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1. GIRIS

Kalbin elektriksel aktivitesindeki her tiir bozukluga disritmi veya aritmi denir.
Disritmilerin ¢ogunlukla aralikli olarak ortaya ¢ikmasi nedeniyle, bagvuru aninda her
zaman tespit edilmesi miimkiin degildir. Onemli kardiyak disritmilerin en yaygin
semptomu ¢arpmtidir. Cocukluk déoneminde kardiyak ritim bozukluklari, 6zellikle tam
diizeltici kalp ameliyatlarmin yapilmasindan sonra postoperatif yasam siiresi uzadikga,
daha fazla oranda klinik problem haline gelmektedir (1).

Fallot tetralojisi (FT), biiyiik arter transpozisyonu (BAT), Fontan operasyonu
sonras1 disritmilerin sik goriildiigii, hatta atriyal septal defekt (ASD) operasyonlarindan
sonra bile disritmilerin ortaya cikabilecegi iyi bilinmektedir Ayrica opere edilmemis
KKH’nda disritmi riskini arttirdigi bilinmektedir.

Holter monitérizasyonu (HM) en sik carpmti, senkop, gogiis agrisi gibi
semptomlarin varliginda, oskiiltasyonda veya elektrokardiyografi (EKG)’de disritmi
saptanmasi, opere olan KKH’larmin ve antiaritmik tedavi alan hastalar takibinde
kullanilan non-invaziv bir tan1 aracidir (1,2).

Sadece EKG ile degerlendirme yapildiginda hastanin genellikle semptomsuz
donemde olmas1 ve ritmin kisa bir donemi i¢in bilgi elde edinilmesi nedeniyle ritim
bozukluklar1 saptanamayabilir. Ayrica antiaritmik ilaglarin ¢ogu ilk uygulandiginda
proaritmik yan etkilere sahiptir. Bu nedenle HM antiaritmik tedavinin etkinligini
degerlendirmede de yararhdir.

Disritmilerin teshis, tedavi ve izleminde HM ilk bulundugu giinden itibaren
gilivenilir bir tam1 aract olmustur (3). HM erigkin disritmisi olan hastalarda yaygin
olarak kullanilmasina ragmen c¢ocuklarda yapilan ¢alismalar sinirlidir. Ritim ve ileti
bozukluklar1 yas gruplarmna gore farklilik gostermektedir. Biz de bu ¢alisma ile 2 yillik
siire i¢inde izlenmis olan olgular1 geriye doniik inceleyerek cocukluk cagindaki ritm
bozukluklarinin dagilimmi ve sikligmi belirleme, HM endikasyonlarinin gdzden
gecirilmesi ile disritmilerin tanmisinda ve izleminde HM Onemini vurgulamak

amaglandu.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Normal Kardiyak Uyan Ve fletim Yollari

Kalbin primer uyar1 odagi sinoatriyal nod (SAN)’diir. SAN, vena kava superiorun
(VCS) sag atriyuma giriginin lateralinde, sulkus terminalis bdlgesine subepikardiyal
olarak yerlesmistir. Bu bolge, ciplak goz ile atriyum myokardindan ayrilamasa da,
histolojik ve histokimyasal olarak ¢evre dokudan farkliliklar gosterir. Uyar1 olusturan
bu hiicreler atriyal kas hiicrelerinden daha kiigiik olup matriks igerisinde kiimelesmis
olarak bulunurlar. SNA 6n, orta ve arka ileti yollar1 araciligiyla atriyoventrikiiler (AV)
noda baglanir. On yol, SAN’iin uzun ekseni boyunca diigiimden ayrilir ve sag atriyum
tavanini takiben septuma ilerler (4,5). On yol septuma ulastiginda, septal uzantisma ek
olarak sol atriyal uzantisin1 verir. Septal uzanti, AV nodun 6n-iist bolgesine ulasir.
Daha az gelismis olan orta yol, VCS’un etrafindan dolasarak atriyum tavanindan
septuma ulasir ve AV noda 6n bdlgeden ulasir. Son olarak, crista terminalis ve
uzantilar1 olan 6stakiyan olusumlarinin tigiincii ileti yolunu olusturduguna inanilir. Bu
ileti yolu AV noda arka-alt bolgeden ulasir. Bu ileti yollarinin tanimlanmis olmasina
ragmen, histolojik olarak atriyumlarda atriyal kas hiicrelerinden farkliliklar gosteren
ozellesmis ileti yollar1 bulunmaz. Ventrikiiler iletiyi saglayan 6zel ileti yollarmnin
aksine, SNA’da olusan uyarilar atriyal kas hiicreleri araciligi ile AV noda iletilir.

Normal gelisim gosteren kalpte, AV bileske bolgesi disinda atriyumlar ile
ventrikiiller arasinda kas devamliligi bulunmaz (4,5). SAN bdlgesinden kaynaklanan
normal elektriksel uyari, AV ileti yolu ile ventrikiillere iletilir. Bu 6zellesmis AV ileti
sistemi; atriyal gec¢is bdlgesi, kompakt AV nod, His huzmesi baslangic1 ve ventrikiiler
dallardan olusur. Kompakt AV nodun g¢evresinde bulunan ve daha gevsek yerlesmis
hiicrelerden olusan gecis bolgesi, atriyal kas hiicreleri ile kompakt diigiim hiicreleri
arasindaki gecis hiicrelerinden olusur.

AV nod, sag atrium alt kisimda “Koch {iiggeni” olarak adlandirilan bdlgede
bulunur. AV nod epikardiyal yerlesim gosterir ve ¢iplak goz ile ¢evre dokulardan ayirt
edilemez. Bu licgenin uzun kenarini trikiispit kapak olustururken tabanini koroner siniis
olusturur. AV nod on-iiste devam ederek His hiizmesinin baslangicini olusturur (4). His
hiizmesi, atriyumlar ile ventrikiiler kas tabakasini ayiran fibroz dokuyu gecerek

ventrikiiler septumun membrandz kismmin alt kenar1 boyunca seyir gdsterir. Muskiiler



septum baslangicinda sag - sol dallara ayrilir. Bu bdlgeden sonra ileti dokusu 1yi bir
yalitim kazanir. 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 devam ederek

apekse uzanir ve sag ventrikiil serbest duvarma dogru uzanan dallar verir.

Sinoatriyal Digim

Sol Arka Fasikiil
Atriyoventrikiiler Digim

Sol On Fasikiil

His Demeti

His Demeti Sag Dali

Sekil 2.1. Kardiyak iletim yollar1.

(Guyton AC, Hall JE. Tibbi Fizyoloji (Cev. H Cavusoglu) Nobel Kitabevi 2001; 107-42.)

AV nod ve ana ileti yollarmin uygun sekilde gelisimi, embriyolojik gelisim
sirasinda atriyum ve ventrikiillerin uygun yerlesimi, ventrikiiler septumun uygun
yerlesimi ve ventrikiiler inlet septumun tam olarak kapanmasina baglhdir. Konjenital
kalp hastaliklarimda AV nod ve ileti yollarinda anormallikler olusabilir. AV nod ve ileti
yolu anormaliklerinin siklikla bulundugu patolojiler, AV kanal ve tek ventrikiil

defektleri gibi AV normal iliskinin bulunmadig1 patolojilerdir (6).

2.2. Kalbin Elektrofizyolojisi

Insanda kalbin elektriksel aktivitesi, ilk olarak August Waller tarafindan 1887
yilinda tek elektrodlu EKG’nin kaydedilmesi ile saptanmustir. Bu ilk goriintiiler sadece
bir  mikroskopla  gdzlenebilmekteydi.  “Willem  Einthoven”  ise  halen
elektrokardiyogramda kullanilmakta olan P, Q, R, S, T ve U tanimlamalarmn1 ilk kez

kullanarak klinik kullamimda olan EKG’nin onciisii olmustur. Sodyum (Na') ve



potasyum (K") kanallar1 hakkinda kantitatif bilgi sahibi olunmasmi saglayan 6zgiin
arastirmalar yapilmis ve myokardmn farkli bdlgelerinde yerlesik hiicrelerdeki aksiyon
potansiyelini olusturan iyonik akimlarm Ozellikleri ve ilaglara verdigi yanitlar
incelenebilmistir (7).

Normal, saglikli kalp kasinda dinlenme zar potansiyeli yaklasik (-85) — (-90)
milivolt diizeyindedir. Kalp kasmin aksiyon potansiyeli iskelet kasindan daha uzun
siirer ve bir plato vardir. Kalp kasinda aksiyon potansiyeli hizli sodyum kanallarinin
agilmasi ile baslar. Na“un hizla hiicre igine girmesi aksiyon potansiyelindeki dikeni
olusturur. Bu sirada yavas kalsiyum (Ca"") - Na' kanallarmm agilmasi ile ¢ok miktarda
Na’ ve Ca’" hiicre icine girerek uzun siireli bir depolarizasyon olusturur ve aksiyon
potansiyelindeki plato fazi olusur. Depolarizasyon sirasinda hiicrenin K gegirgenligi
azalmistir. Yavas Ca' - Na' kanallarinin kapanmasi ile hiicre igine Na™ ve Ca™" akis1
durur ve hiicrenin K’ gecirgenligi hizla artar. Hizla K' kaybeden hiicrenin zar
potansiyeli istirahat diizeyine diiser ve aksiyon potansiyeli son bulur.

Kalp kasi hiicrelerinin ¢ogu kendiliginden aksiyon potansiyeli olusturabilme
ozelligine sahiptir fakat SAN kalbin bu otomatizmay1 en belirgin sekilde ortaya koyan
boliimiidiir. Kalpte SAN disinda AV nod ve buna komsu atriyum bdolgeleri, his demeti
ve purkinje lifleri gibi bagka bazi bolgelerdeki hiicrelerde de otomatisite 6zelligi vardir.
SAN, latent odaklar olarak adlandirilan bu bdlgelere gore daha cabuk kendiliginden
depolarizasyona ugradigi i¢in diger bolgelerdeki otomatisite 6zelligine sahip hiicreler
desarj olma olanagi bulamazlar. Kalpteki hiicrelerin ¢ogunun dinlenme membran
potansiyeli -85 ila -90 mV diizeyinde iken, SAN hiicrelerinin membran potansiyeli -55
ila -60 mV diizeyindedir. SAN hiicrelerinin membran potansiyelinin daha az negatif
olmasinin nedeni hiicre zarlarinm dogal yapisinin Na® sizdirmasidir. Dolayisiyla SAN

hiicrelerinin dogasinda var olan Na' sizdirma 6zelligi otomatizmaya sebep olur (7).

2.3. Normal Elektrokardiyogram (Sekil 2.2)

Postnatal donemden erigkin doneme gelinceye kadar kalp bosluklarindaki
fizyolojik degisimlere paralel olarak normal pediatrik EKG’de degisimler olusur.
Normal EKG, bir P dalgasi, bir QRS kompleksi ve bir T dalgasindan olusur. QRS
kompleksi her zaman olmamakla birlikte ¢cogu zaman ti¢ ayr1 dalgadan; Q dalgasi, R

dalgasi, S dalgasindan olusur. Normal EKG’de her P’yi QRS izler. PR araligi 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 o©nce depolarize olurlarken yani depolarizasyon dalgas1 ventrikiillere
yayilirken meydana gelen potansiyeller, QRS kompleksini olusturur. Dolayisiyla hem P
dalgas1 hem de QRS kompleksinin bilesenleri depolarizasyon dalgalaridir. Ventrikiiller
depolarizasyon durumundan eski durumlarma geri donerlerken meydana gelen
potansiyeller, T dalgasmi olustururlar. Ventrikiil kasinda bu olay, normalde
depolarizasyondan 0.25 - 0.35 saniye sonra olusur ve bu dalga repolarizasyon
dalgasidir. EKG hem depolarizasyon hem de repolarizasyon dalgalarindan meydana
gelir ve bu dalgalar1 birbirinden ayirt etmek ¢ok onemlidir (8).

EKG uzun siiredir kullanilan, ucuz, invaziv olmayan bir yontemdir. Disritmi
sirasinda kaydedildiginde iyi bir degerlendirmeyle hastalar %85 dogru tani alir. Standart
EKG ile her zaman disritmilerin saptanmast miimkiin olamayacagindan 24 saatlik
ambulatuvar EKG (Holter) kullanilarak disritmilerin yakalanma olasilig1 artirilabilir.
Genellikle sik araliklarla gelen ancak bu sirada EKG g¢ekilemeyen disritmilerin

gosterilmesinde ve sikliginin belirlenmesinde HM tercih edilir (8).

mv QRSEE ration
1.0
05 -

S |S0ElECHIC liNE

0
Time (s)

0.8

Sekil 2.2. Normal elektrokardiyografi.

(www.umke.org’dan almmlstlr)



2.4. 24 Saatlik Ambulatuar Elektrokardiyografi (Holter)

“N.J.Holter” ambulatuar monitorizasyon tekniginin ilk adimlarmi 1947 yilinda
ambulatuar EEG monitorizasyonu ile atmistir. Bu yontemin kullanigsiz ve pahali olmasi
nedeniyle EKG monitorizasyonu i¢in c¢alismaya baglamigtir. 1950 yilinda siirekli
ambulatuar EKG monitorizasyon teknigini gelistirmesi ile disritmi tan1 ve izleminde
klinik kardiyolojide yeni bir ¢igir acilmistir (9).

Holter‘in gelistirdigi ilk sistem, kii¢iik bir amplifikator, kayit cihazi1 ve gogiis
elektrodundan olugmaktaydi. Holter 10 saatlik kayit yapabiliyor ve elle calisan bir
playback sistemle bu kaydi 60 kez hizla izleyebiliyordu. Giintimiizde kullanilan Holter
monitoriiniin kayit linitesi, 400 gr veya daha az agirlikta, pille ¢calisan, en az 24 saat
siirekli kayit yapabilen, iki kanalli, tasinabilir bir alettir. Sistemin diger komponenti;
komputerize, “playback” 6zelligi ile 60-120 kez hizla EKG kaydmi analiz edebilen,
ayrica kantitatif olarak vurular1 saptayabilen tarayicidir. Modern holter cihazlar1 bilgiyi
mikrokasete, manyetik teyp kasetine veya kompakt diske kaydeder. Daha sonra bilgi
dijital bir sekle cevrilir ve bir bilgisayar yazilimi kullanilarak analiz edilir. Kompiiterize
sistem nedeniyle hem EKG analizi kolaylasmis, hem de bireysel hatalar azalmistir.
Hasta cihaz1 tasidigi stire boyunca bir giinliik tutmali ve holter lizerindeki saati not
etmelidir. Bu, hastanin semptomlar1 ile EKG anormallikleri arasindaki iliskiyi saptamak
acisindan dnemlidir (8).

HM ile ¢ocuklarda standart EKG’de saptanamayan ritim bozukluklari, bunlarin
baslangici, siiresi degerlendirilebilmektedir. Ayrica semptom sirasindaki EKG kaydi
incelenerek bu semptomun kalple iliskisi belirlenebilmektedir. HM ile, dakika dakika
kalp hizi, ektopik atim varligi, RR araliginin siiresi, ekstrasistollerin varligi, siiresi ve
sikligi, ST segment seviyesi ve pacemaker fonksiyonunun degerlendirilmesi
yapilabilmektedir. EKG kaydi yapan kasetlerin saklanabilmesi yeniden degerlendirme
olanagi saglar (10).

Tim bunlar goz Oniine alindiginda c¢ocuk yas grubunda disritmi tanisinda en
onemli tan1 yOnteminin HM oldugu agiktir. HM birgok hasta grubunda EKG

anormalliklerini saptamada ¢ok yaygin olarak kullanilan girisimsel olmayan bir testtir

(8).



2.4.1. Holter kayit teknikleri

HM kayit teknikleri iki ana baslik altinda incelenebilir;

1) Devaml kaydediciler: Genellikle 24-72 saat kayit yapabilen bu cihazlarla
disritmi varligi ve disritmilerin semptomlarla iliskisi saptanabilir. En sik
kullanilan monitérdiir. Bu cihaz 24-72 saat boyunca EKG sinyallerini
kaydeder. Cihaz Onceleri iki veya tii¢ farkli derivasyonun kaydina izin
verebilirken yeni cihazlarla 12 derivasyona kadar kayit yapmak miimkiin
olabilmektedir. Bu yontemle hasta aktivasyonuna gerek yoktur ve basitttir,
buna karsin kayit siiresi i¢inde disritmi saptanma olasilig1 diisiiktiir.

2) Aralikli kaydediciler: Aralikli kaydedicilerin farkli tipleri vardir. Semptomlar
basladiktan sonra hasta tarafindan viicuda yerlestirilen ve aktive edilen olay
kaydediciler "event recorder" aralikli kaydedicilerin en Onemlisidir. Diger
aralikli kaydedici ise devamli tasinan ve Ozellikle semptomlar cok kisa

oldugunda yararh “loop” kaydedicilerdir (10).

2.4.2. Holter endikasyonlarn

Kirk yildan daha uzun siiredir, HM’nun semptomatik ya da asemptomatik
disritmisi olan hastalarin prognozlarinin, tedaviye yanitlarmin ve takip-tedavi
rejimlerinin degerlendirilmesinde tanisal 6neme sahip oldugu belirtilmektedir. HM
kardiyak disritmilerin saptanmasinda, ST segment degisikliklerinin, RR interval
degiskenliginin, QT interval ve yiiksek rezolusyonlu sinyal ortalamali EKG’nin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. HM’nin kullanim endikasyonlar1 asagida

belirtilmistir (8,10,11,)

1) Kardiyak disritmi diigiindiiren semptomlarin varlhigi: c¢arpmti, bas donmesi,
senkop, cabuk yorulma, nefes darlig1 vs.

2) Standart EKG’de ritim bozuklugu saptanan durumlar (VES, WPW, bradi-
tasidisritmiler, AV blok)

3) Koroner arter hastaliklar

4) Mitral kapak prolapsusu

5) Kardiyomiyopatiler (Dilate ve hipertrofik kardiyomiyopatilerde ventrikiiler
disritmi varlig1 kotii prognostik faktordiir)

6) Pacemaker fonksiyon bozuklugu



7) Kalple ilgili cerrahi girisimler sonrasi (KKH nedeniyle yapilan diizeltici
ameliyatlardan sonra genellikle disritmiler ortaya ¢ikabilmektedir)

8) Antiaritmik tedavi izlemi [Baslanmis olan antiaritmik tedavinin etkinliginin
belirlenmesi i¢in kullanildig1 gibi yeni baslanan antiaritmiklerin yan etkilerinin
(proaritmik etki) izlemi acisindan da 6nemlidir]

9) Uyku-apne sendromu

10) Normal popiilasyonda arastirma amaciyla uygulanmaktadir.

Kalp pili implantasyonu kararinda da HM o6nemlidir. EKG ve 24 saat holter
monitorizasyonunda kalp pili implantasyonu i¢in major kriterler ortalama kalp hizinin
50/dk altinda olmasi, gece veya uykuda kalp hizinin ortalama 45/dk’nin altinda olmasi
ve 3 saniyeden uzun siiren duraklamalarm olmasidir. Kalp pili implantasyonu
zamanlamasi i¢in kesin olmayan major kriterler ise kardiyomegali, yiiksek atriyal hiz,
junctional instabilite, genis QRS kompleksli ritim, efora swrasinda azalmis ventrikiil
cevabi, QT de uzama ve kompleks ventrikiiler ektopidir (12).

Carpmt1, senkop veya bas donmesi gibi yakinmalarla basvuran hastalarda neden
kalple ilgili olabilir. Onemli olan bu semptomlar swrasinda kardiyak ritmin
degerlendirilmesidir. Bu nedenden dolayr HM yontemleri standart EKG yonteminden
iistiindiir. Goldberg ve ark. (13)’nin, kalp ile iliskilendirilebilecek semptomlar1 bulunan
130 erigkin hastada yaptiklar1 bir ¢alisma sonucunda, standart EKG yontemi ile bu
hastalarm %8’inde disritmi tespit edebilirken ayni grupta HM yontemi ile %60
oraninda disritmi tespit etmislerdir. HM yOnteminin standart EKG yOntemine
istlinliigiinii bu kadar net gosteren ¢aligmalar ¢ocuklarda daha az sayidadir. Porter ve
ark. (14)’nin yaptig1 bir calismada, EKG’leri normal smirlarda olan, ¢arpimnti, senkop
veya bas donmesi yakinmalarindan birisi bulunan yirmibes ¢ocuk hastanin HM’lerinde
%12 oraninda semptomla es zamanli disritmi tespit edilirken, %36’sinda semptom
aninda disritmi olmadigmi gostermislerdir. Semptom aninda disritminin olmadiginin
kaydedilmesi, semptomlarin nedeninin disritmi olmadigini diistindiiriir.

American Collage of Cardiology (ACC) ve American Heart Association (AHH)
(15) semptomu olan hastalarda HM i¢in endikasyonlar1 su sekilde siiflamistir:

Smif 1: Hastada agiklanamayan senkop/presenkop ya da agiklanamayan ¢arpinti

ataklart.



Smif 2: a) Baska bir nedeni bulunmayan gogiis agrisi, nefes darligi ve yorgunluk
ataklari
b) Gegirdigi ndrolojik olaylar nedeniyle AF siiphelenen hastalar
c) Baska bir nedene bagl olarak disritmi tanisiyla antiaritmik tedavi almasma
ragmen devam eden senkop/presenkop/bas donmesi ve/veya carpintinin
devam etmesi
Smif 3:  a) Oykii, fizik muayene ve laboratuvarca tan1 konulan hastada senkop/
presenkop/bas donmesi ya da ¢arpint1 olmasi
b) Disritmi kanit1 olmadan SVO gecirmis hastalarda bu tetkik smif 3 kabul
edilmistir.
Smif 1 HM’ nun bu smniftaki hastalarda yararl ve etkili olduguna dair genel goriis
ve/veya kanitin oldugu durumlar olup, tetkikin en yararli oldugu sinif iken, smif 3 ise
HM i¢in etkin ve yararli olmadigi, ve bazi durumlarda zararh olabilecegi hakkinda kanit

ve/veya genel goriisiin oldugu durumlar olarak degerlendirilmistir (15).

2.4.3. Holter monitorizasyonu ile elde edilen parametreler

HM ile 24-72 saatlik kayitlardan bir¢ok bilgi elde edilinebilir. HM ile bazal ritim,
kalp hiz1 araligi (minimum kalp hizi — maksimum kalp hizi) ve frekans veya zaman
tabanli kalp hiz1 degiskenligi tanimlanabilir. RR intervali siiresi hesaplanabilir.
Maksimum ve minimum QT intervali siiresi saptanabilir. Disritmi varligi, disritminin
ozelligi, siklhigi, siiresi ve hastanin semptomlar1 ile iligkisi belirlenebilir. Bununla
birlikte HM raporlarinda klasik olarak yer alan ya da istege bagli olarak rapora
eklenebilen ¢esitli parametreler vardir.

Cocuklarin HM, erigkinlere goére daha aktif ve hareketli olmalar1 nedeniyle,
artefaktlar oldukc¢a biiylik problem olusturmaktadir. HM teknik olarak uygulanmasi zor
oldugundan ¢ocuklar i¢cin normal HM degerleri, kesfinden ¢ok sonra ¢alisilabilmistir ve
oldukca az sayida ¢aligma mevcuttur.

Asagida verilen Cizelge 2.1°de asemptomatik ¢ocuklarda HM sonuclarinda tespit
edilebilecek olan disritmiler, ne kadar siklikta goriildiigii ve tespit edildiginde yapilmasi

gerekenler 6zetlenmistir (9).



2.5. Cocuklarda Goriilen Disritmiler

Cocuklarda disritmilerin klinik 6nemi ve siklig1 yetiskinlere gore farkli olup, nispeten

daha az siklikta goriiliirler. Normal kalp hizi yas ile degisir. Yetiskinde kullanilan

bradikardi (<60 vuru/dk) ve tasikardi (>100 vuru/dk) degerleri ¢ocuklar i¢in uygun

degildir. Bunun yerine yasa uyan degerin alt smirinin altindaki kalp hizlar1 bradikardi,

iistiindeki hizlar ise tasikardi olarak tanimlanir (Cizelge 2.2).

Sinoatriyal noddan ¢ikan tiim ritmlerde diizenli PR araliklar1 vardir, her QRS

kompleksinin 6niinde bir P dalgas1 bulunur ve P aks1 0 ile +90 derece arasindadir.

Diizenli siniis ritmi: Sinis ritminin yukarida tarif edilen 6zellikleri bulunur. Ritim

diizenlidir ve kalp hiz1 yasa gére normaldir.

Cizelge 2.1. HM sonuclarinda tespit edilebilecek olan disritmiler, goriilme sikligi ve

Oneriler.

Holter EKG Sonucu

Sinus bradikardisi

Degerlendirme

Kalp hizinin siit cocugunda <50

Okul 6ncesi ve okul ¢aginda <45

Adolesanda <35 olmasi siddetli
oldugunu gosterir

Egzersiz test

Cok siddetli ise pil takilmasi
diisiintilebilir

Kavsak ritmi

%3-46 oranda her yasta normal
¢ocuklarda olabilir

Egzersiz test, ¢ok siddetli
bradikardi varsa pil takilmasi
diisiintilebilir

Prematiire atrial atim

%7-21 oraninda normal
¢ocuklarda olabilir

SVT veya AF’e neden
olmuyorsa tedavi gerekmez

Atrial fibrilasyon / Flatter

Her zaman anormal

Ilag tedavisi

Supraventrikuler tasikardi

Her zaman anormal

Ilag tedavisi

1' AV Blok

Normal olabilir

Tedavi gerekmez

%1-11 oraninda normal

Mobitz 1 cocuklarda olabilir Tedavi gerekmez
Egzersiz test, elektrofizyolojik
Mobitz 2 Her zaman anormal ¢alisma ve pil takilmasi
gerekebilir
Komplet AV Blok Her zaman anormal Egzersiz test, elektroﬁzyolopk_
calisma ve pil takilmasi gerekir
Uniform VES %40-26 normal gocuklarda olabilir | ail's anormaltik varsa ilag
Multiform VES Her zaman anormal EIEk@O_ﬁZYOIOJlk ¢alisma, ilag
tedavisi
Altta yatan kardiyak patoloji
Bigemine VES Her zaman anormal varsa elektrofizyolojik ¢alisma
yapilmaly, ilag tedavisi
VT Her zaman anormal Elektrofizyolojik ¢alisma, ilag

tedavisi

Harrison DC, Fitzgerald JW, Winkle RA. Ambulatory electrocardiography for diagnosis and treatment of cardiac arrhytmias. N Eng

J Med 1976; 294: 373-80.
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Siniis Tagsikardisi: Siniis ritminin O6zellikleri vardwr fakat kalp hizi yasa gore
normal smirlarin {izerindedir. Siniis tasikardisinde kalp hiz1 genellikle 200
atim/dakikanin altindadir.

Siniis Bradikardisi: Siniis ritminin 6zellikleri vardir fakat kalp hizi yasa gore

normalin alt sinirindan diistiktiir.

Cizelge 2.2. Istirahatte kalp hizlar1.

Ortalama Minimum Maksimum

Yenidogan 145 90 180
6 ay 145 106 185

1 yas 132 105 170

2 yag 120 90 150

4 yas 108 72 135

6 yas 100 65 135
10 yas 90 65 130
14 yas 85 60 120

(Davignon ve ark.1979/80)

2.5.1. Tasikardiler

Tagikardi, kalp hizinin hastanin yasmna ve cinsine gore belirlenen normal
degerlerin 2 SD’nin de (Standart deviasyon) tizerinde olmasidir. Eriskinlerde kalp atim
sayisinin dakikada 100 atimin {izerinde olmasi tasikardi olarak tanimlanir. Cocuklarda
ise yas ile birlikte degisen normal atim araliklar1 kullanilarak tagikardi degerlendirilmesi
yapilir.

Tagsikardiler genel olarak; AV birleske bdlgesinin altindan kaynaklanan
tasikardiler ventrikiiler tasikardi (VT), bu bdlgenin iizerinden kaynaklanan tasikardiler
ise supraventrikiiler tasikardi (SVT) olarak tanimlanirlar (5,6) SVT’de olus
mekanizmalar1 ve tedaviye verdikleri yanita gére primer atriyal tasikardiler ve reentran

dongiiliit AV tasikardiler (supraventrikiiler tasikardiler) olarak iki gruba ayrilirlar.

2.5.1.1. Primer atriyal tasikardiler
Bu grup tasikardiler atriyumdan kaynaklanirlar ve tasikardi devamliligi i¢in AV
diigim ve ventrikiillere gereksinim duymazlar (5,6). Otomatik aktivite, tetiklenen

mekanizma veya re-entran mekanizma ile olusabilirler. Bir kismi, nadir goriilmeleri
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nedeniyle olus mekanizmalar1 ve tedaviye cevaplar1 diger tasikardilerde oldugu kadar
ayrintili ¢alisilamamistir. Ataklar halinde olabilirler veya uzun siire devam edebilirler.
Cocukluk yas grubunda nadir goriliirler. Saglikli veya yapisal bozukluk bulunan
kalpte goriilebilirler. Ilagla veya diger yontemlerle kontrol altina almmalar1 ve tedavi
edilmeleri daha zordur. Bu grup igerisinde; atriyal ektopik-otomatik tasikardiler (AET),
atriyal flutter, atriyal fibrilasyon, kaotik atriyal tasikardiler ve siniis nodu re-entran

tasikardileri bulunur.

2.5.1.1.1. Atriyal ektopiktasikardiler: Atriyum duvarindan, noktasal bir odaktan
kaynaklanirlar. Fibrotik odaklardan kaynaklanabilecegi gibi normal myokardiyal
hiicrelerin bulundugu bolgelerden de kaynaklanabilirler. Eriskinlerde, elektrofizyolojik
calisma yapilan ritim sorunlu hastalarin %5-15’ini olustururlar (16). Cocukluk yas
grubunda nadir goriiliirler. Otomatik odak veya re-entran dongii ile olusabilirler (17).
Tagikardi hiz1 100-340 atim/dakika arasinda degisir. P dalga morfolojisi genellikle siniis
diigiimiindekinden farklidir. Ancak krista terminalis bdlgesinden kaynaklananlarda, P
morfolojisi sinilis diigiimiinden kaynaklana benzer olabilir. Genellikle yiizeyel EKG ile
tan1 alirlar. Ancak bazen atriyoventrikiiler “reentran” tasikardi (AVRT),
atriyoventrikiiler nodal “reentran” tasikardi (AVNRT) ve makro re-entran atriyal
tasikardilerden ayirimlar1 zor olabilir. Tasikardi herhangi bir yasta baslayabilirse de en
stk 10-40 yas arasinda baglar. Carpinti, halsizlik, yorgunluk, gbgiis agrisi senkop
yakinmalar1 olusturabilirler. Kii¢iik cocuklarda beslenme problemleri, kusma ve takipne
olusturabilirler (5,6). Uzun siire devam edenlerde ise tasikardiye baglh kardiyomyopati

gelisebilir. Erken yasta tani alanlarda spontan remisyon daha sik goriiliir.

2.5.1.1.2. Kaotik atriyal tasikardiler (Multifokal atriyal tasikardiler-MAT):
Kalp hizinin 100 atim/dakikanin iizerinde oldugu, en az ii¢ farkli morfolojide P
dalgalarinin bulundugu ve P-P araliklarmin degisken oldugu tasikardiler olarak
tanimlanirlar (16,17). Mekanizmalar1 tam olarak aydmnlatilamamakla 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 (2,3).

Bu grup tasikardiler ¢ocuklarda nadir olup, genellikle kronik akciger sorunlari

olan ileri yastaki hastalarda goriiliirler (18,19). Vakalarin ¢ogunlugu bir yas dncesinde
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baslar. Normal veya yapisal bozukluk bulunan kalpte olusabilirler. Tan1 alan ¢ocuklar1
cogunlugu tani aldiklar1 donemde asemptomatikdir. Semptomatik olanlar ise genellikle
altta yatan akciger patolojilerine bagli semptomlar gosterirler. Tedavinin esasini

respiratuvar distres gibi altta yatan patolojinin diizeltilmesi olusturur.

2.5.1.1.3. Atriyal flatter: Atriyumlarda re-entran mekanizma ile olusurlar.
Ventrikiiller ve AV diiglim tasikardi devamlilig1 i¢cin gerekli degildir. Yiizeyel EKG’de
atriyal atimlar genellikle testere disi goriiniimii olustururlar. Ancak bu goriiniimii
olusturmayan atriyal flatterler de bulunur. Atriyal hiz 200-600 atim/dakika arasina
degisir. Antiaritmik tedavi alanlarda daha diisiik hizlar bulunabilirler.

Ataklar halinde ve degisken siirelerde devam edebilirler. Atriyal atimlar birebir
ventrikiillere gegebilecegi gibi 2:1, 3:1 blok ile ventrikiillere gecebilirler. Adenozin
tedavisi ile AV blok olusturulur. Ancak flutter sonlandirilamaz. Kardiyoversiyon ile
tagikardi sonlandirilabilir (20).

Normal veya yapisal bozukluk bulunan kalpte olusabilir. Genellikle yapisal
bozuklugu bulunmayan hastalarda kontrolii daha kolaydir. Kardiyak operasyonlar
sonrast erken donemde veya uzun siireli izlemlerde goriilebilirler. Disritmi sirasinda
hastalar asemptomatik olabilecekleri gibi, carpmnti, 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 (20).

2.5.1.1.4. Atriyal fibrilasyon: Yiizeyel EKG’de atriyal hiicrelerin senkronize
olmayan aktivitelerine bagli olarak, dakikada 400-700 arasinda degisen, organize
olmayan diizensiz atriyal aktiviteler goriiliir. Atriyoventrikiiler iletinin degisken olmasi
nedeniyle RR intervalleri arasinda hicbir uyum yoktur.

Eriskinlerde en sik goriilen ritim bozuklugu olmasina karsin ¢ocuklarda nadir
goriiliir. Atriyal fibrilasyon genellikle altta yatan kardiyak patolojisi olan ve atriyum
yapist bozulmus hastalarda goriiliir. En sik eslik ettigi patolojiler; hipertrofik
kardiyomyopatiler, mitral kapak patolojileri ve intraatriyal diizeltme yapilmis yapisal

kalp hastaliklaridir.
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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. Tasikardi siiresi 48 saatten daha uzun siirmiis hastalarda
kardiyoversiyon dncesi antikoagiilan tedavi verilmesi gerekli olabilir. Kardiyoversiyona
cevap vermeyen hastalarda ventrikiiler hiz kontrolii amaciyla digoksin, beta blokor ve
verapamil gibi AV diiglimde blokaj yapan ilaglar kombine kullanilabilinir. Grup III

antiaritmik ilaglarin kullanimai ile tedavide basar1 artirilabilir (20).

2.5.1.2. Supraventrikiiler tasikardiler

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

SVT cocukluk doneminde en sik goriilen tasikardiler olup goriilme siklig1 1/250
ile 1/25.000 arasinda degisir (20,21). SVT hastalar1 degisik klinikle bagvurabilmektedir.
Yenidogan ve infantlar kalp yetmezligi bulgular ile basvurabilir iken, okul ¢ocugu
doneminde carpint1 gibi semptomlarla bagvurabilir (20)

Eriskinlerde, AVNRT’ler aksesuvar yollu tasikardilere gore daha sik goriiliir.
Cocuklarda bu tasikardilerin sikligi, hastalarm ¢ogunluguna elektrofizyolojik ¢alisma
yapilmamasi nedeniyle bilinmemektedir. Genellikle ilk iki yasta aksesuvar yollu

tagikardiler goriiliirken daha biiyiik cocuklarda AVNRT ler daha sik rastlanir (20,22).

2.5.1.2.1. Aksesuvar yollu tasikardiler (Atriyoventrikiiler re-entran
tasikardiler): Farkli aksesuvar yollar tanimlanmis olmasia karsin en sik goriilen AV
aksesuvar yoldur. Atriyoventrikiiler aksesuvar yollar, atriyumlar ile ventrikiiller
arasinda iletiyi kas devamlilig ile saglarlar. Bu ileti yollar: iletiyi hem ileri, hem geri,
hem de iki yonli iletme 6zelligine sahiptirler. Aksesuvar yoldan ileti sonucu olusan
ventrikiil uyarimi, preeksitasyon olarak tanimlanir.

EKG’de aksesuvar yoldan ileri ileti (pre-eksitasyon) delta dalgasi olarak
tanimlanir. Delta dalgasi, AV birleske bdlgesinden normal ileti yollar1 ile olusan
ventrikiiler uyarimdan dnce, kas yolu ile olusan yavas ventrikiiler uyarima baghdir. ileri

iletiye bagli olusan preeksitasyonun, yiizeyel EKG’de goriilebilir olmasina manifest
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aksesuvar yol, goriilmemesine ise gizli (concealed) aksesuvar yol olarak tanimlanir. Bu
nedenle, SVT tanis1 alan bir hastada yiizeyel EKG’de delta dalgasi goriilmese de
tagikardi aksesuvar yola Wolf Parkinson White Sendromuna (WPW) bagh olabilir.
Aksesuvar yollar sag veya sol atriyumun hehangi bir bdlgesinde bulunabilirler. Ebstein
anomalisinde ve biiyiik arterlerin diizeltilmis transpozisyonunda AV aksesuvar yol,
trikiispit kapakta bulunur. Trikiispit atrezi, cift ¢ikimli sag ventrikiil ve hipertrofik
kardiyomyopatilerde WPW siklig1 artmustir (23).

Aksesuvar yollu tasikardilerde tasikardi, ataklar halinde veya devamli olabilir.
Baz1 hastalarda ataklar1 baglatan belirli bir neden bulunamazken diger birkisim
hastalarda ise egzersiz ve stres tasikardiyi baslatabilir. Infantlarda tasikardi hiz1 240-300
atim/dakika arasinda degisir. Cocuklarda tasikardi hizi genellikle daha yavastir.
Addlesanlarda ise genellikle 160-200 atim/dakika arasindadir (5,6). Semptomlarin
belirmesi tasikardi hizi ve siiresi ile iligkilidir. Hastalar genellikle carpinti, halsizlik,
yorgunluk, bas donmesi ve gogiis agrisi ile bagvururlar. Aksesuvar yollu tasikardilerde
senkop nadir gézlenen bir bulgudur. Senkop, genellikle olusan atriyal fibrilasyonun
aksesuvar yoldan ventrikiillere hizli iletimini akla getirir. Kiiciik infantlarda,
tagikardinin uzun siirmesine bagli olarak solukluk, takipne, retraksiyonlar ve
hepatomegali gibi konjestif kalp yetmezligi bulgular1 gelisebilir. Infantlar, SVT’leri
genellikle 1yi tolere ederler ve konjestif kalp yetmezligi bulgularmin gelisebilmesi i¢in
genellikle 12-24 saat devam etmesi gerekir. WPW’lu hastalarda nadir olmakla birlikte
ani Oliim goriilebilir. Ani 6limiin 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 WPW saptanan
hastalara, uygun medikal tedavi veya diger tedavi yOontemleri uygulanabilmektedir.
Yenidogan ve erken infant doneminde baglayan SVT’ler genellikle ilerleyen yillarda
diizelirken, ilerleyen donemlerde tani alan tasikardiler ise genellikle diizelme
gostermezler. Perry ve ark. (23) calismasinda iki ay 6ncesi tan1 alan hastalarin %93 {iniin
ilerleyen siirede tasikardilerinin kayboldugu, sekiz yastan sonra ise bu hastalarin
%31’inde tasikardilerin yeniden belirdigi rapor edilmistir. Wu ve ark. (24) bes yas
sonrasinda baslayan SVT lerin %78 inde, tasikardi ataklarinin uzun siireli olarak devam
ettigini saptamiglardir.

Yiizeyel EKG’de AVRT’lerin AVNRT’lerden kesin olarak aymrimi genellikle

miimkiin olmaz. Iki tasikardinin ayirimi elektofizyolojik calisma ile yapilir.
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Elektrofizyolojik ¢alismada Olgiilen ventrikiilo-atriyal interval AVRT’lerde, 60
milisaniyeden daha uzundur (6). Ventrikiilo-atriyal intervalin 60 milisaniyeden daha
kisa olmast AVNRT tanisin1 koydurur. Bazen ylizeyel 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 ilk olarak vagal
manevralar tercih edilir. Intravendz adenozin ile AV blok olusturularak tasikardi
durdurulabilir. Amiadaron ve digoksin de kullanilabilir. Osefagustan atriyumlara,
tasikardi hizindan daha yiliksek hizlarda uyar1 verilerek tasikardi sonlandirilabilir.
Klinigi stabil olmayan, konjestif kalp yetmezligi ve kollaps bulgular1 bulunan hastalarda
acil elektriksel kardiyoversiyon tercih edilmelidir (6).

Uzun siireli tedavide degisik ilaclar kullanilabilinir. Tasikardisi seyrek olan, uzun
sirmeyen ve kolay sonlandirilabilen ¢ocuklarda uzun siireli tedavi baglanmayabilir.
Tedavide beta blokdrler tercih edilir. Sik tekrarlayan tasikardi ataklari olan ve medikal
tedavi ile kontrol altma alinamayan hastalarda radyofrekans ablasyon tedavisi
kullanilabilir. Senkop ataklari olan ve elektrofizyolojik caligmada aksesuvar yolun efektif

refrakter periyodu kisa olan hastalarda radyofrekans ablasyon tedavisi uygulanir (6).

2.5.1.2.2. Atriyoventrikiiler nodal re-entran tasikardiler (AVNRT):
Atriyoventrikiiler diiglimde re-entran mekanizma ile olusur. Bu grup tasikardilerde AV
diigiimde ileri ileten hizli yolak ve geri ileti yapan yavas yolak olmak iizere iki ileti
sistemi bulunur (6,22). AV diiglim bolgesinde ektopik bir atim ile tasikardi baslar ve
dongiiyli saglayan yavas ileti yolu ile ventrikiilleri uyarirken hizli ileti yolu ile
atriyumlart uyarwr. Normal siniis ritminde iken ylizeyel EKG’de pre-eksitasyon
gozlenmez. Atriyumlar ile ventrikiiller genellikle aym1 zamanda kasilir ve tasikardi
sirasinda yiizeyel EKG’de P dalgast QRS icerine gomiiliir ve secilemez. Ancak bazi
cocuklarda P dalgast QRS’den Once veya sonra olabilir. Atriyumlar nodal bolgeden
uyarildiklarindan, yiizeyel EKG’de tasikardi sirasinda P vektoriinliin yonii asagidan
yukaridir. RR araliklarinda belirgin bir degiskenlik gozlenmez. Tasikardi erken bir vuru
ile ani baslar ve ani sonlanir. Vagal manevralar veya ilaclar ile olusturulan AV bloklar,
genellikle tasikardiyi sonlandirir. Cocuklarda AVNRT klinigi, aksesuvar yol araciligi ile

olusan AVRT’lere benzer. Tasikardi hiz1 hastanin adrenerjik durumu ile iliski gosterir
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ve genellikle efor sirasinda daha yiiksek hizla gozlenir. Atriyumlar ve ventrikiillerin
genellikle ayn1 donemde kontrakte olmasi nedeniyle senkop ve pre-senkop daha sik
goriiliir (21,22). Aynm1 donemde kasilmalar1 nedeniyle, atriyumlarin kasilmasi sirasinda
AV kapaklar kapanmistir ve atriyal kasilma ile olusan ventrikiiler dolum hacmi
ventrikiiler atim hacmine katkida bulunamaz. Ayni nedenle boyunda vendéz dolgunluk
daha belirgindir ve her atim swrasinda gozlenir. Bazi ¢ocuk hastalarda tasikardi
kendiliginden diizelebilir. Ancak ileri donemde tasikardi tekrarlayabilmektedir.

Bu grup tasikardilerin akut tedavisinde ama¢ AV blok olusturmaktir. Bu amacla
vagal manevralar, adenozin tedavisi, 6zefagus veya intrakardiyak yoldan SA bolgeye
tagikardi hizindan daha yiiksek hizlarda uyar1 vermek tasikardiyi sonlandirilabilir. Beta
bloker ve intravendz amiodaron da tasikardi atagimi sonlandirmak amaciyla
kullanilabilir. Konjestif kalp yetmezligi veya kollaps bulunan hastalarda acil tedavi

olarak elektriksel kardiyoversiyon yapilabilir.

2.5.1.3. Ventrikiiler disritmiler

Cocuklarda ventrikiiler disritmiler nadir goriliirler. Ancak senkop ve ani 6liim
olusturabilirler ve bu ilk bulgu olabilir (25). Bu nedenle ventrikiiler disritmiler
saptandiginda disritminin malign potansiyeli ve yapisal kalp hastaliklar1 arastirilmalidir.
Cocukluk doneminde hayati tehdit eden malign disritmiler; hemodinamik bozukluk
olusturan uzun siireli ventrikiiler tasikardiler, postoperatif ventrikiiler disritmiler,
kardiyomyopatilerin eslik ettigi ventrikiiler disritmiler, torsades de pointes ve
ventrikiiler fibrilasyonlardir (6,25). Ventrikiiler disritmi bulunan bu grup hastalar

ayrintili olarak arastirilmali ve uygun tedavi uygulanmalidir.

Ventrikiiler Disritmi Olusturabilen Patolojiler

1. Akut Ventrikiiler Disritmi Nedenleri: Metabolik ve elektrolit bozukluklarinda
akut kardiyak disritmiler goriilebilir (6,25). Bunlar hipoksi, asidoz, hipokalsemi,
hiperkalemi ve hipokalemidir. Bu tiir metabolik bozukluklar agir hastalikli ve
postoperatif hastalarda 6zellikle 6nemlidir. Diger bir grup ise sempatomimetik
ilaglar, antiaritmikler ve bazi genel anesteziklerdir. Myokardiyal travma,
myokarditler ve kardiyak kateterizasyon sirasinda da ventrikiiler disritmiler

gortlebilir.
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2. KKH: KKH’inda operasyon Oncesi ve sonrasinda ventrikiiler disritmiler
gortilebilir. Bu disritmiler bazen malign o6zellik tastyabilir ve ani Oliimle
sonuglanabilirler (25). Bu grup i¢inde en ayrintili calisilan Fallot tetralojili
hastalardir.  Postoperatif ~donemde ventrikiiler disritmiler ani Olim
olusturabilirler. Ayrmtili olarak c¢alisilmasina ragmen bu grup hastalarda

disritmiler ve ani 6liim i¢in risk faktorleri kesin olarak tanimlanamamuistir.

3. Kardiyomyopatiler: Kardiyomyopatiler ventrikiiler disritmi ve ani O6lim
acisindan degisik oranlarda risk tasirlar (25). Hipertrofik kardiyomyopatili
cocuklarda ani Olim acisindan %2-6 arasinda degisen oranlarda riskler
bildirilmistir. Hipertrofik kardiyomyopatilerde ani 6liim agisindan en 6nemli risk
faktorii ozellikle ailesel olan vakalarda ailede ani 6liim hikayesi bulunmasidir.
Dilate kardiyomyopatiler de ventrikiiler disritmiler i¢in riskli grubu olustururlar.
HM ile bu grup hastalarin %10-30’unda VT saptanir. Bu grup hastalarda 6liim
nedeni genellikle konjestif kalp yetmezligi ve tromboembolik olaylar olup
ventrikiiler disritmilerin katkis1 tam olarak belirlenememistir. Cocuklarda
ventrikiiler disritmi olusturan yapisal kalp hastaliklarindan biri de aritmojenik
sag ventrikiil kardiyomyopatisidir. Ozellikle erken ¢ocukluk déneminde goriiliir.
Myokard dokusunda fibréz ve yag doku infiltrasyonu bulunur. Buna bagl olarak
sag ventrikiilde yaygin veya bdlgesel kasilma bozukluklar1 olusur. Tasikardi

sirasinda sol dal blogu paterni gozlenir.

4. Myokardiyal Tiimorler: Rabdomyom, myokardiyal hamartom ve histiyositik

tiimorler de ventrikiiler disritmi olusturabilirler.

5. Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi (Torsades de pointes): Ventrikiiler tasikardilere
benzerler ancak ayni trase ilizerinde QRS morfolojisinde yavas degisimler
gozlenir. Genellikle bu degisimler 5-10 adet sabit atimlar seklindedir.
Kendiliginden diizelebilirler veya ventrikiiler fibrilasyona doniisebilirler (4,6).
Genellikle tasikardi sirasinda, QRS morfolojisinde sabit olan sag dal blok
paterni ile birlikte degisimler gdsteren sag ve sol aks deviasyonlar1 gdzlenir.
Torsades de Pointes genellikle konjenital veya edinsel QT uzamasma bagli

olusur.
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daha

2.5.1.3.1. Ventrikiiler tasikardiler: Ventrikiil tasikardisi, ardisik olarak ii¢ veya

fazla ventrikiiler atimin bulunmasi ve bu sirada ventrikiil hizinin 120

atim/dakikanin tizerinde olmasi olarak tanimlanir.

1.

Yiizeyel EKG’de QRS morfolojisi siniis morfolojisinden farklidir;

Atriyoventrikiiler disosiasyon bulunur. Atriyal aktivite ile (P dalgas1) ventrikiiler

aktivite (QRS kompleksi) arasinda birebir iliski bulunmaz.

QRS morfolojisi normal siniis ritminden farklhidir. Cocuklarda VT her zaman
genis QRS morfolojisinde olmaz. Ayrica her genis QRS morfolojisinin de
yalnizca VT’de olabilecegi sdylenemez. Genis QRS kompleksli tasikardi;
ventrikiil orijinli veya supraventrikiiler orijinli olabilir. 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 donemi
VT aymrmmimda onemlidir. Hastanin daha Once kayithh yiizeyel EKG’sinde
prematiire ventrikiiler ekstrasistoller var ise VT morfolojisi bu atimlara benzerlik
gosterir. Bazen VT’lerin aberan iletimli SVT’lerden ayirimi yapilamazsa bu
kayitlar ayrimda yardimci olurlar. VT’lerin aberan iletimli SVT’lerden
ayrimmda kullanilan algoritmalar tanida yardimci olabilir (26). Bazi

tasikardilerin ayrimi ancak elektrofizyolojik ¢alisma ile miimkiin olur.

Cocuklarda VT’lerde hiz yas ile degismekle birlikte 170-500 atim/dakika
arasinda degisir. Ventrikiiler tasikardili hastalarda elektrolit ve metabolik
bozukluklar, kullanilmakta olan ilaglar ve aile hikayesi sorgulanmalidir.
Ekokadiyografi ile yapisal kalp hastaliklar1 ve ventrikiil fonksiyonlari
incelenmelidir. Siniis ritminde yilizeyel EKG’de QT mesafesi degerlendirilmesi
repolarizasyon bozukluklar1 yoniinden onem tasir. Egzersiz testi yapilmalidir.

Egzersiz ile uyarilan VT ler genellikle malign 6zellik tasirlar.

2.5.1.3.2. Ventrikiiler fibrilasyon: Ventrikiil myokardinda, koordineli olmayan

ve kardiyak atim olusturmayan birtakim kasilmalar olusur. Yiizeyel EKG’de QRS

olusturmayan, diisiik ampliitiidlii, hizli ve diizensiz kasilmalar goriiliir. Benzer goriiniim,

EKG ¢ekimi sirasinda elektrodlarin ayrilmasi durumunda da goriilebileceginden

elektrodlar hizla kontrol edilmesinde yarar vardir. Cocuklarda ventrikiiler fibrilasyon
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nadir goriilir. Miidahale edilmediginde genellikle 6lim ile sonuglanir. Cocuklarda
saglikli kalpte, hipoksi, elektriksel sok ve gdgiis travmasi ventrikiiler fibrilasyona neden
olabilir. Ancak ventrikiiler fibrilasyon olusan c¢ocuklarin ¢ogunlugunda anormal
kardiyak yapi bulunur. Cocukluk doneminde ozellikle ti¢ grup hasta, ventrikiiler
fibrilasyon agisindan artmig risk tasirlar. Birinci grup uzun QT intervali olan
cocuklardir. Ikinci grup hastalar primer veya sekonder kardiyomyopatisi olan
cocuklardir. Uglingii 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 (6).

Ventrikiiler disritmilerin tedavisinde amag¢ disritmiye bagli ani 6liim riskini
azaltmak veya ortadan kaldirmak ve kardiyovaskiiler sistem semptomlarmni tedavi
etmektir (6,25). Klinik c¢alismalarda, iki yillik izlem siiresinde ciddi ventrikiiler
disritmisi olan cocuklarin 1/3-1/2’sinde disritmilerin tekrarladigi gosterilmistir. Bu
nedenle bu grup hastalarda miimkiin olan en etkin tedavi yontemi uygulanmalidir. Risk
belirlenmesinde, gerekiyorsa invazif elektrofizyolojik caligsmalar yapilmalidir. Uygun
olan vakalarda radyofrekans ablasyon yontemi kullanilmalidir. Bu tedavi yonteminin
uygulanamayacagi hastalarda antiaritmik tedavi ile birlikte intrakardiyak defibrilator

implantasyonu da yapailabilir.

2.5.2. Atriyoventrikiiler bloklar

2.5.2.1. Birinci derece atriyoventrikiiler blok: PR mesafesinin yas ve kalp
hizina gore belirlenen normal sinirlarin tizerinde olmasi birinci derece AV blok olarak
tanimlanir (6).

Akut romatizmal ates (ARA), bir kisim enfeksiyonlar, elektrolit anormallikleri ve
baz1 konjenital kalp hastaliklar1 basta olmak iizere degisik nedenlerle PR uzamasi

goriilebilir. Altta yatan 6nemli bir neden yoksa izlemde 6nemli sorunlar beklenmez.

2.5.2.2. 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 ac¢iklanamamustir.
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2. Mobitz Tip II Atriyoventrikiiler Blok: PR mesafelerinde uzama olusmadan
aralikli olarak atriyal uyarilarin 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 goriliir. Her iki durumda da genellikle
AV tam bloga ilerlerler. Bu grup hastalarda efor kapasitesinde azalma, senkop
ve postoperatif hastalarda blogun yedi giinden uzun siirdiigli durumlarda kalp

pili takilir.

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

olarak tanimlanir. Bu grup bloklar genellikle tam kalp bloguna ilerlerler (6).

2.5.2.3. Ugiincii derece atriyoventrikiiler bloklar
Atriyal uyarilar ventrikiillere iletilemez. Atrium ve ventrikiiller birbirinden
bagimsiz ¢alisir. Cocuklarda yapisal olarak normal veya genellikle cerrahi ile zarar

gOrmiis ileti sistemi olan hastalarda goriiliir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Ekim 2010 - Ekim 2012 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali’na bagvurup HM yapilmasma karar verilmis 1446
hastanin yapilan toplam 1821 adet 24 saatlik HM kaydmin degerlendirildigi hasta

grubunu iceren geriye doniik kesitsel tanimlayici bir ¢caligmadir.

3.2. Yontem

Ekim 2010 - Ekim 2012 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran hastalarin
dosyalar1 geriye doniik olarak tarandi. Yas, cinsiyet, bagvuru nedeni, fizik muayene
sonrasi tani, EKG, varsa EKO bulgulari, ila¢ kullanimi varsa ciddi kronik hastalig

geriye doniik hastane arsiv dosyalarindan degerlendirilerek kaydedildi.

Hastalar yaslarina gore gruplara ayrildu:

Yenidogan-infant : <2 yas

Okul 6ncesi : >2 ve <6 yas
Okul ¢ag1 :>6 ve <11 yas
Adolesan :>11 yas <18 yas
Eriskin : > 18 yas

Hastalar HM endikasyona gore 5 gruba ayrildi

Grup 1: Semptomla ilk kez basvuran hastalar

Grup 2: Yakinma ve semptomu olmayip baska bir hekim tarafindan fizik
muayene ya da EKG’de disritmi saptanarak tarafimiza yonlendirilmis
hastalar

Grup 3: Disritmi nedeniyle daha onceden bdliimiimiizce takip edilen kontrol
nedeniyle basvuran hastalar

Grup 4: Talasemi major nedeniyle tetkik ve takip edilen hastalar.

Grup 5: Diizeltilmis konjenital kalp hastaligi nedeniyle rutin tarama yapilan
hastalar.

Cocuk Kardiyolojisi Klinigimizde kullanilan Holter cihazt “North East

Monitoring, Inc. Maynard, MA 01754 USA” idi. Kayitlar 3 kanalli kaydediciyle
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yapilmistir. Dig merkezde ¢ekilmis olan HM degerlendirmeye alinmadi.

Ayaktan takip edilen hastalara poliklinikte, yatan hastalara Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Servisimizde Holter cihazi takildi.

Artefaktli monitorizasyonlar ile sonucun dogru yorumlanabilinecegi minimum
kayit siiresi olarak belirledigimiz 14 saatin altinda silireye sahip monitdrizasyonlar
calisma dis1 birakilda.

Hastalarin veya ailelerinin HM swrasinda hissedilen yakinma kayitlar1 da
degerlendirildi. Bircok hastada birden fazla HM yapildigindan disritmi siklik ve

spektrumu belirlenirken ilk HM sonucu dikkate alind1.

24 saatlik Holter — EKG monitorizasyonunda tanimlanan disritmiler

Supraventrikiiler ekstrasistol (SVE): Prematiire atriyal ya da nodal atimlar. Tekli

veya ikili atimlar seklinde olabilir. Monitdrizasyon boyunca kaydedilen tiim atimlarin
%10’unu astig1 durumda “sik”, daha az siklikta oldugu durumlarda “aralikli veya nadir”
ardisik iki atim olan durum da “ikili sve” olarak nitelendirildi.

Supraventrikiiler tasikardi (SVT): Ardisik 3 ya da daha fazla SVE’nin oldugu

supraventrikiiler disritmi.

WPW_(Wolff — Parkinson — White sendromu): Supraventrikiiler tasikardiler

icerisinde yer alan bir 6zel bir disritmi. Kisa PR araligi (< 0,12 sn), genis QRS
kompleksi (> 0,12 sn) ve delta dalgalariyla karakterizedir.
Ventrikiiler ekstrasistol (VES): Prematiire ventrikiiler atimlar.

Ventrikiiler tasikardi (VT): Ardisik 3 ya da daha fazla VES’in oldugu ventrikiiler

disritmi.
Siniis nodu disfonksiyonu: Uygunsuz siniis bradikardisini (6 yas altinda < 60/dak,
6 — 12 yas arasinda < 45/dak, 12 yas tstiinde < 40/dak [uykuda < 30/dak] kalp tepe

atimi olmas1 durumu), cocuklarda 2 saniyeden uzun siniis arrestini, taki-bradikardi

sendromunu, kagak nodal ya da kavsak atimlar1 kapsar.

Wandering pacemaker (asagi atriyal atim): Uyar1 odagmin atriyum icerisinde yer
degistirmesiyle ortaya ¢ikar. P dalgas1 morfolojisinin degiskenligi ve irregiiler kardiyak
ritim ile karakterizedir.

Atriyal flatter (AF): Supraventrikiiler bir tagidisritmidir. Atriyal hiz genellikle 250

— 350/ dak. olup, atriyumlardan gelen elektriksel sinyaller ventrikiillere siklikla2 / 1 ya
da 3 /1 kalp bloguyla iletilir.
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AV blok: PR araligmm 0,20 saniyeden uzun oldugu ritimler 1. derece AV blok
olarak tanimlanda.

Mobitz tip 2 AV blokta ise PR uzamasi olmaksizin diizensiz araliklarla atriyal
sinyaller ventrikiillere iletilmez.

Tam kalp blogunda (komplet AV blok) atriyal sinyallerin hic¢biri ventrikiillere
iletilmez, atriyum ve ventrikiiller tamamen disosiyedir.

Siniis duraklamasi: 2 sn’den uzun duraklama olarak tanimlandi.

Klinik olarak daha 6nemli olan Multifokal/bigemine ventrikiiler erken vuru, VT,
>%10 atim iizeri sik SVE/ikili Supraventrikuler Erken Vuru, SVT, 3.derece (komplet)
AV blok, uzun QT sendromu, hasta siniis sendromu, Wolf Parkinson White ‘Ciddi

Disritmiler’ olarak degerlendirildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Veri analizleri SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows) 8.0
paket programi kullanilarak yapildi. Gruplarin Olclimleri arasindaki farkliliklarin
tespitinde kullanilacak istatistiksel testlerin se¢iminde normallik testleri yapildi.
Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama ve standart sapma (aritmetik
ortalama+SD), sayimla elde edilen veriler say1 (%) olarak gosterilmistir. Oransal
nicelik (% xx,yy) seklinde belirtilmistir. Karsilastirmalar i¢in anlamlilik diizeyi p< 0.05

olarak almmastir.

3.4. Cahismanin Tiirii ve Etik Kurul Onay1

Bu ¢alisma geriye doniik, gdzlemsel bir ¢alismadir. Prevalans (Ekim 2010 - Ekim
2012 yillar1 arasinda eski ve yeni saptanan disritmilerin ayn1 ddonemde HM yapilmis
tiim olgular i¢indeki orani) saptanmasi1 amac¢lanmstir.

Retrospektif bir ¢calisma olmasi ve elde edilen verilerin mahremiyet icermemesi
sebebiyle hasta veya ailelerinden aydinlatilmig onam alinmamustir.

Bu c¢alisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Kurulu tarafindan 08/01/2013 tarihli toplantida 21 nolu kararla

onaylanmustir.
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4. BULGULAR

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali1 Kardiyoloji Bilim Dali’'nda, Ekim 2010 - Ekim 2012 tarihleri arasinda
24 saatlik Holter monitorizasyonu uygulanan 1446 hastaya ait 1821 Olglim geriye
doniik incelendi. Her hastaya bir kez HM yapilmis olup en ¢ok 7 kez HM yapilan hasta
mevcuttu.

Hastalarm 710°u erkek (%49.10), 736’s1 kiz (%50.90) idi. Ortalama yaslar1
11.15+5.95 olup, en kii¢iik hasta 6 giinliik iken en biiyiik hasta 56 yasindaydi. Medyan
yas 11 olarak bulundu. Hastalarin yas gruplarina gore baktigimizda 0-2 yas 92 hasta
(%6,40); 2-6 yas 190 hasta (%13,10); 6-11 yas 481 hasta (%33,30); 11-18 yas 613 hasta
(%42,40) ve 18 yas lstiinde 70 hasta (%4,80) tetkik edilmisti. 18 yas {istii hastalardan
65’1 (%92,85) talasemi major nedeniyle tetkik edilen hastalardi.

Cizelge 4.1. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi.

Hasta sayis1

0-2 vas
2.01-6 yas
6.,01-11 vas

11,01-18 yas

_EEEEN

18 vas tstli

Hastalardan 1224’tine 1 kez HM yapilmigken 132 hastaya 2 kez, 52 hastaya 3
kez, 24 hastaya 4 kez, 6 hastaya 5 kez, 5 hastaya 6 kez ve 3 hastaya da 7 kez HM
yapilmisti.

Hastalar yontemler kisminda bahsedildigi gibi endikasyona gore 5 gruba

ayrildiginda dagilimi Cizelge 4.2°de verildi.
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Cizelge 4.2. Hasta gruplarmin endikasyona gore dagilimi.

Hasta gruplar Hasta sayis1 (n) Hasta yiizdesi (%)
Grup 1 961 66.46
Grup 2 142 9.82
Grup 3 106 7.33
Grup 4 105 7.26
Grup 5 132 9.12
Toplam 1446 100

Herhangi bir semptom ve/veya yakinma ile bagvuran 961 hasta bagvuru

yakinmasma gore degerlendirildiginde en sik gogiis agris1 ve carpmtir yakinmasi

mevcuttu.
Gogiis agrist 1457 (%47.55)
Carpmt1 1399 (%41.52)
Bas donmesi/senkop/presenkop : 149 (%15.50)
Cabuk yorulma : 124 (9%12.90)

Nefes darligu/solunum sikintist  : 87 hasta (%9.05)
1446 hastanin ilk holter sonucglarina gore saptanan disritmilerin dagilimi Cizelge

4.3’de gosterildi.

Cizelge 4.3. HM sonuglarmin dagilim.

Ritm bozuklugu Hasta (n)
Normal 601 41.56
SVE 476 3291
VES: 178 12.31
SVE+VES 46 3.18
SVT 54 3.73
VT 10 0.69
AF 6 0.41
1.AV blok 20 1.38
Mobitz tip 2 blok 30 2.07
AV tam blok 7 0.48
Sinus tasikardisi 33 2.28
Sinus bradikardisi 12 0.83
Sinuzal duraklama 1 0.07
Asagi atrial ritm 52 3.59
Nodal ritm 1 0.07
WPW 21 1.45
Hasta sinus sendromu 2 0.14
Uzun QT 1 0.07
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Supraventrikuler ekstrasistolleri kendi arasinda degerlendirdigimiz Cizelge 4.4’te
goriildiigii gibi en sik saptanan SVE tipi Nadir SVE (%83.19) olup VES’ler arasinda da
nadir VES (%78.65) en sik goriilen VES tipi olup Cizelge 4.5’te gosterilmistir.

Cizelge 4.4. Supraventrikuler ekstrasistollerin dagilimi.

Nadir SVE Sik SVE

B Hasta sayisi

Ikili SVE

Cizelge 4.5. Ventrikuler ekstrasistollerin dagilima.

Nadir VES Sik VES

@ Hasta sayisi

Ikili VES

Gere¢ ve Yontem kisminda belirtildigi gibi Multifokal/bigemine ventrikiiler

erken vuru, VT > %10 atim {izeri / ikili Supraventrikuler Erken Vuru, SVT, 3. derece
(komplet) AV blok, Uzun QT Sendromu, Hasta Siniis Sendromu ve Wolf Parkinson

White Ciddi Disritmiler olarak kategorize edildi.
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Buna gore 601 kayitta normal (%41,50), 197 kayitta ciddi disritmi (%13,50), 452
kayitta klinik agcidan 6nemsiz disritmi (%45) saptandi (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. HM sonuglarmin klinik 6nemine gore gruplandirilmasi.
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Holter monitorizasyonu yapilmis hastalarin dosyalari incelendiginde 1426 hastaya
yakin zamanda EKG c¢ekilmis oldugu goriildii. 1032 hastanin EKG’si normal olarak
degerlendirilirken, 394 hastaya ait EKG’de disritmi saptandi. EKG’si normal olan bu
1032 hastadan 548 hastada (%53.10) holter de normal saptandi. 63 hastada (%6.10)
klinik 6nemi olan ritm bozuklugu bulunurken, digerleri klinik agidan 6nemli olmayan
ritm bozukluklar1 idi. 316 hastada (9%30.62) SVE, 111 hastada (%10.75) VES saptandi.
Bunlarin 29°unda SVE+VES seklinde ritm bulundu. 9 hastada SVT saptand1 (%0.87).
Ancak bunlarim 5’1 daha 6nceden takipli olup, 2’si SVT ve 3 hasta da talasemi
nedeniyle izlenmekteydi. 3 hasta ise disritmik semptomlarla poliklinige ilk bagvurusu
olan hastalardi. 1 hasta ise dis merkezde gegmiste SVT ile izlenip tedavisi kesilmisti. 1
hastada atrial flutter saptandi. 9 hastada bigemine VES, 15 hasta sik SVE, 16 hastada
ikili SVE, 4 hastada VT olup, 2’si takipli hasta 1 hasta yeni semptomla basvuran, 1
hasta da KMP ile kontrol amacli bagvurmustu. 28 hastada asagi atrial ritm mevcuttu. 9
hastada WPW, 1 hastada uzun QT, 3 hastada nodal ritm, 13 hastada da Mobitz Tip 2
blok saptandi.
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EKG’de disritmi saptanan ancak semptomu olmayan 133 hastayr ayrica
degerlendirdigimiz zaman disritmi ve klinitk 6nemli disritmi oranmin c¢ok yiiksek

oldugu saptandi (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. EKG’de disritmi saptanan ancak semptomu olmayan hastalarin HM
sonuclarinim klinik 6nemine gore dagilimi.
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Carpint1 yakinmasi ile bagvuran ve ilk kez HM yapilan 440 hastadan elde edilen
sonuclara bakildiginda en sik goriilen ritm bozuklugunun SVE oldugu goriildii (Cizelge

4.8). Klinik 6nemli disritmiler arasmnda ise SVT oranmin (%5.00) oldukca yiiksek

oldugu goriildii.

Cizelge 4.8. Carpint1 ile bagvuran hastalarin HM sonuglar1.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Normal 180 40.90
SVE 150 34.09
VES 56 12.72
SVE+VES 13 2.95
SVT 22 5.00
VT 4 0.90
Asagi atrial ritm 17 3.86
WPW 6 1.36
AF 2 0.45
Nodal ritm 3 0.68
Mobitz 2 5 1.13
Av Tam Blok 1 0.22

29



Gogiis agrist yakimasi ile bagvuran ve ilk kez HM yapilan 494 hastadan elde
edilen sonuclar asagidaki Cizelge 4.9°da gosterildi.

Cizelge 4.9. Gogiis agrist ile bagvuran hastalarin HM sonuglari.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Normal 230 46.55
SVE 163 32.99
VES 70 14.17
SVE+VES 20 4.04
SVT 9 1.82
VT 2 0.40
Asagi atrial ritm 18 3.64
WPW 3 0.60
AF 2 0.40
Nodal ritm 3 0.60
Mobitz 2 11 2.22
Av Tam Blok 1 0.20

Senkop / bag donmesi / presenkop yakinmasi ile bagvuran 157 hastadan elde

edilen HM sonucuna gore ortaya ¢ikan disritmi dagilimi da Cizelge 4.10°da gosterildi.

Cizelge 4.10. Senkop/ bas donmesi/ presenkop yakinmasi ile bagvuran hastalarin HM
sonuglar.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Normal 80 50.95
SVE 45 28.66
VES 13 8.28
SVT 6 3.82
VT 0 0
Asagi atrial ritm 0 0
WPW 2 1.27
AF 0 0
Nodal ritm 0 0
Mobitz 2 6 3.82
Av Tam Blok 2 1.27

Yalnizca senkop yakinmasiyla bagvuran 113 hasta vardi. Geri kalan 44 hastada ek
olarak diger yakinmalar da mevcuttu. Bu 113 hastanin HM sonuglarmi klinik 6nemine

gore degerlendirilmesi asagidaki Cizelge 4.11°de verilmistir.
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Cizelge 4.11. Senkop yakinmasi ile basvuran hastalarmm HM sonuglarinin klinik
onemine gore degerlendirilmesi.
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Basvuru aninda yakinma ve semptomu olmayip baska bir hekim tarafindan fizik
muayene ya da EKG’de disritmi saptanarak tarafimiza yonlendirilmis grup 2 olarak
adlandirilmis olan 142 hastanin HM kayitlar1 incelenerek asagidaki Cizelge 4.12
olusturuldu. Grup 2 hastalarin HM sonuglarmin klinik 6nemine gore dagilimi Cizelge

4.13°de gosterildi.

Cizelge 4.12. Grup 2 hastalarin HM sonuglar1.

Holter EKG Sonucu ‘ Hasta sayis1 (n) ‘ Hasta yiizdesi (%)
Normal 40 28.17
SVE 50 35.21
VES 19 13.38
SVE+VES 4 2.81
SVT 6 422
VT 1 0.70
Asag1 Atrial Ritm 8 5.63
Sinuzal Tasikardi 14 9.86
Sinuzal Bradikardi 2 1.41
WPW 3 2.11
Mobitz Tip 2 Blok 1 0.70
AV Tam Blok 1 0.70
Nodal Ritm 1 0.70

Toplam 142 100
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Cizelge 4.13. Grup 2 hastalarin HM sonuglarinin klinik 6nemine gére dagilima.
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Grup 2 hastalarin HM 06ncesi yapilan EKG sonuglartyla HM sonuglarini birlikte
degerlendirilmesi Cizelge 4.14°de gosterildi.

Bu hastalardan EKG’de disritmi saptanan hastalarin HM sonucuna gore klinik
onemli disritmiler istatistiksel anlamlilik derecesinde EKG’si normal olanlara gore

yiiksekti (p<0,05).

Cizelge 4.14. Grup 2 hastalarin EKG ve HM sonuglarmin birlikte degerlendirilmesi.

Disritmi var Disritmi yok
Klinik dnemli 19 (%26.38) 5 (%7.24)
Klinik 6nemsiz 46 (%63.88) 31 (%44.92)
Normal 7 (%9.72) 33 (%47.82)
Toplam 72 69

Calismamizda daha Once bahsettigimiz gibi en sik basvuru yakinmasi gogiis
agristydi. Disritmileri ayr1 ayr1 irdeledigimizde SVE ve VES saptanan hastalarin en sik
basvuru nedeni gogiis agrisi; SVT saptanan hastalarmm en sik basvuru yakinmasmin

carpmtt idi (Cizelge 4.15).
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Cizelge 4.15. Disritmi hastalariim bagvuru yakinmalarmim dagilimi.

Yakinma | SVE (%) VES (%) SVT (%)
Gogilis agrisi 34.12 39.77 33.48
Carpint1 31.05 31.82 55.55
Senkop/presenkop 9.48 7.75 27.77
Cabuk yorulma 8.61 9.08 22,23
Nefes darlig 6.72 8.22 5.52

(Not: SVT HM ile yeni tan1 konulan 18 hasta dikkate alinip en az 2 yildir SVT ile takipli 33 hasta
degerlendirilmemistir)

Yas grubuna gore de disritmi oranlar1 farklilik gosterebilmektedir. Ventrikiiler
erken vurularin goriilme siklig1 yas ile birlikte artarken SVE, SVT ve konjenital tam

blok daha ¢ok infant doneminde karsimiza ¢cikmaktadir (Cizelge 4.16).

Cizelge 4.16. Yas gruplarma gore disritmilerin dagilimai.

Yas SVE (%) VES (%) SVT (%)
0-2 5,40 4,50 27,50
2,1-6 11,30 7,90 7,90
6,1-11 29,70 26,10 19,60
11,1-18 46,60 53,90 21,50
18+ 6,70 7,30 23,50

(Not: SVT hastalarinin 13’1 talasemi hastas1 ve bunlarm 12°si 18 yas {istii hastaydi.5 hasta da opere
konjenital kalp hastasiydi)

Diizeltilmis KKH olan hastalara boliimiimiizce rutin olarak HM yapilmaktadir.
Disritmi saptanan olgular daha sik araliklarla kontrol ve tedavi edilmektedir. Bu amagla
calismamizin yapildigr donemde opere KKH nedeniyle izlemde olan 105 hastaya 24
saatlik HM yapilmistir. Calismamizda hasta popiilasyonumuzda 254 opere edilmemis,
105 opere, 26 da girisimsel yontemle diizeltilmis olmak iizere toplam 385 konjenital
kalp hastas1 vardi.

254 opere edilmemis KKH’nin HM sonuglar1 incelendiginde Cizelge 4.17°de
gorildiigli gibi disritmi sikliginda artis mevcuttu. Cizelge 4.18’de de sematize edildigi

gibi ciddi disritmilerin de ¢alismamizdaki genel sikligina gore arttig1 goriilmektedir.
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Cizelge 4.17. Opere edilmemis KKH’ nda HM sonuglar.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Normal 93 36.61
SVE 74 29.13
VES 43 16.92
SVE+VES 10 3.93
SVT 13 5.11
VT 1 0.39
Asagi atrial ritm 8 3.15
WPW 4 1.57
AF 0 0
Nodal ritm 0 0
Mobitz 2 5 1.96
Av Tam Blok 1 0.39
Uzun QT 1 0.39

Toplam 254 100.00

Cizelge 4.18. Opere edilmemis KKH’nda klinik 6nemine gére HM sonuglar1.

B Hasta sayisi

6 119

93

Normal Klinik 6nemsiz Klinik 6nemli

Ayn1 hasta grubunda klinik 6nemi olan disritmilere paralel olarak tedavi oranlar1
da benzerdi (Cizelge 4.19)

Cizelge 4.19. Opere edilmemis KKH’nda antiaritmik tedavi gereksinimi.

Hasta sayisi (n) Oran (%)

Tedavi gerektirmeyen 195 76.77
Tedavi kesilen 11 4.33
Ilag tedavisi alan 44 17.32
Kalp pili 3 1.18
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Calismamizin yapildig1 2010 Ekim - 2012 Ekim doneminde bu opere edilmis 105

hastaya HM yapilmis olup, sonuglarmin dagilimi asagida verilmistir

Cizelge 4.20. Opere KKH nedeniyle yapilan HM sonuglarmin dagilimi.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Normal 28 26.66
SVE 33 31.42
VES 19 18.09
SVE+VES 7 6.66
SVT 5 4.76
VT 3 2.85
Asagi atrial ritm 4 3.81
WPW 4 3.81
AF 2 1.90
Nodal ritm 1 0.95
Mobitz 2 9 8.57
Av tam blok 1 0.95

Toplam 105 100.00

Bu hastalarin biiylik ¢ogunlugu semptomu olmadan kontrol i¢in basvurmus
olmasina karsin semptomla bagvuran diger hasta gruplarina oranla disritmi ve ciddi

disritmi orani olduk¢a fazla bulunmustur(Cizelge 4.20 ve 4.21).

Cizelge 4.21. Opere KKH’da klinik 6nemine gére HM sonuglari.
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Klinigi 6nemli 20 holter sonucunun 11°1 erkek, 9 tanesi de kiz hastalara aitti ve

istatistiksel acidan cinsiyet farki anlamli degildi (p > 0,05).

20 klinik 6neme sahip ritm bozuklugu saptanan hastalarin ameliyat tiplerini

inceledigimizde en ¢ok opere VSD vakalarinin oldugu saptandi.

Cizelge 4.22. Ciddi disritmi saptanan hastalarda ameliyat tipleri.

Hasta sayisi

@ Opere VSD

m Opere BAT

0 Opere TOF

0 Opere PVDA

W Opere EYD

@ Aort ile ilgili cerrahiler
m Opere pulmoner atreZ]

Klinik 6nemli disritmi saptanan 20 hasta yasa gore smiflandirildiginda 6zellikle 6
yas sonrasi olgularda ciddi disritmi daha fazla oranda bulundu ve hastalarin biiytik

cogunlugu okul ¢ocuklugu déonemindeydi (Cizelge 4.23.)

Cizelge 4.23. Ciddi disritmi saptanan 20 KKH olgusunun yasa gore dagilimu.

Yas grubu ‘ Hasta sayisi (n) ‘ Oran (%)
0-2 yas 1 5.00
2,01-6 yas 1 5.00
6,01-11 yas 11 55.00
11,01-18 yas 7 35.00

Ekokardiyografi bulgularina gore smifladigimizda 67 hastaya ait inceleme
romatizmal kalp hastalig1 olarak degerlendirilmistir. Mitral yetmezlik en sik RKH
bulgusu olup 25 hastada mevcuttu. 2.siklikla trikiispit yetmezlik (14 hasta) vardu.

Bu hastalarin HM sonuglar1 Cizelge 4.24’te verilmistir.
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Cizelge 4.24. RKH saptanan olgularda HM sonuglar1.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) ‘ Oran (%)
Normal 20 29.85
SVE 29 43.28
VES 8 11.94
SVT 3 4.47
Asagi atrial ritm 2 2.98
WPW 1 1.49
Atrial flutter/fibrilasyon 1 1.49
Sinusal bradikardi 2 2.98
Av tam blok 2 2.98

Klinik 6nemine gore baktigimizda normal popiilasyona gore romatizmal kalp

hastalig1 olan hastalarin disritmi ve ciddi disritmi orani daha yiliksek bulundu.

Cizelge 4.25. RKH saptanan olgularda klinik 6nemine gére HM sonuglari.
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Talasemi hastalar1 da kardiyak fonksiyonlar agisindan klinigimizce rutin olarak
izlenmektedir. Tipk1 opere hastalarda oldugu gibi asemptomatik olsalar dahi 6zellikle
kardiyomyopati gelisen hastalarda daha yiiksek oranda disritmi goriilebilmektedir. Bu
nedenle biiyiik ¢ogunlugu 18 yas listii de olsa ¢alismamizda bu gruba da yer verilmesi
uygun bulundu. Calisgmamiz siiresince 105 talasemi hastasma ait 156 Olgiime ve bu

hastalara ait bilgiye ulasildi.
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54 erkek, 51 kiz hasta mevcuttu. Yas gruplarina baktigimizda biiyiikk cogunlugu

18 yas lstii erigkinlerin olusturdugu goriildii.

Cizelge 4.26. Talasemi hastalarmin yasa gore dagilimi.

Yas grubu ‘ Hasta sayis1 (n) ‘ Oran (%)
0-2 0 %0
2-6 2 %1.90
6-11 9 %8.57
11-18 25 %23.80
18+ 69 %65.71
Toplam 105 100.00

Talasemi major hastalarindaki HM sonuglarin1 Cizelge 4.27 ile 6zetledik. Bu
grupta da diger gruplarda oldugu gibi SVE en sik goriilen ritm bozuklugu olarak
saptandi. Biiylik ¢ogunlugu nadir izole SVE olarak saptand:.

Cizelge 4.27. Talasemi hastalarinda HM sonuglar1.

Ritm bozuklugu Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Normal 32 30.47
SVE 45 42.85
VES 14 13.33
SVE+VES 8 7.62
SVT 14 13.33
VT 1 0.95
Asagi atrial ritm 4 3,8
WPW 1 0.95
AF 1 0.95
Mobitz 2 1 0.95
Av Tam Blok 0 0
Toplam 105 100

Klinikk Onemine gore talasemili hastalarin dagilimina bakarsak normal

popiilasyona gore yiiksek oranda klinik 6nemli disritmi saptandi (Bkz. Cizelge 4.28).
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Cizelge 4.28. Talasemi hastalarinda klinik 6nemine gére HM sonuglari.
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Talasemi hastalarinda klinik 6nemli ritm bozuklugunun oran olarak artmis oldugu
gibi tedavi baslama oram da fazlaydi. Ozellikle KMP gelisen hastalarin ¢ogunlugu
antiaritmik tedavi almaktaydi. Bu hastalarda yiiksek oranda SVT saptanip tedavi
baslanmistir. Baz1 hastalarin tedavisi takibe gore kesilmistir (Cizelge 4.29).

Cizelge 4.29. Talasemi hastalarinda antiaritmik tedavi oranlar1.

‘ Hasta sayisi (n) ‘ Oran (%)
Tedavi gerektirmeyen 75 71.42
Tedavisi kesilen 5 4.76
[lag tedavisi alan 24 22.85
Kalp pili 1 0.95
Toplam 105 100

Tedavi alan grupta 2 hasta 11-18 yas grubunda iken kalan 22 hasta 18 yas iistl
eriskin hastalardi. Kardiyak demir yiikiiniin yasla artmasi ve buna baglh olarak da

kardiyak fonksiyonlarin bozulmasi bu sonucun en 6nemli nedenidir.
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5. TARTISMA

Disritmilerin intermittan veya paroksismal Ozellikleri nedeniyle tanida rutin
elektrokardiyogram yetersiz kalabilmektedir (1,27). Siklikla carpimnti, presenkop
(bagdonmesi, goz kararmasi) veya senkop benzeri bulgular veren siipheli disritmiler,
prematiire supraventrikiiler ve ventrikiiler kontraksiyonlar HM endikasyonlarini
olusturmaktadir (28,29). Kardiyak ritmin giin boyunca izlenmesi ile ventrikiiler veya
supraventrikiiler tagikardiler, sinlis bradikardisi, hasta siniis sendromu ve diger
muhtemel semptomatik disritmiler tanmabilmektedir (27). HM disritmilerin tani ve
izleminde en spesifik ve en sensitif tan1 aracidir (3). Ancak ¢ocukluk caginda disritmi
diisiindiiren semptom ataklarnin genis araliklarla meydana gelmesi HM’nun tani
degerini diisirmektedir. Ayrica kiigiik cocuklar ¢arpmti, gogiis agris1 gibi semptomlari
yeterince tanimlayamamaktadir. Bu nedenle 0-2 yas grubundaki hastalar daha ciddi
klinikle bagvurmakta buna paralel olarak da ciddi disritmilerin oran1 0-2 yas grubu i¢in
daha yiiksek oranlara ulasabilmektedir. Calismamizda 0-2 yas grubu icin ciddi disritmi
orant %31-50 gibi yiiksek bir oranda saptanmigken diger yas gruplarinda %7 ile 12
arasinda degismektedir.

Turner ve ark. (30) yaptig1 20 yillik bir caligmada 662.698 canli dogumda 162
infant (100 000 canli dogumda 24.4) klinik olarak anlamli disritmi tanisi almistir.
Calismada Atrioventricular re-entry tachycardia 108 olgu ile en sik goriilen disritmidir.
Populasyonda AVRT insidans1 100 000 canli dogumda 16, WPW 100 000 canli
dogumda 3.5; Complete AV block; 100 000 canli dogumda 2.1; Atrial flutter 100 000
canli dogumda 2.1; Atriyal tasikardii 100 000 canli dogumda 1.1 ve ventrikiiler
tasikardi 100 000 canli dogumda 0.8 olarak saptanmistir. Calismamizda en sik SVE
(%32.78) ve VES (%12.17) saptanmustir. (Bkz. Cizelge 4.3). Ancak Giiven ve ark (29)
calismasinda en sik VES (%25) olarak saptanmis. Normal sonuglar1 ¢ikarip yalnizca
tiim disritmiler arasinda degerlendirildiginde en sik SVE (%56) iken Kili¢ ve ark (31)
yaptig1 calismada en sik VES (%80) saptanmustir.

Saglikli ¢ocuklarda %17-48 oraninda disritmi goriilebilmektedir (29). Bu yiizden
onemli olan hayati tehdit eden ve tedavi gerektiren disritmilerin saptanmasidir. Bazi
calismalarda asemptomatik olgularda HM ile daha fazla disritmi gorildigi

bildirilmektedir (1).
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Holter monitorizasyonunun klinik endikasyonlar1 ¢ocukluk ve erigkin donemde
farkli olmakla birlikte, en sik endikasyon her iki grupta da ¢arpinti, gogiis agrisi ve
senkop gibi disritmik semptomlarin arastirilmasidir (2) Ancak disritmik semptomlarin
aralikli olarak ortaya c¢ikmasi, semptomatik olanlarin HM esnasinda yakinmalarinin
olmamas1 ve kiigiik cocuklarin g¢arpmti, gogiis agris1 gibi semptomlar1 yeterince
tantyamamasi nedeniyle HM nin kullanilabilirligi azalmaktadir (29,32).

Calisma grubumuzda HM boyunca semptomu olan ¢ocuklarin orani (%36.68),
asemptomatiklerin oranindan oldukca diisiikk bulundu (%63.32). Semptom her giin
oluyorsa HM ile disritmi saptama olasilig1 yiiksektir. Seyrek ortaya ¢ikan disritmilerde
HM'de yetersiz kalabilmekte bu nedenle transtelefonik EKG, "event recorder" veya
elektrofizyolojik ¢calisma gibi daha farkli tan1 yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (31).

Olgularda disritmik semptomlar (carpinti, gégiis agrisi, senkop/presenkop, cabuk
yorulma, nefes darlig1) nedeniyle yapilan HM oram1 %66,40 olarak bulunmustur.
Ayabakan ve ark. (32) pediyatrik yas grubunda yaptig1 2017 vakalik seride de bu oran
%67 olarak saptanmis iken Giiven ve ark. (29) tarafindan %66,60 olarak saptanmistir.
Giliven ve ark. (29) calismasinda da %32 ile carpmti ilk siray1 alan yakinma olarak
bulunmustur. Bizim ¢calismamizda ise semptomatik hasta grubumuzda gogiis agris1 457
hasta (%47.55) ilk siray1 alirken, bunlarin da yaklasik yarisinda c¢arpinti, senkop, ¢abuk
yorulma, nefes darligi gibi ek yakinmalar da mevcuttu. HM'nin klinik endikasyonlari
cocukluk ve eriskin donemde farkli olmakla birlikte en sik endikasyon her iki grupta da
carpint1, gogiis agris1 ve senkop gibi disritmik semptomlarin arastirilmasidir. Boliim
2.4.2 sayfa 8’de bahsedildigi gibi ACC ve AHA tarafindan kullanilan smiflandirma
sisteminde Smf 1, 2 ve 3 olarak bu semptomlar smiflandirilmistr (15) HM
endikasyonlarinda ilk siray1 genellikle gogiis agrist ve carpint1 yakinmalar: almakla
birlikte hastada eslik eden EKG bulgusu yoksa klinik 6nemi olabilecek disritmi
goriilme orani yiiksek degildir. Ancak EKG'de disritmi ile birlikte semptom olmasi
durumunda elde edilecek bulgular daha anlamli olabilir. Giiven ve ark. (29)
calismasinda carpint1 ile birlikte EKG'de disritmi saptanan olgularin %20’sinde
bulgular tedavi gerektirmistir. Bizim caligmamizda da buna paralel olarak EKG’de
disritmi saptanan hastalarda ciddi disritmi oran1 EKG’de disritmi saptanmayan
hastalardaki klinik 6nemli disritmi oranma gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(Bkz. Cizelge 4.14). Cocuklardaki semptomlar1 ritm bozukluguna baglamanin zor

oldugu bircok klinik ¢alismayla gosterilmistir. Fakat Hegazy ve ark. (1) ¢alismasinda
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Ayabakan ve ark. (32) ¢alismasma kiyasla SVE, VES, AV Blok ve Pause ¢arpint1 ile
basvuran hastalarda diger hastalara oranla daha yiliksek bulunmustur. Bizim
calismamizda ¢arpmti ile bagvuran hastalarda SVT (%4,70) ve VT (%1,30) gogiis
agris1 ile bagvuranlara gére SVT (%1,80) ve VT (%0,40) anlamli oranda yiiksek
bulundu. (Bkz. Cizelge 4.8 ve Cizelge 4.9).

Giiven ve ark. (29) asemptomatik ve EKG’de disritmi saptanan olgularin
%24’iinde klinik 6nemi olan (SVT, multifokal VE, kisa VT) disritmi saptamustir. Kilig
ve ark. (31)’nin ¢calismasinda semptomlar1 olmayanlarin %52,50’sinde HM’de disritmi
saptanmistir ve asemptomatik 128 hastanin sadece %1’inde klinik 6nemi olan (SVT:3,
VT:1, multifokal VE:9) disritmi vardi. Bizim ¢alismamizda ise EKG’de disritmi olan
ancak asemptomatik olan 133 hastadan 15’1 normal 72 hastada klinik 6nemsiz disritmi
saptanirken 46 hastada klinik 6nemli disritmi saptandi (%34.58). Basvuru aninda
yakinma ve semptomu olmayip bagka bir hekim tarafindan fizik muayene ya da EKG’de
disritmi saptanarak tarafimiza yonlendirilmis 142 hastay1 inceledigimizde bu hastalarin
%71.83’linde disritmi saptandi ve bunlarin da %16.90’1 klinik 6nemi olan disritmilerdi
(Bkz. Cizelge 4.13). Bu 142 hastadan 72 hastanin EKG’sinde disritmi saptanmis, 69
hastada ise EKG normal ¢ikmisti. Ancak EKG’de disritmi olan grupta klinik 6nemli
disritmi orami %26.38 iken, EKG’si normal grupta bu oran %7.24 bulunmustu ve
disritmi saptanarak yonlendirilen bu hastalarm EKG de disritmi saptanan grupta 24
saatlik holter sonucuna gore klinik dnemli disritmi oran1 EKG’si normal olan gruba
gore anlaml yiiksekti (p < 0,05) (Bkz. Cizelge 4.14).

Ciddi disritmiler genellikle asemptomatik ve KKH bulunan olgularda
saptanmaktadir (33). Disritmi agisindan yiiksek riskli gruba giren KKH ve/veya
postoperatif olgular asemptomatik olsa bile erken teshis ve tedavi i¢in disritmi agisindan
dikkatli izlenmelidir. Demir birikimine bagli zamanla kardiyak fonksiyonlari
etkilenmeye baslayan talasemi major hastalarmin da disritmi acisindan ytiksek risk
grubunda degerlendirilerek erken tan1 ve tedavi i¢in diizenli izlemi gerekmektedir.

Bu calismamizin yapildigi 2010 Ekim - 2012 Ekim ddneminde klinigimizce
takipli 132 diizeltilmis KKH hastasina HM yapilmis olup, bunlarin 105’1 opere KKH
hastastydi. Acik kalp ameliyatlar1 sonrasi postoperatif erken donemde oldugu kadar geg
donemde de hem supraventrikiiler, hem de ventrikiiler disritmi siklig1 artmaktadir. Bu
calismada 105 olgunun %70.20’sinde bir disritmi saptanmistir. SVE, olgularimn

%31.40°inda goriiliip postoperatif ge¢ donemde en sik saptanan disritmi olmustur. SVE
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grubunun igerisinde en sik aralikli veya nadir siklikta SVE oldugu goriilmektedir
(%25,90).Bu hastalarm HM sonuglarindan klinik 6nemli disritmi sikligmin artmis
oldugunu saptadik (20 hasta, %19), fakat bu hastalarin ¢ogu tedavi alan ve semptomu
olmayip kontrol amaciyla degerlendirilen hastalard:.

Klinigi 6nemli 20 HM sonucunun 11’1 erkek, 9 tanesi de kiz hastalara aitti ve
istatistiksel acidan cinsiyet farki anlamli degildi (p > 0,05). 20 klinik 6neme sahip ritm
bozuklugu saptanan hastalarin ameliyat tiplerini inceledigimizde en ¢ok opere VSD
vakalarinin oldugu saptandi (%35). BAT (%20) ve TOF (%10) nedeniyle opere edilen
hastalar1 da ciddi disritmiye neden olan diger 6nemli iki gruptu (Bkz. Cizelge 4.22).Bu
20 klinik 6nemli disritmili hastalar1 yaglara gore siniflarsak cizelgede gosterildigi gibi
ozellikle 6 yas sonrasi olgularda ciddi disritmi daha fazla oranda saptandi (%80).
Hastalarm biiyiik kism1 okul ¢ocuklugu donemindeydi (Bkz. Cizelge 4.23).

ASD nedeniyle opere edilen 14 hastanm higbirinde klinik 6nemli ritm bozuklugu
saptanmazken, VSD nedeniyle opere edilen 24 hastanin 7’sinde klinik 6nemli ritm
bozuklugu saptanmist1 (Bkz. Cizelge 4.23).

Calismamizdaki SVT 9%4,70 oraninda olup, degerin aslinda daha yiiksek
olabilecegi diisiiniilmektedir. Cilinkli, calismamamiz siiresince hastalarin yapilmis
yalnizca bir Holter monitorizasyonu sonucu degerlendirilmistir. Takipte olan bu
hastalarin bir ¢ogunun daha 6nce SVT gecirdigi ve antiaritmik ila¢ kullandig1 ancak
bizim g¢alismamiza dahil olan Glgiimiinde normal oldugu gorilmiistir. Bu durum
tedaviye yanitin izleminde HM unun 6nemi ortaya ¢ikarmaktadir

Calismamiza dahil ettigimiz 1446 hastanin tamamma baktigimizda VES siklig1
%8,60 (%2,20’si bigemine, %0,70’1 sik VES) iken, opere KKH hastalarinda bu oran
%18 bulunmustur. Bunlarin da biiyiik ¢ogunlugu VSD ve AVSD onarimi yapilan
olgularda goriilmiistiir.

Garson ve ark. (34) tarafindan yapilan bir calismada 18 yasinin altinda, ilk defa
SVT atag1 geciren 217 ¢ocuk hastanin kayitlar1 incelenmistir. 49 hastada KKH olup,
bunlarinda 26’sinda preoperatif bir donemde SVT gelismis iken, 23’linde postoperatif
en az 2 hafta sonra SVT gelismis. Sonu¢ olarak SVT sikliginin ameliyat olmamis
hastalarda ameliyat olanlara gére daha az oldugu belirtilmistir [Yurttutan’dan (35)].
Bizim ¢alismamizda, 105 hasta icerisinde 5 hastada SVT goriilmiisken opere olmamis

254 KKH hastasindan 13 hastada (%5,10) SVT saptanmis her iki grupta anlaml fark

43



saptanmamistir. Bu da opere olmasa da KKH’da SVT ve diger ciddi disritmilerin
goriilme riskinin arttigmin bir gostergesidir.

Her ne kadar WPW dogumsal bir sendrom olarak bilinse de son caligmalarda
ameliyat sonrasi ortaya ¢ikabilecegi de gosterilmektedir. Hager ve ark. (36) yaptiklari
calismada trikiispit atrezisi sebebiyle yapilan Fontan-Bjork ameliyati sonrasi
elektrofizyolojik ¢alismalarla WPW ile uyumlu yeni aksesuar yolaklar olustugunu ve bu
hastalarda semptomatik AVRT gelistigini gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda 4 olgu
takipte WPW olarak kabul edildi. Bunlardan 2 hasta VSD bir hasta AVSD ve biri de
BAT nedeniyle opere olmustur. Ancak hastalarin ge¢misine ait net bir veri
olmadigimdan dogumsal ya da postoperatif ayrimi yapilamamastir.

AF, KKH bulunmayan ¢ocuklarda nadir gelisen bir disritmi iken ameliyat olan
veya olmayan KKH olan ¢ocuklarda morbiditenin 6nemli bir nedenidir (37).
Calismamizda, 105 olgu icerisinde 2 olguda AF gelisti. Bu hastalardan biri BAT biri ise
TAPVD nedeniyle opere edilmis hastalardi. Sonu¢ olarak AF’nin postoperatif
hastalarda sik rastlanan bir disritmi oldugu, atriyumlar seviyesinde yapilan ameliyatlar
sonucunda olusan skar dokusunun sebep olabilecegi belirtilmistir (38).

Saglikli cocuklarda da uykuda daha fazla olmak iizere c¢esitli derecelerden AV
bloklar goriilebilmektedir. KKH olan c¢ocuklardaki AV bloklarin ¢ogu gecirilen
ameliyatlar sonras1 ortaya ¢ikmaktadir (39). Calismamizda opere hastalarda %12 AV
blok saptanirken bunlardan %2,80 oraninda Mobitz tip 2 AV blok, 1 olguda komplet
AV blok gelistigi goriildii ve bu hastalarm %70’1 VSD, AVSD ve TOF nedeniyle opere
olmus hastalardu.

Sonug olarak postoperatif ge¢ donemde ciddi disritmi (SVT, semptomatik sik
SVE, VT, sik VES, komplet AV blok, Mobitz tip 2 AV blok, AF, WPW) saptanan
olgulara bakildiginda en ¢ok ASD, VSD ve TOF onarimlar1 sonrasi ortaya ¢iktigi
goriilmektedir. Ciddi disritmiler igerisinde de en sik supraventrikiiler tasidisritmiler
goriilmiistiir. Bu nedenle kalbin ileti sistemine zarar verebilecek bir kalp ameliyati
geciren KKH’li ¢ocuklarin diizenli araliklarla disritmi yOniinden izlenmeleri
gerekmektedir. Ancak opere olmayan KKH hastalarmin da ciddi disritmiler agisindan
risk altinda oldugu unutulmamalidir.

Talasemili hastada ventrikiiler disfonksiyonun temel belirleyicisi demir yiikiidiir.
Talasemi hastalarnda demir birikimine baglt hem ileti yollari, hem de kas

kontraksiyonu etkilenir. Bir¢ok talasemili olguda mortalitenin 6nemli nedenlerinden
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biridir. Hayat1 kisitlayict ve morbiditeyi de artran faktorlerden biridir. Tim
komplikasyonlar i¢inde %S5 oraninda disritmi goriilmektedir (40). Ulger ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada (41) demir yiikii olan talasemik hastalarda 24 saatlik
Holter EKG monitorizasyonu ile atriyal ve 6zellikle VES’in anlamli olarak arttig1 ve
aralikli olarak ventrikiiler tasikardi ataklar1 oldugu belirlenmistir. Yaslar1 5 ile 20
arasinda degisen 5 yildir deferoxamine tedavisi géren 36 hastalik bir seride hastalarin
transflizyon gereksinimleri 250 ml/kg’1 astiginda splenektomi uygulanmistir. Bu seride
hastalarin yaslar1 ve demir yiikleri arttikca ilerleyici disritmilerin ortaya c¢iktigi
goriilmiistiir.Artan dozlarda intraperitoneal demir dekstran enjekte edilen farelerde
yiiksek dozlarda purkinje lifleri ve papiller kas baglantisinda iletim bloklar1 ve iletimde
gecikme goriilmustiir (42). Demir yiliklenmis ratlarda kardiyak aksiyon potansiyelinin
onemli oranda distiigii, aksiyon potansiyeli sliresinin diistiigli ve istirahat membran
potansiyelinin 6nemli 6l¢lide degistigi gosterilmistir (43).

Talasemik kardiyomiyopati olan hastalarda holter monitorizasyonu ile dort tip
ritim sekli saptanmigtir. Ritim tamamen normal olabilecegi gibi, 6zellikle egzersizle
ortaya ¢ikan ST ¢okmesi ve T dalga negatifligi, sik olmayan atriyal ve ventrikiiler
ekstrasistoller, sik olan atriyal ve ventrikiiler ekstrasistoller olarak da
gortilebilmektedir. Major disritmiler daha ¢ok transflizyon alan (200 iinite tizerinde) ve
1yl selasyon almayan grupta goriilmektedir (44). Kardiyak disritmi ve erken kardiyak
fonksiyon bozuklugu birlikteliginde ilerleyici kardiyak hasarin  bagladig:
diistiniilmelidir (45). Talasemi hastalar1 kardiyak fonksiyonlar agisindan klinigimizce
rutin olarak izlenmektedir. Tipk1 opere hastalarda oldugu gibi asemptomatik olsalar
dahi yiiksek oranda disritmi goriilebilmektedir. Klinigimizde yapilan Dr. Abdiilmecit
Keskin’in Tipta Uzmanlik Tezi calismasinda (46) talasemili olgularda sol ventrikiil
kitle indeksinin arttii ve buna paralel olarak QT siliresinin uzadigr ve QT
dispersiyonunun bozuldugu ortaya konmustur. Ayni c¢alismada kalbin otonomik
kontroliinii gosteren kalp hizi degiskenligi talasemik hastalarda normalden diisiik
oldugu bulunmustur. Bu ¢alisma bize talasemik hastalarda disritmiye egilimin bariz
oldugunu gostermistir Ritim bozukluklar1 siklikla 2. dekatta atriyal ekstrasistollerle
baslamaktadir. Bu nedenle biiyiikk cogunlugu 18 yas {istii de olsa bu grup da
calismamiza dahil edildi. Calismamiz siiresince 105 talasemi hastasina ait 156 HM
kaydma ve bu hastalara ait bilgiye ulasildi. Bizim ¢alismamizda hastalarin %65.71 gibi
biiylik bir bolimii 18 yas iistii iken, 6 yas altinda yalnizca 2 hasta mevcuttu (Cizelge
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4.26). Hastalarm %80’1 asemptomatik olup rutin kontrol amacl tetkik edilmisti.
Normal HM sonucu %30,40 ile calismamizin genel hasta popiilasyonundaki normal
HM oranina gore anlamli oranda daha diisiiktii. En sik goriilen ritm bozuklugu SVE
(%42,80) ve VES (%13,30) olup, bu ritm bozukluklar1 c¢aligmamizdaki genel
sikliklarma gore artmis bulundu. Genel siklifina gore en belirgin artis gosteren ritm
bozuklugu ise SVT (%13,30) idi. Ciddi disritmi oram1 %?23,80 gibi yiiksek bir
orandayd1 ve buna paralel olarak da antiaritmik tedavi alan hastalarin orani da %22,40
olup, onemli Olclide artmis bulundu. 1 hastaya da takipte kalp pili takilmistir.
Hastalarin %4,70’1 de daha once antiaritmik kullanip doktoru ya da kendi istegiyle
tedaviyi brrakmisti. Bunlar1 da ilave edersek 105 talasemi hastasinin %27,20 gibi
onemli bir kismi antiaritmik tedavi almistir.

Sonug¢ olarak talasemili hastalarda disritmi ile baslayan ve kalp yetersizligine
dogru giden kardiyak etkilenme olmaktadir. Ancak diizenli transfiizyon programlar1 ve
selasyon programlar1 ile bu siireci geciktirmek miimkiin olmaktadir ve tedavi
programlar1 bu konuda yogunlastirilmalidir. Ayrica klinigimizde yapildigi gibi talasemi
hastalarinin periyodik olarak kardiyak incelemeleri (fizik inceleme, EKG, HM,
ekokardiyografi) mutlaka yapilmalidir.

Ekokardiyografi bulgularina gore smifladigimizda 67 hastaya ait inceleme
romatizmal kalp hastalig1r olarak degerlendirilmisti. Mitral yetmezlik en sik RKH
bulgusu olup 25 hastada mevcuttu. Miyokardin tutulmasma bagli olarak siniis
tasikardisi gorilebilir. Atesle orantisiz, dinlenme sirasinda tasikardi goézlenmesi
miyokardit bulgusudur. Bunun disinda kardiyomegali, kalp yetersizligi, ritm ve ileti
bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Biyopsi 6rneklerinde enflamasyon varligmin gosterilmis
olmas1 ve bir calismada da QT dispersiyonunun arttigmin gosterilmesi miyokard
tutulumunun kanitlar1 olarak diisiiniilebilir (47). Diger taraftan romatizmal miyokardit
Dallas olciitleri ile belirlenen ve viral miyokardit tanisinda kullanilan 6zellikleri
tasimaz, miyokard hiicre nekrozu ve kalici islev bozuklugu s6z konusu degildir (48).
Miyokardit ileti sistemini de tutabilir ve AV bloklar ve ventrikiiler disritmiler
gortilebilir. Birinci derece AV blok klinik olarak kardit saptanmayan hastalarda mindr
Olciit olarak kabul edilir, nadir de olsa 2. 3. derece gegici AV bloklar bildirilmistir
(49,50).

Bu hastalar1 HM sonuglarina gore smifladigimizda %?29.85 hastanin sonucu

normal bulundu. Caligmanin geneline gore baktigimizda disritmi oran1 anlamli sekilde
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artmistir. En sik goriilen disritmi SVE (%43.28), en sik goriilen ciddi disritmi SVT
(%4.47) idi (Bkz. Cizelge 4.24).

Klinik 6nemine gore baktigimizda normal popiilasyona gore romatizmal kalp
hastalig1 olan hastalarin ciddi disritmi oran1 (%24) daha ytiksekti (Bkz. Cizelge 4.25).

Yapisal olarak normal olan bir kalpte disritmiye bagli senkop nadirdir. Ancak
sinlizal veya nodal bradikardi, ventrikiiler veya supraventrikiiler tasikardi gibi bazi
disritmiler serebral perflizyonu azaltarak senkop nedeni olabilir (29). Drago ve ark. (51)
calismasinda senkop icin HM’nin istirahat EKG’sine gorece tanisal {istiinliigii
vurgulanmustir. Klinigimizde senkop nedeniyle bagvuran olgularda ritim bozuklugu
siiphesi varsa HM uygulanmaktadir. Senkop/presenkop/bas donmesi nedeniyle HM
uyguladigimiz hastalarin %50.95’inde HM sonucu normal iken, %12.38’lik kisimda
klinik acidan 6nemli disritmi saptandi ve bunlardan da 8 hastada (%7.07) tedavi
baslandi. Giiven ve ark. ¢alismasinda (29) sadece senkopla basvuran hastalarda tedavi
gerektirecek disritmi saptanmamistir. Bu olgularin %19'unda hemodinamik Onemi
olmayan SVE, %10’unda siniizal tasikardi ve %5'inde siniizal bradikardi saptanmistir.
Senkop ile birlikte ¢arpintinin oldugu hasta grubunda da klinik 6nemi olan disritmi
gozlenmemistir. Komplet A-V blok kardiyak debiyi azaltarak veya ventrikiiler
tasikardiye neden olarak senkop'a yolagabilir Bradikardi ile iliskilendirilen senkop ani
oliim riski tagidig1 icin AV tam bloklu hastalarda kalp pili endikasyonu olusturur. Bizim
olgularimizin sadece birinde senkop izlenirken, bu olgularn 3 tanesi asemptomatik
konjenital kalp hastalig1 olan hastalardi ve bunlarin biri de opere VSD hastasiydi.
Komplet A-V bloklarda klinik bulgularla birlikte hastanin giinliik aktivite boyunca kalp
hizinin HM ile degerlendirilmesi, izlemde ve "kalp pili" takma kararinin verilmesinde
onemlidir. Bizim ¢aligmamizda da Av tam blok nedeniyle izlenen hastalardan birine
izlemde kalp pili takilmigtir.

Cocukluk c¢aginda disritmilerin dagilimi yasa gore farklilik gdstermektedir.
Ventrikiiler erken vurularin goriilme siklig1 yas ile birlikte artarken (52,53), SVE, SVT
ve konjenital tam blok daha c¢ok infant doneminde karsimiza ¢ikmaktadir. Bizim
calismamizda VES ve SVE nin yagla birlikte arttigi goriildii. Bunun nedeni hasta
populasyonumuzda talasemi gibi ileti sisteminin etkilendigi hasta grubu ile 6zellikle son
yillarda artan olduk¢a fazla sayida opere KKH’sinmn bulunmasidir. Ik SVT atag
cogunlukla ilk bir yasta goriilmektedir (4,20,21,53,). Buna paralel olarak calismamizda
tim SVT hastalar1 icinde 0-2 yas grubundaki SVT hastalarinin orani %27,5 saptandu.
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Sonug olarak; ¢cocukluk ¢aginda disritmik semptomlarin ¢ogunlukla aralikli olarak
ortaya c¢ikmasi nedeniyle, basvuru sirasinda tespit edilmesi miimkiin olmayabilir.
Istirahatte gekilen elektrokardiyografi, kardiyak ritmin kisa bir dénemi igin bilgi
vermekte ve bir¢cok ritm bozuklugu atlanabilmektedir. HM’nunun komplikasyonu
olmayan, elektrofizyolojik calismaya gore noninvaziv bir teknik olmasi, disritmi
siphesi ve Ozellikle organik kardiyak lezyonu olan veya postoperatif olgularda
asemptomatik de olsa kullanilmasmin gerekli oldugu diisiiniilmiistiir. Bu nedenle HM
disritmi tanisinda, disritmisi olan vakalarm izlem ve tedavisinin planlanmasinda son

derece yararh oldugu calismamizca desteklenmistir.

48



1)
2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9

6. SONUCLAR

Calisma kriterlerine uygun 1446 hastanin verileri geriye doniik incelendi.

Hastalarin 710 erkek (%49.10), 736’s1 kiz (%50.9) idi. Ortalama yaslar1 11.15+5.95
olup, en kiigiik hasta 6 giinliik, en biiyiik hasta 56 yasindaydi. Medyan yas 11 olarak
bulundu.

Herhangi bir semptom ve/veya yakinma ile bagvuran 961 hasta bagvuru yakinmasina
gore degerlendirildiginde en sik bagvuru yakinmasi1 gogiis agrisi: 457 (%47.55) ve
carpinti: 399 (%41.52) iken diger yakinmalar olan bas donmesi/senkop/presenkop:
149 (%15.50), ¢abuk yorulma: 124 (%12.90) ve nefes darligu/solunum sikintisi: 87
hasta (%9.05) idi.

Herhangi bir semptom ve/veya yakinmayla bagvuran 961 hastada goriilen en sik ritm
bozuklugu SVE idi (%32.91).

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarda en sik ritm bozuklugu SVE (%32.99) ve en sik
ciddi disritmi SVT (%1.82) idi (Bkz. Cizelge 4.9).

Carpint1 ile bagvuran hastalarda en sik ritm bozuklugu SVE (%34.09) ve en sik ciddi
disritmi SVT (%5.00) idi (Bkz. Cizelge 4.8).

Bas donmesi/senkop/presenkop ile bagvuran hastalarda en sik ritm bozuklugu SVE
(%28.66) ve en sik ciddi disritmi SVT (%3.82) idi (Bkz. Cizelge 4.10).

SVT orani carpinti ile bagvuran hastalarda (%5.00) diger yakinmalarla bagvuranlara
gore anlamli oranda ytiksekti (Bkz. Cizelge 4.8).

Disritmileri ayr1 ayr1 irdeledigimizde SVE ve VES saptanan hastalarin en sik bagvuru
nedeni gogiis agrist iken SVT saptanan hastalarin en sik bagvuru yakinmasi ¢arpinti

idi (Bkz. Cizelge 4.14).

10) EKG’de disritmi saptanan hastalarin HM sonuclarinda disritmi ve klinik 6nemli

disritmi oranlar1t EKG’si normal olan hastalara gore anlaml dl¢iide yiiksekti (Bkz.

Cizelge 4.12 ve 4.13).

11) 1446 hastanin %41.56’smin HM sonucu normal iken, %32.91’inde SVE bulunup en

sik goriilen disritmi olmustur (Bunlarin da %83.19 aralikli veya nadir siklikta, %7.56
sik ve %9.24 ikili SVE), %3.73 olguda SVT, %12.31 olguda VES (%78.65 nadir
tek/izole, 9%10.67 stk VES ve %10.67 ikili VES), %0.69 VT, %0.07 olguda nodal
ritm, %1.38 olguda 1. derece AV blok, %2.07 olguda Mobitz tip 2 AV blok, %0.48

49



olguda komplet AV blok, %0.41 olguda AF bulundu. %1.45 olguda WPW ile
uyumlu ritim, %3.59 olguda wandering pacemaker bulunmaktaydi (Bkz. Cizelge
4.3).

12) Bu 1446 HM sonucunun 197’si (%13.62) klinik 6nemli disritmi; 648 hastada
(%44.81) klinik 6nemi olmayan disritmi saptand1 (Bkz. Cizelge 4.6).

13) Yakinma ve semptomu olmayip disritmi nedeniyle taratimiza yonlendirilen (Grup 2)
hastalarm HM sonuglarinda en sik ritm bozuklugu SVE (%35.21), en sik ciddi
disritmi SVT (%4.22) idi (Bkz. Cizelge 4.12).

14) SVE (%46.65) ve VES (%53.89) en sik 11-18 yas araliginda goriilmiisken SVT en
sik 0-2 yas araliginda (%27.55) goriilmiistii (Bkz. Cizelge 4.16).

15) 254 opere edilmemis 254 KKH hastasinin HM sonuglarini degerlendirdigimizde en
sik saptanan disritmi SVE (%29.13) en sik ciddi disritmi ise SVT (%5.10) idi (Bkz.
Cizelge 4.17). Ciddi disritmi orani ise %16.53 saptand1 (Bkz. Cizelge 4.18).

16) 105 opere KKH nedeniyle yapilan HM sonuglarinda ise en sik SVE (%31.42) ve en
sik ciddi disritmi ise SVT (%4.76) idi (Bkz. Cizelge 4.20). Bu hastalarda ciddi
disritmi oran1 %19.04 saptand1 (Bkz. Cizelge 4.21).

17) Opere KKH hastalarinda ciddi disritmi saptanan hastalarmm %35’1 VSD nedeniyle
opere edilen hastaydi. 2. siklikta ise opere BAT hastalar1 (%20) mevcuttu (Bkz.
Cizelge 4.22).

18) HM yapilmis hastalarin EKO bulgularmi1 degerlendirdigimizde 67 hastada
Romatizmal Kalp Hastalig1 lehine bulgu saptanmigtir

19) RKH hastalarmmm HM sonuglarinda en sik SVE (%43.28) saptanirken en sik goriilen
ciddi disritmi SVT (%4.47) idi (Bkz. Cizelge 4.24). Ciddi disritmi oran1 %23.88 idi
(Bkz. Cizelge 4.25).

20) Talasemi hastalarinin HM sonuglarinda en sik SVE (%42.85) goriildii. En sik goriilen
ciddi disritmi SVT (%13.33) idi (Bkz. Cizelge 4.27). Ciddi disritmi oran1 %23.81 idi
(Bkz. Cizelge 4.28)ve 24 hastaya (%22.85) antiaritmik tedavi baslanmistir (Bkz.
Cizelge 4.29).
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7. OZET

24 SAATLIK HOLTER EKG MONITORIZASYONU SONUCLARININ
RETROSPEKTIF KESITSEL DEGERLENDIRILMESI

Cocukluk c¢aginda disritmilerin ¢ogunlukla aralikli olarak ortaya ¢ikmasi
nedeniyle, basvuru sirasinda tespit edilmesi miimkiin olmayabilir. Istirahatte ¢ekilen
elektrokardiyografi, kardiyak ritmin kisa bir donemi i¢in bilgi vermekte ve birgok ritm
bozuklugu atlanabilmektedir. Bu nedenle HM disritmi tanisinda en Onemli tani
yontemlerinden biridir.

Ekim 2010 - Ekim 2012 tarihleri arasinda Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalinda
Holter monitorizasyon ile degerlendirilen 1446 hastaya ait 1821 kayit geriye doniik
incelendi. Hastalarin yaslar1 6 giin ile 56 yas arasinda degismekteydi ve median 11 yas
olarak bulundu. Hastalarin 736’s1 kiz, 710’u erkek idi. En sik bagvuru yakinmalari
gogiis agrisi (%47.55), carpint1 (%41.52) ve senkop/presenkop (%15.50) idi. Hastalar
herhangi bir semptomla ilk kez bagvuran hastalar; yakinma ve semptomu olmay1p baska
bir hekim tarafindan fizik muayene ya da EKG’de disritmi saptanarak tarafimiza
yonlendirilmis hastalar; disritmi nedeniyle daha onceden bdliimiimiizce takip edilen
kontrol nedeniyle bagvuran hastalar; talasemi major nedeniyle tetkik edilen hastalar ve
diizeltilmis KKH nedeniyle rutin kontrol yapilan hastalar seklinde gruplara ayrilarak
degerlendirildi.

Kayitlarin %41.56’s1 normal saptandi. Anormal saptananlarin ise en stk SVE
(%32.78), VES (%12.17), asag1 atrial ritm (%3.59) ve SVT (%3.66) saptandi.
Hastalarin ekokardiyografik inceleme yapilanlarin 67’sinde romatizmal kalp hastaligi,
359’unda KKH, 64’linde kardiyomiyopati saptandi. HM sonucuna gore 166 hastaya ilag
tedavisi baglandi. 8 hastaya kalic1 kalp pili implantasyonu yapildi.

Semptomatik cocuklarda HM esnasinda genellikle belirti olmamasi nedeniyle
disritmiyi saptamak glic olmaktadir. Ancak 6zellikle altta yatan KKH olanlar basta
olmak iizere, olgularda tedavi gerektirecek bulgularin saptanmis olmasi nedeniyle,
disritmi siiphesi olan durumlarda uygulanmasi kolay ve invazif olmayan HM un 6nemli
bir tan1 arac1 oldugu ve bu disritmisi olan vakalarin izlem ve tedavisinin planlanmasinda

da HM son derece yararl oldugu calismamizca desteklenmistir.

Anahtar kelimeler: Holter monitorizasyonu, disritmiler, ¢ocuklar.
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8. ABSTRACT

A SECTIONAL RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE RESULTS
OF 24-HOUR HOLTER ECG

Holter monitoring (HM) is widely used in arrhythmic disorders since they may
occur briefly and unpredictably throughout the day. The resting electrocardiographic
findings give information only about a short period of cardiac rhythm, and accordingly
most of the arrhythmias may be skipped. Therefore HM is one of the most important
methods in the diagnosis of dysrhythmia.

In this study, 1821 Holter monitoring recordings obtained from 1446 cases in
Akdeniz University Medical Faculty Pediatric Cardiology Department, from October
2010 to October 2012 were analysed retrospectively. The age of the patients were
between 6 days and 56 years and their median age was 11 years. 736 patients were girls
and 710 patients were boys. The most common presenting symptoms were chest pain
(47.55%), palpitation (41.52%) and syncope/pre-syncope (15.50%).

Patients with Thalassemia, congenital heart disease, rheumatic heart disease and
symptomatic, asymptomatic and control patients were evaluated separately.

Findings at HM were as follows; 41.56% of record was normal. supraventricular
extrasystoles (SVE) (32.78%), ventricular extrasystoles (VES) (12.17%), wandering
atrial pacemaker (3.59%) and supraventricular tachycardia (3.66%).

In the patients with echocardiographic examination, 67 of them had rheumatic heart
disease, 359 of them had congenital heart disease and 64 of them had cardiomyopathy.
According to the findings at HM, Medical treatment modalities were started in 166
patients and intarcardiac pacemaker implantation was performed for 8 patients.

In symptomatic cases, it was difficult to determine cardiac arrhythmia during
Holter Monitoring since no symptom was observed. Nevertheless, we consider that the
prognostic significance of Holter monitoring is high in the cases who are suspicious

about dysrhythmia.

Key words: Holter monitoring, disrhythmias, children.
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