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OZET

Cocuk Kardiyoloji Unitesinde 24 Saatlik Ritim Holter Monitorizasyonu Yapilan

Hastalarin Degerlendirilmesi

Amag¢: Bu c¢alisma, 24 saatlik Ritim Holter monitorizasyonunun ( HM) ¢ocuk
hastalarin tan1 ve tedavisindeki degerini belirlemeyi amaglamaktadir. Klinigimizde 24
saatlik Ritim Holter monitdrizasyonunun hangi endikasyonlar i¢in yapildig1 ve sonuglari

gozden gegirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: 01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda
klinigimize basvuran 1670 hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak tarandi. Yas, cinsiyet,
basvuru nedeni, kardiyak hastalik varligi, ailede kardiyak hastalik varligi, tedavi
oykiileri, aile akraba evlilikleri, EKG bulgulari, EKO bulgulari ve HM bulgular geriye

doniik hastane bilgisayar1 arsiv dosyalarindan degerlendirilerek kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin 870’1 erkek (%52,1), 800’1 kiz (%47,9) idi. Hastalarin yas
gruplaria gore baktigimizda 0-1 yas 49 hasta (%2.9), 2-5 yas 120 hasta (%7,2), 6-12
yas 671 hasta (%40,2) ve 13-18 yas 830 hasta (%49,7) olarak saptandi. Klinige bir
semptom ve/veya yakinma ile bagvuran 1457 hastanin basvuru yakinmasina gore; 688
hastada (%41,2) carpinti, 370 hastada (%22.2) gogiis agrisi, 265 hastada (%15,9)
Carpinti+gogiis agrisi, 133 hastada (%8) Senkop+Presenkop sikayetleri var idi.
Konjenital kalp hastaligi olan 86 hastanin 28’inde (%32,6) Opere FT, 19’unda (%22,1)
sekundum ASD, 10’unda (%11,7) VSD, 9’unda (%10,5) opere TGA, 7’sinde (%8,1)
opere VSD, 6’sinda (%7) transkateter yolla kapatilmis ASD , 3’linde (%3,5) opere
PDA, 2’sinde (%2,3) opere arkus aorta hipoplazisi, 1’inde (%1,2) opere ASD ve 1
kiside (%1,2) de kiiciik PDA mevcut idi.

Holter takibi yapilan hastalarin 1005’1 (%60,2) normal olarak saptandi, 408
(%24,4) hastada tasiaritmi, 85 (%5,1) hastada bradiaritmi, 73 (%4,4) hastada
preeksitasyon sendromu, 27 (%1,6) hastada sag dal blogu, 27 (%]1,6) hastada atriyum

kaynakli aritmi, 12 (%0,7) hastada genetik kaynakli aritmi, 12 (%0.7) pace ritmi ve 21
(%1,3) hastada ise farkli diger holter bulgulari saptanmaistir.

Tartisma: Cocukluk caginda aritmik semptomlarin ¢ogunlukla aralikli olarak

ortaya c¢ikmasi nedeniyle, basvuru sirasinda tespit edilmesi miimkiin olmayabilir.
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Istirahatte cekilen elektrokardiyografi, kardiyak ritmin kisa bir dénemi icin bilgi
vermekte ve birgok ritm bozuklugu atlanabilmektedir bu nedenle tani igin 24 saatlik
holter yonteminin yararli oldugu diisiiniilmektedir. Giderek artan siklikta kullanilan
HM’nin aritmi tanisinda, aritmisi olan vakalarin izlem ve tedavisinin planlanmasinda
uygulanmasi kolay, noninvaziv bir yontem olarak son derece yararli oldugu

calismamizca desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: 24 saatlik ritm holter monitérizasyonu, aritmi, ¢ocuk.



ABSTRACT

The Evaluation of Patients With 24-Hour Rythm Holter Monitoring in The
Pediatric Cardiology Unit

Objective: This study aims to determine the value of Holter monitoring(HM) in
the diagnosis and treatment of pediatric patients. indications for 24-hour Rhytm Holter

monitoring in our clinic and its results are reviewed.
The indications for HM were reviewed.

Materials and Methods: The files of the patients who applied to our clinic
between January 01, 2015 and December 31, 2022 were retrospectively scanned. Age,
gender, reason for admission, presence of cardiac disease, presence of cardiac disease in
the family, treatment histories, family consanguineous marriages, ECG findings, ECHO
findings and HM findings were retrospectively evaluated from hospital computer

archive files.

Results: Of the patients, 870 (52.1%) were boys and 800 (47.9%) were girls.
Considering the age groups of the patients, 49 patients (2.9%) aged 0-1, 120 patients
aged 2-5 years (7.2%), 671 patients aged 6-12 years (40.2%), and 830 patients aged 13-
18 years (%) 49.7). According to the complaint of 1457 patients who applied to the
clinic with a symptom and/or complaint; Palpitations were present in 688 patients
(41.2%), chest pain in 370 patients (22.2%), palpitation and chest pain in 265 patients
(15.9%), syncope or presyncope in 133 patients (8%). Operated FT in 28 (32.6%) of 86
patients with congenital heart disease, secundum ASD in 19 (22.1%), VSD in 10
(11.7%) and 9 (10.5%) operated TGA, 7 (8.1%) operated VSD, 6 (7%) transcatheter
closure ASD, 3 (3.5%) operated PDA, 2 (2.3%) operated arch aortic hypoplasia, 1
(1.2%) operated ASD, and 1 (1.2%) small PDA.

It was found to be normal in 1005 (60.2%) of Holter follow-up patients,
tachyarrhythmia in 408 (24.4%), bradyarrhythmia in 85 (5.1%) patients, preexcitation
syndrome in 73 (4.4%) patients, 27 ( Right bundle branch block in 1.6%, atrial origin
arrhythmia in 27 (1.6%) patients, genetic arrhythmia in 12 (0.7%) patients, 12 (0.7%)
pace rhythm and other holter findings were detected in 21 (1,3%) patients.
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Discussion: Due to the intermittent occurrence of arrhythmic symptoms in
childhood, it may not be possible to detect them at presentation. Electrocardiography
taken at rest gives information for a short period of cardiac rhythm and many rhythm
disorders can be missed. Therefore, the Holter method is thought to be useful for
diagnosis. It has been supported by our study that it is an easy-to-apply, non-invasive
method in the diagnosis of HM arrhythmia, which is increasingly used, and in planning

the follow-up and treatment of cases with arrhythmia.

Keywords: 24-hour rhythm holter monitoring, arrhythmia, children.
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AECG
AET
AF
AHA
AP
AV
AVNRT
EFC
EKG
ELR
HM
ILR
LQTS
MCOT
QTc
SA
SSS
SVE
SVT
VES
VF

VT

SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINIi
: Amerikan Kardiyoloji Koleji
: Ambulatuvar Elektrokardiyografik izleme
: Atriyal Ektopik Tasikardi
. Atriyal Fibrilasyon
: Amerikan Kalp Dernegi
: Aksesuar Yol
: Atriyoventrikiiler
: Atriyoventrikiiler Nodal Tagikardi
: Elektrofizyojik Calisma
: Elektrokardiyografi
: Harici Olay Kaydedici
:24 saatlik Ritim Holter Monitorizasyonu
: Implante Edilebilir Olay Kaydedici
: Uzun QT Sendromu
:Tasmabilir veya Gergek Zamanli Kablosuz Kardiyak Olay Kaydedici
: Diizeltilmis QT Aralig1
: Sinoatriyal
: Hasta Siniis Sendromu
: Erken Atriyal Kasilma (Supraventrikiiler ekstrasistol)
: Supraventrikiiler Tasikardi
: Erken Ventrikiiler Kasilma(Ventrikiiler ekstrasistol)
: Ventrikiiler Fibrilasyon

: Ventrikiiler Tasikardi
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1. GIRIS

Ambulatuvar Elektrokardiyografik Izleme (AECG) olarak da bilinen 24 saatlik
Ritim Holter monitérizasyonu (HM), kalbin elektriksel aktivitesinin 24 saatlik bir
kaydidir. HM, kalbin hizin1 ve ritmini kaydetmek i¢in kullanilan bir tani aracidir.
Tasikardi, bradikardi ve kalbin anormal ritimleri gibi diizensizlikler kaydedilebilir. Kalp
hiz1 veya ritmindeki bir¢ok diizensizlik her zaman tespit edilemeyeceginden, standart
bir elektrokardiyogram (EKG) ile bunlar gézden kagabilir. Bir cocugun giin igerisindeki
cesitli aktiviteleri boyunca kalp atis hizi ve ritmini 24 saat boyunca siirekli olarak

kaydederek, anormallikleri tespit etme sans1 daha yiiksektir (1).

HM, pediatrik kardiyolojinin klinik uygulamasinda gerceklestirilen standart bir
testtir. Giiniimiizde HM endikasyonu olan ¢ocuk sayist giderek artmaktadir. Bu hasta
grubunda en yaygin endikasyonlar arasinda gogiis agrisi, ¢arpinti, senkop, presenkop,
kalp ameliyati Oncesi ve sonrasi kalp hastaliklari, kardiyomiyopatiler, antiaritmik
tedavinin degerlendirilmesi ve atriyoventrikiiler blok yer almaktadir. Cocuklarda HM’yi
yapmak icin yetigkinler ile aynt EKG sinyal kayit cihazlari ve aym standart analiz
yazilimi kullanilir. Standart algoritmalar kullanildiginda, ¢ocuklarin uzun siireli EKG
kayitlarinin  manuel analizi ¢ok zaman alici ve zor olabilir. Yetiskinlerle
karsilastirildiginda, pediyatrik hastalarda EKG sinyalinin otomatik analizi ile ilgili bazi
zorluklar vardir. Bunun nedeni, yasa bagli kardiyovaskiiler 6zelliklerdir; yani sinyal
morfolojisi ve genligi hastanin yasina, siniis aritmisine veya yiiksek kalp hizi ile gii¢li

sekilde baglantilidir (2).

Aritmi, pediatrik Kkardiyologlarin siklikla karsilagtigt zorlu bir bulgudur.
Zorlayic1 faktorler arasinda patolojik bulgularin siklikla semptomlarla birlikte ortaya
¢ikmasi ve semptomlarin ¢ogu hastada hastaneye basvuru sirasinda kaybolmasi da yer
alir. Bazal EKG patolojiyi saptama konusunda yetersiz kalir, genellikle normal bulgular
gosterir. ik degerlendirmede gozlenen normal bulgular hekimi yaniltmamali, hastanin

bir ritim bozuklugu yasiyor olabilecegini diisiinerek ileri tetkikleri dikkatle yapilmalidir
(3).

Kirk yili askin klinik deneyim, HM'in kardiyak semptomlarin tani ve
degerlendirmesinde, cesitli kardiyak popiilasyonlarin prognostik degerlendirmesinde

veya risk siniflandirmasinda  ve  birgok  kardiyak  terapotik  tedavinin
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degerlendirilmesinde en etkili invaziv olmayan klinik tani araglarindan biri oldugunu
gostermistir (4). HM Kardiyak ritim analizi ve risk tahmini i¢in vazgegilmez ve oldukg¢a
kiymetli bir ara¢ olmaya devam etmektedir (5). HM’nin klinik faydalari, bir hastayi
uzun bir siire boyunca siirekli olarak inceleme, hastanin ambulatuar aktivitesine izin
verme ve degisen ¢evresel ortamda (hem fiziksel hem de psikolojik) bir hastanin giinliik

elektrokardiyografik incelemesini kolaylastirma yeteneginde yatmaktadir (6).

Semptom gosteren ¢ocuklarda potansiyel kardiyak aritmilerin etkili bir sekilde
tanimlanmasi, subjektif sikayetlerin seyrek olmasi, kisa siirmesi ve degisken olmasi
nedeniyle zordur. Bununla birlikte, iletim sistemi bozukluklarinin kisa semptomatik
ataklarinin, 24 saatlik kayit siiresi boyunca HM ile yakalanabilmesi, aritmilerin
yeterince sik meydana gelmesiyle iligkilidir. Yetiskin hastalardaki genis uygulama

alanina ragmen, pediatrik yas grubundaki ¢alismalar sinirhidir (7).

Bu ¢alisma, HM’nin ¢ocuk hastalarin tani1 ve tedavisindeki degerini belirlemeyi

amaglamaktadir. HM nin hangi endikasyonlar i¢in yapildigi gozden gecirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Bu boliimde dolasim sistemi, ¢ocuklarda aritmi ve aritmi gesitleri ve HM,

hakkinda bilgiler verilmektedir.

2.1. Dolasim Sistemine Genel Bakis

Dolasim sistemi, arterleri, venleri ve kilcal damarlar igeren kapali bir damar
sisteminden olusur (8). Bu sistemde kalp merkezde konumlanir ve damarlar kalpten
uzaklasip tekrar kalbe donen kapali bir sistem olusturur. Organ ve dokularin canlilig:
ancak ihtiya¢ duyduklar1 besinlerin insan viicudundaki en kiigiik yasam birimi olan
hiicrelere iletilmesiyle saglanabilir. Ayrica oksijen iletimi ile ilgili birimlerde,
oksidasyon, CO; ve metabolizma artiklarinin uzaklastirilmasi, enzim, vitamin ve
hormonlarin viicutta dagitilmasi, viicut 1sisinin saglanmast gibi gorevler i¢in de
boylesine O6nemli bir sistem olusturulmustur (8). Bu bakimdan dolagim sistemi;
beslenme, solunum, metabolizma, tasima, diizenleme ve viicut savunmasi i¢in son
derece onemli bir organizasyondur. Burada tasima araci kan, yol ise kan damarlaridir.
Biitiin bunlardan sonra dolagim sisteminin fonksiyonel bir boliimlemesi yapilmalidir.
Ciinkii burada kanin merkezden perifere gonderilmesini saglayan bir olusuma ve kanin
perifere kadar gittigi bu siiregte kapali bir sisteme ihtiya¢ vardir. Burada hareket
merkezi kalp, kanin iletim yollar1 ise fonksiyonel simiflandirmasi ¢ok farkli olan
damarlar olarak goriilmektedir. Kan damarlar1 genel olarak oksijenden zengin kanin
kapillerlere iletilmesini saglayan ve iglerinde daha yiiksek basing bulunan arterler ve
islevini tamamlamis oksijenden fakir kan1 kalbe getiren venler olarak siniflandirilir. Kan

dolagiminin motor organi kalptir (9).



BAS VE UST EKSTREMITE

Superior vena kava

Sag atriyum

Pulmoner kapak

. ol atriyum

Trikuspit kapak —— ort kapag1
Sag ventrikil 2 \_/ Mitral k‘ap“ak

Inferiyor vena kapa / ol ventikil

GOVDE VE BACAKLAR

Sekil 2.1. Kalbin yapis1 ve kalp bosluklarinda kanin akis1 (10).

Kalp, Sekil 2.1'de gosterildigi gibi iki yar1 pompadan olusur: “kani akcigerlere
pompalayan sag kalp ve kani ¢evre organlara pompalayan sol kalp”. Her biri bir atriyum
ve bir ventrikiilden olusan iki odacikli titresimli bir pompadir. Atriyumlarin ana islevi
kanin ventrikiillere tasinmasina yardimci olmaktir. Ventrikiiller ise biiyiik kan

dolagimini ve kiigiik kan dolagimini saglayan ana pompalama giiciinii saglar (11).

2.1.1. Dolasim Sistemi ve Kalp Anatomisi

Kalp, gogiis boslugunda akcigerlerin arasinda, mediastende yer alir. Yaklasik
ticte ikisi orta sagittal ¢izginin solunda yer alir. Biiylik damarlarin baglandigi kalbin tist
kismi "basis" olarak adlandirilir. Kalbin sola dogru egimli olan ve giderek sivrilen alt
ucuna ise "apex" adi verilir. Yetiskin bir kalbin boyutlari; tabanda yaklagik 9 cm
genisliginde, tabandan tepeye 13 cm ve en kalin noktasinda 6nden arkaya yaklasik 6
cm'dir. Agirligi ise yaklasik 300 gramdir (11). Kalbin sag ve sol kisimlar1 birbirlerinden

bir duvarla (Septum) tamamen ayrilmistir. insanlarda kalp, atriyum ve ventrikiillerden
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olusan dort odacikli bir yapiya sahiptir. Kalp giinde yaklasik 9000 litre kan pompalar ve
dakikada 60 ila 80 atimlik normal bir hizda atar (12). Yaklasik olarak gebeligin
dordiincii haftasinda atmaya baglayan kalp, yetiskin ve saglikli bir bireyde gilinde
ortalama 100000 kez atar. Yetmis yillik bir yagsamda iki buguk milyar kez atan kalp, her

seferinde viicudun tiim boliimlerine kan pompalamaktadir (13).

Aorta
Vena kava superivor
Kalp-%67
Vena kava inferivor | Sistemik
Damarlar Arterler- %13
Arterivol
ve
Kapiller
%a7
Venler,
Ventiller,
Vendz Siniisler
0264

Sekil 2.2. Dolasim sistemi ve dolasim sisteminin diger boliimlerindeki kan hacmi (14).

2.1.2. Atriyumlar ve Ventrikiiller

Kalp tek bir organ olmasina ragmen, akcigerlere ve diger organlara kan gonderen
iki boliimden olusur. Bu iki boliimiin her biri bir ventrikiil ve atriyumdan olusur. Sag
atriyum V.cava inferior ve superior ile baglantilidir ve tasinan kirli kan sag atriyumdan

kalbe geri doner. Sag ventrikiil sag atriyumun altinda ve sol ventrikiiliin 6niinde yer alir.
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Kirli kan sag ventrikiilden akcigerlere gonderilir (15). Atriyum ve ventrikiiller arasinda

kapakgiklar ve kapattiklar1 bosluklar bulunur (15).

Bu boliinmeye gore sag taraftaki atriyum ve ventrikiil oksijenden fakir vendz
kanin toplandig1 bosluklar, sol taraftaki atriyum ve ventrikiil ise oksijenden zengin
kanin depolandigi bosluklar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yani sag taraftaki
bosluklarda kiiclik dolasim, sol taraftaki bosluklarda ise biiyiik dolasim saglanir.
Superior vena cava yukaridan, inferior vena cava ise asagidan sag atriyuma agilir. Bu
venler ile dolasimini tamamlamis oksijenden fakir kan kalbe geri doner. Ayrica bir
miktar kan da sinus coronarius adi verilen kiiglik bir havuz araciligiyla sag atriyuma
gelir. Sag atriyumun bir kismi kalbin biiyiik damart olan aortu ¢evreleyecek sekilde

uzanir. Buna aurikula ad1 verilir (9).
Sag Atrium: Sekil 2.1'de goriildiigii gibi sag ventrikiiliin {lizerinde ve sol
atriyumun 6niinde yer alir. V.cava inferior ve superior ile baglantilidir. Kirli kan kalbe

buradan girer.

Sag Ventrikiil: Sekil 2.1'de goriildiigii gibi sag atriyum alt ve sol kisminda ve sol

ventrikiiliin 6niinde yer alir. Buradan Kirli kan temizlenmek tizere akcigerlere gonderilir.

Sol Atrium: Sekil 2.1'de goriildiigii gibi sag atriyumun arkasinda ve sol

ventrikiiliin tizerinde yer alir. Kalbin bu béliimiine oksijenli kan gelir.

Sol Ventrikiil: Sekil 2.1'de goriildigii gibi sag ventrikiiliin arkasinda ve sol
atriyumun altinda yer alir. Sol atriyuma gelen temiz kan buradan diger organlara

pompalanir.

2.1.3. Kapaklar

Kalpte 4 kapak vardir. Bunlar iki atriyoventrikiiler kapak ve iki biliyiik damar
kapagidir (semilunar). Bu kapaklar atriyum ve ventrikiiller arasinda yer alir. Kapaklar
kanin bir yone akmasini ve geri gelmesini engellemek i¢indir. Kapaklar kanin

ventrikiillere tek yonde girip ¢cikmasini saglar.
Trikiispit kapak: Sag atriyum ile sag ventrikiil arasindaki kapaktir

Pulmoner kapak: Sag ventrikiilden pompalanan kanin geri donmesini engellemek

icin sag atriyum ile pulmoner arter arasinda bulunan yarim ay seklindeki ti¢ kapak.

Mitral kapak: Sol atriyum ile sol ventrikiil arasinda bulunan kapak.



Aort kapagi: Sol ventrikiile aittirler ve oksijenden zengin kanin biiyiikk dolagima
yonlendirildigi aort agikliginin agzinda bulunurlar. Aort kapagi seviyesinde aortu terk
eden ¢cok 6nemli damarlar kalbin beslenmesini saglar. Buradan ¢iktiktan sonra kalbi her

iki yonde ta¢ seklinde sararak ilgili bolgelere uzanirlar.

AORT ) :
KAPAGH 2
14'
Ly 2
7,
\TRIKUSPID
KAPAK
MITRAL <
KAPAK
ANNULUS FIBROZUS
ANNULUS FBROZUS saG FBROZ TRIGON

A-V NODA GIDEN ARTER
KALP SISTOLDE: ATRIYUMLAR CIKARILDIK-

TAN SONRA TABANDAN GORUNUM

Sekil 2.3. Kalp kapaklar (16).

Kalbin beslenmesi 6zel damarlar araciligiyla saglanir. Besleyici kan kalbe, aort
kapaklar1 hizasinda dogrudan aorttan ayrilan ve kalbi bir tag gibi sagdan ve soldan saran

koroner damarlar yoluyla gelir.
Perikard, kalbi ¢evreleyen ¢ift duvarli bir tabakadir. (17).

Kalp duvarlarinin i¢ ve dis yiizeyleri (kas yapisi) parlak, kaygan ve ince bir ortii

(bag dokusu tabakasi) ile kaplidir. Kalp duvar1 3 tabakaya ayrilir:

e  Endokardiyum (kalp i¢ zari1): I¢ boslugu orten tabakadir. Endokard, basit
diiz bir endoteli 6rten ince, i¢i bos bir doku tabakasidir. Atriyum, ventrikiil
ve kapaklarin piiriizsiiz i¢ ylizeyini olusturur ve kan damarlarinin endotel

tabakasinin devamidir.



e  Miyokardiyum: Kalbin ana kas tabakasidir. En kalin tabaka olan miyokard,

tamamen kalp kasindan olusur ve kalp atis1 aktivitesini gerceklestirir.

e Epikardiyum (epicardium): Kalbin dis yiizeyini ¢evreleyen tabaka.
Epikardiyum, yani visseral perikardiyum, basit yassi epitel iizerinde ince ve

ici bos (areolar) bir doku tabakasindan olusan bir zardir.

Fibrous
layer

Paretal

pericardium

Visceral
pesicardium

Distan ice dogru
1. Epicardium{=pericardium)
2. Myocardium
3. Endocardium

Sekil 2.4. Kalp duvarinin katmanlari (18).

2.1.4. Kalbin Calismasi ve Kalp Fizyolojisi

Kalp, kalp kasinin kasilmasi (sistol) ve gevsemesi (diyastol) ile ¢alisir. Kalp iki
ayr1 pompadan olusur; sag kalp kami akcigerlere, sol kalp ise periferik organlara
pompalar (12). Sistol, sol ventrikiil kaslarmin kasilmasiyla kanin pulmoner arter ve
aorta pompalanmasi i¢in gegen siiredir. Sag ve sol ventrikiiller ayni anda kani
akcigerlere ve aortaya pompalar. Diyastol, kalp odaciklarinin gevsedigi ve kanla

doldugu zamandir.

Tansiyon arteriyel sistolik ve diastolik olmak iizere iki bilesenden olusur.
Sistolik deger, kalp kasildiginda kalpten damarlara dogru atilan kanin damar duvarinda
yaptigi basingtir. Diastolik deger ise kalp gevsediginde hala damar duvarinda mevcut
olan basingtir. Yazilirken sistolik kan basmci degeri/diastolik kan basinct degeri

seklinde yazilir ve birimi milimetre civadir. Halk arasinda bilinen adiyla Biiyiik tansiyon
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(sistolik) ve Kiiciik tansiyon (diastolik)’dir. Sistolik ve diastolik basinclar arasindaki
farka "Nabiz Basinc1" denir (12).

Semilunar

valve Pulmonary artery

Right and left Atrlum

Pulmonary veins , y

Antrioventicular =]
valve

Anterior
vena cava

-y

Posterior

Veéna cava T

Right and left
ventricles

Diastole Systole

Sekil 2.5. Diyastol ve Sistol (19)

Genellikle sistolik basing/diyastolik basing olarak gosterilir. Cocuklarda kan
basinci degeri yas ve vicut biyiikligi ile arttigi igin erigskinlerde oldugu gibi
cocuklarda hipertansiyon, tek bir deger ile tanimlanamamaktadir. Arteriyel
hipertansiyon farkli zamanlarda uygun teknik ile yapilan en az ii¢ ayr1 dlgiimde sistolik
(SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) ortalama degerlerinin yas, cinsiyet ve boy
persentillerine gore degerlerin > 95 olmasi olarak tanimlanmistir. Ancak ¢ocuklukta kan
basinct Olgiimleri muayeneler arasinda ve hatta ayni muayene i¢inde 6nemli Olclide
degisiklik gosterebilir. Kan arterlere pompalandiktan sonra kalp dinlenme durumuna
gecer, ¢ikis kapaklart kapanir, kisa bir siire sonra giris kapaklart agilir, diyastol ve yeni

bir kardiyak dongii baslar (20).

Sag atriyum doldugunda kasilarak kanin trikiispit kapaktan sag ventrikiile
gecmesini saglar. Sag ventrikiiliin kasilmasi ile hilal seklindeki pulmoner kapak agilir
ve kan pulmoner venlere pompalanir. Ventrikiildeki basing atriyumlardaki basincin
tizerine ¢iktiginda trikiispit kapak kapanir. Pulmoner arter iki dala ayrilir ve akcigerlere
ulasir. Akcigerlerde gittikce daha kiigiik dallara ayrilir ve son derece kiigiik kesit
alanlarma sahip kilcal damarlara boliiniir. Akcigerlerde gaz aligverisi alveol ad1 verilen

hava keseciklerinde gerceklesir. Bu kilcal damarlar, alveolleri kaplayan kapillerleri
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besler. Ote yandan temizlenen kan bu kapillerler araciligiyla ¢ok ince kapillerlere ulasir
ve oradan da biiyiiyerek akciger venlerine ve sol kalbe ulasir. Venlerden sol atriyuma
giren kan, sol atriyum kaslarmin kasilmasi ile mitral kapaktan sol ventrikiile
pompalanir. Sol ventrikiil kaslar1 kasilirken olusan basing sonucu mitral kapak kapanir.
Yine ventrikiillerdeki basing artis1 sonucu aort kapagi acilir ve kan aorta pompalanir. Bu
olayla es zamanl olarak pulmoner kapak acilir ve sag ventrikiildeki kirli kan pulmoner

artere pompalanir (20).

Ozetle viicutta dolasan ve oksijen veren kirli kan tekrar sag kalbe doner ve
akcigerlere pompalanir. Burada bol oksijen alarak temizlenen kan sol kalbe aktarilir; sol

kalbin kasilmasi ile tiim viicudu dolagmak iizere arter sistemine pompalanir (21).

2.1.5. Kalbin Elektriksel Aktivitesi, Ritmik Kasilmanin Diizenlenmesi

Uyarilabilir dokular, herhangi bir uyaran karsisinda hiicre zarlariin elektriksel
ozelliklerini degistirerek aksiyon potansiyeli liretme ve aktarma kapasitesi gosterirler.
Sinir ve kas dokusu uyarilabilir dokulardir. Hiicre zarlarinda dinlenme ve aksiyon
potansiyeli olmak tizere iki ¢esit potansiyel vardir. Dinlenme potansiyeli, hiicreler
herhangi bir is yapmiyorken iyonlarm hiicre i¢cinde ve disinda farkli dagilimlarda
yerlesmesi ile olusan bir potansiyel iken, aksiyon potansiyeli hiicreler aktifken bazi
tyonlarin hiicre icine ve disina hareketi sonucu zarda meydana gelen bir dizi potansiyel
degisimidir. Uyarilabilir dokular aksiyon potansiyelini olusturur ve bu potansiyel
degisimi ile ortaya ¢ikan elektriksel aktiviteyi zarlar1 boyunca iletirler (9). Kalp kasinda
aksiyon potansiyeli iki ¢esit kanalin agilmasi ile olusur; hizli Na kanallar1 ve yavas Ca
kanallar1. Bunlara Ca-Na kanallar1 da denir. Ca kanallarinin hizli Na kanallarindan farki
daha yavas acgilmalar1 ve kisa siire agik kalmalaridir. Bu sirada ¢ok sayida kalsiyum ve
sodyum bu kanallardan gegerek kalp kasina girer. Bu da uzun siireli bir depolarizasyon
saglar, boylece aksiyon potansiyelinde bir plato olusur. Ayrica bu plato sirasinda igeri

giren kalsiyum iyonlar1 kasin kasilma siirecini harekete gecirir (9).
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Sekil 2.6. Aksiyon potansiyeli (22).

Aksiyon potansiyelinin baslamasindan kisa bir silire sonra, kalp kast
membraninin potasyum iyonu gegirgenligi bes kat diiser. Bu azalmis potasyum iyonu
gecirgenligi, Ca kanallarindan gelen biiylik miktarda kalsiyumdan kaynaklaniyor
olabilir. Nedeni ne olursa olsun, potasyum gecirgenliginin azalmasi, aksiyon potansiyeli
platosu boyunca pozitif yiiklii potasyum iyonlarinin ¢ikisini da énemli 6l¢iide azaltir ve
boylece aksiyon potansiyelinin dinlenme seviyesine erken donmesini Onler. Yavas
kalsiyum-sodyum kanallar1 0,2 ila 0,3 saniye i¢inde kapanip kalsiyum ve sodyum
iyonlarinin girisi kesintiye ugradigindan, membranin potasyum iyonu gecirgenligi
aniden ylikselir. Dokudan potasyumun bu ani kaybi membran potansiyelini hemen
dinlenme seviyesine diisiiriir. Sonu¢ olarak aksiyon potansiyeli sonlanir. Atriyal ve
ventrikiiler kas dokularinda aksiyon potansiyeli uyar1 sinyalinin iletim hiz1 0,3 ile 0,5
m/s arasindadir. Kalbin essiz iletim sistemi olan Purkinje liflerinde ise bu hiz sistemin
bliylik bir kisminda 4 m/s'ye kadar ¢ikmaktadir. Bu hiz, uyari sinyalinin kalbin farkl
bolgelerine iletilmesi igin oldukg¢a uygundur (23).

Kalp, siirekli olarak belirli bir elektrik potansiyeli iireten ve ardindan kasilma

gibi mekanik bir is gergeklestiren ¢ok yonlii bir organdir. Bu nedenle kalp bir
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elektromotor kuvvet kaynagi olarak diistiniilebilir. Sekil 2.7, kalbin fiziksel hareketi

sonucunda iiretilen elektrik sinyallerini gostermektedir (24).

Aksiyon potansiyeli

SA diigiimii

Ust anatoplardamar

Atrial kasi
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Diigiim (AV) & R ot S R S >

His demetleri N N | cnTicu xast >

Sag dal blogu
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Sekil 2.7. Kalp Hareketleri Tarafindan Olusturulan Elektrik Sinyalleri (25).

2.1.6. Kalbin Uyan ve Iletim Sistemi

Kalp, herhangi bir uyart olmaksizin ritmik olarak kasilma 6zelligine sahip bir
organdir. Kalp, odaciklarinda olusturdugu basing ile kani pompalar. Kanin
pompalanmast sonucunda kan basinci yiiksek taraftan diisiik tarafa dogru geri
donemeyecek sekilde akar. Olusan bu kalp basinct kalbin kasilmasina neden olur ve
kalpteki bu kasilmanin basladig1 yer ana damarlarin kalbe girdigi boliimdiir. Baglayan
kasilma atriyumlara oradan da ventrikiillere yayilarak yoluna devam eder. Kalbin
kasilmasi sirasinda kendisine gelen kanin pompalanmasi, kalpte meydana gelen elektrik
akimlarinin kasilmasi ve gevsemesi ile gergeklesir. Kasilma ve gevseme sonucu olusan
elektrik akimlariin degeri milivolt (mV) seviyesindedir. mV diizeyinde Olgiilen bu
akim degerleri 0zel cihazlarla degerleri artirilarak izlenebilen ve kaydedilebilen bir

forma doniistiiriiliir (12).

Kalbin elektriksel uyar1 ve iletim sistemi dort boliimden olugsmaktadir. Bunlar;
(SA) sinoatriyal, (AV) atriyoventrikiiler diigiim, his demeti ve dallar1 ve Purkinje
lifleridir. Bunlardan (SA) diigiim ve (AV) diigiim uyarici, his demeti ve Purkinje lifleri
ise iletim sistemidir (Yazgan ve Korlirek 1995). SA ve AV diiglimleri sag atriyumda

bulunur. His demeti AV diiglime baglidir ve interventrikiiler kompartmanda sag ve sol
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dallara ayrilir. His demetinin dallar1 da ventrikiillere girer ve Purkinje sistemine

baglanir (9).

SA diigiimii, 3 mm genisliginde, 15 mm uzunlugunda ve 1 mm kalinliginda
kiiciik, diiz, eliptik bir 6zel kalp kasi serididir. SA diigiimii sag atriyumun iist yan
duvarinda, superior vena kava girisinin yaninda yer alir. Bu diigiimiin dokularinda
neredeyse hi¢ kontraktil kas lifi yoktur ve her biri 3 ila 5 um capindadir. Siniizoidal
nodal dokular ile atriyal kas dokular1 dogrudan baglantili oldugundan, burada baslayan
bir sinyal hemen atriyal kas duvarina yayilir. SA diigiim dakikada 70-80, AV digim
40-60, his demeti ve Purkinje lifleri daha diisiik hizlarda spontan impuls iiretme

yetenegine sahiptir (23).

Sinoatriyal digim

{ C
Atriyoventrikiler Y/
digom
His demeti
Sag dal Sol dal
Purkinje [ifleri

Sekil 2.8. Kalbin elektriksel iletim sistemi (26).

Kalp bu iletim sistemi sayesinde islevsel olarak calismaya devam eder. Kalp
kaslarmin bu kasilmasi sonucunda bir elektrik sinyali olusur. Bu Elektrokardiyogram

isareti EKG cihazi sayesinde insan viicudundan tespit edilebilmektedir (12).
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sinoatriyal ddgtim atriyoventrikiler his demeti purkinje lifleri

Sekil 2.9. Kalp iletim sistemi (27).

2.2. 24 Saatlik Ritim Holter Monitorizasyonu

Carpinti, Pediatri ve Cocuk Kardiyoloji uzmanlarina bagvuran hastalar arasinda
en sik goriilen semptomlardan biridir. Genellikle iyi huylu olmasina ragmen, bazen
potansiyel olarak yasami tehdit eden durumlarin bir belirtisidir. Carpmtinin nedenini
belirlemek zor olabilir (28). Aritmisi olan hastalarin ¢ogu carpintidan sikayet etmez.
Ancak siniis tasikardisi, atriyal fibrilasyon, erken ventrikiiler kasilmalar veya
ventrikiiler tagikardiyi i¢eren herhangi bir aritmi ¢arpintiya neden olabilir. Carpintilar
bas donmesi, senkopa yakin durum veya senkopla iligkiliyse potansiyel olarak daha
ciddi olarak degerlendirilmelidir. Mitral valv prolapsusu, perikardit ve konjestif kalp
yetmezligi gibi aritmik olmayan kardiyak sorunlar ve anksiyete, hipertiroidizm,
vazovagal senkop ve hipoglisemi gibi kardiyak olmayan sorunlar carpintiya neden
olabilir. Carpint1 ayrica uyarici ilaglarin, regetesiz ve regeteli ilaglarin kullanimindan da
kaynaklanabilir. Hastalarin yiizde 16 kadarinda ¢arpintiya yol agan herhangi bir neden
bulunamaz. 2017 ACC/AHA/HRS Syncope Guideline agiklanamayan senkop, yakin
zamanda gecirilmis senkop, ¢arpinti ve bas donmesi olan hastalarda HM analizini
semptomatik bir degerlendirme i¢in smif I endikasyonlar olarak onermektedir. HM
genellikle hastanin  Oykiisiinden, fizik muayenesinden ve istirahat EKG'sinden
carpmtinin etyolojisi belirlenemiyorsa endikedir, ancak semptomlar1 seyrek olarak

ortaya ¢ikan hastalarda bu aracin tan1 degeri diisiiktiir (29).

HM, son 50 yilda kardiyak aritmileri tespit etmek i¢in giderek daha fazla

kullanilmaktadir. Baslangigta giinliik aktiviteler sirasinda normal kardiyak ritimdeki
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degisiklikleri gozlemlemek i¢in tasarlanmistir. Son yillarda kullanimi kardiyak
aritmilerin tanisi, aritmilerin sayisallastirilmasi, antiaritmik tedavinin degerlendirilmesi,
kalp pili problemlerinin saptanmasi, kalp hiz1 degiskenligi ¢alismalarinda ve aritmilerin
prognostik siniflandirilmasinda daha da genisletilmistir. Ayrica sessiz miyokardiyal
iskemi ataklarinin saptanmasinda ve ¢arpinti, bas donmesi, senkop, diisme ataklar1 ve
atipik gogiis agrist gibi ¢esitli nonspesifik semptomlarin tanisal degerlendirilmesinde de

kullanilmaktadir (30).

HM, 24 saat boyunca siirekli EKG kaydini gosterir. Bu test yontemi, kalp
carpintist gibi ¢ok sik goriilmeyen semptom ve bulgulari tespit eder. Bu nedenle ortaya
cikma olasiligi diisiik olan semptomlarin tanisin1 kolaylastirir. Hastanin iki kez
hastaneye (poliklinik hastalar1) gitmesi gerekir; bir kez kayit cihazinin takilmasi ve bir
kez de ¢ikarilmasi i¢in. Hastanin gdgiis duvarina kiiciik yamalar yerlestirilir. Daha sonra

kablolar yamalara baglanir (31).

Holter kayit 6rnegi

Kayit tinitesi

Sekil 2.10. Holter EKG (32)

Hasta 24 saatlik slire boyunca banyo veya dus almak disinda tiim normal
aktivitelere katilabilir. Sistem ¢ok rahat ve sessizdir ve hasta varligindan neredeyse hic
rahatsiz olmaz. Hastaya semptomlar1 ortaya g¢ikarabilecek her tiirlii fiziksel aktiviteyi
kapsayan normal bir giin gecirmesi Onerilir. Hastadan ayrica 24 saatlik siire boyunca
gerceklestirdigi ¢esitli aktivitelerin bir giinliigiinii tutmas1 ve hangi semptomlarin ne

zaman ve hangi spesifik aktivite tiirii sirasinda ortaya ¢iktigini belirtmesi istenir. Belirli
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aktiviteler sirasinda kaydedilen semptomlara 6zel dikkat gosterilir; Bu, dogru tam
konulmasina yardimci olacaktir. 24 saatlik bir EKG kaydi tantya gitme yolunda bir¢ok
yararli bilgi verebilir. Belirli semptomlar ortaya c¢iktiginda tedavinin gerekli olup
olmadigin1 gosterir ve diger semptomlarin hastanin sagligi igin tehlikeli olmadigini

gostererek giivence saglayabilir (31).

2.2.1. Elektrokardiyografi

Kalbin ¢alismasi sirasinda elektriksel aktivite ile ortaya ¢ikan ve viicudun belirli
bolgelerinden elektrotlar yardimiyla tespit edilen sinyallere Elektrokardiyografi (EKG)
denir. EKG, kalp kasinin kasilmasini gosterir, aritmilerin tanisinda yardimc olur, kalp
bosluklarinin genislemesini tespit etmeyi saglar, elektronik kalp pilinin rollerini ve bazi
kalp ilaclarinin etkilerini degerlendirir. EKG, Elektrolit dengesizligini (6zellikle
hipopotasemi,hiperpotasemi) arastirmaya ve kalp disi hastaliklarin kalp tizerindeki
etkilerini arastirmayr miimkiin kilan kalp sinyalini almaya veya kaydetmeye olanak

saglayan bir 6l¢iim sistemidir (33).
EKG Sinyallerinin Ozellikleri

Sekil 2.11'de P dalgasi, QRS dalgas1 ve T dalgasindan olusan normal bir EKG
sinyali gosterilmektedir. Sekildeki P dalgas1 atriyumlarin depolarizasyonunu, QRS
kompleksi ventrikiillerin depolarizasyonunu ve T dalgasi ventrikiillerin repolarizasyonu

gosterir (34).

interval

Genlik (mV)

-----------------------------------

segment

Sekil 2.11. EKG sinyali (35).
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Klasik bir EKG dedektorii asagidaki 6zelliklere sahip olmalidir (36).

e 0,06 mV -10mV araligindaki diisiik genlikli sinyalleri tespit edebilmelidir.
e ok yiiksek giris empedansina sahip olmalidir.

e  (Cok diisiik giris kagak akimina sahip olmalidir.

e Diiz frekans cevabi 0.02 Hz - 150 Hz olmalidir.

P dalgasi S dalgasi

PQ segmenti ST segmenti

A
P p
N i e
Atrium kasiimasi entrikOl kasilmasi
Q dalgasi T dalgasi
A
P P ¥
—Aﬁ e
Q
R dalgast

Sekil 2.12. EKG isareti olusumu (37).

EKG isareti, kalp tarafindan P - QRS - T dalga dizisi seklinde olusturulan

elektrik sinyalleri olarak tanimlanir. Kiigiik U dalgasi genellikle gériinmez. EKG'de
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kardiyak sikluslar vardir. Bu ifadeler EKG sinyalini olusturan dalgalarin baslangic ve
bitis noktalarmi ifade eder. Iki kalp dongiisii arasindaki yatay diiz ¢izgiye izoelektrik
cizgi (baseline) denir. EKG sinyalindeki dalgalarin izoelektrik ¢izginin iistiinde veya
altinda kalmasi olayina defleksiyon denir. Bu durum elektrik akiminin yonii ile degisir

ve taban ¢izgisinin altinda ise negatif, iistiinde ise pozitif olur.

R RR R
intervali

S~ et s -4 : :
L 3 9 E .
,

@f’

Hiz:25 mm/sn Normal EKG Hizi

11/2|3[4(5] | _ |

. | ]
1mme«0.04 zanlye S5mime=0.20 sanlye

1 Kliclk Kare =0.04 saniye

1 Blylk Kare:0.20 saniye

30 BlUylk Kare:0. 6 saniye

5mm=0.5mV
N W s

Sekil 2.13. P-QRS-T Dalgalari (39)

P dalgasi, atriyumlarin kasilmaya baslamadan 6nceki depolarizasyonu sirasinda
olusan elektrik potansiyelleri tarafindan olusturulur (Sekil 2.4). QRS dalgasi,
ventrikiillerin kasilmadan 6nce depolarize olmasina neden olan dalganin bilesenleri olan
depolarizasyon dalgalaridir, yani depolarizasyon dalgasinin ventrikiiller boyunca
yayilmasi sirasinda olusur. QRS dalgasi, Q dalgasinin baslangicindan S dalgasinin

sonuna kadar gegen siireyi gosterir. QRS dalgas1 ventrikiillerin depolarizasyonu
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durumunda ortaya c¢ikar. Her zaman olmasa da genellikle elektrokardiyogramin en
biiylik dalgasidir. T dalgasi, ventrikiillerin depolarizasyon durumunun sona ermesiyle
olusan elektrik sinyalleri tarafindan meydana gelir. Bu olay normalde ventrikiildeki
depolarizasyondan 0,25-0,35 saniye sonra olusur, bu dalga repolarizasyon dalgasi
olarak bilinir (38).

U dalgas1 her zaman goriilmez. Kiigiiktiir ve T dalgasin1 yakindan takip eder.
Papiller kaslarin veya Purkinje liflerinin repolarizasyonunu gosterdigi diistiniilmektedir.
Belirgin U dalgalar1 hipokalemide yaygindir, ancak U dalgalar1 hiperkalsemi,
tirotoksikoz veya dijital, epinefrin uyarimi ve Sinif 1A ve 3 antiaritmikler, konjenital
uzun QT sendromu olanlar ve intrakraniyal kanamalarda da goriiliir. Ters U dalgasi

miyokardiyal iskemi veya sol ventrikiil hacminde asir1 bitylimeyi gosterir (39).

Tablo 2.1. EKG sinyalinin kaynaklari (39)

EKG Sinyali EKG Sinyalinin Kaynaklar
P Dalgas1 Atriyal Kasilma
QRS Kompleksi Atriyum repolarizasyonu + ventrikiiler depolarizasyon
T Dalgasi Ventrikiiler Repolarizasyon
P-Q Dalgas1 Uyar1 zaman gecikmesi

Tablo 2.2. Pediatrik Elektrokardiyografide Normal PR ve QRS Degerleri (39).

Yas Kalp Hizx PR mesafesi QRS siiresi
(atim/dKk) (saniye) (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 y1l 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 yil 65-130 0,09-0,18 0,04-0,09
> 16 yil 50-120 0,12-020 0,05-0,10

Olgiilen sinyaller kagit seritlere, manyetik bir banda veya elektronik bellege
kaydedilebilir. Burada EKG sinyalinin kaydedildigi kagit o6zel niteliktedir. EKG
kagidinda yatay eksende zamana iliskin veriler, dikey eksende ise voltaj degeri yer alir.
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Yatay eksende 1 mm'lik kiigiik kare 0,04 sn'lik zamani, kalin bir ¢izgiye sahip 5 mm'lik
biiyiik kare ise 0,20 sn'lik zamani gosterir. Dikey eksende ise 1 mm'lik kiigtik kare 0,1
mV elektrik akimini, 10 mm'lik iki biiyiik kare ise 1 mV elektrik akimini temsil eder
(40).
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Sekil 2.14. EKG sinyalinin kaydedildigi kagit ve 6zellikleri (41).

EKG’nin Elektrot Tipleri

Elektrotlar genellikle canli organizmalarda elektriksel biyolojik sinyalleri
algilamak icin kullanilir. Kalp ic¢in bu elektriksel sinyallerden biri de EKG
Olclimlerinden elde edilir. EKG o6l¢iimleri, sinyal izleme alaninda belki de ¢ok siradan
Olctimlerden biridir. EKG elektrotlart kalbin elektriksel aktivitelerini tespit etmek ve bu
sekilde elde edilen sinyallerden kalp hakkinda bilgi edinmek igin gelistirilmis
transdiiserlerdir. Elektrotlar insan viicuduna cesitli Ol¢iim noktalar1 baz alinarak
baglanir. Thtiyaca gore EKG sinyalleri viicut iizerinde bazi farkli noktalardan alinabilir.
EKG elektrotlar1 genellikle Ag/AgCl elektrotlar olarak iiretilmektedir. Ag/AgCl'nin
tercih edilmesinin baslica nedenleri, insan viicuduna zararli etkilerinin olmamasi ve
6l¢iim sonuglarinin giivenilirligidir. Bu elektrotlar ylizey elektrotlar: sinifindadir. Ciinkii
elde edilen isaretler deri yiizeyinden algilanir. Thtiyaca gore bazen jel emdirilmis bazen
de kuru olarak firetilir. Yetiskinler icin farkli, cocuklar veya bebekler i¢in farkh tip ve
boyutlarda iiretilen tiirleri vardir. Bir kez kullanilip atilabilenleri ve tekrar tekrar

kullanilabilenleri de vardir (42).
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EKG 6l¢iimiinde kullanilan elektrotlar asagidaki 6zelliklere sahip olmalidir.

e  Giris empedansi yiiksek (> 5 MQ) olmalidir

Cok diistik genlikli (0,05-10mV) sinyalleri tespit edebilmelidir

e  Giris zayiflatma akimi kiigtik (< 1pA) olmalidir

0,05-100 Hz araligindaki sinyalleri okuyabilmelidir

CMRR yiiksek olmalidir

En ¢ok kullanilan elektrotlar tek kullanimlik Ag/AgCI elektrotlardir. Ag/AgCI
elektrotlarin kullanilmasinin en biiylik nedeni, insan viicuduna herhangi bir zarar ya da
yan etki vermemeleri ve giivenilir dl¢iimler yapilabilmesidir. Ag/AgCl elektrotlarin
yetiskinler i¢in farkli, ¢ocuklar veya bebekler igin farkli tip ve boyutlar1 vardir. Tek
kullanimlik olanlarin yani sira tekrar tekrar kullanilabilenler de vardir. Hekimin istegine

bagli olarak dl¢iimler su elektrotlarla yapilir (42).

Yiizey Elektrotlari: Cilt yiizeyine yerlestirilen ve biyoelektrik sinyalleri tespit etmek
icin kullanilan bir elektrot tiirtidiir. Genellikle EKG, EEG ve hasta basi monitorlerinde
kullanilirken, bazi ylizey elektrot tiirlerinde iletim stabilitesini korumak i¢in viicut
yiizeyinde elektrojeller kullanilir. Bu tiir elektrotlar hastanin viicudunun ilgili bolgesine
tek tek yerlestirilir ve elektrot kablosu ile elektrokardiyograma baglanir. Bu elektrotlarin
en onemli avantajlari, ilgili bélgenin bulunmasinda hata olasiligin1 azaltmalar1 ve zaman

kazandirmalaridir (40).

Tek Kullanimhk EKG Elektrotlari: Bu elektrotlar EKG 6l¢iimlerinde yaygin olarak
kullanilir ve bir kez kullanildiktan sonra atilir. Bu tip elektrot Sekil 2.15'te
gosterilmektedir. Elektrolit, Ag-AgCl elektrot tabaninin hemen altinda, elektroda
yapigsmis bir jel, emdirilmis siingerden meydana gelir. Bu elektrotlarin en biiyiik
avantaji, kullanimdan sonra atildiklar1 i¢in temizlige gerek olmamasi ve bir kisiden

digerine hijyenik kontaminasyon olmamasidir. Dezavantaji ise tek kullanimlik olmasidir

(40).
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Sekil 2.15. EKG elektrotlar1 Tek kullanimlik EKG elektrotlar: (20).

Esnek EKG Elektrotlari: Boyle bir EKG elektrodu, diiz olmayan bir viicut yiizeyinin
seklini almak icin biikiilebilir ve esneyebilir. En ¢ok kullanilan tip, bir tarafi kismen
giimiis (Ag) tellerle oriilmiis olan yapiskan bant seklindeki tiptir. Hastanin giinliik
hareketlerini etkilemeyecek veya kisitlamayacak esneklikte olanlart da vardir. Bu
elektrotlarin giysi altinda kullanilan tipleri oldugu gibi giysiye tutturularak kullanilan

tipleri de vardir. Bunlar da tek kullanimliktir (40)

Sekil 2.16. Esnek EKG elektrodu (40).

Vakum EKG Elektrotlari: Metal plaka elektrodun gelistirilmis bir seklidir ve herhangi
bir yapiskan veya baglama kayis1 gerektirmez ve genellikle gogiis iizerindeki EKG
sinyallerini tespit etmek i¢in kullanilir (Sekil 2.17). Boyle bir elektrotun cilde temas

eden ylizeyi halka seklinde oldugundan, elektrot oldukca biiyiik olsa bile, empedansi
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biiyiiktiir ve bu nedenle kii¢iik giris empedansina sahip amplifikatorlerle kullanim i¢in

uygun degildir (40).

Sekil 2.17. Vakum EKG elektrotlar1 (40).

Metal Plaka Elektrot: Hasta ile temas halinde olan metal bir tabaka
bulunmaktadir. Bu metalik plaka ile derin temasta artefaktlari 6nlemek ve temiz bir
sinyal elde etmek i¢in elektrolit macunu kullanilir. Gogiis yiizeyindeki elektrotlar bir
bant yardimi ile baglanirken, bacaklara ve kollara takilarak kullanilan elektrotlar bir

kayis ile baglanir. Yiizeyleri genis oldugu i¢in empedanslari kiigiiktiir (40).

Sekil 2.18. Metal plaka elektrot (40).
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Elektrot Yerlesimleri

EKG grafiginin ¢izilebilmesi i¢in kalp ile elektrokardiyograf arasinda bir elektrik
devresinin tamamlanmasi gerekir. Bu amagcla viicut yiizeyinde belirli yerlere elektrotlar
yerlestirilir ve bu elektrotlar kablolar vasitasiyla elektrokardiyografa baglanir. Bu
sekilde olusturulan elektrik devrelerine derivasyon adi verilir. EKG, bir galvanometre
kullanilarak viicudun farkli noktalar1 arasindaki elektrik potansiyelinin olgiilmesiyle
olusturulur. Derivasyon I, II ve III -kollar ve bacaklar {lizerinden 6lgiiliir. I. derivasyon
sag koldan sol kola, II. derivasyon sag koldan sol bacaga ve III. Kursun sol koldan sol
bacaga. Buradan, gdgsiin ortasinda bulunan kalp iizerinde hayali V noktasi olusturulur.
Diger dokuz derivasyon, bu nokta ile {i¢ uzuv derivasyonu ve altt prekordiyal

derivasyon (V1-6) (aVR, aVL ve aVF) arasindaki potansiyelden kaynaklanir (40).

Sekil 2.19. Derivasyon I, II ve III elektrot yerlesimleri (40).
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Sekil 2.20. aVR, aVL ve aVF derivasyonlari igin elektrot yerlesimleri (40).
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Sekil 2.21. aVR, aVL ve aVF derivasyonlari i¢in EKG goriintiileri (40).

Ekstremite Uglart:

e [: Pozitif elektrot sol kola ve negatif elektrot sag kola baglanir.

e II: Pozitif elektrot sol bacaga ve negatif elektrot sag kola baglanir.

e II: Pozitif elektrot sol bacaga ve negatif elektrot sol kola baglanir.

e aVR: Pozitif elektrot sag kola, negatif elektrot diger ekstremitelere baglanir.
Bu derivasyonda genellikle P, QRS ve T negatiftir.

e aVL: Pozitif elektrot sol kola, negatif elektrot diger ekstremitelere baglanir.

e aVF: Pozitif elektrot sol bacaga ve negatif elektrot diger ekstremitelere

baglanir.
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Sekil 2.22. Elde edilen uglar ve sinyaller (43).

EKG Uygulamalar:

EKG kalpteki iletim ve uyari; sistemin normal olup olmadigini ve miyokard

hasarina bagl olarak ortaya ¢ikan iletim bozukluklarini yansitir. Atriyumlarin iletim

bozukluklar1 P dalgasinda, ventrikiillerin bozukluklari ise QRS kompleksi ve T

dalgasinda degisiklikler olusturur. EKG goériintiilemenin amaglar1 sunlardir (40):

Kalbin normal ¢alisip ¢aligmadigini veya bazi anormal durumlar (aritmi,

tasikardi, bradikardi) tespit eder.
Ani veya gecirilmis kalp krizlerinin hasarlarini belirler.
lletim diizensizliklerinin (kalp tikaniklig1 gibi) tespit edilmesini saglar.

Kalp hastaligi igin egzersiz dayamklilik testi (efor) sirasinda bir

goriintliileme aracidir.
Kalbin fiziksel durumu hakkinda bilgi verir.

Kalple ilgili olmayan bazi hastaliklart da (pulmoner emboli, hipotermi gibi)

tespit edebilir (39).

2.2.2. Holter Kayit Teknikleri

1960'lardan bu yana HM’yi her yastan hastada siipheli aritmilerin tanis1 i¢in bir

mihenk tasi olmustur (44). En yaygin monitdrizasyon sistemleri ii¢ veya daha fazla

derivasyonun 24-48 saat boyunca siirekli kaydina imkan saglar; daha yeni Holter
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monitorleri ise 2 hafta boyunca siirekli EKG kaydi imkanma sahiptir. EKG kayit
stiresinin uzatilmasi, 6zellikle seyrek goriilen ancak tekrarlayan ritim bozukluklar i¢in
HM’nin tanisal verimini artiracaktir (44,45). Uzun siireli EKG izleme ihtiyaci, aritmi
baslangicindan birka¢ dakika 6nce ve sonra elde edilen EKG'yi hafizasinda saklayan ve
verileri kalp tnitesine ileten olay kaydediciler (event recorder) tarafindan giderilmistir
(44,45). EKG sonuglar1 yorumlanirken, hasta tarafindan bildirilen semptomlarin kalp
ritmindeki onemli bozukluklarla baglantili olup olmadigi belirlenmelidir (45). Diger
durumlarda, atriyal veya ventrikiiler aritmilerin saptanmasi, asemptomatik olarak ortaya
ciksalar bile uyarici olabilir ve bdylece antiaritmik veya antikoagiilan ilaglarin
baslanmasi veya kalp pili veya kardiyoverter defibrilatér implante edilmesi gibi spesifik

bir tedavi kararini etkileyebilir. (45).

Geleneksel ayaktan HM genellikle ii¢ derivasyonu olan ve EKG'yi siirekli olarak
kaydeden basit cihazlardir. Kisa (24-48 saat) veya uzun siireli (1-2 hafta) cihazlar (event
recorder) vardir (46). Stirekli HM sisteminin iki ana avantaji vardir: bir aritminin ger¢ek
etkisini 6lgme olasihigi ve bir algoritma veya bellek tarafindan belirlenen sinirlarin
disindaki ritim bozukluklarinin saptanmasi. Aritmik olaylarin verilere dokiilmesi,
klinisyene, 6zellikle de sik goriilen aritmiler ve semptomlari olan aritmiler igin tedavi
karar1 almada yardimer olabilir. Avantajlarina ragmen, ayaktan HM’lerin de “nispeten
kisa bir izleme siiresi ve hasta ile saglik uzmanlar1 arasinda yakin ig birligi ihtiyact gibi

birgok siirlayici yonleri de vardir:”.

2.2.3. Holter Endikasyonlari

Mevcut oneriler asagidaki gibidir (54):

e  (Carpint1 ve anormal kalp ritimleri arasinda ayiric1 tan1 yapmak

e  Senkop veya near senkopun nedenini ortaya ¢ikarmak

e  Gegici kardiyak aritmi veya miyokardiyal iskemi ataklarini1 degerlendirmek

e Norolojik olaylar1 olan hasta gecici atriyal fibrilasyon veya flutter stiphesi

oldugunda
e Farmakolojik veya nonfarmakolojik tedavilerin etkinligini ve gilivenligini
izlemek i¢in

e Yiiksek risk altindaki hastalarda antiaritmik tedaviye proaritmik yanitlart
tespit etmek
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e Kalp pillerinin veya diger implante edilebilir cihazlarin islevini analiz etmek
e Prognozu degerlendirmek
e  Ani kardiyak 6liim riskini degerlendirmek

Yaygin olarak kullanilan iki-ii¢ derivasyonlu veya on iki derivasyonlu HM
arasindaki se¢im ¢ogunlukla istenen hedefe baghdir. Kalp hizin1 ve ritmini izlemek i¢in
kullaniliyorsa, iki 1ila {i¢ derivasyon yeterlidir. Buna karsilik, amag¢ erken
atimlarin/aritmilerin veya tasikardinin kaynagini belirlemekse, on iki derivasyonlu HM
tercih edilen yontemdir. Hangi monitoriin kullanilacaginin se¢imi semptomlarin
sikligina baglhidir. Semptomlar siirekli oldugunda, tan1 koymak i¢in on iki derivasyonlu
elektrokardiyogram yeterlidir. Genellikle aralikli semptomlar i¢in HM kullanilir.
Semptomlar nadiren ortaya ¢ikiyorsa, implante edilebilir olay kaydedici (ILR) veya olay
kaydedici gibi daha uzun siireli cihazlar kullanilabilir (55).

On iki derivasyonlu HM ¢ok hassastir ve supraventrikiiler tagikardi (SVT),
ventrikiiler tagikardi (VT), atriyal flutter, atriyal fibrilasyon, monomorfik veya Polimorfik
VT'ler, uzun QT sendromunu, supraventrikiiler erken kompleksler, ventrikiiler erken
kompleksler, dominant atriyoventrikiiler aksesuar yollar, atriyoventrikiiler blok, sag ve sol

dal blogu ve sol 6n ve arka fasikiiler blogu aninda tan1 koyabilir. (56).

2.2.4. Holter Monitérizasyonunun Ozellikleri

HM ayaktan izlem i¢in en yaygin kullanilan tani aracidir ve gogiis duvarindaki
kutandz elektrotlara bagli taginabilir bir kayit cihazindan olusur. HM’leri 2, 3 veya 12
elektrottan olusur ve tipik olarak 24-48 saat boyunca kayit saglar; ancak daha yeni
monitorler 2 haftaya kadar kayit sunma kapasitesine sahiptir. Veriler dijital ortam
kullanilarak cihazda saklanir, bir yazilimla analiz edilir ve daha sonra klinisyen

tarafindan diizenlenir ve raporlanir (57).

HM’nin avantajlar1  yaygin erisilebilirligi, diisik maliyeti ve kolay
uygulanabilirligidir. En Onemlisi, siirekli elektrokardiyografik izlem sunar ve veri
toplama i¢in minimum hasta katilim1 yeterlidir. Hastalardan, semptom-ritim iliskisinin
kurulmasina yardimci olmak igin izlem siiresi boyunca semptom ve aktivite glinligi
tutmalari istenir. Bu izlem sekli, senkopun aritmik bir nedeni oldugundan siiphelenilen
ve semptomlarin sik gorildiigii klinik durumlarda en faydali yontemdir. Senkoplu

hastalarin ¢ogunda ataklar arasinda haftalar, aylar veya yillar olabilmektedir, bu da
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HM’nin tanisal degerliligini sinirlamaktadir. Bu durum, hastalarin yalnizca %4'tiniin
izlem siiresi boyunca semptom yasadigi birka¢ biiyik caligmada gosterilmistir.
Hastalarin dikkatli se¢ilmedigi calismalarda, senkopun aritmik bir nedenini saptama
oran1 %1 kadar diisiik ¢itkmistir. Carpintist olan hastalarda, semptomlar siklikla ortaya
cikmadikea tanisal verim diiser. Buna karsin HM siklikla kullanilmaktadir. Carpintisi
olan hastalarin incelendigi ve HM ile olay kaydedicilerin karsilastirildigi bir ¢alismada,
HM’li hastalarin %35'ine kiyasla olay kaydedici hastalarin %67'sinde semptom-ritim
korelasyonu elde edilmistir. Ayrica olay kaydedicilerin bu hastalarda daha uygun

maliyetli bir yaklagim oldugu da gosterilmistir (58).

25 mm/sce

10 mm/mV

25 mm/sec
10 mm/mV

Sekil 2.23. Holter monitoriinde senkop i¢in aritmik etiyoloji kanit1. 24 saatlik Holter
monitorii takarken belgelenmis senkopu olan bir hastada {i¢ saniyeden fazla

duraklamay1 gosteren ritim seridi (58).

Siklikla kullanilmalarina ragmen, HM’lerin bir takim sinirlayic1 yonleri vardir.
Bu monitdrlerin fiziksel boyutlart hastalar i¢in 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Bu,
sonugta semptomlarini hizlandirabilecek giinliik aktiviteleri boyunca manevra yapma
yeteneklerinin sinirlandirilmasina neden olur. Yukarida tartisildigr gibi kisa izlem
siiresi, seyrek semptomlar yasayan hastalarda diisiik tan1 orani ile sonuglanir. Gergek
zamanli veri iletimi, hasta ile holter istemi yapan hekim arasinda yakin etkilesim
gerektirir. Semptom giinligli tutma ve olay belirtegleri kullanma konusundaki

uyumsuzluk, tan1 oranin1 daha da gii¢lestirebilir(58).

2.3. Cocuklarda Aritmi

Aritmiler, kalbin igleyisindeki atimlarin zamanlamasina gore diizensizliklerdir.
Normal hiz veya ritimdeki dalgalanmalar olarak da tanimlanabilirler. Diizensizlikler,

fiziksel travmadan genetige kadar bir¢ok nedenden kaynaklanabilir. Nedeni ne olursa
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olsun, diizensizlik, kalbin bir veya daha fazla bolgesinin ilgili gorevlerini olmasi
gerekenden daha erken veya daha geg¢ gergeklestirereck EKG dalga formu igindeki ilgili
bilesenlerini degistirmesiyle ortaya c¢ikar. Beklenebilecegi gibi bu, EKG dalga
formunun standart seklinden farklilasmasina ve kalp sorunlarina yol agmasina neden

olur. Dort yaygin aritmi tiirli asagida listelenmistir (59):
e Erken Atriyal Kasilma (SVE),
e  Supraventrikiiler tasikardi (SVT),
e Atriyal fibrilasyon (Afib),
e  Erken ventrikiiler kasilma (VES).

Sekil 2.24, bes normal ve bir aritmik kalp atisina sahip 6rnek bir EKG'yi
gostermektedir. Sekilden de goriilebilecegi gibi, aritmik aktivite diger diizenli dalga

formlarindan kolayca ayirt edilebilir.

T
nEN
|

|

e

1 A
o | ! | |

Normal Normal Normal  Arrhythmic  Normal Normal

Sekil 2.24. Tek bir aritmik kalp atigin1 gésteren EKG taramasi 6rnegi (59).

Cocukluk cag1 aritmilerinin ¢ogu iyi huylu olsa da bir ¢ocukta ciddi bir ritim
bozuklugunun hizli ve dogru tanis1 hayat kurtarici olabilir. Bu tiir ritim bozukluklar1 her
yasta ortaya ¢ikabilir ve ¢ok cesitli sekillerde goriilebilir. Bu béliim, ¢ocuk doktorlarinin
karsilagabilecegi ¢esitli pediatrik aritmileri tartisarak, EKG bulgularin1 ve ileri

degerlendirme i¢in ne zaman sevk edilmeleri gerektigini vurgulamaktadir (60).
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2.3.1. Sinoatriyal Diigiim

Saglikli insanlarda sinoatriyal diigiim (SA) kalbin birincil uyar treticisidir ve
genellikle superior vena kavanin sag atriyuma girdigi yerin yakininda ¢ok kii¢iik bir
alan olarak tarif edilir. SA, anatomik ve elektrofizyolojik olarak hetero-genoz bir
yapidir ve aksiyon potansiyelinin {iretilmesi ve yayilmasi i¢in gerekli olan iyon kanallar1
setini olusturur. Iyon kanallarnin hastalik durumlarinda yeniden sekillenerek veya
kalitsal mutasyonlarin bir sonucu olarak islev gérmemesi, SA’nin iglevinin bozulmasina

yol agabilir (61).
Siniis Ritmi ve Siniis Aritmi
Siniis nodundan kaynaklanan ritimlerin temel 6zellikleri sunlardir;

Diizenli PR araligi vardir. Her QRS dalgas1 oncesi P dalgas1 vardir. P aksi
normal, DII’de pozitif ve aVR‘de negatiftir. Siniis aritmisi (fazik siniis aritmisi), siniis
diigiimiinden ¢ikan ve solunumla degiskenlik gosteren normal fizyolojik bir
varyasyondur. Burada kalp hizinin soluk alirken hizlanmasi, verirken yavaglamasi soz
konusudur. Solunumun fazlariyla birlikte kardiyak otonomik sinir hizlarindaki fazik
degiskenlige baghdir. Cocuklarda normal bir bulgudur ve kalp rezervinin normal
oldugunu gosterir. Digoksin gibi vagal tonusu arttiran ilaglar ile belirginlesebilirken,

egzersizle kaybolur (62).
Hasta siniis Sendromu

Hasta sinilis sendromu, kalbin normal kalp pili olan siniis diiglimii normal
calismadiginda ortaya ¢ikar. Hasta siniis sendromu, atriyumlar1 igeren bir kalp ameliyati
Oykiisii olmadig1 silirece genglerde nadir goriiliir. Bu ameliyatlar Fontan prosediiri,
Mustard veya Senning prosediirii, total anormal pulmoner vendz baglantinin onarimi ve
bazi atriyal septal defektlerin onarimini igerir. Hasta siniis sendromunun goriilme siklig1
bu ameliyatlardan sonra zamanla artar. Kalp atis1 genellikle siniis diiglimiinde baslar.
Siniis diigiimi, viicut aktifken kalp atis hizimi artirir ve viicut dinlenirken yavaglatir.
Hasta siniis sendromunda siniis diigiimi kalp atis hizin1 aktivite seviyesine gore
ayarlayamaz. Siniis diigiimii ayrica yavas ve/veya diizensiz olarak ateslenebilir ve
atimlar arasinda uzun duraklamalar olabilir. Bu durum genellikle egzersiz sirasinda
enerji seviyesinin diismesine ve dayanikliligin azalmasina neden olur. Kalp hizi

egzersizden sonra da ¢ok hizli bir sekilde yavaslayarak senkopa neden olabilir. Yavas,

31



diizensiz kalp hiz1 ayrica atriyal flutter ve atriyal fibrilasyon adi verilen anormal hizli

kalp ritimleri riskini de artirir (63).

En 6nemli aritmiler SA diiglimiiniin altinda meydana gelse de SA diigiimiinden
kaynaklanan hasta siniis sendromunu da (SSS) atlamamak gerekir. Bu ritim, SA nodal
disfonksiyonunun bir sonucudur ve en sik olarak dnceden kardiyak (6zellikle genis
atriyal) cerrahi veya kardiyomiyopati ge¢irmis hastalarda goriiliir. SSS'nin bir¢ok formu
asemptomatik olmasina ragmen, yaygin klinik belirtiler arasinda nefes darligi, gégiis
agrisi ve bayilma yer alir. Ritim, bradikardi ve tasiaritmilerle karakterizedir. EKG, SA
blogu, atriyal fibrilasyon (AF) veya supraventrikiiler tasikardiyi (SVT) gosterebilir. SSS
oldugundan siiphelenilen hastalar ek degerlendirme igin ¢ocuk kardiyologa sevk
edilmelidir (60).

2.3.2. Atriyal Aritmiler

Atriyumda birka¢ yaygin ritim bozuklugu ortaya cikabilir. Atriyal ritimlerle
iligkili EKG bulgular1 genellikle P dalgas1 veya P-R araligindaki degisiklikleri igerir.

Erken Atriyal Kasilmalar(SVE)

Erken atriyal kasilmalar, izole edildiklerinde ¢ogu hastada iyi huylu bulgulardir.
Tipik olarak tehdit edici olmamakla birlikte, altta yatan tibbi durumlarla birlikte erken

atriyal kasilmalar erken mortalitenin habercisi olabilir (64).

Ektopik bir odak, SA diigiimiinden ileti olmadan atriyumu uyardiginda ortaya
cikarlar. Uyusturucu kullanimi, kafein veya elektrolit dengesizliklerinden
kaynaklanabilse de tetikleyen faktor genellikle bilinmemektedir. Hastalar nadiren
"atlanan atim" veya "duraklama" hissettiklerini bildirirler, bunu genellikle siniis ritmi
yeniden baglamadan 6nce uzayan dolum siiresinin bir sonucu olan gii¢lii bir atim takip
eder. Anamnez, fiziksel bulgular ve EKG ile tan1 konulabilir ve ek bir degerlendirme
gerekmez. Hasta SVE'lerden rahatsizsa, bilinen tetikleyici olaylardan kag¢inmalidir.
SVE'lerin ortak EKG bulgulari, ektopik bir atriyal odagin gostergesi olan erken, ters
veya diizensiz sekilli P dalgalar1 ve genellikle T dalgalar1 i¢inde keskin biikiilmelerdir.
(Sekil 2.25). Erken atim her iki demet dali polarize iken meydana gelirse, ayn1 anda her
iki ventrikiile iletilir ve normal bir QRS kompleksi ile sonuglanir. Dallardan biri
refrakter ise, atim karsi demet dali boyunca iletilir ve genis bir QRS kompleksi ile
sonuclanir. Son olarak, her iki ventrikiil de refrakter ise atim iletilmez ve QRS

kompleksi olusmaz. Bu bloke bir SVE olarak bilinir. SVE'lerin ¢ogu iyi huylu olmasina
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ragmen, bebeklerde nadiren bigeminal, bloke sekilde ortaya cikabilecegini, beslenme
intoleransina ve bradikardi nedeniyle kalp debisinin azalmasina neden olabilecegini

unutmamak gerekir. Bu hastalar bir pediatrik kardiyologa sevk edilmelidir (60).

Erken atriyal kasilmalar ¢ocuklarda yaygindir ve erken QRS kompleksleri ile

erken P dalgalari olarak tanimlanir (65-67).

Sekil 2.25. Uciincii siniis QRS'den sonra erken atriyal kompleks (SVE) var. Erken, ters
P dalgasina dikkat edilmelidir. Bir sonraki attmdan 6nceki uzun siireli duraklama,
ektopik atimin sinoatriyal diigiimi sifirladigini gésterir. QRS kompleksi normaldir ve

her iki demet dalinin SVE'den 6nce polarize oldugunu gosterir (60).

Atriyal Flutter ve Fibrilasyon

Atriyal flutter, cesitli atriyal tasikardileri tanimlamak icin hem spesifik olarak
hem de spesifik olmayan bir sekilde kullanilan elektrokardiyografik bir tanimlayicidir
(68). Atriyal flutter, 250 ila 400 atim/dk'lik atriyal hizlarla karakterize, nispeten yaygin
bir aritmidir. Yenidoganlarda ve yapisal kalp hastaligi ile dogan daha biiyiik cocuklarda
ortaya cikan atriyal flutter, sag atriyumla smirli bir yeniden giris devresinden
kaynaklanir. Bebeklerde konjestif kalp yetmezligi goriilebilir ve daha biiyiik ¢ocuklarda
bas donmesi, senkop, gogiis agrisi ve nefes darligi olabilir. En 6nemli klinik ipucu kalp
atis hizidir. Cocuklarda, atriyal flutter ventrikiillere 1:1 seklinde iletilerek 300
atim/dk'dan fazla ventrikiiler kasilmalara neden olabilir veya 1:2 oraninda 150 ila 200
atim/dk oranlarina neden olabilir. Bebeklerde, EKG siklikla klasik ters c¢evrilmis
"testere disi" sapmalar1 gosterir, en iyi sekilde derivasyon II, III ve aVF'de goriiliir.
Hasta acil kardiyak degerlendirme ve tedavi i¢in sevk edilmelidir. Neonatal atriyal

flutter, siniis ritmi yeniden saglandiktan sonra nadiren yeniden ortaya cikar. Izoelektrik
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hat ile ayrilan daha yavas, daha yuvarlak diisiik voltajli P dalgalar ile karakterize edilen
atipik atriyal carpintinin, genellikle daha biiyiikk ¢ocuklarda kompleks kalp hastaligi
ortaminda ortaya ¢ikan potansiyel olarak 6liimciil bir aritmi oldugunu bilmek 6nemlidir.
AF sikligi, ergenlerde ve kiigiik g¢ocuklarda nadirdir. Ritim, adini atriyal kasin
koordineli kasilma olmaksizin hizli fibrilasyonundan alir ve c¢ogunlukla atriyumun
gerilmesine neden olan yapisal kalp hastaliginin sonucudur. AF genellikle yagami tehdit
edici degildir ancak carpinti, gogilis agris1 veya senkopa neden olabilir. Hasta diizensiz
bir ritim gosterebilecegi i¢in nabzinin yakin takip edilmesi gerekir. Cok diisiik voltajli P
dalgalar1 ve diizensiz bir R-R araligi gosteren EKG taniyr dogrular. AF'den
stipheleniliyorsa ancak EKG kaydi normalse, HM veya olay kaydedicilerin kullanimi
yardimer olabilir. Yeni AF tanisi alan herhangi bir hasta bir pediatrik kardiyologa
yonlendirilmelidir. Uzun siireli (genellikle 24 saat) fibrilasyon veya ¢arpint1 atriyumda
piht1 olusumuna neden olabileceginden, hastanin acilen goriilmesi ¢ok 6nemlidir. Siniis
ritminin yeniden baslamasiyla pihtilar embolize olabilir ve felg, miyokardiyal hasar

veya diger organ enfarktiislerine neden olabilir (60).
Intraatriyal Reentry Tasikardi(IART)

Reentry; yayilan uyarinin kalbi tam olarak uyardiktan sonra, tekrar uyarmasidir.
IART olabilmesi icin; bir reentri halkasmn (reentrinin olabilecegi doku) olmasi ve
iletimin bu halkanin bir yerinde bloke olmasi ve blokun gecici veya tek yonli olmast,
sonucunda uyarinin halkadan dolasip bloklu bdlgeden gectiginde, dnceden uyarilmig

olan dokunun tekrar uyarilabilir durumda bulunmasi sarttir.
Reentry sebepleri:
[ Tek Yonlii Blok
[0 Merkezde uyar1 almayan bolge

0 Yavaglamis hiz

2.3.3. Atriyoventrikiiler Diigiim ve Supraventrikiiler Tasikardiler
Supraventrikiiler Tasikardi

Tagikardi devamlilig1 i¢in AV birleske bolgesinden kaynaklanan tiim re-entran
tasikardiler SVT olarak gruplanir. Bu tanimlamaya giren tasikardiler; Atriyoventrikiiler
Re-entran Tasikardiler (AVRT), Atriyoventrikiiler Nodal Re-entran Tasikardiler
(AVNRT) ve junctional ektopik tasikardilerdir (JET).

34



250 cocuktan 1'inde goriiliir. SVT i¢in pek ¢ok farklt mekanizma vardir, ancak
bunlar ii¢ ana kategoriye ayrilabilir: aksesuar yolu (AP) kullanan reentran tasikardi,
tipik olarak ergenlerde goriilen reentran atriyoventrikiiler nodal tasikardi (AVNRT); ve
atriyal ektopik tasikardi (AET). Uzun siireli SVT yasayan bebeklerde yetersiz beslenme,
solgunluk, sinirlilik ve halsizlik 6ykiisii olabilir. Aritmi tanis1 genellikle 24 veya 48
saatlik stirekli SVT'den sonra, hemodinamik dekompansasyon ortaya ¢iktiginda ve
konjestif kalp yetmezligi gelistiginde konur. Okul ¢agindaki ¢ocuklar semptomlar1 s6zli
olarak ifade edebilirler ve bu nedenle genellikle kalp yetmezligi gelismeden Once
goriiliirler. "Gogliste bipleme", kalp c¢arpintisi, gogiis agrist veya dolgunluk, nefes
darligi, terleme veya egzersiz intoleransindan sikayet edebilirler. Senkop nadir goriiliir.
Tasikardi hizi, bebeklerde genellikle 180 ila 240 atim/dk'dir, 220 ila 270 atim/dk
arasinda da olabilir. Ergenler, okul cagindaki c¢ocuklarda goriilen benzer belirti ve
semptomlar1 yasarlar, ancak daha kesin tanimlamalar yapabilirler. Tipik olarak birkag
saniyeden birka¢ saate kadar siiren ataklar sirasinda hastadan kalp atis hizinm
tanimlamasini istemek faydalidir. "Saymak i¢in ¢ok hizli" bir kalp atig hizi dykiisii,
boyunda bir ¢carpma hissi veya genellikle vagal manevralardan sonra ¢arpintida ani bir
gerileme tani1 agisindan 6nemlidir. Bazen bir okul hemsiresi veya kogu nabzi saymis
olabilir. Bu tiir bulgular, SVT'yi ergenlerde anksiyete, stres, kafein tiiketimi veya
dehidratasyon gibi tiimii siniis tasikardisine neden olan benzer semptomlarin diger
yaygin sebeplerinden ayirmaya yardimci olur. Bebeklerde SVT'yi siniis tasikardisinden
EKG ile ayirt etmek zor olabilir. SVT genellikle 220 atim/dk'dan daha yiiksek degisken
olmayan bir kalp hiz1 ile dar kompleks (80 msn) bir tasikardi olarak kendini gosterir. P
dalgalarim1 goérmek genellikle zordur, ancak T dalgalar1 i¢inde keskin sapmalar olarak
goriilebilir. Daha biiyiik ¢ocuklarda EKG bulgulari, SVT'nin mekanizmasina bagl
olarak degisiklik gosterir. Aksesuar yol (AP) aracili yeniden giris tasikardisi olan
hastalarda EKG ozellikleri, antegrad akimin atriyoventrikiiler (AV) diglim veya
aksesuar yol tarafindan tasinmasina bagli olarak farklilik gosterir. AP, Wolff Parkinson-
White sendromunda (aberan AP'nin ventrikiillerin 6nceden uyarilmasina neden oldugu
bir durum) oldugu gibi boyle bir akim tasiyorsa, klasik bulgular kisalmis bir PR aralig:
ve "delta dalgalar1", On uyarimin neden oldugu R dalgas1 olarak goriiliir (Sekil 2.26)
(60).

Cocuklarda paroksismal supraventrikiiler tasikardiden birka¢ farklt mekanizma

sorumludur. Tagikardinin farkli formlar1 farkli yaslarda ortaya ¢ikar. Atriyo-ventrikiiler
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reentri tasikardisi konjenital atriyoventrikiiler bypass yollarindan kaynaklanir ve her
yasta siklikla goriiliir. Bebekler ektopik atriyal tagikardi veya atriyal flutter ile
bagvurabilir. Atriyo-ventrikiiler diiglim reentri tagsikardisi ergenlik doneminde daha sik
goriliir. Acik kalp ameliyati sonucu olusan atriyal skar, kompleks atriyal reentriye
yatkinlig1 arttirir. Dogustan ve edinilmis kalp hastaliklarinin bir kismui belirli aritmi
tirleriyle iligkilidir. Bebekler tasikardi semptomlarinin fark edilmesindeki zorluk ve
kalp yetmezligi riski nedeniyle tibbi tedavi gerektirir. Wolff-Parkinson-White
sendromlu hastalarin yani sira 6nemli kalp hastaligi olanlar da ani 6liim riski altindadir.
Paroksismal tasikardisi olan ¢ocuklarda senkop, asir1 hizli kalp atis hizindan
kaynaklanan kalp debisinde ciddi bir diislisiin bir gostergesi olabilir. Potansiyel olarak
yasami tehdit eden aritmisi olan hastalar yarigsmali fiziksel aktivitelere katilmamalidir.
Tedavi secenekleri son on yilda 6nemli bir degisim gecirmistir. Spesifik antiaritmik
ilaglarin kullanim endikasyonlar giincellenmistir. Cagdas kateter ablasyon prosediirleri,
giivenli ve etkili prosediirlere olanak taniyan farkli enerji bigimleri kullanmaktadir.
Kateter ablasyonu, okul ¢ocuklarinda ve tibbi tedavinin basarisiz oldugu bazi
bebeklerde semptomatik paroksismal tasikardi i¢in tercih edilen tedavidir. Cerrahi,

secilmis birkag vakada tercih edilen tedavidir (71).

Sekil 2.26. Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu. Delta dalgalari, genis bir QRS
kompleksi ve kisa bir P-R aralig1 (burada 40 msn'dir) WPW sendromunda klasik EKG
bulgularidir (60).

AV nod antegrad akim iletiyorsa, EKG dar kompleks bir tasikardi gosterir ve
tipik olarak belirgin P dalgalarindan yoksundur. Bu durumda T dalgalarinda AP

tizerinden retrograd iletimi temsil eden keskin yukar1 dogru sapmalar goriilebilir. Daha
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biiyiik ¢ocuklarda daha sik goriillen AVNRT'de ise, QRS kompleksleri iginde P dalgalari
goriilmez ve kalp hizlar1 genellikle daha yavastir. Son olarak, SVT'deki EKG, anormal
P dalgalar ile birlikte 330 atim/dk'ya kadar degisken bir kalp hiz1 gosterebilir. SVT'nin
bu formunun belirlenmesi 6nemlidir ¢linkii bu kadar hizli oranlar koétii prognoz
gosterebilir ve etkilenen hastalarda kardiyomiyopati gelisebilir. Bir hastada SVT
oldugundan siiphelenildiginde, kardiyak sevk endikedir. Ayakta EKG izleme cihazlari
(HM veya olay kaydediciler), sporadik ataklar1 olan hastalarda SVT'nin kesin tanisi i¢in
yararhidir. Ritimleri yalnizca 24 veya 48 saatlik bir siire i¢inde yakalayan HM’ler
karsilastirildiginda, olay kaydediciler 1 aya kadar kayit alabilir. Kaydedilen EKG, analiz
icin hekime telefonla gonderilebilir. Elektrofizyolojik ¢alisma, SVT'nin altinda yatan
mekanizmayi tespit etmenin kesin yontemidir ve radyofrekans/ cryo ablasyon ile tedavi

edilebilen AP'nin tanimlanmasi i¢in kullanilir (72).
Wolf-Parkinson-white sendromu

Wolf-Parkinson-White sendromu, atriyoventrikiiler iletinin normal ileti yolu
disinda aksesuar bir yoldan iletildigi bir sendromdur. Ventrikiiller iki farkli hizda ileti
ile uyarilir. Erken iletinin (pre-eksitasyon) EKG bulgusu QRS baslangicinda goriilen
delta dalgas1 ve kisa PR araligidir. Sadece EKG bulgusu varsa “ WPW paterni”;
semptomatik tasikardi de eslik ediyorsa “ WPW sendromu” olarak tanimlanir. Ebstein
anomalili hastalarin %10-20’sinde WPW sendromu saptanmistir (42). Semptomatik
hastalarin %80’inde AVRT, %15-30’unda atriyal fibrilasyon, %5’inde atriyal flatter
bildirilmistir. Atriyal fibrilasyon ve atriyal flatterli hastalarda hizli ventrikiil cevabi ile

ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve ani 6liime neden olabilir (48).

2.3.4. Ventrikiil Kaynakh Aritmiler

Ventrikiiller, aritmilerin gelisebilecegi son kardiyak alani olusturur ve burada
birkag tehlikeli aritmi gelisebilir. Yaygin olmayan ancak potansiyel olarak dliimciil olan

iki aritmiden bahsedilmektedir.
Erken Ventrikiiler Kasilmalar

Erken ventrikiiler kasilmalar (VES'ler) saglikli ¢ocuklarda goriilebilir (53).
Semptom ve/veya sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu olmadiginda genellikle iyi huylu
olarak kabul edilirler (54). Bununla birlikte, yapisal olarak normal bir kalbe sahip ¢ok
sayida g¢ocugu igeren calismalarda, Ozellikle ventrikiiler ektopi ylki %20-%25'i
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astiginda, LV disfonksiyonu ve advers kardiyovaskiiler olaylar bildirilmistir (75).
Bununla birlikte, ¢ocuklarin kiigiik bir yiizdesinde kardiyomiyopati gelisebilir.

Hastalar genellikle asemptomatiktir ancak gogiiste dolgunluk, bas donmesi veya
"kalbin atladig@1" ve ardindan giiglii bir vurusla kaldigi yerden devam ettigi hissinden
sikayet edebilir. Klinisyenin VES morfolojisini dogru degerlendirmesi i¢in VES
oldugundan siiphelenilen bir hastada her zaman on iki derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir.
HM, sik olmayan ataklarin belgelenmesinde yararli olabilir. VES erken, diizensiz, genis
bir QRS kompleksi olarak goriiniir, dncesinde bir P dalgas1 yoktur ve siklikla bunu
kompansatuvar bir duraklama izler (Sekil 2.27). Duraklama, artan ventrikiiler dolum ve
bir sonraki atimdaki artan atim hacmi ile iliskilidir; hasta bu durumu giiglii bir atim
tarafindan takip edilen bir duraklama olarak tanimlayabilir. VES bir sonraki siniis
atimina yeterince yakin olursa hem VES hem de normal QRS kompleksi 6zelliklerine
sahip bir fiizyon atimi1 meydana gelebilir. Siklikla, VES'ler her iki atimda bir (bigemine)
veya her ii¢ atimda bir (trigemine) ortaya ¢ikabilir. VES'ler, tek, goriiniiste tek bigimli
ve altta yatan kalp hastalig1 veya ailede ani, erken 6liim Oykiisii yoksa iyi huyludur. Aile
Oykiisii olan hastalar icin, tehlikeli ventrikiiler aritmi potansiyelinden daha fazla
stiphelenilmeli ve bu hastalar ek degerlendirme i¢in bir pediatrik kardiyologa sevk
edilmelidir (60).

—— . .

Sekil 2.27. Her siniis attmindan sonra VES'lerin goriildiigii ventrikiiler bigemini
izlenmektedir. VES'ler tek tiptir, oniinde bir P dalgasi olmaksizin genis QRS
kompleksleri ve T dalgasi inversiyonu gostermektedir. Ayrica her VES'den sonra uzun
bir duraklama vardir (60).
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Genetik Aritmi Sendromlari
Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu (LQTS), elektrokardiyogramda QT araliginin uzamasi ve
senkop, kalp durmasi veya ani 6liim olarak tanimlanan kardiyak olaylara yol acgabilen

ventrikiiler tagiaritmilere egilim ile karakterize genetik aritmi sendromudur (78).

Cocuklar LQTS'den ¢ok sik etkilenmekte olup, probandlarin yaklasik %50'sini
ve uluslararast LQTS Kayitlarina kayitli etkilenen aile iiyelerinin %40 ila %50'sini
olusturmaktadir. LQTS probandlar: 0 ila 5 yas, 6 ila 10 yas ve 11 ila 15 yasa gore
siiflandirildiginda, QTc'nin yalnizca Bazett'in kalp hiz1 diizeltmesi kullanildiginda en
gen¢ grupta daha uzun oldugu gorilmistiir. Ancak, yiiksek kalp hizin1 Bazett'in
diizeltmesinden daha iyi ayarlayan Rautaharju'nun veya Karjalainen'in diizeltmeleri
kullanildiginda, bu fark mevcut degildir. Cinsiyet, LQTS'li ¢ocuklarda kardiyak olay
riskini etkilemektedir; benzer biiyiikliikte QT uzamasina ragmen, 15 yasina kadar erkek
cocuklar kizlara gére onemli dl¢lide daha yiiksek riske sahiptir. Genotip de LQTS'nin
Klinik seyrini etkilemekte olup LQT1 ve LQT?2 tasiyicilar1 LQT3 tasiyicilarindan daha
yiiksek riske sahiptir. Risk, LQTS'nin 3 genetik tipi arasinda yasa gore degisir: LQT]1
tasiyicilart 5 ila 15 yas arasinda 5 yas altina gore daha yiiksek kardiyak olay riski
altindadir, LQT2 tasiyicilart 10 ila 15 yas arasinda en yiiksek kardiyak olay riskine
sahiptir ve LQT3 tastyicilar1 10 yas altinda seyrek kardiyak olaylara sahiptir. Bu model
hem erkek hem de kiz LQTS'li ¢ocuklarda gozlenmektedir. Sonug¢ olarak, LQTS'li
cocuklarin klinik seyri tizerinde 6nemli 6lgiide yas, cinsiyet ve genotip etkisi vardir ve
bu da klinik uygulamada bu faktorlere gore ayarlama yapilmasit gerektigini

gostermektedir (Sekil 2.28) (79).
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Sekil 2.28. Uzun QT sendromu. Q dalgasindan T dalgasinin izoelektrik noktaya
dondiigii zamana kadar gegen siire uzar. Bu EKG'de normal bir bulgu olan siniis aritmisi
ve ekshalasyon sirasinda R-R araliginin uzamasi da goriilmektedir. Diizeltilmis QT
(QTc) araligin1 hesaplamak i¢in QT/ \ énceki R-R formiilii kullamlir. Buradaki
diizeltilmis QT araligi (QTc) 600 milisaniyedir.

Kisa QT sendromu

Kisa QT sendromu ¢ok kisa QTc (<300msn) ile karakterize olan bir sendromdur.
Belirtileri bag donmesi, ¢arpinti, senkop ve ani 6lim Oykiisiidiir. Belirtiler cogunlukla
dinlenme veya uyku donemlerinde goriiliir. Ani 6liimiin ventrikiiler fibrilasyonla ilgili
oldugu diisiiniiliir. Genellikle yetiskinlerde (ortalama 30 yas) ortaya ¢ikmasina ragmen,
bebeklik doneminde ani kardiyak arrest gozlenmistir. Bu sendrom otozomal dominant
bir sekilde iletilir ve etkilenen sadece birkag¢ aileye rastlanmistir. Son zamanlarda,
kuinidin (QT araligimni uzatir) kullanilmasi dnerilmistir. implante edilebilir kardiyovertor

defibrilator standart uygulamada kullanilabilir (79).
Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tagikardi (CPVT), myokardiyal
kalsiyum metabolizmasindan sorumlu genlerin mutasyonu soncu olustugu diisiiniilen,
ender goriillen bir idiyopatik ventrikiiler tasikardi tliriidiir. Klasik olarak, tasikardi

ataklar egzersizle veya adrenerjik uyarimla ortaya cikar (70).
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Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiiler tasikardi (VT), 100.000 ¢ocukta yaklasik 1,1 insidans ile nadir
goriiliir (80,81). Cok nadir goériilmesine ragmen, VT ciddi bir aritmi seklidir; ventrikiiler
fibrilasyona (VF) doniistiigiinde hayati1 tehdit edebilir ve ani kalp durmasina yol acabilir
(2). VT normal bir kalpte bulunabilecegi gibi dogustan kalp hastaligina bagli veya
genetik nedenlerle iligkili olabilir. VT intrauterin, yenidoganlarda, bebeklerde,
cocuklarda, ergenlerde ve yetiskinlerde goriilebilir. Bebeklerde Kklinik tablo
asemptomatik hastadan, sok, konjestif kalp yetmezligi ve kardiyak arrest ile seyreden
agir hastaya kadar degisir (63). Infant popiilasyonunda VT'nin ¢ogu normal kalbe sahip
hastalarda goriiliir. VT'nin klinik goériiniimi, altta yatan siniis hizina kiyasla VT hiz1 ve
tasikardinin morfolojisi, VI'in iyi huylu formlar1 ile o6liimciil ventrikiiler aritmi
arasindaki ayrima yardimei olan &zelliklerdir. Ozellikle VT devam ettiginde, zor olan
bu ayrimi tamamlamak icin genellikle daha ileri testlere ihtiya¢ duyulur (63, 64). infant
VThin degerlendirilmesi ilk olarak ayrintili bir aile Oykiisii, 12 derivasyonlu
elektrokardiyogram (EKG), ekokardiyogram, HM ve endike ise manyetik rezonans

goriintiileme (MRGQG) ile baglar.

VT, kalp hastaligi ile iliskili VT ve idiyopatik VT olarak siniflandirilabilir (5).
Yetiskin popiilasyonun aksine, pediatrik idiyopatik VT en yaygin VT tiiriidiir ve uzun
vadede iyi huyludur (61, 66-69). Bebeklik doneminde VT baslangict siklikla
tasikardinin spontan rezoliisyonu ile iliskilidir (69, 70). Pediatrik popiilasyonda VT'nin
prognozu VT'nin altta yatan etiyolojisine, yasa ve tedavi yontemine baghdir (61, 68).
Kardiyomiyopatiler, uzun QT sendromu, miyokardit ve tiimorlere baglhh hizli VT'ye
bagh kardiyovaskiiler kollapsda VT'nin mortalite orani daha yiiksektir (3, 11). Altta
yatan kalp hastalig1 ve risk faktorii olmayan bebeklerin prognozu biiyiik cocuklara gore
daha iyidir (70). Pediatrik VT igin tedavi Onerileri konservatif gozlemden antiaritmik
ilaclara, invaziv cerrahi prosediirlere veya kateter ablasyonuna kadar degismektedir (92-

100).

Fizik muayenede, siiphelenilmeyen konjenital veya edinilmis kalp hastalig
bulgulart olabilir. EKG, genellikle diizenli bir ritmi olan diizensiz, genis bir QRS
kompleks (>120 msn) tasikardi gosterir (Sekil 2.28). P dalgalar1 ventrikiiler hiza bagl
olarak tamnabilir veya taninmayabilir ve T dalgalarn tipik olarak QRS'nin zit
polarizasyonundadir. Ektopik uyari multifokal ise QRS komplekslerinin goriinimii

degisebilir. VT'li bir hasta, hemodinamik instabilite agisindan acil olarak
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degerlendirilmelidir. Klinik olarak stabil olduktan sonra, bu tiir hastalar radyografi,
ekokardiyografi, egzersiz stres testi ve HM izlemini igeren ayrintili bir kardiyak
degerlendirme gerektirir (60).
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Sekil 2.29. Ventrikiiler tasikardi. Kalp hiz1 yaklasik 200 atim/dk ve QRS kompleksleri
genistir (>120 msn). QRS komplekslerinin goriiniimii degiskendir, bu da multifokal
ektopik uyariy1 diistindiiriir (60).

Ventrikiiler fibrilasyon

Ventrikiiler fibrilasyon ve ventrikiiler tasikardi yetiskinlerde kardiyak arrestin en
yaygin nedenleri arasindadir, ancak ¢ocuklarda kardiyak arrestin ¢ok daha az yaygin
sebeplerinden biridir. Cocuklarda kardiyak arrest, birincil aritmojenik olaylardan ziyade
elektrokardiyografik asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite ile ilerleyen solunum
yetmezligi veya sokun bir sonucudur. Bununla birlikte, ventrikiiler fibrilasyon veya
tagikardi, kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) sirasinda, muhtemelen reperfiizyon
aritmisi olarak, ilerleyici solunum yetmezligi veya sok sonrasi asistoli veya nabizsiz
elektriksel aktivite ile de ortaya ¢ikabilir (101-104). Ventrikiiler fibrilasyon veya
tagikardi, kardiyak arrestin baslangicinda mevcutsa baslangi¢ olarak ve KPR sirasinda

basliyorsa sonraki olarak adlandirilmaktadir (101).

Cocuklarda hastane ici kardiyak arrestlerle ilgili calismalarin cogu kiigiik, tek
kurumlu arastirmalardir. Bu ¢ocuklarin yiizde 1 ila 17'sinde soklanabilir ritimler

(ventrikiiler fibrilasyon veya tasikardi) tanimlanmistir (105-111).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Calismada, Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali Kliniginde, 01 Ocak 2015 ile
31 Aralik 2022 tarihleri arasinda 24 saatlik Holter monitdrizasyonu (HM) yapilan 1741
hastanin, toplam 2823 HM incelemesi degerlendirilmistir. 71 hastanin kayitlarina
ulasilamamasi sebebiyle calisma dis1 birakilmistir. Sonug olarak, 1670 hastanin 2769
HM kaydmin degerlendirildigi hasta grubu calismaya alinmistir. Calismamiz geriye

dontik kesitsel tanimlayici gézlemsel bir ¢caligmadir.

3.2. Yontem

01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran 1670
hastanin 2769 HM kaydi geriye doniik olarak tarandi. Yas, cinsiyet, basvuru nedeni,
kardiyak hastalik varligi, ailede kardiyak hastalik varligi, tedavi Oykiileri, aile akraba
evlilikleri, EKG bulgulari, EKO bulgular1 ve Holter bulgular1 geriye doniik hastane
bilgisayar1 arsiv dosyalarindan degerlendirilerek kaydedildi. Hastalar 0-1 yas, 2-5 yas,
6-12 yas, 13-18 yas olarak gruplara ayrildi.

Kardiyak ritim ve kalp hiz1 degiskenligi incelemesi i¢in HM olarak Spacelabs
LC-12 Lifecard CF (Hertford, UK) cihaz1 kullanildi. Cihazla uyumlu firma tarafindan
saglanilan Spacelabs uygulamasi ile veriler analiz edildi. Holter incelemeleri ayni

pediatrik kardiyoglar tarafindan yapilarak raporlandi.

3.3. istatistiksel Analiz

Veri analizleri SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows) 8.0
paket programi kullanilarak yapildi. Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama ve
standart sapma (aritmetik ortalama+SD), sayimla elde edilen veriler say1 (%) olarak

gosterilmistir. Oransal nicelik (% xx,y) seklinde belirtilmistir.

3.4. Calismanin Tiirii ve Etik Kurul Onay1

Bu calisma geriye doniik, goézlemsel bir caligmadir. Prevalans saptanmasi

amaglanmustir.
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Retrospektif bir ¢alisma olmasi ve elde edilen verilerin mahremiyet icermemesi

sebebiyle hasta veya ailelerinden aydinlatilmis onam alinmamuistir.

Bu calisma, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Kurulu tarafindan 08/02/2022 tarihli toplantida 2022/2542 nolu kararla

onaylanmastir.
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4. BULGULAR

Calismamizda, Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklart Anabilim Dali Kardiyoloji Bilim Dali’nda, 01.01.2015-31.12.2022 tarihleri
arasinda 24 saatlik Holter monitdrizasyonu uygulanan 1670 hastaya ait 2769 06l¢lim
geriye doniik incelendi. Her hastaya en az bir kez HM yapilmis olup en ¢ok 50 kez HM
yapilan hasta mevcuttu.Hastalara 24 veya 48 saatlik HM uygulandi.

Hastalardan 993’iine 1 kez HM yapilmigsken 353 hastaya 2 kez, 125 hastaya 3
kez, 62 hastaya 4 kez, 53 hastaya 5 kez, 28 hastaya 6 kez ve 16 hastaya 7 kez, 10
hastaya 8 kez, 6 hastaya 9 kez, 1 hastaya 10 kez, 4 hastaya 11 kez, 5 hastaya 12 kez, 4
hastaya 13 kez, 2 hastaya 16 kez, 1’er hastaya da 17, 20, 22. 23, 24, 28, 32, 50 kez HM
yapilmisti.

Hastalarin 870’1 erkek (%52,1), 800’1 kiz (%47,9) idi. Hastalarin yas gruplarina
gore baktigimizda 0-1 yas 49 hasta (%2.9), 2-5 yas 120 hasta (%7,2), 6-12 yas 671 hasta
(9%40,2) ve 13-18 yas 830 hasta (%49,7) olarak saptandi. (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Hastalarin yas ve cinsiyet gruplarina gore dagilimi

Cinsiyet
Yas Erkek Kiz Toplam
n % n %

0-1 33 67.3 16 32.7 49
2-5 66 55 54 45 120
6-12 390 58.1 281 41.9 671
13-18 381 45.9 449 %4.1 830
Toplam 870 52.1 800 47.9 1670
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Sekil 4.1. Hastalarin cinsiyetlerine gore yas dagilim grafigi

Klinige bir semptom ve/veya yakinma ile basvuran 1670 hastanin basvuru
yakinmasina gore; 688 hastada (%41,2) carpinti, 370 hastada (%22.2) gogiis agrisi, 265
hastada (%15,9) ¢arpinti+gogiis agrisi, 133 hastada (%8) senkop+presenkop sikayetleri
var idi. (Tablo 4.2)

Tablo 4.2. Hastalardan sikayeti olanlarin dagilimi

Sikayetler Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Carpinti 688 41.2

Gogls agrisi 370 22.2
Carpint1 + GOglis agrisi 265 15.9
Senkop + Presenkop 133 8

Diger 214 12.7

Total 1670 100
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H Diger

Sekil 4.2. Hastalarin sikayet dagilim grafigi

Hastalarin 181°1 2015 yilinda (%10,8), 181 ‘i 2016 yilinda (%10,8), 245’1 2017
yilinda (%14,7), 199°u 2018 yilinda (%11,9), 291°1 2019 yilinda (%17,4), 105’1 2020
yilinda (%6,3), 255’1 2021 yilinda (%15,3) ve 213’4 2022 yilinda klinigimize
bagvurmustu. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3. Hastalarin klinige gelis tarihlerine gore dagilimi

Basvuru yi Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
2015-2016 181 10.8
2016-2017 181 10.8
2017-2018 245 14.7
2018-2019 199 11.9
2019-2020 291 17.4
2020-2021* 105 6.3
2021-2022 255 15.3
2022-2023 213 12.8
Total 1670 100

* Bu yillarda covid enfeksiyonu korkusuyla hastane bagvurular daha az oldugu icin hasta bagvuru sayilari
azalmustir.
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* Bu yillarda covid enfeksiyonu korkusuyla hastane bagvurulart daha az oldugu igin hasta basvuru sayilar
azalmustir.

Sekil 4.3. Hastalarin klinige basvuru yillarina gore dagilim grafigi

Klinige basvuran hastalarin 1283’iinde (%76,8) kardiyak hastalik Gykiisii yok
iken 387 hastanin (%23,2) kardiyak bir problemi var idi. (Tablo 4.4)

Tablo 4.4. Hastalarin kardiyak hastalik durumu

Kardiyak Hastalik Varhg Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Yok 1283 76.8
Var 387 23.2
Total 1670 100

Kardiyak sorunu olan hastalarin 234’tiinde (%60,4) aritmi, 49’unda (%12,6)
konjenital kalp hastaligi, 18’inde (%4,7) hipertansiyon(HT), 16’sinda (%4,1) kalp kapak
hastaligi, 10’unda (%2,6) ARA (Akut Romatizmal Ates), 37°sinde (%9,5) aritmi ve
konjenital kalp hastaligni  birlikteligi, 5’inde (%1,2) HKMP (Hipertrofik
Kardiyomyopati), 4’iinde (%1) MIS-C(Cocuklarda Multisistem Inflamatuar Sendrom),
2’sinde (%0,5) Kawasaki ve 8 hastada (%2) de diger hastaliklar mevcut idi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Kardiyak hastaliklarin dagilim

Kardiyak Hastalik Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Aritmi 234 60.4
Konjenital Kalp Hastalig1 49 12.6
HT (Hipertansiyon) 18 4.7
Kalp Kapak Hastalig 16 4.1
ARA(Akut Romatizmal Ates) 10 2.6
Aritmi + Konjenital Kalp Hastalig1 37 9.5
HKMP(Hipertrofik 5 1.3
Kardiyomyopati)

MIS-C(Cocuklarda Multisistem 4 1
Inflamatuar Sendrom)

DKMP(Dilate Kardiyomyopati) 4 1
Kawasaki 2 0.5
Diger* 8 2
Total 387 100

*Diger kardiyak hastaliklar: Myokardit, Perikardit, Rabdomyom

Kardiyak Hastalik

W Aritmi
B Konjenital Kalp Hastahgi
H HT(Hipertansiyon)
Kalp Kapak Hastalig
B ARA(Akut Romatizmal Ates)
B Aritmi + Konjenital Kalp Hastaligi

B HKMP(Hipertrofik Kardiyomyopati)

Sekil 4.4. Hastalarin kardiyak hastaliklarinin dagilim grafigi
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Tablo 4.6. Konjenital kalp hastalik dagilim1

Kardiyak Hastalik Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Opere FT(Fallot Tetralojisi) 28 32.6
Sekundum ASD(Atriyal Septal 19 22.1
Defekt)

VSD(Ventrikiiler Septal Defekt) 10 11.7
Opere TGA(Biiyiik Arterlerin 9 10.5
Transpozisyonu)

Opere VSD(Ventrikiiler Septal 7 8.1
Defekt)

Transkateter yolla kapatilmis 6 7
ASD(Atriyal Septal Defekt)

Opere PDA(Patent Duktus 3 35
Aurteriyosus)

Opere arkus aorta hipoplazisi 2 2.3
Opere ASD(Atriyal Septal Defekt) 1 1.2
Kiigiik PDA(Patent Duktus 1 1.2
Aurteriyosus)

Total 86 100

Konjenital kalp hastaligi olan hastalarin 28’inde (%32,6) Opere FT, 19’unda
(%22,1) sekundum ASD, 10’unda (%11,7) VSD, 9’unda (%10,5) opere TGA, 7’sinde
(%8,1) opere VSD, 6’sinda (%7) transkateter yolla kapatilmig ASD, 3’iinde (%3,5)
opere PDA, 2’sinde (%2,3) opere arkus aorta hipoplazisi, 1’inde (%1,2) opere ASD ve 1

kiside (%1,2) de kiigiik PDA mevcut idi. (Tablo 4.6)

Hastalarin 1183’iinlin (%70,8) ailesinde kardiyak bir hastalik yok iken 487
hastanin (%29,2) ailesinde kardiyak bir hastalik var idi. (Tablo 4.7)
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Tablo 4.7. Ailede kardiyak hastalik durumu

Ailede Kardiyak Hastalik Varhg: Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Yok 1183 70.8
Var 487 29.2
Total 1670 100

Ailesinde kardiyak hastalik bulunan hastalardan; 201’inin (%) ailesinde KAH
(Koroner Arter Hastalig1), 140’ min (%) ailesinde aritmi, 32’sinin (%) ailesinde aritmi
ve KAH, 18’inin (%) ailesinde RKH(Romatolojik Kalp Hastalig1), 7’sinin (%) ailesinde
KY(Kalp Yetmezligi) ve 58’inin (%) ailesinde ise farkli kardiyak hastaliklar saptandi.
(Tablo 4.8)

Tablo 4.8. Ailedeki kardiyak hastaliklarin dagilimi

Ailede Kardiyak Hastahk Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
KAH ( Koroner Arter Hastalig1) 201 41.3
Aritmi 140 28.7
Aritmi + KAH 32 6.6
Kalp Kapak Hastalig 31 6.4
RKH(Romatolojik Kalp Hastalig1) 18 3.7
KY(Kalp Yetmezligi) 7 14
Diger 58 11.9
Total 487 100
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<

m KAH ( Koroner Arter Hastaligl) = Aritmi = Aritmi + KAH
Kalp Kapak Hastaligi m RKH(Romatolojik Kalp Hastaligi) = KY(Kalp Yetmezligi)
= Diger

Sekil 4.5. Ailedeki kardiyak hastaliklarin dagilim grafigi

Klinige basvuran hastalardan 1357’tinde (%81,1) holter 6ncesi tedavi Oykiisii
yok iken 316’sinda (%18,9) holter 6ncesinde dis merkezde baslanmis tedavi 6ykiisii var
idi. (Tablo 4.9)

Tablo 4.9. Hastalarin holter dncesi tedavi 6ykii durumu

Tedavi oykiisii Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Yok 1354 81.1
Var 316 18.9
Total 1670 100

[lag kullanan hastalarin kullandiklari ilaglarm dagilimi en fazla %56,5 (176 kisi)
oran ile beta blokor iken kullanilan diger ilaglarin dagilimi tablo 4.10 ve tablo 4.11°de

gosterilmistir.
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Tablo 4.10. Kullanilan antiaritmik ilaglarin dagilimi

Kullanilan ila¢ Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Beta Blokor( Atenolol, Propranolol, 176 58
Metaprolol)

Propafenon 10 3.3
Digoksin 9 2,9

Sotalol 7 2.3
Amiadaron 3 0,9
Flekainid 2 0.6

Total 303 100

A

= Beta Blokér = Propafenon = Digoksin = Sotalol = Amiadaron = Flekainid

Sekil 4.6. Hastalarin kullandiklari antiaritmik ilaglarin dagilim grafigi
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Tablo 4.11. Kullanilan antiaritmik dis1 ilaglarin dagilimi

Kullanilan ila¢ Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
MSS Uyaranlar1 17 5.6
Antidepresan 12 3,9
Anti nobet Ilaglar 6 19
Antihipertansif ilaglar 7 2.3
Diger* 54 17,8
Total 303 100

*Asetilsalisilik asit,Insiilin,Benzatin penisilin

= MSS Uyaranlari = Antidepresan = Anti ndbet ilaglar Antihipertansifilaglar = Diger

Sekil 4.7. Hastalarin kullandiklariantiaritmik dis1 ilaglarin dagilim grafigi

Klinigimize basvuran hastalarin 1285’inde (%76,9) bir tedaviye ihtiyag
duyulmuyorken, bagvuran hastalarin 385’inde (%23,1) tedavi ihtiyaci var idi. (Tablo
4.12)

Tablo 4.12. Hastalarin tedavi ihtiyaglarinin dagilimi

Tedavi ihtiyaci Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Tedavi gerektirmeyen 1285 76.9
Tedavi gereken 385 23.1
Total 1670 100
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Klinigimize basvuran hastalarin EFC 6ncesinde EFC yapilan 319 hastanin 275’1
(%86,2) tekli antiarirtmik, 17°si (%5,4) ikili antiaritmik, 4’ (%0,9) tglii antiaritmik
kullaniyordu. 23 hasta(% 7,2) ise herhangi bir antiaritmik kullanmiyordu. (Tablo 4.13)

Tablo 4.13. EFC yapilan hastalarin EFC oncesinde ilag kullanim durumlari

Kullanilan Ila¢ Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Tekli antiaritmik 275 86.2
Ikili antiaritmik 17 54
Ucglii antiaritmik 4 0.9
Iag kullamlmayanlar 23 7.2

Klinigimize bagvuran hastalarin 58’inde (%35,4) Atenolol, 22’sinde (%13,4)

Propranolol ve 10’unda (%6,1) metoprolol tedavisi olmak iizere uygulanan tedavilerin

dagilimlar tabloda gosterilmistir. Uglii antiaritmik kullanan hastalardan 5’inin tedavisi

digoksin+flekainid+metoprolol seklinde iken 3 hastanin tedavisi digoksin+flekainid+

sotalol seklinde idi. (Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Uygulanan tedavilerin dagilimi

Uygulanan Tedavi Hasta sayisi1 (n) Hasta Yiizdesi (%)
Atenolol 58 354
Propranolol 22 13.4
Metoprolol 10 6.1
Sotalol 9 55
Sotalol + Flekainid 9 5.5
Propranalol + flekainid 9 5.5
Uglii antiaritmik 8 4.9
Pacemaker 5 3.1
Digoksin 4 2.4
Flekainid 4 2.4
Propafenon + Propranolol 3 1.8
Propafenon 2 1.2
Amiadaron 1 0.6
flag kesilenler 20 12.2
Total 164 100
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Uygulanan Tedavi

S

|7

= Atenolol = Propranolol = Sotalol
Uglii antiaritmik = Metoprolol = Pacemaker
m Sotalol + Flekainid m Propranalol + flekainid = Digoksin
= Flekainid m Propafenon m Propafenon + Propranolol
= Amiadaron ilag kesilenler

Sekil 4.8. Hastalara uygulanan tedavilerin dagilim grafigi

Hastalardan 232’sinin (%13,9) ailesinde akraba evliligi var iken 1438 (%86,1)
hastanin ailesine akraba evliligi yok idi. (Tablo 4.15)

Tablo 4.15. Hastalarin ailesindeki akraba evliligi durumu

Akraba evliligi Hasta sayisi1 (n) Hasta Yiizdesi (%)
Yok 1438 86.1
Var 232 13.9
Total 1670 100

Akraba evliligi olanlarin 137’si (%59,1) 1.derece akraba evliligi, 30’u (%12,9)
2.derece akraba evliligi ve 65’1 (%28) ise 3.derece akraba evliligi idi. (Tablo 4.16)

Tablo 4.16. Akraba evliliklerinin dagilimi

AKkrabalik derecesi Hasta sayis1 (n) Hasta Yiizdesi (%)
1.Derece 137 59.1
2.Derece 30 12.9
3.Derece 65 28

Total 232 100
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Hastalardan 1236’sinde (%74,2) siniis ritmi, 260’sinda (%15,6) Tasiaritmi,
73’inde (%4.,4) preeksitasyon sendromlari, 38’inde (%2,3) sag dal blogu, 21’inde
(%1,3) bradiaritmi, 11’inde (%0,7) genetik aritmiler, 5’inde (%0,3) atriyum kaynakli
aritmi, 4’iinde (%0,2) sol dal blogu, 12’sinde (%7,2) pacemaker ritmi 10 (%0,6) kiside
ise farkli diger EKG bulgularu goriilmiistiir. (Tablo 4.17)

Tablo 4.17. Hastalarin EKG bulgularinin dagilimi

EKG bulgular: Hasta sayisi1 (n) Hasta Yiizdesi (%)
Siniis Ritmi 1236 74
Tasiaritmi 260 15.6
Preeksitasyon 73 4.4
Sag dal blogu 38 2.3
Bradiaritmiler 21 1.3
Pacemaker ritmi 12 0.7
Genetik aritmiler 11 0.7
Diger* 10 0.6
Atriyum kaynakli aritmiler 5 0.3
Sol dal blogu 4 0.2
Total 1670 100

*:Nodal ritm,sinoatriyal exit blok,nodal escape atim
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= Sinds Ritmi = Tasiaritmi = Preeksitasyon

Sag dal blogu m Bradiaritmiler = Kanalopatiler
m Atriyum kaynakli aritmiler = Sol dal blogu = Diger
= Pace ritmi

Sekil 4.9. Hastalarin EKG bulgularinin dagilim grafigi

EKG’si Siniis ritmi olarak saptanan 1250 hastanin dagilimlar tablodaki gibidir.
(Tablo 4.18)

Tablo 4.18. Siniis ritim dagilimlari

Siniis ritim dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Siniis ritmi 1222 97.8
Siniis tasikardisi 16 1.3
Siniis bradikardisi 9 0.7
Siniis aritmisi 3 0.2
Total 1250 100

Bradiaritmi goriilen 21 hastanin 11’inde (%52,4) 1.AV blok, 4’iinde (%19) AV
tam blok, 1’inde (%4,8) Mobitz Tip 2 blok,3’iinde (%14.2) hasta siniis sendromu ve 2
(9%9.5) hastada ise farkli diger bradiaritmiler saptandi. (Tablo 4.19)
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Tablo 4.19. Bradiaritmilerin dagilim1

Bradiaritmi dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
1.AV blok 11 52.4
AV tam blok 4 19
Hasta siniis sendromu 14.2
Diger* 2 9.5
Mobitz Tip 2 Blok 1 4.8
Total 21 100
*:Sinuzal duraklama
= 1AV blok = Mobitz Tip 2 Blok = AV tam blok = Diger

Sekil 4.10. Bradiaritmisi olan hastalarin dagilim grafigi

Tasiaritmi goriilen 260 hastanin 129’inde (%49,6) SVT, 89’unda (%34,2) VES,
23’iinde (%38,8) SVE, 8’inde (%3,1) atriyal flutter, 7’inde (%2,7) VT, 3’tinde (%]1,2)

SVE+VES, 1’inde (%0,4) VF saptandi. (Tablo 4.20)
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Tablo 4.20. Tasiaritmilerin dagilimi

Tasiaritmi dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
dagilim

SVT 129 49.6

VES 89 34.2

SVE 23 8.8

Atriyal Flutter 8 3.1

VT 7 2.7

SVE + VES 3 1.2

VF 1 0.4

Total 260 100

\

= SVT = VES =SVE Atriyal Flutter = VT = SVE+VES mVF

Sekil 4.11. Tasiaritmisi olan hastalarin dagilim grafigi

EKO’su yapilan hastalarm 1158’inde (%69,3) EKO sonuglart normal saptandi;
186 (%11.1) hastanin EKO’sunda AV kapak patolojileri, 162 (%9.7) hastanin
EKO’sunda PFO/IAS anevrizmasi, 97 (%5,8) hastanin EKO’sunda konjenital kalp
hastalig1 , 41 (%2,4) hastanin EKO’sunda aorta pulmoner kapak patolojileri, 14 (%0,8)
hastanin EKO’sunda HKMP, 4 (%0,2) hastanin EKO’sunda gegcirilmis myokardit
bulgulari, 3 (%0,2) hastanin EKO’sunda DKMP bulgular, 2 (%0,1) hastanin
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EKO’sunda RKH bulgulari ve 1 (%0.05) hastanin EKO’sunda ise farkli diger patolojiler
saptand1. (Tablo 4.21)

Tablo 4.21. Hastalarin EKO bulgularinin dagilimi

EKO bulgular: Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Normal 1158 69,3
AV kapak patolojileri 186 11,1
PFO/IAS anevrizmasi 162 9,7
Konjenital kalp hastalig1™ 97 5.8
Aorta pulmoner kapak 41 2.4
patolojileri

Diger ** 1 0.05
HKMP 14 0.8
Gecirilmis myokardit 4 0.2
DKMP 3 0.2
RKH 2 0.1
Total 1670 100

*:Konjenital kalp hastaliklarindan 7 hastada aritmi olasilig1 yiiksek olan Ebstein anomalisi mevcut idi.
**: ARVD(Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi)

EKO Bulgulan

A\
=

= Normal = Av kapak patolojileri
Konjenital kalp hastahg Aorta pulmoner kapak patolojileri
= HKMP = Ebstein anomalisi
m Gegirilmis myokardit = DKMP
= RKH m PFO/IAS anevrizmazi
m Diger

Sekil 4.12. Hastalarin EKO bulgularinin dagilim grafigi
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AV kapak patolojisi olan toplam 182 hastanin; 70’inde (%38,5) fizyolojik MY,
54’tinde (9%29,7) hafif MVP- eser MY, 30’unda (%16,5) eser MY, 15’inde (%8,2) hafif
MVP patolojileri olmak iizere EKO bulgularinin dagilimi tablo 4.22° de verilmistir.

Tablo 4.22. AV kapak patolojilerinin dagilimi

AV kapak patolojileri Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Fizyolojik MY 70 38.5
Hafif MVP- Eser MY 54 29.7
Eser MY 30 16.5
Hafif MVP 15 8.2
Eser TY 8 4.4
MVP-1.MY 4 2.2
MVP-2.MY 1 0.5
Total 182 100

Aortapulmoner kapak patolojisi olan 40 hastanin; 17’sinde (%42,5) BAV,
13’linde (%32,5) eser AY patolojileri olmak {izere EKO bulgularinin dagilimi Tablo
4.23’ de verilmistir.

Tablo 4.23. Aorta pulmoner kapak patolojilerinin dagilimi

Aortapulmoner kapak Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
patolojileri

BAV 17 42.5

Eser AY 13 32.5

Opere AS 6 15

Balon valvuloplasti AS 2 5

Aort kokii dilatasyonu 2 5

Total 40 100

Konjenital kalp hastaligi olan 86 hastanin; 28’inde (%32,6) opere FT, 19’unda
(%22,1) Sekundum ASD ve 9’unda (%10,5) opere TGA olmak tizere EKO bulgularinin
dagilimi Tablo 4.24° te verilmistir.
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Tablo 4.24. Konjenital Kalp Hastalig1 olanlarin dagilimi

Konjenital kalp hastalik dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Opere FT 28 32.6
Sek ASD 19 22.1
Opere TGA 9 10.5
Opere VSD 7 8.1
Transkateter yolla kapatilmis ASD 6 7
VSD 6 7
Apikal miiskiiler VSD 4 4.7
Opere PDA 3 3.5
Opere arkus aorta hipoplazisi 2 2.3
Opere ASD 1 1.2
Kiiciik PDA 1 1.2
Total 86 100

HM takibi yapilan hastalarin 1005’inde (%60,2) normal olarak saptandi, 408
(%24,4) hastada tasiaritmi, 85 (%5,1) hastada bradiaritmi, 73 (%4.,4) hastada
preeksitasyon sendromu, 27 (%1,6) hastada sag dal blogu, 27 (%]1,6) hastada atriyum
kaynakli aritmi, 12 (%0,7) hastada kanalopati, 12 (%0.7) hastada pacemaker ritmi ve 21
(%1,3) hastada ise farkli diger holter bulgular1 saptanmustir. (Tablo 4.25)

Tablo 4.25. Hastalarin HM bulgularinin dagilimi

HM bulgulan Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Normal 1005 60.2
Tasiaritmiler 408 24.4
Bradiaritmiler 85 5.1
Preeksitasyon sendrom 73 4.4
Sag dal blogu 27 1.6
Atriyum kaynakli aritmiler 27 1.6
Genetik aritmiler 12 0.7
Pacemaker ritmi 12 0.7
Diger* 21 1.3
Total 1670 100

*:Nodal ritm,sinoatriyal exit blok,nodal escape atim,idioventrikiiler ritm,AIVR(Akselere idioventrikiiiiler ritm)
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Hastalarin Holter Bulgulari

\\‘

= Normal = Tasiaritmiler = Bradiaritmiler
Preeksitasyon sendrom  m Sag dal blogu = Atriyum kaynakli aritmiler
= Kanalopatiler = PACE ritmi = Diger

Sekil 4.13. Hastalarin Holter bulgularinin dagilim grafigi
Normal HM bulgusu saptanan 1016 hastanin; 987 ‘inde (%97,1) sinis ritmi,
22’sinde (%2,2) siniis tasikardisi, 5’inde (%0,5) siniis aritmisi ve 2 ‘sinde (%0,2) ise

siniis bradikardisi tespit edildi. (Tablo 4.26)

Tablo 4.26. Normal HM bulgusu olan hastalarin dagilimi

Normal HM dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Siniis ritmi 987 97.1
Siniis tasikardisi 22 2.2
Siniis bradikardisi 2 0.2
Siniis aritmisi 5 0.5
Total 1016 100

HM bradiaritmi tespit edilen 85 hastanin; 43’{inde (%50,6) Mobitz Tip 1 Blok,
31’inde (%36,5) 1.AV blok, 5’inde (%5,9) AV tam blok, 1’inde (%]1,2) Mobitz Tip 2
Blok ve 5 (%5,9) hastada ise farkli diger patolojiler tespit edildi. (Tablo 4.27)
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Tablo 4.27. HM’sinde bradiaritmisi olan hastalarin dagilimi

Bradiaritmi dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
Mobitz Tip 1 Blok 43 50.6
1.AV blok 31 36.5
Mobitz Tip 2 Blok 1 1.2
AV tam blok 5 5.9
Diger* 5 5.9
Total 85 100

*Sinuzal duraklama,Hasta siniis sendromu

Holter Bradiaritmilerinin Dagilimi

= Mobitz Tip 1 Blok = 1.AV blok = Mobitz Tip 2 Blok AV tam blok = Diger

Sekil 4.14. Bradiaritmisi olan hastalarin HM bulgularinin dagilim grafigi

HM tagiaritmi tespit edilen 408 hastanin; 177’sinde (%43,4) VES, 113’linde
(%27,7) SVT, 79’unda (%19,4) SVE, 20’sinde (%4,9) SVE+VES, 13’linde (%3,2) VT

ve 6’sinda (%]1,5) atriyal flutter tespit edilmistir. (Tablo 4.28)

65



Tablo 4.28. HM’sinde tasiaritmisi olan hastalarin dagilimi

Tasiaritmi dagilim Hasta sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)
VES 177 43.4
SVT 113 27.7
SVE 79 19.4
SVE + VES 20 4.9
VT 13 3.2
Atriyal Flutter 6 1.5
Total 408 100

\

= VES = SVT =SVE =SVE+VES =VT = Atriyal Flutter

Sekil 4.15. Tasiaritmisi olan hastalarin HM bulgularinin dagilim grafigi

Tablo 4.29. Genetik aritmilerin dagilimi

EKG bulgular Hasta sayis1 (n) Hasta Yiizdesi (%)
Uzun QT 5 45.4
CPVT 3 27.3
Kisa QT 3 27.3
Total 11 100
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Genetik aritmisi olan 11 hastadan 5’inde (%45,4) Uzun QT, 3’linde (%27,3)
CPVT, 3’iinde (%27.3) Kisa QT HM bulgular1 gériilmiistiir. (Tablo 4.29)

67



5. TARTISMA

HM, 1949 yilinda Norman J Holter tarafindan icat edilmis ve 1960’larin basinda
kardiyoloji  kliniklerinde HM cihazi1 olarak aritmilerin degerlendirilmesinde
kullanilmaya baslanmistir (112). HM; kalp hiz1 degisikliklerinin degerlendirilmesinde
yetersiz kaldig1 diisiincesi ile gelistirilen alternatif tani1 araglarina/yontemlerine ragmen
hala yaygin olarak kullanilan pratik, ekonomik ve noninvaziv bir yontemdir. Kardiyak
kokenli aritmilerin arastirllmasinda oldugu kadar diger nonkardiyak patolojilerin veya
bunlarin  tedavilerinin olast kalp ritmi {iizerine etkilerinin incelenmesinde,
arastirilmasinda kullanilmaktadir (113,114). Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda gdzlenen ritim
bozukluklarinda diger tani araglari ile birlikte HM’nin de degerlendirmede kullanilmasi

onerilmektedir (115,116).

Calismamizdaki hastalarin %52,1’si erkek, %47,9’l kizdi. Olgularin cinsiyetleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir.

Hastalarin yas gruplarina gore baktigimizda 0-1 yas 49 hasta (%2.9), 2-5 yas 120
hasta (%7,2), 6-12 yas 671 hasta (%40,2) ve 13-18 yas 830 hasta (%49,7) olarak
saptandi. Hastalardan, 13-18 yas arasi olgularin en ¢ok (%49,7) basvuru yaptigi ve 0-1
yas grubunun en az (%2,9) basvuru yaptigi goriilmektedir. Karamanli ve ark.’nin
yaptiklar bir ¢alismada ¢arpint1 yakinmasi ile bagvuran 364 hastanin 276 (%75,8)’sinin
11 yasin iizerinde, 88 (%24.2)’inin 10 yas 64 ve altinda oldugu goriilmiistiir (117).

Calismamizin sonuglar literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Aritmilerin kisa siireli ve aralikli olmasi, ritmin kisa bir donem kaydedilmesi,
hastanin semptomsuz donemde olmasi, cocuklarin aritmi gecirdiklerinin farkina
varmamalari, bazen belirtilerin hasta tarafindan giigliikle fark edilmesi ve 6zellikle de
cocuk hastalarin semptomlar1 tantyamamalar1 nedeniyle kendilerini anlatamadiklarindan
cocukluk c¢aginda rutin EKG aritmi saptanmasinda HM’ye gore yetersiz
kalabilmektedir. HM ise kalp ritmini giin boyunca kaydettigi icin tasikardiler,
bradikardiler, hasta siniis sendromu ve diger aritmilerin tanisinda en onemli tani

yontemlerinden biridir (116).

Farkli aritmiler icin belirli yontemlerin duyarliligi farklidir. Ancak HM,
cocuklarda aritmilerin altin standart tani yontemidir (118). Cocuklardaki kardiyak

aritmilerin tespit edilmesi genellikle giictiir. Cogu zaman aralikli ortaya c¢ikmasi
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sebebiyle bagvuru aninda her zaman saptanmasi miimkiin degildir ve rutin
elektrokardiyogram yetersiz kalabilmektedir (119-122). Aritmilerin tani, tedavi ve

takibinde HM ilk bulundugu giinden itibaren giivenilirligini korumaktadir (123,124).

HM; rutin muayene sirasinda diizensiz ritmin fark edilmesi (aritmik atimlar)
ve/veya aritmik semptomlarin (garpinti, presenkop-bas donmesi, géz kararmasi, senkop,
gogiis agrist gibi) varhigi, kalp hastalifi ve anormal EKG’si olan hastalarda
onerilmektedir (125). Ayrica aritmi sikligi, giin i¢inde aritmide goriilen degisiklikleri

belirlemede ve antiaritmik ila¢ tedavisinin etkinligini arastirmada kullanilmaktadir.

HM’nin klinik endikasyonlari ¢ocukluk ve erigkin donemde farklidir. Her iki
grupta da en sik endikasyon; carpinti, gogiis agrisi ve senkop gibi semptomlarin
arastirtlmasidir (119,126,127). American Heart Association(AHA) semptomu olan
hastalarda sinif 1 HM endikasyonlar1 i¢inde; hastada nedeni belli olmayan senkop,
presenkop ya da bas donmesi ataklarinin olmasi ve hastada agiklanmamuis, tekrarlayan

carpint1 ataklarinin olmasi yer almaktadir (129,130).

Kardiyak ritmin giin boyunca izlenmesi ile supraventrikiiler veya ventrikiiler
tasikardiler, hasta siniis sendromu, siniis bradikardisi ve diger muhtemel semptomatik
aritmiler taninabilmektedir (131). HM aritmilerin tan1 ve izleminde en &6zgii ve en
hassas tani aracidir (132). Ancak HM’nin tani degerini; ¢ocukluk ¢aginda aritmi
diisiindiiren semptom ataklarinin genis araliklarla meydana gelmesi diislirmektedir.
Ayrica kiigiik cocuklar ¢arpmnti, gogilis agrist  gibi  semptomlar: yeterince
tanimlayamamaktadir. Bu nedenle 0-1 yas grubundaki hastalar daha ciddi Klinikle
bagvurmakta buna paralel olarak da ciddi aritmilerin oran1 0-1 yas grubu i¢in daha

yiiksek oranlara ulasabilmektedir.

Onemli kardiyak aritmilerin ve ¢ocuk kardiyoloji kliniklerine basvurunun en
yaygin semptomu ¢arpintidir (119,133). HM’de %31-43 hastada endikasyon garpintidir.
1319 c¢ocuk hastayr iceren calismada en stk HM endikasyonu carpinti olarak
bildirmislerdir (119,130). HM’nin de c¢arpintinin nedeninin  belirlenmesinde,
semptomatik ya da asemptomatik aritmisi olan hastalarin prognozlariin takibinde ve
antiaritmik tedavi rejimlerinin degerlendirilmesinde tanisal dneme sahiptir (118,134).
Carpintida HM’nin tanisal basaris1 ¢alismalarda %33-35 bulunmustur (125,135,136).
Holterle kayit tipinin en 6nemli sinirlamasi ise kisa kayit siiresidir (24-48 saat) ve bu da

semptomlarin nedenini belirlemede yetersiz kalabilmektedir (125). Calismamizda;
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carpinti, gogis agris1 ve diger semptomlar ile klinige basvuran c¢ocuk hastalarin
kardiyak aritmi diisiindiiren ek yakinmalari, EKG ve HM sonuglari incelenerek
aritmilerin tirti ve dagilimi, izlemi ve tedavisinin planlanmasinda non-invaziv yontem

olan HM’nin yeri ve 6nemi degerlendirilmistir.

Kardiyak aritmilerin en yaygin bulgusu olan ¢arpinti, cocuk kardiyologlarin tani
koymada en ¢ok zorlandig1 yakinmalardandir (137). Carpinti yakinmasi ile bagvuran
hastanin semptomatik oldugu dénemde EKG kaydinin alinmasi tan1 i¢in ¢ok énemlidir.
Carpmnt1 ile bagvuran ¢ocuk hastalarin %5.7-35’ine holter ile tan1 konulabilmektedir
(119,138). Hallioglu ve ark. ¢arpinti, gogiis agrist ve senkop gibi aritmik semptomlarla
bagvuran 4-17 yas arasi 302 hastadan 111 ‘inde (%36.7) HM ile aritmi saptamislardir
(134).

Calisma grubumuzda HM kayitlarinda aritmi olan ¢ocuklarin orani (%39,8)
olarak saptandi. Semptom her giin oluyorsa HM ile aritmi saptama olasilig1 yiiksektir.
Seyrek ortaya ¢ikan aritmilerde HM yetersiz kalabilmekte ve bu nedenle transtelefonik
EKG, "event recorder" veya elektrofizyolojik ¢aligma gibi daha farkli tan1 yontemlerine
ihtiya¢ duyulmaktadir (133).

Gegici aritmilerin en ¢ok neden oldugu semptomlar; senkop, presenkop, bas
donmesi ve ¢arpmtidir (119,137). Buna ragmen nefes darligi, goglis agrisi, halsizlik,
terleme ve gecici iskemik atak, inme gibi norolojik semptomlar aritmi ile daha az
iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada holter analizi yapilan 402 hastada en sik basvuru
yakinmas1 gogiis agrist (%33.6), carpmnt1 (%22.9) ve senkop (%7) olarak bildirilmistir
(133). Calismamizda da bagvuru aninda hastalarin %41,2’sinde (n=601) izole carpinti,
%22,2’sinde (n=324) gogiis agrisi, %15,9’unda (n=231) carpintt + gogiis agrisi,
%8’inde (n=116) senkop + presenkop ve %12°7’sinde (n=185) ise farkli diger
semptomlar var idi. Cocuklardaki semptomlar1 aritmiye baglamanin zor oldugu
bilinmektedir. Ciddi aritmiler genellikle asemptomatik ve konjenital kalp hastalig1 olan
olgularda saptanmaktadir. Aritmi saptanan hastalarin %44-80’inde organik kardiyak
patoloji saptanmamustir (127,137).

Yapisal olarak normal olan bir kalpte aritmiye bagli senkop ve gogiis agris1 nadir
goriliir (119,139). Gogiis agrisinda ozellikle HM’nin birincil rolii aritmilere tam
koymak yerine ekarte etmek olarak bildirilmistir (119,130,140). Ancak siniizal veya

nodal bradikardi, ventrikiiler veya supraventrikiiler tagikardi gibi baz1 aritmiler serebral
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perfiizyonu azaltarak senkop nedeni olabilir. HM’nin senkoplu hastalarda tanisal degeri
caligmalarda genellikle diisiik olarak bildirilirken, ayrintili bir 6ykii ve EKG ile tanisal
degeri arttirilabilmektedir (119,126,141,142). Komplet AV blok kardiyak debiyi
azaltarak veya VT ye neden olarak senkopa yol agabilir (133).

Aritmiler, diger hastaliklar gibi ¢evresel ve genetik etmenlerin ortak ve karmagik
etkilesimleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Kalitsal aritmilerin  bir¢ogunun iyon
kanallarindaki bozukluk sonucu ortaya ¢iktig1 ve iyon kanallarindaki bu bozuklugun
gen mutasyonlarina bagli oldugu gosterilmistir. Altta yatan yapisal bir kalp hastaligi
zemininde gelisen ailesel kardiyomyopatilere sekonder aritmiler de gelismektedir. Aile
Oykiisii olanlarda ve insidental olarak EKG ile aritmi saptanan kisilerde ani kardiyak
olimi 6nlemek igin ileri incelemelere gerek vardir (143). Hallioglu ve ark. (134) 302
pediatrik hastanin HM degerlendirilmesinde; carpint1 ve senkop ile bagvuran 6zellikle
10 yas ve tlizeri c¢ocuklarda ise ailevi risk faktorii aranmaksizin HM yapilmasini
onermislerdir. Calismamizda 1670 hastanin 487’sinde (%29,2) aile oykiisii pozitif
olarak saptandi. Aile Oykiisiindeki risk faktorleri i¢inde; %12’sinde (n=201) KAH

oykiisi, %8,4’tinde (n=140) aritmi Gykiisii mevcut idi.

Hasta dosyalarimizi inceledigimizde HM oncesinde hastalarin %17,4’iinlin dis
merkezde veya hastanemizde ilag kullanim &ykiisiiniin bulundugu ve bu ilaglardan en
sik kullanilan ilacin beta blokorler(%56,5 ) oldugu tespit edildi. Diger en sik kullanilan
ilaglar ise MSS uyaranlari(%5,8), antidepresan(%4,1) idi.

Calismamizda SVT oram1 EKG’de %7,7 HM’de %6,7 olarak tespit edildi.
Supraventrikiiler tasikardi ataklarinin genellikle kisa stirmesi ve EKG kaydi alinamadan
sonlanmas1 nedeniyle goriilme sikligini belirlemek giictiir. Cocuklarda SVT’nin
goriilme sikligr 1/25000 ile 1/250 arasinda degisir. Aksesuar yol ile olusanlar cocukluk
caginda siktir, diger tipleri ise yas ile artar. %50-60 SVT atag hastada ilk 1 yasta olur.

HM’de kardiyak ritmin incelenmesi ile SVT, VT, siniis bradikardisi, hasta sinus
sendromu ve diger ciddi aritmiler gosterilebilmektedir. Saglikli ¢ocuklarda %17-48
oraninda aritmi goriilebilmektedir (127). Bizim ¢alismamizda da aritmi %39,8 olarak
saptanmistir. Bu yiizden 6nemli olan hayati1 tehdit eden ve tedavi gerektiren aritmilerin
saptanmasidir. Baz1 calismalarda asemptomatik olgularda HM ile daha fazla aritmi
goriildiigii bildirilmektedir (119). Ranya ve ark. 6 yillik siirede, yas ortalamasi 6.7+4.1
olan 1319 hastaninin holter kayitlarin1 degerlendirdikleri caligmada, 141 hastada
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(%10.7) aritmi saptamiglardir. Bunlar i¢inde en sik SVE (%2), SVT (%2.1), VES
(%1.4), VT (%1.9) ve AV blok (%1.2) bildirmislerdir. 2017 HM kaydmin
degerlendirildigi diger bir ¢alismada ise (1500 ¢ocuk hasta, 0-24 yas) en sik kaydedilen
aritmiler SVE, SVT, VES ve AV blok olarak saptamislardir (14). Calismamizda, HM
yapilmis 1670 cocukta aritmi sikligi ve dagilimi arastirildi. Literatiirde ¢ocuklarda HM
kayitlarinin -~ %10.6-61’inde  aritmi saptandigi  bildirilmektedir (7,15,24,26,27).
Calismamizda siklik sirasmma goére VES (%10,6), SVT (%6,7), SVE (%4,7),
Preeksitasyon sendrom (%#4,4), Mobitz tip 1 blok (%2,6), 1.derece AV blok (%]1,9), sag
dal blok paterni (%]1,6), atriyum kaynakli aritmiler (%1,6) olarak saptanmistir. Gliven
ve ark (15) calismasinda ise ¢ocuklarda en sik VES (%25) saptanmis. Bunlarin
disindaki diger kardiyak aritmilerin tipleri ve ¢alismaya alinan tiim hasta grubunda
goriilme sikliklari (klinik olarak 6nemsiz ve ciddi aritmilerin dékiimantasyonu) ayrmntili
bir sekilde tablo 4.24, 4.25, 4.26 ve 4.27°de sunulmustur. 402 hastanin holter kaydinin
geriye doniik degerlendirildigi bir ¢alismada (median yas 11); aritmi orami %43.7
(n=292), bunlarin 77’si (%26) klinik 6nemi olan aritmi idi. Ayn1 ¢aligmada en sik aritmi
bulgusu VES ve SVE, EKO’da ise %28.7’sinde dogumsal kalp hastaligi, %7.4’iinde
romatizmal kapak hastalig1 ve %2.8’inde kardiyomiyopati olarak bildirilmistir (133).

Mevcut ¢calismamizda atriyum kaynakli aritmiler tiim HM bulgularinin %1,6 sin1
olustururken IART(intraartriyal reentrant tagikardi) tespit edilen 2 hasta ise atriyum

kaynakli aritmilerin %7,4 {inli olusturmaktaydi.

Calismamizda da HM yapilmis hastalarin  ekokardiyografi sonuglarini
inceledigimizde hastalarin 1134’iinde (%67,9) literatiirle uyumlu olarak normal EKO
sonuglart saptandi. Kili¢ ve ark(148) yaptig1 caligmada ise bu oran %61.54 idi. Ciddi
ritim bozukluklarinin genellikle semptomatik ve konjenital kalp hastali§i olan olgularda

saptandigina iliskin yapilan ¢alismalar mevcuttur (149).

Patolojik olarak gézlenen EKO bulgularindan ilk siralarda, AV kapak patolojileri
(%10,9), PFO/IAS anevrizmasi (%9,5), konjenital kalp hastalig: (%5,1), aortapulmoner
kapak patolojileri (%2,4) olarak gortilmistir. HKMP, Ebstein anomalisi, gecirilmis
myokardit, DKMP, RKH patolojilerinin ise daha az siklikta oldugu belirlenmistir.

AV kapak patolojisi olan hastalar incelendiginde en sik fizyolojik MY ((%38,5)
ve hafif MVP-eser MY (%29,7) goriiliirken, hafif MVP(%8,2) en az gbzlenen AV
kapak patolojisi olarak tespit edildi.

72



Konjenital kalp hastaligi olan hastalar incelendiginde en sik opere FT (%32,6),
sekundum ASD(%22,1) ve opere TGA (%10,5) goriiliirken, en az goriilen opere PDA,
opere arkus aorta hipoplazisi, opere ASD, kiiciik PDA olarak gozlemlendi.

Aorta-pulmoner kapak patolojisi olan hastalara bakildiginda en sik
BAV(Bikiispit aortik valv) (%42,5), eser AY(%32,5) goriilirken, en az balon
valviiloplasti AS, opere arkus aorta hipoplazisi, opere ASD, kiiciik PDA olarak

gozlemlendi.

Kilig ve ark.’nin (152) yaptiklar1 ¢alismada, 402 hastanin 287 (%71,4)’sine
ekokardiyografik inceleme yapilmis, bunlarin %61,5’1 normal olarak degerlendirilirken,
%28,7’sinde dogumsal kalp hastaligi, %2,8’inde kardiyomiyopati tespit edilmistir.
Karamanli ve ark.’nin (150) yaptiklar1 ¢alismada ¢arpinti yakinmasi ile basvuran 364
hastanin 278 (%76,4)’inin ekokardiyografik tetkik sonuglart1 normal bulunmustur.
Patolojik bulgular i¢inde 36 (%9,9)’st 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 saptanmuistir.
Rocchini ve ark.’nin (151) yaptiklar bir ¢alismada VT tanist ile takip edilen 38 hastanin
21’inde kardiyovaskiiler anormallik tespit edilmis ve bu hastalarda en fazla kardiyak
patoloji olarak MVP saptanmustir. Geng (152)’in yaptig1 bir ¢alismada aritmi tespit
edilen 67 hastanin ekokardiyografi bulgulari incelenmis, 25 (%37) hastada MY oldugu

goriilmiistiir. Calismamizin sonuglar literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Turner ve ark. (153) yaptigi 20 yillik bir ¢calismada 662.698 canli dogumda 162
infant (100 000 canli dogumda 24.4) klinik olarak anlamli aritmi tanis1 almustir.
Calismada supraventrikiiler tasikardi 128 olgu ile en sik goriilen aritmidir.
Populasyonda AVRT insidanst 100 000 canli dogumda 16, WPW 100 000 canl
dogumda 3.5; Komplet AV blok; 100 000 canli dogumda 2.1; Atriyal flutter 100 000
canli dogumda 2.1; Atriyal tasikardi 100 000 canli dogumda 1.1 ve ventrikiiler tasikardi
100 000 canli dogumda 0.8 olarak saptanmistir. EKG’de WPW paterni goriilme
insidanst genel popiilasyonda %0,15- 0,25 olarak saptanmigtir. WPW sendromlu erkek
cocuklarin oranmin 6-7 yas arasindaki c¢ocuklarda %43, 12-13 yas arasindaki
cocuklarda %50, 14-15 yas grubunda %56 oldugu bildirilmistir. WPW sendromlu
hastalardaki erkek orani 14 yas ve alt1 ¢ocuklarda %47, 15-16 yas arasindaki ¢cocuklarda
%60, 17 yas ve lizeri ¢ocuklarda %69 olarak bildirilmistir. Yaptigimiz ¢aligmada ise

WPW goriilme oran1 % 4,4, WPW’nin goriilen aritmilere orant ise %10,9°du.
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Calismamizda HM ile en sik saptanan aritmi VES (%10,6) ve SVT (%6,7) dir.
Calismamiza benzer sekilde Giiven ve ark (127) ¢alismasinda HM ile en sik VES (%25)
ve Kili¢ ve ark (133) yaptig1 ¢alismada da yine en sik VES (%80) saptanmustir.

AV blok, ¢ocukluk ¢aginda goriilen primer aritmilerin %?2’sinden daha azini
olusturan, yaygin olmayan bir iletim bozuklugudur (154). Cocuklarda AV blok
genellikle kardiyak cerrahiden sonra meydana gelir ancak saglikli bir ¢cocukta goriilen
yiiksek dereceli AV blok acil tedavi yaklasimi gerektiren bir durumdur (155).
Konjenital tam AV blok’un literatiirde 1/15000-20000 canli dogumda gorildigi
bildirilmektedir (158). Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada son 10 yilda Konjenital tam
AV blok’un goriilme sikliginin 1/25000°den 1/10000°e kadar arttig1 gosterilmistir (34).
Giiven ve ark ¢ocuklarda yaptig1 bir ¢calismada tam AV blok goriilme siklig1 %4 olarak
bulunmustur (127). Amerika’da yapilan bir ¢alismada ise ¢ocuklarda 2. Derece AV blok
goriilme siklig1 %0.5 olarak rapor edilmistir (156). Yetiskinlerde yapilan bir ¢alismada
ise saglikli goniillillerde AV blok goriilme oran1 %3.4 olarak belirtilmis ve bu hastalarin
2/3’iiniin mobitz tip 1 blok oldugu tespit edilmistir (157). Hegazy ve ark yaptig bir
calismada c¢ocuklarda tam AV blok, calismaya katilan bireylerin %2.4’linde tespit
edilmis ve bu hastalardan 3’{ine (%9.7) siniis duraklamasi, 1’ine ( %3.2) SVE, 3’iine de
(%9.7) VES’in eslik ettigi belirtilmis (119). Calismamizda g¢ocuklarda AV ileti
bozuklugu 80 (%#4,8) hastada tespit edildi. En sik goriilen mobitz tip 1 blok (%2.6) iken
1.derece AV blok %1,9 oraninda goriildii.

Isvigre’de yapilan bir calismada ¢ocuk yas grubunda spontan VT sikligi
1.1/100000 ¢ocuk olarak bulunmus. Ventrikiiler tasikardi tespit edilen g¢ocuklarin
%352’sinde altta yatan bir yapisal kalp hastaligi tespit edilmis. Cocuklarda egzersiz stres
testi yapilarak aritmi siklig1 arastirmasi yapilan bir ¢alismada VT sikligt %0,5 bulunmus
(156). Calismamizda ise VT sikligi %2.4 iken VT’li hastalar tiim aritmisi olan

hastalarin %0.4’{inii olusturuyordu.

Ulkemizde yapilan bir calismada ise ¢ocuklardaki VT goriilme sikligmin %0.4
oldugu ve bu hastalarin %50’sine yapisal bir kalp hastalig1 eslik ettigi gosterilmistir
(159). Amerika’da yapisal kalp hastaligi olmayan infantlar iizerinde yapilan bir
calismada VT’nin kendiliginden diizeldigi ve anti-aritmik tedavinin bu siireci
hizlandirmadig gosterilmistir (160). Hingorani ve ark, saglikli yetiskin yas grubu ile
yaptig1 calismada non-sustained VT goriilme sikligin1 %0,7 olarak bildirmistir (157).
Calismamizda ise VT goriilme siklig1 % 0,8 (125) olarak bulunmustur. Calismamizda
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ise VT sikligt %2.4 iken VT’li hastalar tiim aritmisi olan hastalarin %0.4’lini

olusturuyordu.

Genetik aritmiler tim HM sonuglarmin %0,7 sini olusturuken en sik goriilen

Uzun QT (%45,4) olurken, CPVT ve Kisa QT %27,3 oraninda gézlemlenmistir.

Amerika’da yapilan bir ¢aligmada saglikli kabul edilen 209 hastanin %12.9’unda
holterde uzun QTc saptanirken; uzun QT sendromu oldugu bilinen 264 hastanin sadece
%11.3’tinde pozitif holter bulgusu tespit edildi (161). Giiven ve ark yaptigi ¢alismada
ise ¢alismaya katilan ¢ocuklarin %2’sinde Uzun QT sendromu tespit edilmistir (145).
Calismamizda ise uzun QT goriilme orani ¢alismaya katilan tiim ¢ocuklarda %0.2 iken;

aritmik hastalar arasinda %0,7 idi.

Calismamizda EFC 6ncesinde EFC yapilan 319 hastanin 275’1 (%86,2) tekli
antiarirtmik, 17°si (%35.4) ikili antiaritmik, 4’1 (9%0,9) ticli antiaritmik kullaniyordu. 23

hasta(% 7,2) ise herhangi bir antiaritmik kullanmiyordu.

Yaptigimiz HM taramasinda tedavi ihtiyact duyan olan hastalar tiim hastalarin
%23,1 ini olusturmaktaydi. Bunlardan yalnizca farmakolojik tedavi uygulanan hasta
orant %42,5, yalnizca ablasyon uygulanan hasta %36,3 iken hastalarin %21’ine

farmakolojik tedavi ve ablasyon tedavileri uygulandi.

Calismamizda aritmi tedavisinde hastalarda en ¢ok kullanilan farmakolojik ajan
beta blokorler (%54,9) idi. Beta blokorler igerisinde en sik kullanilan atenolol (%35,4)
idi. Tedavisinde ikili antiaritmik farmakolojik ajan kullanilan hasta sayisi tedavi
alanlarin %9,8’ini olusturur iken tg¢li antiaritmik kullanilan hasta sayist %3,1 idi.

Ayrica hastalarin %35,1° ine ise ilag kesimi planlandi.

Sonug olarak, ¢ocukluk ¢aginda aritmik semptomlarin ¢ogunlukla aralikli olarak
ortaya ¢ikmasi nedeniyle bagvuru sirasinda tespit edilmesi miimkiin olmayabilir.
Istirahatte cekilen elektrokardiyografi, kardiyak ritmin kisa bir dénemi icin bilgi
vermekte ve birgok aritmi atlanabilmektedir. Bu nedenle tani igin holter yonteminin
yararli oldugu diisiiniilmektedir. HM’nin komplikasyonu olmayan, elektrofizyolojik
caligmaya gore noninvaziv bir teknik olmasi, aritmi siiphesi ve ozellikle organik
kardiyak lezyonu olan veya postoperatif olgularda asemptomatik de olsa
kullanilmasimin gerekli oldugu diisiiniilmiistir. Bu nedenle giderek artan siklikta

kullanilan HM aritmi tanisinda, aritmisi olan vakalarin izlem ve tedavisinin
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planlanmasinda uygulanmasi kolay, noninvaziv bir yontem olan son derece yararl

oldugu calismamizca desteklenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calisma kriterlerine uygun 1670 g¢ocuga ait 2769 (HM) ol¢iim verileri

geriye doniik olarak incelendi.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin 870’1 (%52,1) erkek 800’i (%47,9) kiz
idi.

0-1 yas 49 hasta (%2.9), 2-5 yas 120 hasta (%7,2), 6-12 yas 671 hasta
(%40,2) ve 13-18 yas 830 hasta (%49,7) vardi.

Basvuru aninda hastalarin 601’inde (%41,2) carpinti, 324’linde (%22,2)
gbgiis agrisi, 231°inde (%15,9) carpintt + gbgiis agrisi, 116’sinda (%8)
senkop + presenkop ve 185’inde (%12,7) diger farkli semptomlar vard.

Hastalarin basvuru yillarina gore 181°1 (%10,8) 2015-2016 yillarinda, 181’1
(%10,8) 2016-2017 yillarinda, 245’1 (%14,7) 2017-2018 yillarinda, 199’u
(%11,9) 2018-2019 yillarinda, 291’1 (%17,4) 2019-2020 yillarinda, 105’
(%6,3) 2020-2021 yillarinda, 255’ (%15,3) 2021-2022 yillarinda ve 213’1
(%12,8) 2022-2023 yillar1 arasinda idi.

Hastalarin 387’sinde (%23,2) dncesinde tanili bir kardiyak rahatsizlig1 var
idi. Kardiyak hastalig1 olanlarin 247’sinde aritmi (%63,8), 42’sinde (%10,9)
konjenital kalp hastaligi, 18’inde (%4,7) HT, 16’sinda (%4,1) kalp kapak
hastaligi, 10’unda (%2,6) ARA, 31’inde (%8,1) aritmi + konjenital kalp
hastaligi, 5’inde (%1) HKMP, 4’iinde (%1) MIS-C, 4’tinde (%1) DKMP,
2’sinde (%0,5) Kawasaki ve 8’inde (%2) farkli diger rahatsizliklar var idi.

Bagvuran hastalardan 487’sinin (%29,2) aile oykiisii pozitif idi. Kardiyak
hastaligi olanlarin 201’inde (%41,3) KAH, 140’inda (%28,7) aritmi,
32’sinde (%6,6) aritmi + KAH, 31’inde (%6,4) kalp kapak hastalig1, 18’inde
(%3,7) RKH, 7’sinde (%1,4) KY ve 58’inde (%11,9) ise diger kalp

rahatsizliklar var idi.

Hastalarin 316’inda (%18,9) HM oOncesinde tedavi Oykiisii var idi.
Hastalarin 385’inde (%23,1) tedavi ihtiyaci var idi.
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9. Hastalarin 232’sinin  (%13,9) anne babasi akraba evliligi idi. Bu
evliliklerden 137°si (%59,1) 1.derece, 30°u (%12,9) 2.derece ve 65°1 (%28)

3.derece akraba evliligi idi.

10. Hastalarin EKG bulgularina goére 1236’unda (%74) siniis ritmi, 260°1inda
(%15,6) tasiaritmi, 73’inde (%4,4) preeksitasyon 38’inde (%2,3) sag dal
blogu, 21’inde (%1,3) bradiaritmiler, 11’inde (%0,6) genetik kaynakli
aritmiler, 7’sinde (%0,4) T negatifligi, 5’inde (%0,3) atriyum kaynakl
aritmiler, 4’tinde (%0,2) sol dal blogu, 12’sinde (%0,7) pacemaker ritmi ve

3’linde (%0,2) farkl1 diger ritimler var idi.

11. Hastalarin EKO bulgularina gére 1158’inde (%69.3) herhangi bir patoloji
yok, 186’sinda (%11.1) AV kapak patolojisi, 162’sinde (%9,7) PFO/IAS
anevrizmasi 97’sinde (%5,8) Konjenital kalp hastaligi, 41’inde (%2,4) aorta
pulmoner kapak patolojisi, 14’tinde (%0,8) HKMP, 4’iinde (%0,2)
gecirilmis myokardit, 3’tinde (%0,2) DKMP, 2’sinde (%0,1) RKH, ve
1’inde (%0.05) diger patolojiler var idi.

12. Hastalarin HM bulgularina goére 1005’1 (%60,2) normal, 408’1 (%24.,4)
tagiaritmi, 85’1 (%35,1) bradiaritmi, 73’1 (%4,4) Preeksitasyon sendromu,
27’st (%1,6) sag dal blogu, 27’si (%1,6) atriyum kaynakli aritmi, 12’si
(%0,7) genetik kaynakli aritmiler, 12’si (%0,7) pacemaker ritmi, ve 21’inde
ise (%1,3) diger patolojiler var idi.

Holter monitorizasyonunun c¢ocukluk cagi aritmilerinin tanmisinda ve aritmili
cocuklarin izlem ve tedavisinin planlanmasinda uygulanmasi kolay, noninvaziv bir

yontem oldugu calismamizca desteklenmistir.

Calismamiz yerli literatiirde en genis kapsamli ve en fazla hasta ile yapilan
caligmalardan biri olmasiyla biiyiik ilgi gorecegini diisiinmekteyiz. Bu sekilde genis
katiliml1 ¢alismalar sayesinde diinya literatiiriinde ¢ok faydali veri tabanlar1 olusacagini

diisiinmekteyiz.
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