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OZET

YILDIRIM 1. Wolff-Parkinson-White Sendromlu Cocuk Hastalarm Klinik ve
Elektrofizyolojik Cahsma ile Degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saghgi1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal, Pediatrik Kardiyoloji
Uzmanhk Tezi. Ankara, 2011. Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu
elektrokardiyografide (EKG) kisa PR araligit ve delta dalgasinin goriildiigii,
paroksismal supraventrikiiler tasikardilere neden olabilecek bir sendromdur. WPW
sendromlu hastalarda seyrek olarak ani 6liim goriilebilir. Calismamizda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk
Kardiyoloji Unitesi'nde WPW tanis1 ile elektrofizyolojik ¢alisma uygulanan 109
hastanin bulgular1 degerlendirildi.109 hastadan 82’si tasikardi, 14’4 senkop
yakinmasi ile bagvururken 13 hasta asemptomatikti. Tasikardi ile basvuran 82
hastadan 6’sinda, senkopla basvuran 14 hastadan 5’inde ve asemptomatik 13
hastadan 1’inde elektrofizyolojik c¢alismada atriyal fibrilasyon uyarildi. Atriyal
fibrilasyon uyarilan 12 hastanin 2’sinde atriyal fibrilasyon ventrikiiler fibrilasyona
(VF) doniisti. VF uyarilan hastalardan birinin bagvuru yakinmasi senkop ve
gecirilmis VF iken, digeri asemptomatikti. Elektrofizyolojik caligmalarda aksesuvar
yol yerlesimi 54 (%49.5) hastada septal, 28 (%25.7) hastada sol tarafli, 12 (%11)
hastada sag tarafli, 8 (%7.4) hastada ise birden fazla idi. Yedi (%6.4) hastada
aksesuvar yollarin yerlesimi belirtilmemisti. 109 hastadan 92’sine intakardiyak
elektrofizyolojik  calisma  ve/veya ablasyon uygulandi, 8’inde (%8.6)
atriyoventrikiiler blok riski nedeniyle ablasyon denenmedi. Ablasyon uygulanan
hastalarda basar1 oran1 %90.5 bulundu. Rekiirrens nedeniyle 18 hastaya birden ¢ok

sayida ablasyon islemi uygulandi.

Calismamizda izlemde 109 hastadan 2’sinde VF goriilmiis olmasi ¢ocukluk
yas grubunda WPW seyrinin ¢ok risksiz olmadigini disiindiirtmektedir. WPW
sendromlu hastalarin seyrek de olsa ani 6liim riski tasimalari nedeniyle EKG’de
WPW paterni saptanan tiim hastalar elektrofizyolojik degerlendirme ile risk
belirtegleri yoniinden arastirilmalidir. Risk saptanan hastalarda uygulanacak ablasyon

ile olas1 ani Olimler 6nlenebilir

Anahtar Kelimeler: Wolff-Parkinson-White, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler
fibrilasyon, supraventrikiiler tagikardi



ABSTRACT

YILDIRIM I. Clinical and Electrophysiological Evaluation of Pediatric Wolff-
Parkinson-White Patients. Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in
Pediatric Cardiology. Ankara, 2011. Wolff-Parkinson-White (WPW) syndrome
presents with paroxysmal supraventricular tachycardia and is characterized with the
electrocardiographic (ECG) findings of a short PR interval and a delta wave. Sudden
cardiac death can rarely be the first presenting symptom. An analysis of the data of
109 patients diagnosed with WPW syndrome who underwent electrophysiological
evaluation in Hacettepe University Faculty of Medicine Department of Pediatrics,
Pediatric Cardiology Unit was performed. Of the 109 patients, 82 presented with
tachycardia, 14 with syncope; 13 of the patients were asymptomatic. Atrial
fibrillation was induced in 6 of the 82 tachycardia patients, 5 of the syncope patients
and 1 of the asymptomatic patients. Induced atrial fibrillation degenerated to
ventricular fibrillation (VF) in two of the patients. Of the two patients that VF was
induced one was asymptomatic and the other had VF that resulted in syncope as the
first clinical finding. The accessory pathways were septal in 54 (49.5%), left sided in
28 (25.7%), right sided in 12 (11%) and multiple in 8 (7.4%) patients. The accessory
pathway localization was not specified in 7 (6.4%) patients. Intracardiac
electrophysiologic study was performed in 92 patients and ablation was not
attempted for risk of atrioventricular block in 8 (8.6%). Success rate of ablation was
90.5%.18 patients required multiple ablations for recurrence.

Induction of VF in 2 of the 109 patients in our study suggests that the
prognosis of WPW in children is not as benign as once it wasthought to be. All of the
patients with WPW pattern on ECG should be electrophysiologically assessed and
risk stratified. Ablation of the patients with risk factors can prevent sudden death in
this population.

Key Words: Wolff-Parkinson-White, atrial fibrillation, ventricular fibrillation,
supraventricular tachycardia



ICINDEKILER

Sayfa

TESEKKUR .....cooviitiiiiiteiisscieiisse sttt sss ettt sttt I
OZET ..ttt ii
ABSTRACT ..t ii
ICINDEKILER .....oocviiiiiiiiiisiiicteis ettt \Y%
SIMGELER ve KISALTMALAR .......coceoviiieiiiiieiiie st Vi
SEKILLER ..ottt bbbttt ettt setnas vii
TABLOLAR .. viii
LI 128 A N 1N PR 1
2. GENEL BILGILER .....cooiiiiiiiiniiiinisciecisesies s 2
2.1. BRADIARITMILER .......cooiiiiiiiiiniicieiss s 2
2.1.1. SINUS Bradikardisi..........cccoourirreieiiniieiie e 3
2.1.2. Hasta SinliS SENAIOMU ......ccueiiiieiiiiiieiiee sttt seee s 3
2.1.3. Atriyoventrikiiler Tam BIoK ........cccccoooiiiiiiiii e 3

2.2. TASIARITMILER ....cocuiiiiiict ittt ettt 4
2.2.1. Otomatik Aktiviteye Bagli Tasikardiler ..........c.coovveiinenenininieice 5
2.2.2. Reentriye Bagli Tagikardiler...........cccooiiiiiiiiiiiiiceec e 5
2.2.3. Tetiklenmis Aktiviteye Bagli Tagikardiler ...........ccooovviiiiiiiiiininiiiienen, 8

2.3. WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW) SENDROMU .........cccoevvirirriirernnens 8
2.3 1. TATTRGE .t 8
2.3.2. Preeksitasyon TanIMI..........cocuiieireeiiiiieniieieseeseese e 10
2.3.3. Elektrokardiyografi Bulgulari...........c.ccooiiiiiiiinii 10
2.3.4. Aksesuvar Yolun Anatomik OZelliKIEri ...........ccoevereveruererirereecrerererenene, 12
2.3.5. EPIAEMIYOIOJi..c.ciiiiiiieicic e 14
2.3.6. KIINIK .ot 15
2.3.7. Risk Derecelendirilmesi...........cccoiiiiiiiiiiiiic e 16
2.3.7.1. Transozofageal Elektrofizyolojik Calisma...........cccooovviiiiiiiiiinnnn. 17
2.3.7.2. Intakardiyak Elektrofizyolojik CaliSma ...........cccccoeevererrieecvererrnnnnne, 18

2.3.8. TEUAVH ...t 20
2.3.8.1. AKUE TEAAVI.....cviiiiciiiiic s 20



2.3.8.2. KEONTK TOUAV -ttt 21

3. GEREC VE YONTEM .....cosiiiiiieeeieeiee ettt en st en st 25
B, BULGULAR .....ooeveeeeeteee e eee e ses s es s st esas s nissas st ssn e 27
5. TARTISMA ....oooieiiieeteeieseeteee et sen ettt sttt s s s s aanen s 33
6. SONUGCLAR .....cooucvvieeiieeieties e teee et eses s st ese et s ene st en st s st en et ensstanenansenees 47
T KAYNAKLAR ..ot ne et nas st enes st nestas s senees 50



AERP
AV
AVNRT
AVRT
DC

EKG

IEPS
RF

SA
SPRRI
SVT

TEEPS

VF

WPW

SIMGELER ve KISALTMALAR

: Atriyum

. Aksesuvar yol efektif refraktor periyodu

: Atriyoventrikiiler

: Atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi
: Atriyoventrikiiler reentran tagikardi

: Direct current (Direkt akim)

: Elektrokardiyografi

: His

: Intrakardiyak elektrofizyolojik calisma

: Radyofrekans

: Sinoatriyal

: Shortest preexcited RR interval (En kisa preeksite RR aralig)
: Supraventrikiiler tagikardi

: Trans6zofageal elektrofizyolojik calisma
: Ventrikiil

: Ventrikiiler fibrilasyon

: Wolff-Parkinson-White

Vi



Sekil 2.1.
Sekil 2.2.
Sekil 2.3.

Sekil 2.4.

Sekil 2.5.
Sekil 2.6.

Sekil 4.1.

Sekil 4.2.

Sekil 5.1.

Sekil 5.2.

SEKILLER

Sayfa

Reentri mekanizmast ........ccvviiiniiiiiiiiici e 7
WPW “paterni” bulunan EKG .........ccocoeiiiiiiiiiiiee, 11
Transvers diizlemde aksesuvar yollarin yerlesimi...........c.cccovvivvnnenenn 12
QRS dalgasinin yoniine gore aksesuvar yol yerlesimini gésteren
1[0 0] 110 - ARSI 13
Vertikal diizlemde aksesuvar yollarin yerlesimi ............ccooevveiinnennnnn 14
Atriyal uyar1 sirasinda iletinin yayillimi...........ccoocveiiiiiiicniiieen, 19
WPW tanistyla elektrofizyolojik ¢alisma yapilan hastalarin uzun

dONem SONUGIATT .......uvveeiiiiic e e 29
Aksesuvar yollarin dagilimi ..o 31
WPW sendromlu hastalarda izlenebilecek klinik izlem ve tedavi
ALGOTIEMAST ...ttt 41
Semptomatik WPW sendromlu hastalarda izlenebilecek tedavi
ALZOTIEMAST ...t 43

Vi



TABLOLAR

Sayfa
Tablo 2.1. Olus mekanizmasina gore tasikardilerin siniflandirilmasi....................... 6
Tablo 4.1. Ablasyon uygulamasinin basarisiz oldugu hastalar ..............cccceeeenen. 32

viii



1. GIRIS VE AMAC

Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu EKG bulgusunun toplumun %
0.15-0.25’inde goriildiigii ve bunlarin 1/3 iinde aritmi saptandigi bildirilmistir [1-3].
Cocuklardaki supraventrikiiler tasikardi (SVT) prevelansinin 1/250 ile 1/1000
arasinda degistigi  dislinilmektedir [4, 5]. WPW sendromu aksesuvar
atriyoventrikiiler yollara bagli atriyoventrikiiler reentran tasikardilere (AVRT) neden
olabilir. WPW sendromlu hastalarda siniis ritmi sirasinda EKG’de preeksitasyon ve
paroksismal olarak goriilebilecek SVT’lere ek olarak, seyrek ani 6liim goriilmesi,
Ozellikle uzun yasam beklentili cocuk hastalarda izlem ve tedavi yonteminde cesitli
tartismalar1 ortaya ¢ikarmistir. WPW sendromunda ani 6liimiin, gelisen atriyal flatter

veya fibrilasyonun aksesuvar yoldan anterograd hizli iletimi ile ventrikiiler tagikardi

ve ventrikiiler fibrilasyona doniismesi sonucu olustugu diisiiniilmektedir [6-9].

Calismamizda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji Boliimii'nde 1997-2011 yillar
arasinda izlenen ve elektrofizyolojik ¢alisma uygulanan 109 WPW sendromlu hasta
semptomlar, transozofageal -elektrofizyolojik c¢alisma (TEEPS) ile tasikardi
uyarilabilirligi, risk belirtegleri ve intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alisma (IEPS) ile
yine tagikardi uyarilabilirligi, risk belirtegleri ve aksesuvar yolun yerlesimi ile
elektrofizyolojik ozellikleri ve ablasyon (radyofrekans/cryo) uygulama yonteminin

basarist yoniinden degerlendirildi.

WPW  sendromlu semptomatik ve asemptomatik ¢ocuklarda risk
belirteclerinin 6nemini ve ani Oliim risk olasiligim1 aragtirmak ve uygulanacak

yaklagimin vurgulanmasini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Kalbin elektriksel ileti sistemi, miyokardin her kalp vurusu ile es zamanl
kasilmasini saglamak tizere diizenlenmistir. Normal kalbin elektrik uyarisi sag
atriyumun st ve arkasina yerlesmis sinoatriyal (SA) diigiimde baslar. Burada olusan
uyar1 sag Ve sol atriyum boyunca yayilarak atriyumlari depolarize eder ve sol
atriyum ve interventrikiiler septumun st kisminda yer alan atriyoventrikiiler (AV)
diigiime ulasir. AV digiimde yavaslayan uyar1 His demetine ulastiginda ileti hizi
artar ve sag ve sol ileti dallarindan Purkinje lifleri ile sag ve sol ventrikiillere yayilir
ve ventrikiillerin depolarizasyonu gergeklesir. Ventrikiillerin repolarizasyonu ile
normal sinus ritmi tamamlanir. EKG’de P dalgasi atriyal depolarizasyonu, QRS
dalgas1 ventrikiiler depolarizasyonu, T dalgasi ventrikiiler repolarizasyonu gosterir.
PR aralig1 atriyal depolarizasyonu gosterir. PR araligi, P dalga siiresi ve AV
diigiimde yavas iletinin gecmesi icin gereken PQ segmenti siirelerinin toplamindan
olusur. QT araligi, QRS siiresi, ventrikiiler depolarizasyondan sonra olusan ST

segmenti ve T dalga siiresinin toplamindan olusur.

AV digiimdeki ileti hizi, kalbin miyokard dokusuna ve Ozellesmis ileti
sistemi olan His-Purkinje sistemine gore daha yavastir. His-Purkinje sisteminde ise
ileti son derecede hizli olarak ayni anda sag ve sol ventrikiile yayilir. Kalpte iletinin
sekli ve zamanlamasi kalp ritmini belirler. Kalp ritm bozukluklari, kalbin viicudun

gereksinimini karsilayacak yeterli diizeyde kan pompalamasini bozabilir.

Cocukluk ¢aginda goriilen aritmiler tasiaritmiler ve bradiaritmiler olarak iki

gruba ayrilir.

2.1. BRADIARITMILER

Bradiaritmilere kalbin “pacemaker” olarak gdrev yapan sinus diigiimiiniin

baskilanmasi ve ileti sistemindeki bozukluklar neden olur [10]. Bradikardiler; siniis



bradikardisi, hasta sinlis sendromu ve dogumsal ve edinsel AV bloklar olarak

smiflandirilir.

2.1.1. Sinus Bradikardisi

Normal P dalga morfolojisinin goriildiigii, her P dalgasinin atriyuma iletildigi,
atriyum-ventrikiil iliskisinin 1:1 oldugu ve kalp hizinin yasa gore normalin altinda
izlendigi bradikardilere siniis bradikardisi denir. Siniis bradikardisinin ¢ocuklukta en
stk nedeni hipoksidir [10]. Hipoksi disinda asidoz, artmis intrakranial basing,
abdominal distansiyon ve hipoglisemi de siniis bradikardisine neden olabilir. Sporcu

cocuklarda da siniis bradikardisi goriiliir.

2.1.2. Hasta Siniis Sendromu

Hasta sinlis sendromu, siniis diigiimiinde aksiyon potansiyel olusumunun
bozuklugu sonucu fizyolojik gereksinime uygunsuz atriyal hiz ile karakterize bir
hastaliktir [11]. Hasta siniis sendromunda ciddi siniis bradikardisi, siniis duraklamasi
veya durmasi, siniis diigimi cikis “exit” blogu, kronik atriyal tasikardi ataklari,
birbirini izleyen bradikardi ve tasikardi ataklar1 ve egzersize uygunsuz kalp hizi
cevabi izlenir. Daha ¢ok yaslilarda goriiliir. Cocukluk ¢aginda siklikla kalp cerrahisi
sonrasinda ve seyrek olarak normal kalpte goriilebilir. Tedavide ilaglarin yeri yoktur,

semptomatik vakalara kalic1 kalp pili yerlestirilir.

2.1.3. Atriyoventrikiiler Tam Blok

Atriyal hiz ventrikiiler hizdan fazladir, PP ve RR araliklar1 birbirlerinden

bagimsiz ve kendi i¢lerinde diizenlidirler. Dogumsal ve edinsel olarak ikiye ayrilir.

Dogumsal AV tam blok fetal yasamda ekokardiyografi ile anlasilabilir. Tam

alan hastalarin annelerinde sistemik lupus eritamatozus gibi otoimmiin hastaliklar



aragtirtlmalidir. Dogumsal AV blokla en sik birliktelik gosteren dogumsal kalp
hastaligi biiylik arterlerin L-transpozisyonudur. Semptomatik AV tam bloklu

hastalarda kalic1 kalp pili endikasyonu vardir.

Edinsel AV bloklar siklikla dogumsal kalp hastaliklarinin cerrahi girigimi
sonrasinda AV diigim ya da His demetinin zedelenmesine bagli gelisir. Tedavide
kalic1 kalp pili yerlestirilir. Miyokardit veya akut romatizmal ates seyrinde de edinsel

AV tam blok goriilebilir, ancak blok inflamasyonun gerilemesi ile genellikle diizelir.

2.2. TASIARITMILER

Tasikardi, kalp hizinin yasa gore belirlenen normal degerin iizerinde
olmasidir. Supraventrikiiler tagikardi (SVT) ¢ocukluk yas grubunda en sik gdzlenen
tasiaritmidir [12]. SVT’ler, AV bileske ya da His bifurkasyon noktasinin iistiinde,
siniis diigimi diginda bir odaktan kaynaklanan devamlilik gosteren, hizli ritmler
olarak tanimlanir [4]. Olusan tasikardiyi SVT olarak tanimlamak ig¢in, tasikardi
kaynagimnin atriyal doku ya da AV diiglimii icermesi gerekmektedir. Tasikardi
sirasinda Kalp hizi siit ¢ocuklarinda 220 atim/dk, ergen ve c¢ocuklarda ise 180

atim/dk’nin Uzerindedir.

EKG’de tasikardi sirasinda QRS siiresinin normal sinilis ritmi sirasinda
goriilen QRS siiresine benzedigi tasikardiye dar QRS’li, tasikardi sirasinda QRS
stiresinin normal siniis ritmi sirasinda goriilen QRS siiresine benzemedigi, genis QRS
saptanan tasikardiye genis QRS’li tasikardi denir Cocuklarda dar QRS’li
tasikardilerin hemen hepsi supraventrikiiler kaynaklidir. Zeminde dal blogu patterni
olan kisilerde veya aberasyonlu iletilen supraventrikiiler tagikardilerde genis QRS’li
tagikardi gelisebilir. Genis QRS’1i tagikardiler aksi kanitlanincaya kadar ventrikiiler
kaynakli kabul edilmelidir.

Olus mekanizmasina gore tasikardiler otomatik, reentri ve tetiklenmis

aktiviteye bagl tasikardiler olarak iige ayrilir.



2.2.1. Otomatik Aktiviteye Bagh Tasikardiler

Normalde atriyum ve ventrikiillerdeki otomatik depolarizasyonlar, daha hizli
depolarizasyona sahip SA diigiim tarafindan baskilanirlar. Anormal otomatik aktivite
atriyumda, AV bileskede ya da ventrikiillerde gelisebilir. Atriyal ve ventrikiiler
miyokard hiicrelerinin istirahat potansiyelleri yeterince azaldiginda spontan
diyastolik depolarizasyonlar olusarak tekrarlayan uyarilarin baslatilmasina neden

olur ve anormal depolarizasyon sonucu tasikardi olusur.

Cocukluk caginda seyrektir. Tasikardi siklikla devamli ve ila¢ tedavisine
direncli oldugundan tedavi edilmeyen cocuklar tasikardi iliskili kardiyomiyopati
gelisme riski tasirlar [12]. Katekolaminerjik tasikardi, ektopik atriyal tasikardi,
multifokal atriyal tasikardi, junctional ektopik tasikardi, akselere idiyoventrikiiler
ritm ve otomatik ventrikiiler tasikardi anormal otomatisiteye bagli gelisen
tagikardilerdir. Elektrofizyolojik c¢alisma ile tasikardilerin baslatilmas: ve

sonlandirilmasi olanaksizdir.

2.2.2. Reentriye Bagh Tasikardiler

Reentri en sik goriilen tagikardi mekanizmasidir. Reentrinin olusabilmesi i¢in
3 kosul vardir: 1. Paralel yerlesimli iki farkli ileti yolu bulunmaldir. Iki yol
proksimal ve distalde birbirleri ile birleserek elektriksel bir devrenin olusumunu
saglarlar. 2. Iki yoldan birinin refraktér donemi digerinden daha uzun olmalidir.
3.Refraktér donemi daha kisa olan yolun ileti hiz1 digerinden daha yavag olmalidir
[13].

Yukarda belirtilen kosullarin varliginda uygun zamanda gelen bir erken atim
reentri  mekanizmasint  tetikleyerek  tasikardiyi  baslatabilir.  Tasikardinin
baglayabilmesi i¢in, erken atimin, uzun refraktdr periyodlu yolun gelen uyariya
refraktor oldugu, kisa refraktor periyodlu yolun refraktér doneminin bittigi ve uyariy1
iletebilecek durumda oldugu anda reentri devresine ulasmasi gerekmektedir. Kisa

refraktor periyodlu yol uyartyr daha yavas ileteceginden, ileti sirasinda eger diger



yolun refraktor periyodu sona ererse, uyar1 yavas iletilen yoldan devrenin &biir ucuna
ulastiginda, uzun refraktor periyodlu yoldan retrograd olarak iletilebilir. Retrograd
iletilen bu uyar1, devrenin diger tarafindaki yolu tekrar uyarabilirse reentri dongsii
tamamlanmis olur ve tasikardi tetiklenir (Sekil 2.1). Erken atimlar reentri devresini
baslatabildigi gibi benzer mekanizma ile mevcut tasikardiyi sonlandirabilirler.
Reentri mekanizmasi ile olusan tasikardiler reentri halkasimin yer aldigi kardiyak
yapiya gore siniflandirilir (Tablo 2.1). Klinikte en sik olarak reentri halkasinin AV
digiime yakin komsulukta yerlestigi atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi
(AVNRT) ve reentran halkaya atriyal ve ventrikiiler dokunun birlikte katildig1

atriyoventrikiiler reentran tasikardi (AVRT) gorliir.

Tablo 2.1. Olus mekanizmasina gore tasikardilerin siniflandirilmasi

Mekanizma

Reentri .Atriyoventrikiiler reentran tasikardi (AVRT)

.Wolf-Parkinson-White sendromu (WPW)
.Gizli aksesuvar yol
.Permenant junctional reciprocating tasikardi (PJRT)
.Mahaim tasikardisi

.Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT)

Atriyal flatter
Intraatriyal reentran tasikardi (IART)

Atriyal fibrilasyon

.Sinus nod reentran tasikardi (SNRT)

.Atriyofasikiiler tagikardi

.Nodofasikiiler tasikardi

.Bundle branch reentran tagikardi

.Ventrikiiler reentran tasikardi

.Ventrikiiler flatter

.Ventrikiiler fibrilasyon

Otomatik .Atriyal ektopik tagikardi (AET)
Junctional ektopik tagikardi (JET)
.Kaotik yada multifokal atriyal tasikardi (CAT veya MAT)
.Akselere idiyoventrikiiler ritm
.Ventrikiiler otomatik tasikardi

Tetiklenmis aktivite .Pause bagimli torsades de pointes
.Digoksin toksisitesine bagli aritmiler
.Ventrikiiler tasikardi (tetiklenmis aktivite)



Yavas Yol Hizh Yol

Sekil 2.1. Reentri mekanizmasi

A. Normal ileti yavas ve hizl yoldan birlikte ilerler

B. Erken atim hizli yol refraktor, yavas yol refraktor degilken geldiginde, yavas yol tizerinden iletilir,
hizli yol refraktorliikten kurtuldugunda retrograd olarak hizli yoldan iletilerek tekrar yavas yola
gelir, reentri dongiisii kurulmus olur

Reentri dongiilerinde erken gelen uyarinin tagikardiyi uyarabilecegi bir zaman
aralig1 vardir. Bu zaman aralig tasikardi zonu olarak adlandirilir. Kisa refraktor
periyodu olan yolun refraktoér periyodunun sonu ile uzun refraktdr periyodu olan
yolun refraktdr periyodunun sonu arasindaki zaman dilimine tasikardi zonu denir.
Reentran tasikardilerin farmakolojik tedavisinde amag tasikardi zonunu azaltmak
veya ortadan kaldirmaktir. Bu amagla tedavide kisa refraktor periyodlu yolun
refraktor periyodunu uzatan yada uzun refraktor periyodlu yolun refraktor

periyodunu kisaltan antriaritmik ilaglar kullanilir.

Reentran tasikardilerin uygun zamanda gelen uyarilarla baslatilip
sonlandirilmas1 bu tasikardileri elektrofizyolojik incelemeye ve ablasyona uygun
kilmaktadir. Elektrofizyolojik inceleme sirasinda erken uyarilarla tasikardilerin

baslatilmasi, intrakardiyak haritalama yontemi ile aksesuvar yollarin tam



lokalizasyonunu belirlemeye ve bu belirlenen yerlere enerji vererek reentri halkasinin

ortadan kaldirilmasina olanak tanimaktadir.

2.2.3. Tetiklenmis Aktiviteye Bagh Tasikardiler

Kalp hiicreleri i¢inde artan pozitif iyonlar sonucu aksiyon potansiyelinin
bi¢imi bozulur (ard-depolarizasyon). Ard-depolarizasyonlar faz 3’iin ge¢ doneminde
olusursa erken ard-depolarizasyon, faz 4’tin erken déneminde olusursa ge¢ ard-
depolarizasyon olarak adlandirilir. Erken ard-depolarizasyon hiicre i¢i sodyum ve
kalsiyum artist ve hiicre dis1 potasyum azalmalarinda goriiliir (Torsades de
pointes,polimorfik ventrikiiler tasikardi). Geg¢ ard-depolarizasyon hiicre i¢i kalsiyum
artiglarinda  goriiliir  (Dijital intoksikasyonuna bagli  ventrikiiler aritmiler,

katekolaminerjik ventrikiiler tasikardi).

Tetiklenmis aktiviteye bagh tasikardiler hem anormal otomatisite hem de
reentriye benzer Ozelliklere sahiptirler. Anormal otomatisiteden farkli olarak
tetiklenmis aktivite her zaman spontan olarak gelismez, reentriye benzer sekilde,
tetiklenmesi i¢in erken vurular gerekmektedir ve bu nedenle elektrofizyolojik

caligma sirasinda tetiklenmis aktiviteyle olusan tasikardiler uyarilabilir [14].

Cocukluk c¢aginda en sik olarak supraventrikiiler reentran tasikardiler
gorilmektedir. Yasa gore goriilen tasikardilerin insidans1 degisse de, en stk AVRT

goriilmektedir [5]. WPW sendromu, AVRT alt grubunda yer alir.

2.3. WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW) SENDROMU
2.3.1. Tarihge

Memeli kalbinde aksesuvar yol varligi ilk kez 1913 yilinda Stanley Kent
tarafindan tanimlanmig ve AV diigiim disinda, diigiim benzeri bir yapi1 aracigiyla

atriyum ve ventrikiil arasinda iletim olabilecegi Onerilmistir [15]. Kent’in yaptigi



tanimlamadan sonra aksesuvar yollarin yapisi ile ilgili ¢aligmalar baslatilmis, 1910-
1930 yillar1 arasinda gesitli arastiricilar tarafindan preeksitasyonun goriildiigi vaka
serileri yayinlanmistir. Ancak, 1930 yilinda Louis Wolff, Sir John Parkinson ve
Paul Dudley White tarafindan 11 vakalik seride yayinlanan ¢alismaya kadar bir
aksesuvar yol araciligi ile atriyal iletinin ventrikiillere kontrolsiiz olarak iletildigi
durum (ventrikiiler preeksitasyon) ve paroksismal tasikardi arasinda bir iliski

kurulamamustir [16].

1930 yilinda Wolff ve arkadaslarinin yayinladigi ¢alismadan sonra WPW
sendromunda tasikardi ile EKG’de delta dalgasinin birlikteligi gosterilmis ancak
tagikardi mekanizmasinin aydinlatilmas1 intrakardiyak elektriksel kayitlarin
alinmasindan sonra miimkiin olmustur. 1960’11 yillarin sonlarinda acik kalp ameliyati
sirasinda epikardiyal haritalama yontemleri kullanilarak ventrikiiler preeksitasyon
kanitlanmistir. Durrer ve arkadaslari, 1967°de yayinladiklar1 ¢aligmada, programli
elektriksel uyariy1 tanimlamiglar ve WPW sendromu olan hastalarda erken atriyal ve
ventrikiller ~ atimlarin  supraventrikiiler  tagikardiyi  baglatabildigini  ve
sonlandirabildigini gdstermislerdir [17]. ilk kez Cobb ve arkadaslar1 [18], 1967
yilinda agik kalp ameliyatt sirasinda aksesuvar yolun cerrahi ablasyonunu
gergeklestirerek WPW sendromunda Kesin tedavinin oldugunu géstermis ve izleyen
yillarda semptomatik hastalarda cerrahi, tercih edilen bir tedavi segenegi olmustur.
Cerrahi tedavide yiiksek basar1 oranlart ile disiik morbidite ve mortalite
bildirilmesine karsin, bu islem igin agik kalp cerrahisinin gerekmesi arastiricilar

alternatif tedavi segenekleri aramaya yonlendirmistir.

Cerrahi tedavinin basarisinin artmasi igin aksesuvar yolun lokalizasyonunun
dogru olarak belirlenmesinin gerekliligi kardiyak elektrofizyolojik ¢alismanin
gelismesini  saglamigtir. Aksesuvar yol potansiyelleri ilk olarak epikardiyal
haritalama ile 1977°de Gallagher ve arkadaslar tarafindan kaydedilmis [19], 1983’te
ise aksesuvar yol potansiyelleri intrakardiyak olarak kaydedilmistir [20].
Intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alismanin gelismesi ile es zamanl olarak, aksesuvar
yol potansiyellerinin kaydedildigi bolgelere direkt akim (DC) verilerek ablasyon
yapilabilecegi anlagilmis ve 1984 yilinda DC enerji ile ilk basarili intrakardiyak
ablasyon bildirilmistir [21]. DC ile ablasyon yonteminde yiiksek basari oranlar1 ve



cerrahiye benzer diisiik morbidite ve mortalite bildirilmesine karsin, islem sirasinda
kardiyak barotravma gelisme riski nedeniyle DC ablasyon kullanimi ¢ok

yayginlasamamuistir.

1987 yilinda Borggrefe ve arkadaslar1 [22], DC ablasyon yerine radyofrekans
(RF) ablasyon teknigi ile ilk basarili ablasyonu bildirdikten sonra, RF ablasyon tiim
diinyada yayginlik kazanmis, gilinlimiizde intrakardiyak ablasyon tedavide ilk
secenck haline gelmistir. Radyofrenkans ablasyonun riskli oldugu hastalarda 2002

yilindan sonra “cryo”’kriyoablasyon diger tedavi segenegidir.

2.3.2. Preeksitasyon Tanim

Normal kalpte elektriksel uyar1 SA digimden atriyuma, atriyumdan AV
diigiime ve His-Purkinje sistemi ile ventrikiillere iletilir. Preeksitasyonun bulundugu
hastalarda normal ileti yollarinin diginda bulunan bir aksesuvar yol araciligi ile
atriyal ileti kontrolsiiz olarak ventrikiillere iletilir (ventrikiiler preeksitasyon). Sinus
ritmi sirasinda atriyal uyar1 AV digim ve aksesuvar yoldan birlikte ventrikiile
iletilir. AV digiim ileti hiz1 daha yavas oldugundan, uyarinin atriyumdan ventrikiile
iletilmesi, aksesuvar yoldan iletiye gore daha yavastir. Ventrikiiler kas kitlesinde her

iki depolarizasyon dalgasi birleserek tek bir flizyon atimi1 olustururlar.

Yollarin farkli ileti hizlarindan dolayr atriyumdan ¢ikan uyarmin baslangic
kismi aksesuvar yolla ventrikiile iletilirken (PR kisa), sonraki kismi normal yoldan
ventrikiillere iletilir ve yilizey elektrokardiyografide ventrikiiler kompleksin ilk

kisminda normal iletideki dik ¢ikis yerine egimli bir ¢ikis (delta dalgasi) olusur.

2.3.3. Elektrokardiyografi Bulgular

Yiizey elektrokardiyografide ventrikiiler preeksitasyon QRS dalgasinin
baslangicinda omuzlanmaya neden olur, bu gériiniim delta dalgasi olarak adlandirilir

(Sekil 2.2). Preeksitasyon varliginda, ventrikiiller hem aksesuvar yol hem de His-
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Purkinje sistemi ile uyarilir. iletinin ilk kismi aksesuvar yol ile miyokard kas
hiicreleri araciligiyla ventrikiillere yayilir. Miyokard kas hiicreleri ile uyarinin
yayilmasi His-Purkinje sistemine gore daha yavas oldugundan QRS siiresi uzar ve
QRS baslangicinda erken iletinin (preeksitasyon) EKG bulgusu olan delta dalgasi
goriiliir. Aksesuvar yolda ileti ne kadar hizliysa, o kadar daha ¢ok ventrikiil dokusu
aksesuvar yol ile uyarilacagindan, QRS siiresi daha uzun, delta dalgas1 daha belirgin

olur.

Sekil 2.2. WPW “paterni” bulunan EKG

Yiizey EKG’de, PR aralig: iletinin atriyumlardan ventrikiillere ge¢mesi igin
gereken siireyi gosterir. Preeksitasyonun oldugu kisilerde, AV diigiim “bypass”
edildiginden ve aksesuvar yol aracigiyla uyart ventrikiillere hizli gectiginden
EKG’de PR aralig1 kisadir. Yiizey EKG’de delta dalgast ve kisa PR bulgusu olan
hastalar i¢in “WPW patterni”, bu bulgularla birlikte semptomatik tasikardi gelisen

hastalar i¢in “WPW sendromu” terimleri kullanilmaktadir.

11



2.3.4. Aksesuvar Yolun Anatomik Ozellikleri

Preeksitasyondan ve yilizey EKG’de WPW patterninden sorumlu olan
anatomik yapi, siklikla miyokard yapisina benzer bir doku pargasidir. Histolojik
incelemeler normal miyokard yapisina benzer kiiciik liflerin AV bileskeyi gecerek
atriyum ve ventrikiiller arasinda elektriksel iliski sagladigini gostermistir [23].
Aksesuvar yollarin anatomik iligskisi AV bileskeye gore iki diizlemde incelenmelidir.
Birinci diizlem, AV bileskeye paralel transvers diizlem, ikinci diizlem ise AV

bileskeyi dik olarak kesen longitudinal diizlemdir.

Transvers diizlem: Aksesuvar yollar, atriyum ve ventrikiil miyokardlarinin
dogrudan komsuluk iliskisinde olmadig1 sag ve sol fibroz trigon disinda herhangi bir
yerde AV bileskeyi, bileskeye paralel seyreden transvers bir diizlemde gegebilirler.
Fibroz trigonlar disinda kalan AV bileske, transvers diizlemde sol serbest duvar,
posteroseptal, midseptal, sag serbest duvar ve anteroseptal bolgeler olmak {izere 5
kadrana ayirilir (Sekil 2.3). Ayrica ana siniflamanin diginda sag ve sol serbest duvar,

anterior, anterolateral, lateral, posterolateral ve posterior bolgelere ayrilabilir.

Anterior

Anterior

Anteroseptal

. w
S § Lateral
: £
- &
% ,;-é
%, &
o,
Posterior Posteroseptal Posterior
|
Trikuspit Kapak Mitral Kapak

Sekil 2.3. Transvers diizlemde aksesuvar yollarin yerlesimi
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Aksesuvar yollarin kadranlar arasindaki dagilimi esit degildir [24].
Calismalarda aksesuvar yollarin  %46-60’mnin sol serbest duvarda, %25’inin
posteroseptal bolgede, %13-21’inin sag serbest duvarda, %?2’sinin ise anteroseptal
bolgede oldugu gosterilmistir. Yiizey EKG’de QRS ve delta dalga morfolojisine gore
aksesuvar yolun transvers diizlemde yerlestigi yerin belirlenebildigi ¢esitli
algoritmalar olusturulmustur [25-29]. Aksesuvar yol yerlesiminin ayrintili olarak
bilinmesi ablasyon isleminin basarisinda ¢ok Onemlidir. Bolimiimiizde yiizey
EKG’de QRS dalgasmnin yoniine gore aksesuvar yol yerlesiminini saptamada

kullanilan algoritma Sekil 2.4’te verilmistir.

'l.f“l-l-w-:| V-

I N { |
i+ W-or= V3+ V3-or=
I—.l-_| 1_I_|
LL l-or= | 1+ avVF -or= | avF + avF + ah‘F-urIi
| | | | J
L LPS RPS AS RL RL
| ! | I f
PS MS PH PH | AS
|
Il QR 7 RL

Sekil 2.4. QRS dalgasinin yoniine gore aksesuvar yol yerlesimini gosteren algoritma
[30]

(AS: anteroseptal, LL: sol lateral, LPS: sol posteroseptal, MS: midseptal, PH: parahisyan, PS:
posteroseptal, RL: sag lateral, RPS: sag posteroseptal)

Longitudinal  diizlem: Aksesuvar yollar serbest duvarda longitudinal
diizlemde, anulus fibrosis ile atriyum ve ventrikiil epikardlarinin arasindaki bolgede
bulunan AV bileskedeki subepikardiyal yag dokusu igerisinde herhangi bir diizeyde
yerlesmis olabilir (Sekil 2.5). Longitudinal diizlemde, aksesuvar yol komsulugunda
cesitli vaskiiler yapilar yerlesmektedir. Sol serbest duvarda sirkumfleks arter ve

koroner siniis, posteroseptal bolgede koroner siniis, middle kardiyak ven ve posterior
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desendan arter, anteroseptal bolge ve sag serbest duvarda ise sag koroner arterler
yerlesmistir. Ablasyon sirasinda olast komplikasyonlart onlemek i¢in damarlarin

aksesuvar yolla olan iliskisinin dogru olarak belirlenmesi gerekmektedir.

AV Bileske
Yag -
Dokusu

Aksesuar _— T 1
Yol B =

Epikard

Ventrikiil — [

Sekil 2.5. Vertikal diizlemde aksesuvar yollarin yerlesimi

2.3.5. Epidemiyoloji

Yiizey EKG’de WPW paterni goriilme insidanst genel popiilasyonda % 0.15-
0.25 olarak bildirilmektedir [1-3]. WPW sendromlu hastalarin genel populasyondaki
oranini aragtiran iki c¢alisma bulunmaktadir. Minnesota’da, 1959-1989 yillar
arasinda yiriitiilen Olmsted County populasyon calismasinda, yillik yeni tani
insidans1 %0.00396 olarak belirtilmistir [31]. Tayvan’in Taipei sehrinde 432.166
okul ¢ocugunda yapilan bir taramada ise WPW sendromu insidanst %0.07 olarak
bildirilmistir [32]. Baska bir ¢alismada WPW sendromu tanisi alanlarin %3.4’{iniin
birinci derece akrabalarinda preeksitayon sendromu gosterilmistir [33]. Caligmalarda
hastalarin %13’iinde birden ¢ok aksesuvar yol oldugu bildirilmistir [34, 35]. WPW
sendromu tanist alan hastalarin ¢ogunda eslik eden kalp hastaligi bulunmaz. Ancak

Ebstein anomalisi olan hastalarin %10-20’sinde WPW sendromu saptanmistir [36].
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EKG’de delta dalgas1 ve kisa PR’den olusan “WPW paterni” intermittant
olarak goriilebilir ya da uzun siireli izlemde kaybolabilir. Olmsted County Minnesota
calismasinda hastalarin %22’sinde ilk EKG’de delta dalgasi goriillmemis, delta
dalgas1 goriilen hastalarin %17’sinde ise izlemde EKG bulgular1 kaybolmustur [31].
Yizey EKG’de preeksitasyonun intermittant olarak goriilmesi ya da siirekli kaybu,
aksesuvar yolun efektif refraktdr periyodunun uzun olmasi sonucu aksesuvar yolda
yasla iliskili dejeneratif degisikliklerin olusmasi ya da aksesuvar yolun otonom sinir
sisteminin etkilerine daha duyarli olmasi ile agiklanabilir [3, 31, 37, 38]. Klein ve
arkadaglar1 [37], asemptomatik olup “WPW paterni” gdsteren hastalarin
elektrofizyolojik ozelliklerini ortalama 54 ay longitudinal olarak izledikleri
caligmalarinda WPW paterni kaybolan ve siiren hastalar karsilastirdilar[37]. WPW
paterni kaybolan hastalarin yaslarimin daha ileri (ortalama +/- SD, 50 +/- 18 vs. 39
+/- 11 y1l; P = 0.06) ve aksesuvar yol refraktor periyodlarmin daha uzun oldugunu
gosterdiler (414 +/- 158 vs. 295 +/- 27 msn; P = 0.003).

Semptomatik  hastalarin  izleminde de yiizey EKG  bulgulan
kaybolabilmektedir. Chen ve arkadaslarmmin [39] ¢alismasinda, semptomatik
hastalarin %23 liniin anterograd iletiyi, %8’inin ise retrograd iletiyi 9 yillik izlemde

kaybettikleri gosterilmistir.

2.3.6. Klinik

Farkli aritmi mekanizmalar1t WPW sendromuna eslik etse de, en sik AVRT
goriiliir. Semptomatik hastalarin %80’inde AVRT, %15-30’unda atriyal fibrilasyon
ve %S5’inde atriyal flatter bildirilmistir. Atriyal fibrilasyon ve flatter goriilen
hastalarda, tiim atriyal atimlar aksesuvar yol ile ventrikiile iletilebilir ve yiiksek hizli
ventrikiil cevabi ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve ani dliime neden olabilir. Yiizey
EKG’de WPW patterni olan asemptomatik hastalarda ani 6liim insidans1 yilda %0 ile
%0.39 arasinda bildirilmistir [7, 40-42]. Santinelli ve arkadaslarinin [7] ¢calismasinda,
1995-2005 yillar1 arasinda asemptomatik WPW patterni olan 184 hasta tedavi
vermeden izlenmis ve 19 hastada yasami tehdit eden (3 kardiyak arrest, 3 senkop, 8

atipik semptom, 5 minimal semptom) semptom gelistigi bildirilmistir Benzer sekilde,
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Pappone ve arkadaslar1 [40], 162 asemptomatik hastay1 5 yil siireyle izlemis ve bu
stirede, 3 hastada semptomatik atriyal fibrilasyon ve ani oOlim gelistigini

bildirmislerdir.

2.3.7. Risk Derecelendirilmesi

Son yillarda asemptomatik WPW sendromunun ¢ok masum olmadigini
diistinen yayimnlarin ¢ogalmasi, asemptomatik hastalarin izlemi konusunda
tartismalara yol agmistir. Diislik de olsa, asemptomatik hastalarda ani 6liimiin ilk
bulgu olabilme olasilig1 arastirmacilart ani 6liim riski tasiyan hastalarin belirleyecek
risk faktorlerini aragtirmaya yoneltmistir. Caligsmalarda, atriyal fibrilasyon sirasinda,
semptomatik hastalarda, en kisa precksite RR araliginin (Shortest preexcited RR
interval / SPERRI) asemptomatik hastalardan daha kisa oldugu gosterilmistir [6].
Benzer sekilde, aksesuvar yol efektif refraktor peryodu (AERP) kisa olan hastalar,
AV digim refraktér oldugu zaman tiimiiyle aksesuvar yol tizerinden ventrikiile 1:1
ileti saglayabileceginden, AERP’u uzun olan hastalardan daha ¢ok malign tasikardi
riski tasirlar. Cesitli arastiricilar, risk faktorii olarak SPERRI’in <250 ms olmasi
konusunda uzlagiya varmislardir, ancak bu stireyi 220 veya 270 ms olarak belirleyen
yayinlar da bulunmaktadir [6]. Diger yayinlarda, 30 yasindan kiigiik hastalarin,
semptomatik hastalarin, elektrofizyolojik ¢alismada SVT uyarilan hastalarin, birden
cok aksesuvar yolu ya da septal yerlesimli aksesuvar yolu olan hastalarin ani 6liim
riski tasidiklar bildirilmistir [8, 9, 40, 43].

Ani olim risk faktorleri girisimsel olmayan, yari-girisimsel ya da girisimsel
yontemler ile belirlenir. Holter kayitlarinda ya da egzersiz testinde yiiksek kalp
hizlarinda preeksitasyonun kaybolmast AERP’nin uzun oldugunu ve hastanin ani
Olim riski tasimadigini distindiirtmektedir [6]. Cocuklarda aksesuvar yolun ileti
ozelliklerini belirlemekte kullanilabilecek yari-girisimsel yontem, transézofageal
elektrofizyolojik ¢alismadir (Transesophageal Electrophsiologic Study/TEEPS) [44-
47].

16



2.3.7.1. Transozofageal Elektrofizyolojik Calisma

Ozofagusa yerlestirilen kateterin ucundaki elektrodlardan yayilan akim ile
0zofagusa komsu atriyumlar uyarilarak, reentran atriyoventrikiiler tasikardi ve atrial
fibrilasyon/flatter olusturulabilir, AERP ve SPERRI belirlenebilir. TEEPS sirasinda
tagikardi uyarilmast ile atriyal fibrilasyon ve ventrikiiler fibrilasyon gelisebilir, islem
oncesinde gerekli onlemler alinmalidir. TEEPS ile aksesuar yolun tam lokalizasyonu

ve sayisl saptanamaz.
TEEPS ile baslica 3 programli uyari teknigi uygulanir.

1. Giderek hizlanan (incremental) uyari tekniginde uyari diisik hizda
baslatilir ve tasikardi uyarilincaya veya uyari bloke oluncaya kadar hizlandirilir ve
AV ileti degerlendirilir. Atriyumun spontan siniis hizindan yiiksek hizla uyarilmasi
ve uyart1 hizinin 2:1 ikinci derece blok gelisinceye kadar arttirilmasi ile blok gelisen
nokta Wenckebach noktasi olarak adlandirilir. Normalde ¢ocuklarda Wenckebach
noktas1 380 milisaniyedir [48].

2. Ekstra (1-2 vuru) uyar teknigi her biri kendine 6zel aralig1 olan bir veya
daha fazla erken vurunun uygulanmasidir. Erken vurular siniis ritminde sekiz
vurudan olusan kisa bir uyar1 dizisinin ardindan verilir. Son uyar1 ve ekstra vuru
arasindaki aralik yeterince kisalinca doku uyarilamaz ve dokunun uyarilamadigi an o
bolge refrakter periyodunun Olciilmesini saglar. Refrakter periyot bir hiicrenin
yeniden depolarize olamadigi1 zaman dilimidir. Erken bir uyar1 dokuya verildiginde 0
doku i¢inde ilerleyemiyorsa doku refrakterdir ve bu siireye efektif refrakter periyot
denir. Efektif refrakter periyot bir erken vurunun o doku i¢inde ilerleyemedigi en
uzun ikilenme araligidir. Cocuklarda AV digiim efektif refrakter periyotu 220-350
milisaniyedir [48]. Ekstra uyari teknigi tagikardilerin uyarilmasinda kullanilir.

3. Kisa siireli siddetli (burst) uyar1 tekniginde siklus boylart (iki kalp
vurusu arasindaki zaman uzunlugunun milisaniye olarak tanimi/ kalp hiz1 arttikca
siklus boyu kisalir) sabit ve 600-200 milisaniye arasinda bir dizi uyarinin ardarda
uygulanmasidir. Kisa siireli uyar1 tagikardinin uyarilmasi ve sonlandirilmasinda,
atriyal flatter veya fibrilasyonun uyarilmasinda ve WPW sendromunda risk

belirlenmesinde kullanilir.
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2.3.7.2. Intakardiyak Elektrofizyolojik Calisma

Bazal sartlarda, siniis ritminde ve tasikardi aninda intrakardiyak kayitlarin
alinarak aksesuvar yolun yerinin ve 6zelliklerinin belirlenmesi amaglanir. Aksesuvar
yolun tam lokalizasyonunu belirlemek igin kalbin dort boslugundan elektriksel
kayitlarin alinmasi gerekmektedir. Intrakardiyak kayit 6zelligi bulunan 4 kateter sag
atriyumun ist kismina, His demet bolgesine, koroner siniis igine ve sag ventrikiil
apeksine yerlestirilir. Koroner siniis, AV bileskenin arkasinda sol tarafta
yerlestiginden, buraya yerlestirilen kateter ile sol atriyum ve sol ventrikiil elektrik
potansiyelleri kaydedilir. Kayitla birlikte her iki atriyumdan ve sag ventrikiilden
kateterler ile programli uyar1 sonucu normal ileti sisteminin ve aksesuvar yolun
elektriksel 6zellikleri 6grenilebilir [13, 49].

Kalbin igine yerlestirilen Kkateterler yardimiyla endokarddan elektriksel
potansiyeller, atriyum (A), ventrikiil (V) ve His (H) potansiyelleri kaydedilir. Sag
atriyuma yerlestirilen kateter yardimiyla sag atriyal potansiyel, koroner siniis kateteri
yardimiyla sol atriyal ve ventrikiiler potansiyeller ve sag ventrikiil kateteri ile de sag
ventrikiiler potansiyeller kaydedilir. Tim potansiyellerin elektrofizyolojik c¢alisma
sirasinda bilgisayar ekraninda izlenmesi ile kardiyak iletinin ilerleme siras1 gozlenir.
Normal siniis vurusu sirasinda ilk goriilen elektriksel potansiyel sag atriyal
potansiyeldir, atriyal uyarinin sag atriyumdan sol atriyuma dogru yayildigi ekranda
izlenir. Normal iletide, atriyal potansiyellerin siralamasi sag atriyumdan sonra
koroner siniis kateterinde proksimalden distale dogru yerlesecektir (koroner siniis
kateterinde proksimal elektrod koroner siniis agzinda, distal elektrod ise koroner
sinlisun sol atriyal kisminda yerlesmistir). His bolgesine yerlestirilen kateterde ise
once A potansiyeli, sonra H potansiyeli, en son olarak V potansiyeli goriiliir (Sekil
2.6). Sag ventrikiil kateterinde sag ventrikiil potansiyeli, koroner siniis elektrodunda
sol ventrikiil potansiyeli goriintiilenir. Bu elektrodlardan yapilan kayitlar ile

elektriksel uyarinin kalbin iginde izledigi sira dogru bir sekilde belirlenebilir.
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Sekil 2.6. Atriyal uyari sirasinda iletinin yayilimi

HRA: Sag Atriyum Kateteri (High Right Atrium), HIS: His Kateteri, CS: Koroner Siniis Kateteri

Preeksitasyon varliginda, elektriksel uyari, aksesuvar yol araciligiyla normal
ileti sisteminden Once ventrikiillere ulasacagindan, aksesuvar yolun bulundugu
bolgedeki ventrikiil kayitlarinda V potansiyeli diger bolgelere oranla daha erken
kaydedilecektir. En erken V potansiyelinin kayit edildigi yer aksesuvar yolun
ventrikiile girdigi yer olarak kabul edilir. Ventrikiilde yapilan programli uyar ile
atriyumda en erken elektriksel potansiyelin kayit edildigi bolge saptanir ve bu
bolgenin aksesuvar yolun atriyuma girdigi yer oldugu kabul edilir [50, 51]. Kateterin
kalbin endokardinda dolastirilarak yapilan elektriksel haritalama ile aksesuvar yolun
lokalizasyonu belirlenir, ablasyon kateteri ile aksesuvar yolun oldugu bdlgeye enerji
verilerek aksesuvar yol tahrip edilir. Gliniimiizde ablasyon sirasinda radyofrekans
enerji verilerek aksesuvar yolun yakildig1 radyofrekans ablasyon ya da dokunun -80
C°® dereceye kadar sogutularak aksesuvar yolun donduruldugu ‘“cryo”ablasyon

teknikleri kullanilmaktadir.
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2.3.8. Tedavi

Semptomatik WPW sendromlu hastanin tedavi planinda 6ncelikle var olan
tagikardinin akut sonlandirilmasi, tekrar tagikardi gelismemesi i¢in ilacla
baskilanmasi ya da uygun vakalarda ablasyon yer almalidir. Kronik tedavi yaklagimi,
hastanin yasina, tasikardi epizodlarinin sikligina ve semptomlarinin ciddiyetine gore
planlanmalidir. 2003 yilinda yayinlanan ACC/AHA/ESC kilavuzunda erigkin
donemde semptomatik hastalarda tedavide ilk se¢enegin ablasyon oldugu konusunda

goris bildirilmistir [52] .

2.3.8.1. Akut Tedavi

Akut yaklasim hastanin genel durumuna goére degismektedir. Genel durumu
kotli olan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarda damar yolu acilip, sedasyon
saglandiktan sonra 0.5-2 J/kg senkronize DC (Direct Current) kardiyoversiyon
uygulanmalidir. Hemodinamisi stabil olan hastalarda 6nce vagal manevralar
denenmeli, basarisiz olmasi durumunda ise TEEPS ve farmakolojik tedavi

uygulanmalidir [12].

Vagal manevralarla, parasempatik tonus artirilarak AV diigiim {izerindeki
iletinin yavaglatilmasi ve AV diigiimii i¢ine alan reentri dongiisiiniin kirilmasi
amaclanmaktadir. Siit ¢cocuklarinda rektal uyari, nazogastrik tiip yutturulmasi ya da
i¢i buz dolu bir torbanin burun deliklerini ve agz1 agik birakacak sekilde 15-30 saniye
yiize uygulanmasi etkili olabilir. Biliylik cocuklarda valsalva manevrasi (balon
sisirme, 1kinma, 6gilirme) denenebilir. G6z kiiresine basi ve kii¢iik ¢ocuklarda karotis

siniis masaj1 6nerilmemektedir [53].

Vagal manevralarin basarisiz oldugu, hemodinamisi stabil olan hastalarda
TEEPS ile “overdrive pacing” denenebilir. Islem igin, burundan veya agizdan kayit
ve uyari ozelligi olan bir kateter 6zofagusa, en iyi atriyal sinyallerin alindig1 yere

yerlestirilir. Tasikardi hizindan daha hizli bir uyar1 verilir, uyar1 hiz1 tasikardi
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sonlandirilincaya kadar yavas yavas arttirilir, tasikardi durunca islem sonlandirilir.

Deneyimli merkezlerde, TEEPS ile reentriye bagli SVT lerin ¢ogu sonlandirilabilir.

TEEPS uygulanamayan merkezlerde ya da TEEPS ile “overdrive pacing”
basarisiz oldugunda adenozin 100 pg/kg baslangi¢ dozunda (maksimum ilk doz 6
mg, maksimum doz 12 mg) intravendz olarak verilir ve AV blok etkisi elde
edilinceye kadar doz yiikseltilir. Adenozin, etkisini kardiyak hiicrelerin yilizeyinde
bulunan A1 reseptorleri ile etkileserek gosterir [54]. Bu etkilesim sonucunda sinus ve
AV diigiimde ileti hiz1 yavaslar ve AV tam blok olusur. Reentri halkasinin bir kolunu
olusturan AV diigiimdeki blok, reentriyi sonlandirip tasikardiyi durdurur. Adenozinin
bulanti, gogiis agrisi, dispne, kizariklik, astim1 olan hastalarda bronkospazm gibi yan

etkileri goriilebilir, ancak bu etkiler ¢ok kisa stirelidir.

Adenozin verilmesi, bazi1 duyarli kisilerde, SVT’nin atriyal fibrilasyona
dontismesine neden olabilir [55]. Gelisen atriyal fibrilasyon genellikle kendini
siirlandirsa da, AERP ve SSPRI degerleri kisa olan WPW sendromlu hastalarda
seyrek olarak ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyona neden olabilecegi
unutulmamali ve adenozin kardiyak monitorizasyon altinda, defibrilatér acik ve

kullanima hazir bir sekilde uygulanmalidir.

Adenozinin etkisiz oldugu ve TEEPS ile “overdrive pacing” in
uygulanamadigi durumda intravendz amiodaron tedavisi uygulanir. (Yurtdisinda
amiodaron Oncesinde intravenéz prokainamid tedavisi Onerilmektedir, ancak
tilkemizde prokainamid bulunmamaktadir.) Amiodaron AV diigiimiin refraktor
periyodunu uzatirken, atriyal ve ventrikiiler miyokardin aksiyon potansiyel siiresini
ve refraktor periyodunu uzatir, sonug olarak tasikardi zonunu kisaltir ve tasikardinin

olugsmasini zorlastirir [13, 56].

2.3.8.2. Kronik Tedavi

WPW  sendromunda goriilen supraventrikiiler tasikardilerin  kronik

farmakolojik baskilanmasi i¢in tasikardi zonunun daraltilmasi gerekmektedir.
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Farmakolojik baskilama igin tedavide AV diigim ya da aksesuvar yolun ileti
Ozelliklerini ve/veya refraktor periyodlarmi degistiren ilaglar kullanilir [13, 52].
Kronik antiaritmik tedavide beta blokerler, propafenon, sotalol ve amiodaron
kullanilabilir. Digoksin, AV diigim iletisini yavaslattigi i¢in ¢ocuklarda
supraventrikiiler tagikardinin kronik farmakolojik tedavisinde kullanilan bir ilagtir.
Ancak, WPW sendromunda, AV diigiim iletisini yavaslatip, aksesuvar yol refraktor
periyodunu kisalttigindan ve atriyal fibrilasyon sirasinda aksesuvar yol tizerinden

ventrikiile iletimi hizlandirabileceginden kontraendikedir.

Oral beta bloker tedavisi kronik WPW tedavisinde en sik kullanilan ilagtir.
Beta blokerler etkisini AV diigiim iletimini yavagslatarak gosterir. Tedavide

kullanilan beta blokerler propranolol, atenolol ve metoprololdur.

Propronolol membran stabilizan etkisi olan nonselektif bir beta blokerdir.
Kan beyin bariyerini gegme o&zelligi nedeniyle okul basarisini etkileyebilir,
depresyona ve letarjiye neden olabilir. Duyarli kisilerde ve astim bronsialede
bronkospazma yol agabilir. Tedaviye 1 mg/kg/doz ile baslanir, doz etki elde
edilinceye kadar arttirilabilir. Yar1 omrii Kiiglik cocuklarda 3-4 saat, biiyiik
cocuklarda ise 6 saattir. Siit cocuklarinda giinde 4, daha biiyiik ¢ocuklarda ise giinde

3 kez verilmelidir.

Atenolol beta 1 selektif bir ilagtir, membran stabilizan etkisi yoktur ve kan-
beyin bariyerini gegmez. Propranolol ile karsilagtirildiginda yan etkileri daha azdir.
Giinde 1 veya 2 doz, 1-3 mg/kg/giin verilir. Atenolola benzer sekilde metoprolol da
beta-1 selektiftir. Etkisini AV diigiimiin anterograd, aksesuvar yolun retrograd
refraktor periyodunu uzatarak gosterir [57]. Uzun salinimli formu giinde tek doz

olarak verilebilir, tedavi dozu 1-2 mg/kg/giin’diir.

Beta blokerlerin etkisiz oldugu durumlarda, propafenon, sotalol veya
amiodaron kullanilir. Propofenon sinif 1C antiaritmik ilag olup, aksesuvar yol ve AV
diiglim iletimini yavaslatir ve reentri dongiisiinii baglatabilecek atriyal ve ventrikiiler
ekstrasistolleri baskilar. Aksesuvar yol tizerindeki etkisini refraktor periyodu uzatip,
retrograd iletiyi yavaslatarak gosterir. Baslangic dozu 150-200 mg/m?/giin’diir, 600
mg/m?/giin’e kadar c¢ikilabilir [57]. Terapotik indeksi dar bir antiaritmik olan
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propofenonun ilag diizeyi klinik olarak PR araligi ve QRS siiresi ile izlenir [58].
Proaritmik etkisi ve az da olsa negatif inotrop etkisi vardir. Tedavi baslangicinda ve

doz ayarlamasi siiresince EKG izlemi gerekir.

Sotalol ve amiodaron sif III antiaritmiklerdir. Sotalol AV digim ve
aksesuvar yolun ileti hizin1 azaltir, amiodaron ise tiim kalp dokularinda ileti hizin
azaltir ve refraktor periyodu uzatir. Sotalol baslangi¢c dozu 90-100 mg/mzlgﬁn’dﬁr,
250 mg/mz/gijn’e kadar arttirilabilir. Giinde 2 veya 3 dozda verilmelidir.
Yenidoganlarda ve 6 yasindan biiylik ¢ocuklarda 2 mg/kg/g doz ile baslanip 4
mg/kg/giin’e, alt1 yasindan kiigiik ¢ocuklarda ise (yenidogan harig) 3 mg/kg/giin doz
ile baglanip 6 mg/kg/giin’e kadar ¢ikilabilir [59]. Ciddi bradikardi ve QT araliginda
uzama ile torsade de pointes tipi ventrikiiler aritmilere neden olabilir, tedavi

baslangicinda yakin EKG izlemi gerekir.

Amiodaron 10-15 mg/kg/giin 1-2 hafta siireyle yiikleme dozunda verildikten
sonra giinde 2 defa 5 mg/kg/giin dozuna diisiiliir. Diger antiaritmik ilaclara gore
amiodaronun hem yar1 Omrii ¢ok uzundur hem de ¢ok sayida yan etkisi
bulunmaktadir, bu nedenle ancak diger antiaritmiklere direngli vakalarda kullaniimali
ve hastalar yan etkiler agisindan yakin izlenmelidir. Amiodaron karaciger toksisitesi
ve karaciger enzimlerinde artig, interstisyel pnomoni, akciger fibrozisi,
hipo/hipertiroidi ile optik noérit ve korneal mikrodepositlere neden olabilir. Bu
nedenle, amiodaron kullanan hastalarda diizenli olarak karaciger ve tiroid fonksiyon

testleri, solunum testi ve goz muayenesi yaptirilmalidir.

Uygun agirlikta semptomatik ¢ocuklarda ablasyon ilk tedavi segenegidir [52].
Uygulanacak ablasyon yontemi aksesuvar yolun yerlesimine gore secilir. Normal
ileti sistemine yakin yerlesmis, yiiksek AV blok gelisme riski bulunan hastalarda
“cryo”ablasyon ilk segenekken, diger hastalarda radyofrekans ablasyon etkin ve

giivenilir bir segenektir.

Cocukluk yas grubundaki hastalarda RFA tedavisinin riskleri eriskin hastalara
benzerdir. Kanama, tromboembolik olay, enfeksiyon, kalpte delinme, AV blok, kalp
kapaklarinda travma gibi komplikasyonlar seyrek olsa da gozlenebilir. Van Hare ve

arkadaglarmin [60], 2004 yilinda yaptiklart ¢cok merkezli bir ¢alismada, 0-16 yas
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arasinda 2761 cocukta uygulanan ablasyon sonuglarini incelemisler ve % 4 oraninda
komplikasyon gelistigini  bildirmislerdir. ~Ablasyon sonrast yurt dis1 ve
bolimiimiizden yaymlanan ¢alismalarda %5-12 arasinda tekrarlama orani

bildirilmektedir [60-64].
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3. GEREC VE YONTEM

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Boliimii’nde Wolff-
Parkinson-White (WPW) sendromu tanisi alip, yar1 girisimsel ve/veya girisimsel
islem uygulanan hastalarin ulasilabilinen dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Ocak 1997 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda WPW sendromu tanisi ile trans6zofageal
elektrofizyolojik c¢alisma (TEEPS) ve/veya intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alisma
(IEPS) ve ablasyon uygulanan 304 hastadan dosyalarindan ulasilabilen 109 hasta
degerlendirildi.

Transozofageal ve intrakardiyak elektrofizyolojik calisma ve ablasyon
endikasyonlar1 Cocuk Kardiyoloji Bolimii’nde belirlendi ve islemler igin
ebeveynlerden onam alindi. TEEPS ve IEPS islemleri midazolam ve ketamin ile
derin sedasyon altinda kalp kateterizasyonu ve intrakardiyak elektrofizyoloji

laboratuarinda uygulandi.

Trans6zofageal elektrofizyolojik ¢alismada quadripolar trans6zofageal
elektrofizyoloji kateterleri burundan gegcirilerek 6zofagusta atriyum sinyallerinin en
iyi alindig1 yerde tespit edildi. Islem igin ‘Fiab Programmable Cardiac Stimulator
8817 cihazi ve islem sirasinda EKG kaydi i¢in standart IEPS i¢in kullanilan ve
TEEPS igin uyarlanan (EP Med Systems, EP Workmate) sistem kullanildi. Islem
sirasinda tiim hastalarda siirekli EKG, kan basinci ve pulse oksimetre Olgtimleri
kaydedildi ve gerektiginde kullanilmak igin kardiyoverter/defibrilator ve gerekli arag

gerecler hazir bulunduruldu.

Intrakardiyak elektrofizyolojik calismada ve ablasyon isleminde sag ve sol
femoral venlere perkiitan teknikle yerlestirilen kiliflardan femoral ven ve inferior
vena kava araciligiyla sag atriyuma girildi. Tiim hastalarda dekapolar intrakardiyak
elektrofizyoloji kateteri koroner siniis igerisine, quadripolar ikinci bir kateter de His
potansiyellerinin en iyi alindigr bolgeye yerlestirildi. His bolgesine yerlestirilen
kateter gerektiginde sag atriyumun ist kisimlarina ya da sag ventrikiil apeksine

ilerletildi. Her iki kateterden alinan intrakardiyak kayitlarla aksesuvar yolun
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yerlesimi belirlendi. Sol yerlesimli yollar i¢in femoral artere, sag yerlesimli yollar
icin femoral vene ek kilif yerlestirilerek ablasyon kateterleri kalp igerisine ilerletildi.
Ablasyon Kkateterleri kullanilarak yapilan haritalama sonucunda aksesuvar Yol
potansiyeli alinan yerlere radyofrekans veya “cryo” Kateteri ile enerji verildi.
Aksesuvar yol potansiyeli ve yiizey EKG’de delta dalgas1 kaybolan hastalarda 30
dakika beklendikten sonra islem basarili kabul edildi. Islem uygulanan hastalara 1
gin, 1 ay, 6 ay ve 1 yil sonunda EKG kontrolii yapildi. Femoral arterden islem
uygulanan hastalarda sol kalp bosluklarini degerlendirmek amaciyla islemden 1 giin
sonra ekokardiyografik inceleme uygulandi ve bu hastalara 3 ay siireyle 3-5
mg/kg/giin/doz asetil salisilik asit verildi.

Hastalarda TEEPS ve IEPS sirasinda tagikardi ve atriyal flatter uyarilmaya
calisildi. Uyarilan tagikardinin hizi, sonlanim sekli ve tasikardi sirasindaki QRS
stiresi dar ve genis olarak kaydedildi. Hastalarda TEEPS veya IEPS sirasinda
uygulanan programli uyarida delta dalgasinin iletildigi en kisa RR araligi aksesuvar
yolun efektif refraktor periyodu (AERP) olarak kabul edildi ve kaydedildi.
Aksesuvar yol yerlesimi, TEEPS uygulanan hastalarda ylizey EKG’ye gore
gelistirilmis algoritma kullanilarak, IEPS uygulanan hastalarda ise haritalama
yontemleri kullanilarak belirlendi. Hasta dosyalarindan hastalarin bagvuru anindaki
yaslari, cinsiyetleri, basvuru yakinmalari, basvuruda senkop ve geg¢irilmis atriyal

flatter ve kardiyoversiyon dykiisii olup olmadigi 6grenildi.

Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde “Statistical Package for Social
Science (SPSS) 16,0 for Windows XP” paket programi kullanildi. Tanimlayict ve

kitle oraninin anlamlilik testi i¢in ki-kare capraz tablo testleri ile analiz edildi.

Calismanin etik kurul onay1 inceleme 6ncesinde Hacettepe Universitesi

Senatosu Etik Komisyonu’ndan 23.02.2011 tarihli, 838 numarali yazi ile alinmistir.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Boliimii'nde Ocak
1997 ve Ocak 2011 tarihleri arasinda Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu
tanisi alan 109 hasta semptomlar, transézofageal elektrofizyolojik ¢alisma (TEEPS)
ile tasikardi uyarilabilirligi, risk belirtecleri ve intrakardiyak -elektrofizyolojik
calisma (IEPS) ile yine tasikardi uyarilabilirligi, risk belirtegleri ve aksesuvar yolun
yerlesimi ile elektrofizyolojik Ozellikleri ve ablasyon (radyofrekans/cryo) uygulama

yonteminin basaris1 yoniinden degerlendirildi.

109 hastanin 66°s1 (%60) erkek, 43’1 (%40) kiz idi, yaslar1 ortancall yil (0.1-
18), agirliklar1 ortanca 36 kilogram (3-93) idi. Hastalardan ikisi yenidogan, ikisi ise 1
aylik idi. Yenidogan doneminde tani alan hastalardan biri solunum sikintisi ile
basvurdugunda c¢ekilen akciger grafisinde kardiyomegali saptanmasi {izerine
boliimiimiize yonlendirilmisti. Hastanin yapilan ekokardiyografik incelemesinde kalp
bosluklarinin genislemis ve ejeksiyon fraksiyonunun azalmis oldugu goriildii, ylizey
EKG’de delta dalgalar1 saptanan hastada yapilan TEEPS isleminde tagikardi uyarildi.
Hastada tagikardi iliskili kardiyomiyopati diislinlilerek antikonjestif tedavi ve
antiaritmik olarak beta bloker baglandi. Hastanin tanidan sonra 3 yillik izleminde
kardiyomiyopatisi diizeldi, ylizey EKG’de ise delta dalgalar1 kayboldu. Antikonjestif
ve antiaritmik tedavi 2 yasindayken kesilen hastaya yapilan kontrol TEEPS
isleminde tagikardi uyarilamadi. Hasta 1 yildir ilagsiz ve semptomsuz izlenmektedir.
Digerinde, prenatal donemde intrauterin tasikardi saptanmis ve yenidogan
doneminde sik tagikardi ataklar1 gézlenmisti. Bes yasina kadar sotalol tedavisi ile
izlenen hastaya 5 yasinda basarili ablasyon uygulandi. Bir aylik olan diger 2 hastadan
birinde intrauterin donemde tasikardi saptanmuisti, diger hasta ise kalp yetmezligi ve
antiaritmik tedaviye direngli SVT nedeniyle dis merkezden bolimiimiize
yonlendirilmisti. Her iki hastaya da propofenon tedavisi baslandi. Inrauterin
donemde tasikardi saptanmis hastada 1 yasinda yapilan kontrol TEEPS te tasikardi

uyarildi, hasta halen propofenon tedavisi altinda izlenmektedir Diger hastada ise 1
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yaginda yapilan kontrol TEEPS te tasikardi uyarilamadigi i¢in 1 yasinda ilag tedavisi

sonlandirildr ve hasta 1 yildir ilagsiz ve semptomsuz izlenmektedir.

109 hastanin 17’sine (%15.5) TEEPS, 31’ ine (%28.6) TEEPS ve IEPS ile
ablasyon, 61’ine (%55.9) ise IEPS ile ablasyon uygulandi.

TEEPS uygulanan 17 hastanin ortanca yast 7 yil (0.1-13) ve ortanca
agirliklart 28 kg (3-55) idi. TEEPS ile hastalarin aksesuvar yol elektrofizyolojik
Ozellikleri (aksesuvar yol efektif refraktor peryod/AERP), tasikardi ve atriyal
flatter/fibrilasyon uyarilabilirligi ve risk belirtecleri degerlendirildi. Tasikardi 17
hastanin 6’sinda  (%35.2) uyarilamadi, 11’inde (%64.8) uyarildi. TEEPS ile
tagikardinin uyarilamadig1 6 hastada aksesuvar yol efektif refraktor periyodu (AERP)
>250 msn, tasikardi uyarilan 11 hastanin AERP’si <250 msn idi. idi ve diistik riskli
bu hastalarda klinik izlem planlandi. TEEPS ile tasikardinin uyarilabildigi 11
hastadan 4’iine ablasyon randevusu verildi, 20 kilogramin altinda olan 7 hasta ilag¢

tedavisi ile izleme alind1 ve ablasyonlart ileri tarihte planlanda.

Calismaya alinan 109 hastadan 96’s1 semptomatik, 13’1 ise asemptomatikti.
Semptomatik olan 96 hastanin 82’si tasikardi, 14’ senkop yakinmasi ile,
asemptomatik olan 13 hasta ise baska nedenle ¢ekilen EKG’de delta dalgasi

saptanmasi nedeniyle boliimiimiize bagvurmustu (Sekil 4.1).

Calismaya alinan 109 hastadan tagikardi Oykiisii ile bagvuran 82 hasta
degerlendirildiginde; ortanca yas 11 (0.1-18) idi. Sekseniki hastanin 13’{ine TEEPS,
69’una TEEPS/IEPS ve ablasyon uygulandi, 5’ine ablasyon randevusu verildi, 1
yasindan kiiclik olan 3 hastaya ve agirliklar1 20 kg’dan diisiik olan 5 hastaya
TEEPS’de atriyal fibrilasyon uyarilamadigi ve antiaritmik ilaglarla kontrol
saglanabildigi i¢in ilerde ablasyon planlandi. Sekseniki hastadan 6’sinda TEEPS ve
IEPS sirasinda atriyal fibrilasyon uyarildi. Atriyal fibrilasyon uyarilan 6 hastanin
AERP olgiimleri 3’linde <220 msn (gok riskli), 3’linde ise <250 msn (riskli) idi.
Elektrofizyolojik ¢aligma sirasinda atriyal fibrilasyon indiiklenen tiim riskli hastalara

ablasyon iglemi uygulandi.
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WPW tanistyla elektrofizyolojik calisma yapilan hastalarin uzun dénem

sonugclari

Sekil 4.1.



Calismaya alinan 109 hastadan senkop Oykiisii ile bagvuran 14 hasta
degerlendirildiginde; ortanca yas 12 (8-16) idi. Ondort hastadan 1’inde ventrikiiler
fibrilasyon saptandi (%7.1). Ventrikiiler fibrilasyon saptanan hastanin dis merkezde
senkop ile basvurdugunda EKG’de ventrikiiler fibrilasyon goriilmesi nedeniyle
defibrilasyon uygulandigi ve bu hastanin daha oOnceden asemptomatik oldugu
ogrenildi. Senkop yakinmasi ile basvuran 14 hastanin 5’ine (%36) oncelikle TEEPS
ardindan IEPS ve radyofrekans ablasyon (RFA), 9’una (%64) ise TEEPS
uygulanmadan IEPS ve RFA uygulandi. Elektrofizyolojik ¢alisma sirasinda 14
hastanin 5’inde (%36) programli uyari ile atriyal fibrilasyon uyarilirken, 1’inde
atriyal fibrilasyonun ventrikiiler fibrilasyona doniistiigii goriildi ve islem sirasinda
defibrilasyon uygulandi. Atriyal fibrilasyon uyarilan 5 hastaya ve atriyal fibrilasyon
uyarilamamasina karsin senkop Oykiisii bulunmasi nedeniyle riskli kabul edilen 9
hastaya ablasyon uygulandi. Ondort hastanin elektrofizyolojik ¢alisma sirasinda
AERP ol¢iimleri degerlendirildiginde; AERP 1 hastada 270 msn, 6 hastada <250 msn
(riskli), 7 hastada <220 msn (¢ok riskli) idi. Aksesuar yol efektif refraktor periyodu
<250 msn olan bir hastada ve <220 msn olan 4 hastada AF uyarildi. Ventrikiiler

fibrilasyonu gelisen hastanin AERP degeri <220 msn idi.

Calismaya alman 109 hastadan asemptomatik olan 13 hasta
degerlendirildiginde; 109 hastanin 13’{ baska nedenle ¢ekilen EKG’de delta dalgasi
saptanmasi lizerine rastlanti sonucu tani almisti. Bu hastalarda TEEPS veya IEPS
uygulanarak aksesuvar yolun AERP’si ve tasikardi uyarilabilirligi degerlendirildi.
Onii¢ hastadan 7’sinde tasikardi uyarilirken, 6’sinda uyarilamadi. Tasikardi uyarilan
7 hastadan birinde TEEPS ve IEPS sirasinda atriyal fibrilasyon uyarild: ve atriyal
fibrilasyonun ventrikiiler fibrilasyona doniistiigli gorildii, hastaya defibrilasyon
uygulandi. Bu hastanin AERP degeri <180 msn Ol¢iildii. Asemptomatik olup
elektrofizyolojik ¢alismada tagikardi uyarilan 7 hastadan 6’sina ablasyon uygulandi,
hastalardan biri 2 yasinda oldugu ve agirligr 20 kg’in altinda oldugu igin antiaritmik
tedavi ile klinik izlem karar1 alindi. Tasikardi uyarilamayan 6 hastadan 3’i klinik
olarak ve ilagsiz izlendi. AERP <250 msn (riskli) olgiilen diger 3 hastaya ablasyon
uygulandi. Asemptomatik olan 13 hastada ventrikiiler fibrilasyon oran1 %7.7 (1/13)

olarak bulundu. Senkop ve gegirilmis VF sikayeti ile bagvuran ve ventrikiiler
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fibrilasyon indiiklenen hasta da degerlendirildiginde, c¢alismaya dahil edilen 109

hastanin 2’sinde (%1.8) elektrofizyolojik ¢alismada ventrikiiler fibrilasyon saptandi.

Calismaya alinan 109 hastanin aksesuvar yol yerlesimi degerlendirildiginde;
elektrofizyolojik calismalarda aksesuvar yol yerlesimi 54 (%49.5) hastada septal, 28
(%25.7) hastada sol tarafli, 12 (%11) hastada sag tarafli, 8 (%7.4) hastada ise birden
fazla idi. Yedi (%6.4) hastada aksesuvar yollarin yerlesimi belirtilmemisti. Septal
yerlesimli aksesuvar yollarin 26°s1 (%23.8) posteroseptal, 25’1 (%22.9) anteroseptal,
3’1 (%2.8) midseptaldi. Anteroseptal 25 aksesuvar yolun 20’si (%18.3) parahisyan
bolgede, His demeti ile yakin komsulukta, 5’1 (%4.6) ise anteroseptal bolgede ancak
His komsulugunda olmayan bir bolgede yerlesmisti (Sekil 4.2.).
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Sekil 4.2. Aksesuvar yollarin dagilimi

Calismaya alinan 109 hastadan IEPS ve/veya ablasyon (RFA + “Cryo”
ablasyon) uygulanan 92’si degerlendirildiginde; 8 (%8.6) hastaya aksesuvar yol
parahisyan yerlesimli oldugundan ve atriyoventrikiiler blok riski bulundugundan
ablasyon denenmedi. Ablasyon uygulanan 84 hastadan 72’si (%85.7) basarili, 4’
(%4.8) kismi basarili, 8’1 ise basarisiz (%9.5) olarak degerlendirildi. Basarili ve
kismi basarililar birlikte degerlendirildiginde ablasyon uygulanan hastalarda basari

orant %90.5 olarak hesaplandi. Ablasyon basarisinin degerlendirilmesinde ablasyon
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sonrast elektrofizyolojik ¢alismada aksesuvar yol potansiyeli ve yiizey EKG’de delta
dalgas1 kaybolan ve tasikardi uyarilamayan hastalar basarili, aksesuvar yol
potansiyeli ve yiizey EKG’de delta dalgasi saptanan ve tasikardi uyarilamayan
hastalar kismi basarili olarak kabul edildi. Ablasyon islemi 84 hastadan 4’tinde
(%4.8) 3 kez, 14’tinde (%16.7) iki kez tekrarlandi. Ablasyon uygulanan 84 hastadan
20’sinde (%23.8) rekiirrens saptandi, rekiirrens saptanan hastalardan 18’ine birden
cok sayida ablasyon islemi uygulandi. Ug kez ablasyon uygulanan 4 hastada 3. islem
sonrasinda basar1 saglandi. Iki kez ablasyon uygulanan 14 hastadan 1’inde islem
basarisizdi. Bu hastada sol lateral yerlesimli yola, iki kez farkli kateterler ile
retrograd girilerek ablasyon yapilmasi denendi, ancak uygun kateter yerlesimi
saglanamadigindan basarili olunamadi ve islem basarisiz kabul edildi. Basarisiz olan
8 hastanin ayrintili Ozellikleri Tablo 4.1°te verilmistir. Ablasyon uygulanan 84
hastanin 8’1 (%9.5) kontrole gelmedi. Parahisyan yerlesimli aksesuvar yolu olup

ablasyon uygulanamayan hastalar i¢in “cryo”ablasyon uygulanmasi planlandi.

Tablo 4.1. Ablasyon uygulamasinin basarisiz oldugu hastalar

No Yas/Viicut Aksesuar yol Basarisizhik nedeni
agirhg (kg) yerlesimi

1 6/18 Posteroseptal Epikarda kadar uzanan yol

2 6/20 Sag lateral Uygun kateter yerlesiminin
saglanamamast

3 7123 Posteroseptal Epikarda kadar uzanan yol

4 11/55 Multipl Multipl aksesuvar yol

5 11/31 Sag posterior Uygun kateter yerlesiminin
saglanamamast

6 11/52 Posteroseptal Epikarda kadar uzanan yol

7 12/50 Posteroseptal Epikarda kadar uzanan yol

8 13/38 Sol lateral Uygun kateter yerlesiminin
saglanamamasi
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5. TARTISMA

Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu EKG bulgusunun toplumun %
0.15-0.25’inde goriildiigii ve bunlarin 1/3 tinde aritmi saptandigi bildirilmistir [1-3].
Cocuklardaki supraventrikiiler tasikardi (SVT) prevelansinin 1/250 ile 1/1000
arasinda degistigi  dislinilmektedir [4, 5]. WPW sendromu aksesuvar
atriyoventrikiiler yollara bagli atriyoventrikiiler reentran tasikardilere (AVRT) neden
olabilir.  WPW sendromlu hastalarda siniis ritmi sirasinda preeksitasyon ve
paroksismal olarak goriilebilecek supraventrikiiler tasikardilere ek olarak, seyrek
olarak ani 6liim goriilmesi, 6zellikle uzun yasam beklentili ¢ocuk hastalarda tedavi
yonteminde gesitli tartismalar1 ortaya ¢ikarmistir. WPW sendromunda ani 6liimiin,
gelisen atriyal flatter veya fibrilasyonun aksesuvar yoldan anterograd hizli iletimi ile

ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyona doniismesi sonucu olustugu

diistiniilmektedir [6-9].

Yiizey EKG’de WPW patterni goriilen ve semptomatik olan eriskin bir
hastada tedavi yonteminin se¢imi son derece kolay olsa da, rastlanti1 sonucu g¢ekilen
EKG’de WPW patterni saptanan semptomsuz siit gocugunun izleminde uygulanacak

yontem agik degildir.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Béliimii'nde Ocak
1997 ile Ocak 2011 yillar1 arasinda WPW sendromu tanisi alarak, yar1 girisimsel
velveya girisimsel yontemlerle aksesuvar yolun elektrofizyolojik &zellikleri
degerlendirilen hastalarin uzun donem izlem ve tedavi sonuglari, ani 6lim risk

belirtegleri incelendi.

Calismamizda bulgularimiz ve literatiir bulgulariyla birlikte WPW sendromlu

cocuk hastalarda izlem ve tedavi algoritmasi olusturmay1 amagladik.

Calismamizda Ocak 1997 ile Ocak 2011 yillar1 arasinda boliimiimiize WPW

sendromu tanis1 ile basvuran hastalardan 109’u incelendi. Hastalarin %60°1 erkek,
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%40’1 kiz idi. Yapilan cesitli arastirmalarda, bizim bulgularimiza benzer olarak

WPW sendromunun erkeklerde daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir [31, 41, 52].

Hastalarin ortanca yas1 11 yil (0.1-18) idi ve hastalardan 4’ 1 yasindan
kiigliktli. Genel olarak ¢ocukluk ¢caginda SVT atagi gegiren ¢ocuklarin %50-60’1min
yagsamin ilk yilinda ilk ataklarin1 gegirdikleri bildirilmistir [65]. Cesitli caligmalarda 1
yasindan once gegirilen SVT’lerin %80’inden atriyoventrikiiler reentran tasikardinin
(AVRT) sorumlu oldugu gosterilmistir [66, 67], siit gocuklugunda semptomatik SVT
ile basvuran hastalardaki WPW oraninin %22 ile %49 arasinda oldugu
diistiniilmektedir [65].

Calismamizda 1 yasindan kii¢iik olan 4 hastanin ikisi yenidogan déneminde
diger ikisi ise 1 aylikken tani almisti. Yenidogan doneminde tani alan hastalardan biri
ile 1 aylikken tan1 alan bir hastada fetal tagikardi saptanmisti. Yenidogan doneminde
tan1 alan diger hasta ise kalp yetmezligi bulgularn ile bagvurdugunda
ekokardiyografik inceleme ile dilate kardiyomiyopati tanis1 almis ve EKG’de delta
dalgalar1 saptanmasi iizerine tasikardi iligkili kardiyomiyopati olabilecegi diisliniilen
bir hastaydi. Bir aylikken tani alan diger hasta direngli SVT ve kalp yetmezligi
bulgular1 ile bagvurmustu. Siitcocuklugu doneminde tasikardiyi saptamak zor
olabilir, ve hastalar tasikardiden cok takipne, solukluk, Oksiiriik, huzursuzluk,
beslenme giigliigli, gogiis kafesinde retraksiyonlar ve hepatomegali gibi uzun siiren
tasikardiye bagli gelismis kalp yetmezligi bulgulari ile, tasikardinin ¢ok uzun siirmesi
durumunda ise tasikardi iligkili kardiyomiyopati ile bagvurabilirler. Gilljam ve
arkadaslariin [68], 1 aydan kiiciik iken SVT atagi saptanan 109 hastay1 inceledikleri
calismalarinda, hastalardan 52’sinde kalp yetmezligi, 10’unda hidrops fotalis, 9’unda
ise intrauterin SVT oykiisii bildirmislerdir. Calismamizda bebeklik doneminde tani
alan 4 hastamizdan 2’sinde fetal tasikardi Oykiisii 2’sinde ise kalp yetmezligi
mevcuttu. Fetal tagikardi saptanmis olan 2 hastanin postnatal dénemde yapilan
transdzofageal elektrofizyolojik calismada (TEEPS) tasikardi uyarilmasi nedeniyle
hastalara antiaritmik tedavi baslanmasi, hastalarda sik tasikardi ataklarina bagli kalp
yetmezligi bulgularinin gelismesi Onlemis olabilir. Kalp yetmezligi ile basvuran
yenidogan hastada tasikardi iligkili oldugu diisiiniilen kardiyomiyopati mevcuttu.

Tedavide anjiotensin doniistlirici enzim inhibitorleri, propranolol ve furosemid
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baglandi. Hastanin izleminde tekrar tasikardi atagi goriilmedi ve kalp
fonksiyonlarinda belirgin diizelme izlendi. Antiaritmik tedavi kesilerek kontrol
TEEPS uygulanan bu hastada tasikardi uyarilamadi ve izlemde kalp fonksiyonlarinin

diizeldigi goriildii, antikonjestif tedavi kesildi.

Kalp hizinin kontrol altina alinmasi ile kardiyomiyopatinin geri doniisiimli
olmasi tasikardi iliskili kardiyomiyopatileri diger kardiyomiyopati nedenlerinden
ayirir [4]. Kardiyomiyopati ile basvuran hastalarin EKG’lerinin degerlendirilmesi
olasi ritm bozukluklarmi1 saptamada son derece onemlidir. Calismamizda, kalp
yetmezligi ve kardiyomiyopati bulgulari ile yenidogan doneminde basvuran ve dilate
kardiyomiyopati tanis1 alan hastanin EKG’si degerlendirildiginde preeksitasyon
bulgusu saptanmis, WPW sendromu ve tasikardi iliskili kardiyomiyopati tanisi almis
ve izlemde hastanin kardiyomiyopatisinin diizeldigi goriilmiistiir. ilging olarak
hastanin izleminde EKG’de preeksitasyon kaybolmustur. Olmstead County
calismasinda [31], izlemde %17 hastada EKG’de delta dalgasinin kayboldugu
bildirilmis, yapilan farkli ¢calismalarda aksesuvar yolun intermittant olarak goriilmesi
ya da kaybolmasinin aksesuvar yol efektif refraktor periyodunun (AERP) uzun
olmasi ya da yasla gelisebilecek dejeneratif degisiklikler nedeniyle olabilecegi
diistinilmustir [3, 31, 37, 38]. Deal ve arkadaslar1 [69], siitgocuklugu doneminde
tan1 alan WPW’l1 hastalarda yaptiklar1 retrospektif bir calismada hastalarin
%36’sinda preeksitasyonun izlemde kayboldugunu bildirilmislerdir. Calismamizda
siit cocuklugu doneminde tani alan hastalarimizdaki aksesuvar yol kaybolma oram
literatiirle uyumlu olarak %25 olarak bulunmustur. Ancak, yenidogan doneminde
kardiyomiyopati ile bagvuran ve izlemde delta dalgas1 kaybolan hastamizin basvuru
aninda yapilan TEEPS calismasi sirasinda AERP’unun 214 milisaniye Ol¢lilmiis
olmasi ve izlemde heniiz 2 yasinda iken preeksitasyonunun kaybolmasinin, yasa
bagl dejeneratif degisiklikler ve AERP’den baska faktorlerin de etkili olabilecegini
diistindiirtmektedir.

Stitcocuklugu doneminde SVT ile bagvuran hastalarin yaklasik %90’unda
spontan diizelme goriilse de, hastalarin yaklasik {icte birinde daha biiyiik yaslarda
tasikardi tekrarlamaktadir [70]. Tortoriello ve arkadaglart [65], siitcocuklugu

doneminde SVT atag1 gecgiren ve antiaritmik tedavi alan hastalarin uzun dénem
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izlemlerinde tasikardi tekrarlama orani ile tami ve tedavi arasindaki iligkinin
incelendigi ¢aligmalarinda, diger SVT’lere oranla, WPW’l1 hastalarda 1 yasindan
sonra tekrarlama riskinin 29 kat arttigin1 géstermislerdir. Ayni ¢alismada, antiaritmik
tedavi ile tekrarlama arasinda da bir iliski oldugu saptanmus, tasikardileri propranolol
ile kontrol altina alinan hastalarin, diger ilaclari kullananlara oranla daha az
tekrarlama riski gosterdikleri bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da, bebeklik
doneminde tami alan ve izlemde preeksitasyonu kaybolan bir hastada aritmi
propranolol ile kontrol altina alinmis, diger 3 hastada ise propofenon tedavisi
gerekmis ve bu hastalardan 1’inde 1 yasindan sonra TEEPS ¢alismasinin normal
olmas1 sonucu ilag kesilmisti. ila¢ tedavisinin kesilmesine karsmn yiizey EKG’de
preeksitasyon devam ettigi i¢in, hasta ilagsiz ve semptomsuz olarak izlenmektedir.
Diger iki hastadan; yenidogan déneminde tani alan hastada, farkli antiaritmiklere
karsin tekrarlayan SVT ataklar1 nedeniyle 5 yasinda ablasyon yapildi, diger hasta ise
halen propafenon tedavisi ile izlenmekte ve agirligi 20 kilogramin iizerine ¢iktiginda

ablasyon yapilmasi planlanmaktadir.

WPW sendromlu hastalarin az da olsa ani 6liim riski tagimalari, risk altindaki
hastalar1 belirlemek i¢in ¢esitli stratejilerin gelistirilmesini gerektirmis ve ozellikle
asemptomatik olup rastlanti sonucu EKG’de preeksitasyon saptanan hastalarin
yonetiminde tartigmalara yol agmistir. Preeksitasyonu olan ¢ocuk hastalarda ani 6liim
insidans1 tam olarak bilinmese de, yasam boyu ani 6liim insidansinin %3 ile 4
arasinda oldugu diisiiniilmektedir [31, 71]. Ventrikiiler fibrilasyon ve ani 6liim bu
hastalarda ilk bagvuru nedeni olabilir ve son yillarda 6zellikle italya’dan yapilan
caligmalarda asemptomatik WPW prognozunun eskiden diisiiniildiigii kadar iyi

olmadig1 gosterilmistir [7, 40, 71].

Santinelli ve arkadaglarinin [7] 184 asemptomatik ¢ocuk hastayr medyan 57
ay izledikleri ¢alismalarinda, hastalarin 133’ asemptomatik kalmis, 51’inde aritmi
gelismis ve aritmi gelisen 51 hastanin 22’sinde atriyal fibrilasyon saptanmustir.
Atriyal fibrilasyon saptanan 22 hastadan 19’unda yasami tehdit eden ve potansiyel
yiiksek ventrikiiler hiza neden olan atriyal fibrilasyon gorilmistiir. Yiiksek
ventrikiiler hizli atriyal fibrilasyon saptanan 19 hastadan 3’iinde kardiyak

resiisitasyon gerektiren ventrikiiler fibrilasyon, 3’linde senkop, 8’inde atipik
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semptom (bulanti, ani yorgunluk ve anksiyete, oyun oynarken konsantrasyon kayb1
ve iritabilite), 5’inde ise minimal semptom (Holter kayitlarinda saptanan ve ayrintilt
sorgulandiginda kendini iyi hissetmeme olarak yorumlanan semptomlara yol acan
atriyal fibrilasyon) saptanmistir. Bu ¢alismada, potansiyel olarak yasami tehdit eden
tasikardisi olan 19 hastadan 13’{iniin atipik veya minimal semptomlarinin goriilmesi,
bu tagikardilerin ¢alisma siiresince diizenli araliklarla yapilan Holter kayitlarinda
rastlant1 sonucu saptanmasi, arastiricilarin ¢ocukluk ¢aginda saptanan asemptomatik
WPW’in prognozunun diisiiniildiigii kadar benign olmadigi sonucuna varmalarina
neden olmustur. Benzer sekilde, bizim g¢alismamizda da ventrikiiler fibrilasyon
saptanan 2 hastadan birinde VF ilk basvuru bulgusu olarak gelismis ve defibrilasyon
gerektirmigtir. Diger hastada ise rastlantt sonucu g¢ekilen EKG’de preeksitasyon
saptanmasi nedeniyle, risk degerlendirilmesi amaciyla igin uygulanan TEEPS’de
defibrilasyon gerektiren VF uyarilmist: ilk hastanin ilk bagvurusunda VF saptanmast,
ikinci hastanin asemptomatik oldugu goz oniine alinirsa, bizim ¢alisma grubumuzda
da WPW prognozunun ¢ok iyi seyirli olmadigi goriilmektedir. Santinelli ve
arkadasglar1 [7] ¢alismalarinda tiim hastalarda intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alisma
yaparak aksesuvar yolun elektrofizyolojik 6zelliklerini belirlemisler ve asemptomatik
kalan hastalar ile semptom gelistirenler arasindaki elektrofizyolojik bulgular
karsilagtirarak risk faktorlerini tanimlamislardir. Calismalarinda intrakardiyak
elektrofizyolojik calismada tasikardi uyarilabilirligi, APERP’nin kisa dl¢iilmesi ve
birden ¢ok aksesuvar yol varligi yasami tehdit eden aritmilerin gelisiminde
potansiyel risk faktorleri olarak belirlenmistir. Arastiricilar preeksitasyon goriilen
tim asemptomatik hastalarda girisimsel yontemlerle risk derecelenmesi yapilmasini

ve risk faktorii tagiyan hastalarda proflaktik ablasyon yapilmasini dnermislerdir.

WPW sendromunun dogal gidisini degerlendiren farkli ¢aligmalarda ise ¢ok
daha disik ani Olim oranlar1 bildirilmistir. Leitch ve arkadaslarinin [42]
asemptomatik 75 hastayi 4.3 yil izledikleri ¢aligmalarinda hastalarin higbirinde ani
oliim goriilmemistir. Munger ve arkadaslarinin [31] yaptiklari ortalama 12 yil izlem
stireli calismalarinda da ise baslangigta asemptomatik olan hastalarin %30’unda
aritmi gelismis, baslangicta semptomatik olan 2 hastada ise ani 6liim gorilmiustiir.
Fitzsimmons ve arkadaslarinin [41] 228 askeri pilot {izerinde yaptiklart gozlemsel

calismada, ortalama 21.8 yillik gdzlem siiresinde bagslangicta asemptomatik olan
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hastalarin %15.3’linde izlemde SVT gelismis ve 228 hastadan 1’inde WPW ile
iligkilendirilen ani 6liim gorilmiistiir. Farkli ¢alismalarda ¢ok daha diisiik oranlarda
semptom gelistigi bildirilmis ancak semptom gelisimi ile izlem siiresi ve calisma
popiilasyonunun yasi arasinda orant1 oldugu saptanmistir [3, 72, 73]. Calisma stiresi
uzadikca ve c¢aligmaya alinan popiilasyonun yasi kiigiildiikce gozlenecek semptom

oranlarinda artis olacagi agiktir.

Pietersen ve arkadaslarinin [74] ¢alismasinda 241 WPW sendromlu hastadan
26’sinda intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alismada atriyal fibrilasyon uyarilmis ve bu
hastalarin 2’si ortalama 15 (1-37 yil) yillik izlem siiresinde ani 6liim nedeniyle
kaybedilmistir; 6len 2 hastanin atriyal fibrilasyon sirasinda RR araliginin 220
milisaniyeden kisa oldugu goriilmiistir. Atriyal fibrilasyon uyarilamayan 215
hastadan 2’si izlem siiresinde ani 6liim nedeniyle kaybedilmistir. Bu ¢alismada, 241
hastadan 4’iiniin ani 6lim nedeniyle kaybedilmesi toplamda %?2’lik bir mortaliteyi
gostermektedir. Bizim c¢alismamizda atriyal fibrilasyon sirasinda en kisa RR
mesafesi 6l¢giilmemis ancak, VF’e doniisen AF gelisen iki hastada AERP <220 msn

Ol¢lilmiistii.

Literatiirde VF ile bagsvuran WPW sendromlu hastalar incelendiginde, Klein
ve arkadaslarmin [75] serisinde, 25 hastadan basvuran 3 hasta 8 ve 16 yas arasindaki
¢ocuk hastalardir. Timmermans ve arkadaslar1 ¢alismalarinda [9], merkezlerine 16
yil siire ile WPW sendromu tanisi ile yonlendirilen 690 hastadan 15’inde (%2.2)
onlenmis ani 6liim oldugunu ve bu hastalardan 8’inde VF’in ilk bagvuru yakinmasi
oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda, bir hastada VF ilk bagvuru yakinmasi
idi. Pappone ve arkadaslarinin calismalarinda [7, 40, 71, 76] daha Onceden
asemptomatik olan 10 hastada izlemde VF gelismis, bu hastalardan 8’1 resiisite
edilmis ancak 2’si kaybedilmistir. Bu grubun yayinladiklar1 caligmalardan 2’si
cocukluk yas grubunda yiiriitilmiis ¢alismalar olup, VF geciren hastalardan 5’1 ve
6len hastalardan 1’1 ¢ocukluk yas grubunda idi. Silka ve arkadaslar1 [77] ani 6liim
epizodu gecirmis ve resiisite edilmis ¢cocuk hastalarda yaptiklari ¢alismada hastalarin
beste birinde WPW sendromu oldugunu saptamislardir. Bromberg ve arkadaslar
[78], cerrahi ablasyon uygulanan 60 hastay1 inceledikleri ¢alismalarinda, 10 hastada

kardiyak arrest Oykiisii oldugunu ancak, bu 10 hastadan sadece birinde Oykiide
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senkop veya atriyal fibrilasyon varliginin saptandigmi belirtmislerdir. Yine 98
asemptomatik WPW patterni olan hastanin izlendigi bir ¢alismada, 15 yillik izlem
siiresinde 8 yasindaki bir hastada ani &liim bildirilmistir [79]. Ulkemizden
yayimlanan bir olgu sunumunda Ulger ve arkadaslar1 [80], ilk basvuru yakinmasi
ventrikiiler fibrilasyon olan 13 yasinda bir kiz c¢ocugunu sunmuglardir.
Calismamizda, asemptomatik 13 hastadan 1’inde (%7.7) elektrofizyolojik ¢alisma
sirasinda ventrikiiler fibrilasyona doniisen atriyal fibrilasyon indiiklenmis ve hastada
defibrilasyon gerekmistir. Ayrica son iki y1l i¢inde kardiyak arrestin ilk bulgu oldugu
ve resiisite edildikten sonra ylizey EKG’de preeksitasyon saptanan 2 farkli hasta igin
boliimiimiiz aranmig, ancak agir hipoksik hasar nedeniyle bu hastalarin tasradan

boliimiimiize getirtilmesi saglanamamastir.

Asemptomatik hastalarda ¢esitli oranlarda ani 6liim goriilmesi EKG’de WPW
patterni bulunan kisilerde olas1 risk faktorlerinin belirlenmesi igin gesitli
aragtirmalarin  yapilmasi geregini dogmustur. VF saptanan WPW sendromlu
hastalarin elektrofizyolojik 6zellikleri incelendiginde ani 6liim riski ile ilgili oldugu
diistintilen belirtegler sunlardir: 1. Hizli ventrikiil cevapl klinik atriyal fibrilasyon
[75, 81], 2. Saptanmis SVT [75], 3. Elektrofizyolojik ¢alismada uyarilabilen yiiksek
ventrikill cevaplt atriyal fibrilasyon ve/veya AVRT [75, 81], 4. AERP <270 msn
[75], 5. Birden ¢ok aksesuvar yol varligi [75]. 6. <35 yas [7, 40, 71, 76]. Bizim
calismamizda da VF saptanan 2 hastadan senkop ile basvuran birinin AERP’sinin
<220 msn, asemptomatik olan digerinin AERP’Sinin <180 msn olmasi dikkat
cekicidir. Semptomatik hastalarimizin 82’sinde SVT atagi, 14’tinde senkop oykiisii
vardi ve bu hastalarin semptomatik olmalar1 nedeniyle riskli grupta yer

alabileceklerini diisiinliyoruz.

Dubin ve arkadaslar1 [82] caligmalarinda WPW paterni saptanan 119 ¢ocuk
hastayr asemptomatik, SVT ve senkopu olanlar olarak 3 gruba aymrarak
elektrofizyolojik inceleme yapmuslardir. Ug¢ grupta atriyal fibrilasyon sirasinda
Olgiilen en kisa RR araliginin 270 milisaniyeden kisa olmasi, SVT uyarilabilirligi,
birden ¢ok aksesuvar yol varlig1 veya aksesuvar yol yerlesimi agisindan belirgin bir
fark bulunmadigini gostermislerdir. Literatiir verileri g6z Oniine alindiginda WPW

sendromlu tiim hastalarin elektrofizyolojik olarak incelenmesinin 6nemli olabilecegi
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vurgulanmigtir. Genel olarak asemptomatik hastalarda elektrofizyolojik inceleme
sirasinda AERP’nin <270 msn, atriyal fibrilasyon sirasinda oOlgiilen en kisa RR
araliginin <240 msn olmasi risk faktorii olarak kabul edilmistir [82, 83]. Ancak,
asemptomatik hastalarda izlenecek yolun heniiz kesin olarak belirlenmedigi
giintimiizde, her merkez kendi yaklagimini belirlemek durumundadir. Boliimiimiizde
semptomatik ve asemptomatik tiim hastalara TEEPS ve/veya IEPS ile risk
degerlendirilmesi uygulanmis, elektrofizyolojik calismada tasikardi uyarilan ve
AERP’si <250 msn Olgiilen tim hastalara (asemptomatik olanlar dahil) ablasyon
islemi uygulanilmistir. Bolimiimiizde uygulanan risk degerlendirme algoritmasi

Sekil 5.1°de verilmistir.
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Sekil 5.1. WPW sendromlu hastalarda izlenebilecek Kklinik izlem ve tedavi

algoritmasi

(*Risk faktorii tasiyanlarda oncelikli, tasimayanlarda elektif ablasyon./ **>5 yas veya >20 kg‘a
ulastiginda risk faktorleri ve ablasyon agisindan yeniden degerlendirilme)
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Genellikle kardiyoloji merkezlerinin g¢ogunda IEPS ile risk saptanan
hastalarda, IEPS sirasinda ayn1 seansta ablasyon islemi uygulanmaktadir [83], ancak
kiiciik cocuklarda, ozellikle bebeklerde, IEPS isleminin giic ve riskli olmasi
nedeniyle veya hemen ablasyon planlanmayan hastalarda risk degerlendirilmesi i¢in
TEEPS uygulanabilir. TEEPS isleminde belirlenen risk faktorlerine gore ablasyon
veya izlem planlanabilir. Bizim ¢alismamizda, sadece TEEPS uygulanan hastalarin
¢ogunlugunu 5 yasindan kiiciik ve/veya 20 kilogramdan az ve IEPS agisindan riskli
olarak degerlendirilen hastalar olusturuluyordu. Boliimiimiizde, WPW saptanan
hastalara yaklagimimiz, oncelikle risk saptamasi i¢cin TEEPS ve ardindan uygun
hastalarda ablasyon veya ilagla izlemdir. Ozellikle ablasyon igin riskli olan <5 yas ve
<20 kg ¢ocuklarda, oncelikle TEEPS ile SVT ve atriyal fibrilasyon uyarilabilirligi ve
AERP siiresi degerlendirilmekte, bu hastalar antiaritmik tedavi ile izlenmekte ve
aileler bu konuda bilgilendirilmektedir. Bes yasindan ve/veya 20 kilogramdan biiyiik
hastalar ise, yine TEEPS ile risk faktorleri agisindan degerlendirilmekte ve riskli
hastalara daha erken dénemde ablasyon planlanmaktadir. Boliimiimiizde uygulanan

tedavi algoritmasi Sekil 5.2°de verilmistir.
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Sekil 5.2. Semptomatik WPW sendromlu hastalarda izlenebilecek tedavi algoritmasi

*DKH: Dogumsal Kalp Hastaligi [57]

Calismamizda degerlendirilen 109 hastadan 82’si SVT, 14’ senkop
yakinmasi, 13’0 ise rastlanti sonucu cekilen EKG’de preeksitasyon saptanmasi
nedeniyle bagvurmustu. Hastalar atriyal fibrilasyon uyarilabilirligi agisindan
incelendiginde, tasikardi ile bagvuran 82 hastadan 6’sinda (%7.3) atriyal fibrilasyon
uyarilirken bu oranin senkop ile bagvuran hastalarda % 36 (5/14 oldukea yiiksek),
asemptomatik hastalarda %7.7 (1/13 yiiksek) oldugu goriildii. Calismamizda dikkat
cekici baska bir bulgu ise 2 hastada atriyal fibrilasyonun ventrikiiler fibrilasyona
dondiigliniin  gosterilmesi ve bu iki hastadan birinin Oykiide ilk bagvurusunun
ventrikiiler fibrilasyon digerinin ise asemptomatik olmasi idi. Asemptomatik olan

ancak EPS’de kolaylikla VF uyarilan hastamizin da herhangi bir girisim yapilmazsa
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VF ve ani 6liim ile bagvurabilecegi diisiiniiliirse, calismamizda VF ve ani 6lim
insidansinin  %1.8 oldugu kabul edilebilir. VF orani, senkop oykiisii olan
hastalarimizda %?7.1, asemptomatik hastalarimizda ise %7.7 gibi yiiksek bir
orandadir. Literatiirde de asemptomatik ¢ocuklarda VF’in yiiksek oranda oldugu ve
ilk bagvuru yakinmasi olabilecegi bildirilmistir [7, 9, 75, 77, 84]. Bulgular, ¢ocukluk
caginda WPW sendromunun seyrinin ¢ok masum olmadigin1 géstermekte ve yiizey
EKG’de WPW paterni saptanan tiim hastalarda TEEPS ve/veya IEPS ile risk
degerlendirilmesi yapilmasimin ve riskli hastalarda ablasyon uygulanmasinin
gerektigini diisiindiirmektedir. Ozellikle ilk basvuru yakimmasi senkop olan
hastalarda, senkopu hizli ventrikiiler cevapli bir tasikardi ve/veya atriyal
fibrilasyonun tetiklemis olabilecegi g6z Oniinde bulundurulmali ve bu hastalarda
ablasyona oncelik verilmelidir. Ancak, IEPS ve ablasyonun riskli olabilecegi kiigiik
cocuklarda (<5 yas ve < 20 kg) hastalar risk faktorleri agisindan degerlendirildikten
sonra antiaritmik tedavi ile izlenmeli, hastalar diizenli araliklarla EKG ile izlenerek
preeksitasyonun kaybolup kaybolmadigi izlenmeli ve yakinmasi olmayan hastalarda
TEEPS tekrarlanarak zaman icinde risk faktorleri ve tasikardi uyarilabilirliginin
degisip degismedigi kontrol edilmelidir. Yasammn ilk 3 ay1 iginde tani alan
hastalarda, 1 yas civarinda yeniden TEEPS yapilmali (ila¢ kesildikten sonra) ve
tagikardi uyarilamayan hastalarda ilagsiz izlem siirdiiriilmelidir. Bu hastalar, diizenli
araliklarla izlenmeli, gerektiginde antiaritmik tedavi yeniden baslanmali ve hastalarin
agirhiklart 20 kilogrami  astigt  zaman  yeniden ablasyon  agisindan

degerlendirilmelidir.

EKG’de rastlantisal preeksitasyon saptanan hastalar TEEPS ile risk faktorleri
ve tasikardi uyarilabilirligi agisindan degerlendirilmeli, tasikardi uyarilan, AERP’si <
270 msn Olgiilen ve atriyal fibrilasyon uyarilan hastalar ablasyon hakkinda
bilgilendirilerek yonlendirilmelidir. Risk faktorleri saptanan ve ablasyon planlanan
asemptomatik hastalar ablasyon siiresine kadar antiaritmik tedavi baslanmadan
izlenebilir. Risk faktorleri saptanmayan hastalar ise antiaritmik tedavi baglanmadan
izlenebilir ve semptom gelistirmeleri durumunda yeniden ablasyon agisindan
degerlendirilebilir. Ancak, TEEPS ile birden c¢ok aksesuvar yol varliginin
degerlendirilemeyecegi unutulmamalidir. Son doénemde yayimnlanan yeni bir

calismada elektrofizyolojik calisma sirasinda diisiik doz isoprotenol inflizyonunun

44



kullanilmasmin risk degerlendirmesinin sensitivitesini arttiracagi gosterilmis ve
asemptomatik hastalarin degerlendirilmesinde hem bazal sartlarda hem de diisiik doz
isoprotenol infiizyonu altinda risk derecelendirilmesinin tekrarlanmasi onerilmistir
[85, 86]. Bu nedenle, risk degerlendirilmesi sirasinda, ozellikle risk faktorii
saptanmayan hastalarda, degerlendirmenin bir de diisiik doz isoprotenol infiizyonu

altinda tekrarlanmasi daha dogru bir risk degerlendirmesine neden olabilir.

Aksesuvar yolun transvers diizlemde yerlesimi yerinin net olarak belirlenmesi
uygulanacak olan ablasyon isleminin basarisi icin son derecede Onemlidir.
Literatiirde yapilan cesitli yaymlarda aksesuvar yollarin daha biiyiik oraninin sol
tarafta yerlesmis oldugu bildirilmektedir [24, 60]. Calismamizda aksesuvar yollarin
%49.5’1 (54/109) septal, %27.7’si (28/109) sol, %11°i (12/109) ise sag yerlesimliydi.
Birden fazla aksesuvar yol %7.4 (8/109) hastada goriiliirken, %6.4 (7/109) hastada
ise aksesuvar yol yerlesimi belirtilmemis idi. Calismamizda, septal yerlesimli
aksesuvar yollardan 25’1 (%22.9) anteroseptal bolgede, bunlardan 20’si de (%18.3)
parahisyan bolgede yerlesmis idi. Cocuklarda yapilan calismalarda eriskinlere oranla
aksesuvar yol yerlesiminin daha ¢ok sagda yerlestigi bildirilmektedir [8, 87]. Bizim
calismamizda da, ¢ocukluk yas grubundaki literatlirlerle uyumlu olarak sag tarafli
yollar daha sik goriilmiistiir. Ilging olarak, calismamizda parahisyan yerlesimli yollar
literatiire oranla daha fazla goriilmiistiir. Bu farkliligin, boliimimiiziin tilkemizde bir
referans merkezi olmasi ve ablasyonu kolay yollarin isleminin dis merkezlerde
uygulanmas1 nedeniyle olabilecegini diisiinmekteyiz. Yiizey EKG’de sol tarafl
yollarin saptanmasmim daha zor olmast ve bu hastalarin ancak semptomatik
olduklarinda tani almalar1 nedeniyle ¢ocukluk yas grubunda saptanmalari zordur; ve
bu zorluk cocuklukta sol tarafli aksesuvar yollarin daha az goriilmesi ile ilgili

olabilir.

Calismamizda ablasyon uygulanan hastalarin basar1 oranlar incelendiginde
islem basarisinin %90.5 oldugu goriilmektedir. Islemin basarisiz oldugu 8 hastadan
4’linde aksesuvar yollarin epikardiyal yerlesimli oldugu goriilmektedir. Calismanin
basladig1 donemin, linitemizde de ilk ablasyonun denendigi donem oldugu g6z 6niine
alindiginda, 6grenme periyodunun da dahil oldugu calisma siiresinde %90.5’luk bir

basar1 diinya literatiirii ile uyumludur [60, 88].
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Rekiirrens oran1 g¢alismamizda %28.5 bulunmustur. Van Hare ve
arkadaglarinin [88] caligmasinda RFA islemi uygulanan tim SVT’lerin bir yillik
izlemi sunulmus ve 2, 6, 12. aylarda rekiirrens oranlar1 sirastyla %7, %9.2 ve %10.7
olarak bildirilmistir. Ancak, bu ¢alismada verilen oranlar bizim ¢alisma grubumuzu
olusturan aksesuvar yol aracilikli SVT’ler ile karsilastirildiginda, rekiirrens
oranlarinin sag septal yerlesimli yollar i¢cin %24.7, sag serbest duvarda bulunan
yollar i¢in %15.8, sol serbest duvarda bulunan yollar i¢in %9.3 oldugu
gorilmektedir. Aksesuvar yol benzerligi gézonune alindiginda c¢alismamizdaki
%28.5 rekiirrens oran1 Van Hare ve arkadaslarinin [88] sag septal yerlesimli yollar
icin verdigi %24.7 rekiirrens orani ile benzerdir. Son yillarda bolimiimiizde
parahisyan yollarin ablasyonu i¢in “cryo”ablasyon uygulanmaktadir ve yontemin

ileri donem ablasyon basarimizi arttiracag diisiiniilmektedir.

Calismamizda elde edilen sonuglar ¢ocukluk yas grubunda saptanan WPW
sendromlu olgularda %1.8 oraninda VF goriilme olasiligin1 gostermekte ve ¢ocukluk

caginda WPW’n diisiiniildiigii kadar 1yi prognozlu olmadigini diistindiirtmektedir.

Semptomatik veya asemptomatik olan ve yiizey EKG’de delta dalgasi
saptanan tim WPW sendromlu hastalar elektrofizyolojik olarak degerlendirilerek
risk faktorleri yoniinden aragtirlmalidir. Risk faktorli saptanan hastalarda

uygulanacak ablasyon ile olasi ani 6liimler onlenebilir.
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6. SONUCLAR

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Cocuk Kardiyoloji Bolimii’nde 1997-2011 yillar1 arasinda izlenen ve
elektrofizyolojik ¢alisma uygulanan 109 Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromlu
g¢ocuk hastanmin klinik ve elektrofizyolojik ¢alisma ve izlem sonuglar

degerlendirilmistir. Calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Calismada yer alan 109 hastanin 66’s1 (%60) erkek, 43’1 (%40) kiz idi.
Hastalarin ortanca yas1 11 yil (0. 1-18), ortanca agirligi 36 kilogram (3-
93) idi.

1. Dort hasta siit cocuklugu doneminde (2 hasta yenidogan, 2 hasta ise 1
aylik) ¢alismaya alinmisti.4 hastadan 2’si kalp yetmezligi bulgular ile

bagvurmustu, diger 2 hastada Oykiide fetal tasikardi vardi. 4 hastadan
I’inde (%25) izlemde delta dalgasi kayboldu.

2. Yiizdokuz hastanin 17’sine (%15.5) TEEPS, 31’ ine (%28.6) TEEPS ve
IEPS ile ablasyon, 61’ine (%55.9) ise IEPS ile ablasyon uygulandi.
TEEPS uygulanan 17 hastanin 6’sinda (%35.2) tasikardi uyarilamadi,
11’inde (%64.8) uyarildi. Tasikardi uyarilamayan 6 hastanin aksesuvar
yol efektif refraktor periyodlart (AERP) >250 msn 6lciildi ve diisiik
riskli kabul edilen bu hastalarda Kklinik izlem planlandi. Tasikardi
uyarilan 11 hastanin AERP’leri <250 msn 6l¢iildii ve riskli kabul edilen
bu hastalardan 4’line ablasyon randevusu verildi, 20 kilogramin altinda
olan 7 hasta ilag tedavisi ile izleme alind1 ve ablasyonlari ileri tarihte

planland.

3. Semptomatik ve asemptomatik hastalar degerlendirildiginde; 109
hastadan 96’s1 semptomatik, 13’ii asemptomatikti. Semptomatik 96

hastanin 82°si tagikardi, 14’1 senkop yakinmasi ile bagvurmustu.

4. Tagikardi ile bagvuran 82 hastanin ortanca yast 11 (0.1-18) yil idi. 82

hastanin 69’una ablasyon uygulandi, 5’ine yakin zamanda ablasyon
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planlandi, 8 hastaya yas ve/veya agirliklart diisiik oldugu icin ileri
donemde ablasyon planlandi. Ablasyon uygulanan 69 hastanin 6’sinda
atriyal fibrilasyon uyarildi. Atriyal fibrilasyon uyarilan hastalarin 3’{inde

AERP <220 msn (¢ok riskli), 3’tinde ise 250 msn (riskli) idi.

Senkop ile bagvuran 14 hastanin ortanca yasi 12 (8-16) yil idi.
Elektrofizyolojik ¢alisma ile 5 hastada atriyal fibrilasyon uyarildi, atriyal
fibrilasyon uyarilan hastalarin birinde atriyal fibrilasyon ventrikiiler
fibrilasyona (VF) doniistii (%7.1). Bu hastanin ilk basvuru yakinmasi da
VF idi ve elektrofizyolojik ¢alismada AERP’si <220 msn (¢ok riskli) idi.
Senkop ile bagvuran toplam 14 hastanin AERP’leri 1’inde 270 msn,
6’sinda <250 msn, 7’sinde <220 msn Olgiildii. Senkop goriilen tim

hastalara ablasyon uygulandi.

Asemptomatik 13 hastanin 7’sinde elektrofizyolojik ¢alismada tasikardi
uyarildi, 6’sinda uyarilamadi. Bir hastada VF’e doniisen atriyal
fibrilasyon uyarildi, bu hastanin AERP’si <180 msn o6lgiildi.
Asemptomatik hastalarda VF oran1 %7.7 bulundu. Tasikardi uyarilan 6
hastaya ve tasikardi uyarilamayan ancak AERP’si <250 msn Olgiilen
riskli 3 hastaya ablasyon uygulandi. Tasikardi uyarilan hastalardan biri

<5 yas oldugu i¢in klinik izleme alindi.

Yiizdokuz hastanin 2’sinde (%1.8) elektrofizyolojik ¢alismada VF ve ani

oliim riski saptandi.

Elektrofizyolojik c¢alismalarda aksesuvar yol yerlesimi 54 (%49.5)
hastada septal, 28 (%25.7) hastada sol tarafli, 12 (%11) hastada sag
tarafli, 8 (%7.4) hastada ise birden fazla idi. Yedi (%6.4) hastada
aksesuvar yollarin yerlesimi belirtilmemisti. Septal yerlesimli aksesuvar
yollarin 26’s1 (%23.8) posteroseptal, 25’1 (%?22.9) anteroseptal, 3’i
(%2.8) midseptaldi. Anteroseptal 25 aksesuvar yolun 20’si (%18.3)
parahisyan bolgede, His demeti ile yakin komsulukta, 5’1 (%4.6) ise
anteroseptal bolgede ancak His komsulugunda olmayan bir bolgede

yerlesmisti.
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9. Yiizdokuz hastadan 92’sine IEPS ve/veya ablasyon uygulandi, 8’inde
(%8.6) AV blok riski nedeniyle ablasyon denenmedi. Ablasyon
uygulanan hastalarda basar1 oran1 %90.5 bulundu. Rekiirrens nedeniyle

18 hastaya birden ¢ok sayida ablasyon islemi uygulandi.

10. Bolimiimiizce ylizey EKG’de WPW patterni saptanan hastalarda

uygulanan klinik izlem ve tedavi algoritmasi Ek-1’de verilmistir.
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Sekil 5.1. WPW sendromlu hastalarda izlenebilecek klinik izlem ve tedavi

algoritmasi

*Risk faktorii tagtyanlarda éncelikli, tasimayanlarda elektif ablasyon./

**>5 yas veya >20 kg‘a ulastiginda risk faktorleri ve ablasyon agisindan yeniden degerlendirilme
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