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SAD: Sinoatrial diigiim
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GIRIS

Aritmi, normal siniis ritmi disinda kalan tiim ritim ve iletim bozukluklaridir.
Pediatrik aritmiler gegici veya kalici, konjenital (yapisal olarak normal veya anormal
kalpte) veya edinsel (romatizmal ates, myokardit) olabilir, bir toksin nedeniyle (difteri),
kokain, teofilin, proaritmik, antiaritmik ila¢ kullanimina bagl olusabilir (1,2). Konjenital
kalp hastaliginin cerrahi olarak diizeltilmesinin bir sekeli veya sistemik lupus
eritamatozustaki (SLE) fetal enflamasyon veya mitokondrinin konjenital metabolik
bozukluklarinin bir sonucu olusabilir (1-3). Rutin muayenede tesadiifen, diizensiz ritim
farkedilerek veya belirti verdiginde (bas donmesi, senkop, gégiis agrisi, carpinti) yapilan
degerlendirmelerle tani alabilirler. Cocukluk c¢agmda ritim problemleri, son 20 yil
icerisinde tani yontemlerinin artmasi ve kardiyovaskiiler cerrahi girisimlerin artik cocuk
yas grubunda daha sik uygulaniyor olmasi, ¢ocuk hekimleri ve g¢ocuk kardiyolojisi
uzmanlarmin aritmiler ve komplikasyonlar1 konusunda bilgilenmis olmalar1 nedeniyle
giderek artan oranlarda tanimlanmaya baglanmistir (1-3).

Ritim bozukluklarinin patogenezi 6zellikle kardiak elektrofizyolojik ¢caligma ve
radyofrekans kateter ablasyonunun kullanilmasiyla beraber daha 1iyi anlasilmigtir.
Bradiaritmiler siklikla siniis diiglimii veya atriyoventrikiiler ileti sisteminin hasarina bagh
olarak gelisirler. Bu ritim bozukluklar1 genellikle kardiyak cerrahi sonrasi gelisirken bir
kism1 ise yapisal olarak normal kalpte gelisir ve siklikla bir nedene baglanamaz.
Tagiaritmiler ise '"reentran", artmis otomatisite ve tetiklenen aktivite gibi farkli
mekanizmalar ile olusabilirler (1-3).

Herhangi bir aritminin en biiyiik riski kardiyak debide diismeye yol agan ciddi
tagikardi ve bradikardi gelismesi veya ventrikiiler fibrilasyon gibi daha kritik bir aritmiye
doniigmesidir. Uzun siire devam ettiklerinde, geriye doniislii olan tasikardi
kardiyomyopatisi olusturabilirler. Bu komplikasyonlar bazi durumlarda kendi basma
tehlikeli olabilen senkop veya ani 6liime neden olabilir. Bir hastada aritmi gelistiginde
hangi ritmin hayat:1 tehdit eden bir tasiaritmi veya bradiaritmiye doniisme egiliminde
oldugunu belirlemek yasamsal 6nem tagir (1-3).

Eriskinlerde goriilen aritmilerin tiim tipleri c¢ocuklarda goriilebilir, ancak

goriilme sikligr ve etyolojisi agisindan farklar vardir. Cocuklarda ateroskleroza bagli



aritmiler hi¢ goriilmezken enfeksiyon, ilaglar ve metabolik nedenler 6n plandadir.
Cocuklarda aritmilerin ¢ogunun nedeni belirlenemez.

Aritmilerin tanisi i¢in kullanilan yontemler; standart elektrokardiyogram (EKG),
gogiis radyogrami, ambulatuvar EKG monitorizasyonu, egzersiz EKG, transtelefonik
EKG, ekokardiyogram, intrakardiyak eletrofizyolojik ¢caligmadir.

Bu c¢alismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyolojisi Poliklinigine Kasim 2004-Haziran 2009
tarihleri arasinda bagvuran ve ritim bozuklugu saptanan hastalar geriye doniik ve ileriye
yonelik olarak degerlendirildi. Calismamizda amag; boliimiimiizde aritmi tanisi ile izlene
hastalarda aritmi c¢esitlerini belirlemek ve tedavide kullanilan ilaglarin etkinligini

degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. ARITMILER
2.1.1. TANIM

Normal kalp ritminin siirdiiriilmesi i¢in; sinoatriyal diigiimiin (SAD) otomatisite
ozelligine sahip uyar1 olusturabilen diger odaklara gore daha erken depolarizasyona
ugramasi ve boylece diger odaklar1 baskilamasi, uyarmin SAD’den ventrikiil myokardina
normal ileti sistemi i¢inde ve uniform olarak iletilmesi, myokard liflerinin ayn1 anda ve
uniform bi¢imde depolarize ve repolarize olmalari, ayn1 anda refrakter peryoda girmeleri
ve ¢ikmalart; purkinje liflerinin aksiyon potansiyel siiresinin ventrikiil myokardi liflerinin
aksiyon potansiyel siliresinden daha uzun olmasi gerekir (1). Bu 6zelliklerin kayboldugu
durumda aritmiler ortaya ¢ikar ve normal siniis ritmi diginda kalan tiim ritim ve iletim
bozukluklar1 aritmi olarak tanimlanir.

Cocuklarda aritmilerin klinik 6nemi ve siklig1 yetiskinlere gore farkli olup nispeten
daha az siklikta goriiliirler. Normal kalp hiz1 yasla degisir. Yetiskinde kullanilan bradikardi
(<60 vuru/dk) ve tagikardi (>100 vuru/dk) degerleri ¢ocuklar i¢cin uygun degildir (1).
Bunun yerine yasa uyan degerin alt smirinin altindaki kalp hizlar1 bradikardi, iistiindeki

hizlar ise tasikardi olarak tanimlanir (Tablo 1).

Tablo 1: Istirahatte nabiz hizlari

Yas Alt simir Ortalama Ust sinir
Yenidogan 70 125 190
I-11 ay 80 120 160
2 yas 80 110 130
4 yas 80 100 120
6 yas 75 100 115
8 yas 70 90 110
10 yas 70 90 110

2.1.2. NORMAL ELEKTROKARDIYOGRAM
Dogum sonrasi donemden baglayarak eriskin doneme gelinceye kadar kalp

bosluklarindaki  fizyolojik  degisimlere  paralel  olarak  normal  pediatrik



elektrokardiyografide (EKG) degisimler olusur. Normal EKG, bir P dalgasi, bir QRS
kompleksi ve bir T dalgasindan olusur. QRS kompleksi her zaman olmamakla birlikte
cogu zaman ii¢ ayr1 dalgadan; Q dalgasi, R dalgasi, S dalgasindan olusur. Normal
elektrokardiyogramda her P’yi QRS izler. P dalgas1 DII ve aVF’de (+), PR aralig1 0.12-
0.20 saniye arasinda ve QRS genisligi 0.10 saniyenin altindadir.

Atriyumlar depolarize olurken meydana gelen elektrik potansiyelleri P dalgasini
olusturur. Ventrikiiller kasilmadan 6nce depolarize olurlarken yani depolarizasyon dalgas1
ventrikiillere yayilirken meydana gelen potansiyeller, QRS kompleksini olusturur.
Dolayisiyla hem P dalgast hem de QRS kompleksinin bilesenleri depolarizasyon
dalgalaridir.

Ventrikiiller depolarizasyon durumunda eski durumlarma geri donerlerken
meydana gelen potansiyeller, T dalgasini olustururlar. Ventrikiil kasinda bu islem,
normalde depolarizasyondan 0.25-0.35 saniye sonra meydana gelir ve bu dalga
repolarizasyon dalgasi olarak bilinir.

Elektrokardiyogram (Sekil 1) hem depolarizasyon hem de repolarizasyon

dalgalarindan meydana gelir ve bu dalgalar1 birbirinden ayirt etmek ¢ok énemlidir.

~——— RRInterval

t02sec—| | | | || :
! || QRS Complex

l ¥
T

= PR QRSH—

e

Sekil 1. Normal elektrokardiyogram



2.1.3. KALBIN ELEKTROFIZYOLOJiSI

Insanda kalbin elektriksel aktivitesi, ilk olarak 1887 yilinda August Waller (4)
tarafindan tek elektrodlu EKG’nin kaydedilmesi ile gerceklestirilmistir. Bu ilk goriintiiler
sadece bir mikroskopla gozlenebiliyordu ve bir fotograf kagidi iizerine yansitilmasi
gerekiyordu (4). Klinik kullanimda olan EKG’nin 6nciisii ise Willem Einthoven olup halen
elektrokardiyogramda kullanmakta olan P, Q, R, S, T ve U tanimlamalarini ilk olarak
kullanmaistir.

Kalpteki fizyolojik gelisim yliz yili agkin siiredir arastirilmasina karsin onemli
ilerlemeler son 50 yil i¢cinde hiicre i¢i kayit sisteminin gelistirilmesi ile saglanmistir.
Sodyum ve potasyum kanallar1 hakkinda kantitatif bilgi sahibi olunmasini saglayan 6zgiin
aragtirmalar yapilmis ve myokardin farkli bolgelerinde yerlesik hiicrelerdeki aksiyon
potansiyelini olusturan iyonik akimlarin &zellikleri ve ilaglara verdigi yanaitlar
incelenebilmistir ( 5).

Kalbin primer uyar1 odagi SAD’diir ve SAD hiicreleri otomatizmaya sahiptir.
Ventrikiill myokard: ve purkinje liflerinde oldugu gibi kalpteki hiicrelerin ¢ogunun
dinlenme membran potansiyeli -90 mV diizeyindedir. Sinir hiicrelerine benzer sekilde,
aksiyon potansiyelinin gelisebilmesi i¢in hiicre i¢i depolarizasyonun -60 mV diizeyine
yiikselmesi gereklidir. Bu kritik degere esik potansiyel adi vereilir. Kalpte SAD disinda
atriyoventrikiiler (AV) diigiim ve buna komsu atriyum bolgeleri, his demeti ve purkinje
lifleri gibi baska bazi bdlgelerdeki hiicrelerde de otomatisite, yani kendiliginden aksiyon
potansiyeli olusturabilme o6zelligi vardir. Sinoatriyal diiglim, latent odaklar olarak
adlandirilan bu bolgelere gore daha ¢abuk kendiliginden depolarizasyona ugradigi icin

diger bolgelerdeki otomatisite 6zelligine sahip hiicreler desarj olma olanagi bulamazlar.

2.1.4. NORMAL KARDIYAK UYARI VE ILETIM YOLLARI

Kalbin primer uyar1 odagi SAD’diir. Sinoatriyal diiglim, vena kava superiorun
(VCS) sag atriyuma girisinin lateralinde, sulkus terminalis bolgesine subepikardiyal olarak
yerlesmistir (1-3). Bu bolge, ¢iplak goz ile atriyum myokardindan ayrilamasa da, histolojik
ve histokimyasal olarak c¢evre dokudan farkliliklar gosterir. Uyar1 olusturan bu hiicreler

atriyal kas hiicrelerinden daha kiigiik olup matriks igerisinde kiimelesmis olarak bulunurlar.



Sinoatrial diiglim, 6n, orta ve arka ileti yollar1 aracilifiyla AV diigiime baglanir
(sekil 2). On yol, SAD’{in uzun ekseni boyunca diigiimden ayrilir ve sag atriyum tavanini
takiben septuma ilerler (2,3). On yol septuma ulastiginda, septal uzantismna ek olarak sol
atriyal uzantisin1 verir. Septal uzanti, AV digiimiin On-iist bdlgesine ulasir. Daha az
geligmis olan orta yol, VCS’un etrafindan dolasarak atriyum tavanindan septuma ulasir ve
AV diigiime 6n bolgeden ulasir. Son olarak, crista terminalis ve uzantilar1 olan dstakiyan
olusumlarinin tigiincii ileti yolunu olusturduguna inanilir. Bu ileti yolu AV diiglime arka-alt
bolgeden ulasir. Bu ileti yollarin tanimlanmis olmasma ragmen, histolojik olarak
atriyumlarda atriyal kas hiicrelerinden farkliliklar gosteren Ozellesmis ileti yollar:
bulunmaz. Ventrikiiler iletiyi saglayan 6zel ileti yollarinin aksine, sinoatriyal diiglimde

olusan uyarilar atriyal kas hiicreleri aracilig1 ile AV diigiime iletilir.

_Internodal Tracts

Left
Posterior Fascicle

Left
Anterior Fascicle

Left
=~ Septal Fibers

== Purkinje

Branch Fibers

Sekil 2 : kalbin iletim yollar1

Normal gelisgim gosteren kalpte, AV birleske bdlgesi disinda atriyumlar ile
ventrikiiller arasinda kas devamliligi bulunmaz (2,3). Sinoatriyal diigiim bdlgesinden
kaynaklanan normal elektriksel aktivite, AV ileti yolu ile ventrikiillere iletilir. Bu

Ozellesmis AV ileti sistemi; atriyal gecis bolgesi, kompakt AV diigiim, His hiizmesi



baslangici ve ventrikiiler dallardan olusur. Kompakt AV diiglimiin ¢evresinde bulunan ve
daha gevsek yerlesmis hiicrelerden olusan gegis bolgesi, atriyal kas hiicreleri ile kompakt
diigiim hiicreleri arasindaki ge¢is hiicrelerinden olusur.

Atriyoventrikiiler diigiim, sag atriyumun alt bolgesinde Koch iicgeni olarak
adlandirilan bolgede bulunur. Atriyoventrikiiler diiglim epikardiyal yerlesim gosterir ve
ciplak goz ile ¢cevre dokulardan ayirt edilemez. Bu iiggenin uzun kenarim trikiispit kapak
olustururken tabanini koroner siniis olusturur.

Atriyoventrikiiler diiglim On-liste devam ederek His hiizmesinin baslangicini
olusturur (1-3). His hiizmesi, atriyumlar ile ventrikiiler kas tabakasini ayiran fibroz dokuyu
gecerek ventrikiiler septumun membrandz bolimiiniin alt kenar1 boyunca seyir gosterir.
Muskiiler septum baslangicinda sag ve sol dallara ayrilir. Bu bolgeden sonra ileti dokusu
iyi bir yalitima sahiptir. Sol dal, ana ileti yolundan agilanarak ayrilir ve sol ventrikiil ¢ikim
yolunda subendokardiyal seyir gosterir. Sag dal ise ana ileti yolunun devami seklinde
myokard i¢inde ilerleyerek septomarginal trabekiile ulasir ve sag ventrikiil septumunda
apekse dogru uzanim gosterir. Papiller kas sonrasinda subendokardiyal seyir gdstererek
apekse uzanir ve sag ventrikiil serbest duvarina dogru uzanim gosteren dallarini verir.

Atriyoventrikiiler diglim ve ana ileti yollarmm uygun sekilde gelisimi,
embiryolojik gelisim sirasinda atriyum ve ventrikiillerin uygun yerlesimi, ventrikiiler
septumun uygun yerlesimi ve ventrikiiler inlet septumun tam olarak kapanmasina baglidir.
Konjenital kalp hastaliklarinda AV diigiim ve ileti yollarinda anormallikler olusabilir.
Atriyoventrikiiler diigiim ve ileti yolu anormaliklerinin siklikla bulundugu patolojiler, AV

kanal ve tek ventrikiil defektleri gibi AV normal iliskinin bulunmadigi patolojilerdir.

2.2. ARITMILERIN SINIFLANDIRILMASI
2.2.1. TASIKARDILER

Tagikardi, kalp hizinin hastanin yasina gore belirlenen normal degerlerin iizerinde
olmasidir. Eriskinlerde kalp atim sayisinin dakikada 100 atimin iizerinde olmasi tagikardi
olarak tanimlanir. Cocuklarda ise yas ile birlikte degisen normal atim araliklar1 kullanilarak
tasikardi degerlendirilmesi yapilir.

Tagikardiler genel olarak; AV birleske bolgesinin altindan kaynaklanan tasikardiler
ventrikiiler tasikardi (VT), bu bolgenin iizerinden kaynaklanan tagikardiler ise

supraventrikiiler tasikardi (SVT) olarak tanimlanirlar (1,2). Supraventrikiiler tagikardiler de



olus mekanizmalar1 ve tedaviye verdikleri yanita gore primer atriyal tasikardiler ve re-

entran dongiilii AV tasikardiler (supraventrikiiler tagikardiler) olarak iki gruba ayrilirlar.

2.2.1.1. PRIMER ATRIYAL TASIKARDILER

Bu grup tasikardiler atriyumdan kaynaklanirlar ve tasikardi devamliligi igin AV
diigim ve ventrikiillere gereksinim duymazlar (1,2). Otomatik aktivite, tetiklenen
mekanizma veya re-entran mekanizma ile olusabilirler. Birkismi, nadir goriilmeleri
nedeniyle olus mekanizmalar1 ve tedaviye cevaplar1 diger tasikardilerde oldugu kadar
ayrmtili ¢calistlamamstir. Ataklar halinde olabilirler veya uzun siire devam edebilirler.

Cocukluk yas grubunda nadir goriiliirler. Saglhikli veya yapisal bozukluk bulunan
kalpte goriilebilirler. ilagla veya diger yontemlerle kontrol altmna almmalar1 ve tedavi
edilmeleri daha zordur. Bu grup igerisinde; atriyal ektopik-otomatik tasikardiler (AET),
atriyal flutter, atriyal fibrilasyon, kaotik atriyal tasikardiler ve sinlis nodu re-entran
tagikardileri bulunur.
2.2.1.1.1. Atriyal Ektopik Tasikardiler: Atriyum duvarindan, noktasal bir odaktan
kaynaklanirlar. Fibrotik odaklardan kaynaklanabilecegi gibi normal myokardiyal
hiicrelerin bulundugu bolgelerden de kaynaklanabilirler. Erigkinlerde, elektrofizyolojik
calisma yapilan ritim sorunlu hastalarin %5-15’ini olustururlar (6). Cocukluk yas grubunda
nadir goriiliirler. Otomatik odak veya re-entran dongii ile olusabilirler (7).

Tasikardi hizi 100-340 atinm/dakika arasinda degisir (6). P dalga morfolojisi
genellikle sinlis diigiimiindekinden farkhidir. Ancak krista terminalis bdlgesinden
kaynaklananlarda, P morfolojisi siniis diiglimiinden kaynaklana benzer olabilir. Genellikle
yiizeyel EKG ile tan1 alirlar. Ancak bazen atriyoventrikiiler "reentran" tasikardi (AVRT),
atriyoventrikiiler nodal "reentran" tagikardi (AVNRT) ve makro re-entran atriyal
tasikardilerden ayirimlar1 zor olabilir.

Tasikardi herhangi bir yasta baslayabilirse de en sik 10-40 yas arasinda baslar.
Carpmty, halsizlik, yorgunluk, gdgiis agrisi senkop yakinmalar1 olusturabilirler. Kiigiik
cocuklarda beslenme problemleri, kusma ve takipne olusturabilirler (1,2). Uzun siire
devam edenlerde ise tasikardiye bagli kardiyomyopati geligebilir. Erken yasta tani
alanlarda spontan remisyon daha sik goriiliir.

Fokal ektopik atriyal tasikardilerin sonlandirilmasinda vagal manevralarla

genellikle basar1 saglanamaz (2). Kardiyoversiyonun etkinligi de sinirhidir. Tetiklenen ve



re-entran mekanizma ile olusan EAT de kardiyoversiyon ve daha yiiksek hizda kardiyak
uyar1 olusturmakla basar1 saglanabilir. Yine bu mekanizmalarla olusan EAT’de adenozin
ile tagikardi sonlandirilabilir.

2.2.1.1.2. Kaotik Atriyal Tasikardiler (Multifokal Atriyal Tasikardiler): Multifokal
atriyal tasikardiler (MAT); kalp hizinin 100 atim/dakikanin {izerinde oldugu, en az fi¢
farkli morfolojide P dalgalarinin bulundugu ve P-P araliklarinin degisken oldugu
tagikardiler olarak tanimlanirlar (6,7). Mekanizmalar1 tam olarak aydinlatilamamakla
birlikte genellikle tetiklenen aktivite ile olusurlar. Tasikardi genellikle uzun siirelidir.
Atriyum hiz1 150-500 atim/dakika, ventrikiil hiz1 ise 100-400 atim/dakika arasinda degisir
(1,2). Tasikardi ataklarmin sonlandirilmasi genellikle gii¢ olup vagal manevralar,
kardiyoversiyon ve antiaritmik ilaglara direnglidirler.

Bu grup tasikardiler ¢ocuklarda nadir olup genellikle kronik akciger sorunlar1 olan
ileri yastaki hastalarda goriiliirler (8,9). Vakalarin ¢ogunlugu bir yas oncesinde baslar.
Normal veya yapisal bozukluk bulunan kalpte olusabilirler. Tan1 alan ¢ocuklar1 cogunlugu
tan1 aldiklar1 donemde asemptomatikdir. Semptomatik olanlar ise genellikle altta yatan
akciger patolojilerine bagli semptomlar gdsterirler.

Tedavinin esasmni respiratuvar distres gibi altta yatan patolojinin diizeltilmesi
olusturur. Siklikla ¢oklu ilag tedavileri kullanilir. Genellikle ilk tercih edilen ila¢ digoksin
olup kontrol altina alinamadiginda amiodaron ve diger ilaglar tedaviye eklenebilmektedir
(2,6). Genellikle iyi seyirli bir ritim bozuklugu olmasma karsin Oliimle de
sonuglanabilirler.
2.2.1.1.3. Atriyal Flatter: Atriyumlarda re-entran mekanizma ile olusurlar. Ventrikiiller ve
AV diigiim tagikardi devamlilig1 icin gerekli degildir. Yiizeyel EKG’de atriyal atimlar
genellikle testere disi goriiniimil olustururlar ( sekil 3 ). Ancak bu goriiniimii olusturmayan
atriyal flatterler de bulunur. Atriyal hiz 200-600 atim/dakika arasma degisir (1,2).

Antiaritmik tedavi alanlarda daha diisiik hizlar bulunabilirler.

M b bt o)

Sekil 3 : Atriyal flatter 6rnegi
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Ataklar halinde ve degisken siirelerde devam edebilirler. Atriyal atimlar birebir
ventrikiillere gecebilecegi gibi 2:1, 3:1 blok ile ventrikiillere gegebilirler. Adenozin
tedavisi ile AV blok olusturulur. Ancak flutter sonlandirilamaz. Kardiyoversiyon ile
tagikardi sonlandirilabilir.

Normal veya yapisal bozukluk bulunan kalpte olusabilir. Genellikle yapisal
bozuklugu bulunmayan hastalarda kontrolii daha kolaydir. Kardiyak operasyonlar sonrasi
erken donemde veya uzun siireli izlemlerde goriilebilirler. Aritmi sirasinda hastalar
asemptomatik olabilecekleri gibi, ¢arpinti, senkop ve presenkop ile basvurabilirler. Nadir
sayida vakada ise ilk klinik ani 6liim olabilir. En sik goriildiigii kardiyak patolojiler;
Mustard, Senning ve Fontan ameliyat1 yapilmis hastalar, komplike konjenital kalp
hastaliklari, Fallot tetralojisi, pulmoner atrezi, kardiyomyopatiler ve AV kanal defektleridir
(2).

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda senkronize kardiyoversiyon tedavi
secenegi olarak kullanilir. Akut atagin sonlandirilmasinda ilag tedavileri genellikle
basarisizdir. Ancak aritminin kontrol altina alinmasinda yardime1 olabilirler.

Uzun siireli tedavide farkli ilaclar kullanilabilir. Amiodaron ve sotalol sirasi ile
tedavi etkinligi en yiiksek olan ilaglardir (10,11). Digoksin tedavisinin etkinligi daha
diistiktiir. Genellikle tedaviye digoksin ile baslanir, cevap alimamadiginda diger ilaglar
tedaviye eklenir. Radyofrekans ablasyon yontemi eriskin hastalarda basar1 ile
uygulanmakta olup ¢ocuk hastalarda da yaygin kullanilmaktadir.
2.2.1.1.3. Atriyal Fibrilasyon: Yiizeyel EKG’de atriyal hiicrelerin senkronize olmayan
aktivitelerine bagl olarak, dakikada 400-700 arasinda degisen, organize olmayan diizensiz
atriyal aktiviteler goriiliir. Atriyoventrikiiler iletinin degisken olmasi nedeniyle RR

intervalleri arasinda hi¢bir uyum yoktur ( sekil 4 ).

B 1456 o ol AR

Sekil 4 : Atriyal fibrilasyon 6rnegi
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Eriskinlerde en sik goriilen ritim bozuklugu olmasina karsin ¢ocuklarda nadir
goriiliir. Atriyal fibrilasyon genellikle altta yatan kardiyak patolojisi olan ve atriyum yapis1
bozulmus hastalarda goriiliir. En sik eslik ettigi patolojiler; hipertrofik kardiyomyopatiler,
mitral kapak patolojileri ve Mustard, Senning, Fontan operasyonlar1 gibi intraatriyal
diizeltme yapilmis yapisal kalp hastaliklaridir. Kalp dis1 en sik neden hipertiroididir (1).

Atriyal fibrilasyon WPW sendromuna eglik edebilir. Bu hastalarda aksesuar yolun
ileti 6zelliklerine bagli olarak fibrilasyon dalgalar1 bu yolla ventrikiillere iletilerek senkop
ve ani 0liime neden olabilir (1-3).

Atriyal fibrilasyonun siniis ritmine dondiiriilmesinde en etkin yontem elektriksel
kardiyoversiyondur. Kardiyoversiyon i¢in gerekli olan enerji atriyal flutter ve SVT lerde
gerekli olandan daha yiiksektir. Islem oncesi ekokardiyografi yapilarak atriyal trombiis
arastirilmalidir. Tagikardi siiresi 48 saatten daha uzun siirmiis hastalarda kardiyoversiyon
oncesi antikoagiilan tedavi verilmesi gerekli olabilir. Kardiyoversiyona cevap vermeyen
hastalarda ventrikiiler hiz kontrolii amaciyla digoksin, beta blokdr ve verapamil gibi AV
diiglimde blokaj yapan ilaclar kombine kullanilabilinir. Grup III antiaritmik ilaglarin

kullanimi ile tedavide bagar1 artirilabilir.

2.2.1.2. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDILER

Tagikardi devamlilig1 icin AV birleske bolgesine gereksinim duyan tiim re-entran
tagikardiler SVT olarak gruplanir ( sekil 5 ). Bu tanimlamaya giren tasikardiler; AVRT,
AVNRT ve junctional ektopik tasikardilerdir (JET).

Sekil 5: Supraventrikiiler tagikardi 6rnegi

Supraventrikiiler tasikardiler cocukluk déneminde en sik goriilen tagikardiler olup

goriilme sikligr 1/250 ile 1/25.000 arasinda degisir (12). Erigkinlerde, AVNRT ler
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aksesuvar yollu tasikardilere gore daha sik goriiliir. Cocuklarda bu tasikardilerin sikligi,
hastalarin ¢ogunluguna elektrofizyolojik ¢alisma yapilmamasi nedeniyle bilinmemektedir.
Genellikle ilk iki yasta aksesuvar yollu tasikardiler goriiliirken daha biiyiik ¢ocuklarda
AVNRT ler daha sik rastlanir (13).
2.2.1.2.1. Aksesuvar Yollu Tasikardiler (Atriyoventrikiiler Re-entran Tasikardiler):
Farkli aksesuvar yollar tanimlanmis olmasina karsin en sik goriilen AV aksesuvar yoldur.
Atriyoventrikiiler aksesuvar yollar, atriyumlar ile ventrikiiller arasinda iletiyi kas
devamlilig1 ile saglarlar. Bu ileti yollar1 iletiyi hem ileri, hem geri, hem de iki yonlii iletme
ozelligine sahiptirler. Aksesuvar yoldan ileti sonucu olusan ventrikiil uyarimi, pre-
eksitasyon olarak tanimlanir.

EKG’de aksesuvar yoldan ileri ileti (pre-eksitasyon) delta dalgas1 olarak tanimlanir.
Delta dalgasi, AV birleske bolgesinden normal ileti yollar1 ile olusan ventrikiiler
uyarmmdan 6nce, kas yolu ile olusan yavas ventrikiiler uyarima baghdir. ileri iletiye bagh
olusan preeksitasyonun, yiizeyel EKG’de goriilebilir olmasina manifest aksesuvar yol,
goriilmemesine ise gizli (concealed) aksesuvar yol olarak tanimlanir. Bu nedenle, SVT
tanis1 alan bir hastada yiizeyel EKG’de delta dalgas1 goriilmese de tasikardi aksesuvar yola
Wolf Parkinson White sendromuna (WPWs) bagli olabilir ( sekil 6 ). Aksesuvar yollar sag
veya sol atriyumun hehangi bir bolgesinde bulunabilirler. Ebstein anomalisinde ve biiyiik
arterlerin diizeltilmis transpozisyonunda AV aksesuvar yol, trikiispit kapakta bulunur. Yine
trikiispit atrezi, ¢ift ¢cikimli sag ventrikiil ve hipertrofik kardiyomyopatilerde WPWs siklig1

artmigtir.
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Sekil 6: Wolf Parkinson White sendromuna

Aksesuvar yollu tagikardilerde tasikardi, ataklar halinde veya devamli olabilir. Bazi

hastalarda ataklar1 baslatan belirli bir neden bulunamazken diger birkisim hastalarda ise
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egzersiz ve stres tagikardiyi baslatabilir. infantlarda tasikardi hiz1 240-300 atim/dakika
arasinda degisir. Cocuklarda tagikardi hizi genellikle daha yavastir. Addlesanlarda ise
genellikle 160-200 atim/dakika arasindadir (1,2). Semptomlarin belirmesi tasikardi hiz1 ve
stiresi ile iligkilidir. Hastalar genellikle carpinti, halsizlik, yorgunluk, bas donmesi ve
gogls agrist ile basvururlar. Aksesuvar yollu tasikardilerde senkop nadir gozlenen bir
bulgudur. Senkop, genellikle olusan atriyal fibrilasyonun aksesuvar yoldan ventrikiillere
hizli iletimini akla getirir. Kiigiik infantlarda, tagikardinin uzun siirmesine bagli olarak
solukluk, takipne, retraksiyonlar ve hepatomegali gibi konjestif kalp yetmezligi bulgular1
gelisebilir. infantlar, SVT’leri genellikle iyi tolere ederler ve konjestif kalp yetmezligi
bulgularinin gelisebilmesi i¢in genellikle 12-24 saat devam etmesi gerekir. WPWs’lu
hastalarda nadir olmakla birlikte ani 6lim goriilebilir. Ani Sliimiin nedeni genellikle,
olusan atriyal fibrilasyonun aksesuvar yoldan hizli ileti ile ventrikiillere iletilmesidir.
Uygun tedavi ile ani 6liim riski azaltilabilir. Bu nedenle, tasikardi gelismemis olsa bile
yiizeyel EKG’de WPWs saptanan hastalara, uygun medikal tedavi veya diger tedavi
yontemleri uygulanabilmektedir.

Yenidogan ve erken infant doneminde bagslayan SVT’ler genellikle ilerleyen
yillarda diizelirken, ilerleyen donemlerde tani alan tagikardiler ise genellikle diizelme
gostermezler. Bir ¢aligmada iki ay Oncesi tani alan hastalarin %93 iliniin ilerleyen stirede
tagikardilerinin kayboldugu, sekiz yastan sonra ise bu hastalarin %31’inde tasikardilerin
yeniden belirdigi rapor edilmistir (14). Baska bir ¢alismada ise bes yas sonrasinda baslayan
SVT’lerin %78’inde, tagikardi ataklarmin uzun siireli olarak devam ettigi rapor edilmistir
(15).

Yiizeyel EKG’de AVRT’lerin AVNRT’lerden kesin olarak ayirimi genellikle
miimkiin olmaz. iki tasikardinin aymrmm elektofizyolojik ¢aliyma ile yapilr.
Elektrofizyolojik calismada Olgiilen ventrikiilo-atriyal interval AVRT’lerde, 60
milisaniyeden daha uzundur (2). Ventrikiilo-atriyal intervalin 60 milisaniyeden daha kisa
olmast AVNRT tanisin1 koydurur. Bazen yilizeyel EKG’de, AVRT’lerin atriyal
tagikardilerden ayirimi zor olabilir. Adenozin verilip AV blok olusturuldugunda tasikardi
devam ediyorsa AVRT tanisi ekarte edilir.

Aksesuvar yollu tasikardilerde tedavide temel prensip AV bolge veya aksesuvar
iletide blok olusturmaktir. Klinik durumu stabil olan hastalarda genellikle ilk secenek vagal

manevralardir. Intravendz adenozin puse edilmesi ile AV blok olusturularak tasikardi
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sonlandirilabilinir. Osefagustan atriyumlara, tagikardi hizindan daha yiiksek hizlarda uyari
verilerek tasikardi sonlandirilabilir. Yine digoksin ve amiodaron tedavisi verilebilir.
Klinigi stabil olmayan, kanjestif kalp yetmezligi ve kollaps bulgular1 bulunan hastalarda
elektriksel kardiyoversiyon acil tedavi olarak tercih edilir.

Uzun siireli tedavide degisik ilaclar kullanilabilinir. Tasikardisi seyrek olan, uzun
siirmeyen ve kolay sonlandirilabilen ¢ocuklarda uzun siireli tedavi baglanmayabilir.
Tedavide beta blokorler tercih edilir (2). Yiizeyel EKG’de pre-eksitasyon bulgusu yoksa
digoksin tedavisi kullanilabilir (2). Pre-eksitasyon varliginda digoksin tercih edilmez.
Digoksin aksesuvar yoldan ileri iletiyi hizlandiracagindan, muhtemel bir atriyal
fibrilasyonu ventrikiillere hizli iletimine neden olarak ventrikiiler fibrilasyon ve ani dliime
neden olabilir. Cevap almamayan hastalarda sotalol ve amiodaron gibi grup III ilaglar
kullanilabilir. Sik tekrarlayan tasikardi ataklari olan ve medikal tedavi ile kontrol altina
alinamayan hastalarda radyofrekans ablasyon tedavisi kullanilabilir. Yine senkop ataklar1
olan ve elektrofizyolojik calismada aksesuvar yolun efektif refrakter periyodu kisa olan
hastalarda radyofrekans ablasyon tedavisi uygulanir.
2.2.1.2.2. Atriyoventrikiiler = Nodal  Re-entran Tasikardiler (AVNRT):
Atriyoventrikiiler diigiimde re-entran mekanizma ile olusur. Bu grup tasikardilerde AV
diigiimde ileri ileten hizl1 yolak ve geri ileti yapan yavas yolak olmak iizere iki ileti sistemi
bulunur (2,13). AV diigiim bolgesinde ektopik bir atim ile tagikardi baslar ve dongliytli
saglayan yavas ileti yolu ile ventrikiilleri uyarirken hizl ileti yolu ile atriyumlar1 uyarir.
Normal siniis ritminde iken ylizeyel EKG’de pre-eksitasyon gozlenmez. Atriyumlar ile
ventrikiiller genellikle ayn1 zamanda kasilir ve tasikardi sirasinda yiizeyel EKG’de P
dalgas1t QRS icerine gomiiliir ve secilemez. Ancak bazi ¢ocuklarda P dalgasi QRS’den
once veya sonra olabilir. Atriyumlar nodal bolgeden uyarildiklarindan, yiizeyel EKG’de
tagikardi swrasinda P vektoriiniin yonii asagidan yukaridir. RR araliklarinda belirgin bir
degiskenlik gozlenmez. Tasikardi erken bir vuru ile ani baslar ve ani sonlanir. Vagal
manevralar veya ilaglar ile olusturulan AV bloklar, genellikle tagikardiyi sonlandirir.

Cocuklarda AVNRT klinigi, aksesuvar yol aracilig1 ile olusan AVRT lere benzer.
Tasikardi hizi hastanin adrenerjik durumu ile iliski gdsterir ve genellikle efor sirasinda
daha yiiksek hizla gozlenir. Atriyumlar ve ventrikiillerin genellikle ayni donemde
kontrakte olmas1 nedeniyle senkop ve pre-senkop daha sik goriiliir (12,13). Ayn1 donemde

kasilmalar1 nedeniyle, atriyumlarin kasilmasi sirasinda AV kapaklar kapanmistir ve atriyal
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kasilma ile olusan ventrikiiler dolum hacmi ventrikiiler atim hacmine katkida bulunamaz.
Yine ayni nedenle boyunda vendz dolgunluk daha belirgindir ve her atim sirasinda
gozlenir. Baz1 ¢cocuk hastalarda tagikardi kendiliginden diizelebilir. Ancak ileri donemde

tagikardi tekrarlayabilmektedir.

Bu grup tasikardilerin akut tedavisinde ama¢ AV blok olusturmaktir. Bu amagla
vagal manevralar, adenozin tedavisi, 6zefagus veya intrakardiyak yoldan SA bdlgeye
tagikardi hizindan daha yiiksek hizlarda uyar1 vermek tasikardiyi sonlandirilabilir. Yine
beta bloker ve intravendz amiodaron da tasikardi atagimi sonlandirmak amaciyla
kullanilabilir. Konjestif kalp yetmezligi veya kollaps bulunan hastalarda acil tedavi olarak
elektriksel kardiyoversiyon yapilabilir. Uzun siireli tedavide ise digoksin, beta blokor
ilaglar ve verapamil kullanilabilir. Kontrol saglanamayan hastalarda ise grup III antiaritmik

ilaglar kullanilabilir. Radyofrekans ablasyon ise kesin tedavi yontemidir.

2.2.1.3. VENTRIKULER ARITMILER

Cocuklarda ventrikiiler aritmiler nadir goriiliirler. Ancak senkop ve ani Olim
olusturabilirler ve bu ilk bulgu olabilir (2,16). Bu nedenle ventrikiiler aritmiler
saptandiginda aritminin malin potansiyeli ve yapisal kalp hastaliklar1 arastiriimalidir.
Cocukluk doneminde hayat1 tehdit eden malign aritmiler; hemodinamik bozukluk
olusturan uzun siireli ventrikiiler tasikardiler, postoperatif ventrikiiler aritmiler,
kardiyomyopatilerin eslik ettigi ventrikiiler aritmiler, torsades de pointes ve ventrikiiler
fibrilasyonlardir (2,16). Ventrikiiler aritmi bulunan bu grup hastalar ayrintili olarak

arastirilmali ve uygun tedavi uygulanmalidir.

Ventrikiiler Aritmi Olusturabilen Patolojiler:

1. Akut Ventrikiiler Aritmi Nedenleri: Metabolik ve elektrolit bozukluklarinda akut
kardiyak aritmiler goriilebilir (1,2,16). Bunlar hipoksi, asidoz, hipokalsemi, hiperkalemi ve
hipokalemidir. Bu tiir metabolik bozukluklar agir hastalikli ve postoperatif hastalarda
ozellikle 6nemlidir. Diger bir grup ise sempatomimetik ilaglar, antiaritmikler ve bazi genel
anesteziklerdir. Yine myokardiyal travma, myokarditler ve kardiyak kateterizasyon

sirasinda da ventrikiiler aritmiler goriilebilir.
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2. Konjenital Kalp Hastahklari: Konjenital kalp hastaliklarinda operasyon oncesi ve
sonrasinda ventrikiiler aritmiler goriilebilir. Bu aritmiler bazen malin 6zellik tastyabilir ve
ani 6liimle sonuclanabilirler (2,16). Bu grup i¢cinde en ayrintili ¢alisilan Fallot tetralojili
hastalardir. Postoperatif donemde ventrikiiler aritmiler ani 6liim olusturabilirler. Ayrintili
olarak calisilmasina ragmen bu grup hastalarda aritmiler ve ani 6liim i¢in risk faktorleri
kesin olarak tanimlanamamustir.

3.Kardiyomyopatiler: Kardiyomyopatiler ventrikiiler aritmi ve ani 6liim agisindan degisik
oranlarda risk tasirlar (2,16). Hipertrofik kardiyomyopatili ¢ocuklarda ani 6liim agisindan
%?2-6 arasinda degisen oranlarda riskler bildirilmistir. Hipertrofik kardiyomyopatilerde ani
Oliim agisindan en onemli risk faktorii Ozellikle ailesel olan vakalarda ailede ani 6lim
hikayesi bulunmasidir. Dilate kardiyomyopatiler de ventrikiiler aritmiler i¢in riskli grubu
olustururlar. Holter monitorizasyonu ile bu grup hastalarin %10-30’unda VT saptanir. Bu
grup hastalarda 6liim nedeni genellikle konjestif kalp yetmezligi ve tromboembolik olaylar
olup ventrikiiler aitmilerin katkis1 tam olarak belirlenememistir. Cocuklarda ventrikiiler
aritmi olusturan yapisal kalp hastaliklarindan biri de aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomyopatisidir. Ozellikle erken gocukluk déneminde gériiliir. Myokard dokusunda
fibroz ve yag doku infiltrasyonu bulunur. Buna bagl olarak sag ventrikiilde yaygm veya
bolgesel kasilma bozukluklar1 olusur. Tasikardi sirasinda sol dal blogu paterni gozlenir.
5.Myokardiyal Tiimérler: Rabdomyom, myokardiyal hamartom ve histiyositik tiimorler
de ventrikiiler aritmi olusturabilirler.

6.Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi (Torsades de pointes): Ventrikiiler tasikardilere
benzerler ancak ayni trase iizerinde QRS morfolojisinde yavag degisimler gozlenir ( sekil
7). Genellikle bu degisimler 5-10 adet sabit atimlar seklindedir (17). Kendiliginden
diizelebilirler veya ventrikiiler fibrilasyona doniisebilirler (1,2). Genellikle tagikardi
sirasinda, QRS morfolojisinde sabit olan sag dal blok paterni ile birlikte degisimler
gosteren sag ve sol aks deviasyonlar1 gozlenir. Torsades de Pointes genellikle konjenital

veya edinsel QT uzamasina bagli olusur.
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Sekil 7: Torsades de pointes ornegi
2.2.1.3.1. Ventrikiiler Tasikardiler: Ventrikiil tagikardisi, ardigik olarak iic veya daha
fazla ventrikiiler atimmn bulunmasi ve bu sirada ventrikiil hiznmn 120 atim/dakikanin
izerinde olmasi olarak tanimlanir ( sekil 8).

Yiizeyel EKG’de QRS morfolojisi siniis morfolojisinden farklidir;
1.Atriyoventrikiiler disosiasyon bulunur. Atriyal aktivite ile (P dalgas1) ventrikiiler aktivite
(QRS kompleksi) arasinda birebir iligki bulunmaz.
2.QRS morfolojisi normal siniis ritminden farklidir. Cocuklarda VT her zaman genis QRS
morfolojisinde olmazlar. Bu nedenle, QRS morfolojisinin normal siniis ritminden farkli
olmasi tanida yararlanilacak 6nemli bir 6zelliktir. Bu, 6zellikle QRS genisliginin 0.06-0.09
sn oldugu infant déonemi VT ayiriminda 6nemlidir. Hastanin daha once kayith yiizeyel
EKG’sinde prematiire ventrikiiler ekstrasistoller var ise VT morfolojisi bu atimlara
benzerlik gosterir. Bazen VT’lerin aberan iletimli atriyal ve SVT’lerden ayirimi
yapilamazsa bu kayitlar aymrimda yardimci olurlar. Cocukluk donemine atriyal ve
supraventrikiiler tasikardiler aberan ileti gosterdiginde ylizeyel EKG’de VT’ler ile
karigirlarsa da bu donemde goriilen genis QRS tagikardilerin %90°1 ventrikiiler orijinlidir
(1,2).
3. Cocuklarda VT’lerde hiz yas ile birlikte degismekle birlikte 170-500 atim/dakika

arasinda degisir.
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Sekil 8: Ventrikiil tasikardi 6rnegi

Ventrikiiler tasikardili hastalarda elektrolit ve metabolik bozukluklar, kullanilmakta

olan ilaglar ve aile hikayesi sorgulanmalidir. Ekokadiyografi ile yapisal kalp hastaliklar1 ve
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ventrikiil fonksiyonlar1 incelenmelidir. Siniis ritminde ylizeyel EKG’de QT mesafesi
degerlendirilmesi repolarizasyon bozukluklar1 yoniinden Onem tasir. Egzersiz testi

yapilmalidir. Egzersiz ile uyarilan VT ler genellikle malin 6zellik tagirlar.

2.2.1.3.2. Ventrikiiler Fibrilasyon: Ventrikiill myokardinda, koordineli olmayan ve
kardiyak atim olusturmayan birtakim kasilmalar olusur. Yiizeyel EKG’de QRS
olusturmayan, diisilk ampliitidlii, hizli ve diizensiz kasilmalar goriiliir (sekil 9). Benzer
goriiniim, EKG c¢ekimi sirasinda elektrodlarin ayrilmasi durumunda da goriilebileceginden
elektrodlarm hizla kontrol edilmesinde yarar vardir.

Cocuklarda ventrikiiler fibrilasyon nadir goriiliir. Miidahale edilmediginde
genellikle 6liim ile sonuglanir. Cocuklarda saglikli kalpte, hipoksi, elektriksel sok ve gégiis
travmas1 ventrikiiler fibrilasyona neden olabilir. Ancak ventrikiiler fibrilasyon olusan
cocuklarin ¢cogunlugunda anormal kardiyak yapi1 bulunur. Cocukluk déneminde 6zellikle
iic grup hasta, ventrikiiler fibrilasyon agisindan artmug risk tasirlar. Birinci grup uzun QT
intervali olan ¢ocuklardir. Ikinci grup hastalar primer veya sekonder kardiyomyopatisi olan
cocuklardir. Ugiingli grup hastalar ise WPW sendromu olup aksesuvar yolun efektif
refrakter periyodu kisa olan hastalardir. Atriyal fibrilasyon sirasinda aksesuvar yoldan hizli

ileri iletimle VF ve ani 6liim olusabilir (1,2).
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Sekil 9: ventrikiiler fibrilasyon 6rnegi

Ventrikiiler aritmilerin tedavisinde amag aritmiye bagli ani 6liim riskini azaltmak
veya ortadan kaldirmak ve kardiyovaskiiler sistem semptomlarini tedavi etmektir (1,2).
Klinik caligmalarda, iki yillik izlem siiresinde ciddi ventrikiiler aritmisi olan ¢ocuklarin

1/3-1/2’sinde aritmilerin tekrarladigi gosterilmistir. Bu nedenle bu grup hastalarda
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miimkiin olan en etkin tedavi yontemi uygulanmalidir. Risk belirlenmesinde, gerekiyorsa
invaziv eletrofizyolojik ¢alismalar yapilmaldir. Uygun olan vakalarda radyofrekans
ablasyon yontemi kullanilmalidir. Bu tedavi ydnteminin uygulanamayacagi hastalarda

antiaritmik tedavi ile birlikte intrakardiyak defibrilator implantasyonu da yapilabilir.

2.2.2. ATRIYOVENTRIKULER BLOKLAR

2.2.2.1. Birinci Derece Atriyoventrikiiler Blok: PR mesafesinin yas ve kalp hizina gore
belirlenen normal sinirlarin {izerinde olmasi birinci derece AV blok olarak tanimlanir (1,2).
Akut romatizmal ates, bir kisim enfeksiyonlar, elektrolit anormallikleri ve bazi konjenital
kalp hastaliklar1 basta olmak {izere degisik nedenlerle PR uzamasi goriilebilir. Altta yatan

onemli bir neden yoksa izlemde 6nemli sorunlar beklenmez.

2.2.2.2. Ikinci Derece Atriyoventrikiiler Bloklar:

Bu grup AV bloklar ikiye ayrilir;
1.Mobitz Tip I (Wenckebach) Atriyoventrikiiler Blok: PR mesafesi giderek uzar ve takiben
bir atriyal uyar1 ventrikiillere iletilmez. Bu tiir bloklarin altinda yatan mekanizma tam
olarak agiklanamamastir.
2.Mobitz Tip II Atriyoventrikiiler Blok: PR mesafelerinde uzama olusmadan aralikli
olarak atriyal uyarilarm ventrikiillere iletilmemesidir. Tip II bloklar nadir olup
bulunduklarinda genellikle altta yatan bir iletim bozuklugunu isaret eder. Cocuklarda
yapisal olarak normal veya genellikle cerrahi ile zarar gormiis ileti sistemi olan hastalarda
goriiliir. Her iki durumda da genellikle AV tam bloga ilerlerler. Bu grup hastalarda efor
kapasitesinde azalma, senkop ve postoperatif hastalarda blogun yedi giinden uzun siirdiigii
durumlarda kardiyak pacemaker takilir.

Atriyal uyarilardan ardisik olarak iki veya daha fazlasmin ventrikiillere
iletilmemesi, takiben bir atriyal uyarmin iletilmesi ise ileri ikinci derece AV blok olarak

tanimlanir. Bu grup bloklar genellikle tam kalp bloguna ilerlerler.

2.2.2.3. Uciincii Derece Atriyoventrikiiler Bloklar:
Atriyal uyarilar ventrikiillere iletilemez ( sekil 10 ).
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Sekil 10 : {igiincii derece AV blok 6rnegi

2.2.2.4. Konjenital Atriyoventrikiiler Bloklar (KAVB): Goriilme siklig1 1/14000-22000
canli dogumdur (18). Degisik nedenlerle atriyal kas dokusu ile daha distaldeki ileti yollar1
arasinda baglant1 olmayabilir, AV birleskede kesinti olabilir veya anormal gelismis ileti
sisteminde patolojik degisiklikler sonucu olusabilir. KAVB ile kollagen doku hastaliklar1
arasindaki iligki oldukg¢a iyi tanimlanmis olup ilk iliski sistemik lupus eritematozuslu
(SLE) annenin bebeginde gosterilmistir. Izleyen yillarda maternal anti-Ro/SSA antikoru ile
KAVB arasindaki baglant1 kurulmus ve blok olan hastalarm bir kisminda kollagen doku
hastaliklarinin  kliniginin heniiz belirmedigi goézlenmistir. Maternal antikor saptanan
annelerin bebeklerinin hepsinde KAVB gelismemekte, blok gelisimi ile HLA antijenleri
arasinda iliski olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Yapilan c¢alismalarda, SLE’lu anne
bebeklerinde neonatal lupus gelisme sikiginin %3 gibi diisitk olmasina karsin annede anti-
Ro antikoru pozitif oldugunda bu siklik %32’ye ¢ikmakta, kardit siklig1 ise %3’{in altinda
kalmaktadr (19). izleyen yillarda anti-La/SSB antikoru ile de iliski gosterilmistir.
Antikorlar IgG yapisinda olup plasentayr gecip fetal dolasima katilirlar. Bu antikorlarin
sadece ileti dokusuna degil, tim fetal kardiyak dokuya afinite gosterip baglandigi
saptanmistir. Antikorlar fetal dolasimda 16-23. haftalarda tespit edilebilmektedir ve dogum
sonrast ligiincii aya kadar dolasimda kalmaktadirlar.

Konjenital kalp hastaliklarinda da KAVB goriilebilmektedir. KAVB’lu
yenidoganlarm yaklasik 1/3’iinde konjenital kalp hastaligi saptanmakta olup en sik
rastlanan ise biiyiik arterlerin diizeltilmis transpozisyonu (L-TGA)’dur. Bu grup
patolojilerde ileti sisteminin anormal gelisimi bloklara neden olur. Yine L-TGA’l1 hastalar,
dogum sonrasi izlemlerinde en sik atriyoventrikiiler blok saptanan konjenital kalp

hastaligidir.
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Hastaligin klinik seyrini belirleyen en onemli etkenler eslik eden kardiyak
patolojinin varlig1 ve tan1 zamanidir. Prenatal tan1 alan vakalarda diisiik, fetal hidrops ve
neonatal 6lim siktir. Bu grup vakalarda fetal ve neonatal 6liim sikligi %50’ye kadar
cikmaktadir. Dogum sonrasi tani alanlarda prognoz prenatal donemde tani alanlardan
belirgin olarak daha iyidir. Dogum sonrasi tani alanlarda kardiyak patoloji bulunmasi
prognozu kotii yonde etkiler. Ancak kardiyak patoloji olsun veya olmasin, kalp pili
uygulamasi ile birlikte hastalarin prognozlari 6nemli dlgiide iyilesmistir.

Dogum sonrasi hastalarin kalp hizlar1 40-60 atim/dakika arasinda olup kalp hiz1 yas
ile birlikte azalir (20). Kalp hiz1 ile ani 6liim arasinda iligki kurulmaya c¢aligilmis ve bunun
da kardiyak pil uygulamalarinda bir kriter olmasi diisliniilmiistiir. Ventrikiil hizinin 55
atim/dakikanin altinda olmas1 ani 6lim sikligimni yaklasik yedi kat arttirir (18). Yine QT
mesafesinin uzun olmasi senkop ve ani 6liim riskini artirir.

Kardiyak pil takilma kriterleri tam olarak saptanamamis olmakla birlikte
semptomatik olan (senkop ataklar1 ve konjestif kalp yetmezligi gibi) hastalara pil onerilir.
Yine 6nemli bir konjenital kalp hastalig1 olanlara pil takilmalidir. Bunun disinda istirahatte
kalp hiz1 55 atim/dakikanm altinda olan, EKG veya Holter monitorizasyonunda 6nemli
sayilabilecek kardiyak duraklama saptanan, egzersiz intoleransi, uzun QTc ve kompleks

ventrikiiler ektopik atimlar1 olan hastalarda kardiyak pil takilmasi 6nerilmektedir.

2.3. ARITMILERIN TANISI

Aritmi oldugu disiiniilen her hastada ayrintili 6ykii ve fizik muayene sonrasi
elektrokardiyografi ve telekardiyogram cekilmelidir. Yiizeyel EKG tani i¢in genellikle
yeterli bilgi verir. Intermittan AV blok diisiiniiliiyorsa 24 saatlik ambulatuvar EKG veya
egzersiz testi, nadiren transtelefonik EKG gereklidir. intrakardiak elektrofizyolojik calisma
cogunlukla gereksizdir.
2.3.1. Elektrokardiyogram: Bu yOontem uzun siiredir kullanilan, en ucuz, invaziv
olmayan bir ydntemdir. Iyi bir degerlendirmeyle aritmi sirasinda kaydedildiginde, aritmiler
%85 dogru tani alir.
2.3.2. Ambulatuvar EKG Monitorizasyonu:Viicuda tutturulmus elektrodlar ve tasinabilir
kiictik bir teyp ile 24 saat boyunca kayit yapilir. Aritmi tanisi1 ve izlenmesinde biiytik yarar
saglar. Her yasta kullanilabilir. EKG kaydini 60-120 kez hizla kompiiterize olarak analiz

eden, vurulart 6zelliklerine gore ayirt edip kantitatif olarak sayabilen bir tarayic1 vardir
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(22). Komputerize sistemin gelismesi bu yontemi daha objektif hale getirmistir (2).
Standart EKG ile aritmilerin gosterilememesi durumunda ambulatuvar EKG
monitarizasyonun aritmi tanisindaki degerini artirmaktadir (2,3). Genellikle sik araliklarla
gelen ancak bu sirada EKG ¢ekilemeyen aritmilerin gdsterilmesinde ve sikligmin
belirlenmesinde tercih edilir. Organik kalp hastalig1 olmayan ve ventrikiiler disritmisi olan
cocuklarda (6zellikle polimorfik ventrikiiler tasikardi), farkli kalp hizlarmin oldugu
donemlerde QTc araligmin 6lglilmesi yoniinden de biiyiilk 0nem tagir. Yine antiaritmik
tedavi alan hastalarda aritminin tedaviye cevabinin belirlenmesinde kullanilir.

2.3.3. Egzersiz elektrokardiyogrami: Bisiklete binebilecek veya kosu bandinda rahatca
kosabilecek 5-6 yasindan biiyiik ¢ocuklara uygulanabilecek bir yontemdir. Burada belli bir
protokole gore gittik¢ce hizlanan egzersiz programi uygulanir. Cocugun egzersize toleransi
ve egzersiz sirasinda meydana gelecek EKG degisikliklerine gore degerlendirme yapilir.
Test boyunca kalp tepe atimi ve kan basinci takip edilir. EKG ¢ekimine egzersizden sonra
en az on dakika daha devam edilir. Semptomlu ve semptomsuz aritmilerin tanisinda dnemli
bir yontemdir (24). Yine QT uzamasmi diislindiirecek bulgu ve aile hikayesi olan
hastalarda QT mesafesinin degerlendirilmesi amaciyla da kullanilir. Aritmi tedavisinde
kullanilan ilaglarin etkin tedavi diizeyleri her zaman ilacin serum diizeyi ile korelasyon
gostermez. Bu ilaglarm etkin tedavi dozlarini belirleyen en 6nemli kriter efor sirasinda kalp
hizinda olusturduklar1 azalma olup bu amagla da efor testi kullanilabilir.

2.3.4. Transtelefonik EKG: Oldukca seyrek olarak ortaya ¢ikan, bu nedenle 24 saatlik

EKG monitarizasyonu ile saptanamayan disritmilerin taninmasinda ve antiaritmik tedaviye
yanitin izlenmesinde kullanilan bir yontemdir (1).

2.3.5. Intrakardiak elektrofizyolojik cahsma: Genelde sedasyonla veya genel anestezi
altinda uygulanir. Periferal damardan, siklikla femoral venden elektrokateterle girilir ve
floroskopi kilavuzlugunda kalbin icine ilerlenir, intrakardiak isaretler konularak kalbin
elektrofizyolojik karakteristikleri harita edilir (2,25). Cocuklarda genellikle radyofrekans
ablasyon Oncesi ve pil takilacak hastalarda uygulanir. Siniis diigimii fonksiyonlarini
belirlemek, konjenital veya kazanilmig AV bloklarda AV diigiim fonksiyonunu ve blogun
lokalizasyonunu belirlemek, SVT mekanizmasini belirlemek, aksesuar iletim yollarinin,
ektopik odaklarin lokalizasyonunu ve elektrofizyolojik 6zelliklerini belirlemek, genis QRS

ile karakterize tagikardilerde mekanizmanin aydmlatilmasi, supraventrikiiler ve ventrikiiler
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tagikardilerde antiaritmik ajanlarin etkinligini belirlemek, proaritmik ajanlar1 tanimlamak,
tekrarlayan ve agiklanamayan senkoplar1 arastirmak amaciyla uygulanir (25)

2.3.6. Ekokardiyografi: Yalniz ses dalgalarindan kaynaklanan yontem oldugundan
dokuya zarar vermez. Kalp hastaliklarinin tan1 ve izlenmesinde degerli bir yontemdir.
Hastalar, aritmiye yatkinlik olusturan dogumsal kalp hastalig1 ile birlikte olabilen kardiyak
patolojilerin tanisinda; Ebstein anomalisi, biiyiik arter transpozisyon, kardiyomiyopatiler,
kardiyak tiimorler, aritmojenik sag ventrikiil displazisi, ventrikiiler noncompaction,
tagikardiye ikincil kardiyomiyopati, mitral kapak prolapsusu, myokardit yOniinden
ekokardiyografi ile incelenmelidir. Ayrica hemodinamik durumun ve antiaritmik ajanlarin
yan etkilerinin belirlenmesi amaciyla ejeksiyon fraksiyonunun saptanmsi yoniinden de
ekokardiyografi disritmili hastalarda kullanilan vazgecilmez bir tani1 yontemidir. Fetal
aritmilerin degerlendirilmesinde annenin kardiyak elektriksel aktivitesi ile etkilestiginden
fetal EKG c¢ekilemez. Bu nedenle fetal kardiyak aritmiler Doppler veya akim
ekokardiyografisi ile degerlendirilir.

2.3.7. Diger testler: Ayirict tan1 ve diger mekanizmalarin tanisi i¢in farkli tetkiklere
ihtiya¢ vardwr. Kan saymmi ve kardiyak enzimler caligilarak basit enfeksiyonlar, viral
myokarditler veya hematolojik problemler ekarte edilebilir. Elektorolit anormallikleri de
kardiyak ritim problemlerine yol agabileceginden gerekli goriildiigii durumlarda calisiimasi
yaralt olacaktir. Siiphelenilen hastalarda toksikoloji taramas1 yapilmalidir. Yine anksiyete,

panik bozukluklar ayirtedilmelidir (25).

2.4. ARITMILERIN TEDAVISI

Yeni farmakolojik ajanlarmm mevcudiyeti ve ilerleyen nonfarmakolojik tekniklerle
cocuklarda kardiyak aritmilerin giivenli bir sekilde kontrol altina alinmasi saglanmistir.
Aritmilerin tedavisi iki asamada degerlendirilebilir. Bazi aritmiler farmakolojik tedavi ile

kontrol altina almirken, bazilar1 da nonfarmakolojik yaklagimi gerektirmektedir (2 ).

2.4.1. FARMAKOLOJIK TEDAVI
Aritmi tedavisinde kullanilan ilaglar farkli sekillerde siniflandirilabilirler. En sik
kullanilan, ilaglarin etki mekanizmalar1 dikkate alinarak yapilan Vaughn Williams

simiflandirmasidir (2,26). Bu siiflandirmada antiaritmik ilaglar dort grupta incelenirler.
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2.4.1.1. Grup I antiaritmik ilaclar: Bu grup ilaclar lokal anestezik olup Na kanalini
bloke ederler. Etki mekanizmalarina gore {li¢ gruba ayrilirlar.

TA: Kinidin, prokainamid, disopramid

IB: Lidokain, meksiletin, tokainidin, fenitoin

IC: Flekainid, enkainid, propafenon
Kinidin: Halen kullanimda olan en eski lokal anestezik veya membran-aktif ilactir (1,2).
Giiglii bir sodyum ve potasyum kanal blokdriidiir. Agiz yoluyla glukonat ya da siilfat
seklinde kullanilir. Karacigerde metabolize olur. Yan etkileri sik olup en sik kulak
cinlamasi, bas agrisi, gorme bozukluklari ve mental durum degisiklikleridir.
Trombositopeni, anemi ve agraniilositoz olusturabilir. Kardiyak yan etki (proaritmi)
olusturabilir. Bunlardan en sik goriilen PR, QRS ve QT intervallerinde uzamadir. Tedavi
baslangicinda bu yan etkilerin takibi gerekir. En tehlikeli yan etki ise torsades de pointes
tipi ventrikiiler tagikardidir. Bu nedenle ilacin baslanmasi doneminde hastanin hospitalize
edilmesi uygun olur.
Prokainamid: Grup IA ilaglardan ¢ocukluk yas grubunda en sik kullanilandir (2). Giigli
sodyum ve potasyum kanal blokoriidiir. En giiglii etkisini yiiksek kalp hizlarinda gosterir.
Gastrointestinal sistemden hizl1 absorbe edilir. Karacigerde olusan metabolitinin grup III
antiaritmik etkisi de bulunur. Plasentadan kolayca geger ve fetusta, annedeki diizeyine
yakin oranlarda bulunur. Aritmilerin sonlandirilmasinda intravendz yiikleme ve bunu takip
eden devaml inflizyon seklinde kullanilabilir. En sik goriilen yan etkisi lupus benzeri
sendromdur. Ates ve artralji olusturabilir. Uzun siireli kullaniminda, hastalarin yarisinda
antiniikleer antikor pozitifligi olusur. Bunlarin ancak %20’sinde semptomlar olusur.
Disopramid: Cocukluk yas grubunda kullanimi1 az olup nadiren vazodepressor senkop
tedavisinde kullanilir.
Lidokain: Hizl1 sodyum kanallarin1 bloke eder (1,2). His hiizmesi iizerindeki yapilara
hemen higbir etkisi yoktur. Yiiksek kalp hizlarinda daha etkindir. Konjestif kalp
yetmezliginde metabolizmas1 yavaslamis olup daha diisik dozlarda verilmelidir.
Intravendz bolus olarak 1 mg/kg dozunda verilebilir ve bu doz dakikalar igerisinde
tekrarlanabilir. Devamli inflizyon dozu 20-50 pg/kg/dk’dwr. Yiiksek oranda hepatik

biyotransformasyona ugradigmdan, mikrozomal enzim aktivitesi ve hepatik kan akimi
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degisiklikleri ilag diizeyini etkiler. En 6nemli yan etkileri merkezi sinir sistemi ile ilgili
olup konvulsiyon, apne ve mental durumda degisiklikler olusturabilir.

Meksiletin: Hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek etkisini gosterir. Cocukluk yas
grubunda aritmi tedavisinde sik kullanilmasa da sodyum kanal defektine bagli olugsan uzun
QT sendromunda ilk segenek ilagdir (17). Gastrointestinal sistemden hizli absorbe edilir ve
karacigerde yliksek oranda metabolize edilir. Plasentadan kolaylikla geger ancak fetal
aritmilerde kullanimi nadirdir. Yan etkileri sik olup en sik gastrointestinal yan etkiler ve
deride dokiintii goriiliir.

Fenitoin: Esas olarak konvulsiyon tedavisinde kullanilir. Ancak infarkt sonras1 ventrikiiler
aritmi tedavisinde de kullanilabilinir (1). Lokal anestezik etkisi lidokaine benzer olup
sodyum kanallarin1 bloke ederek etkisini gosterir. Tedavi dozlarinda, digoksine bagh
olusan aritmileri sonlandirabilir. Santral yol ile sempatik aktiviteyi azaltarak ventrikiiller

uzerine etkili olabilir.

2.4.1.2. Grup II Antiaritmik Ilaclar: Bu grup ilaglar beta-adrenerjik bloker ilaglar olup,
beta;, beta, ve selektif olmayan beta-bloker etkinlikleri bakimindan farkliliklar gosterirler
(1,2). Selektif olan bir ilag, yliksek dozlarda kullanildiginda selektif 6zelligini kaybedebilir.
Beta bloker etkilerinden dolay1 6zellikle intravendz yoldan kullanildiklarinda hipotansiyon
ve bradikardi olusturabilirler. Ozellikle selektif beta, blokdr ilaglarda olmak iizere, yiiksek
dozlarda selektif olmayan beta blokdrlerde de bronkospazm gériilebilir. Yine konjestif kalp
yetmezligini agirlastirabilirler. Santral sinir sistemini etkileyerek halsizlik, yorgunluk ve
hipoglisemi olusturabilirler. Bu grupta en sik kullanilan ilaglar: propranolol, atenolol,

metoprolol, nadolol ve esmolol dur.

2.4.1.3. Grup III Antiaritmik Ilaclar: Aksiyon potansiyel siiresini uzatarak refrakter
periyodu uzatirlar (1,2). Boylelikle tiim myokardiyal dokuda membran uyarilabilirligini
azaltirlar. Membran ve reseptorler iizerinde farkli etkilerinin bulunmasi, bu grup ilaglar:
diger antiaritmik ilaglardan ayiran en 6nemli 6zellikleridir. Bu grup ilaglar: amiodarone,
sotolol, bretilyum ve ibutilid dir.

Amiodarone: Potasyum kanal bloker etkisinden dolayr grup III antiaritmik olarak
gruplanir. Ancak bu etkisine ek olarak sodyum ve kalsiyum kanal blokdr, alfa ve beta

blokor etkisi de vardir. Ayrica presinaptik noradrenalin salimimimi da inhibe eder
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(1,2,26,27). Tiroksinin triiodotironine doniisiimiinii bloke edici etkisi de elektrofizyolojik
etkilerine katkida bulunur. Sodyum ve kalsiyum kanallarma olan etkisi sinilis diigimiinde
belirgin iken refrakter periyodu uzatici etkisi AV diigimde daha belirgindir. Halen mevcut
olan en giiclii antiaritmik ila¢ kabul edilir. Normal veya yapisal bozukluk bulunan kalpte,
direncli ventrikiiler ve supraventrikiiler birgok aritminin tedavisinde kullanilir.

Yagda coziilebilir olup, agizdan alim sonrast diger antiaritmik ilaglara gore daha
yavas emilir. Karacigerde aktif bir metaboliti olan desetilamiodarona doniistiiriiliir. Genis
dagilim alan1 olup dokularda depolanwr. Aliminin kesilmesinden {i¢ ay sonrasina kadar
plazmada etkin diizeylerde bulunabilir. Plasentadan gecisi zayif olup fetusta anne serum
diizeyinin '4’l diizeyinde bulunur. Siitte diisiik diizeylerde bulunur ve emziren annelerde
kullanimi1 kontrendike degildir.

Tedavi baslangicinda genellikle ilk beg on giin siiresince daha yiiksek dozlarda (10-
15 mg/kg/gilin) baglanir. Daha yiliksek dozlarda da kullanilabilinir. Boliinmiis olarak iki
dozda verilir. Agizdan uzun siireli tedavide, etkili oldugu en diisiik dozlarda (genellikle 2-5
mg/kg/glin) kullanilmalidir. Uzun siireli tedavide gilinde tek seferde alinabilir. Cocuklarda
hayat1 tehdit eden, direngli aritmilerin tedavisinde damar yolu ile yiikleme yapilarak
kullanilabilir. Yiikleme dozu genellikle 5 mg/kg olup, 30-60 dakika siiresinde inflizyon ile
verilir. Kontrol altina alinamayan ritim bozukluklarinda devamli infiizyon seklinde yiiksek
dozlara (10-15 pg/kg/dk ) cikilabilir. Presipite olmamasi i¢in %5 dekstroz soliisyonu
icerisinde kullanilmalidir.

Digoksin ile etkilesebilir. Birlikte kullanildiginda digoksin dozunun %33-50
oraninda azaltilmas1 uygun olur.

Cocuklarda, kalp disinda en sik goriilen yan etkileri deride fotosensitivite, kimyasal
hepatit, hipotiroidizm, hipertiroidizm ve korneal mikrodepolanmalardir (1,2,26). Tedavi
baslangicinda tiroid ve karaciger fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi ve tedavi sirasinda
belirli araliklarla kontrollere devam edilmesi gerekir. Tiroid fonksiyonlar1 iizerine olan
istenmeyen etkisi, yapisinda yiiksek miktarda iyot bulunmasmma baghdir. Gerekli
oldugunda tiroid hormon tedavisi kullanilabilir ve ilacin antiaritmik etkisini etkilemez.
Fotosensitivite gelistirmesi yan etkisine karsilik giinesten korunma 6nerilebilir. Pulmoner
fibrozis yapici etkisi ¢ocuklarda rapor edilmemistir. Bu yan etki erigkieriskinlerde uzun

stireli kullanimda ve genellikle altta yatan kronik pulmoner rahatsizlig1 olan hastalarda
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goriiliir. Korneal depolanmasi normal doku depolanmasi olarak kabul edilir ve gérme ile
ilgili sikayeti olmayanlarda diizenli g6z kontrollerinin yapilmasi gerekmez.

Kalpte siniis bradikardisi, AV diigiimde blok ve proaritmi olusturabilir. Damar yolu
ile kullanildiginda hipotansiyon olusturabilir.

Sotalol: Secici olmayan beta blokor etki ile birlikte grup III antiaritmik 6zellikleri de
vardir. Beta blokor etkisi propranololden daha zayif olup diisiik dozlarda baslar. Grup III
antiaritmik etkileri ise genellikle daha yiiksek dozlarda olusur (1,2).

Agizdan alimi ile tama yakin absorbe edilir ve zirve plazma diizeyine hizli erisir.
Plazma proteinlerine baglanmaz ve eliminasyon yar1 6mrii kisadir. Metabolize edilmeden
tama yakm bobrek yolu ile atilir (2,26). Suda ¢oziiniir 6zelligi nedeniyle santral sinir
sistemi iizerine etkisi ¢ok azdwr. Plasentadan kolaylikla gecer ve annedekine yakin
diizeylerde fetal dolasimda bulunur (28). Anne siitiinde serum diizeyinden daha yiiksek
diizeylerde bulunur. Plasenta ve siite kolaylikla ge¢mesine ragmen fetus ve emen
bebeklerde belirgin bradikardi olusturmaz. Agiz yolu ile genellikle diisiik ve boliinmiis
dozlarda baglanir. Cevaba gore doz tedricen artirilir. Cocuklarda damar yoluyla kullanimi
ile ilgili deneyim yoktur.

Erigkinlerde atriyal, ventrikiiler ve supraventrikiiler "reentran" tasikardilerin
tedavisinde etkilidir. Cocuklarda en sik "reentran" supraventrikiiler tasikardi tedavisinde
kullanilir. Bu grup tasikardilerde tedavi etkinligi %90 diizeyindedir. Yapisal kalp
hastaliginin bulunmasi tedavi etkinligini degistirmez. Atriyal tagikardilerde tedavi basarisi
daha diistiktiir. Atriyal flutter tedavisinde %75 diizeyinde basar1 saglanir. Erigkinlerdekinin
aksine ventrikiiler tagikardilerin tedavisinde, sotalol kullanim ile ilgili az sayida rapor
vardir ve basari orani erigkin diizeyine benzerdir. Agiz yolu ile fetal SVT tedavisinde
basar1 ile kullanilmaktadir (26,29).

Sistemik yan etkileri genellikle beta blokor etkisine baghdir. Kardiyak
fonksiyonlar1 azalmis, kalp yetmezligi olan ¢ocuklarda sotalol kullanimu ile fonksiyonlarda
daha da azalma olmaz. Aksine tasikardinin yavaslamasi ile fonksiyonlarda diizelme
beklenir. Repolarizasyonu uzatmasi nedeniyle proaritmik etki olusturabilir. Erigkinlerde
proaritmik etki siklikla torsades de pointes veya non-sustained tasikardi seklinde olup, %3-
7 sikhiginda rastlanir. Proaritmik etkiden doza bagimli QT wuzamasi sorumludur.
Erigkinlerdekinin aksine, ilaca bagh torsades de pointes ¢ocuklarda nadir goriiliir. Bu yan

etkiler genellikle ilaca baslandiktan sonra ilk {i¢-bes giin igerisinde goriiliir. Beklenebilen
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yan etkileri nedeniyle, sotalol baslanan ¢ocuklar EKG ile yakn takip edilmeli ve tadavinin

hastanede yatirilarak baslanmasi uygun olur.

2.4.1.4. Grup IV Antiaritmik ilaclar: Bu grupta kalsiyum kanal blokérii ilaglar bulunur.
Bu grupta en sik kullanilan ila¢ verapamil olup daha seyrek olarak kullanilanlar ise
nifedipin ve diltiyazem dir.

Verapamil: Papaverin derivesi olup koroner dilatér olarak kullanima girmistir.
Supraventrikiiler tagikardi, verapamil duyarli ventrikiiler tasikardi ve hipertrofik
kardiyomyopatilerde kullanilabilir (1,2).

Esas etkisi siniis ve AV diigiim hiicreleri iizerinedir. Artmig otomatisiteyi azaltir ve
etkin alfa bloker etki gosterir. Karacigerden ilk geciste dnemli oranda metabolize olur.
Karaciger patolojilerinde eliminasyon yar1 Omrii uzar. Agizdan ve damar yolu ile
kullanilabilir. Verapamil 0.1-0.3mg/kg/dozunda uygulanir. Bir yasindan kii¢iik cocuklarda
damar yolu ile kullanilmamalidir. Bu yas grubunda asistol, kardiyovaskiiler kollaps ve ani
oliim olusturabilir (1,2). Ayrica hipotansiyonu olan daha biiyiik hastalarda da dikkatli
kullanilmalidir. Beta blokorlerle birlikte kullanildiginda ventrikiil fonksiyonlarini
azaltmakta sinerjistik etki olusturabilir. Bradikardi, AV blok, postural hipotansiyon
olusturabilir, konjestif kalp yetmezligini agirlastirabilir. Wolff-Parkinson-White sendromlu

hastalarda kullanildiginda atriyal fibrilasyona ventrikiiler cevabr artirir.

2.4.1.5. Diger antiaritmik ilaclar:

Adenozin: Endojen olarak sentezlenen bir niikleozid anologudur (1,2,26). Endojen
adenozinin fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Ancak koroner arterleri genisletici,
kalp hizin1 yavaslatici ve hipoksi durumlarinda kalbin oksijen gereksinimini azaltici
etkisiyle kardiyak koruma mekanizmalarina yardimci olur. Endojen sentezlenen
adenozinin yar1 émrii kisa oldugundan (2sn<) kalp dis1 organlar iizerindeki etkisi belirgin
degildir. Eliminasyon yar1 Omriiniin kisa olmasi nedeniyle, diger organlar {izerinden
olusacak istenmeyen etkiler olusmadan kardiyak etkilerin olusturulmasi, adenozinin
tedavide kullanilmasi avantajin1 olusturur. Endotel hiicreleri ve eritrositler tarafindan
elimine edilmeden Once kardiyak etkilerinin olusabilmesi i¢in kalbe yakin bir venden hizli

puse yapilmasi ve ardindan hizli serum fizyolojik pusesi yapilmasi uygun olur.
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Tedavi amactyla verilen adenozin piirinerjik Al reseptorleri izerinden etki gosterir.
Bu reseptorler metil ksantinler tarafindan bloke edildiginden, bu grup ila¢ alanlarda
adenozin dozu artirmmi gerekebilir. Adenozin 150-450 mcg/kg/doz olarak uygulanir.
Sinoatriyal diiglim hiicrelerinin otomatisitesini azaltir. Damar yolu ile verilmesinden
itibaren 20 sn iginde siniis bradikardisi olusturur. Atriyoventrikiiler diiglimde iletiyi
yavagslatarak gegici AV blok olusturur. Adenozin, tagikardi mekanizmasinda AV diigiimiin
onemli rol aldigt AV "reentran" SVT’lerde hemen daima etkilidir. Junctional ektopik
tagikardileri gecici olarak baskilayabilir. Ventrikiiler tagikardilerin hemen higbiri adenozin
duyarlilig1 géstermez. Sadece ventrikiil ¢ikim yolundan kaynaklanan tagikardiler adenozine
duyarlilik gosterir. Dal blogu varliginda, ventrikiiler tagikardilerden aywt edilemeyen
aberan iletili SVT lerde tan1 amactyla giivenle kullanilabilir. Yine ayirimi yapilamayan dar
QRS’li tagikardilerde tani ve tedavi amaciyla kullanilabilinir. Kaotik atriyal ve primer
atriyal tasikardiler nadiren adenozine cevap verirler. Cocuklarda genellikle diisiik dozlarda
baslanir ve cevap alinamadiginda daha yiiksek dozlarda uygulanir.

Adenozin uygulanimi sirasinda yiizde kizarma, dispne ve gogiis agrist olusabilir.

Bu etkiler genellikle kisa siirelidir. Ozellikle astimli hastalarda bronkospazm olusturabilir.
Nadiren siniis tasikardisi, "non-sustained" VT, uzamig sinlis arresti ve AV blok
olusturabilir. Uygulanimi sirasinda yogun bakim ortaminin bulunmasi yararhdir.
Digoksin: Digitalis bitkisinden (yiiksiikotu) elde edilir. Kardiyak myosit hiicre
membraninda ve diger dokularda bulunan Na/K ATPaz’a baglanir ve kompetitif sekilde
inhibe eder. Bu enerjiye bagmmli pompanin inhibisyonu, intraseliiller Na
konsantrasyonlarinin artmasina yol agar boylece Na-Ca degisimi indiiklenir.

Purkinje liflerinde etkin refrakter siireyi uzatir ve ileti hizini yavaslatir. Atriyal ve
ventrikiiler myokard hiicrelerinde ise refrakter siireyi kisaltir. Atriyoventrikiiler
diigiimiinde refrakter silirenin uzamasi, sinus ritmi varliginda PR araligin1 uzatwr ve
digoksinin atriyal fibrilasyon ve atriyal flutterda, ventrikiiler yanit hizin1 kontrol etmesini
saglar. Ancak digoksinin, paroksizmal veya persistan atriyal fibrilasyonda siniis ritmine
doniislimiin  olasihigm1 artirdigin1 gdsteren veya kardiyoversiyondan sonra atriyal
fibrilasyon niiksiinii 6nledigini gosteren veriler yoktur. Egzersiz esnasinda ventrikiiler hizi
azaltmak acisindan nisbeten etkisizdir. Digoksin ayn1 zamanda vagal aktiviteyi de artirir ve
siniis hizin1 yavaglatir. Atriyal fibrilasyonda olan veya SVT olan hastalarda digoksin ilk

tercih edilecek ajan olabilir (1,2).
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Digoksinin toksik serum konsantrasyonlarinda en Onemli komplikasyonu
aritmilerdir. Kavsak ve ventrikiil myositlerini otomatik olarak uyarabilir ve AV blok, VT
ihtimalini artirabilir. Kavsak ve ventrikiil myositlerinin uyarilmasi sonucu ektopik vurular,
akselere kavsak ritimleri, paroksismal atriyal tasikardi ve ventrikiiler tasikardi gelisebilir.
Bu hipokalemi ile daha da belirginlesir. Bu durumlar potasyum diizeyleri normal olsa bile
potasyum uygulanarak diizeltilebilir. Digoksin toksisitesine bagli aritmiler, geleneksel
olarak lidokain veya fenitoinle tedavi edilmistir (30). "Overdrive pacing" genellikle
etkilidir ancak miimkiin oldugunca elektriksel kardiyoversiyondan kagmilmalidir, ¢iinkii
ventrikiiler tasikardileri alevlendirebilir. ileti bozukluklar1 arasinda siniis bradikardisi,
sinus durmasi, SA ¢ikis blogu ve AV blok bulunmaktadir. Bunlar genellikle
asemptomatiktir ve takip edilebilir, ancak gerektiginde atropin genelde ekilidir, nadiren

gegici pacing gerekli olur.

2.4.2. NONFARMAKOLOJIK TEDAVI

2.4.2.1. Genel 6nlemler: Aritmilerde en 6nemli risk, ritim bozuklugunun kalp yetmezligi,
senkop, daha tehlikeli bir disritmiye ve ani &liime yol acabilmesidir. Oncelikle aritmi
mekanizmas1 tanimlanmaya c¢aligilmali. Bu amagla gerekli durumlarda kalp ici
elektrofizyoloji incelemesi gibi yontemler uygulanmaktadir. Tan1 konulabildiyse tipine
gore tedavi yontemi secilmelidir. Hipoksi, pulmoner yetmezlik, ila¢ kullanimi, ilag
etkilesimi gibi aritmiyi presipite eden faktorler arastirilmali. Aritminin hemodinamik
bozukluk, myokard perflizyonuna etkisi olup olmadigina bakilmalidir.

2.4.2.2. Valsalva manevrasi: Nonfarmakoljik tedavi olarak yiize soguk su uygulanmasi,
valsalva manevrasi, karotis sinus masaji, 0ksilirme, ikinma, goz iistiine bas1 yapmak gibi
vagal manevralar denenebilir. Bu yoOntem parasempatik sistem aktivasyonu esasina
dayanir. "Re-entran" dongiilii SVT’lerde yararhidir. Primer atriyal ve ventrikiiler
tagikardilerde etkisizdir.

2.4.2.3. Kardiyoversiyon: ik olarak 1962 yilinda kesfedilmis olup izleyen yillarda
aritmilerin akut tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Primer atriyal tagikardi, SVT
ve ventrikiiler aritmilerin tedavisinde kullanilmaktadir (1,2). Miimkiin ise uygulanimi
sirasinda hasta a¢ olmalidir. En 6nemli komplikasyonu, digoksin kullanan ve hipokalemisi
olan hastalarda ventrikiiler fibrilasyonu indiikleyebilmesidir. Ancak bu komplikasyon

genellikle toksik diizeyde digoksin kullanan hastalarda goriiliir. Bu etkiyi ortadan
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kaldirmak amaciyla digoksin alan hastalarda uygulama Oncesinde lidokain pusesi
yapilabilir. Kardiyoversiyon uygulanimi ile nadirde olsa atriyal fibrilasyon, ventrikiiler
tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon, siniis bradikardisi ve AV bloklar olusabilir. Yine
myokardda genellikle gecici iskemik hasarlar olusabilir. Agrili bir islem olmas1 nedeniyle
yogun bakim sartlarinda ve anestezi verilerek yapilmasi uygun olur. Islem sirasinda EKG
kayid1 alinmalidir. Uygulanim sirasinda kagiklarin gogiis kafesine oturtulacagi bolgeler jel
ile kaplanir ancak jel siiriilen iki bolge arasinda jel devamliligi bulunmamalidir. Jelin
yeterli miktarda stiriilmemesi halinde tekrarlanan uygulamalarda gogiis kafesinde yaniklar
olusturabilir. Kardiyoversiyon yapilirken senkronize olarak uygulanir ve enerjinin R
dalgas1 ile senkronize verilmesi saglanir. R dalgasi mevcut olan ritimlerde senkronize
verilmediginde ventrikiiler fibrilasyona neden olabilir. Ventrikiiler fibrilasyonda ise R
dalgas1 mevcut olmadigindan defibrilasyon uygulanir. Defibrilasyonda enerji senkronize
verilmez. Ventrikiiler fibrilasyonda enerji senkronize verilmeye calisilirsa R dalgasi
algilanamayacagidan islem uygulanamaz. Kardiyoversiyon sirasinda uygulanacak enerji
aritminin cinsine gore degisiklik gosterebilir. Ventrikiiler fibrilasyonda diger aritmilere
gore daha yiiksek enerji gerekir. Basarili olunmussa isleme son verilir, aksi halde verilen
enerji artirilarak islem tekrarlanir. iki sok arasinda 2-3 dakika zaman aralig1 olmalidir.
2.4.2.4. "Overdrive Pacing'": "Re-entran" SVT’lerde yiiksek oranda basar1 saglar (2). Bu
yontemde, atriyumlara tagikardi hizindan %20 daha yiiksek hizla uyar1 verilirse tasikardi
sonlandirilir. Primer atriyal tasikardileri de sonlandirabilir. Ventrikiiler tasikardilerde
basarisizdir. Uyarilar burun yolu ile 6zefagusa, atriyumlar diizeyine kadar ilerletilen bir
elektrod aracilig1 ile veya vendz yoldan sag atriyuma yerlestirilen elektrod yardimu ile
verilebilir.

2.4.2.5. Kalp pili implantasyonu: Genellikle semptomatik bradikardili ve AV tam bloklu
hastalarda uygulanir. Genellikle subklaviyan ven yolu ile endokarda tutturulan elektodlar
cilt altina yerlestirilen bir jeneratére baglanir. Jeneratdr yolu ile hastanin aktivitesine gore
artan ve azalan sayilarda kardiyak uyarilar verilir. Endokardiyal pil takilamayacak kiiglik
hastalarda ve bazen de postoperatif hastalarda epikardiyal yolla pacemaker uygulamasi
yapilabilir.

2.4.2.6. Defibrilator Uygulanimi: Genellikle hayati tehdit eden ve ilag tedavisine cevap
vermeyen ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyonu olan hastalarda kullanilir. Bu

yontemle ayn1 zamanda kardiyak pace de yapilabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dali
Kardiyoloji Bolimii kayitlarindan Kasim 2004-Haziran 2009 tarihleri arasinda ritim
bozuklugu saptanan hastalar geriye donlik ve ileriye yonelik olarak incelendi.
Calismamizda amag; bolimiimiizde aritmi tanisi ile izlenen hastalarda aritmi gesitlerini
belirlemek ve tedavide kullanilan ilaglarin etkinligini degerlendirmektir.

Hastane kayitlarmdan ritim bozuklugu olan hastalar belirlendi. Dosya kayitlarmdan
oykii, fizik muayene, EKG, ekokardiyografi, Holter minitorizasyonu, efor testi ve ¢alisilan
hastalarda kan biyokimyasi, hemogram, tiroid fonksiyon testleri, kan gazlar1 ve serum
troponin T diizeyleri incelendi. Ekokardiyografik ¢alismalar SONOS 7500 (Philips
Medical System, Bothell, WA) cihaz1 ile, Holter monitorizasyon Medilog Tape Recorder
MR-4 ( Oxford Electronica Co. Ltd. ) ile, EKG Cardiostat I (Siemens), 25mm/sn hizinda
kayit yapan alet kullanilarak yapildi. Biokimya Roche moduler cihazinda kolorimetrik
metodla, troponin T Roche Elecsys cihazinda elektrokemiluminesens yontemiyle ( kendi
uyumlu kitiyle ),tiroid fonksiyon testleri Roche moduler E 170 cihazinda
elektrokemiluminesens yontemiyle ( kendi uyumlu kitiyle ), hemogram LH 1500 serisinde,
kan gaz1 Rapidlab 1200 serisinde ¢aligilmistir. Uygun takibi olmayan hastalara ulasilarak
yeniden degerlendirilmeleri onerildi.

Tim hastalarin tan1 aldiklar1 donemdeki yaslari, cinsiyetleri, hastanemize
basvurduklar1 donemdeki sikayetleri, basvuru sirasinda aritmi varligi, aritminin baslangic
yasl, aritmi tipi, hastanemize basvuru dncesinde uygulanan tedaviler, tedaviye alian yantt,
bagvuruda aritmisi olan hastalarda aritminin sonlandirilmasi i¢in uygulanan tedavi ve
dozlari, idame tedavide kullanilan ilaglar ve kontrol altina alinma siiresi, tedavi siiresi,
tedavi sonrasindaki izlemleri ve ilag tedavisi disinda uygulanan diger tedavi yontemleri
degerlendirilmeye alind1.

Calismamizda disritmiler su sekilde gruplandi:

1.Primer atriyal tasikardiler: Tasikardi devamliligini atriyumlar igerisinde olusturan
tagikardilerdir. Bu grupta; atriyal flutter, atriyal fibrilasyon, AET ve MAT ler

bulunmaktadir.
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2.Supraventrikiiler tasikardiler: Tasikardi devamliligi i¢cin AV nodal bolgeye
gereksinim duyan tasikardilerdir. Bu grupta; AVNRT, AVRT ve JET bulunmaktadir.

3.Ventrikiiler tagikardiler: Ventrikiillerden kaynaklanan biitiin tagikardiler bu grupta
yeralmaktadir.

4.Atriyoventrikiiler bloklar ve siniis bradikardisi: Calismamiza bu gruba AV tam
blogu bulunan hastalar ile pacemaker implantasyonu yapilan semptomatik bradikardisi
olan hastalar alindi.

Boliimiimiizde uygulanmakta olan tasikardi tedavisi: Bagvurusunda SVT’si bulunan
ve klinigi stabil olmayan, konjestif kalp yetmezligi, kollaps bulgular1 olan hastalarda
tagikardiyi sonlandirmak amaciyla ilk tedavi yontemi olarak adenozin intravendz yoldan
hizli puse yapilarak uygulandi. Kalbe ulasmasint hizlandirmak amaciyla, adenozin pusesi
sonras1 ayni damar yolundan serum fizyolojik pusesi yapildi. Klinigi stabil olan hastalarda
ilk olarak vagal manevralar uygulandi. Adenozin tedavisi, 150 pg/kg dozunda bagland1 ve
cevap almamadig1 durumlarda sirasi ile 300 pg/kg ve 450 pg/kg dozlarinda kisa aralarla
tekrarlandi. Bu tedavi ile tasikardisi sonlanmayan ve SVT oldugu diisiiniilen hastalara
intravendz yoldan yavas olarak kalsiyum kanal blokorleri (verapamil 0.1-0.3mg/kg/doz)
uygulandi. Bu yontemle de cevap alinamayan hastalara ise sedatize edilerek elektriksel
kardiyoversiyon (0.5-2 joul/kg) uyguland1.

Klinigi stabil olan hastalarda SVT’yi sonlandirmak amaciyla kullandigimiz
amiodaron tedavisine iyi cevap almamiz nedeniyle, son zamanlarda tagikardi sonlandirmak
amaciyla adenozin tedavisi yerine intravendz amiodaron tedavisini tercih etmekteyiz.

Uygulanan acil tedavi yontemleri ile SVT’si sonlandirilan ancak tasikardisi kisa
siirede tekrarlayan hastalara tagikardi kontrolii amaciyla intravendz yoldan amiodaron (5
mg/kg) baslandi. Siniis ritmine donen ve tasikardisi kisa siirede tekrarlamayan hastalara
agizdan digoksin veya propranolol tedavisi baslandi. Amiodaron tedavisi almakta iken
tagikardisi kontrol altia alinamayan veya tagikardisi tekrarlayan hastalara ikinci ilag olarak
digoksin tedavisi baslandi. Digoksin tedavisi baglanan ancak tasikardisi kontrol altina
alimnamayan hastalara ise ikinci ila¢ olarak amiodaron eklendi. Digoksin tedavisi ile
tagikardisi kontrol edilen ancak izlemde tasikardileri tekrarlayan hastalarda digoksin
tedavisi kesilerek sotalol tedavisine gecildi. Yine propranolol (2-5mg/kg/giin) tedavisi
verilen ve tasikardileri tekrarlayan veya yan etki gozlenen hastalarda sotalol (2-6

mg/kg/giin) tedavisine gegildi.
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Supraventrikiiler tagikardi kontroliinde amiodaron; 5 mg/kg yiikleme dozu bir saat
icinde inflizyon yapildiktan sonra 5 pg/kg/dk devamli infiizyona gegildi. Cevap
alinamadiginda ila¢ dozu tedrici olarak 30 pg/kg/dk arttirildi. Amiodaron tedavisi %5
dekstroz icerisinde ve 1siktan korunarak verildi. Sotalol tedavisinde baslangic dozu olarak
4-6 mg/kg/giin, i doza bdliinmiis olarak basland1. Izlemde sotalol dozu 2-4 mg/kg/giin, iki
dozda devam edildi. Amiodaron ile digoksin tedavilerinin birlikte kullanilmalar:
gerektiginde digoksin dozunun %30-50 azaltilmasina dikkat edildi.

Hastanemize bagvurdugunda tagikardisi olmayan ancak Oykiisiinde tekrarlayan
carpint1 yakimmasi bulunan ve kanitlanmig SVT’si olan hastalara uzun siireli tedavide
digoksin veya propranolol tedavisi baslandu.

Hastanemizdeki izlemleri sirasmmda SVT’si saptanan yenidogan ve kiigiik
infantlardan, tasikardisi adenozin tedavisi ile sonlandirilan ve izlemde tekrarlamayanlara
uzun siireli tedavi baglanmadi.

Primer atriyal tasikardilerde uzun siireli tedavide ilk ilag olarak genellikle
amiodaron tercih edildi. Ritim kontrolii saglanamayan hastalarda ikinci ila¢ olarak
genellikle digoksin veya sotalol tercih edildi.

Ventrikiiler tasikardisi saptanan hastalara, tasikardi kontrolii amaciyla genellikle
amiodaron tedavisi baslandi. Bu tedavi ile hayat: tehdit edici aritmileri kontrol altina

alinamayan hastalara ise defibrilator implantasyonu onerildi.

Istatiksel analiz : Istatiksel degerlendirmeler icin SPSS for Windows 13.0 (SPSS Inc.,
Chicago, USA) paket programi kullanilmigtir. Hastalar bir yas alt1 ve bir yas iistii goriilen
semptomlar agisindan, SVT’ler akut ve uzun siireli tedavide kullanilan ilaglara alinan
cevaplar acisindan karsilastiriimasinda ki kare testi kullanilmustir. Olgiimle elde edilen
veriler aritmetik ortalama ve standart sapma (aritmetik ortalama+SD), sayimla elde edilen

veriler say1 (%) olarak gosterilmistir. Anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak alinmustur.
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4. BULGULAR:

Calismamizda, Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dal1
Kardiyoloji Bolimii’nde, Kasim 2004-Haziran 2009 tarihleri arasinda, ritim sorunu
nedeniyle izlenen 84 hasta geriye doniik ve ileriye yonelik olarak incelendi. Hastalarin
57’s1 erkek (%67.8), 27’1 kiz (%32.2) olup ortalama yaslar1 1 giin ile 18 yas arasinda (6.4
+ 5.7) degismekte idi.

Hastalarin 57’si (%67.8) SVT, 14’4 VT (%16.6) , 6’s1 (%7.1) ise primer atriyal
tagikardi idi (Tablo2 ). Yedi (%8.3) hastada AV tam blok saptand:.

Tablo 2 : Hastalarimizdaki aritmi ¢esitleri

n %
SVT 57 67.8
VT 14 16.6
Atriyal tasikardi 6 7.1
AV tam blok 7 8.3

Supraventrikiiler tagikardi tanisi alan hastalarin 35’1 (%61.4) erkek, 22’si (9%38.6)
kiz olup yaslar1 1 giin ile 18 yas (5.9 £5.2) arasinda degismekteydi. Bagvuru sikayeti yas
gruplarma gore degismekle birlikte en sik bagvuru yakimmasi ¢arpmtiydi. Bunu, bulanti,
kusma, karin agrisi gibi gastroitestinal semptomlar ve dispne, takipne gibi solunum
semptomlar1 izlemekteydi. Bu yakimalar 6zellikle biiyiik ¢cocuklar ve adélesan doneminde
bulunmaktaydi. Yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde en sik basvuru yakimmalari
beslenmenin bozulmasi, halsizlik, uyku hali, hizli1 soluma ve kardiyovaskiiler kollaps idi.
Yenidogan doneminde kardiyovaskiiler kolaps tablosunda basvuran bes hastanin dordiinde
mekanik ventilasyon gereksinimi duyuldu. Sikayetin ilk baslangic1 ile hastanemize basvuru
arasindaki siire bir saat ile dort giin arasinda degisiyordu. Ozellikle kii¢iik infant ve
yenidoganlarda bu siire daha uzundu.

Bir yas alt1 ve bir yas {istii olan hastalar semptomlar agisindan karsilastirildiginda,
daha ¢ok bir yas ustiindeki hastalarin semptomla basvurduklar1 goriildii ve anlamli

bulundu. Bu semptomlardan carpinti/tagikardi, Kalp yetmezligi ve /veya kardiyovaskiiler
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kollaps, beslenme zorlugu agisindan anlamli fark bulundu, diger semptomlar acisindan
karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi ( tablo 3 ).

Hastalarin 38’1 (%66.6) hastanemize bagvurduklarinda tasikardileri devam
etmekteydi. Bir yas altindaki 8 (%14.3) hastada ise, yakinmalar1 olmayip hastanemizdeki
izlemleri sirasinda tasikardileri saptandi. Tasikardi hizlar1 180 atim/dakika ile 300
atim/dakika arasinda (ortalama 237.4 + 47.3) degismekteydi. Tekrarlayan sikayetleri olan
11 (%19.2) hastanin ise bagvuru aninda tasikardileri mevcut olmayip tasikardi doneminde
cekilen EKG’lerinin goriilmesi ile tan1 aldilar.

Hastalarin dosyalarindan kan biyokimyasi, hemogram, tiroid fonksiyon testleri, kan

gazlar1 ve serum troponin T diizeyleri incelendi, degerler normal bulundu.

Tablo 3: Supraventrikiiler tagikardili hastalarda bagvuru sikayetleri

Semptomlar <1 yas >1 yas p
(n=21) (n=36)

Semptomsuz 8 38 1 2.7 0.0001

Carpinti/tasikardi 0 0.0 28 77.7 <0.0005

Kalp yetmezligi ve / 7 333 1 2.7 0.003

veya kardiyovaskiiler kollaps

Beslenme zorlugu 4 19.0 0 0.0 0.015
Gogiis agnisi 0 0.0 2 5.5 0.526
Dispne, takipne 2 9.5 2 5.5 0.620
Bulanti, kusma, karin agrisi 0 0.0 2 5.5 0.526
Siyanoz 1 4.7 0 0.0 0.368
Terleme 1 4.7 1 2.7 1.000

Supraventrikiiler tagikardi gelisen ii¢ hastada neden amitriptilin intoksikasyonuydu,
ikisinde hemoperfiizyonla kontrol altina alindi, ancak birinde hemoperfiizyonla kontrol
altina alinamadi, hemodiyaliz yapildi, buna ragmen kontrol altina alinamadi, adenozinle
normal sinus ritmi saglandiktan sonra amiodaron baslandi.

Bagvuruda aritmisi olan 38 hastadan (%66.6) birinde valsalva manevrasiyla
tagikardi sonlandirildi. Klinigi stabil olan dort hastaya ise tasikardiyi sonlandirmak

amaciyla intravendz amiodaron tedavisi uygulandi ve hastalarin tamaminda bir saatlik
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inflizyon ile tasikardi sonlandirildi. Supraventrikiiler tasikardi tanisi alan hastalardan
33’iine tasikardiyi sonlandirmak amaciyla intravendz adenozin tedavisi verildi. Adenozin
tedavisi uygulanan hastalarin 25’inde (%75.7) ilk doz uygulanmas ile, 2’sinde (%6.0)
ikinci uygulama ile, 4’iinde (% 12.1) ise {igiincii doz uygulanmasi ile tasikardi sonlandirild1
(sekil 11 ). Adenozin uygulamasiyla hastalarin 31°de (%93.9) cevap alinarak idame
tedaviye gecildi. Adenozin tedavisi ile iki hastada ( %6.1 ) tasikardi sonlandirilamadi.
Supraventrikiiler tasikardi oldugu diisiiniilen iki hastada adenozin tedavisi ile tasikardi
sonlandirilamadi. Bu hastalardan birinde kalsiyum kanal blokdrii infiizyonu ile tasikardi
sonlandirildi. Bu hastaya baska bir merkezde intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alisma
yapildt ve sol ventrikiil ¢ikim yolundan kaynaklanan dar QRS’li ventrikiiler tasikardi
saptand1. Hastaya ablasyon uygulandi. Tasikardisi adenozin ile sonlandirilamayan diger
adolesan hastada ise elektriksel kardiyoversiyon uygulanarak tasikardi sonlandirildi.
Tagikardi kontrolii amaciyla hastaya amiodaron tedavisi baglandi. Bu hastaya baska bir

merkezde radyofrekans ablasyon uygulandi ve SVT tanist kesinlesti.

N Oﬁ" N

At e e e e L

Seki 11: Hastalarimizdan birinde adenozin tedavisi ile sonlandirilan supraventrikiiler
tagikardi atagi

SVT ile bagvuran hastalarda, adenozin verilenlerle amiodaron verilenler agisindan

karsilagtirma yapildiginda anlamli fark bulunamadi (tablo 4).
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Tablo 4: SVT’lerde akut tedavide uygulanan ilaglarm karsilastirmast

Adenozin Amiodaron
Say1 % Say1 %
Cevap verenler 31 93.9 4 100.0
Cevap vermeyenler 2 6.1 0 0.0
Toplam 33 100.0 4 100.0

p=1.000

Supraventrikiiler tasikardisi olan hastalardan 36’sina uzun siireli tasikardi kontrolii
icin ilk ila¢ olarak digoksin, 12’sine amiodarone, 4’line de propranolol baslandi.
Amiodaron baglanan hastalardan 2’inde tasikardinin kontrol altima alimamamasi veya
tekrarlamasi nedeniyle ikinci ilag olarak digoksin eklendi. Digoksin baslanan 36 hastadan 4
hastada tasikardinin kontrol altina almmamamasi nedeniyle ikinci ila¢ olarak amiodaron
eklendi, 2 hastada ise uzun siireli izlemde sik tekrar olmasi nedeniyle digoksin kesilerek
amiodaron tedavisine gecildi. Digoksin tedavisi ile tagikardi kontrolii saglanan ancak
izlemde tasikardileri tekrarlayan dort hastada ise digoksin tedavisi sonlandirilarak sotalol
tedavisi baglandi) Propranolol tedavisi baslanan hastalardan birinde tasikardinin aralikl
olarak tekrarlamasi nedeniyle bu ilag¢ kesilerek sotalol tedavisi basland1 ve tasikardi kontrol
altina alindi. Propranolol tedavisi alan diger bir hastada ise, giinliik aktiviteleri etkileyecek
diizeyde halsizlik ve yorgunluk gibi yan etkilerin ortaya ¢ikmasi nedeniyle tedavi sotalole
degistirildi ( sekil 12 ). Bu tedavilerle hastalarin tamaminda tasikardi kontrolii sagland1.

SVT’li hastalara uzun donem tedavide verilen ilaglara alinan yanit agisindan (
digoksin, amiodaron ve propranolol ) karsilagtirima yapildiginda anlaml fark bulunamadi

(tablo 5).

Tablo 5 : SVT’lerde uzun donem tedavide uygulanan ilaglarin karsilastirmasi

Cevap verenler Cevap vermeyenler Toplam

Say1 % Say1 % Say1 %
Digoksin 26 72.2 10 27.8 36 100.0
Amiodaron 10 83.3 2 16.7 12 100.0
Propranolol 2 50.0 2 50.0 4 100.0

p=0.419
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Yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde SVT tanis1 alan ve uzun siireli tedavi
baslanan hastalarda tedaviye alt1 ay ile bir yil siiresince (ortalama 7.4 + 2.4 ay) devam
edildi. Amiodaron almakta olan hastalarin tagikardilerinin daha giicliikle kontrol altina
alinmis olmalar1 nedeniyle tedavileri genellikle daha uzun siire devam edildi. Bu grup
hastalarda tedavinin kesilmesinden sonra, hastalarin higbirinde tasikardi tekrarlamadi.
Daha biiyiik cocuklarda SVT tedavisine elektrofizyolojik ¢alisma ve ablasyon yapilincaya
kadar devam edildi. Hastalarimizdan 6’sina baska bir merkezde ablasyon tedavisi

uygulandi. Ablasyon sonrasi boliimiimiizde izlenen hastalarin hicbirisinde tasikardi

tekrarlamadi.
SVT (n=57)
| I
Tedavi almayan Tedavi alan
(n=5) (n=52)
L |
Digoksin Amiodaron Propranolol
(n=36) (n=12) (n=4)
4 hastaya Amiodaron| | Kontrol (+)| |
eklendi. (n=10) 2 hastada yan etki
nedeniyle sotalole
2 hastada sik tekrarladigindan| | Kontrol (-) | | gecildi.
Amiodarona gegcildi. (n=2)
4 hastada tekrarlama oldugundan Di f{' .
lole gegildi B B
sotalole gegrldt. eklendi.

Sekil 12: Supraventrikiiler tagikardili hastalarda uzun stireli tedavi

Supraventrikiiler tasikardi tanis1 alan ve basvurusunda kardiyovaskiiler kollaps
bulgular1 olan iki yenidogan hastamiz izlemleri sirasinda eksitus oldular. Bunlardan birinde
tagikardi digoksin ve amiodaron tedavisi ile kontrol altina alindi. Ventilator tedavisi de
almakta olan hastanin kan basing¢lar1 intravendz inotropik tedavi de baslanmasi ile kontrol
altina alindi. Ancak hasta izlemde sepsis nedeniyle kabedildi. Diger hastada tagikardi
adenozin tedavisi ile sonlandirildi ve tagikardi kontrolii amaciyla amiodaron tedavisi

baslandi. Bagvurusundan itibaren ventilatdr tedavisi de almakta olan hastaya belirgin
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hipotansiyonlar1 da olmasi nedeniyle intravendz inotropik tedavi de baslandi. Amiodaron
tedavisi almakta iken tasikardisi kontrol altina alinan hasta yatismin {iciincii saatinde
kardiyovaskiiler kollaps tablosunda kaybedildi. Yedi yasinda olup uzun siiredir SVT tanist
ile izlenmekte olan ve agir kifoskolyozu da bulunan bir diger hastamiz kronik solunum ve
kalp yetmezligi ile kaybedildi. Hastanin tasikardi ataklar1 baslangista digoksin tedavisi ile
kontrol altina alinirken, izlemlerinde amiodaron tedavisi de eklenmesine ragmen tasikardi
kontroliinde sorunlar gelismeye basladi. Tasikardi ataklar1 adenozin tedavisine de direncli
hale gelen hastada kontrol amaciyla amiodaron infiizyonu yiiksek dozlarda verildi. Baska
bir merkezde radyofrekans ablasyon planlanan hastada islem swrasinda kardiyak arrest
gelismesi nedeniyle islem sonlandirilmist. Bir SVT atagi swrasinda, kontrol altina
alinamayan konjestif kalp yetmezligi ile bagvuran hastanin tagikardisi ila¢ tedavisi ile
sonlandirilamadi. Sedatize edilerek elektriksel kardiyoversiyon yapildi. Bu tedavi ile
tasikardisi sonlanan hasta islem sonrasinda mekanik ventilatér gereksinimi duydu. izlemde
solunum ve kalp yetmezligi ile kaybedildi.

Hastalarimizdan altisinda primer atriyal tasikardi tespit edildi. Primer atriyal
tagikardili hastalardan dordiinde atriyal flutter, ikisinde ise atriyal fibroflutter mevcuttu.
Atriyal flutter saptanan hastalardan ikisi fetal ve yenidogan doneminde tani almislardi.
Primer atriyal tasikardi tanisi alan hastalardan besinde aritmiye yatkinlik olusturabilecek
kardiyak patolojiler vardi. Bunlardan ikisinde geg¢irilmis romatizmal kardite ikincil agir
mitral yetmezlik ve sol atriyal dilatasyon, birinde biiyiik arter transpozisyonu ve cerrahi
septostomi, birinde biiyiik arter transpozisyonu nedeniyle Senning ameliyat1 yapilmis,
yenidogan doneminde tani alan bir hastada ise sag AV birleske bdlgesinde fibromatoz
olusum saptandi. Saptanan fibromat6z olusumun sekizinci ayda yapilan ekokardiyografik
calismada kayboldugu goézlendi. Aritmi kontrolii amaciyla bir hastaya amiodaron tedavisi,
dort hastaya digoksin ile birlikte amiodaron tedavisi, bir hastaya ise amiodaron+digoksin+
propafenondan olusan {iglii tedavi verildi. Yenidogan doneminde tani alan iki hastanin
tedavileri sekiz ay ile bir y1l arasinda devam edilip sonlandirildi. Bu iki hastada tedavilerin
kesilmesinden sonra tekrarlama gozlenmedi. Diger hastalarda tedaviler halen davam

etmekte olup aritmileri kontrol altina alinmastur.
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Tablo 6: Aritmi tanisi ile izlenen hastalarin kardiyak bulgularmin dagilimi

Aritmi tipi n Eslik eden konjenital %
kalp hastahg (n)

SVT 57 8 14.0

VT 14 7 50.0

Atriyal tasikardi 6 5 83.3

AV blok 7 2 28.5

Degerlendirmenin yapildigi donemde 14 hasta VT tanisi almistir. Hastalardan
6’sinda dilate kardiyomyopati (bunlardan ikisinde sol ventrikiiler noncompaction vardi),
birinde ise Ellis- van Creveld sendromu tanis1 konmus, AVSD nedeniyle opere edilmis,
agir pulmoner hipertansiyon mevcuttu. Dilate kardiyomyopatisi olup ventrikiiler tagikardi
saptanarak tedavi baslanan hastalardan birisi, ilimizde bagka bir saglik merkezine
basvurusunda ventrikiiler fibrilasyon saptanmis ve defibrilasyon yapilmisti. Ventrikiiler
tagikardi saptanan diger hastalarda ise altta yatan kardiyak bir patoloji saptanmadi.
Bunlardan birisinde sol ventrikiil ¢ikim yolundan kaynaklanan dar QRS tasikardi saptandi.
Bagka bir merkezde ablasyon uygulandi. Bir hastada ise postoperatif donemde VT gelisti,
yapilan metabolik ve biyokimyasal tetkikler normal bulundu ( sekil 13 ). Diger hastalar
carpint1 yakinmasi ile basvurmuslardi ve VT ataklar1 holter monitorizasyonu ile

saptanmusti (sekil 14 ). Bu hastalarda altta yatan kardiyak patoloji saptanmadi.

Pil lap 08  10:39:40 HR ---
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Sekil 13: Postoperatif donemde ventrikiiler tasikardisi saptanan ve elektriksel

kardiyoversiyon uygulanan hastamizin EKG kayd1

Ventrikiiler aritmi tanist1 alan hastalarimiza amiodaron tedavisi baslandi.
Ventrikiiler fibrilasyon saptanan hastamiz ile sol ventrikiiler noncompaction saptanan ve

tagikardileri amiodaron tedavisi ile kontrol altina alimamayan iki hastaya bagska bir
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merkezde defibrilatér implantasyonu yapildi. Dilate kardiyomyopatisi olan hastalar

genellikle antikonjestif amagla digoksin ve diger ek tedavileri de almaktayd:.

Sekil 14: Ventrikiiler tagikardi tanisi ile izlenen hastamizin Holter monitorizasyonu kayid1

Sol ventriliiler noncompaction tanis1 alan ve defibrilator implantasyonu yapilan
hastalarimizdan birinin izlemi swrasmda sag atriyumdaki elektrod bolgesinde trombiis
gelisti. Bu hasta ile dilate kardiyomyopati tanis1 olan bir diger hastamiz izlemleri sirasinda
kaybedildi. Diger hastalarda ritim kontrolleri saglanmis olup tedavileri halen devam
etmektedir.

Hastalardan besinde aritmi intrauterin donemde saptanmisti. Gebeler, fetal
ultrasonografi swrasinda tasikardi saptanmasi nedeniyle gonderilmistiler. Intrauterin
donemde aritmi saptanan hastalardan dordiinde SVT, birinde ise atriyal flutter tesbit edildi.
Fetal tagikardi hizlar1 256 ile 300 atim/dakika arasinda degisiyordu. Supraventrikiiler
tagikardi saptanan hastalarin hepsinde konjestif kalp yetmezligini destekleyecek bulgular
vardi. Atriyal flutter saptanan fetusta, tasikardi aralikli olup konjestif kalp yetmezligi
bulgular1 yoktu. Fetuslarinda SVT saptanan gebeler Kadin Dogum servisine yatirilarak ilk
ilag olarak sotalol tedavisi baslandi. Tedavi siiresince annede olusabilecek ila¢ yan
etkilerinin saptanmasi amaciyla 12 saat aralarla EKG c¢ekildi. Bu tedavi ile ii¢ hastada
tasikardi kontrolii saglandi. Ancak birinde 12 saat sonra tagikardinin tekrarlamasi, konjestif
kalp yetmezligi bulgularinin belirgin olmasi1 nedeniyle tedaviye amiodaron eklendi ve

tagikardi kontrolii saglandi. Besinci hastada sotalol ile tagikardinin kontrol altina
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alinamamasi iizerine ikinci ila¢ olarak tedaviye digoksin eklendi. ikili tedavi ile sekizinci
giinde tagikardi kontrolii saglandi.

Atriyoventrikiiler tam blok saptanan 7 hastanin 5’ide konjenital AV tam blok vard:.
Konjenital AV blok olan hastalarin ikisinde ekokardiyografik ¢alismada kii¢iik sekundum
ASD saptand1. Ekokardiyografik ¢calismada sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 normal
bulundu. Bu hastalarin hi¢birisinde annede kolajen doku hastaligi klinigi yoktu. Antikor
(anti-Ro/SSA ile anti-La/SSB antikoru) ¢alisilmasini kabul etmeyen birisi disinda annede
ve bebekte caligilan antikorlar negatif bulundu. Hastalardan ikisinde kalp hizinin 55
atim/dakikanin altinda olmasi1 nedeniyle epikardiyal pacemaker implantasyonu i¢in baska
bir merkeze gonderildi. Pacemaker implantasyonu yapilan bir hasta diginda hastalar
izlemden ¢iktilar. Yenidogan donemi sonrasinda AV tam blok saptanan iki hastada ise AV
tam blok olusturacak bir neden bulunamadi. Bu hastalarda holter monitorizasyonu ve efor
testi ile ventrikiil hiz1 33 ile 65 atim/dakika arasinda degisiyordu. Ekokardiyografik
caligmada sol ventrikiil fonksiyonlar1 normal olan hastalarda bradikardiye bagli
semptomlar1 bulunmadigimdan pacemaker implantasyonu yapilmadan izlenmeye devam
edilmektedirler.

Antiaritmik ila¢ alan hastalardan altisinda (tablo 7) ila¢g yan etkisi goriildi.
Amiodaron tedavisi alan dort hastada tedavi baslangicindan 4 giin ile 2.5 yil arasinda
degisen siirelerde tiroid fonksiyon testlerinde bozulma saptandi. iki hastada tedaviye
devam edilmesi ile hipotiroidi kendiliginden diizelirken bir hastada tiroid hormon tedavisi
baslandi. Bir hastada amiodaron tedavisiyle tiroid hormonlarinda yiikselme gdzlendi.
Hastaya antitiroid ilag tedavisi baslandi. Propranolol tedavisi alan bir hastada giinliik
aktiviteleri etkileyecek diizeyde halsizlik ve uyusukluk gibi yan etkilerin ortaya ¢ikmasi
nedeniyle tedavi sotalole degistirildi. Tedavi degisimi ile yakinmalar tekrarlamadi. Astim
tanis1 ile de izlenmekte olan ve SVT tedavisi i¢cin digoksin tedavisi alan siit ¢ocugu
donemindeki bir hastamizda tasikardi ataklarinin seyrek tekrarlamasina karsin adenozin
uygulandiginda ciddi bronkospazm gozlenmesi iizerine amiodaron tedavisine gecildi.
Calisilan hastalarda, kan biyokimyasi, hemogram, tiroid fonksiyon testleri ve Troponin-T

degerleri normal bulundu.
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5. TARTISMA:

Calismamizda saptanan tagikardilerin 57°si (%67.8) SVT, 14’4 VT (%16.6), 6’s1
(%7.1) ise primer atriyal tasikardi idi. Primer atriyal tasikardi saptanan hastalardan
dordiinde atriyal flutter, ikisinde ise atriyal fibroflutter tanisi almisti. Caligmamizin
yapildig1 donemde ektopik atriyal tasikardi, multifokal atriyal tasikardi ve junctional
ektopik tasikardi tanisi alan hastamiz olmad1. 7 hastada (%8.3) AV tam blok saptand1.

Cocuklarda en sik goriilen tasikardiler supraventrikiiler tasikardilerdir (1,2). Bu
siklik erigskinlerde goriilen aritmi sikligindan farkli olup eriskinlerde en sik gbzlenen aritmi
cesidi ise atriyal fibrilasyonlardir. Cocukluk yas grubunda SVT’lerin gercek sikligi
bilinmemekle birlikte tahmin edilen sikligi 1/25000 ile 1/250 arasinda degisir. Gergek
sikligin belirlenememesindeki en Onemli etken, tasikardinin ataklar halinde olusmasi,
tagikardi ataklar1 sirasinda EKG kaydinin alinamamis olmast ve bu hastalarda siklikla tani
amaciyla ileri elektrofizyolojik ¢aligmalar yapilmamasidir.

Cocukluk yas grubunda SVT’li hastalar yas, tasikardi siiresi ve tagikardi hizina
bagl olarak farkli belirti ve klinik tablolarda bagvurabilirler (25,31). Okul dénemi ve
sonrasinda en sik bagvuru yakinmasi ¢arpinti, gégiis agrisi, nefes darligi, erken yorulma ve
senkoptur (25). Yenidogan ve kiiciik infantlarda en sik bagvuru yakinmasi ise beslenmenin
bozulmasi, kusma, huzursuzluk, uykuya meyil, solunum sikintis1 ve siyanoz dur (25).
Bizim calismamizda da benzer sekilde, okul donemi ve sonrasinda en sik bagvuru
yakinmast ¢arpint1 ve gogiis agrist iken Ozellikle yenidogan doneminde en sik bagvuru
yakinmalari, beslenmenin bozulmasi, uykuya meyil, solunum sikimntis1 ve huzursuzluktu.
Ozellikle yenidogan ve kiigiik infantlarda uzun siiren tasikardiler sepsis ve solunum
sikintisi olusturan diger hastaliklar ve abdominal sorunlar ile karistirilabileceginden tanilari
gecikebilir. Buna bagl olarak hastalar daha agir klinik tablolarda, konjestif kalp yetmezligi
ve kardiyovaskiiler kollaps tablosunda basvurabilirler (32,33). Hastalarin bu klinik
tablolar1 gelistirmesi i¢in tasikardi ataginin, 12-24 saat ve daha uzun siire devam etmesi
gerekir (34). Toronto Cocuk hastanesinden 27 yillik slirede tani alan 109 SVT’li
yenidoganin rapor edildigi bir caliymada, hastalarin 52’sinde tami aldiklar1 donemde

konjestif kalp yetmezligi bulgular1 olup bunlarin onunda hidrops bulgulari1 saptanmistir.
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Vos P ve arkadaslar1 (35), SVT tanisi alan 55 infant1 geriye doniik olarak
degerlendirdiklerinde, hasta yas1 kiiclildiik¢e tasikardiye ait sikayetlerin baglamasi ile tani
alma arasindaki siirenin uzadigni saptamislardir. Calismamizda, yenidogan ve kiigiik
infant doneminde hastanemize basvuran hastalarda sikayetlerin baslangici ile tani alma
arasindaki siire bir ile dort giin arasinda degismekteydi. Bu siire 6zellikle yenidogan
doneminde daha uzundu. Bu gecikmeye bagl olarak yenidogan doneminde SVT tanisi ile
bagvuran hastalarimizdan altisinda konjestif kalp yetmezligi bulgular1 mevcut olup
bunlardan besinde kardiyovaskiiler kollaps tablosunda idi.

Cocukluk yas grubunda tani alan SVT’lerin 6nemli bir bolimii yenidogan ve erken
siit cocuklugu doneminde tani alirlar (35,36). Garson ve arkadaglarinin (36) rapor ettikleri
217 SVT’li ¢ocuktan %34’i dort ay Oncesinde tani almislardir. Vos P ve arkadaglarinin
(35) calismasinda ise vakalarmn yaris1 dort ay dncesinde tani almistir. Bizim ¢alismamizda
ise SVT tanis1 alan vakalarin % 33.2’si tan1 aldiklar1 donemde 4 aydan daha kiiciik idi.

Supraventrikiiler tasikardilerde tasikardi hizi yenidogan ve kiiciik infantlarda
genellikle 220-300 atim/dakika arasinda, daha biiyiik cocuklarda ise genellikle 180-220
atim/dakikanin arasindadir (1,25). Bizim c¢alismamizda SVT tanist alan yenidoganlarda
tagikardi hizlar1 250 ile 300 atim/dakika arasinda, diger yas gruplarinda ise 176 ile 300
atim/dakika arasmda idi. Toronto Cocuk hastanesinden 109 SVT’li yenidoganin rapor
edildigi bir calismada ortalama tasikardi hizlar1 270+27 atim/dakika bulunmustur (32).

Supraventrikiiler tagikardi tedavisinde ilk tedavi se¢enegi olarak vagal manevralar
uygulanmaktadir. Bu yontemle SVT’lerin yaklasik yarisi sonlandirilabilmektedir. Ancak
konjestif kalp yetmezligi ve kollaps bulgular1 olan hastalarda vagal manevralarin
uygulanmast amaciyla diger tedavi yOntemlerinin geciktirilmemesi gerekir (1,2).
Calismamizda yenidogan doneminde tani alan hastalar genellikle agir klinik tablolarda
basvurduklarmdan bu hastalarda tagikardiyi sonlandirmak amaciyla ilk tedavi secenegi
olarak adenozin tedavisi uygulanmis vagal manevralar ile zaman kaybedilmemistir. Diger
hastalarimizda sadece birinde tasikardi vagal manevra ile sonlandirilabilmistir. Onun
disinda higbir hastada bu yontem basarili olmamigtir. Bu yontemle basarisiz olmamizin
nedeni olarak, hastanemize bagvuran hastalarin genellikle baska bir merkezden gonderilmis
olmasi1 ve gonderilen merkezlerde bu ydontemin uygulanmis olmasi diistiniilebilir.

Supraventrikiiler tasikardilerin akut tedavisinde ilk ila¢ olarak adenozin tercih

edilmektedir. ilk calismalarda adenozin uygulanimi ile bu grup tasikardilerde, %85-100
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arasinda degisen oranlarda basari rapor edilmistir (2). Ancak ilacin yaygm olarak
kullanima girmesi ile daha yiiksek dozlar denenmis ve daha yiiksek oranlarda basarilar
saglanmistir. Son yillarda adenozin baglangi¢ dozunun yiiksek olmasi ve tekrarlanan
dozlarda daha yiiksek miktarlarda ilacin kullanilmasi 6nerilmektedir (37). Cocuklarda tek
uygulamada verilecek en yiiksek ilag dozu 500 pg/kg olarak Onerilmistir (37). SVT’li
cocuklarda yapilan bir ¢alismada, adenozin 50 pg/kg dozunda uygulandiginda tasikardiyi
sonlandirmadaki etkinligi %10’un altinda iken 150 pg/kg dozunda uygulandiginda bu oran
%80’e cikmaktadir (38). Ulkemizden cocukluk yas grubundaki hastalarda yapilan bir
calismada, SVT lerin sonlandirilmasi amaciyla adenozin, 100-400 pg/kg arasinda degisen
dozlarda kullanilmis ve %92 oraninda etkili bulunmustur (39). Jurjevi¢ ve arkadaslar1 (18)
fetal SVT saptadiklart ve dogum sonrasinda adenozin uyguladiklar: alti hastanin
tamaminda adenozine cevap almislardir. Bizim bdliimiimiizde adenozin ilk uygulanimda
150 pg/kg dozunda verilmekte, tekrarlanmasi gerektiginde ila¢ miktar1 katlanarak
artirilmakta ve en yiiksek 450 pg/kg doza ¢ikilmaktadw. Bu doz uygulanimi ile
hastalarimizin 25’inde (%75.7) ilk doz adenozin ile, 2’sinde (%6.0) ikinci doz ile, 4’iinde
(%12.1) ise iiclincli doz adenozin uygulanimi ile tasikardi sonlandirilmistir. Adenozin
tedavisi ile tasikardisi sonlandirilamayan iki hastamizdan birisinde, sol ventrikiil ¢ikim
yolundan kaynaklanan dar QRS morfolojisinde VT saptanmistir. Supraventrikiiler tasikardi
oldugu elektrofizyolojik c¢alisma ile kanitlanan diger hastada ise tasikardi elektriksel
kardiyoversiyon ile sonlandirildi.

Supraventrikiiler tagikardi acil tedavisinde kalsiyum kanal blokorleri de
kullanilmaktadir. Ancak bu grup ilaglarin kollaps ve ani 6liim olusturabilmeleri nedeniyle
bir yasindan kii¢iik infantlarda kullanilmamalidirlar (1,2). Kan basinci diisiik olan daha
biiyiik hastalarda ise dikkatli ve yavas uygulanmalar1 Onerilmektedir. Supraventrikiiler
tagikardi tedavisinde adenozin kullanimi ile basar1 saglanamamigsa kalsiyum kanal
blokorlerinin etkili olmayacagi savunulmaktadir (2). Ancak genel bir egilim olarak
adenozin ile sonlandirilamayan tasikardilerde kalsiyum kanal blokdrlerinin  de
denenmesidir. Adenozinin yiiksek dozlarda kullanimu ile tagikardisi sonlandirilamayan iki
hastamizda intravendz yoldan kalsiyum kanal blokorii uygulanmis ve birinde basarili
olunmustur. Tagikardisi sonlandirilan hastanin yapilan elektrofizyolojik ¢aligmasinda
tagikardinin sol ventrikiil ¢ikim yolundan kaynaklanan ve verapamil duyarli olan dar QRS

morfolojisinde VT oldugu saptanmistir. Bu hastadan edindigimiz deneyim ile ventrikiil
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kaynakli dar QRS morfolojisindeki tagikardilerin SVT’ler ile karisabilecegi, adenozin
tedavisi ile sonlandirilamayan dar QRS morfolojisindeki tasikardilerde kalsiyum kanal
blokerlerinin denenmesinin yarali olacagi yoniindedir. Ancak bu tedavi ile yanit
alinamayan ikinci hasta nedeniyle, adenozin tedavisi ile sonlandirilamayan SVT’lerde
kalsiyum kanal blokerlerinin uygulanimi ile tasikardinin sonlandirilamayacagi goriisiinii
desteklemektedir.

Supraventrikiiler tasikardilerin uzun siireli tedavisinde digoksin genellikle ilk tercih
edilen ilagtir. Ancak digoksin, AV nodal bolgeden iletiyi yavaslatir (2,32). Aksesuvar
yoldan ileri ileti hizlanacagindan preeksitasyonu olan hastalarda uzun siireli tedavide
onerilmez. WPWs’lu hastalarda nadir olmakla birlikte, normal popiilasyona gore artmis
siklikta atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter beklenir (2). Digoksin kullanildiginda,
aksesuvar yoldan ileri iletiyi hizlandiracagindan hayati tehdit eden ventrikiiler tasikardi ve
ventrikiiler fibrilasyonlara neden olabilir (2,32). Bu grup hastalarda uzun siireli tedavide ilk
secenek propranolol, ikinci secenek olarak ise sotalol tercih edilmektedir (32,40,41).
Yenidogan donemindeki hastalarda, beta blokor ilaglarin istenmeyen etkileri nedeniyle ilk
ilag olarak genellikle digoksin kullanilmaktadir.

Supraventrikiiler tasikardi tanisi alan hastalarimizdan 36’sma ilk ilag olarak
digoksin, 4’iine ilk ila¢ olarak propranolol ve 12’sine de amiodaron baglandi. Digoksin
tedavisi baglanan hastalardan 4’ne tasikardinin kontrol altina alinamamasi nedeniyle ikinci
ilag olarak amiodaron eklendi. ilk ila¢ olarak amiodaron tedavisi baslanan hastalardan
2’sinde tasikardinin kontrolii amaciyla ikinci ilag olarak digoksin eklendi. Ik ilag olarak
amiodaron baglanan veya digoksin almakta iken amiodaron eklenmesi gereken
hastalarimizdan biri hari¢ tamamu ii¢ ay ve altinda idiler. Bu ila¢ uygulanmasi ile SVT’li
hastalarimizda bir saat ile 15 giin arasinda degisen siirelerde tagikardi kontrolii sagland.

Uzun siireli tedavi baslanan hastalarda tedavinin siiresi yas grubuna gore farkliliklar
gostermektedir (2,25). Yenidogan ve infant doneminde tan1 alan SVT’1i hastalarda prognoz
olduke¢a 1iyi olup vakalarm ¢ogunlugunda izleyen birka¢ yil igerisinde aritmi kendiliginden
kaybolur (18,42,43). Ayni seyir fetal donemde tani alan tagikardilerde de goriiliir (44).
Tagikardilerin kendiliginden diizelmesinde, kardiyak maturasyon ile birlikte tasikardi
olusturan &gelerin de maturasyona ugramasinin etkili oldugu savunulmaktadir (18).

Calismamizda hastanemizdeki izlemleri sirasinda tani alan ve SVT leri kisa stirede

kontrol altina alinan 5 hastaya uzun siireli tedavi baglanmamistir. Tasikardileri uzun siiren
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ve tekrarlayici olan infant ve yenidogan donemindeki hastalarimizda antiaritmik tedavi 6
ay ile bir y1l arasinda degisen siirelerde devam ettik. Tagikardisi digoksin ile kontrol altina
alinan hastalarda tedavi siiresi genellikle daha kisa tutulup alt1 ay civarinda sonlandirildi.
Aritmi kontrolii daha zor olan ve amiodaron alan hastalarda tedavi siiresi daha uzun
tutuldu. Hastalarimizdan higbirinde tasikardi kontrolii saglandiktan sonraki izlemlerinde
tekrarlama gozlenmedi. Tedavi kesilmesi sonrasinda alt1 ay ile dort yil arasinda degisen
izlemlerde ise hastalarin hi¢birinde tekrarlama goriilmedi. Gillijam T ve arkadaslar1 (32)
rapor ettikleri SVT’li yenidoganlarda tedaviyi alt1 ay ile bir y1l arasinda devam etmislerdir.
Tedavinin verildigi dénemde hastalarin hi¢birinde tasikardi tekrarlamamustir. lag tedavisi
kesilen hastalarin uzun siireli izlemlerinde, sekiz ay ile 11 yil arasinda degisen siirelerde
hastalarin %13’linde tasikardiler tekrarlamistir. Jurjevic RL ve arkadaslar1 (18) fetal
tagikardi saptayip uzun siireli tedavi basladiklari hastalarin %88.5’inde birinci yilin
sonunda tedavileri sonlandirilmistir. Etheridge SP ve arkadaslar1 (45) rapor ettikleri, infant
donemindeki 32 hastada uzun siireli tedavide ilk ilag olarak propranolol kullanmiglardir.
Propranolol ilk ila¢ olarak baglanan 20 hastanin 11’inde (%55) tasikardi bu tedavi ile
kontrol altina alnabilmistir. Tekrarlama goriilen dokuz hastada, amiodaron tedavisine
gecilmis ancak bunlardan dordiinde tasikardi yeniden tekrarladigi icin tedaviye ikinci ilag
olarak propranolol eklenmistir. Tasikardilerin tekrarlamamasi ve transdzefageal
elektrofizyolojik ¢aligmada aritmi uyarilamamasi {izerine vakalarin %76’sinda bir yil
icerisinde tedaviler sonlandirilmistir.

Primer atriyal tasikardiler c¢ocukluk yas grubunda nadir goriiliirler. Nadir
goriilmeleri, ¢ocukluk yas grubunda bu grup aritmilerin ayrintili ¢alisilmasini, etkin
tedavinin  degerlendirilmesini ve  prognozun  belirlenmesini  zorlastirmaktadir.
Calismamizda alt1 hastada primer atriyal tagikardi tespit edildi. Bunlardan dérdiinde atriyal
flatter, ikisinde ise atriyal fibroflatter mevcuttu. Hastalarimizdan birinde atriyal flatter
intrauterin donemde digerinde ise erken postnatal donemde saptanmisti.

Fetal ve neonatal donemde saptanan atriyal flatterlerde siklikla altta yatan kardiyak
bir patoloji saptanmaz. Yenidogan doneminde tani alan hastamizda altta yatan bir patoloji
saptanmazken, intrauterin donemde tani1 alan hastamizda sag AV birleske bolgesinde
fibromatdz yap1 tespit edildi. Yenidogan donemi sonrasi tani alan hastalarimizda genellikle
altta yatan kardiyak bir patoloji mevcuttu. Lisowski LA ve arkadaglar1 (46) fetal ve

perinatal donemde saptadiklar1 45 atriyal flutterli hastadan sadece birinde konjenital
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kardiyak malformasyon saptamislardi. Texter KM ve arkadaslar1 (47) da benzer sekilde,
rapor ettikleri bir yas altindaki elli atriyal flutterli hastanin sadece birinde yapisal kardiyak
patoloji saptamiglardir.

Cocukluk doneminde saptanan atriyal flutterlerde farkli tedavi secenekleri
uygulanmaktadir. Digoksin genellikle ilk 1ila¢g olarak uygulanmaktadir (46-48).
Calismamizda her {li¢ hastamiza da ilk ila¢ olarak digoksin tedavisi baslandi. Aritmilerin
digoksin ile kontrol altina alinamamasi nedeniyle tedaviye amiodaron eklendi. Bu tedavi
ile aritmileri bir hafta ve 15 gilinde kontrol altina alindi. Garson ve arkadaslar1 (48) primer
atriyal tasikardi saptadiklar1 hastalarmin %44’tinde digoksin tedavisi ile tasikardi kontrolii
saglamislardir. Kontrol edilemeyen hastalarda ikili ve {clii antiaritmik tedavi
kullanilmistir.

Fetal, neonatal ve infant doneminde saptanan atriyal flutterlerde tasikardi kontrol
altina alindigida prognoz genellikle iyi olmaktadir. Tasikardiler genellikle gerilemekte ve
tedavi sonrasi tekrarlamamaktadir (46-48). Yenidogan doneminde tasikardisi saptanan iki
hastamizda tasikardi kontrol altina alindiktan sonra tekrarlamadi. Bir y1l sonunda tedavileri
sonlandirilan hastalarin tedavi sonrasi izlemlerinde yakinmalar1 olmadi.

Calismamizda 14 hastada ventrikiiler tagikardi saptandi. Bunlardan yedisinde altta
yatan kardiyak bir patoloji mevcut iken diger yedi hastada bir patoloji saptanmadi.
Bunlardan birinde, bagka bir merkeze bagvurusunda ventrikiiler fibrilasyon saptanmis ve
defibrilasyon uygulanmaisti.

Cocuklarda ventrikiiler aritmiler nadir goriiliirler. Ancak uzun siiren ve hayati tehdit
eden ventrikiiler aritmiler genellikle altta yatan ciddi bir patolojiye eslik eder (2,16). Sik
goriilen kardiyak patolojiler kardiyomyopatiler, inflamatuvar myokardiyal hastaliklar,
cerrahi diizeltme yapilmis konjenital kalp hastaliklar1 ve elektriksel myopatilerdir (16).
Ventrikiiler tagikardili hastalarimizin altisinda dilate kardiyomyopati vardi. Bunlardan
ikisinde ise sol ventrikiiler "noncompaction" saptanmisti. Hastalarimizdan hig¢birinde uzun
QT sendromu, kisa QT sendromu ve Brugada sendromu gibi repolarizasyon bozuklugu
olusturabilen primer kardiyak elektriksel myopati saptanmadi.

Dilate kardiyomyopati ¢ocukluk caginda sik goriilem kardiyomyopatilerdendir.
Genellikle prognozu kétii olup tani aldiktan sonraki ilk yil igerisinde hastalarin %25-30’u
kaybedilir (24,49). ik tan1 aldiklarinda hastaneye yatirilan hastalarin ise yaklasik %10’
taburculuk oncesi kaybedilirler (37). Hastalarin kaybedilme nedeni ise siklikla kompleks
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ventrikiiler ve supraventrikiiler tasikardilerdir. Ancak hastalara tani aldiklar1 donemde
yapilan elektrofizyolojik calismada uyarilan ritim bozuklugu ile uzun siireli yasam
beklentileri arasinda iliski kurulamamistir (50). Hastalarin kaybedilmesinde, ritim
bozukluklarma ek olarak konjestif bozukluklarda etkili olmaktadir. Dilate
kardiyomyopatili hastalarda hayati tehdit edici ventrikiiler aritmiler saptandiginda giiclii
antiaritmik ilaclarin baslanmsi1 uygun olur. Erigkinlerde amiodarone tedavisi veya
amiodaron ile birlikte kardiyak defibrilatdr implantasyonu ile ilgili karsilastirmali
calismalar halen devam etmektedir (16-37). Biz boliimiimiizde ventrikiiler tasikardi
saptanan hastalarimiza amiodarone tedavisi bagladik. Tedavi almakta iken ventrikiiler
fibrilasyon saptanan bir hastamiza bagka bir merkezde defibrilatér implantasyonu yapildi.

Hastalarimizdan ikisinde sol ventrikiiler "noncompaction" mevcut idi. Sol
ventrikiiler noncompaction, embiryolojik gelisim sirasinda myokardin uygun sekilde
gelisip kompakt yapisinin olusamamasidir. Bu gelisim bozuklugu sonucu myokardiyal
trabekiilasyonlarda belirginlesme ve intertrabekiiler reseslerde derinlesme olusur (51,52).
Bu hastalarda, ventrikiil fonksiyonlarinda bozulma, tromboembolik olaylar ve hayat1 tehdit
edebilen ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmiler sik goriiliir (51,52). Ventrikiiler tagikardi
bu grup hastalarda %40’a varan oranlarda rapor edilmistir (52). Ventrikiiler aritmilerin
hastalarda 6liimciil olabileceginden antiaritmik ila¢ tedaviye ek olarak kardiyak defibrilator
implante edilmesinin yararli olacagi savunulmaktadir (53). Ventrikiiler "noncompaction
"saptanan her iki hastamizda da amiodaron tedavisi ile VT ler kontrol altina almamadi ve
intrakardiyak defibrilatoér implante edildi. Hastalarimizdan birinde izlemde atriyal elektrod
bdlgesinde trombiis olustu. Agir konjestif kalp yetmezligi de bulunan hastamiz izlemde
kaybedildi.

Gegici ventrikiiler aritmiler genellikle altta yatan metabolik veya elektrolit
bozukluguna bagli olarak olusurlar. Bu grupta en sik karsilasilan bozukluklar hipoksi,
asidoz, hiperkalemi, hipokalemi, hipokalsemi ve hiperkalsemi dir (1,2). Yine gegici
ventrikiiler aritmilerde ila¢ kullanimi ve myokardiyal travma da etken olabilir.
Hastalarimizdan birinde VT postoperatif donemde gelisti. Hastada altta yatan kardiyak
patoloji saptanmadi. Amiodaron tedavisi ile tagikardi kontrol altina alindi. Izlemde bir
hastamizda tedavi aile tarafindan kontroliimiiz disinda sonlandirildi. Tedavinin kesilmesi
sonrasinda tagikardinin tekrarlamamasi nedeniyle, saptayamadigimiz muhtemel bir

biyokimyasal bozuklugun etiyolojide rol oynadigini diistinmekteyiz.
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Hastalarimizdan besinde tasikardi fetal donemde saptanmisti. Bunlardan dordiinde
SVT, birinde ise atriyal fibroflutter mevcuttu. Atriyal fibroflatter saptanan hastada, fetal
donemde tasikardilerin kisa siireli olmasi ve konjestif kalp yetmezligi bulgularmin
olmamas1 nedeniyle intrauterin donemde antiaritmik tedavi baslanmadi. Diger hastalarda
ise fetal donemde antiaritmik tedavi baslandu.

Fetal SVT tedavisinde digoksin, sotalol, flekainid, propafonon ve amiodaron gibi
farkli ilag secenekleri kullanilabilmektedir (18,54-56). Tedaviler genellikle anneye agiz
yoluyla verilmektedir. Komplikasyonlarmin bulunmasi nedeniyle umblikal kord yolu ile
tedavi nadiren uygulanmaktadir (54). Merkezler, tasikardi tipine gore genellikle
deneyimlerinin fazla oldugu ilag tedavilerini tercih etmektedirler. Genellikle tercih edilen
tedaviye digoksin ile baglanmasi, kontrol edilemeyen vakalarda ikinci ila¢ olarak sotalol
eklenmesidir (54). Bu kombine tedavi ile de kontrol edilemeyen vakalarda ise tercih edilen
ilaclar degismektedir.

Calismamizda, fetal SVT saptanan hastalarimizda ilk tedavi segenegi olarak anneye
ag1z yoluyla sotalol tedavisi baslandi. Bu tedavi ile ii¢ hastada tasikardi kontrolii saglandu.
Ancak birinde 12 saat sonra tasikardinin tekrarlamasi, konjestif kalp yetmezligi
bulgularinin belirgin olmasi nedeniyle tedaviye amiodaron eklendi ve tasikardi kontrolii
saglandi. Besinci hastada sotalol ile tasikardinin kontrol altina alinamamasi {izerine ikinci
ilag olarak tedaviye digoksin eklendi.

Boliimiimiizde, persistan fetal tasikardisi saptanan hastalarda konjestif kalp
yetmezligi bulgular1 saptanmasa dahi antiaritmik ila¢ tedavisi baslanmayi tercih ediyoruz.
Bu uygulamadaki gerek¢emiz ise, konjestif kalp yetmezligi ve hidrops gelisen hastalarda
ilaglarin plasenta yoluyla fetusa geg¢isinin azalmasidir (54). Buna bagh olarak aritminin
kontrolii giiclesmekte, doz artimi ve eklenecek yeni ilaglara baglh olarak annede
goriilebilecek yan etkiler artmaktadir (54). Ayrica tasikardiye ikincil hidrops gelisen ve
antiaritmik tedavi ile tasikardisi sonlandirilamayan fetuslarda dogum yaptirilirsa postnatal
donemde de tasikardi kontrolii giiclesmektedir (54). Bu hastalarda mortalite %50’lere
kadar ulasmaktadir (32,54).

Son yillarda, bizim bolimiimiizde oldugu gibi ilk ila¢ olarak sotalol tedavisi
baslayan merkezler artmaktadir (28,37). Oudijk M A(28) ve arkadaslar1 sotalol tedavisi
kullandiklar1 14 fetal tasikardinin 13’linde tedavide basarili olmuslardir. Ancak ii¢ vakada

sotalol tedavisine devam edilirken tasikardi tekrarlamigtir. Sotalol tedavisi ile basar1 %72
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iken, digoksin ilavesi ile tedavi orant %83’e yiikseltilmistir. Bizim bolimiimiizde
uygulanmakta olan tedavi protokoliine benzer olarak ikinci ilag¢ olarak digoksin tedavisini
tercih etmislerdir. Sotalol, fetal tagikardi tedavisinde etkili bir ila¢ olup plasentadan gegisi
oldukca iyidir (28). Annedeki plazma zirve diizeyine yakin degerlerde ve siirede fetusa
gecer. Uzun siireli kullanimda fetal biiyiime ve gelisme tlizerine istenmeyen etkiler
saptanmamustir (28). Jurgevic ve arkadaslar1 (18) ilk ilag olarak digoksin basladiklar1 sekiz
fetal tagikardiden ancak ikisinde basarili olmuslardir. Diger alti hastada tagikardinin
sonlandirilmasi i¢in sotalol veya diger bir ila¢ eklenmesi gerekmistir. Pezard PG ve
arkadaslar1 (57) ise ilk ila¢ olarak digoksin tedavisi basladiklar1 14 fetustan ancak besinde
tagikardi kontrol altina alinabilmistir. Ayni1 c¢alismada ilk secenek olarak amiodaron
tedavisi baglanan bes fetustan tamaminda bu tedavi ile tasikardi kontrol altina alinmastur.

Calismamizda yedi hastada AV tam blok saptandi. Bunlardan besinde AV blok
yenidogan doneminde saptandi. Konjenital AV tam bloklu hastalarin yaklasik 1/3’iinde,
siklikla biiytik arterlerin diizeltilmis transpozisyonu olmak iizere konjenital kalp
hastaliklar1 eslik eder (58,59). Diger vakalarin bir kisminda ise anneden plasenta yoluyla
fetusa gegen antikorlarin (anti-SS-A/Ro ve SS-B/La) kardiyak ileti yollarini etkilemesi ile
blok olusur. Geri kalan vakalarda AV tam blok izole olarak goriiliir. Antikor pozitifligi
saptanan hastalarin annelerinde siklikla Sjogren sendromu ve sistemik lupus eritematozus
saptanir (60). Genellikle annelerde hastalik klinigi yoktur. Atriyoventrikiiler blok
etiyolojisi arastirilirken antikorlarin saptanmasi ile hastalik tanisi alirlar. Breur J ve
arkadaslar1 (58) rapor ettikleri 24 izole konjenital AV bloklu hastanin %83 ’{inde anti-SS-
A/Ro, %59’unda anti-SS-B/La antikorlarini pozitif bulmuslar. Hayashi ve arkadaslar1 (61)
ise rapor ettikleri dokuz konjenital AV tam bloklu hastanin altisinda anti-SS-A/Ro
antikorlarini pozitif bulmuslardir. Vakalarm hi¢birinde bloga neden olabilecek konjenital
kardiyak defekt saptamamislardir. Bizim vakalarimizin hi¢cbirinde AV tam bloga neden
olabilecek konjenital kardiyak defekt saptanmadi Biri disinda calisilan antikorlardan
hi¢birinde pozitif sonu¢ almamamasini ise agiklayamadik. Kalp hizinin diisiik bulunmasi
nedeniyle baska bir merkezde epikardiyal pacemaker implantasyonu yapilan bir vakamiz
disinda hastalar izlemlere gelmediler.

Yenidogan donemi disinda tani alan hastalarimiz, muayeneleri sirasinda
bradikardileri saptanmasi {lizerine basvurdular. Herhangi bir yakinmasi olmayan hastalar

klinik izleme alindi. Yenidogan donemi diginda AV tam bloklar siklikla konjenital kalp
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hastaliklar1 diizeltici cerrahi sonrasinda goriiliir. Bunun diginda myokarditler de AV tam
blok olusturabilirler. Ventrikiil fonksiyonlarmin normal olmasi ve yakinmalarmin
olmamas1 nedeniyle pacemaker implantasyonu diisiiniilmedi.

Antiaritmik ilaclarin kullanimi sirasinda farkli yan etkiler ongdriilmektedir. Bu
ilaglarin beklenen toksik etkileri disinda farkli mekanizmalar ile aritmi olusturma
potansiyelleri de bulunmaktadir. Bizim c¢alismamizda amiodaron tedavisi kullanan
hastalardan dordiinde tiroid fonksiyon testlerinde bozulma goézlendi. Tedavinin devamu ile
hastalardan ikisinde tiroid fonksiyonlar1 normale donerken diger iki hastaya tedavi
baslanmas1 gerekti. Bu dort hastamiz disinda amiodaron kullanimimna baghi yan etki
gozlenmedi. Calismamiz, tagikardisi diger ilaglarla kontrol altina alinamayan hastalarda
amiadoranin tercih edilebilecegin, olusabilecek yan etkilerin kontrol altina alinmasmin
sorun olusturmayacagini desteklemektedir.

Tagikardiye ikincil agir klinik tablo ile bagvuran ve tasikardi kontrolii zor olan
ozellikle kiiclik hastalarda tasikardi kontrol altina almabiliyorsa genellikle iyi seyir
gostermektedirler (45). Ancak Oliimler genellikle tasikardiye ikincil kollaps ile bagvuran
infant ve yenidoganlar ile hidropsu mevcut olan fetuslarda goriilmektedir (18,32,45).
Yenidogan doneminde kollaps tablosunda bagvuran hastalarimizdan ikisi izlemleri
sirasinda kaybedildi. Hastalardan ikisinde de tasikardilerin kontrol altina alinmasina karsin
birisi kardiyovaskiiler kollaps nedeniyle diger hastamiz ise izleminde sepsis nedeniyle
kaybedildi. Fetal tasikardi saptanan hastalarimizdan higbirisinde hidrops tablosu yoktu ve
hicbir hasta bu nedenden dolay1 kaybedilmedi. Bu sonug¢larimiz, aritmiye ikincil olusan
agir klinik tablo ile bagvuran yenidogan ve kiiciik infantlar ile tagikardiye ikincil hidrops
gelistiren fetuslarda mortalite gozlenebilecegini desteklemektedir. Toronto ¢ocuk
hastanesinden rapor edilen 109 SVT’li yenidogandan yedisi (%6) kaybedilmistir (32).
Jurgevi¢ ve arkadaglart (18) rapor ettikleri 29 fetal tasikardiden fetal hidrops saptanan
vakalarin %37.5’1 izlemde kaybedilmistir. Vos P ve arkadaglar1 (35) rapor ettikleri 55
SVT’li hastada mortalite gdzlememislerdir. Tani1 aldiklar1 donemdeki yaslar1 bir giin ile 15
yas arasinda degisen hastalarin sadece %25°1 bagvuru aninda semptomatik olup higbirinde
konjestif kalp yetmezligi ve kollaps bulgulari mevcut degilmis. Bizim calismamizda
yenidogan donemi disinda bagvuran SVT’li hastalarimizdan sadece birisi kaybedilmistir.

Bu hastanin agir kifoskolyozu mevcut olup hasta kontrol altina alinamayan konjestif kalp
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yetmezligi ve solunum yetmezligi ile kaybedildi. Ventrikiiler tasikardisi olup kaybedilen

iki hastamizda ise aritmi disinda konjestif ve tromboembolik olaylar da etkili olabilir.
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8. SONUCLAR

1. Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dali Kardiyoloji
Boliimii’nde, Kasim 2004-Haziran 2009 tarihleri arasinda, aritmi tanis1 alan 84 hasta tespit
edildi. Hastalarin yaslar1 1 giin ile 18 yas arasinda (ortalama 6.44+ 5.80 yas) degismekte
idi.

2. Hastalarm 57°si (%67.8) SVT, 14°1i VT (%16.6) , 6’s1 (%7.1) ise primer atriyal tasikardi
ve 7’°si (%38.3) atriyoventrikiiler tam blok idi.

3. Bagvuru sikayeti yas gruplarma gore degismekle birlikte en sik basvuru yakinmasi
carpmtiydi. Yenidogan ve siit cocuklugu doéneminde en sik basvuru yakinmalari
beslenmenin bozulmasi, halsizlik, uyku hali ve hizli soluma idi.

4. Supraventrikiiler tasikardili hastalarin 38’1 (% 66.6) hastanemizde goriildiiklerinde
tagikardileri devam etmekteydi. Tasikardi hizlar1 180 ile 300 atim/dakika arasinda
degisiyordu.

5. Tasikardiyi (SVT) sonlandirmak amaciyla hastalardan 33’iine (%86.8) intraventz
adenozin tedavisi verildi. Hastalarn ikisi hari¢ digerlerinde adenozine cevap alindi. Klinigi
stabil olan dort hastaya ise tagikardiyi sonlandirmak amaciyla intravendz amiodaron
tedavisi uygulandi ve hastalarin tamaminda bir saatlik inflizyon ile tasikardi sonlandirildi.
6. Supraventrikiiler tagikardisi olan hastalardan 36’sina uzun siireli tasikardi kontrolii
amactyla ilk ila¢ olarak digoksin, 12’sine amiodarone, 4’line de propranolol baslandi.
Digoksin baglanan hastalardan onunda tasikardi kontrolii saglanabilmesi i¢in ilag
degistirildi veya ikinci bir ilag eklendi. Ilk ila¢ olarak amiodaron baslanan hastalardan
onunda tasikardi kontrol altina alinirken iki hastaya ikinci ilag olarak digoksin eklendi.

7. Hastalarimizdan altisinda primer atriyal tagikardi tespit edildi. Primer atriyal tasikardili
hastalardan dordiinde atriyal flutter, ikisinde ise atriyal fibroflutter mevcuttu. Aritmi
kontrolii amaciyla bir hastaya amiodaron tedavisi, dort hastaya digoksin ile birlikte
amiodaron tedavisi, bir hastaya ise amiodaron+digoksin+ propafenondan olusan tiglii

tedavi verildi.
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8. VT’li hastalarin yedisinde altta yatan kardiyak patoloji vardi Tasikardi kontrolii
amactyla hastalarin tiimiine amiodaron tedavisi baslandi. Tasikardileri kontrol altina
alinamayan li¢ hastaya kardiyak defibrilator implantasyonu yapildi.

9. Hastalardan besinde aritmi intrauterin ddnemde saptanmusti. Annelerine tedavi baglanan

fetuslarin tamaminda tasikardiler fetal donemde kontrol altina alind1.
10. Yedi hastada AV tam blok saptandi. Bunlardan besinde konjenital AV tam blok vard:.
11. Alt1 hastada ila¢ yan etkisi gortildii.

12. izlem sirasinda bes hasta eksitus oldu.
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7. OZET:

Bu ¢alismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dali
Kardiyoloji Bolimii kayitlarindan Kasim 2004-Haziran 2009 tarihleri arasinda ritim
sorunu saptanan hastalar geriye doniik ve ileriye yonelik olarak incelendi.

Calismaya aritmi saptanan 84 hasta alindi. Hastalarin 57’1 erkek (% 67, 8), 27’si
kiz (% 32.2) olup ortalama yaglar1 1 giin ile 18 yas arasinda (ortalama 6.4 + 5.7 yas)
degismekte idi. Hastalarin 57’sinde (%67.8) supraventrikiiler tagikardi, 14’tinde (%16.6)
ventrikiiler tagikardi, 6’smnda (%7.1) primer atriyal tasikardi ve 7’sinde (%8.3)
atriyoventrikiiler tam blok saptandi. Basvuru sikayeti yas gruplarina gore degismekle
birlikte en sik bagvuru yakinmasi ¢arpintiydi.

Supraventrikiiler tasikardili hastalarmn 38’1 (%66.6) hastanemizde goriildiiklerinde
tagikardileri devam etmekteydi. Tasikardi hizlar1 180 atim/dakika ile 300 atim/dakika
arasinda degismekteydi. Supraventrikiiler tasikardi tanis1 alan hastalardan 33’{ine
tagikardiyi sonlandirmak amaciyla intravendz adenozin tedavisi verildi. Bunlardan 31’inde
bu tedavi ile tasikardi sonlandirildi Klinigi stabil olan dort hastaya ise tagikardiyi
sonlandirmak amaciyla intravendz amiodaron tedavisi uygulandi. Supraventrikiiler
tagikardisi olan hastalardan 36’sina uzun siireli tedavide ilk ila¢ olarak digoksin, 12’sine
amiodarone, 4’line de propranolol baslandi. Digoksin baslanan hastalardan 10 hastada
tasikardi kontrolii amaciyla ilag degistirildi veya ikinci bir ila¢ eklendi. ilk ilag olarak
amiodaron baslanan hastalardan 10’da tasikardi kontrol altina alinirken iki hastaya ikinci
ilag olarak digoksin eklendi.

Hastalarimizdan altisinda primer atriyal tasikardi tespit edildi. Primer atriyal
tagikardili hastalardan dordiinde atriyal flutter, ikisinde ise atriyal fibroflutter mevcuttu.
Primer atriyal tasikardi tanisi alan hastalardan besinde aritmiye yatkinlik olusturabilecek
kardiyak patolojiler vardi. Aritmi kontrolii amaciyla bir hastaya amiodaron tedavisi, dort
hastaya digoksin ile birlikte amiodaron tedavisi, bir hastaya ise amiodaron+digoksin+

propafenondan olusan iiclii tedavi verildi.
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Hastalarda 14’1 VT tanis1 almisti. Hastalarin yedisinde altta yatan kardiyak patoloji
vardl. Tagikardi kontrolii amaciyla hastalarin tiimiine amiodaron tedavisi baslandi.
Tagikardileri kontrol altma alinamayan {i¢ hastaya kardiyak defibrilatdr implantasyonu
yapildi.

Atriyoventrikiiler tam blok 7 hastada saptandi. Bes hastada konjenital
atriyoventrikiiler tam blok, iki hastada ise ilerleyen yaslarda atriyoventrikiiler tam blok
tespit edildi.

Calisilan donemde bes hastamiz eksitus oldu. Bunlardan ikisi yenidogan doneminde
kollaps tablosu ile bagvuran SVT’li hastalar idi. Yine, daha biiylik yaslarda agir
kifoskolyozu olan bir SVT ve dilate kardiyomyopatileri olan iki hasta da kaybedildi
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8. SUMMARY

In this study, patients who admitted with rhythm problems to Karadeniz Technical
University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Division of Pediatric
Cardiology clinic were evaluated and documented retrospectively and prospectively
between November 2004 and June 20009.

The study population consisted of 84 children who had arrhythmia. The patients
age were 1 day-old and 18 years old (6.4 £ 5.7 years) and sixty of them (67.4%) were male
and twenty-nine of them (32.6%) were female.

Fifty seven patients (67.8%) had supraventricular tachycardia (SVT), 14 patients
had ventricular tachycardia (VT), six patients had (7.1%) primary atrial tachycardia (PAT)
and seven patients had atrioventricular block. The request complaints were differently each
old groups, nonetheless the most admittion complaints was palpitation.

In thirty-eight (67.8%) patients who had SVT, tachycardia was continuing when
they admitted to hospital. Tachycardia rates were varying between 180 beats per minute to
300 beats per minute. Adenosine treatment was began to 33 of the patiens who had SVT
for to terminated the tachycardia. In 31 of these patients, SVT was terminated. Four
patients with SVT who clinically stable, were administered intravenous amiodarone
treatment. Digoxin treatment was administered to 36 of patients, amiodarone treratment
was began to 12 of patients and, propranolol was began four patients for long-term
treatment of SVT. In ten patients who began the digoxin treatment, drug was changed or
another drug added for tachycardia management. While tachycardia was getting under the
control in ten patients who were began amiodarone treatment as the first drug, in two
patients digoxin was added as second drug.

Primary atrial tachycardia was determined in six patients. In these patients, four
patients had atrial flutter, two patients had atrial fibroflutter. In five patients with primary
atrial tachycardia, cardiac pathology was detected as predispozing to arrhythmia.

Amiodarone treatment was administered to one patient, digoxin plus amiodarone treatment
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was administered to four patients, and digoxine plus amiodarone plus ritmonorm treatment
was given to one patient for controlling to arrhythmia.

Ventricular tachycardia (VT) was diagnosed to 14 patients. In seven patients with
VT, underlying cardiac pathology was detected. Amiodaron treatment was began all
patients with VT. Implantable cardioverter defibrillator was implanted to three patients
with VT who their tachycardias couldn’t get under control.

Atrioventrikular block was detected in 7 patient. In five patients were detected
complete kongenital atrioventrikular block, in two patients were detected in following
years complete atrioventrikular block.

In period of this study five patients died. Two of them were patients with SVT and
they were admitted with collapse in period of infant. One of them older than infancy period

and had severe kyphoscoliosis, and two of them had dilated cardiomyopathy.
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	2.4.1.2. Grup II Antiaritmik İlaçlar: Bu grup ilaçlar beta-adrenerjik bloker ilaçlar olup, beta1, beta2 ve selektif olmayan beta-bloker etkinlikleri bakımından farklılıklar gösterirler (1,2). Selektif olan bir ilaç, yüksek dozlarda kullanıldığında selektif özelliğini kaybedebilir. Beta bloker etkilerinden dolayı özellikle intravenöz yoldan kullanıldıklarında hipotansiyon ve bradikardi oluşturabilirler. Özellikle selektif beta2 blokör ilaçlarda olmak üzere, yüksek dozlarda selektif olmayan beta blokörlerde de bronkospazm görülebilir. Yine konjestif kalp yetmezliğini ağırlaştırabilirler. Santral sinir sistemini etkileyerek halsizlik, yorgunluk ve hipoglisemi oluşturabilirler. Bu grupta en sık kullanılan ilaçlar: propranolol, atenolol, metoprolol, nadolol ve esmolol dur.
	2.4.1.4. Grup IV Antiaritmik İlaçlar: Bu grupta kalsiyum kanal blokörü ilaçlar bulunur. Bu grupta en sık kullanılan ilaç verapamil olup daha seyrek olarak kullanılanlar ise nifedipin ve diltiyazem dir.


