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OZET

Onemli kardiyak disritmilerin en yaygin semptomu carpintidir. Senkop ise
gecici serebral hipoperfiizyona bagli olusan ani biling ve postiiral tonus kaybi
olarak tanimlanir. Bu calismada g¢ocuk kardiyoloji poliklinigine bayilma ve
carpintt semptomlart ile basvuran hastalarin ritim holter sonuglarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Bu calismaya carpinti yakinmasi ile bagvuran 485 olgu ve senkop
yakinmasi ile bagvuran 129 olgu dahil edilmistir. Hastalarin HM o6lg¢limleri
retrospektif olarak incelenmistir. Carpintisi olan hastalarda en sik Supraventrikiiler
ekstrasistol (SVE), daha sonra gezici atriyal pacemaker ve ventrikiiler ekstrasistol
(VES) tespit edilmistir. Senkop yakinmasi bulunan hastalarda da sirasiyla SVE,
gezici atriyal pacemaker ve VES tespit edilmistir. Gezici atriyal pacemaker tespit
edilen hastalarin en fazla 10-14 yas grubunda oldugu goriilmiistiir (p<0,001). VES
tespit edilen hastalarin en fazla 10-14 yas grubunda oldugu gortilmiistiir (p=0,034).
1. derece atriyoventrikiiler (AV) blok tespit edilen hastalarin en fazla 15-18 yas
grubunda oldugu gorillmistir (p<0,001). Mitral valv prolapsusu (MVP)’nun
kizlarda goriilme siklig istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p=0,014).
Senkop sikayeti ile gelen hastalarda 1. derece AV blokun kizlarda goriilme orani
istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,018).

Sonug olarak carpint1 ve senkop basvurularinda en sik SVE saptanmuigtir.
Hem gezici atriyal pacemaker hem de VES en sik 10-14 yas grubunda, 1. derece
AV blok ise en sik 15-18 yas grubunda goriilmiistir. Carpintt sikayeti ile
gelenlerde MVP ve senkop sikayeti ile gelenlerde ise 1. derece AV blok kizlarda
erkeklerden anlaml: sekilde yiiksek goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Carpinti, 24 saatlik ritim holter monitdrizasyonu,

disritmi, ¢ocuklar.



ABSTRACT
EVALUATION OF RHYTHM HOLTER RESULTS OF PATIENTS
APPLIED TO PEDIATRIC CARDIOLOGY CLINIC WITH SYNCOPE
AND PALPITATION

The most common symptom of major cardiac dysrhythmias is
palpitations. Syncope is defined as sudden loss of consciousness and postiiral
tonus due to temporary cerebral hypoperfusion. In this study, it was aimed to
evaluate the rhythm holter results of patients admitted to the pediatric cardiology
outpatient clinic with symptoms of fainting and palpitations.

This study included 485 cases presenting with palpitations and 129 cases
presenting with syncope. HM measurements of the patients were analyzed
retrospectively. Supraventricular extrasystole (SVE), then mobile atrial pacemaker
and ventricular extrasystole (VES) were detected most frequently in palpitations.
SVE, mobile atrial pacemaker and VES were also detected in patients with
syncope complaints, respectively. It was observed that patients with a mobile
atrial pacemaker were mostly in the 10-14 age group (p <0.001). It was observed
that patients with VES were mostly in the 10-14 age group (p = 0.034). Patients
with first degree atrioventricular (AV) block were found to be in the 15-18 age
group at most (p <0.001). The frequency of mitral valve prolapse (MVP) in girls
is statistically significantly higher (p = 0.014). The prevalence of 1st degree AV
block in girls with syncope complaints was found to be statistically significantly
higher (p = 0.018).

As a result, most common SVE was found in palpitations and syncope
applications. Both the mobile atrial pacemaker and VES were most common in
the 10-14 age group, and the 1st degree AV block was most common in the 15-18
age group. In patients with palpitations, MVP and syncope patients were found to
be significantly higher in 1st degree AV block than in boys.

Keywords: Palpitations, 24-hour rhythm holter monitoring, dysrhythmia,

children.
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1. GIRIS

1.1. Genel Bilgiler

Onemli kardiyak disritmilerin en yaygin semptomu carpintidir. Cocuklarda
disritmilerin taninmasi genellikle aralikli ortaya ¢ikmasi nedeniyle gii¢ olup, bagvuru
aninda her zaman saptanamayabilir (1).

Elektokardiyografi (EKG) ile yapilan degerlendirmede, hastanin semptomsuz
donemde olmasi ve ritmin kisa bir donemi icin bilgi edinilmesi nedeniyle ritim
bozukluklar1 saptanamayabilir (1).

Kardiyak ritmin giin boyu izlendigi holter incelemesi ile tasikardiler,
bradikardiler, hasta siniis sendromu ve diger muhtemel semptomatik disritmiler
taninabilmektedir. 24 saatlik ritim holter monit6rizasyonu (HM) disritmilerin tan1 ve
izleminde en 6zgiil ve en duyarli tan1 aracidir (2).

Yirmidort saatlik HM ile gocuklarda standart EKG’de saptanamayan ritim
bozukluklari, bunlarin bagslangic1 ve siiresi degerlendirilebilmektedir. Ayrica
semptom sirasindaki EKG kaydi incelenerek bu semptomun kalple iligkisi
belirlenebilmektedir. Tiim bunlar goz Oniine alindiginda, ¢ocuk yas grubunda
disritmi tanisinda en énemli tan1 yonteminin HM oldugu agiktir. Erigkin disritmilerin
tanisinda yaygin olarak kullanilmasma ragmen, cocuklarda kullanimi smirhdir.
Carpint1 ile bagvuran pediatrik hastalarin %5,7-35’ine HM ile tan1 konulabilmektedir.
Bu nedenle carpintt yakinmasi ile basvuran ¢ocuklarin da ritim holter ile
degerlendirilmesi, unutulmamasi gereken bir klinik yaklasimdir (2).

Cocuklarda, ¢arpmti yakinmasi ile klinige basvuran hastalarin ayirict
tanisinda diigtiniilmesi gereken durumlar; travma, egzersiz ve kostokondrit gibi kas
iskelet sistemi, pnémoni, plorezi ve astim gibi pulmoner sistem, 6zofajit, 6zofageal
yabanci Cisim ve Ozofageal spazm gibi gastrointestinal sistem ve perikardit,
postperikardiyotomi sendromu, endokardit ve mitral valv prolapsusu gibi kardiyak

sistemle ilgili hastaliklardir (2).



1.2. Carpint1 Sikayeti Olan Hastanin Degerlendirilmesi

1.2.1. Carpintinin Tanimi

Carpit1 birinci basamak saglik hizmetinde en yaygin semptomdur ve bir kalp
doktoruna bagvurmanin en sik nedenleri arasindadir (3). Carpinti, ritim bozuklugu ile
birlikte olabilir veya olmayabilir. Onemli ritim bozukluklar1 yakinmaya neden
olmayabilirken, kalp dis1 bir¢ok neden ¢arpintiya neden olabilir.

Carpinti, pediatrik kardiyoloji klinigine basvurunun yaygin nedenlerindendir
(3, 4). Carpint1 terimi kalp atisinin hissedilmesi anlamina gelir. Bu, tipik olarak kalp
kasilmasinin ritminde, kuvvetinde veya hizinda bir degisiklik olmasi durumunda
hissedilir (5). Carpint1 semptomu, ¢ocuklarda genellikle iyi huylu olmasina ragmen,
onemli bir kalp hastaliginin ilk bulgusu olabilir. Baz1 hastalarda eslik eden gogiis

agrisi, bag donmesi, senkop ve solukluk gibi semptomlar da olabilir (6).

1.2.2. Carpintinin Nedenleri

Tip dilinde palpitasyon denilen ¢arpintinin bir¢ok nedeni vardir (Tablo 1).
Carpint1 nedenlerinin ¢ogunun tibbi olarak iyi huylu oldugu disiiniiliir. Genellikle
carpinti, kalp hiz1 ve ritmi ile olan iligskisinden dolay1 gogiis agrisindan daha kolay
fark edilir. Birbirini diglayan etiyolojiler cogu kez coklu nedenlerin oldugunu ve
ozellikle psikolojik ve psikiyatrik faktorlerin etkilestigini hesaba katmanin 6nemini
gostermektedir (7). Carpmtinin psikiyatrik nedenlerini taramanin optimal bir yolu
yoktur ve etiyoloji ¢alisilan popiilasyona gore degisir.

Carpimtiya, disritmi disinda kardiyak olmayan nedenler de sebep olabilir.
Kardiyak dis1 nedenlerin arasinda; anksiyete, ilaglar ve sistemik hastaliklar yer alir
(7). Carpint1, genellikle anksiyete, ates, anemi, hipovolemi, hipoglisemi, ortostatik
hipotansiyon veya vazovagal senkop gibi faktorlere basit bir fizyolojik yanit olarak
ortaya ¢ikar (6). Bazi vakalarda higbir etiyoloji saptanamamustir ve supraventrikiiler
ya da ventrikiiler ektopik atim olarak nitelendirilmistir. Cogu anksiyete bozuklugu
vakalarinda, siniis ritminde iken c¢arpinti hissedilir. Bu hastalarda, siniis ritminin
carpintt olarak hissedilmesinin nedeni net degildir ve ¢arpintiya eslik eden
semptomlar olarak g6giis agris1 ve bas donmesi de goriilebilir (8). Tablo 1’°de ¢arpinti

yapan nedenler sunulmustur (9).



Tablo 1. Carpint1 Nedenleri

Normal fizyolojik olay Egzersiz, heyecanlanma, ates

Psikojenik veya psikiyatrik Korku, sinirlilik, stres, anksiyete, panik bozukluk

ilaclar Sempatomimetik ilaglar, vazodilatatorler,
antikolinerjik ilaclar, beta bloker ilaglarm ani
kesilmesi

icecekler Soda, kahve, sicak cikolata, sigara, enerji icecekleri

Bazi hastahik ve durumlar Anemi, hipertiroidi, hipoglisemi

Yapisal kalp hastahiklar Fontan veya senning ameliyatlar1 sonrasinda, mitral

kapak prolapsusu, hipertrofik kardiyomiyopati, dilate
kardiyomiyopati, kapak hastaliklari

Kalp ritim bozukluklari Tagsikardi, bradikardi, erken atriyal ve ventrikiiler
vurular, SVT, VT, AF, WPW sendromu

Pek ¢ok durumda hemen teshis konulamaz; kardiyak goriintiileme ve ileri
inceleme gerektirir. Elektrokardiyografi ve ekokardiyografi (EKO) gibi ilk basamak
invaziv olmayan ¢aligmalar, altta yatan yapisal veya fonksiyonel kardiyak problemi
gostermediginde, HM endikasyonu olusmaktadir (10, 11). Carpinti nedenlerinin
ayirici tanisinda, kardiyak ritim dokiimantasyonu i¢in kullanilan cihazlar arasinda

HM en yaygin, ekonomik ve invaziv olmayan yontemlerden biridir (6, 12).

1.2.3. Oykii ve Fizik Muayene

Fizik muayeneye siyanoz, biiylime anormalligi ve solunum sikintis1 gibi genel
durumunun degerlendirilmesiyle baslanir. Kardiyak ifiirim diger fizik muayene
bulgulariyla birlikte degerlendirilmelidir. Nabizlarin kalitesi ve ventrikiil atiminin
varhigi gibi diger eslik eden bulgular spesifik kardiyak hastaligin tanisinda énemli
ipuglari olabilir (13-15).

Standart biiyiime kartlarindaki egriler, agirlik ve boyun tam olarak dl¢limii,
biiyiime geriligi ile sonuclanan kronik siyanoz ve kalp yetersizliginin her ikisi i¢in de
onemlidir. Biiyiime geriligi genellikle kilo alamama ile belirlenir. Eger boy ve bas
cevresi de etkilenmigse konjenital malformasyon ya da metabolik hastalik olabilir.
Hafif siyanoz, erken tanida sessiz kalabilir. Agir arterial saturasyon bozuklugu yoksa
el ve ayak parmaklarinda comaklasma genellikle 1 yasindan dnce goriilmez. Siyanoz,
tirnak yataklari, dudak ve mukoz membranlar {izerinde goriiliir. Mavi-mor alt
ekstremite ile birlikte pembe {ist ekstremiteler (genellikle sag kol) aort koarktasyonu
veya interrupted aortik arkin varliginda duktus arteriosusla iligkili sag-sol santla

birlikte goriiliir.



Agiz cevresindeki siyanoz, arteriyal oksijen saturasyonunun azalmasindan
ziyade bu bolgelerdeki yogun vendz pleksuslarina bagli olabilir. Infantlarda
ekstremiteler sogukta ve agik kaldiginda siklikla maviye doniisebilir ve bu durum
mukoz membran ve dilin muayenesiyle santral siyanozdan ayirt edilebilir. Cocuk ve
infantlardaki kalp yetmezIligi genellikle hepatomegali ve splenomegali ile
sonuglanabilir. Periferal 6demin bélgesi yasa baghdir. Infantlarda 6dem genellikle
Ozellikle sabahlar1 uyandiktan sonra falankslarin iizerinde ve goz etrafinda goriiliir.
Daha biiylik ¢ocuklarda ve adolesanlarda 6dem ayakta ve periorbital bdlgede
goriilebilir (13).

Yenidoganlarda kalp hizlidir ve normal araliklart genistir. Ortalama hiz 120-
140/dk arasindadir, aktivite ve aglama esnasinda dakikada 170’e kadar artabilir, uyku
esnasinda 70-90/dk’ya diisebilir. Cocuklar biiyilidiikkce kalp hiz1 azalir, atletik
adolesanlarda 40/dk’ya kadar azalabilir. Direngli tasikardi (yenidoganda 200/dk’nin
tizeri, infantta 150/dk ve daha biiylik cocuklarda 120/dk), bradikardi ve siniis aritmisi
disindaki irregiilar kalp atimlarmi patolojik aritmileri dislamak igin arastirmak
gerekir. Kalp atimlarinin karakterinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi,
konjenital kalp hastaliginin tanisinda 6nemli erken bir adimdir. Genis nabiz basinci
ve nabiz ¢iftlesmesi, patent duktus arteriozus, aort yetersizligi, arterio-vendz fistiiller
gibi aort lezyonlar1 ya da anemiye sekonder artmis kardiyak output, anksiyete,
katekolamin sekresyonunun artmasiyla birlikte seyreden durumlarda goriliir. Tim
ekstremitelerde azalmis nabizlar perikardiyal tamponad, sol ventrikiil ¢ikis
obstruksiyonlar1 veya kardiyomiyopatilerde goriiliir. Radiyal ve femoral nabizlar her
zaman es zamanda palpe edilmelidir. Normalde femoral nabiz, radiyal nabizdan
hemen once ele gelmelidir. Aort koarktasyonlu biiyiik ¢ocuklarda inen aortaya olan
kan akimi kollateral damarlardan saglanir, bu durum femoral nabzin radiyal nabizdan

daha sonra palpe edilmesiyle sonuglanir (radio-femoral gecikme) (14).

1.2.4. Tamsal Degerlendirme

Tagsikardi ataklarmin kisa siireli, nadir olmasi, semptomlarin gii¢liikle
farkedilmesi, hatta hastalarin rahatsizlik gegirdiklerinin farkina bile varmamalar1 ve
ozellikle kiigiik bebeklerin sikayetlerini ifade edememeleri nedeniyle c¢ocukluk

doneminde Supraventrikiiler Tagikardi’li (SVT) hastalarin degerlendirilmesi oldukca



giictiir. Tasikardi tanisiyla veya siliphesiyle degerlendirilen hastalarda tanisal

degerlendirme i¢in 6zel tetkikler onerilmistir (16).

1.2.5. Tanida Kullanilan Noninvazif Yontemler

1.2.5.1. Dinlenme EKG’si

Dinlenme EKG’si: Carpinti sikayetiyle bagvuran hastalarda cekilen EKG
tanida Onemlidir. Cocuklarin ¢ogunda siklikla, yakinma aninda EKG
¢ekilememektedir. Elektrokardiyografide; anormal ritim, hiz, PR intervali, RP
intervali, atriyum-ventrikiil hipertrofisi, preeksitasyon, patolojik Q dalgasi, QT
aralig1, sinus tasikardisi, segment anormallikleri ve altta yatan kalp hastalig ile ilgili
degisiklikler degerlendirilebilmektedir. Disritmilerde goriilen EKG bulgular1 Tablo
2’de dzetlenmistir (16).

Tablo 2. Disritmilerde Elektrokardiyografik Bulgular

P dalgasinin varhgi Sinis ritmi, siniis dligiim reentry
11, 111, aVE’de pozitif tasikardi, yiiksek yerlesimli ektopik
Var odak
11, 111, aVFde negatif AV reentry, agagl yerlesimli ektopik
odak
Yok Siniis diigiim hastaligi, AVNRT,
JET, VT
P dalgasinin Normal Siniis tagikardi, SNRT
morfolojisi
Anormal AET, atriyal flatter, SNRT
o Once Sin‘ﬁs, aFriyal, uzun RP, reentry
P-QRS iliskisi tagikardi
Sonra AVNRT, AVRT, VT
AV veya VA blok Atriyal hiz > Ventrikiiler hiz Sinis, atriyal tasikardi
varhgi Atriyal hiz < Ventrikiiler hiz JET, VT

1.2.5.2. Carpinti Sirasinda Cekilen EKG’nin Degerlendirilmesi

Carpmt1 sikayetiyle basvuran ve hemodinamik olarak stabil olan her hastada,
tedavi Oncesi 12 derivasyonlu EKG kaydi alimmalidir. Semptom aninda c¢ekilen
EKG’de, QRS siiresi 120 milisaniyeden daha kisa ise dar QRS kompleksli tasikardi;

daha uzun ise genis QRS kompleksli tasikardi olarak tanimlanir. Cocuklarda



degerlendirme yapilirken QRS siiresinin yasa gore normal degerleri géz Oniine

alimmalidir (16).

1.2.5.2.1. Dar QRS Kompleksli Tasikardiler

Artmis otomatisiteye baglidir. Elektrokardiyografide P dalgasi yoksa ve RR
araligi diizenliyse tani1 olasilikla atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi
(AVNRT)’dir. Atriyoventrikiiler nodda blok olusmasina ragmen tasikardi devam
ediyorsa, tanida intraatriyal reentran tasikardi (IART), atriyal flatter ya da anormal
otomatisite nedeniyle olusan tasikardiler akla gelmelidir (16).

Elektrokardiyografide P aksmin normal olmasi, atriyum ve ventrikiiller
arasinda birebir iliskinin olmasi, kalp hizinin yavagga artip azalmasi Sinus
tasikardilerinin ortak 6zelliklerindendir. Her QRS kompleksinden énce pozitif bir P
dalgasinin olmasi, Oncelikle siniis nod reentran tasikardi (SNRT) veya atriyal
tasikardiyi diisiindiirmelidir. Siniis nod reentran tasikardide P dalga morfolojisi siniis
tasikardisi ile ayni; atriyal ektopik tasikardi (AET)’de ise P dalgasi siniis ritmine
benzemekle birlikte ayni degildir. Tasikardi sirasinda AV blok gdzleniyorsa, tani
olasilikla atriyal tasikardidir (16).

1.2.5.2.2. Genis QRS Kompleksli Tasikardiler

Dal bloklu veya aberan iletili SVT, aksesuar yol araciligi ile AV iletiyi
saglayan SVT’ler ve ventrikiiler tasikardi (VT) bunlara 6rnektir. Dal bloklu veya
aberan iletili SVT: Dal blogu, preeksitasyon veya tasikardi sirasinda dallardan birinin
var olan hiza duyarsiz kalmasi nedeniyle ortaya cikabilir ve biitin SVT’lerde
goriilebilir. Aksesuar yol aracihigr ile AV iletiyi saglayan SVT’ler: Atriyal
tasikardiler, atriyal flatter, atriyal fibrilasyon, AVNRT veya antidromik
atriyoventrikiiler reentran tagikardi (AVRT) dir (16).

Genis QRS kompleksli tasikardilerin mekanizmasinin aydinlatilmasinda EKG
ozelliklerinden yararlanilmaktadir.

Ventrikiiler aritmi dissosiyasyonu: Ventrikiil hizi atriyal hizdan fazla olan
ventrikiilo-atriyal dissosiyasyonlu tasikardiler, genellikle VT olarak yorumlanir.

Elektrokardiyografide QRS kompleksinin genisligi: QRS siiresinin 140

milisaniyeden uzun oldugu sag dal blogu ve 160 milisaniyeden uzun oldugu sol dal



blogu, VT tanisin1 desteklemektedir. Atriyoventrikiiler iletisi mevcut olan SVT’ler,
QRS siiresi kullanilarak VT’lerden ayirt edilemezler (16).

Tasikardi sirasinda QRS kompleksinin sekli: V1 ve V6 derivasyonlar1 VT-
SVT ayriminda onemlidir; RS araliginin 100 milisaniyeden uzun olmasi, gogiis
derivasyonlarinda negatif yonli QRS, ventrikiiler fiizyonlarin varligt VT’yi

destekler. QR varligr miyokard hasarini gosterir (16).

1.3. Cocuklarda Senkop

Senkop, gegici ve yaygin serebral hipoperfiizyona bagli olusan ani biling ve
postiiral tonus kaybi olarak tanimlanir (17, 18). Cocukluklarda acil servise
bagvurularin %1’ini olusturmaktadir (19). En sik 15-19 yas grubunda olmak {izere
cocuklarda %15-25 oraninda goriilmektedir (20). Tibbi yardim almayr gerektiren
senkop insidanst 100.000 ¢ocukta 126 olarak bildirilmistir (20). Yirmi yasin altindaki
erkek ¢ocuklarin %20’sinin, kizlarin da %50’sinin en az 1 kez senkop atag: gecirdigi
bildirilmistir (21). Bes y1l i¢inde tekrarlama riski %33 ile %51 arasindadir (20).

Yetiskinlerde norojenik ve kardiyojenik senkop esit siklikta goriiliirken,
cocuklarda kardiyojenik senkop eriskinlere gore daha az gorilir (20, 22, 23).
Vazodepresor ya da vazovagal senkop olarak da adlandirilan ndrokardiyojenik
senkop genellikle ani postiiral degisiklik, uzun siire ayakta durma, kizginlik, agri,
korku gibi tetikleyici bir durum sonrasi1 uygunsuz vazodilatasyona bagli sistemik
hipotansiyon ve bununla iligkili serebral hipoperflizyon sonrasi gelismektedir (20).

Tan1 c¢ogunlukla klinik o6ykii ile konulmaktadir. Tani koydurucu objektif
bulgu olmamasi ve senkop i¢in yayimlanmis “hastaya yaklasim kilavuzlarinin”
erigskin hastalara yonelik hazirlanmis olmasi, ¢ocuk hastalar1 izleyen hekimler icin
yaklasim, tedavi ve izlemde sorunlara neden olmaktadir (24, 25). Buna ek olarak
ailelerde ¢ocuklarinda ciddi bir norolojik ya da kardiyak hastalik olabilecegi korkusu
ve bu hastalar1 karsilayan hekimlerin altta yatan ciddi bir hastaliga tan1 koyamama
endisesi nedeniyle, senkop ile bagvuran hastalarda ayrintili incelemelerin kullanimi
giin gegtikce artmaktadir (20).

Acil servise senkop nedeniyle bagvuran ¢ocuklarda en sik istenen testler tam
kan saymmi, elektrolitler, tam idrar tahlili, idrarda toksik madde arama, kranial

tomografi ve akciger grafisidir (26). Bununla birlikte sik kullanilan bu testlerin



tanisal degerinin oldukca sinirli oldugu bildirilmistir (27). Buna karsin, ayritili
Oykii, muayene ve elektrokardiyografi ile gocukluk ¢aginda hastalarin %74-%80’inde
senkop nedeni belirlenebilmektedir (28, 29).

1.3.1. Senkop Siniflama

Ani biling ve postiir kaybi sonrasinda hastanin spontan olarak o6nceki
norolojik durumuna dondigi klinik tabloya senkop denmektedir. Senkop bes farkli
kategoride incelenebilir (28, 29).

» Kardiyojenik senkop.

* Norojenik senkop.

* Noral (refleks baglantili) senkop.

* Ortostatik senkop.

* Sebebi bilinmeyen senkop.

Tim senkop tiplerinin son ortak noktasi hepsinde bilateral serebral
hemisferlerin veya beyin sap1 retikiiler aktive edici sistemin akut hipo-perfiizyonudur
(28, 29).

Kardiyojenik Senkop: En tehlikeli senkop tipi olup ani 6liimiin habercisi
olabilir. Primer olarak disritmiler ve yapisal kalp hastaliklar1 neden olur.
Supraventrikiiler veya ventrikiiler tagikardiler, siniis nodu disfonksiyonu,
atrioventrikiiler ileti bozukluklari, kapak ve iskemik kalp hastaliklar1 ve
kardiyomiyopatiler kardiyak debiyi bozarak serebral perfiizyonu azaltip senkopa
neden olabilmektedir (28, 29).

Norojenik Senkop: Nobetler, gegici iskemik ataklar, migren kaynakli bas
agrilari, subaraknoid kanamalar ve subklavian ¢alma sendromu kaynaklidir. Hastada
senkop sonras1 5 dakikadan fazla siiren konfiizyon, dil isirilmasi, inkontinans ve
epileptik aura nobeti diisiindiiriir. Iki kol arasinda ciddi kan basinci fark ve ayni taraf
iist ekstremite periferik nabizlarin zayif hissedilmesi subklavian ¢alma sendromunu
diigiindiirtir. Devam eden norolojik defisit veya biling bozuklugu inme ve
serebrovaskiiler kanama lehinedir. Senkop sonrasi norolojik semptomlar: olmayan
hastalarda rutin norolojik goriintiileme 6nerilmemektedir (28, 29).

Noral (refleks baglantih) Senkop; Dolasgim kontroliinii  saglayan

kardiyovaskiiler reflekslerin ¢esitli uyaranlara karsi calismamasi ile uygunsuz



vazodilatasyon, bradikardi veya ikisinin birlikte gorilebildigi klinik durumdur.
Benign karekterde olup senkop dncesi sicak basmasi, terleme solukluk, bulanti, bas
donmesi goriilebilmektedir.

Emosyonel ya da ortostatik stres sonucu goriilen refleks senkopun en sik
karsilasilan tipi vazovagal senkoptur. Noral kaynakli veya vazovagal senkop daha
cok beklenmeyen ve hos olmayan goriintii, ses, koku, korku, ciddi agr1 ve cerrahi
girisim durumlarinda geligebilir. Ayrica kalabalik ve sicak ortam, uzun siire ayakta
durma, diz Usti oturma veya efor sonrasi vagus siniri uyarilir, bu da refleks
bradikardi ve vazodilatasyona neden olur. Oksiiriik, yutkunma, miksiyon ve
defekasyon sonrasi goriilen senkopda mekanizma aynidir ve durumsal senkop diye
adlandirilir. Diger refleks aracili senkop tipi ise karotis siniis hipersensitivitesi olup,
boyuna yapilan mekanik basi sonrasi goriiliir. Tiras olurken, siki baglanmig
boyunluk-kravat veya basi ¢evirirken karotis siniis uyarilir ve senkop goriiliir, fakat
bazen mekanik tetikleyici bir faktor olmadan da goriilebilmektedir (28, 29).

Ortostatik Senkop; Senkop veya pre-senkop semptomlari ile iliskili postiiral
hipotansiyonu olan kisilerde goriiliir. Postiiral hipotansiyon hasta supin pozisyonda 5
dakika bekledikten sonra 6lgiilen tansiyon degerinin ayaga kalkistan itibaren 1-3 dk
arasinda Olglilen tansiyon degeri ile karsilastirildiginda sistolik kan basincinin 20
mmHg veya diyastolik kan basincinin 10 mm Hg diismesiyle tan1 konulur. Ayrica
semptomdan bagimsiz olarak sistolik kan basmcimm 90 mm Hg altinda olmasi da
anlamlidir. Ortostatik senkopun en sik sebebi kanama veya dehidratasyondan dolay:
intravaskiiler sivi kaybidir. Diger sebep ise sempatik sinir sistemi disfonksiyonudur.
Normalde ayaga kalkinca alt ekstremite ve karinda ven6z gollenme olur. Bu da kalbe
vendz doniisiin - azalmasi, kardiyak debinin azalmasi, aorta-karotis ve
kardiyopulmoner baroreseptorlerin uyarilmasi ve neticesinde sempatik sistemin
aktivasyonuna yol agar. Sonugta kalp hizi, kardiyak kontraktilite, periferik vaskiiler
direnc artar ve stabil bir kan basinci idamesi saglanir. Kompanzasyon mekanizmalari
sayesinde normal bireylerde sistolik kan basinct 5-15 mmHg diiserken, diastolik kan
basinci hafif¢e yiikselme egilimine girebilmektedir.

Sebebi Bilinmeyen Senkop; Senkopun en sik goriilen tipi olup, yaklasik

olgularin %40’ olusturmaktadir. Tim arastirmalara ragmen senkop sebebi



bulunamamaktadir. Bazi g¢alismalarda acile bagvuran senkop olgularinin %50’den

fazlasinda neden bulanamadig: bildirilmektedir (28- 30).

1.4. Ambulatuar Elektrokardiyografi (Holter)

“Holter NJ” ambulatuar monitdrizasyon tekniginin ilk adimlarini 1947 yilinda
ambulatuar elektroensefalografi (EEG) monitorizasyonu ile atmistir. Sonrasinda bu
yontemin kullanigsiz ve pahali olmasi nedeniyle, EKG monitorizasyonu igin
calismalara baslamistir. 1950 yilinda siirekli ambulatuar EKG monitdrizasyon
teknigini gelistirmesi ile disritmilerin tan1 ve izleminde klinik kardiyolojide yeni bir
¢1gir agilmustir (30-32).

Holter‘in gelistirdigi ilk sistem, kiigiik bir amplifikator, kayit cihazi ve gogiis
elektrodundan olugmaktaydi. Holter, 10 saatlik kayit yapabiliyor ve elle ¢alisan bir
playback sistemle bu kaydi 60 kez hizla izleyebiliyordu. Giiniimiizde kullanilan
Holter monitériiniin kayit tinitesi, 400 gr veya daha az agirlikta, pille ¢alisan, en az
24 saat siirekli kayit yapabilen, iki kanalli, tagmabilir bir alettir. Sistemin diger
bileseni; kompiiterize, “playback™ 6zelligi ile 60-120 kez hizla EKG kaydini analiz
edebilen, ayrica kantitatif olarak vurulari saptayabilen tarayicidir. Modern holter
cihazlar1 bilgiyi mikrokasete, manyetik teyp kasetine veya kompakt diske kaydeder.
Daha sonra bilgi, dijital bir sekle c¢evrilir ve bir bilgisayar yazilim1 kullanilarak analiz
edilir. Kompiiterize sistem nedeniyle hem EKG analizi kolaylasmis hem de bireysel
hatalar azalmistir. Hasta cihazi tasidigi siire boyunca bir giinliik tutmali ve holter
tizerindeki saati not etmelidir. Bu, hastanin semptomlar1 ile EKG anormallikleri
arasindaki iliskiyi saptamak agisindan 6nemlidir (30, 33).

Holter monitdrizasyonunun saglikli sonug¢ vermesi igin hastanin giindelik
yasamina devam etmesi gerekir. HM, semptomu sik olmayan hastalarda genellikle
normaldir. Ancak supraventrikiiler ve ventrikiiler erken atimlari carpinti olarak
algilayan ¢ocuklarda, erken atimlar HM’de saptanabilir. Bu atimlar, kardiyomiyopati
veya dogumsal kalp hastalig1 bulunan ¢ocuklarda VT nin ipuglar1 olabilir. Polimorfik
ventrikiiler atimlar repolarizasyon bozuklugu sendromlarinda goriilebilir. Holter
incelemesinde hastanin semptomatik oldugu andaki kayitlar normalse hastada bir
tasikardi olasilig1 diglanabilir. Semptomsuz hastalarda kisa stireli SVT ataklart HM
kayitlarinda saptanabilir (16, 34).
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Sadece EKG ile degerlendirme yapildiginda, hastanin genellikle semptomsuz
donemde olmasi ve ritmin kisa bir donemi i¢in bilgi edinilmesi nedeniyle ritim
bozukluklar1 saptanamayabilir (35, 36). Cocuklarda HM ile standart EKG’de
saptanamayan ritim bozukluklari, bunlarin baslangici, siiresi degerlendirilebilmekte-
dir. Ayrica, semptom sirasindaki EKG kaydi incelenerek bu semptomun kalple
iligkisi belirlenebilmektedir. HM, disritmik senkopu diisiindiiren (kisa stireli biling
kaybi1, prodromal dénemin olmayisi, ¢arpintinin eslik etmesi) semptomlar1 olanlarda
ve aciklanamayan senkopu, kalp hastalifi veya anormal EKG’si olan hastalarda
onerilmektedir. Ayrica, disritminin hangi siklikta oldugunu saptamada, disritminin
giiniin saatleri i¢inde degiskenlik gosterip gostermedigini belirlemede ve antiaritmik
ila¢ tedavisinin etkinligini aragtirmada da kullanilir. HM ile dakika dakika kalp hizi,
ektopik atim varligi, RR araliginin siiresi, ekstrasistollerin varligi, siiresi ve sikligi,
ST segment seviyesi ve pacemaker fonksiyonunun degerlendirilmesi yapilabilmekte-
dir. EKG kaydi yapan kasetlerin saklanabilmesi yeniden degerlendirme olanagi
saglar (30, 37, 38).

Tiim bunlar g6z 6niine alindiginda, ¢ocuk yas grubunda disritmi tanisinda en
Oonemli tan1 yonteminin HM oldugu agiktir. Bununla birlikte, bir¢ok hasta grubunda
EKG anormalliklerini saptamada ¢ok yaygin olarak kullanilan girisimsel olmayan bir

testtir (30, 33).

1.4.1. Holter Kayit Teknikleri

Holter monitorizasyonu kayit teknikleri iki ana baglik altinda incelenebilir
(39);

Devamh Kaydediciler: Genellikle 24-72 saat kayit yapabilen cihazlardir.
Kayit siiresi igerisinde olusabilecek disritmileri ve bu disritmilerin hastanin
semptomlari ile olan iliskisini degerlendirebilir. En sik kullanilan monitor tiirtidir.
Bu cihaz 24-72 saat boyunca EKG sinyallerini kaydeder. Onceki cihazlar iki veya iig
farkli derivasyonun kaydina izin verebilirken; yeni cihazlarla 12 derivasyona kadar
kayit yapmak miimkiindiir. Bu yoOntemle, hasta aktivasyonuna gerek yoktur ve
basittir; buna karsin kayit siiresi i¢inde disritmi saptanma olasilig1 diistiktiir.

Aralikh Kaydediciler: Disritmiye bagli olabilecek yakinmalarin sikligt EKG

ve HM sirasinda kaydedilemeyecek kadar nadir olan hastalarda yararhidir. En az 15
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giin slire EKG kaydinin alinmasi ile semptom ani yakalanabilir. Bu siire iginde
yakinma olmazsa kayit siiresi uzatilabilir. Bu kayitlarin incelenmesi ile; semptom
aninda elde edilen EKG’de c¢arpintinin patolojik olup olmadigi anlasilabilir ve
carpint1 varsa mekanizmasi aydinlatilabilir (34). Aralikli kaydedicilerin farkl: tipleri
vardir. Semptomlar bagladiktan sonra hasta tarafindan viicuda yerlestirilen ve aktive
edilen olay kaydediciler "event recorder" aralikli kaydedicilerin en 6nemlisidir. Bu
cihazin ilk Ornegi bir kredi karti biiyiikliglindedir ve disritmi sirasinda gogiis
duvarina hasta tarafindan yerlestirilir. Bilezik seklinde kola takilabilen tiirleri de
vardir. En bliyilik kisitlayiciligi, disritmi baslangicinin yakalanamamasi veya disritmi
baslangicindan onceki periyodu direkt olarak yakalayamamasidir. Diger aralikli
kaydedici ise; devamli tasinan ve Ozellikle semptomlar ¢ok kisa oldugunda yararh
“loop” kaydedicilerdir. Loop kaydedicilerin diger tipi, uzun siireli kayit i¢in deri
altina yerlestirilebilir ve semptomlar1 nadir olanlarda 6zellikle yararhidir (30, 37, 38).

Eksternal loop kaydediciler, hastanin kaydediciyi aktivasyonundan &nce ve
sonra olusan elektrogramlar1 kaydedebilir ve bu bilgiyi saklayabilir. Saklanan bilgi
siiresi programlanabilir 6zelliktedir. Bu cihazlar, devamli kayit yapar ve cihazin
aktive edilmesinden 1-4 dk 6nce ve 30-60 sn sonrasindaki kayd: siler. Bu cihazlar,
endikasyona bagli olarak haftalar ya da aylar boyunca taginir ya da takilir (40). Hasta
uyumu ve hastanin monitorii aktive etmesini gerektirdiginden asemptomatik
disritmilerin ve ani biling kaybi yaratan disritmilerin tanisinda yetersizdir.
Gilinlimiizde otomatik aktive olan yeni cihazlar bulunmustur; fakat yaygin sekilde
kullanilmamaktadir (38). Implante edilen loop kaydediciler ise; daha uzun siire
monitdrizasyon ic¢in deri altina yerlestirilir (18 aya kadar) ve enfeksiyon riski
diisiiktiir. Ozellikle senkoplu hastalarda tanisal bagarist yiiksektir (41). Hem eksternal
hem de implante loop kaydediciler sadece EKG kayd1 yapan cihazlardir, disritminin

ayirici tanisinda kullanilabilecek tanisal yetenekleri yoktur (38).

1.4.2. Holter Endikasyonlari

Holter monit6rizasyonu; semptomatik ya da asemptomatik disritmisi olan
hastalarin  prognozlarinin, tedaviye yanmitlarinin ve takip-tedavi rejimlerinin
degerlendirilmesinde tanisal 6neme sahiptir. 24 saatlik holter EKG monitdrizasyonu

disritmilerin tanisinda altin standart bir yontemdir (42). HM kardiyak disritmilerin
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saptanmasinda, ST segment degisikliklerinin, RR interval degiskenliginin, QT
interval ve yiiksek rezolusyonlu sinyal ortalamali EKG’nin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir.

Holter monitorizasyonunun kullanim endikasyonlar1 asagida belirtilmistir
(33, 37, 43);

1) Kardiyak disritmi diisiindiiren semptomlarin varligi: Carpinti, bas donmesi,
senkop, ¢cabuk yorulma, nefes darlig1 vb.

2) Standart EKG’de ritim bozuklugu saptanan durumlar: Ventrikiiler
ekstrasistol (VES), Supraventrikiiler ekstrasistol (SVE), Wolff Parkinson White
Sendromu (WPW), braditasidisritmiler

3) Konjenital tam AV bloklu ¢ocuklarin tedavisinde giinliik aktivite
sirasindaki ortalama kalp hizinin bilinmesi

4) Siniis ve AV nod disfonksiyonu: 1. derece AV blok, Wenckebach ritmi, 2.
derece AV blok-Mobitz tip 2 ve 3. derece AV blok tanisi

5) Koroner arter hastaliklari

6) Mitral kapak prolapsusu (MVP)

7) Kardiyomiyopatiler (dilate ve hipertrofik kardiyomiyopatilerde ventri-
kiiler disritmi varligi1 kotii prognostik faktordiir)

8) Pacemaker fonksiyon bozuklugu

9) Kalple ilgili cerrahi girisimler sonrasi (Konjenital kalp hastaligi nedeni ile
yapilan diizeltici ameliyatlardan sonra genellikle disritmiler ortaya ¢ikabilmektedir)

10) Antiaritmik tedavi izlemi (Baslanmis olan antiaritmik tedavinin etkin-
liginin belirlenmesi i¢in kullanildig1 gibi yeni baslanan antiaritmiklerin yan
etkilerinin [proaritmik etki] izlemi agisindan da 6nemlidir)

11) Uyku-apne sendromu

12) Normal popiilasyonda arastirma amaciyla uygulanmaktadir.

24 saatlik HM’nin en sik endikasyonlarindan biri, hastanin gegici
semptomlar1 ile kardiyak disritmi iligkisini belirlemektir. Gegici disritmilerin en ¢ok
neden oldugu semptomlar; senkop, presenkop, bas donmesi ve c¢arpintidir. Buna
ragmen; nefes darligi, gogls agrisi, halsizlik, terleme ve gecici iskemik atak, inme
gibi norolojik semptomlar disritmi ile daha az iliskilidir. Vertigonun nedeni

genellikle disritmi degildir ve bu durum bas donmesinden ayirt edilmelidir.
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Disritminin hastanin semptomlarinin nedeni oldugu disiiniiliiyorsa, Ssemptom
olustugunda disritmiyi dokiimante etmek olduk¢a 6nemlidir (44, 45).

Goldberg ve ark. (44)’nin, kalp ile iliskilendirilebilecek semptomlar1 bulunan
130 erigkin hastada yaptiklar1 bir ¢alisma sonucunda, standart EKG yontemi ile bu
hastalarin %8’inde disritmi saptanirken, ayn1 grupta HM yontemi ile %60 oraninda
disritmi saptanmigtir. HM yOnteminin standart EKG ydntemine stiinligiinii gsteren
caligmalar ¢ocuklarda daha az sayidadir. Porter ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada,
EKG’leri normal sinirlarda olan, ¢arpinti, senkop veya bas donmesi yakinmalarindan
birisi bulunan 25 ¢ocuk hastanin HM’lerinde %12 oraninda semptomla es zamanl
disritmi tespit edilirken, %36’sinda semptom aninda disritmi olmadigim
gostermiglerdir (45). Semptom aninda disritminin olmadiginin kaydedil-mesi,
semptomlarin nedeninin disritmi olmadigini diisiindiiriir niteliktedir (30).

American Collage of Cardiology (ACC) ve American Heart Association
(AHA), semptomu olan hastalarda HM endikasyonlarini su sekilde siniflamistir (46):

Sinif 1:

a) Hastada nedeni belli olmayan senkop, presenkop ya da bas donmesi
ataklarinin olmasi

b) Hastada agiklanmamus, tekrarlayan ¢arpinti ataklariin olmasi

Sinif 2:

a) Hastada bagka bir nedeni bulunmamis gogiis agrisi, nefes darligi ve
yorgunluk ataklarinin olmasi

b) Hastada gecici atriyal fibrilasyon veya atriyal flattera bagli oldugu
diisiiniilen norolojik semptomlarin olmasi

c) Biiyiik olasilikla disritmiden bagka bir nedenden kaynaklanan, fakat bu
nedenlerin tedavisine ragmen devam eden senkop, presenkop, bas dénmesi ve/veya
carpint1 ataklarinin devam etmesi

Sinif 3:

a) Oykii, fizik muayene veya laboratuvar testleriyle baska bir nedeni bulunan
hastada senkop, presenkop, bas donmesi olmasi

b) Hastanin, disritmi kanit1 olmayan serebrovaskiiler olay gegirmesi

Smif 1, HM i¢in en yararli olan smif seklinde degerlendirilmis iken; siif 3

ise HM ig¢in etkin ve yararli olmadig1 seklinde degerlendirilmistir (41, 46).
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1.4.3. Holter Monitérizasyonu ile Elde Edilen Parametreler

Holter monitorizasyonu ile 24-72 saatlik kayitlardan pek c¢ok bilgi elde
edilebilir. HM ile bazal ritim, kalp hiz1 araligi (minimum kalp hizi, maksimum kalp
hiz1), frekans veya zaman tabanl kalp hiz1 degiskenligi tanimlanabilir. RR intervali
stiresi hesaplanabilir. Maksimum ve minimum QT intervali siiresi saptanabilir.
Disritmi varligl, disritminin 6zelligi, sikligi, siiresi ve hastanin semptomlar: ile
iligkisi belirlenebilir.

Cocuklarda ¢ekilen HM’da artefaktlar, aktif ve hareketli olmalar1 nedeniyle
oldukca biiyilk problem olusturmaktadir. HM teknik olarak uygulanmasi zor
oldugundan ¢ocuklar i¢in normal HM degerleri, kesfinden ¢ok sonra galigilabilmistir

ve oldukga az sayida ¢alisma mevcuttur (31).

1.5. Disritminin Belirlenmesi

Disritminin belirlenmesi hususunda baslangi¢c degerlendirmesi olarak; detayli
bir 6ykii alinmasi, fizik muayenenin yapilmasi, laboratuvar tetkiklerinin incelenmesi,
gogiis radyografisi, 12 derivasyonlu EKG ve ekokardiyografik inceleme yapilmasi
esastir. Disritmi dis1 nedenler akla gelmeli ve ek tahliller yapilmalidir. Ozellikle
egzersize bagli semptomlarin varliginda egzersiz testi, semptom ve kardiyak ritim
arasindaki iliskiyi daha iyi belirler. Elektrofizyolojik ¢alisma ve tilt testi de bazi1 6zel
durumlarda 6ncelikli olarak diigiiniilmelidir (10).

Disritminin belirlenmesinde énemli bir yeri olan HM kaydi sonras1 4 durum
ortaya cikabilir:

1) Disritminin dokiimantasyonu ile birlikte tipik semptomlar goriilebilir. Bu
bulgu olduk¢a yararlidir ve tedaviye yardime olur.

2) Kayitta disritmi olmaksizin semptomlar goriilebilir. Bu sayede
semptomlarin disritmiye bagli olmadig1 gosterilmis olur.

3) Disritmi dokiimantasyonu sirasinda hasta asemptomatik olabilir. Bu
durum, semptomlara neden olan daha ciddi disritmiler i¢in ipucu olabilir. Bir diger
taraftan, asemptomatik disritmiler yaygindir ve kalp hastaligi olmadan da goriilebilir.
Yani, kaydedilen disritmi semptomlarla iliskili olmayabilir.

4) Kayit sirasinda hasta asemptomatik kalabilir ve bu sebeple disritmi

dokiimante edilemez (38).
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1.6. Cocuklarda Goriilen Disritmiler

Eriskinden farkli olarak pediatrik popiilasyonda ritim problemleri daha az
siklikta goriilir. Bununla birlikte, tan1 olanaklarindaki artis, tedavide saglanan
basarilar ve hastalarin uzun sag kalim siireleri ile birlikte pediatrik disritmiler ile
daha sik karsilasilir olmustur.

Cocuk popiilasyonunda disritmilerin tanimlanabilmesi igin kalp hizinin
normal degerleri ve normal araliklarinin bilinmesi gerekir. Cocuklarda kalp hizinin
alt ve Ust sinirlar1 yasa gore degiskenlik gosterir. Yas arttikca kalp hizi diiser ve
adGlesan doneminde eriskine benzer degerler ortaya ¢ikar (47). Cocuklarda yaslara
gore normal PR mesafesi, QRS siiresi ve kalp hiz1 degerleri Tablo 3’de verilmistir
(48).

Asit-baz ve elektrolit bozukluklari, viicut sicakligi degisiklikleri, bazi
endokrin patolojiler, konjestif kalp yetmezligi, miyokard iskemisi, hipoksi ve bazi
ilag etkilesimleri gibi faktorler disritmi olusumuna veya disritminin daha ciddi hale

gelmesine neden olabilmektedir (49).

Tablo 3. Pediatrik Elektrokardiyografide Normal PR ve QRS Degerleri

Yas Kalp Hizi (atim/dk) PR mesafesi (saniye) QRS siiresi (saniye)
Ik Hafta 90-60 0,08-0,15 0,03-0,08
1-3 hafta 100-180 0,08-0,15 0,03-0,08

1-2 ay 120-180 0,08-0,15 0,03-0,08
3-5ay 105-185 0,08-0,15 0,03-0,08
6-11 ay 110-170 0,07-0,16 0,03-0,08
1-2 yil 90-165 0,08-0,16 0,03-0,08
3-4 yil 70-140 0,09-0,17 0,04-0,08
5-7 yil 65-140 0,09-0,17 0,04-0,08
8-11 yil 60-130 0,09-0,17 0,04-0,09
12-15 y1l 65-130 0,09-0,18 0,04-0,09
> 16 yil 50-120 0,12,020 0,05-0,10

Disritmiler, kaynaklandig: yerlere gore su sekilde siniflandirilabilirler:

16



1.6.1. Siniis Nodundan Kaynaklanan Ritimler

Siniis nodundan kaynaklanan ritimlerin temel 6zellikleri sunlardir;
- Diizenli PR aralig1 vardir.

- Her QRS dalgasi1 6ncesi P dalgas1 vardir.

- P aksi normal, DII’de pozitif ve aVR ‘de negatiftir.

1.6.1.1. Diizenli Siniis Ritmi

Ritim diizenli ve hiz1 hastanin yas1 i¢cin normal sinirlardadir (Sekil 1).

Sekil 1. Normal Siniis Ritmi

1.6.1.2. Siniis Tasikardisi

Hastanin temel ritmi siniis ritmi olup, kalp hizi istirahatte yasa gore
tanimlanan normal degerlerin istiindedir. Kalp hizi genellikle 200 atim/dk’nin
altindadir. Elektrokardiyografide her QRS’ten 6nce bir P dalgas1 vardir ve tiim P’ler
iletilir. P’ler yiiksek kalp hizlarinda T dalgasinin sonunda ¢entiklenme seklinde
kendini gosterebilir (Sekil 2). Cocukta genelde EKG ¢ekilirken olusan anksiyeteye
bagl tasikardi gorildiiglinden, uykuda olmadikca yetiskindeki kadar 6nemli degildir.
Uykuda varsa konjenital veya kazanilmis kalp hastaligina, miyokardit, ates, agri,
dehidratasyon, anemi, hipokalsemi, hipoksi, kanama, tirotoksikoz, sok veya
salbutamol, pseudoefedrin gibi adrenerjik ilaglarin kullanimina bagl olabilir. Kalp
hizi, viicudun oksijen ihtiyacim1 desteklemek icin veya adrenerjik uyaranlara yanit
olarak yiikselir. Tedavi altta yatan hastalia yonelik uygulanmalidir. Hemodinamik

stabilite etkileniyorsa tedavi edilmelidir (47, 50).
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Sekil 2. Siniis Tasikardisi

1.6.1.3. Siniis Bradikardisi

Hastanin temel ritmi siniis olup, kalp hiz1 istirahatte yasa gore tanimlanan
normal degerin alt sinirinin altindadir. Kalp hiz1 genellikle 60 atim/dk’nin altindadir.
Elektrokardiyografide her QRS’ten 6nce bir P dalgas1 vardir; PR mesafesi sabittir ve
P dalgasinin aks1 0 ile +90° arasindadir (51) (Sekil 3).

Sporcularda ve normal insanlarda uyku esnasinda goriilebilir. Genellikle
benign bir bulgu olarak kabul edilir. Gegici siniis bradikardisi ciddi sistemik
hastaliklarda, 6zellikle; agir hipoksi, hipotiroidi, asidoz, hiperkalsemi, hiperpotasemi,
intrakranial basing artis1, artmis vagal tonus ve hipotermi gibi durumlarda goriiliir.
Kalsiyum kanal blokerleri ve digoksin, beta blokorler gibi negatif kronotropik ilaglar
da sinilis bradikardisine neden olurlar. Kalict siniis bradikardisi en sik olarak
konjenital kalp hastaliklari ile ilgili operasyonlardan sonra goriliir (50-52).

Kalp hiz1 normalin altinda fakat hasta asemptomatik ise tedavi gerekmez.
Ancak ozellikle komplike konjenital kalp hastaligi olan bireylerde kardiyak debide
diisme ile iliskili semptomlar varsa IV (intravendz) atropin uygulanmasi veya pil
takilmas1 gerekebilir. Semptomatik olgularda, hasta siniis sendromunun ekarte
edilebilmesi i¢in elektro fizyolojik ¢alisma (EPS) planlanmalidir. Genel olarak siniis

bradikardisinin tedavisi altta yatan nedenin tedavisidir (49, 50).

e T e b lll NS R T34 ITT

Sekil 3. Siniis Bradikardisi
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1.6.1.4. Siniizal Disritmi

Solunumsal disritmi olarak adlandirilan ritmin varyasyonudur. Inspiryumla
kalp hiz1 artarken, ekspiryumla kalp hizinda azalma goriiliir. P-QRS yapisi ve iligkisi
normaldir. Kalp hiz1 normal sinirlardadir (Sekil 4). Vagal tonustaki degiskenlikler,
siniis diigiimiiniin diizenli uyar1 ¢ikarmasina engel olabilir. Sintizal disritmi klinik
olarak onem tasimaz, fakat diger tip disritmilerden ayiriminin yapilmasi gerekir.

Sintizal disritmi normalin bir varyanti oldugu i¢gin tedaviye gerek yoktur (53).

Sekil 4. Siniizal Disritmi

1.6.1.5. Siniis Duraklamasi

Nispeten kisa bir siire boyunca SA noddan higbir uyarinin iiretilmemesidir.
Atriyal ve ventrikiiler aktivite olmadigi icin P veya QRS goriilmez (Sekil 5.).
Genellikle asemptomatiktir. iki saniyeden uzun siirerse semptomatik olabilir. Normal
cocuklarda uyku sirasinda goriilebilir. Uzun siiren sinilis duraklamasinda kacak
atimlar goriilebilir. Sinilis duraklamasi hemodinamik 6nemli bir etki yapmaz, fakat
kardiyak debi bir miktar azalir. Tedavi hasta siniis sendromu ve dijital

intoksikasyonu diginda gerekmez (49, 50).

| { |
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|

Sekil 5. Siniis Duraklamasi
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1.6.1.6. Hasta Siniis Sendromu (Siniis Nod Disfonksiyonu)

Siniis nodu kalp hizim1 arttirma ve otomatisiteyi idame ettirmede yetersiz
kalir. Bradikardi en sik goriilen bulgudur. Bradikardiye yanit olarak goriilen tasikardi
ataklar1 vardir (Sekil 6). HM, egzersiz testi ve EPS ile tan1 kesinlestirilir. Cogunlukla
idiyopatiktir. Egzersiz testinde kalp hizinin aktivite ile artmamasi en sik goriilen
bulgudur. Elektrokardiyografide; siniis bradikardisi, belirgin siniis disritmisi, siniis
duraklamasi veya durmasi, yavas kagak ritimler, bradidisritmi ve tasidisritmi, SNRT
gortlebilir. Atriyal kardiyak cerrahi, miyokardit veya idiyopatik nedenlerle olusur.
En riskli tipi braditasidisritmi olanidir. Bu tipi senkop ve 6liimle sonuglanabilir (49,
50).

Semptomatik bradikardili olgulara kalp pili takilmasi gerekebilir.
Semptomatik tagikardilerde oncelikle antiaritmik ilaglar uygulanir. Ancak bu ilaglar,
bradikardinin daha da agirlasmasina ve tasikardinin durmasindan sonraki donemde
uzamig siniis duraklamasina neden olurlar. Bu nedenle, digoksin veya fenitoin
disinda bir antiaritmik kullanilacaksa kalic1 kalp pili takilmas1 gereklidir. Antiaritmik

ilaglara direngli olgularda anti tasikardik piller faydali olmaktadir (50, 53).
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Sekil 6. Hasta Siniis Sendromu

1.6.2. Atriyumdan Kaynaklanan Ritimler

Atriyumdan kaynaklanan ritimlerin temel Ozellikleri sunlardir: P sekli
normalden genelde farkli ve/veya P aksi ve sayisi anormaldir. QRS kompleksleri

aberransi olmadikca genelde normaldir.

1.6.2.1. Prematiir Atriyal Vuru (Prematiir Atriyal Kompleks-PAC)

Normal bir siniis ritmi varliginda, ektopik bir atriyal odaktan kaynaklanir.

QRS kompleksi erken gelir. P aksi atriyumdan c¢iktigi yere gore olmak {lizere
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normalden farklilik gosterir. Takip eden bir siniis duraklamasi vardir. Kompansatuar
duraklama tam degildir; yani prematiir vuru i¢eren iki siklusun uzunlugu, iki normal
siklustan daha kisadir (Sekil 7). Bazen prematiir atriyal kompleksi QRS takip etmez
(nonconducted PAC). Prematiir atriyal vuru yenidogan dahil saglikli ¢ocuklarda
yaygin olarak goriiliir. Anksiyete, sempatomimetik ve beta agonist kullanimi, asiri
kafein tiiketimi, hipokalemi, hipomagnezemi, kardiyak cerrahi ya da dijital toksisitesi
sonrasi da goriilebilmektedir. Hemodinamik olarak onemi yoktur. HM yapilarak
bloga bagli sekonder bradikardi veya SVT ye neden olup olmadiklari arastirilmalidir.
Dijital toksisitesine bagli degilse tedavi gerektirmez (48, 50).

v v 4

RR longer

Sekil 7. Prematiir Atriyal Vuru

1.6.2.2. Gezici Atriyal Pacemaker

Atriyal pacemaker atriyum i¢inde vurudan vuruya degismek iizere farkl
yerlerden ¢ikar ve QRS sekli normaldir. P dalgasinin sekilleri ve PR araliklarinin
tedrici degisiklikleri ile karakterizedir (Sekil 8). Saglikli ¢ocuklarda goriiliir. Klinik

onemi yoktur ve tedavi gerektirmez (50).
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Sekil 8. Gezici Atriyal Pacemaker

1.6.2.3. Fokal Atriyal Tasikardi

Ektopik atriyal tagikardi olarak da bilinir. Atriyum i¢inde ektopik bir odak P
dalgalar1 ile beraber olan dar QRS tasikardiye neden olur (49, 54). Atriyum igindeki

odagin artmig otomatisitesinden kaynaklandig diistiniilmektedir. P dalgalarinin aks1
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atriyum iginde koken aldig1 odaga gore degiskenlik gostermektedir. Sinoatriyal noda
yakin bir yerden koken aldiginda ayirici tanist gii¢ olabilir.

Holter monitorizasyonunda diger reentran tip SVT’lerden farkli olarak daha
yavas hizlanma ve yavaslama 6zelliginde uzun PR intervalli bir tasikardi izlenir ve
her zaman tasikardi bir QRS dalgasi ile sonlanir (52). Siniis tasikardisinde kalp hizi
kademeli olarak yiikselirken, fokal atriyal tasikardide kalp hizi aniden yiiksek
degerlere ¢ikmaktadir. Ayrica kalp hizi diger reentran tasikardilere oranla daha
dustiktiir (Sekil 9). Genellikle altta yatan bir konjenital kalp hastalig1 yoktur. Bununla
birlikte atriyum duvarinda inflamasyon, atriyumda genislemeye yol acan AV kapak
yetersizlikleri veya gecirilmis atriyum cerrahisinin varligi hastalar i¢in birer risk
faktoridiir (54).

Reentran tasikardilerden farkli olarak adenozin tedavisine direngli olabilirler
(52). Kardiyoversiyona (KV) yanit verse de yeniden baslama olasiligi yiiksektir.
Antiaritmik ilaglardan beta bloker, kalsiyum-kanal blokeri veya digoksin ile AV nod
suprese edilerek tasikardiye ait ventrikiil yaniti azaltilabilir. Flekainid veya
amiodaron gibi giiglii antiaartimikler ile tagikardi tam olarak kontrol altina alinabilir.
Fokal atriyal tasikardi, 6zellikle siit ¢ocuklugu déneminden sonra siirekli ve Sinsi
seyredebilir.  Aymi zamanda ilaglara direngli olup tasikardiyle iliskili
kardiyomiyopatiye yol agabilir. Boyle olgularda radyofrekans ablasyon (RFA) veya
kriyoablasyon yapilarak hastalik etkin ve giivenli bir sekilde tedavi edilebilir (49,

55).
|
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Sekil 9. U¢ Atimlik Fokal Atriyal Tasikardi
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1.6.2.4. Atriyal Flatter

Cogu vakada sag atriyumda bulunan, inferior vena kava-trikiispid kapak
koroner siniis civarindaki miyokard isthmusunun, yavas ileti hizina sahip olmasindan

kaynaklanan reentri olayin asil nedenidir. Diizenli veya diizensiz tasikardi olusturur.
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Elektrokardiyografide tipik testere disi seklinde flatter dalgalari goriiliir. Atriyal hiz
250-400 atim/dk’dir ve ventrikiile gecis blokludur (Sekil 10). Atriyoventrikiiler
blogun derecesi degisken olmakla beraber, genellikle ventrikiil hiz1 2:1, 3:1, 4:1
oraninda ve normal QRS sekillidir (51, 55). En sik, ventrikiil hizinin 140-160 atim/dk
oldugu 2:1 blok formu goriiliir. Bu formda flatter dalgalar1 her zaman goriilmez (48).

Nedenleri kalp hastaligina bagli genislemis atriyum, atriyumu ilgilendiren
operasyonlar sonrasi, miyokardit, hipertiroidi, romatizmal veya iskemik kalp
hastalig1 ve digital toksisitesidir. Atriyal fibrilasyona donebilen bu disritmi formu,
tedavi edilmezse kalp yetmezligini tetikleyebilir (48). Bu hastalarda yiiksek atriyum
hiz1 tromboembolik olaylar igin risk olusturmaktadir (56).

Tedavide digital toksisitesi nedeni ile olusmamissa digoksin baslanir ve beta
bloker eklenebilir. Digoksin etkisiz ise amiodaron verilir. Amiodaron, ventrikiiler
hiz1 yavaslatir ve tekrarinin 6nlenmesinde Onerilse de tabloyu nadiren siniis ritmine
cevirir. Digoksin, blok diizeyini arttirir ve ventrikiiler hiz1 kontrol altina alabilir.
Hemodinamik instabilitesi olan hastalarda KV yapilir. Akut baslangicl olgularda, ilk
24-48 saatte, KV icin antikoagiilan tedaviye gerek yoktur. Transozefagial EKO ile
trombiis olmadig1 gosterilip KV yapilabilir (47, 52, 57). Kronik olgularda KV
oncesinde digoksin 48 saat once kesilmis, heparin veya warfarin emboli atmasini
engellemek i¢in baslanmis olmahidir. Kardiyoversiyonun kontrendike oldugu,
digitalize hastada 6zefagus veya sag atriyumdan hizli atriyal pacing (overdrive

pacing) etkili olabilir. Kinidin tekrarlar1 6nlemek i¢in verilir (48, 49)

A

Sekil 10. Atriyal Flatter

1.6.2.5. Atriyal Fibrilasyon

Erken uyar1 ¢ikarmaya yatkin, genelde atriyal miyokarddaki ¢ok sayida
odaktan ve pulmoner venler gibi odak veya odaklardan kaynaklandigi diisiiniilen

ritim bozuklugudur. Belli derecede AV bloga baglh olarak, ventrikiil hiz
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atriyumlardan daha diisiik, fakat diizensizdir. Elektrokardiyografide P dalgas1 yoktur
ancak, atriyum aktivitesine bagli QRS’ler aras1 baselinedaki dalgalanmalar kolaylikla
gortlebilir. QRS dalgalari, tam kalp blogu haricinde dar ve tamamen diizensizdir.
Atriyum duvarindan birbirinden farkli siirekli uyarilar ¢iktig1 icin izoelektrik hat
yoktur. Atriyal hiz 350-600 atim/dk kadardir (Sekil 11). Atriyal fibrilasyonda
etiyolojik faktorler; kardiyak (miyokard infarktiisii, kardiyomiyopati, hipertansiyon,
kapak hastaligi, atriyal cerrahi sonrasi, WPW sendromu ve kalp yetmezligi) ve
kardiyak olmayan nedenler (diyabet, obezite, hipertiroidi, akut ve kronik akciger
enfeksiyonu) olmak tizere iki gruba ayrilabilir (48).

Tedavide hedef, Oncelikle ventrikil hizinin kontrolii ve embolinin
Onlenmesidir. Eger uygunsa, siniis ritiminin tekrar saglanmasi ve korunmasi ideal
yaklasim olacaktir. Tedavide; 48 saatten uzun siireli ise KV ertelenebiliyorsa, oral
warfarin ile 3 hafta atriyal emboli riski yoniinden tedavi almalidir ve KV yapildiktan
sonra da 4 hafta antikoagiilan tedaviye devam edilmelidir. KV hemen yapilmasi
gerekiyorsa, iv heparinize edilmeli ve tedaviye oral antikoagiilan da eklenmelidir.
Digoksin, ventrikiiler cevabi yavaslatabilir ve beraberinde tedaviye propranolol da
eklenebilir. Klass | (kinidin, prokainamid, flekanid) ve klass Il antiaritmikler
(amiodaron) kullanilabilir. Kronik atriyal fibrilasyonda warfarin kullanimi

tromboembolizmi, kinidin de rekiirrensi 6nleyebilir (49)

Sekil 11. Atriyal Fibrilasyon

1.6.2.6. Supraventrikiiler Tasikardi

Cocukluk yas grubunda en sik goriilen disritmilerdir. Dogumsal olabilecegi
gibi sonradan da gelisebilir (50). Genellikle atriyumlarla ventrikiiller arasinda veya
AV nodun ic¢indeki reentriye bagli olarak ortaya ¢ikan supraventrikiiler
tasikardilerdir (58) (Sekil 12). Bu aksesuar iletim yollar1 yenidogan doneminden

sonra gerilemeye egilimlidirler. Ayrica daha seyrek olarak ektopik atriyal tasikardi,
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atriyal flatter, atriyal fibrilasyon ve AV noddan kaynaklanan “junctional” tagikardiler
de goriilebilir (49, 59).

Sekil 12. SVT

Cocukluk yas grubunda en sik goriilen disritmilerdir. Dogumsal olabilecegi
gibi sonradan da gelisebilir (50). Genellikle atriyumlarla ventrikiiller arasinda veya
AV nodun icindeki reentriye baglh olarak ortaya c¢ikan supraventrikiiler
tasikardilerdir (59) (Sekil 2.14). Bu aksesuar iletim yollar1 yenidogan déneminden
sonra gerilemeye egilimlidirler. Ayrica daha seyrek olarak ektopik atriyal tasikardi,
atriyal flatter, atriyal fibrilasyon ve AV noddan kaynaklanan “junctional” tagikardiler
de gortilebilir (49, 59).

Reentri, ayni uyarinin geri donerek atriyum ve ventrikiilleri tekrar
uyarmasidir. En sik goriilen tasikardi mekanizmasidir. Olusabilmesi i¢in 3 kosul
vardir. Paralel yerlesimli iki farkli ileti yolu bulunmalidir. Bu iki yol, proksimal ve
distalde birbirleri ile birleserek elektriksel bir devrenin olusmasim saglarlar. Bu iki
yoldan birinin refrakter dénemi digerinden uzun olmalidir. Refrakter donemi kisa

olan yolun ileti hiz1 digerinden daha kisa olmalidir (60) (Sekil 13).

A Kolu | B kolu
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Sekil 13. Reentri Mekanizmasi
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Reentri mekanizmasi ile olusan tasikardiler reentri halkasinin yer aldig
kardiyak yapiya gore siniflandirilir. Reentri tasikardilerin baglicalart SNRT, TART
(atriyal flatter, atriyal fibrilasyon), AVNRT, AVRT (WPW, Permanent junctional
resiprokan tasikardi (PJRT), Mahaim tasikardi)’dir. Ayirict tanida yiizey EKG’de
atriyum ve ventrikiil hizlarinin belirlenmesi 6nemlidir. Atriyum hiz1 ventrikiilden
fazla ise atriyal flatter/IART, atriyum ve ventrikiiller arasinda 1:1 iligki varsa
AVNRT ve AVRT diisiiniilmelidir. Elektrofizyolojik calismada QRS dalgas1 ile P
dalgas1 arasindaki aralifin (ventrikiiloatriyal/VA intervali) olgiilmesi AVNRT ile
AVRT ayric1 tanisinda yardimeidir. VA araligi 70 milisaniyeden kisa ise tam
AVNRT, 70-160 milisaniye arasinda ise tant AVRT lehinedir. Eger VA aralig1 bir
sonraki AV araligindan daha uzun ise tanida PJRT disiiniilmelidir. Olus
mekanizmasina gore SVT’lerin siniflandirilmasi Tablo 4’de O6zetlenmistir (16).
Klinikte en sik olarak reentri halkasinin AV diiglime yakin komsulukta yerlestigi
AVNRT ve reentri halkaya atriyal ve ventrikiiler dokunun birlikte katildigt AVRT
gorilir (Sekil 14) (16).

Sekil 14. AVRT Boyunca Re-entran Halka

[k bir yastan sonra aksesuar yollar iletim dzelliklerini kaybederler. Ancak
ileri yaslarda tekrarlayabilir. Biiyiik ¢ocuklarda AVNRT daha ¢ok izlenir. Aksesuar
yol ile olusanlar ¢ocukluk caginda siktir, diger tipleri ise yas ile artar. %50-60 SVT
atagi hastada ilk 1 yasta olur. Her 1/250-1000 gocuktan birinde goriiliir (48, 50).

Atak semptomlar1 genelde viral enfeksiyon veya beslenme intoleransina
baglanir. Infantlarda nobet esnasinda huzursuzluk, kétii beslenme, sulu diskilama,

oksiiriik, solukluk, siyanozun uzun slirmesi halinde konjestif kalp yetmezligi olur.
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Biiyiik ¢ocukta konjestif kalp yetmezligi nadirdir. Carpint1 egzersizde veya hemen
sonrasinda olabilecegi gibi, siklikla dinlenme donemlerinde olur ve hastanin ilk
sikayeti olabilir. Birka¢ dakikadan saatlere kadar uzun siirebilir, ortalama 10-15 dk
siirer. Supraventrikiiler tasikardi atagi baslangicinda gogiis agrisi, bas donmesi,
halsizlik siktir. Kalp hizlanmasi ile baglangicta hipotansiyon olusur, senkop ise
nadiren olur. Senkop varsa uzun QT sendromu, kardiyomiyopati ve ventrikiiler
disritmiler arastirilmalidir. Hasta carpintinin gogiiste oldugunu ifade eder. Hasta
gogiiste tek nokta gosteriyorsa nadiren patolojik bir tasidisritmidir (50). Supra-
ventrikiiler tasikardi, yapisal kalp hastalig1 olmayan ¢ocuklarda ayrica WPW sendro-
munda, Ebstein anomalisinde, corrected transpozisyonda, sempatomimetiklerin etkisi
ile ve kardiyomiyopatilerde de goriilebilir. Olus mekanizmasina gére SVT’lerin

siniflandirilmasi Tablo 4’de verilmistir (16).

Tablo 4. Olus Mekanizmasina Gore SVT lerin Siniflandirilmasi

Mekanizma Tasikardi

Reentry Siniis nod reentran tasikardi (SNRT)
Intraatriyal reentran tagikardi (IART)
Atriyal flatter
Atriyal Fibrilasyon
Atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi (AVNRT)
Atriyoventrikiiler reentran tasikardi (AVRT)
Wolf Parkinson White sendromu (WPW)
Ortodromik
Antidromik
Permanent junctional resiprocating tagikardi (PJRT)
Mabhaim tagikardi (antidromik)
Atriyofasiciiler
Atriyoventrikiiler
Anormal Otomatisite Atriyal ektopik tasikardi (AET)
Junctional ektopik tasikardi (JET)
Kaotik/multifokal ektopik tagikardi (CAT/MAT)
Tetiklenmis Aktivite Bazi atriyal ve junctional ektopik tasikardiler

Tasikardi mekanizmast bilinmiyor ise Oncelikle hastanin hemodinamik
durumu degerlendirilmelidir. Takipne, solukluk, hipotansiyon, hepatomegali, diisiik
nabiz basinci, biling durumunda degisiklik gibi hemodinamik bozukluk diisiindiiren
semptom ya da bulgular ve tasikardinin siirekliligi degerlendirilmelidir. Eger genis

QRS tasikardiden siiphe ediliyorsa hastaya VT tanisi ile yaklagilmahdir. Kiiciik
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bebeklerde kalp yetersizliginin gelisebilecegi ve kardiyoversiyonun yararli
olabilecegi unutulmamalidir (16).

Acil tedavi yaklasimi olarak; hemodinamik olarak stabil olan hastalara vagal
manevralar, adenozin, transdzefagial pacing, senkronize kardiyoversiyon yapilabilir.
Vagal manevralar olarak; plastik torbaya solutma, yiize buz uygulanmasi, valsalva
manevrasi, karotis sinlis masaji  uygulanabilir. GO0z masaji ¢ocuklarda
onerilmemektedir (16). Karotid siniisteki gerilme reseptorlerinden ¢ikan uyarilar,
vagal sinir motor niikleusunu uyarir ve kalbin sempatik aktivitesini azaltarak kalp
hizin1 yavaglatir. Disaridan basi ile siniis nodunun aktivitesi azalarak kalp hizi
yavaglar. Bazi bireylerde karotid siniis ¢ok duyarlidir ve masaj uygulamasi ciddi
hipotansiyon, bradikardi hatta asistoliye neden olabilir. Eger bu manevra etkisiz
olursa ayni islem karg1 tarafa uygulanabilir. Mutlaka EKG monitdrizasyonu altinda
yapilmalidir. Karotis masaji ile paroksismal SVT aninda sonlanabilir. Atriyal
fibrilasyon ve flatterde ventrikiil yanit1 hafif azalabilir. Ventrikiil tasikardisinde ise
herhangi bir degisiklik olmaz (48). Vagal manevralara cevap alinamazsa
farmakolojik tedavi olarak adenozin 0.1mg/kg baslangic dozu olarak iv puse
yapilabilir (maksimum baglangi¢ dozu 6 mg). Doz yetersiz kalirsa 0.2-0.3mg/kg ek
doz uygulanarak (maksimum 12 mg/doz) yapilabilir. Transézefagial pacing; tasikardi
atagimi sonlandirmada ve mekanizmasini belirlemede kullanilabilir. Diger tedaviler
baslanana ve tasikardi sonlanana kadar elektriksel uyar1 verir. Diger bir acil tedavi
yaklasimi olarak sedasyon ve analjezikler uygulanarak, baslangi¢ enerji dozu 0.5-1
J/kg yapilarak kademeli olarak 2 J/kg’a kadar ulasilarak senkronize kardiyoversiyon
uygulanabilir. Hemodinamik olarak stabil ve kan basinci normal olan hastalara vagal
manevralar, adenozin ve kardiyoversiyon uygulanabilir. Hipotansif olan hastalara
acil senkronize kardiyoversiyon uygulanmalidir (16).

Tasikardi ataklar1 uzun siiren, semptomatik olan ve giinlilk yasami etkilenen
hastalar uzun donem tedaviye ihtiyag duymaktadirlar. Bu tedavide amag tasikardinin
baglamasin1 engellemek ya da ataklarin siiresini kisaltmaktir. Ancak antiaritmik
tedaviye ragmen kontrol altina alinamayan SVT’lerde RFA ilk tedavi segenegidir.
Ancak kiiclik bebeklerde RFA’nin uygulanmas sirasinda komplikasyon geligsme riski
yiiksek oldugundan RFA olabildigince ileri yaslara ertelenmelidir. Atriyoventrikiiler
reenteran tasikardilerde 6 yasindan sonra, AVNRT’lerde ise AV digim
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modifikasyonunun zorlugu ve AV blok gelistirme riskinin yiiksek olmasi nedeniyle
12 yasindan sonra uygulanmasi Onerilmektedir. PJRT’li hastalarda tasikardinin
siirekli ve antiaritmik tedaviye direngli olmasi nedeniyle alt1 yasindan énce de RFA

uygulanabilir (16, 61, 62).

1.6.3. Atriyoventrikiiler Noddan Kaynaklanan Ritimler

Atriyoventrikiiler noddan kaynaklanan ritimlerin temel 6zellikleri sunlardir; P
dalgas1 yoktur veya QRS’den sonra ters olarak gelir. QRS genelde normal sekil ve

surededir.

1.6.3.1. Nodal Prematiir Vuru

AV nodun beklenen siniis uyarisi gelmeden Once uyari ¢ikarmasidir (Sekil
15). Saglikli bireylerde, kalp operasyonu sonrasi ve digital toksisitesinde goriilebilir.
Hemodinamik olarak énemli degildir. Digital toksisitesine bagl gelismemisse tedavi

gerektirmez (63).

Sekil 15. Nodal Prematiir Vuru

1.6.3.2. Kavsak Kac¢is Vurusu

Beklenen siniis uyarisindan daha ge¢ gelen nodal atim vardir (Sekil 16).
Saglikl1 bireylerde, kalp operasyonu sonrasi goriilebilir. Hemodinamik olarak 6nemli

degildir. Genellikle tedavi gerektirmez (63).

-\ “ N\

Sekil 16. Kavsak Ka¢is Vurusu
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1.6.3.3. Kavsak Ritmi

Sinus nodun baskilanmasi nedeniyle AV nodda bir odak pacemaker olarak
SA nodun yerini alir. P dalgalar1 QRS kompleksinden hemen 6nce ya da ondan sonra
gelir, ters veya icinde gizlidir. Kalp hizi1 40-60 atim/dk civarindadir (Sekil 17).
Saglikli bireylerde, kalp operasyonu sonrasi, artan vagal tonus nedeni ile
(intrakranial basing¢ artisi, farengeal uyar1), digital intoksikasyonu ve polispleni
sendromunda goriilebilir. Digital toksisitesi nedenli ise tedavi edilmelidir.
Asemptomatik olanlar izlenmelidir. Semptomatik hastalarda ise atropin veya pace

endikasyonu vardir (48).

S5 {FegEs) Eeaas: Seaan it

Sekil 17. Kavsak Ritmi

1.6.3.4. Hizlanms Kavsak Ritmi

Kavsak ritminin hizlanmig halidir. QRS normal ve kalp hiz1 60-120 atim/dk
civarindadir (Sekil 18). Hemodinamik olarak dnemli degildir. Digital toksisitesine

bagl degilse tedavi gerektirmez (63).
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Sekil 18. Hizlanmis Kavsak Ritmi

1.6.4. Ventrikiilden Kaynaklanan Ritimler

Cocuklarda ventrikiiler kaynakli disritmiler nadir goriilmekle beraber senkop
ve ani Oliime sebep olabilmeleri acgisindan onem arz etmektedirler. Bu nedenle
ventrikiiler disritmiler saptandiginda malign potansiyeli ve yapisal kalp hastaliklar
aragtirtlmalidir.  Cocukluk doneminde hayati tehdit eden malign disritmiler;

hemodinamik bozukluk olusturan uzun siireli ventrikiiler tasikardiler, postoperatif
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ventrikiiler disritmiler, kardiyomiyopatilerin eslik ettigi ventrikiiler disritmiler,
torsades de pointes ve ventrikiiler fibrilasyonlardir. Ventrikiiler disritmi bulunan bu
grup hastalar ayrintili olarak arastirilmali ve uygun tedavi uygulanmalidir (63, 64).

Ventrikiilden kaynaklanan ritimlerin temel 6zellikleri sunlardir; Genis QRS
dalgas1 vardir. T dalgasi, QRS’in aksi yoniindedir. QRS kompleksleri nadiren P
dalgasi ile iligkilidir.

1.6.4.1. Prematiir Ventrikiiler Vuru

Ventrikiiliin herhangi bir yerinden kaynaklanir. Elektrokardiyografide genis
anormal QRS dalgalar1 ve bunu takip eden ana QRS komponentinin aksi yoniinde T
dalgalar1 gozlenir. Atriyumdan kaynakli olmadigi i¢in QRS’den 6nce bir P dalgasi
yoktur ve bir sonraki atimdan 6nce uzun bir bekleme siiresi (kompansatuvar pause)
goriliir (Sekil 19) (48). Hepsi aym sekilde ise uniform, farkli sekillerde ise
multiform olarak nitelendirilir (Sekil 20). Bir ekstra vuru bir normal ise bigemine; bir
ekstra vuru, iki normal ise trigemine, iki ekstra vuru {ist liste gelmekte ise couplet, li¢
ekstra vuru st Uste gelmekte ise triplet olarak adlandirilir (Sekil 21). Arka arkaya

gelen ti¢ vuru, kalp hizinda artigla birlikte ise ventrikiiler tasikardi olarak adlandirilir
(47, 49).

Sekil 19. Prematiir Ventrikiiler Vuru

PVC’ler asagidaki 6zelliklere sahiptir:

¢ Anormal morfoloji ile birlikte genis QRS kompleksi (> 120 ms).

e Prematiirite: Bir sonraki siniis uyarisina gore beklenenden erken meyda-na
gelir.

e Diskordan ST segment ve T dalga degisiklikleri.

¢ Genellikle kompansatuar duraklama takip eder.

¢ Atriyumda retrograd yakalama ortaya ¢ikabilir veya ¢ikmayabilir.
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Sekil 20. Multifokal PVC
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Sekil 21. Bigemine Paterninde Sik PVC ile Birlikte Siniis Ritmi

Tiim cocukluk ¢aginda %10 oraninda goriiliir. Metabolik ve elektrolit
bozukluklar1 (asidoz, hipoksi vb.), miyokardit, kardiyomiyopati, miyokardiyal
timorler, uzun QT sendromu, operasyon Oncesi ve sonrast konjenital kalp
hastaliklar1, digital toksisitesi, katekolamin, teofilin, kafein, amfetamin kullanima,
mitral kapak prolapsusu nedenleri arasindadir. Uniform, egzersizle azaliyor veya
kayboluyorsa, siklig1 az ise benigndir. Altta yatan kalp hastalig1 varliginda, senkop
veya ailede ani 6liim Oykiisii varsa, aktivite ile siklig1 artiyorsa, multiform karakterde
ise (0zellikle couplet formu), semptomatik ise, sik ventrikiiler paroksismal tagikardi
varliginda risklidir.

Ventrikiiler ekstrasistoliin ¢ocuklarda énemi yoktur. R-on-T fenomeni, uzun
QT sendromunda olmadikca ¢ocuklarda dnemsizdir. Altta yatan hastaliklar EKO ve
gereginde Kkatater ile arastinllir. Egzersiz stres testii, HM ve diger EKG
yontemlerinden biri veya birkaci ile hasta degerlendirilir. Egzersizle artig gdsteren
ventrikiiler ekstrasistollerin varlig1 katekolaminerjik VT, senkop ve ani 6liim i¢in bir
uyarict olabilir. Tedavide tek prematiir ventrikiiler komplekse ilag verilmez.
Semptomatik ventrikiiler disritmisi olan tiim ¢ocuklara lidokain verilir. Beta bloker
(0zellikle kardiyomiyopati, sol ventrikiil displazisi olanlarda), fenitoin ve meksiletin
etkilidir. QT’y1 uzatan antiaritmiklerden; klas Ia (kinidin, prokainamid), klas Ic
(flekanid, enkanid) ve klas 111 (amiodaron, bretilyum)‘den kaginilmalidir (47, 51, 65,
66).
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1.6.4.2. Ventrikiiler Tasikardi

Ucgden fazla prematiir ventrikiiler kompleksin iist iiste gelmesi ve bu sirada
ventrikiil hizinin 120 atim/dk’nin tizerinde olmas1 olarak tanimlanir (48) (Sekil 22).
Baslangici ani veya tedrici, siiresi sustained (>30 sn) veya nonsustained seklindedir.
Yiizeyel EKG’de, VT’de QRS morfolojisi siniis morfolojisinden farklidir.
Elektrokardiyografide; AV disosiasyon bulunur (P dalgasi-QRS kompleksi) arasinda
birebir iliski bulunmaz. Genis QRS kompleksli tasikardi; ventrikiill veya
supraventrikiiler orjinli olabilir. Bu nedenle, QRS morfolojisinin normal siniis
ritminden farkli olmasi tanida 6nemlidir. Bu, 6zellikle QRS genisliginin 0.06-0.09 sn
oldugu infant donemi VT ayiriminda 6nemlidir. Hastanin daha 6nceki EKG’sinde
prematiire ventrikiiler ekstrasistoller var ise, VT morfolojisi bu atimlara benzerlik
gosterir. Bazen VT lerin aberan iletimli SVT lerden ayirim1 yapilamazsa bu kayitlar
ayrimda yardimei olurlar (30, 67). Cocuklarda VT’lerde hiz yas ile degismekle
birlikte 170-500 atim/dk arasinda degisir. Ventrikiiler tagikardili hastalarda elektrolit
ve metabolik bozukluklar, kullanilmakta olan ilaglar ve aile hikayesi sorgulanmalidir.
Ekokadiyografi ile yapisal kalp hastaliklar1 ve ventrikiil fonksiyonlar1 incelenmelidir.
Siniis ritminde yiizeyel EKG’de QT mesafesi degerlendirilmesi repolarizasyon
bozukluklar1 yoniinden 6nemlidir. Egzersiz testi yapilmalidir. Egzersiz ile uyarilan

VT ler genellikle malign 6zellik tasirlar (30).
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Sekil 22. Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiil tasikardisi olduk¢a ciddi bir disritmidir ve reentri veya
ventrikiillerdeki pacemaker hiicrelerin artmis otomatisitesinden kaynaklanabilir.
Operasyon o6ncesi ve sonrasi konjenital kalp hastaliklarinda, elektrolit dengesizlikle-
rinde, miyokardit gibi kalpte inflamasyonla Kkarakterize durumlarda, primer
kardiyomiyopati gibi kalp kasi hastaliklarinda veya uzun QT sendromu gibi primer

iyon kanal hastaliklarinda daha sik VT goriilebilmektedir (52, 68). Ataklar
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dakikalarca siiren ve tekrarlayan ataklar halinde goriilme egilimindedir. Tedavi
edilmezlerse bazen saatler siirebilir. Kardiyak debi belirgin azalir ve ciddi
miyokardiyal depresyon olusur. Bu hastalarin aralikli klinik, EKG, HM ve efor testi
ile degerlendirilmesi gerekir (48).

Ventrikiiler disritmilerin tedavisinde amag, disritmiye bagli ani 6liim riskini
azaltmak veya ortadan kaldirmak ve kardiyovaskiiler sistem semptomlarini tedavi
etmektir (63, 64). Klinik ¢alismalarda, iki yillik izlem siiresinde ciddi ventrikiiler
disritmisi olan ¢ocuklarin 1/3-1/2’sinde disritmilerin tekrarladigi gosterilmistir. Bu
sebeple bu grup hastalarda miimkiin olan en etkin tedavi yontemi uygulanmalidir.
Risk belirlenmesinde, gerekiyorsa invaziv elektrofizyolojik ¢alismalar yapilmalidir.
Uygun olan vakalarda RFA yontemi kullanilmalidir. Bu tedavi ydnteminin
uygulanamayacagi hastalarda antiaritmik tedavi ile birlikte intrakardiyak defibrilator
implantasyonu da yapilabilir (30).

Tedavide biling kapal1 veya hipotansif ise acil senkronize KV, biling acik ise
lidokain, lidokain etkisiz ise bretilyum uygulanir. Torsades de pointesde iv
magnezyum uygulanir. Hipokalemi, hipoksemi varsa diizeltilmelidir. Rekiirrensler
icin propranolol, atenolol, fenitoin, kinidin kullanilabilir. Postoperatif ve ilaglara
direncli ise iv amiodaron, ilaglar yetersiz ise invaziv elektrofizyolojik g¢aligma
ablasyon yapilabilir. Ozellikle dogumsal kalp hastalig1, kardiyomiyopati ve kalitsal
iyon kanal hastaliklarina bagh gelisen devamli VT’lerde medikal tedavi ve ablasyon
yaninda, uzun dénemde ani 6liimden korunmas: i¢in epikardiyal veya transvenz
olarak “implante edilebilir kardiyoverter defibrilator” (ICD) yerlestirilmesi
gerekmektedir (50, 51).

1.6.4.3. Ventrikiiler Fibrilasyon

Ventrikiil miyokardinda, koordineli olmayan ve kardiyak atim olusturmayan
birtakim kasilmalar olusur. Yiizeyel EKG’de QRS olusturmayan, diisiik amplitiidli,
hizli ve diizensiz kasilmalar goriiliir. Benzer goriiniim, EKG ¢ekimi sirasinda
elektrodlarin ayrilmasi durumunda da goriilebilece§inden elektrodlarin hizla kontrol
edilmesinde yarar vardir (30).

Cocukluk c¢aginda goriilmekle beraber, ventrikiiler fibrilasyon (VF) ani

Olimlerin yaygin nedenidir. Bu disritmide 300-500 atim/dk hizinda ventrikiillerde

34



elektriksel olarak kaotik bir diizensizlik mevcuttur (Sekil 23). Ventrikiil
kontraksiyonu koordine degildir, ventrikiil atim1 ger¢eklesemez ve kalp debisi sifira
diiser. Efektif kalp kasilmasi1 yoktur ve hastada nabiz alinamaz (47, 49). Nedenleri
arasinda agir hipoksi, hiperkalemi, digital veya kinidin toksisitesi, miyokardit, akut
miyokart infarktiisii (MI), ilaglar (katekolaminler, anestezikler) yer alir. Tedavi
edilmedigi zaman, EKG’de ventrikiil komplekslerinin degisik amplitiid ve genislikte
oldugu kaotik goriinti sonlanir ve sonunda asistoli gelisir. Tedavide

kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) ve defibrilasyon uygulanir (48).

Sekil 23. Ventrikiiler Fibrilasyon

1.6.5. Atriyoventrikiiler fleti Bozukluklar
Atriyoventrikiiler blok, atriyal uyarilarin AV nod ve his demeti iizerinde

iletimde bir gecikme veya kesilmesi sonucu olusur. U¢ derecesi vardir;

1.6.5.1. Birinci Derece AV Blok

Elektrokardiyografide PR mesafesi yasa ve kalp hizina gore normal degerin
tizerindedir (Sekil 24). Atriyoventrikiiler noddaki iletimde gecikme sonucu ortaya
cikar. Hasta siniis ritminde oldugu i¢in semptom beklenmez (47, 51, 69). Saglikli
cocuklarda, akut romatizmal ateste, kardiyomiyopatilerde, atriyal septal defekt
(ASD) ve Ebstein anomalisinde, digital toksisitesinde goriilebilir. Tedavi

gerektirmez. Digital toksisitesi gibi altta yatan bir neden varsa tedavi edilir (53).

- PR, -

Sekil 24. 1. Derece AV Blok
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1.6.5.2. ikinci Derece AV Blok

Bir kisim ileti diiger. P dalgas1 vardir ama QRS kompleksi olusmaz. iki tipi
vardir.

Mobitz tip | blok (Wenckebach fenomeni): PR araligi bir QRS kompleksi
diisene kadar diizenli olarak uzar (Sekil 25). Saglikli ¢ocuklarda ozellikle gece
saatlerinde ve uykuda goriilebilir. Miyokardit, kardiyomiyopati, akut MI, konjenital
kalp hastaligi, postoperatif ve digital intoksikasyonu da diger goriildiigii durumlardar.
Blok, AV nod seviyesindedir. Komplet bloga ilerlemez. Genellikle semptom

goriilmez. Atropin verilmesinden sonra ¢ogunlukla normale doner. Tedavisi altta

yatan nedene yoneliktir (69, 70).

Sekil 25. Mobitz Tip | Blok

Mobitz tip Il blok: PR mesafesi normaldir. AV iletim ya hep ya hic
seklindedir. Arada bir P dalgas: iletilmez (Sekil 26). Blok His demeti diizeyindedir
(47, 50, 53). Atriyal uyarilardan ardigik 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 (64).
Cocuklarda yapisal olarak normal veya genellikle cerrahi ile zarar gormiis ileti
sistemi olan hastalarda goriiliir. Bu grup hastalarda efor kapasitesinde azalma,
senkop ve postoperatif hastalarda blogun yedi giinden uzun siirdiigli durumlarda kalp

pili takilir (30).
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Sekil 26. Mobitz Tip 1l Blok
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1.6.5.3. Uciincii Derece AV Blok

Atriyal uyarilar ventrikiillere iletilemez. Atriyum ve ventrikiiller birbirinden
bagimsiz calisir. Elektrokardiyografide; P’ler kendi aralarinda, QRS’ler kendi
aralarinda diizenlidir ve PR araliklarinin sabit olmamasi 2. derece AV (mobitz tip 2)
bloktan ayirt etmede Oonemlidir (Sekil 27). P dalga sayis1t QRS dalga sayisindan
fazladir. Blok his hiizmesinin proksimalinde oldugunda QRS normale yakin iken,

cerrahi komplikasyonlara bagli bloklarda QRS normalden genistir (47).
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Sekil 27. Ugiincii Derece AV Blok
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Konjenital olanlar, izole bir anomali olarak, maternal lupusa veya diger bag
doku hastaliklarina bagl olarak veya konjenital kalp hastalig1 ile beraber goriilebilir.
En sik kalp operasyonu sonrasi goriiliir. Ayrica miyokardit, lyme hastaligi, difteri,
akut romatizmal ates, kabakulak, kardiyomiyopati, akut MI diger nedenleri
arasindadir. Izlemde konjestif kalp yetmezligi, senkop, ani o6liim goriilebilir.
Asemptomatik ve konjenital olanda tedavi tartigmalidir. Digerlerinde kalici

endokardiyal veya epikardiyal pacemaker takilmasi endikedir (49, 51, 53).

1.6.6. Uzun QT Sendromlari

Uzun QT sendromlari, EKG’de QT intervalinde uzama ile karakterize
gecikmis ventrikiil repolarizasyonu olan hastalik grubudur (Sekil 28) (50, 71, 72).
QT uzamasinin sebebi herediter veya edinsel olabilir. Hastaligin asil riski; spontan
olarak veya efor, ylizme, ani korku, giiriiltii veya ila¢ kullanimi ile tetiklenen
polimorfik ventrikiiler tasikardi (Torsades de Pointes), ventrikiiler fibrilasyon ile ani
Oliime yol agabilmesidir. Jervell Lange Nielsen sendromu, otozomal resesif gecisli
bir bozukluk olup, QT mesafesinde uzama, dogustan sagirlik, senkop ve ani 6liim ile

karakterizedir (47, 51, 73). Romano Ward sendromu ise otozomal dominant gegis ile
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karakterize bir uzun QT sendromudur. Sagirlik yoktur, ancak senkop ve ani 6liim

riski mevcuttur (52, 73). Jervell Lange Nielsen sendromundan daha sik goriiliir.

Sekil 28. Uzun QT Sendromu (T Dalga Alternansi, QTc:560 msn)

Azitromisin, trimetroprium-siilfametoksazol, terfenadin, furosemid, etakrinik
asit gibi ilaglar QT mesafesini uzatabilirler. Ayrica hipopotasemi, hipokalsemi ve
hipomagnezemi gibi elektrolit anormallikleri de QT mesafesinde uzamaya neden
olabilir (47).

Uzun QT sendromlu tiim olgular ayrintili anamnez, Holter EKG
degerlendirmesine tabi tutulmali ve hastaligin ciddiyeti tahmin edilmeye
calisilmalidir. Uzun QT sendromunda goriilen baglica disritmi “Torsades de pointes”
olarak da bilinen polimorfik ventrikiiler tasikardidir. Polimorfik ventrikiiler tagikardi
atagi esnasinda kardiyak debi diismekte ve hasta senkop gegirmektedir (47, 74).

Uzun QT sendromlu hastalarin anamnez, Holter EKG ve klinik bulgularina
gore tiplendirilmesi yapilarak klinik izleme alinmakta veya ani 6liim potansiyeli
oldugu diisiiniilen hastalara antiaritmik ilaclar (6zellikle propranolol ve nadolol gibi
beta blokerler ve o0zel tiplerde meksiletin) veya ICD tedavisi almalan

gerekebilmektedir (47, 75).

1.6.7. Wolff Parkinson White Sendomu

Ilk olarak Louis Wolff, John Parkinson ve Paul Dudley White tarafindan
1930°da tanimlanmistir. Elektrokardiyografik preeksitasyonun prevalansi, %0.01 ile
%0.31 arasinda bildirilmistir (76, 77). Tan1 konma yasi oldukca genistir. 1-2
ayliktan, 80 yasina kadar herkeste goriilebilir. Wolff Parkinson White sendromu

38



atriyum ve ventrikiiller arasindaki anormal ileti yollarmin oldugu, yaygin olmayan
bir kardiyak hastaliktir. Bat1 tilkelerinde WPW sendromu goriilme siklig1 %0.15-0.31
olarak bildirilmektedir (78). Bu sendromda paroksismal supraventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler fibrilasyon, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter gibi ¢esitli disritmiler
goriilebilir. Preeksitasyon tanisinin temel tast EKG’dir. Tipik EKG bulgusu, kisa PR
mesafesi, genis QRS kompleksi ve ventrikiillerin erken uyarildigini gosteren delta
dalgasidir (Sekil 29). Yiizeyel anestezi, sempatik sistem aktivasyonu, hipoksi,
iskemi, elektrolit bozuklugu, mekanik gerilme gibi faktorler disritmiyi tetikleyebilir
(79).

Elektrokardiyografide WPW paterni goziiken hastalarin ¢ogu asemptomatik
seyretmektedir. Asemptomatik preeksitasyon sikligi tam olarak belli degildir, fakat
bir ¢aligmaya gore yaklasik olarak preeksitasyonlarin yarisi asemptomatiktir (80).
Semptomatik olanlarda tamamen istirahat halinde veya uykuda gerceklesen AV
reentriler az degildir. Ayni nedenlerden dolayi, AV reentri olduk¢a kararli bir
disritmi olup saatlerce siirebilmektedir. Cocuklarda ve yaslilarda tipik paroksismal
carpint1 ataklari tanimlanamayabilir. Bunun yerine, nefes darligi, bas donmesi veya
senkop, supraventrikiiler tagikardinin belirtisi olabilir. Preeksitasyonun en korkulan
komplikasyonu olan ani 6limiin hangi siklikla goriildiigi bilinmemektedir. Dogal
seyir caligmalari, ani Oliimiin preeksitasyon varliginda cok nadir oldugunu
gostermektedir (76, 80, 81). Ventrikiiler fibrilasyon nedeniyle resiisite edilen
hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda AV reentri ve atriyal fibrilasyon ataklari oldugu
saptanmistir (82, 83).

Wolff Parkinson White hastalarinda tasikardi ataginda adenozin, kalsiyum
kanal blokerleri, beta blokerler ile tedavi, aksesuar yolak iizerinden iletimi arttirarak
muhtemel VT veya VF’a doniisiim ile sonuglanabilir. Hemodinamik olarak instabil
hastada acil senkronize defibrilasyon-kardiyoversiyon gereklidir. Defibrilasyon-
kardiyoversiyon tercih edilebilecek olmasina ragmen, stabil hastada medikal tedavi

secenekleri arasinda prokainamid ya da ibutilid mevcuttur (76).
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Sekil 29. Siniis Ritminde WPW’nin EKG Ornegi
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2. GEREC ve YONTEM

2.1. Hastalarin Se¢imi

Calismada, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Kardiyoloji Bilim Dali’'nda, Haziran 2011 ile Nisan 2019 tarihleri
arasinda carpint1 ve senkop yakinmasi ile bagvuran toplam 1132 hastanin 24 saatlik
Holter monitorizasyonu (HM) 6l¢iimleri ve 284 hastanin ekokardiyografi sonuglari
geriye doniik incelenmistir.

Bu caligma geriye doniik, gozlemsel bir ¢alismadir. Prevalans (Haziran 2011 -
Nisan 2019 tarihleri arasinda yeni saptanan distritmilerin ayn1 donemde HM yapilmis
tiim olgular i¢indeki orani) saptanmasi amaglanmistir. Bu hesaplamalar carpinti ve
senkop yakinmasi ile bagvuran hastalar i¢in ayr1 ayr1 yapilmistir.

Bu c¢alisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Kurulu tarafindan 31/10/2019 tarihli toplantida 07 nolu kararla

onaylanmaistir.

2.2. Yontem

Haziran 2011 ile Nisan 2019 tarihleri arasinda ¢arpinti ve senkop yakinmasi
ile bagvuran hastalarin dosyalar1 geriye doniik tarandi. Carpint1 ve senkop yakinmasi
ile bagvuran hastalarin cinsiyet, yas, HM ve ekokardiografi sonuclari ayr1 ayri
kaydedildi. Hastalar 0-4 yas, 5-9 yas, 10-14 yas, 15-18 yas olarak gruplara ayrildi.

Cocuk Kardiyoloji Klinigimizde kullanilan holter cihazi “universal resting 12
lead /CE holter DMS 300-4A” marka 12 kanalli standart tipte cihazdir. Hastalar
ayaktan takip edilmis olup cihaz poliklinikte takilmistir.

2.2.1 Holter Monitérizasyonunda Tanmimlanan Disritmiler

Carpint1 ve senkop yakinmasi ile basvuran hastalarda ayr1 ayrt HM’de

disritmik bulgular cinsiyet ve yasa gore incelenmistir.

2.2.2. Ekokardiyografide Tamimlanan Patolojik Bulgular
Carpnti  ve senkop yakinmasi ile basvuran hastalarda ayr1 ayr

ekokardiyografide patolojik bulgular cinsiyet ve yasa gore incelenmistir.
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2.3. istatistiksel Analiz

Veri analizleri SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows)
21.0 paket programi kullanilarak yapilmistir. Oransal nicelik (% xx,y) seklinde
belirtilmistir. Ki kare (bundan sonraki kisimlarda ki kare ifadesi icin ¥* sembolii
kullanilacaktir) analizi degiskenler arasinda iliskinin varhi§imi arastirmak igin
kullanilmistir.  Calismada, Ki-Kare bagimsizlik testi kullanilmistir  (84).

Karsilagtirmalar i¢in anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alinmustir.
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3. BULGULAR

Carpint1 ve senkop yakinmasi ile bagvuran toplam 1132 hastanin HM’larin
geriye doniik inceledigimizde, ¢arpintt yakinmasi ile basvuran 895 olgudan 410
(%45,81) olgunun HM sonucunun normal oldugu, 485 (%54,19) olguda patolojik
bulgu oldugu, senkop yakinmasi ile basvuran 237 olgudan 108 (%45,57) olgunun
HM sonucunun normal oldugu, 129 (%54,43) olguda patolojik bulgu oldugu
gorilmistir.

Her iki sikayetle bagvuran hastalarda hemen aymi oranda hastada HM’da
patoloji tespit edildigi goriilmistir. Tablo 5 ve Sekil 30’da HM sonuglarinin

patolojik olup olmamasina gore dagilimi verilmistir.

Tablo 5. HM Sonuglarinin Patolojik Olup Olmamasia Gore Dagilim Tablosu

Carpinti yakinmasi Senkop yakinmasi
n % n %

Toplam olgu 895 79,06 237 20,94
HM normal olan olgular 410 45,81 108 4557
HM’da patoloji olan olgular 485 54,19 129 54,43
70.00%
60.00% 54.19% 54.43%
50.00% 45.81% 45.57%
40.00%
30.00%
20.00%

10.00%
0.00%

Carpinti Senkop

H HM normal ® HM patolojik

Sekil 30. HM Sonuglarinin Patolojik Olup Olmamasina Goére Dagilimi

Bu calismada carpinti ve senkop yakinmasi ile basgvuran hastalarin HM’de
patoloji tespit edilen 614 hasta (garpinti yakinmasi ile bagvuran 485 hasta ve senkop
yakinmasi ile bagvuran 129 hasta) incelenmistir.

Carpint1 yakinmas1 ile bagvuran 485 olgu incelendiginde 228’1 (%47) erkek

ve 257s1 (%53) kizdir. Sekil 31°de hastalarin cinsiyetine gore dagilimi verilmistir.
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Sekil 31. Carpint1 Yakinmasi1 Olan Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilim Tablosu

Calismamizda, carpinti yakinmasi ile basvuranlarin daha c¢ok kiz hastalar
oldugu goriilmiis olup, olgularin cinsiyetleri bakimindan aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0,05).

Carpmti  yakinmasi ile bagvuran 485 hastanin yaglara goére dagilimi
incelendiginde; 0-4 yas aras1 28 (%5,8) hasta, 5-9 yas aras1 104 (%21,4) hasta, 10-14
yas arast 190 (%39,2) hasta ve 15-18 yas aras1 163 (%33,6) hasta oldugu goriildii.
Ortalama yaslar1 11.83+4.23 olup, en kiiciik hasta 3 aylik iken, en biiyiik hasta 18
yasindadir. Medyan yas 12 olarak bulunmustur.

70.0%
60.0%
50.0%
39.0%
40.0% 34.0%
30.0%
21.0%
20.0%
0.0% .
0-4 yas 5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas

B Carpinti

Sekil 32. Carpint1 Yakinmasi Olan Hastalarin Yaslara Gore Dagilimi
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Sekil 32 incelendiginde hastaneye carpint1 sikayeti ile bagvuran hastalardan,

10-14 yas aras1 olgularin en ¢ok (%39) basvuru yaptig1 ve 0-4 yas grubunun en az

(%6) basvuru yaptig1 goriilmektedir.

Tablo 6’da c¢arpinti yakinmasi ile bagvuran hastalarin HM sonuglarinin

dagilim tablosu ve Sekil 33’de HM sonuglarinin yiizde dagilim1 verilmistir.

Tablo 6. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarin HM Sonuglarinin Dagilim Tablosu

Carpinti

n %
Supraventrikiiler Erken Vuru 161 33,2
Gezici Atriyal Pacemaker 134 27,6
Ventrikiiler Erken Vuru 12 14,8
1. Derece AV Blok 65 13,4
WPW 31 6,4
2. Derece Tip 1 AV Blok 29 6
Siniis Tasikardisi 28 5,8
Atriyal Erken Vuru 21 4,3
SVT 15 3,1
2. Derece Tip 2 AV Blok 6 1,2
Siniis Duraklamasi 4 0,8
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60.00%
50.00%
40.00% 33.20%
30.00% 27.60%
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14.80%
20.00% ° 13.40% ) .
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Sekil 33. Carpint1 Yakinmasi Olan Hastalarin HM Sonuglarinin Dagilimi

Carpmnti  yakinmasi ile basvuran 485 hastanin HM’da tespit edilen

disritmilerin dagilimi su sekildedir;

Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 161 (%33,2) hasta, gezici atriyal

pacemaker tespit edilen 134 (%27,6) hasta, ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 72
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(%14,8) hasta, 1. derece AV blok tespit edilen 65 (%13,4) hasta, WPW tespit edilen
31 (%6,4) hasta, 2. derece tip 1 AV blok tespit edilen 29 (%6) hasta, siniis tasikardisi
tespit edilen 28 (%5,8) hasta, SVT tespit edilen 15 (%3,1) hasta, atriyal erken vuru
tespit edilen 21 (%4,3) hasta, 2. derece tip 2 AV blok tespit edilen 6 (%1,2) hasta,
siniis duraklamasi tespit edilen 4 (%0,8) hasta oldugu goriilmiistiir.

Tablo 7’de ve Sekil 34’de carpinti yakinmasi ile gelen hastalarda HM

bulgulariin cinsiyete gore dagilimi verilmistir.

Tablo 7. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarda HM Bulgulariin Cinsiyete Gore

Dagilim Tablosu
ESLIiK EDEN HOLTER BULGUSU Erkek Kz

n 0 n %
Supraventrikiiler Erken Vuru 84 52,2 77 47,8
Gezici Atriyal Pacemaker 61 45,5 73 54,5
Ventrikiiler Erken Vuru 34 47,2 38 52,8
1. Derece AV Blok 25 38,5 40 61,5
WPW 13 41,9 18 58,1
2. Derece Tip 1 AV Blok 11 37,9 18 62,1
Siniis Tasikardisi 10 35,7 18 64,3
Atriyal Erken Vuru 12 57,1 9 429
SVT 8 53,3 7 46,7
2. Derece Tip 2 AV Blok 3 50 3 50
Sintis Duraklamasi 3 75 1 25
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Sekil 34. Carpmti Yakinmas: Olan Hastalarda HM Bulgularinin Cinsiyete Gore
Dagilimi
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Carpmnti  yakinmasi ile bagvuran 485 hastanin HM’da tespit edilen
disritmilerin cinsiyete gore dagilimi su sekildedir;

Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 161 (%33,2) hastanin, 84’1 (%52,2)
erkek, 77’si (%47,8) kizdir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen 134 (%27,6)
hastanin, 61’1 (%45,5) erkek, 73’ (%54,5) kizdir. Ventrikiiler ekstrasistol tespit
edilen 72 (%14,8) hastanin, 34’1 (%47,2) erkek, 38’1 (%52,8) kizdir. 1. derece AV
blok tespit edilen 65 (%13,4) hastanin 25’1 (%38,5) erkek, 40’1 (%61,5) kizdir. WPW
tespit edilen 31 (%6.4) hastanin 1371 (%41,9) erkek, 18’1 (%58,1) kizdir. 2. derece
tip I AV blok tespit edilen 29 (%6) hastanin 11’1 (%37,9) erkek, 18’1 (%62,1) kizdir.
Siniis tagikardisi tespit edilen 28 (%5,8) hastanin 10°u (%35,7) erkek, 18’1 (%65,3)
kizdir. Atriyal erken vuru tespit edilen 21 (%4.3) hastanin 12’si (%57,1) erkek, 9’u
(%42,9) kizdir. SVT tespit edilen 15 (%3.1) hastanin 8’1 (%53,3) erkek, 7’si (%46,7)
kizdir. 2. derece tip 2 AV blok tespit edilen 6 (%1.2) hastanin 3’i (%50) erkek, 3’
(%50) kizdir. Siniis duraklamasi tespit edilen 4 (%0,8) hastanin 3"t (%75) erkek, 1’i
(%25) kizdir. Disritmilerin hig¢birinde goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak
cinsiyetle ilgili farklilik saptanmamastir (p>0,05).

Tablo 8 ve Sekil 35°de carpinti yakinmasi ile gelen hastalarda HM

bulgularinin yaglara gére dagilim tablosu verilmistir.

Tablo 8. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarda HM Bulgularinin Yaslara Gore
Dagilim Tablosu

ESLIK EDEN HOLTER 0-4 yas 5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas
BULGUSU n % n % n % n %

Supraventrikiiler Erken Vuru 8 50 41 25,5 59 36,6 53 32,9
Gezici Atriyal Pacemaker 8 6,0 42 31,3 57 425 27 201
Ventrikiiler Erken Vuru 5 6,9 6 8,3 32 444 29 40,3
1. Derece AV Blok 1 15 7 10,8 20 30,8 37 56,9
WPW 3 9,7 2 6,5 12 38,7 14 452
2. Derece Tip 1 AV Blok 1 3,4 3 10,3 16 55,2 9 31,0
Siniis Tasikardisi 4 14,3 7 25 9 32,1 8 28,6
Atriyal Erken Vuru 1 4.8 5 23,8 7 33,3 8 38,1
SVT 2 13,3 2 13,3 5 33,3 6 40,0
2. Derece Tip 2 AV Blok 1 16,7 2 33,3 2 333 1 16,7
Siniis Duraklamasi 0 0 1 25 2 50 1 25
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Sekil 35. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarda HM Bulgularinin Yaglara Gore
Dagilimi

Yaslar agisindan ritim holter bulgularinin dagilimina bakildiginda; ¢arpinti
yakinmasi ile basvuran 485 hastanin HM’da tespit edilen disritmilerin yas
araliklarina gore dagilimi su sekildedir;

Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen hastalarin 8’i (% 5) 0-4 yas arasi,
41’1 (%24,5) 5-9 yas arasi, 59°u (%36,6) 10-14 yas arasi, 53’0 (%32,9) 15-18 yas
arasindadir. En sik 10-14 yas arasinda goriilmiistiir. Yas gruplarinda goriilme
oranlarinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir. Gezici atriyal pacemaker
tespit edilen hastalarin 8’i (%6) 0-4 yas arasi, 42’si (%31,3) 5-9 yas arasi, 57’si
(%42,5) 10-14 vyas arasi, 27°si (%20,1) 15-18 yas arasindadir. Gezici atriyal
pacemaker tespit edilen hastalarin en fazla oranda 10-14 yas grubunda oldugu
gorilmiistiir. Bu yas grubunda goriilme orani istatistiksel acidan anlamli diizeyde
yiksek bulunmustur (p<0,001). Ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen hastalarmn 5’i
(%6,9) 0-4 yas arasi, 6’s1 (%8,3) 5-9 yas arasi, 32’si (%44,4) 10-14 yas arasi, 29°u
(%40,3) 15-18 yas arasindadir. Ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen hastalarin en
fazla oranda 10-14 yas grubunda oldugu goriilmiistiir. Bu yas gurubunda goriilme
orani istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,034). 1. derece
AV blok tespit edilen hastalarin 1’1 (%1,5) 0-4 yas arasi, 7’si (%10,8) 5-9 yas arasi,
20’si (%30,8) 10-14 yas arasi, 37’si (%56,9) 15-18 yas arasindadir. 1. derece AV
blok tespit edilen hastalarin en fazla oranda 15-18 yas grubunda oldugu goriilmiistiir.

Bu yas gurubunda goriilme orani istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek
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bulunmustur (p<0,001). WPW tespit edilen hastalarin 3’i (%9,7) 0-4 yas arasi, 2’si
(%6,5) 5-9 yas arasi, 12’si (%38,7) 10-14 yas arasi, 14’1 (%45,2) 15-18 yas
arasindadir. 2. derece tip 1 AV blok tespit edilen hastalarin 1°i (%3,4) 0-4 yas aras,
3’4 (%10,3) 5-9 yas arasi, 16’s1 (%55,2) 10-14 yas arasi, 9’u (%31) 15-18 yas
arasindadir. Siniis tasikardisi tespit edilen hastalarin 4t (%14,3) 0-4 yas arasi, 7°Si
(%25) 5-9 yas arasi, 9°u (%32,1) 10-14 yas arasi, 8’1 (%28,6) 15-18 yas arasindadir.
Atriyal erken vuru tespit edilen hastalarin 1’1 (%4,8) 0-4 yas arasi, 5’1 (%23,8) 5-9
yas arasl, 7’si (%33,3) 10-14 yas arasi, 8’1 (%38,1) 15-18 yas arasindadir. SVT tespit
edilen hastalarin 2’si (%13,3) 0-4 yas arasi, 2’si (%13,3) 5-9 yas arasi, 5’1 (%33,3)
10-14 yas arasi, 6’s1 (%40) 15-18 yas arasindadir. 2. derece tip 2 AV blok tespit
edilen hastalarin 1’1 (%16,7) 0-4 yas arasi, 2’si (%33,3) 5-9 yas arasi, 2’si (%33,3)
10-14 yas arasi, 1’1 (%16,7) 15-18 yas arasindadir. Siniis duraklamasi tespit edilen
hastalarin 1’1 (%25) 5-9 yas arasi, 2’si (%50) 10-14 yas arasi, 1’1 (%25) 15-18 yas
arasindadir. 0-4 yas aras1 hasta yoktu.

Wolf Parkinson White hastaligi, 2. derece tip 1 AV blok, siniis tagikardisi,
atriyal erken vuru, SVT, 2. derece tip 2 AV blok, siniis duraklamasi yas gruplarinda
goriilme oranlarinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir.

Holter monitdrizasyon yapilmis hastalarn dosyalari incelendiginde, garpinti
yakinmasi ile bagvuran 485 hastanin 207’sine (%42) ekokardiyografi cekilmis
oldugu goriildii.

Carpmt1 sikayeti ile kardiyak patolojilerinin sonuglarina bakildiginda ilk 9
sirada yer alan bulgulara gore dagilim tablosu Tablo 9°da ve carpinti sikayeti ile
gelen hastalarin kardiyak patoloji sonuglarina gore yiizde dagilimi Sekil 36°da

verilmistir.

49



Tablo 9. Carpinti Sikayeti Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patoloji Sonuglarina Gore Bulgularin Dagilim Tablosu

Carpinti
n %
MVP 44 21,2
MY 31 14,9
PFO 15 7,2
Mitral kapakta diizlesme 6 2,8
AY 5 2,4
VSD 3 14
PDA 3 14
ASA 3 14
TY 2 0,9
ASD 1 0,4
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30.0%
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g 24% 494 14%  14%  09%  0.4%
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KAPAKTA
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B Carpinti

Sekil 36. Carpinti Sikayeti Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patoloji Sonuglarina Gére Bulgularin Yiizde Dagilimi

Tablo 10 incelendiginde carpinti sikayetiyle hastaneye basvurularda, ilk
siralarda, MVP (%21,2), MY (%14,9), PFO (%15) ve Mitral Kapakta Diizlesme
(%6) kardiyak patolojisi gorilmistir. AY, VSD, PDA, ASA TY ve ASD
patolojilerinin daha az siklikta oldugu izlenmektedir.

Carpint1 yakinmasi olan hastalarin ekokardiyografide tespit edilen kardiyak

patolojilerinin cinsiyete gore dagilimi Tablo 10 ve Sekil 37°de verilmistir.
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Tablo 10. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Cinsiyete Gore Dagilim Tablosu

Kardiyak patolojiler Erkek Kiz
n % n %
MVP 15 34,1 29 65,9
MY 8 25,8 23 74,2
PFO 8 53,3 7 46,7
Mitral Kapakta Diizlesme 1 16,7 5 83,3
AY 1 20 4 80
PDA 2 66,7 1 33,3
VSD 0 0 3 100
ASA 2 66,7 1 33,3
TY 1 50 1 50
ASD 1 100 0 0
100.0% 100.0% 100.0%
s 83.3% %
28-8‘2 eso% - 66.7% 66.7%
70.0% =2 .
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Sekil 37. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Cinsiyete Gore Dagilimi

Carpintt yakinmas: ile bagvuran hastalarda ekokardiyografi tetkiki
bulgularindan en sik goriilmiis olanlarinin cinsiyete gore dagilimi asagidaki gibidir.

Mitral valv prolapsusu tespit edilen 44 (%21,3) hastanin 15’1 (%34,1) erkek,
29’u (%65,9) kizdir. Mitral yetmezlik tespit edilen 31 (%15) hastanin 8’1 (%25,8)
erkek, 23’u (%74,2) kizdir, kizlarda goriilme sikligi istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksektir (p=0,014). PFO tespit edilen 15 (%7,2) hastanin 8’1 (%53,3)
erkek, 7’si (%46,7) kizdir. Diger tespit edilen patolojiler, mitral kapakta diizlesme,
AY, PDA, VSD, ASA, TY, ASD’dir.
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Carpint1 yakinmasi ile bagvuran hastalar1 incelendigimizde mitral kapakta
diizlesme, MY, MVP, VSD ve AY’nin kizlarda erkeklere gore daha yiiksek oranda
oldugu, PFO, PDA, ASA ve ASD’nin erkeklerde daha sik oldugu goériilmiistiir. Bu
grupta TY ’nin her iki cinste de esit oldugu goriilmektedir.

Mitral yetmezlik disinda diger patolojilerde goriilme oranlarinda cinsiyetle
ilgili istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmamustir.

Carpmnti yakinmasi olan hastalarin kardiyak patolojilerinin yaslara goére

dagilimi Tablo 11 ve Sekil 38’de verilmistir.

Tablo 11. Carpint1 Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Yaslara Gére Dagilim Tablosu

Kardiyak patolojiler 0-4 yas 5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas
n % n % n % n %
MVP 0 0 7 159 17 38,6 20 45,5
MY 2 6,5 5 16,1 13 41,9 11 35,5
PFO 3 20 3 20 3 20 6 40
Mitral kapakta diizlesme 0 0 1 16,7 2 33,3 3 50
AY 0 0 1 20 2 40 2 40
PDA 1 333 1 333 0 0 1 33,3
VSD 1 333 0 0 2 66,7 0 0
ASA 1 333 0 0 2 66,7 0 0
TY 1 50 0 0 0 0 1 50
ASD 0 0 0 0 0 0 1 100
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Sekil 38. Carpinti Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Yaslara Gore Dagilim1
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Carpnti  yakinmasi ile bagvuran hastalarda ekokardiyografi tetkiki
bulgularindan en sik goriilmiis olanlarinin yasa gore dagilimi asagidaki gibidir.

Mitral valv prolapsusu tespit edilen hastalarin 7°si (%15,9) 5-9 yas arasi,
17’si (%38,6) 10-14 yas arasi, 20°si (%45,5) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi
hasta bulunmamaktadir. Mitral yetmezlik tespit edilen hastalarin 2’si (%6,5) 0-4 yas
arasi, 5’1 (%16,1) 5-9 yas arasi, 13’1 (%41,9) 10-14 yas arasi, 11’1 (%35,5) 15-18 yas
arasindadir. PFO tespit edilen hastalarin 3’1 (%20) 0-4 yas arasi, 3’{ (%20) 5-9 yas
arast, 3’l (%20) 10-14 yas arasi, 6’s1 (%40) 15-18 yas arasindadir. Mitral kapakta
diizlesme tespit edilen hastalarin 1’1 (%16,7) 5-9 yas arasi, 2’si (%33,3) 10-14 yas
arasi, 3’i (%50) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta bulunmamaktadir. AY
tespit edilen hastalarin 1’i (%20) 5-9 yas arasi, 2’si (%40) 10-14 yas arasi, 2’s1 (%40)
15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta bulunmamaktadir. PDA tespit edilen
hastalarin 1°i (%33,3) 0-4 yas arasi, 1’i (%33,3) 5-9 yas arasi, 1’1 (%33,3) 15-18 yas
arasindadir. 10-14 yag arasi hasta bulunmamaktadir. 6 yasindaki hastada ince PDA,
16 yasindaki hastada ise kapatilmis PDA tespit edildi. VSD tespit edilen hastalarin 1’
(%33,3) 0-4 yas arast, 2’si (%66,7) 10-14 yas arasindadir. 5-9 yas aras1 ve 15-18 yas
arast hasta bulunmamaktadir. ASA tespit edilen hastalarin 1’i (%33,3) 0-4 yas arasi,
2’si (%66,7) 10-14 yas arasindadir. 5-9 yas arast ve 15-18 yas arasi hasta
bulunmamaktadir. TY tespit edilen hastalarin 1’i (%50) 0-4 yas arasi, 1’i (%50) 15-
18 yas arasindadir. 5-9 yas arasit ve 10-14 yas arasi hasta bulunmamaktadir. ASD
tespit edilen hastalarin 1°i (%100) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi, 5-9 yas arasi
ve 10-14 yas arasi hasta bulunmamaktadir.

Ekokardiyografide tespit edilen patolojilerin yas gruplarina gére dagiliminda
istatistiksel anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamustir.

Senkop yakinmasi ile bagvuran hastalari inceledigimizde, bu sikayet ile
basvuran 129 olgunun 69’u (%53) erkek ve 60°1 (%47) kizdir. Sekil 39’da hastalarin

cinsiyetine gore dagilimi verilmistir.
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Sekil 39. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Calismamizda senkop yakinmasi ile bagvuranlarin daha ¢ok erkek oldugu
goriilmiis olup, olgularin cinsiyetleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir (p>0,05).

Hastalarin yaglara gore dagilimi; senkop ile bagvuran 129 hastayi
inceledigimizde, 0-4 yas arasi 4 (%3,1) hasta, 5-9 yas aras1 32 (%24,8) hasta, 10-14
yas arast 51 (%39,5) hasta ve 15-18 yas aras1 42 (%32,6) hasta oldugu goriildii.
Ortalama yaglar1 12.15+3.81 olup, en kiiglik hasta 3 yas iken en biiylik hasta 18
yasindadir. Medyan yas 13 olarak bulunmustur (Sekil 40).
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Sekil 40. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin Yaslara Gore Dagilimi
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Hastaneye senkop yakinmasi ile, 10-14 yas arasi olgularin daha ¢ok basvuru
yaptig1 ve 0-4 yas grubunun daha az bagvuru yaptigi goriilmektedir.
Tablo 12’de senkop yakinmasi ie basvuran hastalarin HM sonuglarinin

dagilim tablosu ve Sekil 41°’de HM sonuglarinin yiizde dagilimi verilmistir.

Tablo 12. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin HM Sonuglarinin Dagilim Tablosu

Senkop

n %
Supraventrikiiler Erken Vuru 50 38,8
Gezici Atriyal Pacemaker 41 31,8
Ventrikiiler Erken Vuru 27 20,9
1. Derece AV Blok 18 14
2. Derece tip 1 AV Blok 9 7
Atriyal Erken Vuru 7 54
2. Derece tip 2 AV Blok 6 47
WPW 4 3,1
Siniis Tasikardisi 2 1,6
Siniis Duraklamasi 2 1,6
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Sekil 41. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin HM Sonuglarinin Dagilimi

Senkop yakinmast ile bagvuran 129 hastanin HM’da tespit edilen disritmilerin
siklik sirasina gore dagilimi su sekildedir;

Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 50 (%38,8) hasta, gezici atriyal
pacemaker tespit edilen 41 (%31,8) hasta, ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 27
(%20,9) hasta, 1. derece AV blok tespit edilen 18 (%14) hasta, 2. derece tip 1 AV
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blok tespit edilen 9 (%7) hasta, WPW tespit edilen 4 (%3.1) hasta oldugu
goriilmiistiir. Bu grupta SVT tespit edilmedi.
Tablo 13’de ve Sekil 42’de senkop yakinmasi ile gelen hastalarda HM

bulgulariin cinsiyete gore dagilimi verilmistir.

Tablo 13. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarda HM Bulgularimin Cinsiyete Gore

Dagilim Tablosu
ESLIiK EDEN HOLTER BULGUSU Erkek Kiz
n % n %

Supraventrikiiler Erken Vuru 26 52 24 48,0
Gezici Atriyal Pacemaker 26 63,4 15 36,6
Ventrikiiler Erken Vuru 11 40,7 16 59,3
1. Derece AV Blok 5 27,8 13 72,2
2. Derece Tip 1 AV Blok 4 44,4 5 55,6
Atriyal Erken Vuru 6 85,7 1 14,3
2. Derece tip 2 AV Blok 3 50 3 50
WPW 1 25,0 3 75,0
Siniis Tasikardisi 1 50 1 50
Sintis Duraklamasi 1 50 1 50
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Sekil 42. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarda HM Bulgularinin Cinsiyete Gore
Dagilimi

Senkop yakinmasi ile basvuran 129 hastanin HM’da tespit edilen disritmilerin

cinsiyete gore dagilimi su sekildedir;
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Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 50 (%38,8) hastanin, 26’s1 (%52)
erkek, 24’1 (%48) kizdir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen 41 (%31,8) hastanin,
26’s1 (%63,4) erkek, 15’1 (%36,6) kizdir. Ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 27
(%20,9) hastanin, 11’1 (%40,7) erkek, 16’s1 (%59,3) kizdir. Bu disritmilerin
hicbirinde goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak cinsiyetle ilgili farklilik
saptanmamustir (p>0,05). 1. derece AV blok tespit edilen 18 (%14) hastanin 5’i
(%27,8) erkek, 13’14 (%72,2) kizdir. Kizlarda goriilme orani istatistiksel agidan
anlamli diizeyde yliksek bulunmustur (p=0,018).

Diger tespit edilen disritmiler 2. derece tip 1 AV blok, atriyal erken vuru, 2.
derece tip 2 AV blok, WPW, siniis tagikardisi, Siniis duraklamasi olup, bu
disritmilerin tespit edildigi 30 hastanin 16’s1 (%53,3) erkek, 14’1 (%46,4) kizdir.

Tablo 14°de senkop yakinmasi ile gelen hastalarda HM bulgularinin yaslara

gore dagilim tablosu verilmistir.

Tablo 14. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarda HM Bulgularinin Yaslara Gore

Dagilim Tablosu

ESLiK EDEN HOLTER 0-4 yas 5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas
BULGUSU n % n % n % n %
Supraventrikiiler Erken Vuru 1 2 14 28 19 38 16 32
Gezici Atriyal Pacemaker 3 73 13 31,7 15 366 10 244
Ventrikiiler Erken Vuru 0 0 2 7.4 14 519 11 40,7
1. Derece AV Blok 0 0 4 222 6 333 8 444
2. Derece Tip 1 AV Blok 1 111 1 111 5 556 2 22,2
Atriyal Erken Vuru 0 0 1 143 3 429 3 429
2. Derece Tip 2 AV Blok 0 0 0 0 3 50 3 50
WPW 0 0 0 0 1 25 3 75
Siniis Tasikardisi 1 50 1 50 0 0 0 0
Siniis Duraklamasi 0 0 0 0 2 100 0 0

Senkop yakinmasi ile basvuran 129 hastanin HM’da tespit edilen
disritmilerinin yas araliklarina gore dagilimi su sekildedir;

Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen hastalarin 1’i (%2) 0-4 yas arasi,
14’4 (%28) 5-9 yas arasi, 19’si (%38) 10-14 yas arasi, 16’s1 (%32) 15-18 yas
arasindadir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen hastalarin 31 (%7,3) 0-4 yas arasi,
13’1 (%31,7) 5-9 yas arasi, 15’1 (%36,6) 10-14 yas arasi, 10’u (%24,4) 15-18 yas
arasindadir. Ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen hastalarin 2’si (%7,4) 5-9 yas arasi,
14’1 (%51,9) 10-14 yas arast, 11°1 (%40,7) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta
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yoktu. 1. derece AV blok tespit edilen hastalarin 4’i (%22,2) 5-9 yas arasi, 6’s1
(%33,3) 10-14 yas arasi, 8’1 (%44,4) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta yoktu.

Tablo 15 incelendiginde hastaneye senkop yakinmasi ile bagvuran hastalarda
WPW ve 1. derece AV blok 15-18 yas arasinda, SVE, gezici atriyal pacemaker,
VES, 2. derece tip 1 AV blok ve siniis duraklamas1 10-14 yas arasinda daha fazla
goriildiigi, atriyal erken vuru ve 2. derece tip 2 AV blok 10-14 ve 15-18 yas arasinda
esit sayida, siniis tasikardisi 5-9 yas ve 15-18 yas arasinda esit sayida olguda tespit
edilmistir. Bu disritmilerin yas gruplarinda goriilme oranlarinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Holter monitérizasyon yapilmis hastalarn dosyalart incelendiginde, senkop
yakinmasi ile bagvuran 129 hastanin 77’sine (%59) ekokardiyografi ¢ekilmis oldugu
goriildii. Senkop sikayeti ile kardiyak patolojilerinin sonuglarina bakildiginda ilk 5
sirada yer alan bulgulara gore dagilim tablosu Tablo 15°de ve senkop sikayeti ile
gelen hastalarin kardiyak patoloji sonuglarina gore yiizde dagilimi Sekil 43’de

verilmistir.

Tablo 15. Senkop Sikayeti Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patoloji Sonuglarina Gore Bulgularin Dagilim Tablosu

Senkop
n %
MVP 10 12
MY 6 7,7
PFO 3 3,8
Mitral kapakta diizlesme 3 3,8
PDA 1 1,2
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Sekil 43. Senkop Sikayeti Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patoloji Sonuglarina Goére Bulgularinin Yiizde Dagilimi

Senkop sikayeti ile hastaneye basvurularda ilk siralarda, MVP (%12), MY
(%7,7), mitral kapakta diizlesme (%3,8) ve PFO (%3,8) kardiyak patolojisi
gOriilmiistir.

Senkop yakinmasi olan hastalarin kardiyak patolojilerinin cinsiyete gore

dagilimi Tablo 16 ve Sekil 44’de verilmistir.

Tablo 16. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Cinsiyete Gore Dagilim Tablosu

Kardiyak patolojiler Erkek Kiz

n % n %
MVP 4 40 6 60
MY 1 16,7 5 83,3
PFO 2 66,7 1 33,3
Mitral kapakta diizlesme 0 0 3 100
PDA 1 100 0 0
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Kardiyak Patolojilerin Cinsiyete Gore Dagilimi

Calismamizda senkop ile basvuranlarda PFO ve PDA erkeklerde daha sik
bulunmustur. MVP, MY, mitral kapakta diizlesme kizlarda daha yiiksek saptanmistir.
Ancak ekokardiyografide senkopta tespit edilen kardiyak patolojilerin cinsiyetlerde
goriilme siklig1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05).

Senkop yakinmasi olan hastalarin kardiyak patolojilerinin yaslara gore

dagilim1 Tablo 17 ve Sekil 45°de verilmistir.

Tablo 17. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Yaslara Gore Dagilim Tablosu

Kardiyak patolojiler 0-4 yas 5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas
n % n % n % n %
MVP 0 0 2 20 3 30 5 50
MY 0 0 1 16,7 2 33,3 3 50
PFO 0 0 0 0 0 0 3 100
Mitral kapakta diizlesme 0 0 0 0 1 33,3 2 66,7
PDA 0 0 0 0 0 0 1 100
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Sekil 45. Senkop Yakinmasi Olan Hastalarin Ekokardiyografide Tespit Edilen
Kardiyak Patolojilerin Yaslara Gore Dagilim1

Senkop yakinmasi ile bagvuran hastalardan ekokardiyografi tetkiki
bulgularinin en sik goriilmiis olanlarinin yasa gore dagilimi asagidaki gibidir.

Mitral valv prolapsusu tespit edilen hastalarin 2’si (%20) 5-9 yas arasi, 3’
(%30) 10-14 yas arasi, 5’i (%50) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta
bulunmamaktadir. Mitral yetmezlik tespit edilen hastalarin 1°i (%16,7) 5-9 yas arasi,
2’s1 (%33,3) 10-14 yas arast, 3’1 (%50) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta
bulunmamaktadir. PFO tespit edilen hastalarin 3’1 (%100) 15-18 yas arasindadir. 0-4
yas arasi, 5-9 yas arasi, 10-14 yag arasi hasta bulunmamaktadir. Mitral kapakta
diizlesme tespit edilen hastalarin 1’1 (%33,3) 10-14 yas arasi, 2’si (%66,7) 15-18 yas
arasindadir. 0-4 yas arasi ve 5-9 yas arasi hasta bulunmamaktadir. PDA tespit edilen
hasta (%100) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi, 5-9 yas arasi ve 10-14 yas arasi
hasta bulunmamaktadir.

Senkop ile bagvuran hastalarda, ekardiografide tespit edilen kardiyak
patolojilerinin tamaminin 15-18 yas gurubunda en sik gorildigi izlenmistir. Daha
sonra 10-14 yas araliginda yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir. Ancak bu hastalarda
yas ile kardiyak patolojileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunamamustir.
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4. TARTISMA

Holter, 1949 yilinda Norman J Holter tarafindan icat edilmis ve 1960’larin
basinda kardiyoloji kliniklerinde ambulatuvar EKG cihaz1 olarak aritmilerin
degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanmistir (85). Yirmi dort saatlik HM; kalp
hiz1 degisikliklerinin degerlendirilmesinde yetersiz kaldig1 diisiincesi ile gelistirilen
alternatif tan1 araglarina/yontemlerine ragmen hala yaygin olarak kullanilan pratik,
ekonomik ve noninvaziv bir yontemdir. Kardiyak kokenli disritmilerin
arastirilmasinda oldugu kadar diger nonkardiyak patolojilerin veya bunlarin

tedavilerinin olas1 kalp ritmi iizerine etkilerinin incelenmesinde, arastirilmasinda
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kullanilmaktadir (86, 87). Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda gbzlenen ritim
bozukluklarinda diger tani araglari ile birlikte HM’nun da degerlendirmede
kullanilmasi onerilmektedir (88, 89).

Elektokardiyografi aralikli olarak ortaya ¢ikan ve giin i¢inde ne zaman ortaya
cikacagl dnceden bilinemeyen disritmilerin saptanmasinda yetersiz kalmaktadir. HM
ise kalp ritmini glin boyunca kaydettigi i¢in tagikardiler, bradikardiler, hasta siniis
sendromu ve diger disritmilerin tanisinda en 6nemli tan1 yontemlerinden biridir (89).

Holter  monitorizasyonunun her yas grubunda en sik  klinik
endikasyonlarindan birisi; ¢arpinti ve senkop gibi disritmik semptomlarin kardiyak
kokenli olup olmadiginin arastirilmasidir (89). Bu ¢alismaya carpmti ve senkop
yakinmasi ile bagvuran olgular alinmistir.

Calismamizda carpinti yakinmasi ile basvuran hastalarin %47’si erkek,
%353’ kizdir. Carpint1 yakinmasi ile bagvuranlarin daha ¢ok kiz hastalar oldugu
goriilmiis olup, olgularin cinsiyetleri bakimindan aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamustir.

Karamanli ve ark.’nin (90) yaptiklar1 bagka bir calismada da c¢arpmti
yakinmasi ile bagvuran 364 hastanin 121 (%33.2)’i erkek ve 243 (%66.8)’i kiz
olarak saptanmustir. Hallioglu ve ark.’nin (2) yaptig1 bir caligmada garpint1 yakinmasi
ile bagvuran 237 hasta incelenmis 101 (%43) erkek, 136 (%57) kiz hasta oldugu
gortilmiistir. Kilig ve ark.’nin (1) yaptiklar1 ¢alismada, 402 hastaya takilan HM
sonuclar1 degerlendirilmis, bu hastalarin %22,9’u carpinti yakinmasi ile bagvurmusg
ve hastalarin basvuru sikayetleri ile cinsiyetleri arasinda farklilik saptanmamustir.
Calismamizin sonuglart bu anlamda literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda carpinti yakinmasi ile bagvuran 485 hastanin yagslara gore
dagilimi incelendiginde; 0-4 yas aras1 28 (%S5,8) hasta, 5-9 yas aras1 104 (%21,4)
hasta, 10-14 yas aras1 190 (%39,2) hasta ve 15-18 yas aras1 163 (%33,6) hasta oldugu
goriilmiistiir. Ortalama yaslar1 11.83+4.23 olup, medyan yas 12 olarak bulunmustur.
Carpint1 sikayeti ile basvuran hastalardan, 10-14 yas arasi olgularin en ¢ok (%39)
basvuru yaptig1 ve 0-4 yas grubunun en az (%6) basvuru yaptig1 gériilmektedir.

Karamanli ve ark.’nin (90) yaptiklar1 bir ¢aligmada ¢arpinti yakinmasi ile

bagvuran 364 hastanin 276 (%75,8)’sinin 11 yasin {izerinde, 88 (%24.2)’inin 10 yas
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ve altinda oldugu goriilmistir. Calismamizin sonuglar1 literatiir ile uyumlu
bulunmustur.

Calismamizda carpinti yakinmasi ile basvuran 485 hastanin HM’da tespit
edilen disritmilerin dagilimi su sekildedir; Supraventrikiiler ekstrasistol tespit edilen
161 (%33,2) hasta, gezici atriyal gacemaker tespit edilen 134 (%27,6) hasta,
ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 72 (%14,8) hasta, 1. derece AV blok tespit edilen
65 (%13,4) hasta, WPW tespit edilen 31 (%6,4) hasta, 2. derece tip 1 AV blok tespit
edilen 29 (%06) hasta, siniis tasikardisi tespit edilen 28 (%5,8) hasta, SVT tespit
edilen 15 (%3,1) hasta, atriyal erken vuru tespit edilen 21 (%4,3) hasta, 2. derece tip
2 AV blok tespit edilen 6 (%1,2) hasta, siniis duraklamasi tespit edilen 4 (%0,8) hasta
oldugu goriilmiistiir.

Hallioglu ve ark.’nin (2) yaptiklarnn ¢alismada en sik goézlenen ritm
bozuklugunun VES ve SVE oldugunu rapor etmislerdir. Yapilan bu c¢aligmada
carpint1 yakinmasi ile gelen 237 hasta incelenmis ve bu hastalarin 29 (%12,2)’unda
VES, 28 (%11.8)’inde SVE, 14 (%5.9)’tinde SVE+VES tespit edilmistir. Aman ve
ark.’nin (6) yaptiklar1 ve ¢arpinti ile bagvuran 107 hastanin incelendigi bir ¢aligmada
HM sonuglar1 67 (%62,6) hastada normal bulunmus, ancak en sik 12 (%11.2) hastada
VES, daha sonra da 9 (% 8,4) hastada AEV tespit edilmistir. Karamanli ve ark.’nin
(90) yaptiklari ¢alismada ¢arpint1 yakinmasi ile bagvuran 364 hastanin HM’da en sik
olarak sirasiyla 37 (%10,1) hastada SVE, 27 (%7,4) hastada VES ve 12 (%3,3)
hastada WPW tespit edilmistir. Kili¢ ve ark.’nin (1) yaptiklar1 ¢aligmada, ¢arpinti
sikayeti ile gelen 92 hastanin %24,8’inde SVE, %19,3’iinde VES, %12,4’linde gezici
atriyal pacemaker, %9,8’inde SVT, %2,2’sinde WPW saptanmistir. Giiven ve
ark.’nin (36) yaptiklar1 ¢alismada sadece garpinti yakinmasi nedeniyle yapilan HM
sonuclarinda %10 olguda siniizal tasikardi, %5 olguda uniform VES, %3 olguda
multiform VES tespit edilmis, ¢carpint1 yakinmasi ile bagvuran ayni zamanda EKG’de
disritmik saptanan olgularin HM’larinda %60 SVE, %40 VES saptanmistir. Geng
(30)’in yaptig1 bir ¢aligmada ¢arpint1 yakinmasi ile bagvuran 440 hastaya yapilan HM
sonuglarinda, 150 (%34,9) hastada SVE, 56 (%12,72) hastada VES, 22 (%5) hastada
SVT, 6 (%1,36) hastada WPW tespit edilmistir. Calismamizin sonuglarinin literatiir

ile benzer oldugu goriilmistiir.
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Calismamizda c¢arpinti yakinmasi ile basvuran 485 hastanin HM’da tespit
edilen disritmilerin cinsiyete gore dagilimi su sekildedir; Supraventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen 161 (%33,2) hastanin, 84’{ (%52,2) erkek, 77’si (%47,8)
kizdir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen 134 (%27,6) hastanin, 61’1 (%45,5)
erkek, 73’1 (%54,5) kizdir. Ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 72 (%14,8) hastanin,
3471 (%47,2) erkek, 38’1 (%52,8) kizdir. 1. derece AV blok tespit edilen 65 (%13,4)
hastanin 25’1 (%38,5) erkek, 40’1 (%61,5) kizdir. WPW tespit edilen 31 (%6.4)
hastanin 13’1 (%41,9) erkek, 18’1 (%58,1) kizdir. 2. derece tip 1 AV blok tespit
edilen 29 (%6) hastanin 11’1 (%37,9) erkek, 18’1 (%62,1) kizdir. Siniis tasikardisi
tespit edilen 28 (%S5,8) hastanin 10°u (%35,7) erkek, 18’1 (%65,3) kizdir. Atriyal
erken vuru tespit edilen 21 (%4.3) hastanin 12’si (%57,1) erkek, 9’u (%42,9) kizdir.
SVT tespit edilen 15 (%3.1) hastanin 8’1 (%53,3) erkek, 7’si (%46,7) kizdir. 2.
derece tip 2 AV blok tespit edilen 6 (%1.2) hastanin 3’ (%50) erkek, 3’1 (%50)
kizdir. Siniis duraklamasi tespit edilen 4 (%0,8) hastanin 3’1 (%75) erkek, 1’1 (%25)
kizdir. Disritmilerin hicbirinde, goriilme oranlar ile cinsiyet arasinda istatistiksel
olarak cinsiyetle ilgili farklilik saptanmamastir (p>0,05).

Aman ve ark.’nin (6) yaptiklari ve carpinti ile bagvuran 107 hastanin
incelendigi ¢alismada, HM bulgular1 ciddi disritmi tespit edilen 40 hastanin 31
(%44,9)’1 erkek, 9 (%23,6)’u kiz olarak tespit edilmis ve erkeklerde ciddi disritmik
bulgularin daha sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Geng (30)’in
yaptig1 bir caligmada klinigi onemli ciddi disritmi tespit edilen 20 hastanin 11’1
erkek, 9’u kiz hasta olarak belirlenmis ve istatistiksel agidan cinsiyet farki anlamli
bulunmamistir. Carpinti sikayeti ile basvuran hastalarin disritmi bulgularinin
cinsiyete gore dagilimi agisindan literatiirde bir konsensiis bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda da cinsiyetler arasinda anlamli bir iliski bulunamanmustir. Orneklem
sayisinin daha fazla oldugu retrospektif calismalara ya da prospektif sekilde
tasarlanmis ¢alismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda g¢arpintt yakinmasi ile bagvuran 485 hastanin HM’da tespit
edilen disritmilerin yas araliklarina gore dagilimi su sekildedir; Supraventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen hastalarin 8’1 (% 5) 0-4 yas arasi, 41’1 (%24,5) 5-9 yas arasi,
59’u (%36,6) 10-14 yas arasi, 53’1 (%32,9) 15-18 yas arasindadir. En sik 10-14 yas

arasinda goriilmiistiir. Yas gruplarinda goriilme oranlarinda istatistiksel anlamli
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farklilik saptanmamigtir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen hastalarin 8’i (%6) 0-
4 yag arasi, 42’si (%31,3) 5-9 yas arasi, 57’si (%42,5) 10-14 yas arasi, 27’si (%20,1)
15-18 yas arasindadir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen hastalarin en fazla
oranda 10-14 yas grubunda oldugu goriilmiistiir. Bu yas gurubunda goériilme orani
istatistiksel acidan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen hastalarin 5’1 (%6,9) 0-4 yas arasi, 6’s1 (%8,3) 5-9 yas arasi,
32’si (%44,4) 10-14 yas arasi, 29’u (%40,3) 15-18 yas arasindadir. Ventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen hastalarin en fazla oranda 10-14 yas grubunda oldugu
goriilmistiir. Bu yas gurubunda goriilme orani istatistiksel acidan anlamli diizeyde
yiksek bulunmustur (p=0,034). WPW, 2. derece tip 1 AV blok, siniis tasikardisi,
atriyal erken vuru, SVT, 2. derece tip 2 AV blok, siniis duraklamasi yas gruplarinda
goriilme oranlarinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamastir.

Hallioglu ve ark.’nin (2) yaptiklar1 ¢alismada carpinti, senkop ve gdgiis agrisi
yakinmasi ile bagvuran 302 hastada, VES ve SVE saptanan hastalarin yasina gore
ritim bozukluklari incelendiginde 10 yas altinda SVE sikligi %37 iken, 10 yas ve
iistiinde bu oran %63 bulunmustur. 10 yas altinda sadece 8 (%14,3) hastada VES
veya VES ile SVE birlikteligi saptanirken, 10 yas ve istiinde 48 (%87,5) hastada
saptanmustir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Giiven ve ark.’nin (36)
yaptiklar1 ¢alismada VES tespit edilen hastalarin yas ortalamasi 12,4 + 4,2 ve SVE
tespit edilen hastalarin yas ortalamas1 9,3 £+ 5,1 olarak tespit edilmistir. Ventrikiiler
erken vurularin goriilme siklig yas ile artarken, SVE, SVT ve konjenital tam blokun
daha ¢ok infant doneminde oldugu goriilmiistiir. Kili¢ ve ark.’nin (1) yaptiklart
calismada, hastaneye basvuru sikayetlerine gore ayirim yapilmadan SVE saptanan
hastalarin %48,9’u, VES saptanan hastalarin %45,3’{iniin adelosan yas gurubunda
oldugu goriilmistiir. Karamanli ve ark.’nin (90) yaptiklar1 calisgmada carpinti
yakinmasi ile bagvuran hastalarda 10 yas altinda SVE siklig1 %3 iken, VES sikligi
%]1,4, 11 yas istiinde ise SVE siklig1 %7,1 ve VES sikligt %7,7 bulunmustur.
Holterde ciddi disritmilerin saptanma siklig1 11 yas {iistiinde yiiksek bulunmasina
ragmen, yasa gore istatistiksel olarak fark bulunamamistir. Geng (30)’in yaptig1 bir
calismada SVE ve VES’in yasla birlikte arttig1 (11-18 yas arasinda SVE %46,6, VES
%53,9), SVT ve konjenital tam blokun daha c¢ok infant doneminde (SVT 0-2 yas
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arasinda %27,5, 11-18 yas arasinda %23,5) goriildiigi tespit edilmistir. Calismamizin
sonuglari literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda holter monitorizasyon yapilmis hastalarin  dosyalari
incelendiginde, c¢arpinti yakinmasi ile bagvuran 485 hastanin 207’sine (%42)
ekokardiyografi ¢ekilmis oldugu goriilmiistir. Bu hastalarin ekokardiyografi
sonuclarini inceledigimizde ilk siralarda, MVP (%21,2), MY (%14,9), PFO (%]15) ve
mitral kapakta diizlesme (%6) kardiyak patolojisi goriilmistir. AY, VSD, PDA,
ASA TY ve ASD patolojilerinin daha az siklikta oldugu belirlenmistir.

Kilig ve ark.’nin (1) yaptiklar1 ¢alismada, 402 hastanin 287 (%71,4)’sine
ekokardiyografik inceleme yapilmis, bunlarin  %61,5’1i normal olarak
degerlendirilirken, %28,7’sinde dogumsal kalp hastaligi, %2,8’inde kardiyomiyopati
tespit edilmistir. Karamanli ve ark.’nin (90) yaptiklar ¢alismada ¢arpinti yakinmasi
ile bagvuran 364 hastanin 278 (%76,4)’inin ekokardiyografik tetkik sonuglart normal
bulunmustur. Patolojik bulgular iginde 36 (%9,9)’s1t MVP ve/veya kapak yetmezligi,
34 (%9,3)’1 izole kapak yetmezligi (romatizmal, konjenital nedenlere ikincil), 12’si
(%3,3) konjenital kalp hastalig1 (10 hasta ASD, 1 hasta VSD, 1 hasta PDA) olarak
saptanmigtir. Rocchini ve ark.’nin (91) yaptiklart bir ¢galismada VT tanisi ile takip
edilen 38 hastanin 21’inde kardiyovaskiiler anormallik tespit edilmis ve bu hastalarda
en fazla kardiyak patoloji olarak MVP saptanmistir. Gen¢ (30)’in yaptigi bir
caligmada disritmi tespit edilen 67 hastanin ekokardiyografi bulgulari incelenmis, 25
(%37) hastada MY oldugu goriilmiistiir. Calismamizin sonuglar literatiir ile uyumlu
bulunmustur.

Calismamizda carpinti yakinmasi ile bagvuran hastalardan ekokardiyografi
tetkiki bulgularimin en sik goriilmiis olanlarinin, cinsiyete gore dagilimi asagidaki
gibidir. MVP tespit edilen 44 (%21,3) hastanin 15’1 (%34,1) erkek, 29’u (%65,9)
kizdir. Mitral yetmezlik tespit edilen 31 (%15) hastanin 8’1 (%25,8) erkek, 23’
(%74,2) kizdir. Kizlarda goriilme sikligi istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir (p=0,014). PFO tespit edilen 15 (%7,2) hastanin 8’1 (%53,3) erkek, 7’si
(%46,7) kizdir. Carpinti yakinmasi ile bagvuran hastalar1 incelendigimizde mitral
kapakta diizlesme, MY, MVP, VSD ve AY kizlarda erkeklere gore daha yiiksek
oranda saptanmistir. PFO, PDA, ASA ve ASD’nin erkeklerde daha sik oldugu

goriilmistiir. Bu grupta TY nin her iki cinste de esit oldugu goriilmektedir. MY
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disinda diger patolojilerde goriilme oranlarinda cinsiyetle ilgili istatistiksel anlamli
farklilik saptanmamustir.

Babaoglu ve ark.’nin (92) yaptiklar1 bir ¢alismada MVP tanis1 alan 113 hasta
incelenmis ve bu hastalarin 39 (%34)’unun erkek, 74 (%66)’tinlin kiz oldugu
goriilmiistiir. Karaci ve ark.’nin (93) yaptiklar1 bir ¢alismada PFO tanili 199 hasta
incelenmis ve hastalarin 99 (%49,7)’unun erkek, 100 (%50,3)’iiniin kiz oldugu
gorilmistiir. Calismamizin sonuglarinin MVP agisindan literatiir ile uyumlu oldugu
gorilmiistiir.

Calismamizda carpinti yakinmasi ile basvuran hastalardan ekokardiyografi
tetkiki bulgularinin en sik goriilmiis olanlarinin yasa gore dagilimi su sekildedir;
MVP tespit edilen hastalarin 7’si (%15,9) 5-9 yas arasi, 17’si (%38,6) 10-14 yas
arasi, 20’st (%45,5) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta bulunmamaktadir.
Mitral yetmezlik tespit edilen hastalarin 2’si (%6,5) 0-4 yas arasi, 5’1 (%16,1) 5-9
yas arasi, 13’1 (%41,9) 10-14 yas arasi, 11’1 (%35,5) 15-18 yas arasindadir. PFO
tespit edilen hastalarin 3’1 (%20) 0-4 yas arasi, 3’1 (%20) 5-9 yas arasi, 3’1 (%20)
10-14 yas arasi, 6’s1 (%40) 15-18 yas arasindadir. Mitral kapakta diizlesme tespit
edilen hastalarin 1’1 (%16,7) 5-9 yas arasi, 2’si (%33,3) 10-14 yas arasi, 3’1 (%50)
15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta bulunmamaktadir. Ekokardiyografide tespit
edilen patolojilerin yas gruplarina gore dagiliminda istatistiksel anlamli diizeyde bir
farklilik saptanmamustir.

Babaoglu ve ark.’nin (92) yaptiklari bir ¢alismada MVP tanisi alan 113 hasta
incelenmis ve bu hastalarin ortalama tani yas1 10,2 + 5,6 yil olarak tespit edilmistir.
Ozkan ve ark.’min (94) yaptiklar1 bir ¢alismada poliklinige basvuran 2522 hasta
incelenmis ve MVP en sik 12-18 yas grubunda, MY 12-18 yas gurubunda, PFO
yenidogan ve infant doneminde goriilmiistiir. Calismamizin sonuglari literatiir ile
uyumlu bulunmustur.

Calismamizda senkop yakinmasi ile bagvuran hastalarin ise %53’0 erkek,
%49°u kizdir. Senkop yakinmasi ile bagvuranlarin daha ¢ok erkek oldugu goriilmiis
olup, olgularn cinsiyetleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamastir (p>0,05).

Hallioglu ve ark.’nin (2) yaptigi bir ¢alismada senkop yakinmasi ile bagvuran

48 hasta incelenmis, 20 (%41) erkek, 28 (%59) kiz hasta oldugu goriilmiistiir. Yilmaz
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ve ark.’nin (95) yaptigi bir ¢aligmada senkop yakinmasi ile bagvuran 241 hasta
incelenmis 72 (%29,9) erkek, 169 (%70,1) kiz hasta oldugu goriilmiistiir. Bozlu ve
ark.’nin (96) yaptigi bir calismada senkop yakinmasi ile bagvuran 1020 hasta
incelenmis ve bu hastalarin 416 (%40,78)’siin erkek, 604 (%59,21)’iiniin kiz oldugu
goriilmistiir. Duras ve ark.’nin (97) yaptigi bir ¢alismada senkop yakinmasi ile
basvuran 67 hasta incelenmis ve bu hastalarin 26 (%38,8)’sinin erkek, 41
(%61,2)’inin  kiz oldugu gorilmiistiir. Courtheix ve ark.’nin (98) yaptigi bir
calismada senkop yakinmasi ile bagvuran 97 hasta incelenmis, 46 (%47,4) erkek, 51
(%52,6) kiz hasta oldugu goriilmiistiir. Calismamizin sonuglar literatiir ile uyumlu
bulunamamistir. Literatiirde senkop yakinmasi ile bagvuranlar arasinda kizlar
cogunlukta iken, bizim ¢alismamizda ise erkekler daha fazla basvurmustur. Bunun
sebebi diger calismalarda poliklinige senkop sikayeti ile basvurmus olanlar dikkate
alinmigken, bizim ¢alismamizda ise senkop sikayeti ile bagvurmus olup HM yapilan
hastalarin dikkate alinmis olmasi olabilir. Cilinkii senkop sikayeti ile basvurma
kizlarda fazla iken, HM endikasyonu olma durumu ve organik patoloji olmasi
durumu erkeklerde daha fazla olabilir.

Calismamizda senkop yakinmasi ile basvuran hastalarin yaglara gore
dagilimi; 0-4 yas aras1 4 (%3,1) hasta, 5-9 yas aras1 32 (%24,8) hasta, 10-14 yas arasi
51 (%39,5) hasta ve 15-18 yas arasi 42 (%32,6) hasta oldugu goriildii. Ortalama
yaglart 12,15 + 3,81 olup, medyan yas 13 olarak bulunmustur. Hastaneye senkop
yakinmasi ile 10-14 yas arasi1 olgularin daha ¢ok bagvuru yaptig1 ve 0-4 yas grubunun
daha az bagvuru yaptig1 goriilmektedir.

Yilmaz ve ark.’nin (95) yaptig1 bir ¢alismada senkop yakinmasi ile basvuran
241 hasta incelenmis, 92 (%38,2) hasta 5-12 yas araliginda, 149 (%61,8) hasta 13-18
yas araliginda tespit edilmistir. Bozlu ve ark.’nin (96) yaptig1 bir caligmada senkop
yakinmasi ile bagvuran 1020 hasta incelenmis ve bu hastalarin yas ortalamasinin
12,82 + 4,88 oldugu goriilmiistiir. Duras ve ark.’nin (97) yaptigi bir c¢alismada
senkop yakinmasi ile bagvuran 67 hasta incelenmis ve yas ortalamalarinin 11,7 yil
oldugu tespit edilmistir. Courtheix ve ark.’nin (98) yaptig1 bir ¢alismada senkop
yakinmasi ile bagvuran 97 hasta incelenmis ve yas ortalamalarinin 12,1 + 3,3 yil

oldugu tespit edilmistir. Calismamizin sonuglar1 literatiir ile benzer bulunmustur.
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Calismamizda senkop yakinmasi ile basvuran 129 hastanin HM’da tespit
edilen disritmilerin siklik sirasina gore dagilimi su sekildedir; Supraventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen 50 (%38,8) hasta, gezici atriyal pacemaker tespit edilen 41
(%31,8) hasta, ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 27 (%20,9) hasta, 1.derece AV
blok tespit edilen 18 (%14) hasta, 2. derece tip 1 AV blok tespit edilen 9 (%7) hasta,
WPW tespit edilen 4 (%3.1) hasta oldugu goriilmiistiir.

Hallioglu ve ark.’nmin (2) yaptiklart ¢alismada en sik goézlenen ritim
bozuklugunun VES ve SVE oldugunu rapor etmislerdir. Yapilan bu ¢alismada
senkop yakinmasi ile gelen 48 hasta incelenmis ve bu hastalarin 6 (%12,5)’sinda
VES, 6 (%12,5)’sinda SVE, 5 (%10,4)’inde SVE+VES tespit edilmistir. Yilmaz ve
ark.’nin (95) yaptig1 bir calismada senkop yakinmasi ile bagvuran 241 hasta
incelenmis, bu hastalarin 146’sinin nérokardiyojenik senkop oldugu saptanmustir.
HM yapilan 21 hastanin 1 (%4,8)’inde yaygin bigemine monomorfik VES tespit
edilmistir. EKG yapilan 241 hastanin 3 (%1,3)’tinde tam atriyo-ventrikiiler blok, 1
(%0,4)’inde 2. derecede tip 2 AV blok, 1 (%0,4)’inde WPW sendromu tespit
edilmistir. Geng (30)’in yaptig1 bir ¢alismada senkop yakinmasi ile bagvuran 157
hastaya yapilan HM sonuglarinda, 45 (%28,6) hastada SVE, 13 (%8,3) hastada VES,
6 (%3,8) hastada SVT, 2 (%1,7) hastada WPW tespit edilmistir. Bozlu ve ark.’nin
(96) yaptig1 bir ¢alismada senkop yakinmasi ile bagvuran 1020 hasta incelenmis, bu
hastalarin 158’ine HM yapilmis ve 15 (%1,4) hastada anlamli aritmi saptanmigtir. En
stk 6 (%3,7) hastada VES, daha sonra 3 (%1,9) hastada WPW, 2 (%]1,3) hastada
SVE, 2 (%1,3) hastada uzun QT, 2 (%1,3) hastada tam AV blok tespit edilmistir.
Calismamizin sonuglart literatiir ile benzer bulunmustur

Calismamizda senkop yakinmasi ile bagvuran hastalarin HM’da tespit edilen
disritmilerin cinsiyete gore dagilimi su sekildedir; Supraventrikiiler ekstrasistol tespit
edilen 50 (%38,8) hastanin, 26’s1 (%52) erkek, 24’ (%48) kizdir. Gezici atriyal
pacemaker tespit edilen 41 (%31,8) hastanin, 26’s1 (%63,4) erkek, 15’1 (%36,6)
kizdir. Ventrikiiler ekstrasistol tespit edilen 27 (%20,9) hastanin, 11’1 (%40,7) erkek,
16°s1 (%59,3) kizdir. Bu disritmilerin higbirinde goriilme oranlar arasinda istatistiksel
olarak cinsiyetle ilgili farklilik saptanmamustir (p>0,05). 1. derece AV blok tespit
edilen 18 (%14) hastanin 5’1 (%27,8) erkek, 13’1 (%72,2) kizdir. Kizlarda goriilme
orani istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,018).
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Geng (30)’in yaptig1 bir ¢alismada klinigi énemli ciddi disritmi tespit edilen
20 hastanin 11’1 erkek, 9’u kiz hasta olarak belirlenmistir ve istatistiksel agidan
cinsiyet farki anlamli bulunmamistir. Calismamizin sonuglar1 literatiir ile benzer
bulunmustur.

Calismamizda senkop yakinmasi ile basvuran 129 hastanin HM’da tespit
edilen disritmilerin yas araliklarina gore dagilimi su sekildedir; Supraventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen hastalarin 1’1 (%2) 0-4 yas arasi, 14’1 (%28) 5-9 yas aras,
19’si (%38) 10-14 yas arasi, 16’s1 (%32) 15-18 yas arasindadir. Gezici atriyal
pacemaker tespit edilen hastalarin 3’ (%7,3) 0-4 yas arasi, 13’1 (%31,7) 5-9 yas
arasi, 15’1 (%36,6) 10-14 yas arasi, 10°u (%24,4) 15-18 yas arasindadir. Ventrikiiler
ekstrasistol tespit edilen hastalarin 2’si (%7,4) 5-9 yas arasi, 14’1 (%51,9) 10-14 yas
arasi, 11’1 (%40,7) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta yoktu. 1. derece AV
blok tespit edilen hastalarin 4’1 (%22,2) 5-9 yas arasi, 6’s1 (%33,3) 10-14 yas arasi,
8’1 (%44,4) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta yoktu.

Geng (30)’in yaptig1 bir ¢alismada SVE ve VES’in yasla birlikte arttigr (11-
18 yas arasinda SVE %46,6, VEs %53,9), SVT ve konjenital tam blokun daha ¢ok
infant doneminde (SVT 0-2 yas arasinda %27,5, 11-18 yas arasinda %23,5)
goriildiigii tespit edilmistir. Calismamizin sonuglari literatiir ile benzer bulunmustur.

Calismamizda, senkop yakinmasi ile bagvuran hastalarda, WPW ve 1. derece
AV blok 15-18 yas arasinda daha fazla, SVE, gezici atriyal pacemaker, VES, 2.
derece tip 1 AV blok ve siniis duraklamasi ise 10-14 yas arasinda daha fazla
goriildiigii saptanmugtir. Atriyal erken vuru ve 2. derece tip 2 AV blok 10-14 yagslari
ve 15-18 yaslari arasinda esit sayida oldugu tespit edilmistir. Siniis tagikardisi ise 5-9
yas ve 15-18 yag arasinda esit sayida goriildiigii tespit edilmistir. Bu disritmilerin yas
gruplarinda goriilme oranlarinda istatistiksel anlamli farklilhik saptanmamigtir
(p>0,05).

Hallioglu ve ark.’nin (2) yaptiklar1 ¢alismada carpinti, senkop ve gogiis agrisi
yakinmasi ile bagvuran 302 hastada, VES ve SVE saptanan hastalarin yasina gore
ritim bozukluklar1 incelendiginde 10 yas altinda SVE siklig1 %37 iken, 10 yas ve
iistiinde bu oran %63 bulunmustur. 10 yas altinda sadece 8 (%14,3) hastada VES
veya VES ile SVE birlikteligi saptanirken, 10 yas ve tstiinde 48 (%87,5) hastada

saptanmigtir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizin
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sonuclart literatiir ile uyumlu bulunmustur ama istatistiksel olarak anlamli olma
durumu agisindan bizim g¢alismamizda fark bulunamamistir. Bu durum Orneklem
sayisi ile alakali olabilir.

Calismamizda holter monitorizasyon yapilmis hastalarin  dosyalari
incelendiginde, senkop yakinmasi ile basvuran 129 hastanin 77’sine (%59)
ekokardiyografi ¢ekilmis oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin ekokardiyografi
raporalarinda ilk siralarda, MVP (%12), MY (%7,7), mitral kapakta diizlesme (%3,8)
ve PFO (%3,8) kardiyak patolojisi goriilmiistiir.

Yilmaz ve ark.’nin (95) yaptig1 bir ¢alismada senkop yakinmasi ile bagvuran
241 hasta incelenmis, bu hastalarin 146’simnin norokardiyojenik senkop oldugu
saptanmigtir. Ekokardiyografi yapilan 241 hastanin 226 (%93,8)’s1 normal bulunmus,
11 (%4,6)’inde MVP, 3 (%1,7)’tinde MY, 1 (%0,4)’inde agir valviiler aort stenozu
tespit edilmistir. Geng (30)’in yaptig1 bir ¢alismada disritmi tespit edilen 67 hastanin
ekokardiyografi bulgular1 incelenmis, 25 (%37) hastada MY oldugu goriilmiistiir.
Bozlu ve ark.’nin (96) yaptig1 bir ¢alismada senkop yakinmasi ile bagvuran 1020
hasta incelenmis, ekokardiografi yapilan hastalardan 40 (%3,92)’1inda patolojik bulgu
saptanmistir ve bunlar arasinda en sik bulgularin MVP ve MY oldugu goriilmiistiir.
Calismamizin sonuglart literatiir ile uyumlu bulunmustur

Calismamizda senkop ile basvuranlarda PFO ve PDA erkeklerde daha sik
bulunmustur. MVP, MY, mitral kapakta diizlesme kizlarda daha yiiksek saptanmustir.
Ancak ekokardiyografide senkopta tespit edilen kardiyak patolojilerin cinsiyetlerde
goriilme siklig1 arasinda anlaml bir iligki bulunamamaistir (p>0,05).

Babaoglu ve ark.’nin (92) yaptiklar1 bir ¢alismada MVP tanisi alan 113 hasta
incelenmis ve bu hastalarin 39 (%34)’unun erkek, 74 (%66)’lnlin kiz oldugu
goriilmiistiir. Karaci ve ark.’nin (93) yaptiklart bir ¢caligmada PFO tanili 199 hasta
incelenmis ve hastalarin 99 (%49,7)’unun erkek, 100 (%50,3)’linlin kiz oldugu
gorilmiistiir. Calismamizin sonuglarinin MVP agisindan literatiir ile uyumlu oldugu
goriilmiistiir.

Calismamizda senkop yakinmasi ile bagvuran hastalardan ekokardiyografi
tetkiki bulgularinin en sik goriilmiis olanlarinin yasa gore dagilimi su sekildedir.
MVP tespit edilen hastalarin 2’si (%20) 5-9 yas arasi, 3’i (%30) 10-14 yas arasi, 5’
(%50) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta bulunmamaktadir. Mitral yetmezlik
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tespit edilen hastalarin 1’1 (%16,7) 5-9 yas arasi, 2’si (%33,3) 10-14 yas arasi, 3’i
(%50) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi hasta bulunmamaktadir. PFO tespit edilen
hastalarin 3’1 (%100) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas arasi, 5-9 yas arasi, 10-14 yas
aras1 hasta bulunmamaktadir. Mitral kapakta diizlesme tespit edilen hastalarin 1’1
(%33,3) 10-14 yas arasi, 2’si (%66,7) 15-18 yas arasindadir. 0-4 yas aras1 ve 5-9 yas
arasi hasta bulunmamaktadir. PDA tespit edilen hasta (%100) 15-18 yas arasindadir.
0-4 yas arast, 5-9 yas aras1 ve 10-14 yas aras1 hasta bulunmamaktadir.

Calismamizda senkop ile bagvuran hastalarin ekardiografilerinde tespit edilen
kardiyak patolojilerin tamaminin 15-18 yas grubunda en sik goriildiigi izlenmistir.
Ikinci olarak 10-14 yas aralifinda yiiksek oranda gdzlemlenmistir. Ancak bu
hastalarda yas ile kardiyak patolojileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamustir.

Babaoglu ve ark.’nin (92) yaptiklari bir ¢alismada MVP tanisi alan 113 hasta
incelenmis ve bu hastalarin ortalama tani yas1 10,2 + 5,6 yil olarak tespit edilmistir.
Ozkan ve ark.’nin (94) yaptiklar1 bir calismada poliklinige basvuran 2522 hasta
incelenmis ve MVP’nin en stk 12-18 yas grubunda, MY nin 12-18 yas grubunda,
PFO’nun yenidogan ve infant doneminde oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda
da mitral kapak hastaliklarinin daha ¢ok 10 yas sonrasinda oldugu goriilmiistiir.
Calismamizin sonuglart literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Cocukluk caginda, disritmik semptomlarin genellikle aralikli olarak ortaya
¢ikmasi, bagvuru sirasinda ve istirahatte gekilen elektrokardiyografinin kardiyak
ritmin kisa bir donemi ile ilgili bilgi vermesi nedeni ile EKG yetersiz kalmakta ve
bircok ritim bozuklugu atlanabilmektedir. Bundan dolay1 HM; ¢ocuklar tarafindan
tolere edilebilen, komplikasyonsuz, noninvaziv, ekonomik ve uygulamasi kolay bir
teknik olmasi avantajlar1 ile disritmi sliphesi olan c¢ocuk hastalarda ritim
bozuklugunun saptanmasinda son derece yararli ve glincelligini koruyan bir
yontemdir (99).

Sonug olarak, ¢alismamizda carpinti yakinmasi olan hastalarda en sik SVE,
daha sonra gezici atriyal pacemaker ve VES tespit edilmistir. Senkop yakinmasi
bulunan hastalarda da sirasiyla SVE, gezici atriyal pacemaker ve VES tespit
edilmistir. Gezici atriyal pacemaker tespit edilen hastalarin en fazla 10-14 yas

grubunda oldugu gorilmiistiir. VES tespit edilen hastalarin en fazla 10-14 yas
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grubunda oldugu goriilmiistiir. 1. derece AV blok tespit edilen hastalarin en fazla 15-
18 yas grubunda oldugu goriilmiistir. MVP’nin kizlarda goriilme siklig1 istatistiksel
olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur. Senkop sikayeti ile gelen hastalarda 1.
derece AV blokun kizlarda goriilme orani istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur.
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