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OZET

Amag: Cesitli endikasyonlarla ¢ekilen ritim holter monitorizasyonlarinda (RHM)
saptanan disritmi tiplerini ve oranlarin1 karsilagtirarak, endikasyonlara gore ritim

holter monitdrizasyonunun etkinligini belirlemek amaglanmstir.

Gere¢ ve Yontem: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
Klinigi’nde 1 Ocak 2019-31 Aralik 2020 tarihleri arasinda RHM yapilan, yaslar1 4 giin
ile 18 yas arasi1 degisen 820 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar RHM yapilma
endikasyonlarma gore 7 gruba ayrildi (Grup 1: Semptomu olan hastalar; Grup 2:
EKG’de disritmi saptanan hastalar; Grup 3: Kalpte anatomik bozukluk olan hastalar;
Grup 4: Kardiyak operasyon geg¢irmis hastalar; Grup 5: Disritmik etkiye sahip ilag
kullanan hastalar; Grup 6: Tanil1 disritmi nedeniyle takibimizde olan hastalar; Grup 7:
Ailede erken yasta kardiyak olay Oykiisii olan hastalar). Her gruptaki disritmi saptanma
yiizdesi karsilastirilarak hangi endikasyonlarla c¢ekilen holter monitorizasyonunun

disritmiyi 6ngdrmede daha etkin oldugu arastirildi.

Bulgular: 820 hastanin 104’{inde (%12,68) disritmi saptandi. Semptom ve yakinma
nedeniyle RHM g¢ekilen hastalarda disritmi saptanma oran1 %6,36 bulundu ve bu
endikasyonla ¢ekilen RHM’lerde disritmi saptanma olasilig1 anlamli olarak diisiiktii
(p<0,001). EKG bulgusu olan hastalarin RHM’lerinde %30,34 oraninda disritmi
saptand1 ve bu grupta disritmi saptanma olasilig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksekti (p<0,001). Kardiyak operasyon geciren hastalarda %24,14 oranda disritmi
saptandi, bu oran yiiksek olmasina ragmen hasta sayisit diigiik oldugundan Gtiirii
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,06). Diger endikasyonlarda c¢ekilen
RHM’lerde, genel disritmi oranma gore istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmedi.

Sonu¢: EKG bulgusu olan hastalarda holterde disritmi goriilme oran1 anlamli olarak
yiiksekti ve bazi hastalarda EKG’deki bulgulardan daha ciddi disritmiler saptandi. Bu
nedenle EKG bulgusu olan hastalarda ileri inceleme i¢in RHM yapilmasini 6neriyoruz.
Semptomu olan hastalarda RHM’de disritmi saptanma olasiligi anlamli olarak

diisiiktii. Semptomu olan hastalarda daha segici olmay1 ve aritmi dislanamadiginda

Vi



semptom anint yakalama ihtimalini arttirabilmek i¢in daha uzun kayit siireli yontemler

kullanilmasini 6neriyoruz.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Endikasyon, Ritim Holter Monitorizasyonu, Disritmi
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EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF RHYTHM HOLTER
MONITORIZATION FOR DIFFERENT INDICATIONS IN
CHILDREN

ABSTRACT

Aim: We aimed to investigate the effectiveness of rhythm holter monitoring (RHM)
according to the indications by comparing the dysrhythmia types and rates detected in

rhythm holter monitoring for different indications.

Materials and Methods: 820 patients, aged between 4 days and 18 years, who
underwent RHM between January 1, 2019 and December 31, 2020 in the Pediatric
Cardiology Clinic of Antalya Training and Research Hospital were included in the
study. The patients were divided into 7 groups according to the indications for RHM
(Group 1: Patients with symptoms; Group 2: Patients with dysrhythmia on ECG;
Group 3: Patients with heart defects; Group 4: Patients who had undergone cardiac
surgery; Group 5: Patients using drugs that have dysrhythmic effects; Group 6: Patients
in our follow-up due to diagnosed dysrhythmia; Group 7: Patients with a family history
of early cardiac events). By comparing the percentage of dysrhythmia detection in each
group, it was investigated for which indications Holter monitoring was more effective
in predicting dysrhythmia. Statistical analysis of the data was performed in the
Statistical Package for Social Sciences (SPSS) v25.0 statistical package program.

Significance level was determined as p <0,05.

Results: Dysrhythmia was detected in 104 (12.68%) of 820 patients. The rate of
detection of dysrhythmia was 6.36% in patients who underwent RHM for symptoms
and complaints, and the probability of detecting dysrhythmia in RHMs taken with this
indication was significantly lower (p<0.001). Dysrhythmia was found at a rate of
30.34% in RHMs of patients with ECG findings, and the probability of detecting
dysrhythmia in this group was statistically significantly higher (p<0.001).
Dysrhythmia was found at a rate of 24.14% in patients who underwent cardiac surgery,
although this rate was high, it was not statistically significant because the number of
patients was low (p=0.06). No statistically significant difference was observed in

RHMs taken in other indications according to the overall dysrhythmia rate.

viii



Conclusion: In patients with ECG findings, the rate of dysrhythmia on Holter was
significantly higher and more severe dysrhythmias could be detected than the findings
on ECG. Therefore, we recommend performing RHM for further examination in
patients with ECG findings. The probability of detecting dysrhythmia in RHM was
significantly lower in patients with symptoms. We recommend being more selective
in patients with symptoms and using methods with longer recording times to increase

the probability of catching the symptom moment when arrhythmia cannot be excluded.

Keywords: Children, Indication, Rhythm Holter Monitoring, Dysrhythmia
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiyak aritmi, normal kalp hizindan ya da ritminden farkli olan degisiklik
olarak tanimlanir (1). Kalp atimi, miyokard yoluyla elektriksel uyarimin diizenli
aktivasyonuna ve geri kazanilmasina baglidir, bozulmasi aritmilere yol agabilir (2).
Tekrarlayan senkop, ¢arpmti veya disritmiyi diigiindiiren diger semptomlar1 olan
vakalarda, aritminin varligini1 dogrulamak ve olasi mekanizmasini tanimlamak esastir
(3). Genel aritmi insidansi, 100.000 acil servis ziyareti basina 13.9 ve 100.000
pediatrik acil servis ziyareti bagina 55.1'dir. Aritmili ¢ocuklar arasinda en sik goriilen
ritim bozukluklar1 siniis tasikardisi (%50), supraventrikiiler tasikardi (%13),
bradikardi (%6) ve atriyal fibrilasyondur (%4,6) (4). Cogu ¢ocukluk ¢ag1 aritmisi
genellikle iy1 huylu olsa da bir ¢ocukta ciddi bir ritim bozuklugunun hizli ve dogru

teshisi hayat kurtarici olabilir (5).

Ritim holter monitorizasyonu (RHM), kardiyak elektriksel aktivitenin kisa
stireli gorlintlisiinii almamizi saglayan elektrokardiyografinin (EKG) aksine, hastalarin
ayaktan, hastanede kalmasina gerek olmadan uzun siireli EKG kayitlarinin kaydedilip
daha sonra bilgisayar ortaminda incelenmesini saglayan bir tani ydntemidir.
Aritmilerin dogasi geregi bulgularin genellikle siirekli olmamasi, zaman zaman ortaya
cikip semptomlara neden olmasi nedeniyle hastalardaki ritim bozukluklarinin
taninmasi zordur. Bununla birlikte, RHM ile 24 saat veya daha uzun siire ritim kaydi

yapma olanag1 saglanarak tan1 koyma sansimiz artmaktadir.

RHM; kardiyak semptomlarin teshisinde, prognostik degerlendirmede veya
cesitli kardiyak popiilasyonlarin risk siniflandirmasinda ve birgok kardiyak tedavi
amacli degerlendirmede en etkili invaziv olmayan klinik araglardan biridir (6).

Cocuklarda en sik RHM isteme endikasyonlari ¢arpinti, senkop, bas donmesi,
apne, katilma ndbeti veya konviilziyon ayirici tanisi, gogiis agrisi, EKG anormallikleri,
ailede aritmi veya ani Oliim Oykiisii olmasi, anti-aritmik tedavilerin etkinliginin
degerlendirilmesi, operasyon dncesi veya sonrasi konjenital kalp hastaliklarinda ritim
degerlendirilmesi, spora katilim dncesi degerlendirme ve ilag intoksikasyonlari olarak

sayilabilir (7).



Ancak bu endikasyonlarin bir kisminda hastalarda ritim bozuklugu daha sik
goriiliirken, bir kisminda ise cogunlukla normal RHM bulgular1 saptanmaktadir (8).

Cocuk yas grubunda RHM ile ilgili literatiir erigkin yasa gore sinirlidir. Bu
acidan RHM’nin dogru endikasyonlarda istenmesi toplum sagligini olumlu yonde
etkileyecektir. Calismamizda RHM yapilmis hastalarin endikasyonlar ile eslik eden
kardiyolojik ve diger sistemlere ait hastaliklari, kullanilan ilaglar, aldiklar1 medikal
veya elektrofizyolojik anti-aritmik tedavileri degerlendirdik ve hangi RHM
endikasyonlariin patolojik bulgulari dngdrmede daha etkili oldugunu gdstermeyi

amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Kalp ileti ve Uyar1 Sistemi

Intrensek bir sistem olan kalp ileti sistemi ve otomatik uyarilar ile dzellesmis
kalp hiicreleri, miyokard kontraksiyonunu saglamaktadir. Kalp ileti sistemi; otonom
sinir sistemi ile kontrol edilerek sempatik ve parasempatik sistem ile diizenlenir.
Normal bir kalp atimi, sistol ve diyastol donemlerinden olusur. Miyokard
kontraksiyonu cesitli 6zellesmis kalp hiicreleri tarafindan saglanmaktadir. Bunlar:
sinoatriyal (SA) diiglim, internodal yollar, interatriyal yollar, atriyoventrikiiler
junction bolgesi (transizyonel hiicre bolgesi, atriyoventrikiiler diigiim, his demeti), his

dal demetleri ve purkinje lifleridir.

_ Atrioventricular
" bundle
N (bundle of His)

%\ﬂ/

Sinoatrial ~__
node

Atrioventricular —

node - Left bundle

branch

|~

R'th bund|e,”,,... -
branch

~ Purkinje fibres

Sekil 2.1. Kalbin Elektriksel ileti Sistemi (9).

Kalbin primer uyar1 odag: epikardiyum altinda, sag atriyum ile superior vena
kava bileskesinde, sulkus terminaliste yerlesmis olan SA noddur. SA nod histolojik ve
histokimyasal olarak atrium miyokardindan farkliliklar gosterir. Kalp atimini baglatan

uyar1 bu bolgeden ¢ikmaktadir.



SA nod ti¢ farkli yol ile atriyoventrikiiler (AV) noda baglanir. Siniis nodunun
anterior kenarindan ¢ikan, vena cava superiorun (VCS) 6n kisminda sola dogru
seyreden, sag atriyum ile sol atriyumu birbirine baglayan kas yapisina anterior
internodal yol ile AV noda baglanir. Orta internodal yol ile de, siniis diiglimiiniin {ist
ve arka kismindan baglayarak ve VCS’nin arkasindan dolagarak atriyum iistiinden
septuma ve 6n bolgeden AV noda ulasir. Posterior internodal yol ise siniis nodunun
arka kenarindan baglayip VCS arkasinda crista terminalisten Ostakiyan valve dogru
uzanarak AV noda baglanir. Kalp kasi atrium ve ventrikiiller arasinda devamlilik
gostermez. SA nodda tetiklenen uyari, bu yollar araciligi ile AV noda iletilir. AV nod,
sag atrium alt kisimda “Koch tliggeni” olarak adlandirilan bdlgede bulunur. AV ileti
sistemi, transizyonel hiicre bolgesi, kompakt AV diigiim bolgesi ve His demeti olarak
cesitli bolgelere ayrilmakta ve uyariyr ventrikiillere tasimaktadir. Cevre artriyal
miyokardiyal hiicrelerden gelen iletileri AV diiglime transizyonel hiicrelerin ilettigi
diistintilmektedir. AV diigiim yavas ileti hizina sahiptir, bu sayede kalp uyariminin
atriyumlardan ventrikiillere gec¢isini yavaslatarak, atriyum ve venrikiil kasilmasininin

ayni anda olmasini engeller ve ventrikiil dolusu i¢in gereken zaman kazanilir.

His demetinin baslangict AV nodun 6n ve iist kisimda devam etmesiyle olusur.
Kisa bir yap1 olan His demeti; miiskiiler septum boyunca ilerler, ardindan sag-sol
dallara ayrilir. Purkinje lifleri ise dal demetlerinin, ventrikiil miyokard hiicrelerine
ulagan en ince u¢ kisimlaridir. Purkinje liflerinin gdrevi, ventrikiiler kasilmanin

endokardiumdan epikardiuma, igten disa sekilde olmasini saglamaktir (9—11).

2.2.Kalp Elektrofizyolojisi ve Ekg
2.2.1.Kalp elektrofizyolojisi

SA diigiimde olusan aksiyon potansiyeli sirasiyla atriyum, AV nod ve sonunda
ventrikiillere iletilir. Kardiyak aksiyon potansiyel (AP) siiresi 300-400 msn olup
noronal doku (1-2 msn) ile kiyasla olduk¢a uzundur. Kardiyak AP hiicre
membranindaki iyon kanallarindan iyonlarin gecisi ile sekillenir. Cesitli iyonlarin
(Na*, K*, Ca*?, CI'), hiicre membraninda meydana gelen hareketleri hiicre i¢i ve dist
arasinda elektriksel potansiyel olusumunu saglar. Olusan akim yonii hiicre i¢i ve dist
konsantrasyon farki (transmembran gradiyent) ve transmembran potansiyeli sonucu

geligen elektriksel gradiyent tarafindan belirlenir. Olusan uyari, membran potansiyeli



esik degerinin lizerine ¢ikararak, hiicre i¢cine Na* ve Ca* iyonlarinin girmesiyle
depolarizasyon tetiklenir ve aksiyon potansiyelindeki plato fazi olusur. Boylece
mekanik aktivite baglar. Depolarizasyon sirasinda hiicrenin K* gecirgenligi azalmistir.
Yavas kalsiyum-sodyum kanallarinin kapanmasi ile hiicre igine Na* ve Ca*? akisi durur
ve hiicre hizla K* kaybederek zar potansiyeli istirahat diizeyine diiser ve aksiyon
potansiyeli biter. Kalp ileti sisteminde 6zellesmis kalp hiicrelerinin otomatisite 6zelligi
vardir. Bu durumda spontan diyastolik depolarizasyon yani kendi kendine uyarilma
gerceklesmektedir. Kalp pacemakeri olarak da bilinen SA nodu en hizli uyar ¢ikaran
ozellesmis bolgedir, fakat SA nodun bu 6zelligi geciktiginde veya bozuldugunda, daha
yavas olsa da AV nod, pacemaker gorevini iistlenir. Atrium ve ventrikiil miyokard: da
otomasite Ozelligine sahip olsa da; hizi1 SA noda gore diisliktiir ve SA nod

devredeyken, oradan ¢ikan uyarilar ile aksiyon potansiyeli olugturmaktadir (12,13).

2.2.2.EKG

Normal EKG (sekil 2.2), P dalgasi, QRS kompleksi, T dalgasi ve bir U
dalgasindan olusur. Siniis nodundan ¢ikan elektriksel uyari, AV noddan gegerek
ventrikiillere gider. Sag ve sol ventrikiillerin kasilmasi, QRS kompleksine karsilik
gelir, bunu elektriksel geri kazanimi temsil eden T dalgasi izler; yani ventrikiiler
repolarizasyon veya ventrikiillerin dinlenme durumuna geri donmesi olarak

gozlemlenir. T dalgasini takip eden normal bir varyant olan U dalgasi, yavas kalp

hiziyla (<65 atim/dakika) iligkilidir.

Isoelectric line Isoelectric line

interval R L

Q interval
P L_sr—I
segment segment
L_ars—
interval
L Q-T J
interval
L 0.8 J

second

8 Normal electrocardiogram.

Sekil 2.2. Normal EKG Dongiisii



Pediatrik EKG'nin yorumlanmasi hastanin yasina baglidir. Pediatrik EKG,
cocukluk déneminde, 6zellikle bebeklik doneminde oldukga ¢arpici bicimde degisir.
Ornegin, yetiskinlerde normal kabul edilen kalp hizlari, bebekte patolojik olarak
bradikardiktir. EKG'de meydana gelen degisikliklerin cogu, yenidogan déoneminde sag
ventrikiiliin anatomik baskinligini yansitir. Kalp hizlari, pediatrik EKG'de yasa bagh
degiskenligin en belirgin gostergesidir. 1-6 ay yas grubunda normal ortalama kalp hiz1
125 ila 145 atim/dakika arasinda degisir ve yetiskinlerde normal dinlenme kalp hiz1
olan 80 atim/dakika, tipik olarak ergenligin ortasina kadar elde edilmez. Bu
degisiklikler, yaslanmaya eslik eden vagal tonusun kademeli olarak artmasiyla
aciklanabilir. Kii¢iik ¢ocuklar da EKG ¢ekimi sirasinda endiseli olabilir ve bu da kalp

hizinda yapay bir artisa neden olabilir.

P dalgas1 morfolojisi de sag ve sol atriyum boyutunu degerlendirmek i¢in
onemlidir. Sag atriyal genisleme (bazen P pulmonale olarak da adlandirilir), O ila 6
aylik bebeklerde 3,0 mm'den fazla yiikselmeler ve digerlerinde 2,5 mm'den biiyiik,
derivasyon II'de uzun, genis ve sivri bir P dalgasi olarak tanimlanir. Sol atriyal
genisleme (P mitrale) kriterleri, derivasyon II'de genislemis ve derin ¢gentikli P dalgasi
veya V1'de derin bifazik P dalgasini igerir. Bu ritmin teshisi, AV ayrismasini
dogrulamak i¢in ritim seridinin incelenmesini gerektirir, ¢linkii sadece birka¢ EKG,
PR araliklarin1 normal gosterebilir. Cocuklarda, muhtemelen daha az kas Kkiitlesi
nedeniyle, PR aralig1 yetiskinlerden daha kisadir. Bebeklerin ve daha kii¢iik cocuklarin
PR aralig1 yaklasik 100 milisaniyedir ve ¢gocuklukta normal yetiskin araligi olan 150
milisaniyeye kadar uzar. Atriyoventrikiiler ileti anormallikleri, postoperatif dogumsal
kalp hastaliklar1 olan vakalarda sik goriiliir. Bebeklerde ve ¢ocuklarda QRS siiresi,
kalp kasi kiitlesi daha az oldugu i¢in yetigkinlere gore daha kisadir. QRS siiresi tipik
olarak ¢ocuklukta 50-80 milisaniye arasinda degisir. QT aralii, ventrikiiler
repolarizasyonunu gosterir, yasa baghdir ve yasamin ilk haftas1 470 milisaniye, 6
aydan kiiciik bebekler i¢in 450 milisaniye ve diger yas gruplari icin 440 milisaniye
normalin st siniridir. Cocukluk boyunca T dalgas1 morfolojisinde goriilen beklenen
degisikliklerin farkinda olmak yararlidir. Yasamin ilk haftasinda, T dalgas1 V1’de
pozitifken daha sonra negatiflesir. ilk haftadan sonra V1’de pozitif T dalgas1 sag

ventrikiil hipertrofisini (RVH) diisiindiiriir. Sag ve sol gdgiis derivasyonlarinda R/S



oranlarindaki degisiklikler ve T dalga negatiflikleri (strain) RVH ve sol ventrikiil
hipertrofisi (LVH) gostergesi olarak degerlendirilir. RVH, ¢ocuklarda pulmoner kapak
stenozu ve Fallot tetralojisi gibi konjenital lezyonlarin yani sira, primer veya sekonder
gelisen pulmoner hipertansiyon gibi durumlarda goriilebilir. Cocuklarda LVH ise, aort
darhigi, aort koarktasyonu, hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), sistemik
hipertansiyon gibi patolojilerde goriilebilir. Prekordiyal derivasyonlar boyunca R
dalgas1 ilerleme paterni de yararli bilgiler saglayabilir. Yenidoganlarda sag
prekordiyal derivasyonlarda biiyliik R dalgalar1 ve kii¢iik S dalgalar1 beklenirken,
ilerleyen yasla birlikte sol prekordiyallerde biiyiik R ve kii¢iik S dalgalar1 beklenir.
(14).

2.3. Ritim holter monitorizasyonu

Ambulatuvar monitorizasyon teknigine ilk olarak 1947 yilinda N.J.Holter
tarafindan baglanmaistir. 1950 yilinda stirekli ambulatuvar EKG monitorizasyon teknigi
gelistirilmis, 1962 yilinda ise son kullaniciya yonelik ticari versiyonu piyasaya verilip,
klinik kardiyolojide disritmilerin tani ve takibinde ¢ok dnemli bir basar1 saglamistir

(16).

Gilintimiizde ise Holter monitoriiniin en fazla 400 gramlik, pille ¢calisan stirekli
kay1t yapabilen iki kanalli portatif bir cihaz olmas1 sebebi ile oldukca kullanishidir.
Sistemin diger elemani; komputerize, “playback™ 6zelligi ile 60-120 kez hizla EKG
kaydin1 analiz edebilen, ayrica kantitatif olarak vurulari saptayabilen tarayicidir.
Modern holter cihazlar bilgiyi dijital ¢evrime olanak saglayacak kayit cihazlarina
kaydeder. Bu sayede EKG analizi daha kolay ve hata ihtimali daha diisiik hale
gelmistir. Cihaz tasindigi slire boyunca, hastanin {izerindeki saati not etmesi,

semptomlar ile EKG anormallikleri arasindaki iliskiyi saptamak acisindan énemlidir.

RHM’nin dogru sonug¢ vermesi i¢in hastanin normal yasamini siirdiirmesi
gereklidir. RHM, semptomu nadir olan hastalarda genellikle normaldir. Ancak
supraventrikiiler ve ventrikiiler erken vurular carpintt olarak algilayan ¢ocuklar da
RHM'de saptanabilir. Bu atimlar, kardiyomiyopati veya konjenital kalp hastalig1 olan
cocuklarda ventrikiiler tasikardi (VT) i¢in ipucu olabilir. Repolarizasyon bozuklugu

sendromlarinda, polimorfik ventrikiiler atimlar goriilebilir. Hastanin RHM’de



semptomatik oldugu sirada kayitlar normal ise hastada tasikardi olasilig1 diglanabilir.

Asemptomatik hastalarda, RHM kayitlarinda kisa siireli SVT ataklari tespit edilebilir.

Sadece EKG degerlendirildiginde hasta genellikle semptomsuz donemde
oldugu i¢in ritim bozukluklar1 saptanamayabilir ve ritmin kisa bir periyodu
degerlendirilir. RHM ile c¢ocuklarda standart EKG'de saptanamayan ritim
bozukluklari, baslangic1 ve siiresi degerlendirilir. Disritmik senkopu diisiindiiren
semptomlar1 olan hastalarda (kisa siireli biling kaybi, prodromal dénemin yoklugu,
carpintilarin eslik etmesi ve agiklanamayan senkop), kardiyak patoloji veya anormal
EKG'si olan hastalarda RHM onerilir. Ayrica RHM ile ritim bozuklugunun sikligi,
giiniin hangi saatlerinde degistigi, anti-aritmik ila¢ tedavisinin etkinligi, kalp hizi,
ektopik atim varligi, RR intervalinin siiresi, ekstrasistol varligi-siiresi-sikligi, ST
yiiksekligi/derinligi ve pacemaker degerlendirilebilir. EKG kayitlari, yeniden
degerlendirmeye olanak saglar (17,18).

2.3.1. Holter kayit teknikleri

1) Devaml kaydediciler: 24- 72 saat araliginda kayit yapabilirler. Disritmiler
ve disritmilerin semptomlarla iligkisini saptamak amaci ile kullanilirlar. En sik
kullanilan monitdrdiir. Cogunlukla kullanilan monitdr tipi olmasina karsin, disritmi

saptama ihtimali daha disiiktiir.

2) Aralikli kaydediciler: Hastanin disritmiyle iliskili problemleri siirekli
degilse daha kullanigh olan cihazlardir. Sikayet siiresine gore kayit siiresi uzatilir ve
carpintinin  patolojik durumu degerlendirilebilir. Bazi aralikli kaydediciler
semptomlarin baglamasinin ardindan aktive olur ve bunlara "event recorder" denir.
Kullanigh ve kiiclik olmasma karsin, olay anini hastanin kagirmasi, sinirlayici
durumdur. Disritmiye bagli olabilecek yakinmalarin sikligt EKG ve RHM sirasinda
kaydedilemeyecek kadar az olan hastalarda elverislidir. En az 15 giin siire EKG

kaydinin alinmasi ile semptom yakalanabilir.

Aralikli kaydedicilerin farkl tipleri vardir. Semptomlar basladiktan sonra hasta
tarafindan viicuda yerlestirilen ve aktive edilen kaydediciler "event recorder", aralikli
kaydedicilerin en 6nemlisidir. En biiytlik kisitlayiciligi, disritmi baslangicinin ya da

hemen 6nceki periyodun yakalanamamasidir. Bir diger aralikli kaydedici ise; devaml



tasinan ve Ozellikle semptomlar ¢ok kisa zamanli oldugunda kullanilan “loop”

kaydedicilerdir (19,20).

2.3.2. Holter endikasyonlari

Holter monitorizasyonu; disritmisi olan hastalarin prognozunu, tedaviye olan
yanitin1 ve takibini degerlendirmede altin standarttir. Bu sayede kardiyak aritmiler, ST
segment degisiklikleri, RR interval degiskenligi, QT interval ve yiiksek rezolusyonlu

sinyal ortalamali EKG’nin degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir.
Belli bagli RHM kullanim endikasyonlari sunlardir;

1) Kardiyak disritmi kokenli senkop, nefes darligi, ¢arpinti, bas donmesi, ¢abuk

yorulma gibi semptomlar

2) Standart EKG’de ritim bozuklugu saptanan durumlar: Ventrikiiler ekstrasistol
(VES), Supraventrikiiler ekstrasistol (SVE), Wolf Parkinson White Sendromu
(WPW), bradi-tasidisritmiler

3) Konjenital tam AV bloklu cocuklarin tedavisinde giinliik aktivite sirasindaki

ortalama kalp hizinin bilinmesi

4) Siniis ve AV nod disfonksiyonu: Siniis nod disfonksiyonu, hasta siniis sendromu, 1.
Derece AV blok, Wenckebach ritmi, 2. Derece AV blok-Mobitz tip 2 ve 3. Derece AV

blok tanis1
5) Koroner arter hastaliklari
6) Mitral kapak prolapsusu (MVP)

7) Kardiyomiyopatiler (Dilate ve hipertrofik kardiyomiyopatilerde ventrikiiler disritmi

varlig1 kotii prognostik faktordiir)

8) Pacemaker fonksiyon bozuklugu

9) Kalple ilgili girisimsel ve cerrahi islemler sonrasi
10) Antiaritmik tedavi izlemi

11) Uyku-apne sendromudur.



En yaygin RHM endikasyonu, hastanin ge¢ici semptomlart ile kardiyak aritmi
arasindaki iligkiyi belirlemektir. Gegici disritmilerin en sik goriilen semptomlari,
senkop, presenkop, bas donmesi ve ¢arpintidir. Semptomlarinin nedeni aritmi oldugu
diisiiniilityorsa, semptomlar ortaya ¢iktiginda aritminin kanitlanmasi 6nem arz eder.
American Collage of Cardiology (ACC) ve American Heart Association (AHA),
semptomatik hastalarda RHM endikasyonlarini asagidaki gibi siniflamistir (21).

Tablo 2.1 Amerikan Kalp Akademisine gore ritim holter endikasyonlari

a) Hastada nedeni bulunamamis bag donmesi, senkop ya da presenkop

ataklarinin varlhigi

b) Hastada aciklanamamig, devam eden ¢arpinti ataklarinin olmasi

a) Hastada bagska bir nedeni bulunmamis nefes darligi, gogiis agris1 ve

yorgunluk ataklarinin varligi

b) Hastada gegici atriyal fibrilasyon veya atriyal flattera baglh oldugu

diistiniilen ndrolojik semptomlarin varligi

¢) Disritmi diginda bir nedenden kaynaklandigi diisiiniilmesine ve bu
nedenlerin tedavisine ragmen devamlilik gosteren senkop, presenkop,

bas donmesi ve/veya carpinti ataklart

a) Fizik muayene, 6ykii ya da laboratuvar testleri ile ayrica bir nedeni

bulunan hastada bas donmesi, senkop veya presenkop olmast

b) Hastanin, disritmi ile dogrudan iligkisi olmayan serebrovaskiiler

olay gec¢irmesi

Sinif 1, RHM i¢in en yararli olan smif seklinde degerlendirilmis iken; sinif 3

ise RHM ig¢in yeterince etkin ve yararli olmadigi seklinde degerlendirilmistir (22).
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2.3.3. Holter Monitorizasyonu ile elde edilen parametreler

Bazal ritim, kalp hiz1 aralig1, frekans veya zaman tabanli kalp hiz1 degiskenligi,
RR intervali siiresi, maksimum ve minimum QT intervali siiresi saptanabilir. Disritmi
varhigi-6zelligi-sikligi-siiresi ile hastanin semptomlar1 arasinda iligkilendirme
yapilabilir. Cocuklarin daha aktif ve kooperasyonunun zor olmasi sebebi ile RHM ve

pediatrik popiilasyonda ¢alisma kisithidir (7,19).

2.4. Cocuklarda Goriilen Disritmiler

Cocuklarda disritmilerin tanimlanabilmesi i¢in kalp hizinin normal degerleri
ve normal araliklarinin bilinmesi gerekir. Cocuklarda kalp hizinin alt ve iist sinirlar
yasa gore degiskenlik gosterir. Cocuklarda yaslara gére normal PR mesafesi, QRS

stiresi ve kalp hiz1 degerleri tablo 2.2’de verilmistir.

Tablo 2.2 Pediatrik Elektrokardiyografide Normal PR ve QRS Degerleri (26)

Yas Kalp Hiza (atim/dk) PR mesafesi (saniye) QRS siiresi (saniye)
Ilk Hafta 90-60 0,08-0.15 0.03-0,08
1-3 hafta 100-180 0,08-0,15 0.03-0,08

1-2 ay 120-180 0,08-0.15 0.03-0,08
3-5ay 105-185 0,08-0.15 0.,03-0.08
6-11 ay 110-170 0,07-0,16 0.03-0,08
1-2 yil 90-165 0.08-0.16 0.03-0,08
3-4 yil 70-140 0,09-0,17 0.04-0,08
5-7 yil 65-140 0,09-0,17 0.04-0,08
8-11 yil 60-130 0,09-0,17 0.04-0,09
12-15 yl 65-130 0,09-0.18 0.04-0,09
=16yl 50-120 0,12,020 0.,05-0,10

Diizenli Siniis Ritmi: Diizenli PR aralig1 olup her QRS dalgas1 6ncesi P dalgasi
vardir. P aks1 normal, DII’de pozitif ve aVR ‘de negatiftir.

Siniis Tasikardisi: Siniis ritminin 6zellikleri vardir, ancak kalp hiz1 yasa gore
normal simirlarin iizerindedir. Siniis tasikardisinde kalp hizi ¢ogunlukla 200

atim/dakikanin altindadir.
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Siniis Bradikardisi: Siniis ritminin 6zellikleri vardir, ancak kalp hiz1 yasa gore

normalin alt sinirindan diistiktiir.

Sinlizal Aritmi: Siniis ritminin temel Ozelliklerini tasimakla beraber kalp

hizinda inspiryum ile artis, ekspiryum ile azalis mevcuttur.

2.4.1. Atriyum kaynakh ritimler

Atriyumdan kaynaklanan ritmlerde QRS kompleksinden Once atriyum
uyarimini gosteren bir P dalgas1 mevcuttur ancak uyari siniis nodundan ¢ikmadigi igin

P dalgasinin morfolojisi anormaldir (23). QRS kompleksi genelde normal sekillidir.

2.4.1.1. Atriyal Erken Vuru

Ektopik bir odaktan gelen uyar1 ile QRS kompleksi olmasi gerektiginden daha
erken gelir. Ektopik odagin konumuna gore P dalgasmnin sekli farkli olur. Odak
atriyumun daha yukarisindaysa DII’de pozitif, noda daha yakin asagi bolgedeyse
negatif P dalgas1 goriiliir. Saglikli ¢cocuklarda goriilebilir ve hemodinamik bir sorun

teskil etmez.

2.4.1.2. Gezici Atriyal Pacemaker

P dalga sekilleri ve PR mesafesinin kademe kademe degisiklikleriyle

karakterizedir. Saglikli cocuklarda goriilebilir, herhangi bir tedavi gerektirmez.

2.4.1.3. Atrial ektopik tasikardiler

Sintisten farkli bir P dalga morfolojisi ile beraber dar QRS kompleksli tagikardi
mevcuttur. Ektopik odak siniise yakin bir bolgeden kaynaklaniyorsa P dalgas1 da
sinilise benzer morfolojide olabilir. Ancak bazen atrioventrikiiler “re-entran” tagikardi
(AVRT), atrioventrikiiler nodal “re-entran” tasikardi (AVNRT) ve makro re-entran
atriyal tagikardilerden ayirmakta zorluk olusabilir. Carpinti, halsizlik, yorgunluk,
gbgiis agrist senkop yakinmalarini olusturabilirler. Kiigiikk c¢ocuklarda beslenme
sikintilari, kusma ve takipne olusturabilmektedir (24,25). Ozellikle tasikardinin

tetikledigi kardiyomiyopatiye neden olabilirler.
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2.4.1.4. Kaotik atrial tasikardiler (Multifokal atrial tasikardiler-MAT)

Uc ya da daha fazla farkli P dalga morfolojisiyle beraber >100/dk kalp atim
hiziyla karakterizedir. Mekanizmalar1 tam belirlenememis olmakla beraber hastalarin

bir kismina yapisal kalp anomalileri eslik edebilir (26).

2.4.1.5. Atrial flatter

Atrium i¢indeki ektopik bir odaktan ortaya ¢ikan dairesel re-entran mekanizma
ile olusurlar. Yiizeyel EKG’de atriyal atimlar genellikle testere disi goriiniimii
olustururlar. Atrial hiz genelde 240-360 atim/dakika arasina degigmektedir. Dar QRS
ile beraber ventrikiil cevabi da genelde ¢esitli derecelerde blokludur (2:1, 3:1, 4:1 gibi).

2.4.1.6. Atrial fibrilasyon

Cocukluk caginda erigkinlere gore daha nadirdir. Flatter’a nazaran ¢ok daha
hizli atriyal hiz (350-600 atim/dk) ile karakterizedir. Ventrikiiler cevap da diizensizdir.
Eriskinlerde sik goriilse de cocukluk ¢caginda daha nadir goriiliir ve genelde yapisal

kalp hastaliklarina eslik eder (27).

2.4.1.7. Supraventrikiiler tasikardiler

His demetinin daha tizerinde bir noktadan kaynaklanan tiim tagikardiler teorik
olarak SVT olarak degerlendirilebilir ancak pratikte SVT denildiginde 6zellikle ii¢
tagiaritmi akla gelir. Atriyum ile ventrikiil arasinda (AVRT) veya nodun i¢inde bir
noktada reentri mekanizmasiyla (AVNRT); nadiren de AV noddan kaynaklanan
“junctional” tasikardiler bu gruba girer. SVT ¢ocukluk doneminde 1/250 ile 1/25.000
arasinda bir siklikta goriiliir (28,29). Kalp hiz1 diizenli ve ¢ok yiiksektir (200-280
atim/dk). SVT hastalar1 degisik kliniklerle karsimiza ¢ikar; yenidogan ve infantlarda
kalp yetmezligi bulgulari olusabilir iken, okul cocugu carpintiyla basvurabilir (29). Tk
iki yasta aksesuar yollu tasikardiler daha sik goriilirken daha biiyiik ¢ocuklarda
AVNRT’lere daha sik rastlanilir (28).

2.4.1.7.1. Atrioventrikiiler re-entran tasikardiler

Aksesuar yoldan ileti sonucu olusan ventrikiiler uyari, preeksitasyon olarak
tanimlanir. Delta dalgasi, AV bileske bolgesinden normal ileti yollar1 ile olusan
ventrikiiler uyaridan dnce, kas yolu ile olusan yavas ventrikiiler uyartya baghdir. ileri

iletiye bagli olusan preeksitasyonun, yilizeyel EKG’de goriilebilir olmasina agikar
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aksesuar yol, goriilmemesi ise gizli (concealed) aksesuar yol olarak tanimlanir. Bu
nedenle, SVT tanis1 alan bir hastada yiizeyel EKG’de delta dalgas1 goriilmese de
tagikardinin sebebi aksesuar yola-Wolff Parkinson White Sendromuna (WPW) bagh
olabilir. (28). Ebstein anomalisinde ve biiyiik arterlerin diizeltilmis transpozisyonunda
AV aksesuar yol trikiispit kapakta bulunur. Trikiispit atrezi, ¢ift ¢cikimli sag ventrikiil
ve hipertrofik kardiyomyopatilerde WPW siklig1 artmistir (30). Bazi hastalarda
egzersiz ve stres tasikardiyi tetikleyebilir. Infantlarda tagikardi hizi 240-300
atim/dakika arasinda, biiyilik cocuklarda bir miktar daha diisiiktiir. Hastalar genellikle
carpinti, halsizlik, yorgunluk, bas donmesi ve gogiis agrisi ile bagvururlar. Senkop sik
gozlenmez, genellikle olusan atrial fibrilasyonun aksesuar yoldan ventrikiillere hizli
iletimini akla getirir. Infantlarda, tasikardinin uzun siirmesine bagl olarak solukluk,
takipne, retraksiyonlar ve hepatomegali gibi konjestif kalp yetmezligi bulgular
geligebilir. Infantlar, SVT leri genellikle iyi tolere ederler ve konjestif kalp yetmezligi
bulgularinin gelisebilmesi i¢in genellikle SVT’nin uzunca bir siire devam etmesi

gerekir.

2.4.1.2.2. Atrioventrikiiler nodal re-entran tasikardiler (AVNRT)

Atrioventrikiiler diiglimde re-entran mekanizma ile olusur. Bu grup
tasikardilerde AV diigiimde ileri ileten hizli yolak ve geri ileti yapan yavas yolak
olmak tizere iki ileti sistemi bulunur (28). AV diigim bolgesinde ektopik bir atim ile
tasikardi baglar ve dongiiyii saglayan yavas ileti yolu ile ventrikiilleri uyarirken hizl
ileti yolu ile atriumlar1 uyarir. Cocuklarda AVNRT klinigi, aksesuar yol araciligi ile
olusan AVRT’lere benzer. Tasikardi hiz1 hastanin adrenerjik durumu ile iliskili olarak
genellikle efor sirasinda daha yiiksektir. Atriumlar ve ventrikiillerin genellikle ayn

donemde kontrakte olmasi nedeniyle senkop ve pre-senkop daha sik goriiliir (29).

2.4.2. AV Noddan kaynakh ritimler

Bu ritimlerde P dalgasi yoktur, QRS kompleksi genelde normal siire ve

sekildedir.

2.4.2.1. Nodal erken vurular

Bu ritimde erken QRS kompleksleri olusur, P dalgasi izlenmez. Genellikle

klinik 6nemi yoktur ve tedavi gerektirmez.
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2.4.2.2. Nodal kag¢is vurulari

Sinoatriyal noddan AV noda bir uyar1 gelmezse AV nod, beklenen QRS’den
daha gec¢ bir zamanda bir atim olusturur. P dalgasi izlenmez. Kalp cerrahisi sonrasi

veya normal ¢ocuklarda izlenebilir.

2.4.2.3 Nodal (kavsak) ritim

Sinoatriyal nod devamli olarak fonksiyonel durumda degilse, AV nod kalbin
esas pacemaker1 olarak daha diislik bir hizda goérev alir. P dalgalar1 goriilmez ya da
QRS kompleksini takiben ters goriiliir. QRS kompleksi genelde normaldir. Diisiik atim
hizina bagli olarak hemodinamik denge bozulabilir, hasta semptomatikse pacing

gerekebilir.

2.4.2.4 Nodal tasikardi (kavsak ektopik tasikardi)

Atriyal tagikardiden ayrilmasi giictiir ve daha Once bahsedildigi gibi
supraventrikiiler tasikardiler grubunda incelenirler. Ventrikiil hiz1 120-200 atim/dk
arasindadir, P dalgasi yoktur veya QRS kompleksini takiben ters donmiistiir.

Mekanizma, genelde artmis otomasitedir.

2.4.3. Ventrikiilerden kaynaklanan ritimler

Ventrikiil kaynakli ritimler genel olarak tuhaf sekilli ve genis QRS
kompleksleri ile karakterizedir. Cocuk yas grubunda ventrikiiler disritmiler nadirdir.
Ancak ilk bulgu olarak senkop ve ani 6liimle iligkili olmalar1 nedeniyle énemlidirler.
Bu nedenle ventrikiiler disritmiler saptandiginda disritminin malign potansiyeli ve

yapisal kalp hastaliklar1 arastirilmalidir (31).

2.4.3.1 Ventrikiiler erken vurular (VES)

Farkli sekilli ve genis QRS kompleksleri beklenenden once gelir. VES’ler
cesitli sekillerde gruplandirilir. Bigemine VES’de her anormal QRS kompleksini
normal bir QRS izler. Trigemine VES’de her anormal QRS kompleksini iki normal
QRS izler. Kuplet ve tripletlerde; sirasiyla iki ve li¢ anormal QRS kompleksi art arda
izlenir. Anormal QRS komplekslerinin hepsi ayn1 morfolojideyse buna uniform VES

denir. Farkli morfolojilerdeyse buna multiform VES denir.

VES saglikli cocuklarda goriilebilir. Yapisal hastalikla birliktelik, semptom ve

eforla artma, multiform ve kupletler olmas1 durumunda 6nemi artar (23).
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2.4.3.2. Ventrikiiler tasikardiler

Uc ya da daha fazla VES’in arka arkaya izlenmesine ventrikiiler tasikardi denir.
QRS kompleksleri genis ve tuhaf sekillidirler. Atriyal aktivite ile (P dalgasi)
ventrikiiler aktivite (QRS kompleksi) arasinda birebir iliski yoktur. Cocuk yas
grubunda VT her zaman genis QRS kompleksinde olmayabilir, ek olarak her genis
QRS’li tasikardi de ventrikiiler olmayabilir (32). 30 saniyeden uzun siiriip
siirmemesine gore sirasiyla “sustained” ve “non-sustained” olarak adlandirilirlar. Hiz
genelde 120-200 atim/dk dolaylarindadir. Klinik olarak onemli ve ciddidir. Hizla
beraber kalp debisi azalir ve hemodinamik instabilite devaminda ventrikiiler

fibrilasyona doniislim olabilir, ani kardiyak 6liim gortilebilir (31).

2.4.3.4. Ventrikiiler fibrilasyon

Ventrikiil miyokardimin farkli kisimlarinda, ¢ok sayida re-entran dairelerle
stirdiiriilen depolarizasyon mevcuttur. Hiz yliksek, diizensiz; QRS kompleksleri ¢esitli
boyut ve tuhaf sekillerdedir. Cocukluk doneminde nadirdir. Genelde ventrikiiler
tasikardinin devami ve terminal bir aritmidir. Acil resiisitasyon gerektirir.

2.4.4. Atriyoventrikiiler bloklar (AV bloklar)

AV bloklarda normal siniis uyarisi ile ventrikiil cevabi arasinda bozukluk
vardir. PR mesafesi, uyarinin AV noddan ileti zamanim yansitir. AV bloklar
ciddiyetine gore {li¢ gruba ayrilir.

2.4.4.1. Birinci derece atriyoventrikiiler blok

PR mesafesi yasa gore ve kalp hizina gore normallerin istiindedir. Saglikli
cocuklarda goriilebilir, hemodinamiyi etkilemez.

2.4.4.2. ikinci derece atriyoventrikiiler bloklar

Bu grup AV bloklar ikiye ayrilir;

1. Mobitz Tip I (Wenckebach) Atriyoventrikiiler Blok: Bir QRS kompleksi

atlanincaya dek PR mesafesi git gide artar, sonunda bir QRS kompleksi olugsmaz ve

basa doner.
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2. Mobitz Tip II Atriyoventrikiiler Blok: PR mesafesi uzamaz, AV iletiler ya
hep ya hi¢ seklinde iletilir ya da iletilmez. Tam kalp bloguna ilerleyebildiginden
Mobitz Tip I bloktan daha ciddidir.

2.4.4.3. Uciincii derece atriyoventrikiiler bloklar (tam kalp blogu)

Tam kalp blogunda iletiler ventrikiile tamamen iletilmez ve atriyum ventrikiil
birbirinden bagimsiz aktivite gosterir. Dogustan ya da edinsel olabilir. Edinsel

olanlarda en sik sebep kalp cerrahisidir (33). Pacing gerekebilir.

17



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Secilmesi

1 Ocak 2019-31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Klinigi’nde toplam 1124 adet RHM kayd1 incelemeye
alindi. 14 adet kayit artefaktli oldugundan, 28 adet kayit degerlendirme i¢in gereken
optimal siire olarak belirledigimiz 16 saatin altinda oldugundan, 84 adet kayit ge¢mise

yonelik hasta dosyalarina ulagilamadigindan ¢aligsma dis1 birakildu.

3.2 Calismamn Tiiri ve Etik Kurul Onay:

Calismamiz retrospektif, tanimlayici, kesitsel bir ¢alismadir. Antalya Egitim
ve Arastirma Hastanesi Bilimsel Arastirmalar Degerlendirme Kurulu tarafindan

28/07/2022 tarihli toplantida 14/4 nolu kararla onaylanmistir.

3.2 Yontem

Degerlendirmeye alinan 998 Adet RHM kaydina ait hasta dosyalar1 geriye
doniik incelendi. Hasta cinsiyeti, yasi, RHM ¢ekilme endikasyonu, semptomlari, EKG
ve EKO bulgulari, kan basinci, varsa eslik eden kronik hastaliklar1 ve kullandig:
ilaclari, varsa genetik tetkik sonuglar1 kaydedildi.

Hastalar RHM c¢ekilme endikasyonuna goére 7 gruba ayrildi.

Grup 1: Semptomla basvuran hastalar. Semptomlar kendi i¢inde carpinti,
senkop, gogiis agrisi, nefes darligi, bas donmesi, morarma olarak ayrildi.

Grup 2: Anormal EKG bulgusu olan hastalar

Grup 3: Konjenital kalp hastaligi/EKO’da anatomik bozukluk nedeniyle
tarama amacgli RHM yapilan hastalar

Grup 4: Rutin takip edilen opere KKH hastalar
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Grup 5: Disritmik etkili ila¢ kullanim1 nedeniyle tarama amag¢lit RHM yapilan
hastalar

Grup 6: Disritmi nedeniyle takibimizde olup, ablasyon veya ilag¢ tedavisi ile
izlenen; rutin takip amagli RHM yapilan hastalar

Grup 7: Aile 6ykiisii olan hastalar

Ritim holter monitérizasyonu sonuglar1 saptanan bulgulara gére 4 gruba
ayrild.

Grup 1: Normal RHM bulgulari.

Grup 2: Herhangi bir takip veya tedavi gerektirmeyen masum bulgular:
Solunumsal aritmi, gezici atrial pacemaker, siniis pause, escape ritim, %5 ve alt1 nadir
SVE/VES bu grupta degerlendirildi.

Grup 3: Tedavi gerektirmeyen ancak takip gerektiren orta ciddiyetteki
bulgular. %5-15 arasi orta siklikta SVE/VES, 1. Derece AV Blok, 2. Derece AV blok,
dal bloklari, anormal QRS aks1 bu grupta degerlendirildi.

Grup 4: Yakin takip ve/veya tedavi gerektiren ciddi bulgular: Tam blok, 2.5
saniyeden uzun pause, %15 tlizeri SVE/VES, ikili SVE/VES, SVT, VT, voltaj
supresyonu, voltaj alternansi, uzun QT, Wolff Parkinson White bu grupta

degerlendirildi.

3.3 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS paket program versiyon 22 ile yapildi. Sayimla elde
edilen veriler say1 (%) olarak, Ol¢limle elde edilen veriler aritmetik ortalama ve
standart sapma (ortalama+SD) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler arasi iliski
varlig1 arastirilacaginda Pearson Ki-Kare testi, iki grup arasindaki ortalamalar

karsilagtirilacaginda t-testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Klinigi’nde 820
hastaya yapilan 998 adet RHM kayd1 incelemeye alindi. 707 hastaya 1 kez, 79 hastaya
2 kez, 19 hastaya 3 kez, 7 hastaya 4 kez, 4 hastaya 5 kez, 2 hastaya 6 kez, 1 hastaya 7
kez, 1 hastaya da 9 kez RHM yapilmigti. Demografik veriler ve hasta bazli genel
dagilim verileri hesaplanirken, ¢oklu ¢ekim yapilan hastalarin ilk bagvuru anlarindaki
verileri dikkate alind1.

Hastalarin 369’u erkek (%45), 451°1 kiz (%55) idi. Hastalarin ortalama yasi
11,15+4,99 y1l olup, yaslar 4 giin ile 18 y1l arasinda degismekteydi. Demografik veriler
Sekil 4.1 ve 4.2°de gosterilmistir.

m(Q0-lay wmlay-19yas =2yas-59yas 6yas-11.9yas = 12-18yas

Sekil 4.1 Hastalarin yasa gore dagilimi
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M Erkek

HASTALARIN CINSIYETI

Sekil 4.2 Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Yontemler kisminda anlatildig: iizere hastalar RHM c¢ekilme endikasyonlarina

gore 7 gruba ayrilmisti. RHM endikasyonlarina gore hastalarin dagilimi Sekil 4.3 de

gosterilmigtir.
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Sekil 4.3 Hastalarin ritim holter ¢ekilme endikasyonlarina goére dagilimi
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Grup 1 kendi icinde incelendiginde 275 hastanin carpintt ile, 136 hastanin
gbgiis agrisi ile, 158 hastanin senkop/presenkop ile, 28 hastanin nefes darlig ile, 114
hastanin bas dénmesi ile; 5 hastanin ise morarma ile basvurdugu saptandi. Izole olarak
goriilen en sik semptom carpinti iken, semptomlarin daha ¢ok birbirine eslik ettigi
gorildi.

820 hastada izlenen RHM bulgular1 asagida verildi. Izole bulgular ve birbirine
eslik eden bulgular ayr1 ayri belirtildi. Hastalarin yarisindan fazlasinin RHM sonucu
normal idi (%52,68). En sik goriilen ilk 3 disritmi sirasiyla supraventrikiiler
ekstrasistol (%12,44), ventrikiiler ekstrasistol (%10,37) ve solunumsal aritmi (%7,32)
idi. Tiim RHM sonuglar1 Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Yine yontem kisminda belirtildigi {izere bu bulgular 4 gruba ayrilmisti. 432
hastada normal RHM bulgular1 (%52,68), 284 hastada masum bulgular (%34,63), 64
hastada orta ciddiyette bulgular izlendi (%7,80), 40 hastada ise klinik 6nemi yiiksek
ciddi disritmiler saptandi (%4,88). RHM sonuglarinin ciddiyete gore dagilimi Sekil

4.4’te gosterilmistir.
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B Grup 1 RHM Bulgulari (%52,68) B Grup 2 RHM bulgulari(%34,63)
Grup 3 RHM bulgulari(%7,80) Grup 4 RHM bulgulari(%4,88)

Sekil 4.4 Ritim holter sonuglarinin ciddiyetine gore dagilimi
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Tablo 4.1 Ritim Holter Sonug¢larinin Dagilimi

Ritim Holter Sonucu Hasta sayisin) %
Normal 432 252,68
Solunumsal Aritmi 60 %7,32
Gezici Atriyal Pacemaker 47 %S5,73
Escape Ritm 3 %0,37
Nadir SVE (<%S5) 90 %10,98
Nadir VES (<%5) 66 %38,05
Nadir SVE+VES 18 %2,20
Orta SVE (%5-15) 10 %1,28
Orta VES (%5-15) 12 %1,59
Orta VES+Mobitz Tip 1 Blok 1 %0,12
Orta VES+Mobitz Tip 2 Blok 1 %0,12
1. Derece AV Blok 7 20,85
1. Derece AV Blok + Mobitz Tip 1 Blok 3 %0,37
1. Derece AV Blok + Mobitz Tip 2 Blok 1 %0,12
Mobitz Tip 1 Blok 14 %1,71
Mobitz Tip 1 + Mobitz Tip 2 Blok 4 %0,49
Mobitz Tip 2 Blok 4 %0,49
Sag Dal Blogu 3 %0,37
Kisa PR 3 20,37
Fokal Atriyal Tasikardi 1 %0,12
Tam Blok 4 %00,49
SVT 5 %0,61
Non-Sustained VT (<30sn) 3 %0,37
Supraventrikiiler Couplet + Nadir SVE 1 %0,12
Supraventrikiiler Couplet + Nadir VES 1 %0,12
Ventrikiiler Couplet + Nadir VES 1 %0,12
Sik SVE (>%]15) 2 %0,24
Sik VES (>%]15) 6 %0,73
WPW 13 %1,59
Uzun QT 4 %0,49
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RHM c¢ekilme endikasyonlarina gore bakildiginda semptom ve/veya yakinma
ile bagvuran 471 adet grup 1 hastanin, 182°si erkek (%38,64), 289°u kiz (%61,36) idi.
Hastalarin en kii¢iigii 6 ay en biiyligli 18 yasindaydi. Ortalama hasta yas1 12,49+4,09
yil idi. Semptom nedeniyle RHM c¢ekilen hastalar disarida birakildiginda kalan
hastalarin yas ortalamasi 9,35+5,52 yil idi. Semptomu olan hastalarin ortalama yast,
olmayanlara gore anlamli olarak biiyiik bulundu (p<0,001).

RHM sonuglart incelendiginde 296 hastada (%62,8) normal RHM bulgulari,
145 hastada (9%30,79) masum RHM bulgulari, 20 hastada (%4,25) orta ciddiyette
RHM bulgulari, 10 hastada (%2,12) ciddi RHM bulgular1 izlendi. En sik goriilen
disritmi SVE (%12,53) idi. Grup 1 hastalarin RHM sonuglar1 Sekil 4.5 ve Tablo 4.2°de

gosterilmigtir.
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Sekil 4.5 Semptom nedeniyle ¢ekilen ritim holterlerin ciddiyetine gore dagilimi
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Tablo 4.2 Semptom nedeniyle ¢ekilen ritim holterlerin sonug¢larinin dagilimi

RHM Sonucu Hasta Sayisi (n) %
Normal 296 %62,85
Solunumsal Aritmi 35 %7,43
Gezici Atriyal Pacemaker 23 %4,88
SVE (<%5) 47 %9,98
VES (<%?5) 30 %6,37
SVE+VES (<%S5) 10 %2,12
SVE (%5-15) 2 %0,42
VES (%5-15) 2 %0,42
1. Derece AV Blok 1 %0,21
Mobitz Tip 1 AV Blok 7 %1,49
Kisa PR 3 %0,64
Mobitz Tip 2 AV Blok 5 %1,06
Tam Blok 2 %0,42
Supraventrikiiler Couplet 1 %0,21
Ventrikiiler Couplet 1 %0,21
Supraventrikiiler Tagikardi 1 %0,21
Non-Sustained VT 2 %0,42
WPW 2 %0,42
Sik VES (>%]15) 1 %0,21

Semptomlar arasinda en sik goriilen semptom ¢arpinti, en az goriilen morarma
idi. Semptomlarin holterde disritmi goriilmesi agisindan birbirlerine anlamh
iistiinliikleri yoktu (p>0,05). Semptomlar izole ya da birbirine eslik edebiliyordu.
Bagvuru anindaki semptom sayis1 ile RHM’de klinik 6neme haiz disritmi goriilmesi
arasinda iligski goriilmedi (p>0,05). Bu 471 hastanin sadece 8 tanesi (%1,70) ¢ekim
esnasinda semptom tariflemisti. Bu hastalarin 6 tanesinin semptom aninda ritmi
normal, 2 tanesinin siniis tasikardisi idi.

Grup 2 hastalarint EKG’sinde herhangi bir patoloji saptanan hastalar
olusturmaktaydi. Herhangi bir sebeple diger hekimler tarafindan ¢ekilen EKG’lerinde
patoloji saptanan hastalar, spor Oncesi rutin muayene i¢in bagvurup EKG’sinde
patoloji saptanan hastalar bu grupta incelendi. 178 hastada saptanan RHM bulgular1
Tablo 4.3’te gosterilmistir.
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Tablo 4.3 EKG’sinde patoloji olan hastalarin ritim holter bulgular1

RHM Sonucu Hasta Sayisi (n) %
Normal 38 %21,35
Solunumsal Aritmi 14 %7,87
Gezici Atriyal Pacemaker 15 %38,43
Escape Ritim 1 %0,56
SVE (<%)5) 31 %17,42
VES (<%5) 25 %14,04
SVE (%5-15) 7 %3.,93
VES (%5-15) 11 %6,18
1. Derece AV Blok 3 %1,69
Mobitz Tip 1 AV Blok 6 %3,37
Mobitz Tip 2 AV Blok 3 %1,69
Tam Blok 1 200,56
SVT 2 %1,12
Non-Sustained VT 1 %0,56
WPW 10 %5,62
Uzun QT 3 %1,69
Sik SVE (>%15) 2 %1,12
Sik VES (>%15) 5 %2,81

Grup 2 hastalarin RHM bulgular klinik ciddiyetine gore degerlendirildiginde;
38 hastada normal RHM bulgular1 (%21,35), 86 hastada masum RHM bulgular
(%48,31), 30 hastada orta ciddiyette RHM bulgular1 (%16,85), 24 hastada ciddi RHM
bulgulari izlendi (%13,48). Bulgular Sekil 4.6’da verilmistir.

26



60
50
50
40 36
30
21
20 17 16 15
1 I l I 9 l
: []

Normal RHM Bulgulari  Masum RHM Bulgulari Orta Ciddi RHM Bulgulari  Ciddi RHM Bulgulari

o

H Kiz W Erkek

Sekil 4.6 EKG bulgusu nedeniyle ¢ekilen ritim holterlerin cinsiyet ve ciddiyete gore

dagilimi

EKG bulgusu olan hastalarimiz i¢inde ¢arpint1 tarifleyip bu semptoma yogun
siniizal aritmi/siniis tasikardisi eslik eden hastalar, anlik EKG’sinde gezici atriyal
pacemaker, SVE, VES saptanip yogunlugunun ve/veya eslik eden ek aritmilerin
saptanmasi i¢cin RHM ¢ekilen hastalar, tek basma delta bulgusu saptanip WPW
acisindan RHM c¢ekilen hastalar, tip 1-2 AV blok goriiliip yogunlugunun saptanmasi
icin RHM c¢ekilen hastalar, EKG’sinde WPW gériilen hastalar ve uzun QT saptanan
hastalar mevcuttu.

EKG’sinde halihazirda ciddi bulgu saptanmayan, siniizal aritmi/tasikardi, bir
iki adet SVE/VES, izole delta dalgas1 gibi EKG bulgulariyla RHM c¢ekilen 149
hastanin 11’inin RHM sonucunda klinik 6neme sahip ciddi bulgular saptandi (%7,38).
EKG’sinde SVE/VES goriiliip RHM ¢ekilen 78 hastanin 8’inde total atimlarin %15’ini
gecen ciddi SVE/VES goriildii (%10,2). PR kisalig1 olmadan izole delta dalgasi/delta
dalgas1 benzeri slurring saptaylp WPW acgisindan RHM yaptigimiz 14 hastanin
13’iiniin sonucu normal idi, 1 hastada RHM’de WPW saptandi. Bu hasta 1 kez
gecirilmis SVT hikayesi olup ilagsiz izlenen bir hastaydi.

Grup 3 hastalar, ekokardiyografide anatomik bozukluk saptanip bu nedenle
disritmi agisindan taranan hastalardi. Opere konjenital kalp hastalar1 bu grupta
degerlendirilmedi. Bu grupta 49 hasta izlendi. Bu hastalarda izlenen RHM bulgular
Tablo 4.4 ve Sekil 4.7 de verilmistir.
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Tablo 4.4 Ekokardiyografide patoloji nedeniyle ¢ekilen ritim holter bulgulari

RHM Sonucu Hasta Sayisi(n) %
Normal 23 %46,94
Solunumsal Aritmi 5 %10,2
Gezici Atriyal Pacemaker 2 %4,08
SVE (<%)5) 6 %12,24
VES (<%5) 4 %38,16
SVE+VES (<%5) 4 %38,16
1. Derece AV Blok 1 %2,04
Mobitz Tip 1 AV Blok 1 %2,04
Mobitz Tip 2 AV Blok 1 %2,04
Supraventrikiiler couplet 1 %2,04
Uzun QT 1 %2,04
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Sekil 4.7 Ekokardiyografide patoloji nedeniyle ¢ekilen ritim holterlerin cinsiyet ve

ciddiyete gore dagilimi

28



49 hastanin 29’unda mitral kapak prolapsusu mevcuttu. Bu hastalarin 14’iinde
normal RHM bulgular1 (%48,28), 11’inde SVE/VES (%37,93), bir hastada 1. Derece
AV blok, bir hastada Mobitz tip 1 AV Blok, ciddi disritmi olarak ise 1 hastada SVE’ye

eslik eden supraventrikiiler couplet izlendi.

Ekokardiyografi patolojisi nedeniyle RHM g¢ekilen hastalarimiz arasinda ciddi
disritmi saptanan diger hastada ise dilate kardiyomiyopati goriildii ve RHM’de uzun
QT saptandi. Hastada etyolojik ilk bagvuru aninda etyolojik olarak riketse bagli DKMP
diistiniiliip, takibimize alind1. Takip ve tedaviyle birlikte DKMP bulgular1 diizelmekte
olup kontrollerinde QT siireleri normal sinirlara diismiis izlendi.

Grup 4 hastalarimiz, kardiyak operasyon gecirip rutin takibimizde olan 29
hastadan olugmaktaydi. Bu grupta ciddi disritmi goriilmedi. Ek olarak, dal blogu
saptanan tiim hastalar bu gruptaydi. Hastalarda saptanan RHM bulgular: tablo 4.4 ve
Sekil 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.4 Kardiyak operasyon gecirmis hastalarda ¢ekilen ritim holter bulgular

RHM Sonucu Hasta Sayisi(n) %
Normal 12 %41,38
Solunumsal Aritmi 2 206,90
Gezici Atriyal Pacemaker 1 %3,45
Escape Ritim 1 %3,45
SVE (<%)5) 4 %13,79
VES (<%5) 2 %6,90
VES (%5-15) 1 %3.,45
1. Derece AV Blok 3 %10,34
Inkomplet Sag Dal Blogu 1 %3,45
Komplet Sag Dal Blogu 2 %6,90
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Sekil 4.8 Kardiyak operasyon gecirmis hastalarda ¢ekilen ritim holterlerin cinsiyet ve

ciddiyete gore dagilimi

Grup 5 hastalarimiz, kardiyak disritmi yapabilecek psikositiimiilanlar kullanan
24 hastadan olusmaktaydi. Bu hastalarda ciddi disritmi izlenmedi. Hastalarda saptanan

RHM bulgular1 Tablo 4.5 ve Sekil 4.9°da verilmistir.

Tablo 4.5 Disritmik etkili ila¢ kullanan hastalarda ¢ekilen ritim holter bulgulari

RHM Sonucu Hasta Sayisi(n) %
Normal 15 %62,50
Solunumsal Aritmi 1 %4,17
Gezici Atriyal Pacemaker 1 %4,17
SVE (<%)5) 1 %4,17
VES (<%5) 4 %16,70
SVE (%5-15) 1 %4,17
Mobitz tip 2 AV Blok 1 %4,17
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Sekil 4.9 Disritmik etkili ila¢ kullanan hastalarda ¢ekilen ritim holterlerin cinsiyet ve

ciddiyete gore dagilimi

Grup 6 hastalarimiz, disritmi nedeniyle takibimizde olup ablasyon ve/veya
ilag tedavisi uygulanan hastalardi. Yaslar1 4 giin ile 17 yil arasinda degismekte,
ortalama yas 7,33+6,15 yil idi. Hastalarin 29°u erkek, 21’1 kiz idi. Hastalarin 17’sine
ablasyon uygulanmis olup, 32 hasta ilag tedavisi ile izlenmekteydi. Bu hastalarda
izlenen RHM bulgular1 ve bulgularin ilk tan1 ve tedaviye gore dagilimi Tablo 4.6 ve

Sekil 4.10°da verilmistir.
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Sekil 4.10 Aritmi nedeniyle takipli hastalarda cekilen ritim holterlerin cinsiyet ve

ciddiyete gore dagilimi
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Tablo 4.6. Aritmi nedeniyle takipli hastalarda ¢ekilen ritim holterlerin sonuglarinin

ilk tan1 ve tedaviye gore dagilim

Ik tam Tedavi RHM Sonucu
Normal (8)

Siniizal aritmi (1)
Nadir SVE (4)
SVT (36) SVT (1)

Normal (20)
Medikal (22) Siniizal aritmi (1)

Ablasyon (14)

Gezici atriyal pacemaker (1)
Fokal Atriyal Tasikardi (1)
SVT (1)

Ablasyon (1) Normal (1)

Fokal Atriyal Tasikardi (3) Medikal (2)

Escape Ritim (1)
WPW (2) Ablasyon (2) WPW (1)
Atriyal Flutter(2) Medikal (2) Normal (2)
Siniis Tasikardisi (1) Medikal (1) Normal (1)
SVE (1) Medikal (1) Normal (1)
AV tam Blok (1) ICD (1) AV tam Blok (1)
Ventrikiiler Tasikardi (3) Medikal (3) Normal (3)
Bigemine atriyal ekstra vuru (1) | Medikal (1) Nadir SVE (1)

Grup 7 hastalarimiz ailede disritmi Oykiisii olmasi1 ya da ailede erken 6liim
olmas1 nedeniyle RHM yapilan hastalardan olusmaktaydi. Toplam 19 hastanin
hi¢birinde ciddi disritmi bulgusu goriilmedi. Bu hastalarda izlenen RHM bulgulari
Tablo 4.7’da verilmistir.
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Tablo 4.7 Aile 6ykiisii olan hastalarda ¢ekilen ritim holter bulgulari

RHM Sonucu Hasta Sayis1 (n) %
Normal 12 263,16
Solunumsal Aritmi 1 %35,26
Gezici Atriyal Pacemaker 3 %15,79
SVE (<%)5) 1 %5,26
VES (<%5) 1 %5,26
Mobitz tip 1 AV Blok 1 %?5,26

Aile Oykiisii olan hastalarimizin birinde muskiiler distrofi mevcuttu. Bir
hastanin kardesi dokiimante SVT nedeniyle takibimizde beta bloker kullanmaktaydi.
Hastada sol ventrikiil non-compaction ve hipertrofik kardiyomiyopati ile iliskisi olan
MYH?7 geninde homozigot mutasyon saptandi. Zaten halihazirda dideral tedavisi
almakta olan hastanin Holter monitdrizasyonu normal sonug¢landi. Efor testinde eforla
birlikte uzun QT goriildii. Diger hastalarda ailede 40 yasindan once Sliim veya
kardiyak olay Oykiisii mevcuttu. Bu hastalarda ciddi disritmi saptanmadi. Bir hastada
voltaj kapili potasyum kanallarindan sorumlu KCNE1 geninde heterozigot mutasyon
saptandi. Holter monitdrizasyonu ve efor testi normal sonuclandi.

RHM sonuglari, normal ve hafif bulgular “klinik 6nemli disritmi yok”, orta ve
ciddi bulgular “klinik 6nemli disritmi var” olarak gruplandirildiginda, 104 (%12,68)
hastada klinik 6nemli disritmi vardi. Erkeklerde klinik 6nemli disritmi bulunma
yiizdesi kizlara gore daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.
Yine disritmi saptanan hastalarin ortalama yasi, saptanmayanlara gore diisiik bulunsa

da istatistiksel olarak anlamli degildi. Sonuclar Tablo 4.8 ve 4.9°da 6zetlenmistir.

Tablo 4.8 Klinik 6nemli disritmilerin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

Klinik Onemli Disritmi
Var Yok
Erkek 58 (%15,72) 311 (%84,28)
Kiz 46 (%10,20) 405 (%89,80) p=0.18
Toplam 104 (9%12,68) 716 (%87,32)
Yas(ortalama+sd) 9,60+5,35 11,37+4,91 p=0,63
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Tablo 4.9 Klinik 6nemli disritmilerin endikasyonlara gore dagilimi

Endikasyon = Toplam Disritmi Disritmili p RR
hasta sayisi goriilme hastalar (%95

icindeki orani icindeki g.a)

orani orani

Grup 1 471/820 30/471 30/104 <0,001 0,84
(%57,44) (%6,37) (%28,85) (0,79-

0,89)

Grup 2 178/820 54/178 54/104 <0,001 1,32
(%21,71) (%30,34) (%51,92) (1,20-

1,46)

Grup 3 49/820 5/49 5/104 =0,59 0,97
(%5.98) (%10,20) (%4,81) (0,88-

1,07)

Grup 4 29/820 7/29 7/104 =0,06 1,16
(%3,54) (%24,14) (%6,73) (0,94-

1,42)

Grup 5 24/820 2/24 (%8,33) 2/104 =0,76 0,95
(%2,93) (%1,92) (0,84-

1,08)

Grup 6 50/820 5/50 (%10) 5/104 =0,56 0,97
(%6,10) (%4,81) (0,88-

1,07)

Grup 7 19/820 1/19 (%5,26) 1/104 =0,49 0,92
(%2,32) (%0,96) (0,82-

1,02)
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Hangi endikasyonla c¢ekilen RHM’lerde hangi oranda disritmi saptandigina
baktigimizda semptom nedeniyle RHM c¢ekilen grup 1 hastalarda disritmi saptanma
siklig1 anlamli olarak diisiiktii. Daha 6nce ¢ekilen EKG’sinde herhangi bir bulgu
olmas1 nedeniyle RHM ¢ekilen grup 2 hastalarda disritmi saptanma siklig1 anlamh
olarak yiiksek bulundu. Kardiyak operasyon geciren hastalardan olusan grup 4’te
disritmi siklig1, hastalar arasindaki agirhigina gore yiiksek olmasina ragmen bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmada.
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5. TARTISMA

Oncesinde disaridan goriinen bir saglik problemi olmayan insanlarin kalp krizi
ile aniden 6lmesinin diger insanlara yasattig1 sok hepimizin agina oldugu bir duygudur.
Bu tecriibe, 20. yiizyilin ikinci yarisinin baglarinda bilim diinyasini, kalbin ¢alisma
mekanizmasini aydinlatmaya yoneltmis ve bunun sonucunda 1962 yilinda Jeff Holter
tarafindan kalp ritmini kaydeden ritim holter cihazi icat edilmistir (16). Gegtigimiz 6
dekatta, kardiyak kaynakli mortalite ve morbiditenin ¢ok daha fazla oldugu eriskin yas
grubunda, kardiyak ritmin analizi ve risk tahmininde yaygin bir sekilde kullanilan ritim
holter monitérizasyonunda, pediatrik yas grubuna ait literatiir sinirh kalmistir (7).

Kardiyak iiflirimlerden sonra, ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine bagvuru ve
yonlendirmelerin en sik sebebi olan ¢arpinti, senkop gibi disritmik semptomlar; ritim
holter monitorizasyonu istemlerinin de en sik sebebini olusturmaktadir (34-36).
Disritmiye bagli semptomlarin, siirekli devam etmemesi ve anlik olarak
yakalanamamasi nedeniyle EKG’nin etkinligi bunlar1 gdstermekte sinirli kalmaktadir.
Literatirde de genel olarak EKG’si normal olan hastalarda 24 saatlik
monitdrizasyonda disritmi saptanabildigi gosterilmistir (19). Ancak dogasi geregi
ritim holter monitdrizasyonu yavas bir tetkik oldugu ve yorumlanmasinda sayist sinirl
olan uzman ¢ocuk kardiyoloji hekimine ihtiya¢ duydugu icin isteminde segici olmak
gerekmektedir. Bu nedenle ¢alismamizi, holter monitérizasyonu istemeye sebep olan
cesitli endikasyonlarin, disritmiyi gostermede olan etkinligini gostermek {izere
tasarladik.

Calismalarin tasarimina ve 6rneklem grubuna gore degismekle beraber ¢ocuk
yas grubunda %10-61 arasinda disritmi saptanmis olup, disritmilerin tanisinda holter
monitorizasyonu Onemli bir aragtir (7,37,38). Calismamizda klinik olarak onemli
disritmi orani1 %12,68 bulunmus olup (Sekil 4.4), 6rneklem konusunda se¢ici olmayan
kesitsel caligmalarla uyumlu bulunmustur (10). Hastalarimizin ortalama yas1
11.15+4,99 yil idi. Istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da disritmi saptanan
hastalarimizin ortalama yag1 9,59+5,35 yil ile daha kiiciiktii (Tablo 4.8). Bunun nedeni
semptom nedeniyle RHM cekilen ve disritmi bulunma ihtimali anlamli olarak diisiik

bulunan grup 1 hastalarin ortalama yasinin daha biiytik olmasi idi.
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Toplam 820 hastaya; disritmik yakinmalar, EKG’de bozukluk, EKO’da
anatomik bozukluk, kardiyak operasyon Oykiisii, disritmiye sebep olabilecek ilag
kullanimi, tanili disritmi nedeniyle takipte olma ve aile dykiisii olmak tizere 7 farkl
endikasyonda RHM c¢ekildi. En sik goriilen disritmiler supraventrikiiler ekstrasistol
(%12,44) ve ventrikiiler ekstrasistol (%10,37) idi. Kesitsel ¢alismalarda ve ¢arpinti
nedeniyle RHM cekilen hastalarin incelendigi yurti¢i ve yurtdisi ¢aligmalarda da
benzer sekilde en sik goriilen disritmiler bunlardi (7,10,19,36).

Calismamizda 5 (%0,61) hastada SVT saptandi. Literatiirde g¢esitli
caligmalarda SVT siklig1 %2,1-5,5 aras1 bulunmus olup, bizim ¢alismamizda RHM ile
saptanan SVT belirgin bir sekilde diisiiktii (7,39,40). Esasinda hastalarimiz arasinda
36 adet (%4,39) hasta halihazirda SVT nedeniyle takipliydi fakat ila¢ ya da ablasyon
ile izlendikleri i¢in ritim holter sonuglarinin normal sonuglandig: goriildii. Bu hastalar
geriye doniik tarandiginda biiyiik yas grubunun SVT tanilarini semptom aninda acil
servislerde ¢ekilen EKG’lerle; infant donemdeki hastalarin da tanilarmi &zellikle
yenidogan yogun bakim iinitesi takiplerinde monitdrize izlenirken aldig1 goriildii.

Wolff Parkinson White sendromu preeksitasyon sendromlarmin en bilinenidir.
Tarihsel olarak toplumda siklig1 %0,1-%0,2 olarak gosterilse de gizli varyantiyla
beraber prevalansinin daha da yiiksek oldugu diistintilmektedir (41-43). Calismamizda
13 (%1,58) hastada WPW saptanmis olup toplum ¢aligmalarina gore yiiksek olsa da
bizim 6rneklemimize benzer olan Holter ¢alismalarina yakin orandadir (10). WPW
saptanan hastalarimizin 2 tanesinde semptom mevcuttu, 11 hastanin RHM 0Oncesi
cekilen EKG’lerinde de halihazirda WPW saptanmisti. Bu nedenle; acil servislerde,
birinci basamak hekimler ve pediatri hekimleri tarafindan c¢ekilen EKG’lerde PR
mesafesine ve delta dalgasina da rutin olarak dikkat edilmesi gerekmektedir.

Calismamizda RHM ¢ekilmesi icin en sik endikasyon 471 hasta (%57,44) ile
disritmik yakinmalar1 olan gruptu. Cocuk kardiyoloji polikliniklerine basvuru ve
yonlendirmelerin de en sik sebeplerinden olmasi nedeniyle hastalarin biiylik kismini
bu grubun olusturmasi anlasilabilirdi. Bu hastalarin 30 tanesinde disritmi saptandi
(%6,36) ve diger endikasyonlarda disritmi goriilme oranina gore anlamli olarak diisiik
saptand1 (p<0,001, Tablo 4.9). Buna sebep olarak 6n planda iki sebep spekiile

edilebilir. Ilk olarak ¢ocuklar subjektif olan carpinti, gdgiis agris1 gibi semptomlari tam
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olarak tarif etmekte basarisiz olabilir. Ek olarak gogiis agrisi, senkop, nefes darlig gibi
semptomlarin ayirici tanisina ¢ocukluk caginda daha yiiksek oranda kardiyak olmayan
hastaliklar girer (44). Ayabakan ve ark. ve Hegazy ve ark. tarafindan yapilan
caligmalarda ¢arpintis1 olan hastalarda disritmi, diger semptomlara gore daha fazla
bulunmustur (7,36). Bizim ¢alismamizda ise bu semptomlarin, disritmiyi 6ngérmede
birbirlerine istiinliikleri yoktu. Senkopta ritim holter monitdrizasyonunun diisiik
tanisal Ongoriisii daha once de literatiirde bildirilmistir (45,46). Senkop ile bagvuran
hastalarda multidisipliner yaklasim, daha derin bir anamnez ve daha dikkatli se¢icilik
ile ritim holter monitdrizasyonunun basarisi arttirilabilir (47).

Semptomu olan hastalarda holter monitdrizasyonunda diisiik oranda disritmi
bulunmasinin bir diger sebebi bu yakinmalarin aralikli karakterde olmasi ve 24 saatlik
kayi1t periyodu siiresince ortaya ¢ikmamasi olabilir. Zira ¢alismamizda da 471 hastadan
sadece 8 tanesi kayit siiresince semptom bildirmis, bu 8 hastada da disritmi
saptanmamistir. Bu veri dngordiigiimiiz iki sebebi de desteklemektedir. Carpintisi olan
hastalarda, semptom anin1 yakalamak i¢in 24 saatlik holter monitdrizasyonu yerine,
daha uzun siire kayit imkan1 saglayan olay kaydediciler, “eksternal loop recorder “gibi
cihazlar kullanilabilir. Sayg:1 ve ark. ¢alismasinda carpintisi olan 336 hastada ritim
holter monitdrizasyonu ile 20 (%5,95) hastada; olay kaydedici kullanildiginda ise ayn1
336 hastanin 130 tanesinde (%38,69) disritmi saptamistir (48). Yine Akca ve ark.
yaptig1 calismada “‘eksternal loop recorder” kullanarak c¢arpinti sikdyeti olan 98
hastanin 21’inde (%21,42) ilag tedavisi veya ablasyon gerektiren disritmi saptamistir
(20).

Grup 2 hastalarimiz EKG’lerinde patoloji saptanip ileri inceleme i¢in RHM
yapilan 178 hastadan olusmaktaydi. Bu hastalarin 54’tinde (%30,34) holterde disritmi
saptanip (Sekil 4.6), bu endikasyonla ¢ekilen RHM’lerin disritmiyle sonuglanma orani
istatistiksel olarak yiiksekti (p<0,001, Tablo 4.9). Bunun sebebi, rastgele cekilen
EKG’lerinde disritmi goriilecek kadar kalp ileti sisteminde anormllik olan hastalarin
yiiksek oranda RHM’de de disritmi gostermesi olabilir (49). Buna ek olarak bu 54
hastanin 18 tanesinde (%33,33) RHM sonucu saptanan disritmi anlik EKG’de
saptanan disritmiden daha ciddiydi. Tim bu sebeplerden &tiirti kardiyak bir

disritmiden siiphelenilen durumlarda ucuz, hizli ve yaygin olan EKG’nin etkin olarak

38



kullanilmasini ve ek olarak EKG’de herhangi bir disritmi saptanan hastalara ileri tan1

icin gerekirse RHM uygulanmasi gerekmektedir.

Grup 3 hastalarimiz kalp anatomisinde disritmiye sebep olabilecegi diisiiniilen
MVP, kardiyomiyopati gibi bir bozukluk olan 49 hastay1 i¢erip; bu grup tiim hastalarin
%5,98’in1 olusturuyordu. Bu hastalarin 5’inde (%10,20) disritmi saptanmis olup
endikasyon olarak disritmiyi 6ngérmede diger endikasyonlara gore istatistiksel olarak
anlam1 yliksek bulunmadi (p>0,59, Tablo 4.9). Burada, opere konjenital kalp
hastalarinin bu grupta degerlendirilmedigi goéz oniinde bulundurulmalidir. Mitral
kapak prolapsusunun, 6zellikle rejiirjitasyon miktari yiiksekse, aritmi riskini normal
poplilasyona gore arttirdigi gosteren calismalar mevcuttur (50,51). Hastalarimizin
29’unda MVP mevcuttu ve bu hastalarin 3’tinde (%10,34) disritmi saptandi.
Calismamizdaki genel disritmi oranma gore yiiksek olmamasi, MVP’lerin kapak
rejiirjitasyonun agirhigina gore degerlendirilmemesine bagli olabilir.

Cocuklarda post-operatif donemde aritmilerin insidansi ve risk faktorleri tiim
yonleriyle aydinlatilamamistir (52,53). Buna ragmen hem erken donemde hem geg
donemde kardiyak operasyon geciren hastalarda aritmi sikli1 yiiksek bulunmustur
(10,54). Grup 4 hastalarimiz anjiyografik veya acik yontemle kalp operasyonu geciren
29 hastadan olusmaktaydi. Bu hastalarin 7’sinde (%24,14) disritmi saptandi, bu oran
genel disritmi saptanma sikligina gore daha yiiksek olmasina ragmen Orneklem
sayisinin kiigiikliigii sebebiyle istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,06, Tablo
4.9). Ek olarak holter sonucu normal olan 3 hasta da daha 6nce disritmi tanis1 almig
olup ilag kullanmaktaydi. Holter’de disritmi saptanan 7 hastanin sadece bir tanesinin
yakinmasi mevcuttu. Tiim bu bulgular ve mevcut literatiir dikkate alindiginda kardiyak
operasyon geciren hastalarin, ozellikle yiiksek disritmi riskiyle iligkili defektler
mevcutsa disritmiler agisindan yakinma olmasa bile rutin taranmasini gerekmektedir.

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, ¢ocuk ve ergen psikiyatrisinde
onemli bir yer tutan ve kapsadigi spektrumun gectigimiz yillarda gittikce
genislemesiyle beraber prevalansi artan ve gelismis iilkelerde tim okul cagi
cocuklarda %5 siklikta izlenen bir hastaliktir (55,56). Tedavisinde kullanilan
metilfenidat, atomoksetin gibi psikostimiilan ilaglar nonadrenerjik ve dopaminerjik

yolla sempatomimetik etkiler gosterdigi i¢in kardiyovaskiiler etkiler mekanizmalarinin
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bir parcast olabilir (57,58). Kalp hizin1 arttirdiklar1 genis meta-analizlerle gosterilmis
olmakla beraber aritmik etkileri tam net degildir (59). Cho ve ark. 101 hastayla yaptigi
caligmada QT siiresini degistirmediklerini gostermis; Germinario ve ark. ise 840 hasta
ile yaptig1 caligmada diizeltilmis QT siiresini (QTc) belirgin olarak arttirdiklarin
gostermistir (60,61). Shin ve ark. 1224 hastayla yaptig1 ¢aligmada metilfenidatin aritmi
riskini arttirdigini (RR 1.6, %95GA 1,48-1,74) gostermistir (62). Grup 5 hastalarimiz
psikostimiilan kullanan 24 hastadan olusmaktaydi. Bu hastalarin 2’sinde (%8,33)
disritmi saptandi (Sekil 4.9). Tiim hastalardaki disritmi oranina gore anlamli fark
saptanmadi1 (p=0,76, Tablo 4.9), ancak bu gruptaki hasta sayisinin kesin sonuclara
varmak i¢in kii¢iik oldugu diisiiniilebilir.

AHA rehberine gore antiaritmik tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi, ritim
holter monitdrizasyonu icin sinif 1 endikasyondur (21). Merkezimizde disritmi
nedeniyle halihazirda takibimizde olup ablasyon veya ilag tedavisi ile izlenmekte olan
50 hasta grup 6 icerisinde incelendi. 5 (%10) hastanin holter monitdrizasyonunda
disritmi saptand1 (Sekil 4.10). Bu hastalarin 3 tanesinin holter monitdrizasyonu 6ncesi
herhangi bir yakinmasi yoktu, rutin degerlendirme amacli ¢ekilen RHM’lerinde
disritmi saptandi. 2 hastada ¢arpintt mevcuttu ve SVT saptandi. Kalan hastalarin,
caligma tarihimiz i¢ine girmeyen kayitlar1 incelendiginde 15 hastanin daha takiplerinin
bir doneminde RHM’de disritmi saptanip tedavilerinde degisiklige gidildigi izlendi.
Disritmilerin seyri, ablasyon veya ila¢ tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi
amaciyla; ozellikle erken donemde daha yogun olmak tizere RHM kontrolleri
yapilmalidir.

40 yasindan once ani kardiyak oliim oran1 Amerika Birlesik Devletleri’nde
yapilan toplum c¢alismalarinda 100.000°de 0,5-2,3 arasinda bulunmustur (63,64). Geng
yasta ani 6liimlerden yapilan post-mortem c¢alismalarda kalp ritmini ve fonksiyonunu
etkileyen kalitsal genetik degisiklikler %30 oraninda bulunmustur (65,66). Giincel
rehberler ani 6lim durumunda 1. derece akrabalarda kardiyak degerlendirme
yapilmasini Onerir (67). Webster ve ark., 2019 yilinda yaptiklari caligmasinda 1. derece
yakinlarinda erken 6liim 6ykiisii olan 419 hastay1 incelemis, basta kardiyomiyopati ve
ailesel uzun QT sendromu olmak {izere, %9,3 oraninda kalitsal ge¢isli kardiyak
hastalik saptamistir. Grup 7 hastalarimiz ailede erken kardiyak olay nedeniyle taranan

hastalardan olusmaktaydi. 19 hastanin 1 tanesinde (%35,26) disritmi saptandi (Tablo

40



4.7). Ancak kalan hastalardan 1 tanesinin kendisi ve kardesinde hipertrofik
kardiyomiyopati ve uzun QT klinigi ile uyum gosteren MYH?7 geninde mutasyon
saptanmist1 ve efor testinde eforla QT uzamasi izlenmisti ve bu agidan takibimizdeydi.
Bir hastada da iletim sisteminde etkili olan voltaj kapili potasyum kanallarini etkileyen
KCNE]1 geninde mutasyon saptandi. Bir bagka hastada daha onceki tarihlerde disritmi
saptanip takibimizdeydi. Bunlar da g6z 6niine alindiginda disritmi ve patoloji oraninin
daha yiiksek oldugu goriildii. Ancak yine de kesin bir yargiya varmak igin
orneklemimizin kiiciik oldugu diislintildii. Bu konuyu aydinlatmak i¢in daha biiyiik
ornekleme sahip, sadece ritm holter monitorizasyonu degil daha genis bir kardiyak
degerlendirme igeren, hasta degerlendirme protokolleri dnceden belirlenmis prospektif
caligmalar faydali olabilir.

Sonug olarak; tan1 araglarini ve maddi kaynaklar1 dogru ve uygun endikasyonla
kullanmak gerekirken, ayni zamanda hayati tehdit edebilecek disritmileri de gozden
kacirmamak i¢in RHM isteminde secici olmak gerekmektedir. Calismamizda farkl
endikasyonlarda yapilan RHM’lerde disritmi saptanma orani %5,26 ile %30,34
arasinda bulundu. Ancak gerek o6zellikle kiigiik ¢ocuklarin semptomlar: tariflemede
zorluk ¢ekmeleri, gerekse de aldiklar1 medikal veya cerrahi tedaviler, ek sorunlar1 ve
aile Oykiileri nedeniyle erigkin hastalara oranla ¢ocuklarda RHM endikasyonlarinin
biraz daha genis olmasi anlasilabilir. Disritmik semptom ve yakinmalar1 olan
cocuklarda, oncelikle dikkatli bir anamnez, aile dykiisii ve EKG ile ¢cocukluk ¢aginda
stk karsilasilan non-kardiyak etyolojiler dislanmalidir. Etyolojide kuvvetle disritmi
diistinlilmesine ragmen gosterilemediyse de daha uzun kayit siiresine sahip ritim kayit
yontemleri ile semptom aninin yakalanmasi denenmelidir. Anlik EKG’de disritmi
saptanan ¢ocuklarda, hem disritminin dogas1 ve ciddiyetinin ortaya koyulmasi hem de
varsa eslik eden ek disritmilerin saptanmasi icin RHM yapilmalidir. Baz1 girisimsel
veya cerrahi kardiyak islemler sonrasinda kalbin ileti ve wuyar1 sistemi
etkilenebileceginden, bu hastalarin belli araliklarla RHM ile izlenmesi gerekebilir.
Disritmi nedeniyle takip altinda olup tedavi alan ¢ocuklarda tedavinin etkinliginin

degerlendirilmesi icin RHM ile izlem yapilmalidir.
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6. SONUC

Calismamizda, 7 farkli endikasyonla 820 hastaya ritim holter monitorizasyonu
yapildi. Hastalarin 369°u erkek (%45) 451°1 kiz (%55) idi. Hastalarin yaslar1 4 giin ile
18 yil arasinda degismekle beraber ortalama yas 11,15+4,99 idi. Hastalarin 64’{inde
(%7,80) orta ciddiyette ve 40’ 1nda (%4,88) ciddi disritmiler izlenip, bu ikisi beraber
degerlendirildiginde hastalarin 104’iinde (%12,68) klinik 6nemi olan disritmiler
izlendi. Cinsiyetler arasinda disritmi goriilme sikligi acisindan fark goriilmedi
(p=0,18). Disritmi saptanan hastalarin ortalama yas1 9,60+5,35 yil, saptanmayan
hastalarin ortalama yas1 11,37+4,91 yil idi. Disritmi saptanan hastalarin ortalama yas1
daha kiiciik olsa da istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,63). En sik goriilen
disritmiler supraventrikiiler ekstrasistol (%12,44) ve ventrikiiler ekstrasistol (%10,37)
idi.

Endikasyonlara gore degerlendirildiginde,

Semptom ve yakinma nedeniyle ritim holter monitdrizasyonu yapilan 471
hastanin 30’unda (%6,36) klinik 6nemi olan disritmi saptandi ve diger endikasyonlara
gore disritmi saptanma olasilig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p<0,001,
RR:0,83 %95GA 0,79-0,89).

EKG’de disritmi saptanmasi nedeniyle RHM ¢ekilen 178 hastanin 54’iinde
(%30,34) holterde disritmi saptandi bu endikasyonla ¢ekilen RHM’lerin disritmiyle
sonuclanma orani istatistiksel olarak yiiksekti (p<0,001, RR:1,32 %95GA 1,20-1,46).

Ekokardiyografide kalpte anatomik bozukluk olmasi nedeniyle RHM cekilen
49 hastanin 5’inde (%10,20) disritmi saptandi ve endikasyon olarak disritmiyi
ongormede diger endikasyonlara gore istatistiksel olarak farkli bulunmadi (p=0,59).

Gegirilmis kardiyak operasyon nedeniyle takip edilip RHM c¢ekilen 29 hastanin
7’sinde (%24,14) disritmi saptandi, bu grupta disritmi siklig1 genel disritmi sikligina
gore fazla olmasina ragmen oOrneklem sayisinin kiiglikliigiinden otiirii istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. (p=0,06).

Disritmik etki gosterebilecek psikostimiilan ila¢ kullanimi olan 24 hastaya
RHM yapildi ve 2’sinde (%8,33) disritmi saptandi. Bu gruptaki disritmi orani diger
endikasyonlara gore anlamli farkli degildi (p:0,76).
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Tanil1 disritmi nedeniyle takibimizde olan 50 hastaya yapilan RHM’lerde 5
hastada (%10) disritmi saptandi ve disritmi saptanma olasilig1 diger endikasyonlara
gore istatiksel olarak anlamli farkta degildi (p=0,55).

Ailede erken kardiyak olay dykiisii nedeniyle RHM c¢ekilen 19 hastanin 1’inde
(%5,26) disritmi saptand1 ve disritmi saptanma olasilig1 diger endikasyonlara gore

istatiksel olarak anlamli farkta degildi (p=0,49).
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