant kalitima sahiptir ve
PRKAG2 geniyle iliskilendirilmistir (5). Ancak WPWs daha siklikla sporadik
formda gozlenir ve sporadik vakalarda herhangibir genetik mutasyon
gosterilmemistir.

Hastalar atriyal fibrilasyon sirasinda aksesuar yol araciligiyla olusan hizh
ventrikiiler yanit nedeniyle ani kardiyak 6liim acisindan risk altindadirlar. Ozellikle
carpint1 ve senkop gibi preeksitasyonla iligkili semptomlara sahip hastalar, daha fazla
risk tagimaktadirlar ve bu hastalarda aksesuar yolun ablasyonu 6nerilmektedir.

Asemptomatik hastalar da tahmini yi1lda %0,1 oraninda ani 6liim ile karsimiza
cikabilmektedir. Bu asemptomatik hastalardan ani kardiyak 6liim agisindan yiiksek
riskli olanlarin saptanmasi ve ablasyon adaylarinin belirlenmesi igin risk
degerlendirmesinin yapilmasi gerekmektedir (6).

Uluslararasi literatiirde WPWs tanis1 almis olan c¢ocuk hastalarin izlem
sonuglar1 ile ilgili calismalar mevcuttur (7-10). Ulkemizde WPWs’lu cocuk
hastalarin klinik 6zellikleri ve izlem sonuglarini bildiren ¢alisma sayisi sinirlidir.

Bu calismada klinigimizde izlenmis olan WPW sendromlu c¢ocuk

hastalarimizin klinik 6zellikleri ve izlem sonuglarinin incelenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Wolff-Parkinson-White Sendromu

2.1.1. Tarihge

Ik kez 1913 senesinde Stanley Kent tarafindan, aksesuar yollarin varligindan
soz edilmistir. 1910-1930 seneleri arasinda bazi arastirmacilar tarafindan
preeksitasyonun goriildiigi ¢esitli olgular yaymlanmistir. Fakat, 1930 yilinda Louis
Wolff, Sir John Parkinson ve Paul Dudley White tarafindan yaymlanan 11 olgudan
olusan c¢alismanin Oncesinde bir aksesuvar yol araciligi ile atriyal iletinin
ventrikiillere kontrolsiiz bir sekilde iletilmesi (ventrikiiler preeksitasyon) ve
paroksismal tagikardi arasinda bir bag kurulamamustir (11,12).

1930 yilinda, Wolff, Parkinson ve White adl1 3 doktor, tagikardi ataklar1 olan
saglikli insanlarda kisa PR intervali ve ¢oklu fonksiyonel dal bloklarindan olusan bir
EKG sendromu tanimlamuslardir (13). Bu sendrom onlarin adlariyla anilmaktadir.

1933 senesinde WPW sendromunun mekanizmasi Holzmann ve Scherf,
Wolferth ve Wood tarafindan izah edilmistir (14).

Ancak ilk kez 1944 senesinde Ohnell tarafindan tibbi literatiire
yerlestirilmistir (15). Ilerleyen dénemlerde ise elektrofizyolojik ¢aligmalar ile

preeksitasyona yol acan aksesuar yollarin lokalizasyonlar1 saptanmaistir.

2.1.2. Tamim

Saglikli bir kalpte elektriksel ileti SA noddan atriyuma, atriyumdan AV noda
iletilerek His-Purkinje demeti araciligiyla ventrikiilleri uyarmaktadir (16).
Preeksitasyon durumunda normal ileti yollarina ek olarak baska bir aksesuvar yolun
varhigiyla atriyal ileti kontrolsiiz bir sekilde daha once ventrikiillere aktarilmaktadir
(ventrikiiler preeksitasyon) (17).

Ventrikiiler preeksitasyon en sik, Wolff-Parkinson-White sendromu seklinde
karsimiza ¢ikmaktadir (17).

Sinus ritmi sirasinda atriyal ileti AV nod ile beraber aksesuvar yollardan da
ventrikiile ulasir. AV nodun ileti hizinin daha yavas olmasi nedeniyle, iletinin

atriyumdan ventrikiile iletilmesi, aksesuar yoldan iletiye gore daha ge¢ olmaktadir



(sekil 1). Ventrikiiler yapida bu iki depolarizasyon dalgas1 biraraya gelerek tek bir
flizyon atimi meydana getirirler. Normal ve aksesuar yollar arasindaki ileti
hizlarindaki farklilik sebebiyle atriyumdan gelen iletinin ilk kismi aksesuvar yolla
ventrikiile iletilirken (PR kisa), kalan kisim dogal yoldan ventrikiillere ulasir ve
yiizey EKG'de ventrikiiler kompleksin ilk kisminda bir egim (delta dalgasi) meydana
getirir (13).

1 2
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Sekil 1. Reentri mekanizmasi

- Normal ileti yavas ve hizl1 yollarla beraberce iletilir.
- Reentri durumunda hizli yol refraktdr peryotta iken
ve yavas yol refraktor peryotta degil iken, ileti yavas
yoldan aktarilir, hizli yol refraktorliikten
kurtuldugunda, ileti retrograd sekilde hizli yol ile

aktarilarak yeniden yavag yola ulasir.

Preeksitasyonun derecesi, atrioventrikiiler (AV) nodun ileti siiresi, aksesuar
yolun refraktor peryod ve ileti hiz1 ve aksesuar yolun sinoatriyal (SA) noda yakinligi

gibi baz1 faktérler tarafindan belirlenir. Ornegin; daha kisa refraktdr peryoda ve daha



yiiksek ileti hizina sahip aksesuar yollar daha fazla preeksite olurlar. AV nodda ileti
ne kadar yavas ise delta dalgasimin genisligi o dlglide daha biiyiiktiir. SA noda daha
yakin olan sag yerlesimli aksesuar yollar sola nazaran daha fazla preeksite olurlar
(18).

WPW  paterni  tanimi,  yiizey  elektrokardiyografide  ventrikiiler
preeksitasyonun gozlenebildigini ifade etmektedir. WPW sendromu tanimi ise,
ventrikiiler preeksitasyonun beraberinde semptomatik tasikardi ataklarini ifade etmek
amaciyla kullanilmaktadir.

WPW sendromu veya ventrikiiler preeksitasyon yasa gore normalden kisa
PR intervali, Delta dalgasi ve yasa gore normalden genis QRS olmak {izere 3
bulgunun kombinasyonunu igerir. Siklikla ST ve T dalga degisiklikleri goriiliir. Bu
bulgular tiim derivasyonlarda bulunmayabilir ve midprekordiyal derivasyonlar (V2-
V4) en duyarli derivasyonlar olabilir (13).

WPW 'm varligimin diger ipuglari ise; sol aks deviasyonu, V6 derivasyonunda
Q dalgasinin yoklugu, ekstremite derivasyonlarinda anormal genis Q dalgalar1 (bir
psodoinfarkt paterni), farkli bir QRS morfolojisinin goriildiigii junctional kagis
vurusu ve erken bir atriyal kontraksiyon ile preeksitasyon kayb1 veya
belirginlesmesidir.

Preeksitasyonun veya WPW'm elektrofizyolojik tanimi, His-Ventrikiil (HV)

intervalinin <35 msn olmasi seklinde ifade edilebilir. (13)

2.1.3. Epidemiyoloji

Yiizey elektrokardiyografide WPW paterni goriilme insidansi genel
popiilasyonda %0,15- 0,25 olarak saptanmistir (19, 20). Genel popiilasyonda
elektrokardiyografik bulgulara gére ventrikiiler preeksitasyonun prevalansi ise %0,16
ila %2,4 arasinda saptanmistir (21, 22).

Tan1 konma yags1 1-2 ayliktan, 80 yasina dek olduk¢a genis bir aralikta olup,
herkeste goriilebilir. En sik 30 ve 40’11 yaslarda tan1 konmaktadir (23-25).

Onceki calismalar, yasa gore WPW sendromu igin cinsiyet {istiinliigiinii
bildirmistir. Bir ¢alismada WPW sendromlu erkek c¢ocuklarin oraninin 6-7 yas

arasindaki cocuklarda %43, 12-13 yas arasindaki ¢ocuklarda %50, 14-15 yas



grubunda %56 oldugu bildirilmistir. Bir baska calismada WPW sendromlu
hastalardaki erkek orant 14 yas ve alti cocuklarda %47, 15-16 yas arasindaki
cocuklarda %60, 17 yas ve lizeri ¢ocuklarda %69 olarak bildirilmistir (26).

Wolff-Parkinson-White sendromunun biiyiik g¢ogunlugu, sporadik olarak
meydana gelir. Yapilan bir ¢alisma sonucunda WPW tanist almis olgularin %3,4
inlin birinci derece akrabalarinda da preeksitasyon sendromu saptanmistir (27). EK
olarak, 1944 senesinde Ohnell tarafindan ailesel WPW sendromu bildirilmistir (28).
Ailesel form WPW sendromunun kadin ile erkeklerde goriilme orani benzerdir,
genellikle birden fazla aksesuar yol mevcuttur ve yapisal kalp hastaliklari ile
beraberlikleri yoktur.

WPW sendromu tanili hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda konjenital kalp
hastalig1 eslik etmemektedir. Fakat, Ebstein anomalili hastalarda yaklasik %10-20
oraninda WPW sendromu gosterilmistir (29). WPW sendromlu hastalarda en sik
goriilen konjenital anomali Ebstein Anomalisi‘dir (28). 2016 yilinda Kore'de yapilan
bir ¢alismada dekstrokardi, persistan sol SVC ve trakeal anomalilerle iliskili

pulmoner arter anomalisinin de eslik ettigi WPW'l1 bir olgu bildirilmistir (30).

2.1.4. Aksesuar Yolagin Anatomi ve Fizyopatolojisi

Kalbin gelisim stirecinin erken donemlerinde atriyal ve ventrikiiler sinsitya
arasindaki baglant1 saglayan yapilarda defekt meydana gelmesi sonucunda normal
miyokard yapisina benzer yapidaki kii¢iik liflerin aksesuar atrioventrikiiler yolaklari
olusturdugu gosterilmistir.

Aksesuar yolaklarin lokalizasyon ve smiflamasi ablasyon tedavisinde yol
gosterici olmasi bakimindan dnem arzetmektedir. Bu yolaklarin anatomik iliskileri
atriyoventrikiiler komplekse gore vertikal ve tranvers eksenlerde degerlendirilmelidir

(Sekil 2 ve 3).
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Sekil 2. Transvers kesitte aksesuvar yolaklarin lokalizasyonu

Aksesuar yollarin bes tanesi sag ve li¢ tanesi ise sol lokalizasyonlu olmak
tizere sekiz farkli anatomik yerlesimi gosterilmistir (19). Aort ve mitral kapaklarin bu
lokalizasyonda devamlilik gostermesinden dolay1 sol anteromedial bolgede aksesuar
yolak bulunmamaktadir.

1) Sag Anteroseptal
2) Sag Midseptal

3) Sag Posteroseptal
4) Sag Anterolateral
5) Sag Posterolateral
6) Sol Anterolateral
7) Sol Posterolateral

8) Sol Posteroseptal

Bir calismada WPW sendromlu ¢ocuk ve ergenlerde sol aksesuar yolagin
saptanmasinin daha az siklikta oldugu gosterilmistir. WPW sendromlu yash
hastalarla ilgili daha 6nce yapilan bir ¢caligmada, sol lateral aksesuar yolagin daha sik
oldugu ve yash hastalarda (> 60 yasinda) AF'un daha fazla indiiklendigi ortaya
c¢ikmistir. Diger ¢alismada da benzer sonuglar gosterilmistir; sol taraf yerlesimli
akseuar yol, 18 yasin iistiinde (105/170) 18 yasin altindaki hastalardan (10/31) daha
siktir (20).
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2.1.5.Klinik Bulgular

WPW sendromunun en korkulan klinik tezahiirii sik goriilen supraventrikiiler
tagikardi ve seyrek goriilen ani kardiyak arresttir. Buna karsin hastalarin bir kismi
tamamen asemptomatik seyretmekte olup farkli nedenlerle yapilan taramalar
sonucunda tesadiifen saptanmaktadir. Asemptomatik hastalarda en korkulan durum

ilk semptomun ani kardiyak arrest olabilmesidir (31).

2.1.5.1. Asemptomatik Preeksitasyon

WPW paterni gosteren asemptomatik hastalarin  sikligit tam olarak
bilinmemekle birlikte, hastalarin az bir kismi1 asemptomatik seyir gdostermektedir.
Yapilan bazi g¢alismalarda, WPW paterni olan asemptomatik hastalarda zaman
icerisinde kardiyak arrest, senkop, atriyal fibrilasyon ve ani kardiyak 6lim gelistigi
gosterilmistir (23-25). Asemptomatik hastalar, adrenerjik aktivite artisina sebep olan
baz1 yariga dayali sporlar ile veya yaslanmaya bagli olarak semptomatik duruma

gecebilirler (26).

2.1.5.2. Supraventrikiiler Tasikardi

Semptomatik WPW sendromunda en sik goriilen aritmi %80 oraninda
saptanan atrioventrikiiler reentran tasikardidir (AVRT). Paroksismal ¢arpinti ataklari
seklinde kendini gostermektedir. Kiiclik yaslarda ve ileri yaslarda daha ¢ok nefes
darligi, bas donmesi ve senkop supraventrikiiler tasikardinin semptomlari

olabilmektedir (32).

2.1.5.3 Atriyal Fibrilasyon

WPW tanisi alan hastalarin %15-35 kadarinda atriyal fibrilasyon, %5'inde ise
atriyal flutter gosterilmistir. Bu hasta grubunda tiim atriyal iletiler ventrikiile

iletilebilir ve bu durum ventrikiiler fibrilasyon ve ani kardiyak oliime yol acabilir

(23-25, 27-29).



2.1.5.4. Ani Kardiyak Arrest

Ventrikiiler preeksitasyon sendromlarinda en korkulan komplikasyon ani
kardiyak oliimdiir. Yapilan izlemler sonucunda preeksitasyon sendromlarinda ani
Olimiin nadir goriildigi bildirilmektedir. Ani 6liim siklikla atrioventrikiiler reentri
ile atriyal fibrilasyon ataklar1 sirasinda hizli ventrikiiler yanita ve ventrikiiler
fibrilasyonun ortaya ¢ikisina bagli gériilmektedir.

Wolff-Parkinson-White sendromlu, aksesuar yolu (AY) kisa anterograde
refrakter periyod gosteren bireylerde atriyal fibrilasyon (AF) veya flutter ile iligkili
ventrikiiler fibrilasyondan ani kardiyak o6liim riski mevcuttur. Ancak sikligi diisiiktiir
(20). Bununla birlikte, WPW ani kardiyak 6liimlerin sadece %1,6'sindan sorumludur.

WPW  sendromunun varligt diger ani kardiyak oOlim sebeplerini
maskeleyebilir.

Istirahat EKG'sinde WPW paterni varliginda; benign bir aksesuar yolun
ventrikiiler fibrilasyona yol a¢ma olasiligi diisiik olsa bile risk acisindan
elektrofizyolojik olarak degerlendirilmelidir. Ozellikle geng atletlerde ani kardiyak
O0lime veya eforla ortaya c¢ikan semptomlara neden olabilecek diger konjenital
koroner anomali veya ikincil bagka bir neden de mutlaka akla getirilmelidir.
Transozefageal EKO, kardiyak CT, koroner anjiografi ya da MRG gibi yontemlerle

mevcut anomalilerin varligi gosterilmelidir (30).

2.1.6. Tam

2.1.6.1. Elektrokardiyografi

WPW tanisinda altin standart yiizey elektrokardiyografidir. EKG'de kisa PR
(<0,12 msn), genis QRS ve delta dalgas1 gozlenir (Sekil 5).

Yiizey EKG'de ventrikiiler preeksitasyon QRS dalgasinin ilk kisminda egimli
bir ¢ikisa neden olur, meydana gelen dalga delta dalgasi olarak isimlendirilir.
Preeksitasyon durumunda, uyarit ventrikiillere His-Purkinje sisteminin yaninda

aksesuar yoldan da iletilir. iletinin ilk kism1 aksesuvar yoldan ventrikiillere ulasir.
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His-Purkinje sisteminde ileti daha hizli aktarildigindan QRS siiresi uzar. Bununla
birlikte QRS kompleksinin ilk kisminda preeksitasyonun elektrokardiyografik
bulgusu delta dalgas1 olusur. Aksesuvar yolda ileti ne kadar hizliysa, ventrikiil cevabi

o kadar ¢ok olacagindan QRS uzunlugu daha fazla, delta dalgasi ise belirgindir.

T ﬁ Iﬂ | avR V1 | va " ! H
(i | S win HL\__—WU P r\v___‘_,_,_“l‘r\___,\_‘__«_\’ll" easi=oesseotad gRead AR 18 | Wﬂf lf/\f

Sekil-5. WPW'in Yiizey Elektrokardiyografik Bulgulart (WPW paterni)

Preeksitasyon durumunda vyiizey -elektrokardiyografide PR mesafesinin
kisalmasinin nedeni ise AV nodun “bypass” edilmesi ve aksesuvar yol ile iletinin
ventrikiillere daha hizli ge¢isidir. Delta dalgasmin 06zellikleri ve bulundugu

derivasyonlar aksesuar yollarin lokalizasyonunu belirlemede yardimeci olmaktadir
(33-36).

2.1.6.2. Transézefageal Elektrofizyolojik Calisma (TOEFC)

TOEFC o6zefagusa yerlestirilen kateterlerde bulunan elektrodlardan verilen
elektriksel uyarmin tasikardiyi indiiklemesi esasmna dayanir. TOEFC aksesuar
yollarin lokalizasyonlarini belirlemede, ani 6liim riskini degerlendirmede, olas1
aritmileri saptamada yardimcidir.

TOEFC islemi sirasinda uyari ii¢ sekilde verilir:

. Incremental uyari : Tasikardi indiikleninceye veya ileti bloke edilinceye kadar

gittikge hizlandirilarak uygulanan tekniktir.
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. Ekstra uyar1 : Refraktor peryodun Slglilmesi amaciyla, siniis ritminde belli
birka¢g vuru sonrasinda belli araliklarla bir veya iki uyar1 verilerek uygulanan
tekniktir.

. Burst uyar1 : Risk degerlendirilmesi amaciyla tasikardi uyarilmasi veya

sonlandirilmasinda kullanilan, kisa siireli siddetli, pes pese uyar1 verilen tekniktir.

2.1.6.3. Intrakardiyak Elektrofizyolojik Calisma

Sag atriyum, sag ventrikiil ve koroner siniise konulan kateterler sayesinde
atriyal ve ventrikiiler elektriksel potansiyellerinin kaydedilmesi saglanir. Aksesuar

yolun yerlesim ve 6zellikleri belirlenir.

2.1.7. Risk Siniflamasi

Italya'da yapilan bir calismaya gore; Asemptomatik bireylerde bile risk
siniflandirmasi yararli olabilir, ¢linkii ani kardiyak 6liim, WPWs’lu asemptomatik
hastalarin %1,4'inde ilk bulgu olabilmektedir (37). Bununla birlikte, Amerika
Birlesik Devletleri'ndeki diger caligmalar, ani kardiyak 6liim oraninin genel olarak
diisiik oldugunu (Yilda hasta basina 0,0015 oraninda) ve ani kardiyak 6liimiin, tani
aninda asemptomatik olan hastalarda oldukga nadir oldugunu gostermektedir (38).

Aksesuvar yol boyunca hizl1 anterograd iletim, ani kardiyak 6liim i¢in birincil
risk faktoriidiir. Tasiaritmi indiiklenebilirligi ve coklu aksesuar yollar da potansiyel
olarak hayati tehdit eden aritmik olaylar i¢in risk faktorleridir (39).

Sekiz yasindan kiigiik hastalarda ani kardiyak oliim riski ¢ok diisiiktiir ve bes
yasindan kiiciik hastalarda minimaldir. Bu gen¢ yas grubundaki invaziv ve
noninvaziv testler zorluklar gosterebileceginden, risk siniflandirmasi gergeklestirmek
i¢cin 5-8 yaslar1 arasinda beklemek uygun yaklasim olabilir.

Bir calismaya gore, kardiyak arrest, yiiksek ve diisiik riskli gruplar arasindaki
tek ayirt edici klinik 6zelliktir ve yasami tehdit eden bir aritmiyi indiikleyebilen bir
aksesuar yolun varliginin gocuklarin %80'inde ilk klinik tezahiirii olarak ortaya
cikmustir (40).
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Hastanin oykiisti, WPW'deki yiiksek risk gruplarini ayirt etmede yardimci
olmadigindan, diger risk belirleme yontemleri uygulanmalidir.

WPW!'li hastalar1 risk agisinda siniflandiracak bir yontem olarak, bir egzersiz
kosu bandi testi kullanilmaktadir. Peeksitasyon kaybi1 varsa, bu diisiik riskli bir
aksesuar yolun varligin1 gosterir (41, 42). Kosu bandi testinde aksesuar yolu diisiik
riskli olarak smiflandirmak igin, preeksitasyon kaybi kademeliden ziyade, tek bir
vuruda gergeklesmelidir (43).

Kardiyak arrest geciren bazi hastalarda gosterilmistir ki; EKG veya 24 saatlik
kardiyomonitorizasyonda goriilen aralikli preeksitasyon, aksesuar yol boyunca zayif
anterograd iletinin bir gostergesidir (44).

Ani 6lim riski tasiyan hastalar i¢in en belirleyici test, atriyal fibrilasyon
mevcutsa atriyal fibrilasyon sirasinda en kisa preeksite RR intervalinin (SPERRI)
oOlgiilmesidir. Atriyal fibrillasyon bir transézofageal pacing probu (45) veya atriyuma
yerlestirilmis tek bir transvendz pacing kateter kullanilarak hizli atriyal pacing ile
indiiklenebilir. Atriyal fibrillasyon sirasinda, preeksitasyon gosteren iki QRS
kompleksi bulunur ve iki ardisik vuru arasindaki en kisa aralik milisaniye cinsinden
Olctliir. Kardiyak arrest gecirmis WPW'Li hastalarda SPERRI ¢ogunlukla 220 ila 250
milisaniye arasinda ve 6zellikle de <220 milisaniyedir (45, 46).

Bu hastalar ablasyon ya da ablasyon miimkiin degilse, aksesuar yolunun
iletim Ozelliklerini degistirmek i¢in medikal tedavi adaylaridir.

Bununla birlikte, elektrofizyolojik ¢alisma diisiik ani 6liim riskini tanimlamak
i¢in daha yararhdir, ¢linkiit WPWs'daki ani 6liim riski diistiktiir.

Son yillarda yapilan ¢alismalar, asemptomatik WPWSs hastalarinda aritmilerin
risk siiflandirmasi i¢in elektrofizyolojik ¢alismalarda elde edilen aksesuar yollarin
yerleri ve sayilari gibi elektrofizyolojik bulgularmm etkin kullanimimin 6nemini
aciklamaktadir (20).

Pek cok aksesuar yolun, Ozellikle de septal yollarin katekolaminlerin
varliginda iletimi artabilir, izoproterenol inflizyonu ile risk degerlendirmesinin
yapilmasi yararli olabilir (47). Bir aksesuvar yolun ablasyonunun (6zellikle yiiksek
riskli bir yerde bulunan) risklerinin, ani 6liim riskine karsi agir basip basmadigi
tartigmalidir, Bir aksesuar yolun (0zellikle yiiksek riskli bir yerde bulunan)

ablasyonunu gergeklestirme risklerinin, aritmik ani 6liim riskinin agirligindan fazla



13

olup olmadig: tartigmalidir. Ancak hizli iletime sahip olan yollarda kateter tabanl

teknoloji ile iletimi elimine etmek diistiniilmelidir (13).

2.2. Tedavi

WPW sendromunda tedavi hastanin yasina, aksesuar yolun lokalizyonuna,
semptomlarin ciddiyetine, semptomlarin siiresine, tasikardi ataklarinin sayisina ve
diger kardiyak defektlerin varligina gore planlanir (13).

Yapilan bazi ¢alismalara gére semptomatik WPW'li hastalarda tedavide ilk
tercihin ablasyon olduguna dair gériisler mevcuttur (48).

Tedavide direkt akim kardiyoversiyon, antiaritmik ilaglar, radyofrekans

kateter ablasyon, gerekirse de cerrahi tedavi uygulanmaktadir.

2.2.1. Akut Tedavi

Akut tedavi yaklasiminda ilk Once hastanin hemodinamik durumu
degerlendirilir. Hemodinamisi stabil degilse hastaya 0,5-2 Joule/kg senkronize DA
(Direct Akim) kardiyoversiyon uygulanir.

Hemodinamisi stabilse Oncelikle vagal manevralar, valsalva manevrasi
uygulanir, vagal manevralarin basarisizhginda TOEFC ile supraventrikiiler tasikardi
sonlandirilabilir. TOEFC yapilamadigi durumlarda veya basarisiz olmasi durumunda
antiaritmik tedavi baslanir (49).

Antiaritmik tedavide adenozin, amiodaron uygulanmaktadir. Adenozin ilk
dozda 100 pg/kg (maksimum baslangi¢c dozu 6 mg, maksimum 12 mg) intravenz
yoldan uygulanir. AV blok olusup, reentri kirilarak tagikardi sonlanincaya dek doz
artirtlir (50). Adenozin, baz1 duyarli hastalarda, atriyal fibrilasyon ortaya ¢ikmasina
yol agabilir (51,52). Bunun sonunda nadir de olsa ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler
fibrilasyona yol agabilmektedir. Bu nedenle adenozin uygulanirken kardiyak
monitdrizasyon saglanmali, defibrilatér hazirda tutulmalidir. Adenozinin basarisiz
olmasi halinde IV amiodaron kullanilir (53). Perry ve arkadaslar1 (53) yaptiklari

calismada, 6zellikle pediatrik hasta grubunda intravendz amiodaronun giivenilir ve
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etkili bir ajan oldugunu gosterislerdir. Intravendz amiodaron, standart tedavilerin

etkisiz oldugu kritik tasiaritmilerin tedavisinde hayat kurtarici olabilmektedir.

2.2.2. Kronik Tedavi

Ik kez 1986 yilinda radyofrans akimi kullanilarak kardiyak aritmilerin kateter
ablasyonunun uygulanmasiyla, supraventrikiiler, atriyoventrikiiler ve ventrikiiler
tagikardili hastalarin tedavisinde yeni bir non-farmakolojik yontem gelistirilmistir
(54).

Asemptomatik preeksitasyon gosteren hastalar disinda uzun donem tedavide
ilk tercih radyofrekans kateter ablasyonu (RFKA) olmalidir. RFKA ile tedavi basarisi
yaklagik %95 olarak bildirilmistir. RFKA ile nerdeyse biitiin aksesuar yolaklar yok
edilebilmektedir (55).

AY'nin radyofrekans ablasyonunun (RFKA), semptomatik ve asemptomatik
WPWs hastalarinda hem gilivenli hem de etkili oldugu gosterilmis ve hastalarin
%95'inden fazlasinda bir "iyilesme" saglamistir (20).

Kateter ablasyonu uygulanamadigi durumlarda alternatif olarak farmakolojik
tedavi uygulanir. Farmakolojik tedavide ilk segcenek beta blokerlerdir. Beta bloker
tedavinin yetersiz gelmesi s6z konusuysa, propafenon, sotalol ve flekainid gibi diger
giiclii antiaritmikler kullanilabilmektedir. Tedavide hedef, tasikardi epizodlarim
hafifletmek ve atak sayisin1 azaltmaktir.

Farmakolojik tedavinin ve RFKA'un etkisiz olmasi halinde cerrahi tedavi
uygulanabilir (13).

1991 yilinda, Jackman ve arkadaglarinin yapmis olduklari ¢aligma sonucunda,
aksesuar yollarin radyofrekans akim kullanilarak kateter ablasyonu uygulamasinin
cerrahi ablasyona gore daha etkili tedavi sagladigi ve daha diisiik mortalite ve

morbidite riskine sahip oldugu gosterilmistir (56).
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3. MATERYAL VE METOT

Bu ¢alismaya, Ocak 2000-Aralik 2017 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi, Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji BD poliklinigine bagvuran ve Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 kliniklerinde yatmakta iken degisik nedenlerle degerlendirilirken Wolff-
Parkinson-White Sendromu (WPWSs) tanisi alan hastalarin dahil edilmesi planlandi.

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na
bagvurularak 24.10.2016 tarihinde 6 no’lu toplantinin 5 no’lu karari ile “etik kurul
onay1” alind.

Calismaya baslama tarihinden once tani almis olan hastalar klinigimizde
ekokardiyografi kayitlar1 i¢in kullanilan program kayitlart ve Holter arsivi
incelenerek saptandi. Calisma baslangicindan sonra tani alan hastalar tani
aldiklarinda ¢aligmaya dahil edildi.

Son hasta alindiktan sonra hastalarin tibbi kayitlart retrospektif olarak
incelenmis ve olgularin demografik (yas, cinsiyet vb) ve klinik 6zellikleri (bagvuru
sikayetleri, eslik eden yapisal kalp hastaliklari vb) ve izlem sonuglari (tedavi
uygulamalari, tedavi sonuglar1 vb) ¢ikarilmistir.

Tan1 konulan hastalar elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve
gerek goriildiginde 24 saatlik EKG izlemi (Holter izlemi) ve transozefageal
elektrofizyoloji ¢caligma ile degerlendirildi.

Elektrokardiyografi; hastanemizde mevcut olan 12 derivasyonlu standart
yiizey EKG cihazlart kullanilarak ¢ekildi. Tim EKG kayitlar1 olas1 patolojiler
acisindan ayni ¢cocuk kardiyolojisi uzman tarafindan degerlendirildi. Yiizey EKG’de
kisa PR aralig1 ile birlikte delta dalgas1 varligt WPWs olarak tanimlandi. Yiizey EKG
normal olsa bile Holter analizinde WPWs paterni gbézlenmesi veya yiizey EKG’de
WPWs paterni goriilmesine ragmen Holter analizinde paternin aralikli olarak
kaybolmasi halinde intermittant WPWSs oldugu diisiiniildii.

Eslik eden kardiyak patolojiler agisindan yapilan ekokardiyografik
incelemeler ayn1 ¢ocuk kardiyolojisi uzmam tarafindan, Vivid 7 Pro (General

Electric, USA) cihazinda M4S veya 7S problar kullanilarak yapildi.
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Asemptomatik hastalara ve tipik olmayan semptomlari olan hastalara yasinin
uygun olmasi halinde TOEFC yapildi. Transdzefageal elektrofizyolojik ¢alisma igin
Fiab Programmable Cardiac Stimulator 8817 (FIAB SpA, Vicchio, Italy) Cihaz1 ve
quadripolar TOEFC elektrodu kullanildi. Bazal sartlarda standart elektrofizyolojik
calisma yapildi. Aksesuar yolun antegrat refrakter periyodu Oolgiildii. Atriyal
fibrilasyon ortaya ¢ikmasi halinde en erken preeksite RR araligi 6l¢iildii. Burst uyari
ve tekli ve ikili ekstra atimlar ile SVT uyarilmaya ¢alisildi. Daha sonra gerekli
olmas1 halinde izoproterenol infiizyonu yapilirken aksesuar yol antegrat refrakter
periyot Ol¢iiliip SVT uyarilmaya calisildi (57). Bu ¢alismada aksesuar yol antergrat
ferakter periyot <250 ms olmasi ve/veya yiiksek hizli SVT uyarilmasi yiiksek risk
kriteri olarak kabul edildi (8).

Semptomatik olan hastalar (SVT kaydedilmis olup bu sirada g¢arpinti, bas
donmesi, goz kararmasi, presenkop, senkop vb semptomlari olan hastalar, yiizey
EKG’de WPWs paterni saptanmis olup SVT yoniinden tipik semptomlar: olan) ve
asemptomatik olsalar bile TOEFC da yiiksek risk grubunda oldugu diisiiniilen

hastalar ablasyon yoniinden degerlendirilmek tizere sevk edildiler.

3.1. Istatistik Degerlendirme

Veriler Microsoft Office Excel uygulamasina kaydedildi. Siirekli degiskenler
ortalama+SS ve sikliklar say1 ve ylizde olarak ifade edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Wolff-Parkinson-White Sendromu klinik tanis1 ile izlemi
yapilan toplam 73 hasta degerlendirilmeye alinmistir.

Hastalarin ilk tanida yas ortalamalar1 94,8+69,55 ay (aralik 1 giin-18 yas) idi.
Tanida hastalarin 35’1 (%47,9) sekiz yasindan daha kiigiik idi. Dokuz (%12,3) hasta
ise yenidogan déneminde bagvurmus idi. Hastalarin 33’0 kiz hasta (%45,2) ve 40’1
erkek (%54,8) hasta idi. Kiz/erkek oran1 0.825:1 idi.

Hastalarin 15'1 (%20) WPW sendromu tanisi almadan once en az bir kere
klinigimize bagvurmus, ancak tani almamis hastalar idi; kalbi etkileyen sistemik
hastaliklarin varligi=5 (%33,3), ifiirim=4 (%26,6), artrit=1 (%6,7), ¢carpintitdiger=2
(%13,3), gogiis agrisi=1 (%6,7), hipotoni=1 (%6,7), saptanmis KKH=1 (%6,7). Bu
hastalarin sekizinde intermittant WPW mevcut oldugu izlemde anlasilmis idi. Kalan
yedi hastanin dordii kardiyoloji dist kliniklere basvurmus olan hastalardi.
Bagvurularinda kardiyak degerlendirmeye ihtiya¢c duyulmamis idi. Izlemde kardiyak
degerlendirmeyi gerekli kilan durumlar ortaya ¢ikinca tan1 almislardi. Iki hastanin ilk
basvuru EKG’sinde WPWs paterni olmasina ragmen bulgunun goézden kagtigi, bir
hastaya ilk bagvuruda EKG ¢ekilmedigi belirlendi.

Hastalarin WPWSs tani tarihindeki hastaneye basvuru yakinmalar1 Tablo.1'de,

saptanan yapisal kardiyak bozukluklar ise Tablo 2'de verilmistir.

Semptomatik Hastalar

Hastalarin 41’1 (%56,1) WPWs’lu hastalarda goriilebilecek semptomlara
sahip idi. Bu hastalarin 9°u (%21,9) klinigimize SVT atag1 sirasinda bagvurmus olan
hastalardi. Dokuzu (%21,9) dis merkezlerde SVT atagi sirasinda goriilmiis ve EKG
kayd1 alinmis idi. Kalan 23 hasta ise (%56,1) SVT ile iligkilendirilebilecek degisik
semptomlar ile klinigimize bagvurdu; carpinti+diger=18 (%78,2), senkop=4 (%17,4),

morarma=1(%4,3).
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Asemptomatik hastalar

23 hasta (%31,5) tamamen asemptomatik olan (diger kardiyak nedenler igin
izlem=7 (%30,4), diger sistem patolojileri i¢in degerlendirme=1 (%4,4), ila¢ alimi
oncesi degerlendirme=1 (%4,4), sistemik hastalikta kardiyak etkilenme yoniinden
degerlendirme=5 (%21,7), ifiirim nedeniyle degerlendirme=3 (%13), dis merkezde
WPWs tanisi=6 (%26,1)) hastalar idi ve EKG bulgular tesadiifen yakalanmuist.

Nonspesifik semptomlari olan hastalar

Dokuz hasta (%12,3) ise WPWs agisindan nonspesifik semptomlar
(semptomlar1 var olan kardiyak bozuklukla iliskilendirilen=6 (%66,6), nonspesifik
gogiis agrisi=3 (%33,4)) nedeniyle degerlendirilirken yakalanmigti. Bu hastalarin
dordiinde KKH (ebstein anomalisi+trikiispit yetersizligi=2 (%22,2), sol ventrikiiler
nonkonpaksiyon=1(%11,1), Fallot tetralojisi=1 (%11,1)), birinde (%211,1) mitral
kapak prolapsusu ve birinde (%11,1) romatizmal kapak hastaligi mevcut idi.

Hastalarin yedisinde (%17) basvuruda kalp yetersizligi bulgulart mevcut idi.
Bunlarin besinde (%71,4) kalp yetersizligi tasikardi ile iligkili olup, ikisinde (%28,5)
sol ventrikiiler nonkompaksiyona ikincil idi.

Tan1 tarihinde 28 (%38,4) hastada yapisal kardiyak bozukluk saptandi.
Bunlarin 17’sinde (%60,7) KKH, 6'sinda (%21,4) kardiyomiyopati mevcuttu (Tablo
2). Ug hasta (%4,1) KKH nedeniyle ameliyat edilmis olup, bunlardan ikisinde
WPWs operasyon oncesi tant almisti.

Hastalarin 23’tinde (%31,5) WPW paterni intermittant karakterde idi.
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Tablo 1. Hastalarin Wolff-Parkinson-White sendromu Tani Tarihindeki Yakinmalari

n %

Carpint1 19 26,0
Carpititdiger 9 12,3
Izlem Amagl Degerlendirme 11 15,1
Sistemik Hastalikta Kardiyak Etkilenme 5 6,8
Asemptomatik 4 55
Bayilma 4 55
Gogiis Agrist 3 4,1
Ufiiriim 3 4,1
Morarma 2 2,7
ARF izlemi + GOgiis Agrist 1 1,4
Diger Sistem Patolojisi 1 1,4
Huzursuzluk 1 1,4
[lag Alim1 Oncesi Kontrol 1 1,4
Yenidogan 9 12,3

Ciddi Hasta Bebek 4 55

Hafif Semptomatik Bebek 2 2,7

Semptom Yok 3 4,1
Toplam 73 100




20

Tablo 2. Hastalarda Saptanan Yapisal Kardiyak Bozukluklar

N %
Konjenital Kalp Hastaliklar 17 23,2
Ebstein Anomalisi (£Trikiispit Yetersizligi) 5 6,8
Atriyal Septal Defekt 5 6,8
Ventrikiiler Septal Defekt (£ASD) 2 2,7
Fallot Tetralojisi 2 2,7
Mital Valv Prolapsusu + Mitral Yetersizligi 1 1,3
Aort Koarktasyonu 1 1,3
Patent Duktus Arteriozus + ASD 1 1,3
Kardiyomiyopati 6 8,2
Dilate KMP (Sol ventrikiiler nonkompaksiyon) 3 4,1
Tasikardiye Ikincil KMP 3 4.1
Diger 5 6,8
Romatizmal Kalp Hastalig1 3 4.1
Rabdomiyom 2 2,7
Toplam 28 38,4
ASD:; atriyal septal defekt, KMP; kardiyomiyopati

Hastalardan dokuzu (%12,3) klinigimize SVT atagi sirasinda bagvurdu.
Bunlarin besi yenidogan doneminde idi. Dokuz hastanin besinde kalp yetersizligi
bulgular1 mevcut idi. Bir hastada atriyal fibrilasyon+bystander aksesuar yol mevcut
iken, kalan sekiz hastanin birinde antidromik ve yedisinde ortodromik AVRT
saptandi. Dokuz hastanin besinde WPWSs intermittant karakterde idi. Hastalarin SVT
sirasinda ortanca kalp hiz1 280 atim/dak (aralik 250-300 atim/dak) idi.

Tagikardi atagi kaydedilmis olan toplam 18 hastanin birinde (%S5,5) atriyal
fibrilasyon mevcut idi ve aksesuar yol tasikardiye bystander olarak katiliyordu. Bir
(%35,5) hastada tasikardi antidromik ve 16 (%89) hastada ortodromik AVRT seklinde
idi.

Supraventrikler tasikardi atagi sirasinda klinigimize bagvuran dokuz hastanin
birinde (atriyal fibrilasyon+bystander aksesuar yol) kardiyoversiyon hazirhigi

yapilirken tasikardi spontan durdu. Kalan sekiz hastada SVT tedavi uygulamalari
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sonucunda durduruldu. Adenozinin klinigimizde bulunmadigi zaman diliminde
tedavi edilmis olan bir hasta vagal manevralara cevap vermeyince intravendz
amiodaron 1ile tagikardi durduruldu. Kalan yedi hastanin birinde adenozine
cevapsizlik nedeniyle kardiyoversiyon yapilmis ve tagikardi durdurulmustu. Dort
hastada SVT adenozin uygulamasi sonucunda durdurulup kronik ila¢ tedavisi
(sotalol) baglanirken, iki hastada SVT adenozin ile durup hemen tekrar
basladigindan, tasikardi intravendz amiodaron ile kontrol altima almip kronik
profilaksiye sotalol ile devam edildi.

29 hastaya tasikardi profilaksisi i¢in antiaritmik ilag¢ baslama geregi duyuldu;
sotalol=13 (%44,8), propranolol=8 (%27,5), metoprolol=5 (%17,2), oral
amiodarone=1 (%3,5), atenolol=1 (%3,5), sotalol+propranolol=1 (%3,5).

Izlemde iki hastada ikili ilag¢ kombinasyonuna ihtiya¢ duyuldu. Ayrica iki
hastada degisik nedenlerle ilag degisiklikleri yapilmak zorunda kalindi; ilag
etkisizligi=1, doz ayarlama gii¢cligii=1.

Toplam 73 hastanin 11°i (%15) tanidan sonra hig¢ izleme gelmemis olup kalan
62 (%85) hastada tani sonrasi en son izlem tarihine kadar gegen ortalama siire
46+44,1 ay idi. Iki hasta tamdan hemen sonra, alti hasta daha sonra yaslarinin
biiyiimesi nedeniyle (toplam 8 hasta) eriskin kardiyoloji klinigine devredildi.

Izlem siirecinde risk degerlendirmesi amaciyla 23 (%31,5) hastaya
klinigimizde transozefageal elektrofizyolojik calisma yapildi. 20 (%86,9) olgu
yiiksek riskli olarak kabul edilirken, 3 (%13,1) olgu diisiik risk grubunda kabul
edilmistir.

Izlem siirecinde 35 hastaya kateter ablasyon onerilmis olmakla birlikte 27
hastaya kateter ablasyon uygulanmasi saglandi. Bir hastada intrakardiyak EPS’de
aksesuar yol gesterilemediginden ablasyon yapilamazken kalan yedi hasta izleme
gelmediginden ablasyon hakkinda bilgi mevcut degildi. Bir hastada ablasyon ilk
uygulamada basarisiz olunca ikinci uygulama yapildi ve basar1 saglandi. Kalan 26
hastanin tiimiinde ilk uygulamada basar1 saglandi. Toplam basar1 %100 idi. Kateter
ablasyon sonrasi ortalama 23427 ay igerisinde 27 hastanin besinde ortanca 3,8 ayda
niiks gelisti. Bunlarin {icli yeniden degerlendirildiginde aksesuar yol 6zelliklerinin
diisiik risk tasidigr diisiiniildii ve klinik izleme alindi. Bu hastalar izleyen siiregte

asemptomatik kaldilar. Bir hastada ikinci ablasyon ve ablasyon sonrasi tekrar niiks
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oldu. Bu hastada {i¢iincii ablasyondan sonra niiks goriilmedi ve hasta asemptomatik

kald1. Bir hasta ise degerlendirilmek i¢in gonderildi ancak izleme gelmedi.



23

TARTISMA

Wolff-Parkinson-White Sendromu, atriumlardan ventikiillere yayilan
elektriksel iletinin normal atriyoventrikiiler ileti yolu yaninda anormal bir aksesuar
yol (Kent yolu) ile iletildigi elektrokardiyografik bir sendromdur (58). Aksesuar
yollarda iletim antegrat, retrograt ve hem antegrat hem de retrograt yonlerde olabilir.
Iletim yoniine gore aksesuar yollar iki sekilde tezahiir edebilir. Akseasur yolda
antegrat iletim 6zelligi varsa yiizey EKG bulgular (kisa PR, delta dalgasi) gozlenir.
Bu aksesuar yollar manifest aksesuar yol olarak tanimlanir ve EKG yansimasi
WPWs olarak tanimlanir (59). WPWs olan hastalarda antegrat iletim zaman zaman
kaybolup tekrar ortaya c¢ikabilir. Bu Klinik durum intermittant WPWSs olarak
tanimlanir (1). Mevcut ¢alismaya manifest aksesuar yol saptanan ¢ocuk hastalar dahil
edilmistir.

Yalnizca retrograt iletim 6zelligi var ise yiizey EKG tamamen normal olur.
Ancak AVRT sirasinda aksesuar yol varligina ait isaretler saptanabilir. Bu yollar
concealed (gizli) aksesuar yollar olarak tanimlanir. Gizli aksesuar yol aslinda tam
olarak gizli degildir ve yiiksek rezoliisyonlu elektrokardiyografide gizli antegrat
preeksitasyonun tespit edilmesiyle siniis ritmi sirasinda non-invaziv olarak tanisinin
konulmas1 miimkiindiir (60). Gizli aksesuar yollu hastalar bu ¢alismanin kapsami
disinda tutulmustur.

Hastane hastalar1 tizerindeki elektrokardiyogram serilerinin incelenmesi
sonucu bildirilen istatistiklere gére, WPWSs 1000'de 0,16 ile 2,4 arasinda degisen
siklikta goriilmektedir (61). Kervancioglu ve arkadaglari (62), yaptiklari c¢aligma
sonucunda gogiis agrist yakinmasi ile poliklinige basvuran 223 cocuk olguyu
degerlendirmis, bir (%0,4) hastada WPWs saptamislardir. Alp ve Alp’in (63) yapmis
olduklar1 bir diger ¢alismada ise gogiis agris1 olan 496 ¢ocuk olgu incelenmis; bu
hastalarin ikisinde (%0,4) (bir erkek ve bir kiz) WPWSs tanis1 konmustur. Giiven ve
arkadaglart (9), yasammn ilk iki yilinda yapilan 24 saatlik EKG monitorizasyon
sonuclarinin degerlendirildigi c¢alismalarinda, sadece carpinti ile bagvuran hastalar
arasinda %2 olguda WPWs saptamiglardir. Benzer sekilde Hegazy ve arkadaslar
(64) tarafindan, 1319 ¢ocuk olgunun 24 saatlik holter monit6rizasyonlarinin

degerlendirildigi bir g¢aligmada ise asemptomatik dort (%0,3) vakada WPWs
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saptanmistir. Calismamiz kapsami geregi WPWSs’nun ¢ocuklardaki goriilme siklig

tizerine veri saglamamaktadir.

Yenidogan donemi de dahil olmak {izere ¢ocukluk ¢aginda en ¢ok karsilasilan
kardiyak aritmi supraventrikiiler tasikardidir. U¢ aydan kiiciik bebeklerde SVT’lerin
%70’inin  WPW sendromuna bagli olarak olustugu bildirilmistir. Fetiis ve
yenidoganda kardiyak output temel olarak kalp hizina baglhidir. Bu nedenle bu
donemde kalp hizinda meydana gelen 6nemli degisimler hizla kalp yetersizligine
neden olabilir (65). Supraventrikiiler tasikardi prenatal donemde tasikardi ve buna
bagli hidrops fetalis ile, postnatal donemde ise huzursuzluk, emme bozuklugu,
tagipne, tasikardi ve kalp yetersizligi ile karsimiza c¢ikabilmektedir. Genellikle
yenidoganda SVT ilk saatlerde tolere edilebilmekle birlikte 6-12 saatten daha fazla
stiren vakalarda kalp atim hacminin azalmasi sonucunda kalp yetersizligine neden
olabilmektedir. Yenidoganda SVT vakalarinin %10-20’sinde yiizey EKG’de Wolf
Parkinson White (WPW) paterni mevcuttur (2, 66, 58). Calismamizda WPW
sendromu tanis1 dokuz hastada yenidogan doneminde konulmus idi. Bu hastalarin
licli asemptomatik iken, ikisi hafif semptomatik, kalan dordii ise ciddi semptomatik
bebeklerdi (Tablo 1). Bu hastalarin tiimiinde semptomlar SVT ile iliskili idi.
Bulgularimiz kardiyak aritmi diisiindiirecek semptomlarla basvuran ¢ocuk hastalarda
siniis ritmi sirasinda alian EKG degerlendirmesinin dnemini vurgulamaktadir.

Toplumda erigkinler arasinda WPWs erkeklerde kadinlara gore daha sik
teshis edilir, ancak bu cinsiyet farki ¢ocuklarda gozlenmez. Calismamizda kiz erkek
oran1 0,825:1 olup literatiirde bildirilen siklik ile uyumlu idi. Yasami tehdit eden
aritmiler erkeklerde kadinlardan daha fazla goriilmekle birlikte, bu olaylarin neden
erkeklerde daha sik goriildiigii tam olarak bilinmemektedir (67).

Intermittant WPWs’lu hastalar dislandiginda; hastalarimizin yedisi WPWs
tanis1 almadan Once degisik nedenlerle c¢ocuk kardiyoloji veya diger cocuk
kliniklerine basvurmus ancak tani alamamis hastalardi. Verilerimiz 6zellikle ¢ocuk
kardiyoloji kliniklerine bagvuran hastalarda EKG orneginin mutlaka alinmasi ve
bunlarin dikkatle degerlendirilmesi gerektigine isaret etmektedir.

Aksesuar yola ikinci tasikardiler ¢ocuklarda en sik goriilen (%80) paroksimal
supraventrikiiler tasikardi nedenidir (68). Semptomlar tasikardi ataklar1 ile

cocuklukta baglayabilir. Semptomatik WPW sendromlu hastalar klinige genellikle
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disritmi ile iligkili semptomlar (carpinti, gogls agrisi, senkop/presenkop,
supraventrikiiler tagikardi atagi ve nadiren kardiyak arrest ve ani Oliim) ile
basvurabilmektedir (7). Olgularin %50’sinde en sik goriilen semptomun c¢arpinti
oldugu bildirilmistir, %17 sinin ise bag donmesi ve senkop semptomlariyla klinige
bagvurdugu bildirilmektedir (69). Senkop Oykiisi bu hastalarda ventrikiiler
fibrilasyon ve ani 6liim gelisimi agisindan bir risk faktorii olarak gdsterilmistir (70).
En korkulan semptomlar senkop ve ani kardiyak oliimdiir. Vakalarin %0,6’s1 ani
Oliimle sonuglanabilir (1). Calismamizda tani tarihinde hastalarin 41’1 (%56,2)
semptomatik hastalar idi. Semptomatik hastalar c¢arpinti, senkop, gogls agrisi,
morarma gibi yakinmalarla klinigimize bagvurmuslardi. En sik goriilen semptom
%38,3 ile garpint1 ve eslik eden diger semptomlardi (Tablo 1). Ciddi bir semptom
olan bayilma yalnizca 4 (%5,5) hastada mevcut idi. Calismamizda senkop sikligi
diisiik idi (%5,5) ve ani oOlim izlemde gozlenmedi. Semptomlarin sikliklar
literatiirde bildirilenler ile uyumlu idi.

Wolff-Parkinson-White sendromu ¢ogu olguda asemptomatik seyretmekte ve
olgular degisik nedenlerle yapilan taramalar sirasinda ¢ekilen EKG degerlendirmeleri
sonucunda tesadiifen saptanmaktadir (71). Bununla birlikte Ozer ve arkadaslar (8,
72), yaptiklart iki ¢aligmada asemptomatik hasta sikliklarini sirasiyla %17,7 ve
%11,9 olarak bildirmislerdir. Ekici ve arkadaglar1 (7), elektrokardiografik olarak
WPW paterni saptanmis olan 21 pediyatrik vakayr klinik olarak degerlendirmis,
asemptomatik vaka sikligint %61,9 olarak belirlemislerdir. Calismamizda ise
olgularin %31,5’1 tamamen asemptomatik olup kardiyak veya nonkardiyak baska
sebeplerle degerlendirilirken yakalanmis hastalardi. Ayrica olgularin %12,31
semptomatik olmakla birlikte semptomlar1 WPWs dis1 nedenlere bagli oldugu
diistiniilen WPWs acisindan nonspesifik semptomlar ile bagvurmuslardi.

Wolff-Parkinson-White Sendromu siklikla normal kalpte bulunmakla birlikte
bir kisim konjenital kalp hastaliklar1 ve kardiyomiyopatilerle birliktelik gosterebilir.
WPWs’na en sik eslik eden konjenital kalp defekti %5-20 oraninda goriilen, trikiispit
kapagin anormal gelisimi sonucu septal kapakg¢igin apekse yer degistirmesi ile
karakterize olan Ebstein anomalisidir. WPWs daha nadir olarak da ventrikiiler septal
defekt, atriyal septal defekt, Fallot tetralojisi, aort stenozu ve trikiispit atrezisi ile

birlikte de goriilebilir (73, 74). Ayrica endokardiyal fibroelastozis ve sol ventrikiiler
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nonkompaksiyon gibi kardiyomiyopati olan vakalarda WPWs siklig1 daha yiiksektir
(75-78). Tam olarak siklig1 bilinmemekle birlikte, hastaligin ilk tanimlandig
zamanlardan itibaren birliktelikleri iyi bilinmektedir (79). Vlad ve arkadaslarinin
(78) bir galismasinda endokariyal fibroelastozisli 23 olgudan birinde (%4,3) WPWs
gosterilmistir. Bununla birlikte Salerno ve arkadaslarinin (77) bir ¢calismasinda ise sol
ventrikiiler nonkompaksiyonlu olgularda %388 ila %100 arasinda degisen sikliklarda
WPWs saptandig1 gosterilmistir. Calismamizda WPWs tami tarihinde 73 hastanin
28’inde (%38,3) yapisal kardiyak bozukluk mevcut olup bunlarin besi (%17,9)
Ebstein anomalisi idi. Ebstein anomalisi siklig1 tim WPW tanisi alan hastalar
arasinda %6,8 idi. Ug hastada (%4,1) sol ventrikiiler nonkompaksiyon saptanmisti
(Tablo 2). Wolff-Parkinson-White sendromunun yapisal kalp anomalileriyle birlikte
olabilecegi akilda tutularak, WPWs tanist alan hastalarin, fizik inceleme ve EKG
bulgulart eslik eden bir yapisal kalp anomalisini diisiindiirmese de non-invaziv bir
test olan ekokardiyografik degerlendirmelerinin rutin olarak yapilmasi faydalidir
(74).

Supravenrikiiler tasikardiler sirasinda yiliksek kalp hizi sol ventrikiil
fonksiyonlarm1  bozabilir (80). Tasikardiye ikinci kardiyomiyopati olarak
isimlendirilen bu klinik durum tasikardinin kontrol alinmasi ile kisa siirede diizelme
gosterir (81). Calismamizda tanida hastalarin altisinda dilate kardiyomiyopati
saptanmig olup bunlarin {iglinde dilate kardiyomiyopati sol ventrikiiler
nonkompaksiyona ve kalan {iglinde ise tagikardiye ikincil kardiyomiyopatiye bagh
idi. SVT kontrol altina alindiktan sonra tiim hastalarda TIKMP spontan olarak
diizeldi.

Wolff-Parkinson-White sendromlu kisilerde goriilen tasikardi en sik AVRT
seklindedir. AVRT, antegrat iletimin normal iletim yolundan oldugu ortodromik
AVRT, ya da antegrat iletinin aksesuar yoldan oldugu antidromik AVRT seklinde
olabilir. Ortodromik AVRT’de SVT atagi sirasindaki yiizey EKG’de, DII’de kisa RP
intervalini (P dalgast QRS’den 70 msn veya daha ge¢ olusur) negatif P dalgasi izler.
Bu durum siniis ritmindeki elektrokardiyografisi bilinmeyen bir hastada WPW
ihtimalini akla getirerek digoksin kullanilmamasi gerektigini bize hatirlatir.
Antidromik AVRT’de ise genis QRS’li SVT gozlenir. Sarubbi ve arkadaslari (82),
elektrofizyolojik calisma ile degerlendirdikleri 62 WPW sendromu tanili ¢ocuk
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hastadan EFC sirasinda SVT indiiklenenlerde (en sik, %80,5) ortodromik AVRT,
%11,1 oraninda antidromik AVRT, %25 oraninda atriyal fibrilasyon
raporlamiglardir.  Calismamizda  SVT’ye  neden  olan  elektrofizyolojik
mekanizmalarin sikliklar1  (ortodromik AVRT=%89, antidromik AVRT=%5,5,
atriyal fibrilasyon=%5,5) literatiir ile benzer idi.

Wolff-Parkinson-White sendromundaki delta dalgasinin aralikli kayb1
(intermittant WPW), aksesuar yol tizerindeki istikrarsiz bir iletimden kaynaklanabilir
ve bu durum atriyal fibrilasyonun gelismesi durumunda iyi prognoz gostergesi
olabilir (83). Klein ve arkadaglarimin (84) yapmis olduklar1 bir ¢alismada,
elektrokardiyografik olarak WPW paternine sahip asemptomatik hastalari
elektrofizyolojik olarak degerlendirmis ve aksesuar yolun fonksiyon kaybina bagl
preeksitasyonun kayboldugu hasta grubunun, devamli preeksitasyon gdsteren
hastalara oranla daha uzun anterograd refrakter peryoda sahip olduklar
gdsterilmistir. Intermittant iletim siklig1 ¢ocuklarda eriskinlerden daha sik (%3 ila
%7) olarak bildirilmektedir (59). Bizim hastalarimizin %31,5’unda aksesuar yol
iletimi intermittant karakterde idi.

WPW sendromlu hastalarda tedavi SVT ataklarinin tedavisi, SVT tekrarlarin
onlenmesi ve gerekli olan hastalarda ablasyon tedavisi seklinde uygulanir.
Supraventrikiiler tasikardi atag: sirasinda goriilen hastada hemodinamik durum stabil
ise ilk tedavi secenekleri vagal manevralarin uygulanmasi, cevap alinamaz ise
intravendz adenozin uygulanmas: seklindedir (2, 85). Intravenoz beta blokerler de
uygulanabilir (17). Tasikardinin durdurulamamasi veya durup hemen tekrar
baglamasi durumunda Kklas 1-C (propafenen, flekainid gibi) veya klas Il antiaritmik
ajanlar (sotalol, amiodaron) kullanilabilir (66, 86). Intravendz amiodaron basaril1 bir
sekilde kullanilabilir (87). Yiizey EKG de WPW olmadigindan emin olunmayan
hastalarda SVT yi durudurmak icin verapamil veya digoksin verilmesi atriyal
fibrilasyon varliginda ventrikiiker fibrilasyona neden olabileceginden onerilmez (88,
89). Hemodinamisi stabil olmayan hastada ise kardiyoversiyon tedavide ilk
secenektir (1). Calismamizda dokuz hasta SVT atagi ile geldi. Bu hastalardan
yedisinde tasikardi ilk uygulamalarla (vagal manevra, adenozin, kardiyoversiyon)

durdurulmus iki hastada atak intraven6z amiodaron uygulamasi ile durdurulmustur.



28

Hastanin yas1 ve viicut kitlesi diisiik oldugunda ablasyon ancak hayati tehdit
eden ve kontrol altina alinamayan SVT’lerde uygulanmaktadir (90). Dolayisi ile SVT
durdurulduktan sonra yasi biiyliik hastalar icin ablasyon planlanirken kiigiik
cocuklarda farmakolojik tedavi (antiaritmik ajanlar) uygulanabilmektedir. Uzun
donem farmakolojik tedavide ilk tercih beta blokerler olmalidir. Beta blokerlerin
etkisiz olmasi halinde sotalol gibi giiglii antiaritmik ajanlar denenebilir (66). Hastalar
ablasyon i¢in uygun yasa gelinceye kadar gerekirse kombine ilag¢ tedavileri
kullanilabilir (49, 66). Yas1 biiyiik semptomatik hastalarda ve sekiz yasindan biiyiik
yiikksek risk kriterlerini tasiyan asemptomatik vakalarda tercih kateter ablasyon
olmalidir (91). Calismamizda 29 hastaya tasikardi profilaksisi i¢in antiaritmik ilag
tedavisi baslama geregi duyuldu. Bu hastalardan 14’tine klas Il antiaritmik ajan
(sotalol=13, oral amiodaron=1) baslandi. Bir hastaya ise sotalol ve beta bloker
kombine tedavisi verildi. Diger 14 hastaya beta blokerler (propranolol, metoprolol)
ile uzun donem tedavi verildi.

WPW sendromunda atriyal fibrilasyon gelismesi durumunda aksesuar yolun
refrakter peryoduna bagli olarak ventrikiiler fibrilasyon gelisme riski mevcuttur ve
bu hastalardaki mortalitenin en onemli sebebi olarak diistiniilmektedir. Ani 6liim
riski 6zellikle semptomatik olgularda asemptomatiklere oranla daha yiiksektir (yillik
%3-4). Semptomatik olgularda ventrikiiler fibrilasyon ortaya ¢ikma ihtimali daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Ventrikiiler fibrilasyon bazi semptomatik hastalarda
Wolff-Parkinson-White sendromunun ilk Kklinik tezahiirii olabilmektedir (36, 74).
Calismamizda yalnizca bir hasta spontan olugsmus atriyal fibrilasyon ile bagvurdu. Bu
hastada ventrikiil cevabi nispeten tolere edilebilir diizeyde 1idi ve tedavi
girisimlerinden Once spontan olarak durdu. Spontan atriyal fibrilasyon ve bunun
sonucu ortaya ¢ikabilen ventrikiiler fibrilasyon yoniinden risk tasiyan asemptomatik
hastalarin belirlenmesi son derece 6nemlidir. Bu amagla non-invaziv veya invaziv
testler kullanilmaktadir.

WPWs tanis1 alan semptomatik hastalarda ablasyon uygulanmasi konusunda
Klinisyenler rahat karar vermektedir. Bununla birlikte asemptomatik olup tesadiifen
yakalanan olgularda risk tanimlamasi daha Onemli hale gelmektedir (3).
Asemptomatik hastalarda risk smiflamasinda kullanilan giincel prosediir, egzersiz

stres testi, transdzefageal elektrofizyolojik calisma (TOEFC) ve transvendz
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elektrofizyolojik  ¢alismaytr (TVEFC) igermektedir. Holter WPW  risk
degerlendirmesinde diisiikk prediktif degere sahiptir (92). Holter monitdrizasyon ile
tipik olarak kalbin elektrik 6zellikleri, 24-48 saat gibi bir siire i¢in kaydedilir. Zaman
zaman ani preeksitasyon kaybi gdsteren asemptomatik olgular daha yavas iletimli
aksesuar yollara sahiptir ve bu durum ventrikiiler aritmiler agisindan daha diisiik risk
olarak degerlendirilebilir. 24 saat EKG monitdrizasyonuyla asemptomatk olgularin
%67’sinde intermittan preeksitasyon kaybi gosterilmistir (93). Egzersiz stres testi
asemptomatik ventrikiiler preeksitasyonu olan hastalarda risk siiflandirmasi
amaciyla kullanilan non-invaziv testlerden biridir. Ancak WPW sendromlu
hastalarda duyarlilig: yiiksek (%80) olmakla birlikte, sinirli spesifiteye (%28,6) ve
diisiik prediktif degere (%11,8) sahiptir (94). Ozer ve arkadaslari (72), bir
calismalarinda ani kardiyak oliim riskini belirlemek icin TOEFC yaptiklari 17
hastanin sekizine egzersiz testi uygulamislar ve hastalarin birinde egzersiz siiresince
preeksitasyonu intermittan olarak kayboldugunu ve sonrasinda tekrar ortaya ¢iktigini
gozlemlemislerdir. Holter ve egzersiz stres testlerinin her ikisi de orta derecede
spesifiteye (%52-69), TOEFC ve EPS’ye gore daha diisiik negatif prediktif degere
(%61-69) sahiptir (92).

Elektrofizyolojik calisma yiiksek riskli hastalarin belirlenmesinde en etkin
yoldur. Standart yontem transvendz elektrofizyolojik c¢alismadir. Buna ragmen
invaziv olusu, maliyeti ve olasi komplikasyonlar gibi nedenler dolayisiyla kullanimi
kisithdir (95). Invaziv elektrofizyolojik galisma sonucunda aksesuar yolun efektif
refraktor peryodu <250 msn, atriyal fibrilasyon sirasinda en kisa preeksite RR
intervali <250 msn veya supraventrikiiler tagikardi indiiklenebilirligi s6zkonusuysa
aksesuar yol iletimi yiiksek riskli olarak degerlendirilmektedir (92).

TOEFC, 6zellikle komplikasyonlarindan kaginmak icin EPS uygulanmamis
WPW’li kiiglik cocuklarda, risk tespitinde Oonemli ve faydali sonuglar ortaya
cikarabilir (96). Ozer ve arkadaslarinin (8) ¢alismalarinda, elektrofizyolojik ¢alisma
esnasinda tasikardi indiiklenebilen tiim hastalarda ve senkop Oykiisii olan tiim
hastalarda aksesuar yol efektif refraktor peryodun 250 milisaniyenin altinda oldugu,
tasikardi indiiklenemeyen hastalarda AYERP > 250 msn oldugu gbzlenmistir. Ayrica
ventrikiiler fibrilasyon gelisen bir hastada AYERP 180 msn olarak 6l¢iilmiistiir.
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Klinigimizde WPWs olan hastalarda risk smiflamast icin TOEFC
kullanilmaktadir. Calismamizda bu amagla klinigimizde TOEFC yapilan 22 hastanin
20’sinde yiiksek risk kriterleri (AYERP <250 ms=11, AYERP >250 ms+uyarilabilir
SVT=4, AYERP <250 ms+uyarilabilir SVT=5) saptanmis ve hastalara ablasyon
onerilmistir. Calisma sonuglarimiz TOEFC’nmin WPWSs tanili hastalarda risk
siiflandirmasinda etkin ve giivenilir olduguna isaret etmektedir.

Calismamizda ablasyon 6nerilen hastalarin tiimiinde basar1 saglandi ve niiks
orani diisiik idi. Bu durum iilkemizde ¢ocuk vakalarda kateter ablasyon alaninda son
yillarda saglanan gelismenin ag¢ik sonucu idi.

Sonug olarak; ¢ocuklarda énemli bir 6n uyarilma sendromu olan WPWs, tiim
yas gruplarinda goriilebilen, ciddi semptomlarla seyredebildigi gibi asemptomatik
kalabilen, gelisen SVT ataklar1 antiartimiklerle kontrol altina alinabilen, kateter
ablasyon yontemi ile basarili bir sekilde tedavi edilebilen bir hastaliktir. TOEFC
asemptomatik hastalarin yiiksek risk kriterleri yoniinden degerlendirilmesinde

onemli, etkin ve giivenilir bir tan1 yontemi olarak goriilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Calismaya yaslar1 1 giin-18 yas (yas ortalamas1 94,8+69,55 ay) olan 33’i (%45,2)
kiz, 40’1 (%54,8) erkek toplam 73 hasta dahil edildi.

2. WPWs tani tarihinde 28 (%38,3) hastada yapisal kardiyak bozukluk saptandi.
Bunlarda 17’sinde (%60,7) KKH, altisinda (%21,4) kardiyomiyopati mevcuttu. Ug
hasta KKH nedeniyle ameliyat edilmis olup, bunlardan ikisinde WPWs ameliyat
Oncesi tan1 almisti.

3. Hastalarin 15’1 (%20) WPWs tanis1 almadan 6nce en az bir kere klinigimize
basvurmus ancak tan1 almamuis hastalar idi.

4. Hastalarin klinik bulgulart degerlendirildiginde 23 (%31,5) hasta tamamen
asemptomatikti, dokuz (%12,4) hastada nonspesifik semptomlar bagvuru yakinmasi
idi. Geri kalan 41 (%56,1) hasta semptomatik hastalar idi ve klinik bulgular
literatiirdeki calismalar ile benzerdi.

5. Semptomatik hastalarin dokuzu klinigimize daha 6nce kaydedilmis SVT atag ile
basvurdu.

6. Hastalarin dokuzu klinigimize SVT atagi sirasinda basvurdu. Bunlarin besi
yenidogan doneminde idi. Besinde kalp yetersizligi bulgular1 mevcuttu. Bir hastada
atriyal fibrilasyon gelisirken, kalan sekiz hastanin birinde antidromik ve yedisinde
ortodromik AVRT goriildii. SVT atagi sirasinda bagvuran hastalarin besinde WPWs
intermittant karaktereydi. SVT sirasinda ortanca kalp hizi ise 280 atim/dak (aralik
250-300 atim/dak) idi. Atriyal fibrilasyon gelisen bir hastada kardiyoversiyon
hazirlig1 yapilirken tasikardi spontan durdu. Kalan sekiz hastada tedavi uygulamalar
sonucunda tagikardi durduruldu.

7. Tagsikardi atagr kaydedilmis olan toplam 18 hastanin birinde (%5,5) atriyal
fibrilasyon mevcuttu. Bir (%5,5) hastada tagikardi antidromik iken; 16 (%89) hastada
ortodromik AVRT seklindeydi.

8. WPWs tanist alan 73 hastanin 23’iinde (%31,5) WPW paterni intermittant
karakterdeydi.

9. Hastalarin 29’una (%39,7) antiaritmik ila¢ baslama geregi duyuldu. Iki hastada
ikili ila¢ kombinasyonuna ihtiya¢ duyuldu.
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10. Risk degerlendirilmesi amaciyla TOEFC yapilan 23 (%31,5) hastanin 20’si
(%86,9) yiiksek riskli olarak degerlendirilerek ablasyon onerildi. Izlem siiresince
ablasyon Onerilen 35 hastanin 27’sine kateter ablasyon yapildi. Hastalarin sadece
birinde ilk ablasyon basarisiz olup ikinci ablasyonla basari elde edildi. Kalan 26
hastada ilk ablasyonla basar1 %100 basar1 saglandi. Hastalarin besinde ablasyon
sonras1 niiks gelisti ancak izlemde asemptomatik kaldilar. Hastalarin birinde ise
ikinci ablasyon sonrasi niiks gelisti. Bu hasta, iigiincii ablasyon uygulandiktan sonra
asemptomatik kaldi1 ve hastada niiks goriilmedi.

11. WPW Sendromu tanili ¢ocuk hastalar SVT sirasinda bagvurabilmekle birlikte
cogunlukla semptomatik hastalarda incelemeler sirasinda saptanmakta, az bir kismi
da asemptomatik hastalarda tesadiifen yakalanmaktadir. Gerekli hastalarda ablasyon

kesin tedavi saglamaktadir.
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