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OZET

Bu galismada, supraventrikuler tasikardi (SVT) tanisi konan gocuk
yas grubundaki hastalarin klinik ozelliklerinin incelenmesi ve kisa sureli
prognozunun degerlendirilmesi amaglandi.

Uludag Universitesi, Tip Fakiiltesi, Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali'nda
2010-2015 yillar arasinda SVT saptanan 213 hastaya ait veriler retrospektif
olarak tarandi.

Cinsiyet dagihmina bakildiginda erkek ve kiz hastalarin orani 1:1.25
olarak bulundu. Tedaviye yanit ve prognoz acgisindan erkeklerde SVT
ataginin tekrarlama orani daha yuksek bulundu. Hastalarin SVT tanisi
aldiklari andaki en sik bagvuru yakinmasi g¢arpinti olarak bulundu. Ayrica
hastalarin %17.8’inin rutin kontrollerinde saptanan tasikardi nedeni ile tani
aldigi, bu hastalarin hemen hepsinin 1 yasin altinda oldugu goralda.

Hastalarin  %56.3’GUntn ilk tanisinin ¢ocuk acil polikliniginde
konuldugu, akut tedavide hastalarin %30’'una vagal uyari ile mudahale
edildigi ve bu hastalarin %61’inin ataginin durdugu, %41’ine ise ila¢ tedavisi
uygulandidi, en sik kullanilan ilacin adenozin oldugu ve adenozin uygulanan
hastalarin %79’unun ataginin durdugu géralda. Hastalarin ilk ataktan sonraki
izlemlerinin degerlendirmesinde hastalarin %56.3'Unde ataklarin tekrarladigi,
hastalarin %71’inde ikinci atagin ilk 3 ay igerisinde oldugu goérulda.

Hastalarin %94.4’lUne profilaktik ila¢ tedavisi baglanmisti ve ortalama
profilaksi suresi 2.5+1.6 yildi. Tedavisi sonlandirilan hastalarin %75.4’Gnln
tedavi kesim sonrasinda sikayeti olmazken, %Z24.6’sinin tedavi kesimi
sonrasi SVT ataklan tekrar etmisti. Hastalarin 36’sina (%16.9) dis
merkezlerde elektrofizyolojik ¢calisma yapilmis, bu hastalarin 33’Gne (%15.5)
radyofrekans ablasyon uygulanmigtir.

Sonug¢ olarak c¢ocukluk c¢aginda tasikardilerin klinik 6zellikleri ve
tedavi yaklasimlari gesitlilik gdstermektedir. Cocukluk ¢aginda en sik SVT ler
goérilmektedir. Ozellikle asemptomatik seyreden hastalar ve aileleri bazen
durumun ciddiyetini fark edemeyip takiplerine duzenli olarak devam

etmemektedir. Uzun slUren tasikardi durumunda kalp yetersizligi



geligebilecegi ve ani olum riski konusunda hasta ve yakinlari detayli olarak

bilgilendiriimeli, tanidan sonra izlemin 6nemi anlatiimahdir.

Anahtar kelimeler: Supraventrikuler tasikardi, carpinti, cocuk.



SUMMARY

Evaluation of Clinical Features and Prognosis in Children with

Supraventricular Tachycardia

In this study, we aim at examining clinical features and evaluating
short-time prognosis in patients diagnosed with supraventricular tachycardia
(SVT) during childhood.

Data for 213 patients diagnosed with SVT between the years 2010-
2015 at Uludag University Faculty of Medicine Department of Pediatric
Cardiology were retrospectively investigated.

Gender distribution for male and female patients was found to be
1:1.25. In terms of prognosis and response to treatment, the rate of repetition
of SVT episodes was found to be higher in male patients. Palpitations were
the most common presenting complaint at the time of SVT diagnosis. It was
also noted that 17.8% of the patients with tachycardia during routine check-
up developed SVT and almost all of them were under the age of one year.

Among all patient with SVT, 56.3% had their first diagnosis at
pediatric emergency department where vagal stimulation was applied during
acute treatment in 30% of the cases. The attack ceased in 61% whereas
medication was applied in 41% and adenosine ,the most used medication,
stopped the attack in 79% of the patients. During follow-up after the first
attack, 56.3% of the patients had repeated attacks and the second attack
was seen within the first 3 months in 71% of the patients.

Prophylactic drug therapy was started in 94.4% of the patients and
the average duration of prophylaxis was 2.5 £ 1.6 years; 75.4% of patients
whose treatment was stopped had no complaints after the cessation whereas
24.6% had repeated SVT attacks. Electrophysiologic study was done in 36
patients(16.9%) at a different health centre and radiofrequency ablation was
performed in 33 (15.5%) of them.



In conclusion, the clinical features and treatment approach for
childhood tachycardias are variable. Supraventricular tachycardias are the
most common during childhood. Follow-up is not regularly performed
especially in asymptomatic patients and in cases where families are unaware
of the seriousness of the condititon. Patients and their relatives should be
given detailed information concerning the possibility of heart failure and
sudden death in prolonged tachycardia and the importance of follow-up after

diagnosis should also be explained.

Keywords: supraventricular tachycardia, palpitations, child.



GIRIS VE AMAG

Cocukluk caginda gerek konjenital ya da edinsel kalp hastaliklarina
eslik eden, gerekse altta yatan her hangi bir patoloji olmaksizin ortaya ¢ikan
degisik ritim  bozukluklari  geligebilmektedir. Bu ritim  bozukluklari
onemsenmeyecek klinik bulgularla gorulebildigi gibi ani 6lum gibi sonuclara
da neden olabilmektedir. Cok nadirde gorulse spor sirasinda ya da oyun
oynarken aniden kollapsa giren okul c¢ocuklari veya karyolalarinda olu
bulunan kigtk infantlar aileler igin ¢ok yikicidir (1).

Kardiyak aritmiler yasa gore dakika kalp tepe atim sayisinin normalin
altinda oldugu bradiaritmiler ve yasa go6re normalin Uzerinde oldugu
tasiaritmiler seklinde ortaya cikabilir (2). Son yillarda tasiaritmilerin
etiyolojisinin ve tedavi secgeneklerinin arastirlmasi konusunda ciddi
gelismeler olmustur.

Erigkinlerde tasiaritmiler daha ¢ok kardiyomiyopatiler ve iskemik kalp
hastaliklari zemininde gelisirken gocuklarda siklikla yapisal konjenital ya da
edinsel kalp hastaligi olsun ya da olmasin kalbin elektriksel ileti dokusundaki
gelisimsel degisiklikler temelinde ortaya cikar. Erigkinlerden farkh olarak
cocuklarda gorulen ve genellikle tedavi gerektiren tasiaritmiler yasla beraber
spontan kaybolabilir.

Supraventrikiler tasikardi (SVT) cocukluk ¢aginda sik goértlen ritim
bozuklugudur ve mekanizmadan siklikla aksesuar yola bagli re-entry
sorumludur. Cocuklarda SVT lerin dogal seyri degiskenlik gosterebilmektedir.
Yenidoganlar ve kuguk sut gocuklarinda, yasami tehdit eden tasiaritmilerde
bile, aritmi olusumuna yol acan elektrofizyolojik mekanizmalar yasamin ilk
birkac yili iginde kendiliginden ortadan kalkabilmekte ve bir daha
tekrarlamamaktadir. Buna karsin daha ileri c¢ocuklukta ortaya c¢ikan
tasiaritmilerde kendiliginden ortadan kalkma siklhigi belirgin olarak azdir.

SVTlerin yaklasik %60’1 erken bebeklik déneminde, %80-90"1 1
yasindan sonra duzelir, %20-30’u ise izlemde tekrarlar. 1 yasindan sonra tani



almis hastalarin %20’sinde 6-8 yasindan sonra kendiliginden duzelme
gOzlenmigtir (3).

Arastirmamiz, 2010-2015 yillari arasinda Uludag Universitesi, Tip
Fakultesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal’'nda SVT tanisi alan vakalarin
demografik 6zellikleri, uygulanan tedavi ve niks yonunden karsilastiriimasini
kapsamaktadir. Calismada hastalarin yas, cinsiyet, basvuru nedenleri, tani,

uygulanan tetkik ve islem sonuglari kaydedilerek sonuglari kargilagtiriimistir.



GENEL BILGILER

Kalbin elektriksel ileti sistemi, miyokardin her kalp vurusu ile es
zamanl kasilmasini saglamak Uzere duzenlenmistir. Kalpteki elektriksel
uyarisi sag atriyum on ve Ust kismina yerlesmis sinoatriyal (SA) dugumden
baglar. Bu uyari sag ve sol atriyum boyunca yayilarak atriyumlari depolarize
eder ve sol atriyumun alt, interventrikiler septumun Ust kisminda yer alan
atriyoventrikiler (AV) dugume ulasir ve ileti burada yavaslar. Bu
yavaslamadan kaynaklanan gecikme iletinin ventrikullere ulagsmasindan once
atriyumlarin bosalmasina olanak saglar. AV dugumde yavaglayan uyari His
demetine ulastiginda hizi artarak Purkinje lifleri ile sag ve sol ventrikillere
yayilhr  ve ventrikUllerin  depolarizasyonu gergeklesir.  Ventrikullerin

repolarizasyonu ile normal sinus ritmi tamamlanir (4—6).

|
Bundle bmnd\es’
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Sekil- 1: Kalbin ileti sistemi



Elektrokardiyografide (EKG) P dalgasi atriyal depolarizasyonu, QRS
dalgas! ventrikuler depolarizasyonu, T dalgasi ventrikller repolarizasyonu
gOsterir. PR araligi, P dalga suresi ve AV dugumde yavas iletinin gegmesi
icin gereken PQ segmenti slrelerinin toplamindan, QT araldi ise, QRS
suresi, ventrikuler depolarizasyondan sonra olugsan ST segmenti ve T dalga

suresinin toplamindan olusur.

QRS Duration

;e
Afrial Ventricular Ventricular
Depolarisatios Depolarisation Repolarisation

PR Interval '\, /

= QT Intwerval o

Sekil- 2: EKG Uzerinde kalp siklusu

AV dugumdeki ileti hizi, kalbin miyokard dokusuna ve 6zellesmis ileti
sistemi olan His-Purkinje sistemine goére daha vyavastir. His-Purkinje
sisteminde ise ileti son derecede hizli olarak ayni anda sag ve sol ventrikule
yayilir. Kalpte iletinin hizi, sekli ve zamanlamasi kalp ritmini belirler. Ritim
bozukluklari kalpte uyarinin olusmasi ya da iletilmesi evrelerinde ortaya gikan
duzensizlikler nedeni ile olusur.

Cocukluk ¢caginda en sik gorulen tasiaritmi olan SVT'ler, AV bileske
ya da his bifurkasyon noktasinin Gstlinde, sints dugumu disinda bir odaktan
kaynagini alan, devamlilik gosteren ve dakikada kalp tepe atim sayisinin
normalden yuksek (genellikle 240+40 atim/dk) oldugu ritimler olarak
tanimlanir (7.8). Olusan tasikardi icin SVT tanimlamasinin kullanilabilmesi
icin, kaynagin atriyal doku ya da AV dugumu icermesi gerekmektedir.



SVT cocukluk ¢aginda gorulen énemli kardiyak problemlerden biridir
ve sikligi 1/250-1/1000 arasinda degisir. SVT'nin mekanizmasi yasla
iligkilidir. Tagikardi sirasinda genellikle kalp atim hizi sut ¢ocuklarinda 220
atim/dk’'nin, ergen ve c¢ocuklarda ise 180 atim/dk’'nin Uzerindedir. Sut
cocuklari ve kuguk c¢ocuklarda atriyoventrikiler re-entry tasikardi sik
gorulurken daha buylk c¢ocuklarda atriyoventrikiler nodal re-entry tasikardi
sik goralar (9). SVT'lerin cogu genellikle tekrarlayici vasifta ve direnglidirler
ancak seyrek olarak hemodinamiyi bozarak yasami tehdit ederler.

SVT olugumundan; re-entry (yeniden girig), anormal otomatisite ve

tetiklenmis aktivite olmak Uzere baslica 3 mekanizma sorumludur (10).

Tablo- 1: Mekanizmasina goére supraventrikller tasikardilerin siniflandiriimasi

Anormal otomatisite Re-entry (yeniden giris) Tetiklenmis aktivite

SAnod Sinis tagikardisi Sinls nod re-entran tagikardi

intraatriyal re-entran tasikardi

Atriyal ektopik tasikardi Bazi atriyal ektopik

Atriyumlar Atriyal flutter i i
Y Kaotik /miiltifokal atriyal i tagikardiler
tagikardi Atriyal fibrilasyon
. ional ektopik Atriyoventrikiiler nodal re-entran tagikardi Bazi junctional
AV bileske JU”C:'OV?E ed.topl ektopik tagikardiler
agikardi

AtriyoventrikUler re-entran tasikardi

Wolff-Parkinson-White sendromu

Aksesuar ) ) ) ) ) )
" Permanent junctional reciprocating tagikardi
yollar

Mahaim tasikardi (antidromik)

AV: Atriyoventrikiler. SA: Sinoatrial.




1. Anormal Otomatisite

Normal sartlarda otomatisite iletim sisteminde ve atriyal kaslardaki
dzel elektriksel hiicrelerde olusmaktadir. iletim sisteminin bilesenleri
sinoatriyal dugum, atriyoventrikiler dugum, His huzmesi, sag-sol dal ve
Purkinje sistemidir. Sinoatriyal dugum disindaki herhangi bir odakta olusan
bir degisiklik sonucu esik potansiyelini asarak uyari olusturabilmesine
anormal otomatisite denir. Anormal artmis otomatisite kapasitesine sahip
dokular genellikle atriyum, AV birlesim yeri, vena kava ve pulmoner ven gibi
damarlarin atriyumla baglanti kurdugu yerlerde bulunur (11,12). Normal
sartlarda sinUs nodu baskin pace-maker aktivitesine sahiptir. Diger
lokalizasyonlarda bulunan ve pace-maker aktivitesi gosteren ve sinls
ritminden daha hizli uyari ¢ikaran bdlgeler anormal otomatisiteye neden
olmaktadir (13). Sadece bir kez anormal desarj oldugunda izole ektopik vuru
gorulurken tekrarlayan desarjlar olmasi durumunda surekli otomatik tasikardi
gorulebilir. Cocuklarda goérulen anormal otomatisite kaynakli aritmiler
junctional ektopik tasikardi, ektopik atriyal tasikardi ve bazi ventrikller
aritmilerdir (14). Otomatik ritimlerin medikal tedaviye yaniti kisithdir. Ayrica
“overdrive pacing” ve kardiyoversiyon da aritminin sonlanmasi igin etkili
degildir (12).

Tz 4 artmis
depolarizasyon Z o =
artmis egimi dinlenme diigiik esik normal

potansiyeli potansiyeli

mv .50

1

—~—— —_———

100

Sekil- 3: Anormal otomatisite



1.A. Sinus Tasikardisi

Sinds nodundan yasa gore normal sinirlarin Uzerinde desarj gikmasi
ile olusur. Oksijen ihtiyacinin arttigi ve kardiyak outputun artmasi gereken
durumlarda gorulur. Her QRS kompleksinin 6ninde normal morfolojide bir P
dalgasi mevcuttur ve QRS kompleksleri tamamen normaldir. Kalp hizi
genellikle 200/dk’nin altindadir. Infantlarda ise 220/dakikay! bulabilir (15).

Cocuklarda sinus tagsikardisi genellikle korku ve endiseden dan
kaynaklanir. Dolayisi ile uykuda degil ise erigkinlerdeki kadar onemli degildir
(16). Uyku ya da istirahat aninda gorulen tasikardi ise konjenital kalp
hastaligi (KKH), miyokardiyal hastalik, ates, tirotoksikoz veya soka bagli
konjestif kalp yetersizliginden (KKY) kaynaklanabilir. Sinls tasikardisi igin

tedavi gerekmez, altta yatan nedenin tedavisi gereklidir (17).
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Sekil- 4: Sinus tasikardisi



1.B. Atriyal Ektopik Tasikardi (AET)

Surekli veya aralikli sekilde olabilen, kisa sureli atriyal hizin
uygunsuz artisinin sdz konusu oldugu atriyal tasikardidir. ileti sol veya sag
atriyumda herhangi bir odaktan ¢ikabilir. Kalp hizi genellikle 150-250 atim/dk
arasindadir. Genellikle kisa slrelidir ve dizenlidir. EKG’'de normal sinlUs
ritminde goérllen P dalgalarina gore farkli morfolojide P dalgalari goralir.
Ventrikll hizi ¢cok fazla ise P’leri ayirt etmek gug¢ olabilir. P’leri izleyen
QRS’lerin sekilleri ve genisligi normaldir. Atriyal hizin dakikada 160 atimin
uzerinde oldugu durumlarda 1.derece, 2:1 blok veya 2. derece AV blok eslik
etmektedir (18,19).

t
II&::::

Sekil- 5: Atriyal ektopik tasikardi (AET)



1.C. Kaotik /Miiltifokal Atriyal Tasikardi (KAT/MAT)

Major bir atriyal odak olmaksizin EKG’de morfolojik olarak birbirinden
farkli en az 3 adet P dalgasi gorilen QRS komplekslerinin normal oldugu
tasikardilerdir. Uyari atriyum igindeki degisik odaklardan c¢ikar. Kalp hizi <
100 atim/dk oldugu durumlara multifokal atriyal mekanizma, > 100 atim/dk
oldugu durumlara ise miuiltifokal atriyal tasikardi denilir. Tani da farkli siklus
uzunluklarinda meydana gelen Ug¢ veya daha fazla sayida farkli morfolojide P
dalgasi ve degisken PR ve RR intervalleri goérular. Ventriktler ritim
duzensizdir. Cocuklarda seyrek gorulir. Genellikle 6 ay i¢inde kendiliginden

kaybolur. Prognoz, KKH olan hastalarda anomalinin tipine bagh olarak

degiskendir.
i
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Sekil- 6: Kaotik /Multifokal ektopik tasikardi (KAT/MAT)

1.D. Junctional Ektopik Tasikardi (JET)

Konjenital ve cerrahi operasyon sonrasi olmak Uzere iki farkh tipte
gorulebilen anormal otomatisiteye bagl gelisen bir tasikardidir. Cocuklarda
nadir gorultr fakat mortalite orani ylksektir. Miyokard disfonksiyonu ve KKY
gelisinceye kadar bulgu vermeyebilir. Tasikardi his demetinden koken alarak
normal ileti yolu ile ventrikullere yayilir. Kalp hizi 130-200 atim/dk’dir. EKG’de



AV dissosiyasyon ve duzensiz QRS dalgalari goérulurken P dalgalari
gorulmeyebilir. Atriyal hiz ventrikller hiza gore daha dusuktir (18,20).

Konjenital formu hayatin ilk 6 ayinda semptomatiklesir ve siklikla aile
OykuUsu pozitiftir. Konjenital JET siklikla antiaritmik tedaviye direnglidir.
Tasikardiye bagli sekonder kardiyomiyopati geligebilir (21).

Cerrahi sonrasi gorulen tipi post-op 24-72 saatlerde goruldr.
Hemodinamik stabilite saglanabilirse erken dénemde dizelmesi beklenir
(22). Kendini sinirlayan bir aritmi olsa da, kalbin hemodinamik olarak
savunmasiz oldugu post-op donemde olugsmaktadir. Dissenkroni ve kalp
hizinin fazla olmasi kardiyak debiyi dusurerek klinik durumun agirlagmasina
sebep olabilmektedir. Kuguk yasla ve uzun bypass ve aort klemp suresi,
hipertermi, hipomagnezemi ile iligkili oldugu; sag ventrikil ¢ikim yolu tamiri,
VSD kapatilmasi, atriyoventrikuler septal defekt (AVSD) tamiri gibi AV dugim
ve His hlizmesi gevresindeki operasyonlardan sonra JET gelisme riskinin

arttig1 gosterilmistir (23,24).

i ““’l‘JfI‘quTVTV“Y‘”LféJ i '”F”'MJNIM‘J&&T/*.“M’“

B lmuwuvmmf e “JéJ”J”“”L [

I

1] B S RSN A A R RS
WLLLLLL UL LD L

Sekil- 7: Junctional ektopik tasikardi (JET)
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2. Re-entry (Yeniden Girisg)

En sik gorulen tasikardi mekanizmasidir. Re-entry ayni uyarinin bir
daire ¢izip geri donerek ayni dokuyu reaktive etmesidir (4). Kalp hucreleri
depolarizasyonun ardindan yeniden uyarilabilmesi igin refrakter periyoda
ihtiya¢ duydugundan, uyari geldigi yoldan geri donemez. Bu nedenle iletinin
ayni dokuyu tekrar uyarabilmesi icin farkh bir yol kullanmasi gerekir. Sonucta
ayni uyari atriyumlar ve ventrikuller arasinda gidis ve donus icin farkl
yollarini  kullanarak ventrikulleri uyardiktan sonra tekrar atriyumlari
uyarabilmektedir.

Re-entry olugabilmesi i¢in 3 kosul vardir:

1. Paralel yerlesimli iki farkli ileti yolu bulunmalidir. iki yol proksimal
ve distalde birbirleri ile birleserek elektriksel bir devrenin olusumunu
sadlarlar.

2. ki yoldan birinin refrakter dénemi digerinden daha uzun olmalidir.

3. Refrakter donemi daha kisa olan yolun ileti hizi digerinden daha

yavas olmalidir (5).

erken uyari

tek yonla blok

A kolu B kolu

yavas ileti yolu

Sekil- 8: Re-entry mekanizmasi
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Re-entry donguleri kalbin herhangi bir bolgesinde olusabilirler. Bu
mekanizma ile olusan tasikardiler re-entry halkasinin yer aldigi yere gore
isimlendirilir (Tablo-1). Baslica bu mekanizma ile olusan tasikardiler; SNRT,
IART (atriyal flutter, atriyal fibrilasyon), AVNRT, AVRT (WPW, PJRT, Mahaim
tasikardi) dir. Ayirici tanida EKG'de atriyum ve ventrikil hizlarinin
belirlenmesi dnemlidir. Atriyal hizi ventrikillerden daha hizli ise 1ART/atriyal
flutter, atriyal ve ventrikller hiz arasinda 1:1 iligki varsa AVNRT ve AVRT
dusundlmelidir (25). Klinikte en sik re-entry halkaya atriyal ve ventrikuler
dokunun katildigi AVRT ve re-entry halkasinin AV dugume yakin yerlesimde
oldugu AVNRT gdruldr.

2.A. Sinus Nod Re-entran Tasikardi (SNRT)

Sinls nod re-entran tasikardi nadir gorullr, re-entry mekanizmasi ile
olusan SVT'lerin %5-10'unu olusturur. SA noddan ya da yakinindan
kaynaklanir, her QRS kompleksinin dncesinde duzenli bir P dalgasi goruldr.
Elektrokardiyografide siradan bir sinds tasikardisinden ayrimini yapmak
mumkun degildir, siklikla yapisal kalp hastaligi olan ¢ocuklarda ortaya ¢ikar.
Ani baslar ve sonlanir, kalp hizi 200/dk’'nin altindadir. Vagal manevralarla
yavaslayip, sonlanabilir.

2.B. intraatriyal Re-entran Tasikardi (IART)

2.B.a. Atriyal Fibrilasyon (AF)

Cocuklarda atriyal fibrilasyon atriyal fluttera gore daha az siklikta
gorulur. Atriyal hiz daha karmasik ve yuksektir (300-700/dk), belirsiz
zamanlarda duzensiz ventrikuler cevap ve normal QRS kompleksi olusturur.
Codunlukla kardiyomiyopati KKH ya da Wolff-Parkinson-White sendromu
(WPW) ile birlikte goérulir (26). Adodlesanlarda SVT sonrasi ani olarak AF
gelisebilir (27). Saghkh c¢ocuklarda vagal uyaran veya soguk icecek alimi
sonrasinda gorulebilir. Sinus nodu disfonksiyonu ile iligkili ya da fetal

baslangicli olabilen familyal atriyal fibrilasyon olgulari bildirilmistir (28,29).
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Sekil- 9: Atriyal fibrilasyon (AF)

2.B.b. Atriyal Flutter

Atriyal hizin yaklasik 300 atim/dk ve ventrikiler hizin 150 atim/dk
oldugu, duzenli atimlar ile karakterize olan anormal bir ritimdir. EKG’de DI,
DIll ve AVF derivasyonlarda testere disine benzeyen P dalgalari izlenir. AV
noddan 2:1 oraninda ileti vardir, AV nod fonksiyonu normalse ventrikdl hizi
flutter hizinin yarisi kadardir. Olusum mekanizmasindan trikispit kapak
cevresinde olusan makro re-entry’ler sorumlu tutulmustur. Addlesanlarda
genelde gecirilmis kalp ameliyati sonrasi gorulur, KKH olmayanlarda nadirdir
(30,31). Yenidoganlarda ise dogumsal kalp hastaligi olmaksizin
gorulebilirken tibbi tedavi ya da kardiyoversiyon sonrasi genellikle
tekrarlamaz (32,33). Kontrol altina alinamayan atriyal flutter kalp yetmezligine
sebep olabilir, ayrica senkop, presenkop ve goégus agrisi ile birlikte de

gOralebilir.

41
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Sekil- 10: Atriyal flutter
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2.C. Atriyoventrikiiler Nodal Re-entran Tasgikardi (AVNRT)

AV dugum iginde paralel olarak seyreden fakat fonksiyonel ve
elektrofizyolojik acidan farkl 6zellikleri olan iletim hizlarina gére yavas ileti
Ozelligi gosteren kisa efektif refrakter periyotlu yavas yol (slow pathway) ve
hizli ileti 6zelligi gosteren uzun efektif refrakter periyotlu hizli yol (fast
pathway) tanimlanmigtir (34). Normal sinls ritminde ileti bu yollarda paralel
olarak gerceklesirken erken bir atriyal uyari, bu yollardan birinde bloke olup
diger yoldan his demetine ilerleyebilir. ileti iki yolun bileskesine ulasana kadar
gecgen zamanda diger yolun refrakter periyodu sona erer ise ileti bu yolda ters
yonde ilerleyerek atriyumlari yeniden uyarabilir ve AVNRT olugabilir. Atriyal
erken vuru hem olmasi gerektigi gibi ventrikillere ulasacak, hem de tekrar
geriye dogru iletilerek atriyumlari bir kez daha uyarabilecektir.

AVNRT tipik ve atipik olmak Uzere ikiye ayriimaktadir. Tipik
AVNRT’de (yavas-hizl yol) erken bir atriyal uyari hizli yolu bloke ettiginden
elektriksel uyari yavas yoldan ventrikile iletilir. Atipik AVNRT'de ise (hizli-
yavas yol) yavas yolun bloke olmasi ile re-entry halkasi olusur ve aritmi
tetiklenir. Tipik AVNRT bu aritminin %90’in1 olusturmaktadir. AVNRT’de ritim
dizenli, ORS dar (< 120 ms) ve P dalgalari genellikle gortuimez.

2.D. Atriyoventrikiiler Re-entran Tasikardi (AVRT)

Cocuklarda SVT’nin en sik gorilen ikinci tipidir. Cocukluk yas
grubunda tim SVT olgularinin yaklasik %30 unu olusturur (35,36). AV ileti
sisteminin yani sira AV aksesuar ileti yolu igeren re-entry taraddr. Re-entry
mekanizmasi ile olusan diger tasikardi tiplerinden farkli olan en 6nemli
ozellik, tasikardinin baslamasi ve devam etmesi igin aksesuar ileti yolunun
gerekli olmasidir (37). AVNRT’ye kiyasla daha kuguk yas gruplarinda goéruldr.

2.E. Wolff-Parkinson-White Sendromu (WPW)

WPW sendromu atriyumlardan ventrikullere dogru yayilan iletinin,
normal AV ileti yolundan degil, aksesuar bir yolaktan iletildigi bir
preeksitasyon sendromudur. Preeksitasyon varliginda, ventrikiller hem
Purkinje lifleri ile hem de aksesuar yolak araciligi ile uyarilir. Aksesuar yolak
araciligi ile gelen ileti miyokard kas hucreleri araciligiyla ventrikillere yayilr.

Miyokard araciligiyla ile iletilen uyarinin hizi Purkinje sistemine gore daha
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dusuk oldugundan dolayi QRS suresi uzar ve QRS baslangicinda
preeksitasyon EKG bulgusu olan delta dalgasi gorulur. EKG'de delta dalgasi
ve kisa PR bulgusu olan hastalar i¢cin “WPW paterni”, bu bulgularla birlikte
semptomatik tasikardi gelisen hastalar icin “WPW sendromu” terimleri
kullaniimaktadir (38). WPW sendromu tanisi alan hastalarin ¢gogunda eslik
eden kalp hastaligi bulunmazken Ebstein anomalisi olan hastalarin %10-
20’'sinde WPW sendromu saptanmistir (39). Atriyal fibrilasyon ve flutter
gorulen hastalarda, tUm atriyal atimlar aksesuar yol ile ventrikule iletilebilir ve
yuksek hizl ventriktl cevabi ventrikuler fibrilasyon (VF) ve ani 6lume neden

olabilir.
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Sekil- 11: Wolff-Parkinson White sendromu
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2.F. Permanent Junctional Reciprocating Tasikardi (PJRT)

PJRT, cocuklarda erigkinlere kiyasla daha sik gorulir. Genellikle
posteroseptal bolgede, koroner sinus ostiumu civarinda yerlesen ve c¢ok
yavas ileti 6zelligi olan aksesuar yol ile ortaya ¢ikan bir re-entry mekanizmasi
ile olusan tasikardilerdir. Antegrad ileti normal AV ileti yolundan, retrograd
ileti aksesuar yoldan iletiimektedir. DIl, DIll, aVF ve V3-V6 derivasyonlarda
negatif P dalgasi ile birlikte RP arahigi PR arahdindan uzundur. Kardiyak hiz
150-200 atim/dakika civarindadir ve QRS suresi genellikle normaldir. Strekli
ve anti aritmiklere direncli bir SVT oldugu igin dilate kardiyomiyopati (DKMP)
ve kalp yetmezligi gelismesine neden olabilir (21,40).

2.G. Mahaim Tasikardi (Antidromik)

ilk defa 1937 yilinda Mahaim ve arkadaslar tarafindan tanimlanmasi
nedeni ile bu isimle anilmaktadir. Bu hastalarda goérulen tasikardi antidromik
AVRT’dir. Tasikardinin antegrad kolunu atriyofasikiler aksesuar yol,
retrograd kolunu ise AV dugum olusturur. Tum aksesuar yol tasikardilerinin
%3’Unden azini olugturur (41).

2.G.a. Atriyofasikuler:

Mahaim tagikardilerin yaklasik %80’ini olusturur. Aksesuar yolak sag
ventrikil apeksine yakin ya da sag his demetinin distalinde yerlesimlidir (42).

2.G.b. Atriyoventrikiler:

Mahaim tagsikardilerin yaklasik %20’sini olusturur. Aksesuar yol sag ventrikil

proksimalinde AV anullse yakin ileti sisteminin komgulugunda yerlesir (42).

3. Tetiklenmis (Triggered) Aktivite

Kalp hucrelerinde pozitif iyonlarin artmasi ile aksiyon potansiyelinin
sekli bozulur (ard depolarizasyon). Ard depolarizasyonlar faz 3’Un geg
déneminde olusursa “erken ard depolarizasyon”, faz 4’in erken déneminde
olusursa “ge¢ ard depolarizasyon” olarak adlandirilir (14).

Erken ard depolarizasyon potasyumun hicre digina dogru olan
akiminin azalmasi, sodyum ve kalsiyumun hucre i¢ine dogru olan akiminin

artmasi ya da her ikisinin birlikte olmasi durumunda gelisir. Geg¢ ard
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depolarizasyon ise hucre iginde kalsiyum yukunun arttigi durumlarla birlikte,
egzersiz ve emosyonel stres durumlarinda geligir.

Tetiklenmig aktiviteye bagli tasikardiler hem anormal otomatisite hem
de re-entry’'ye benzer o6zellikleri birlikte barindirir. Anormal otomatisiteden
farkh olarak daima spontan gelismezler, re-entry ile benzer sekilde olugsmasi
icin erken vurular gerekir ve bu nedenle elektrofizyolojik ¢alisma (EFC)

sirasinda tasikardi uyarilabilir (43).

4. Oykii ve Fizik inceleme

Cocukluk ¢aginda goérulen SVT’ler hastanin yasina, tasikardi hizina
ve altta yatan nedene bagli olarak degisik bulgularla ortaya ¢ikabilir (43,44).
Codu cocuk SVT'yi iyi tolere edebilir. Hastalar solukluk, beslenmede
zorlanma, takipne, terleme ve kusma gibi nonspesifik bulgularla bagvurabilir
(3). Eger tasikardi 6-12 saat slrerse kalp yetmezliginin bulgulari
(huzursuzluk, takipne, dolasim bozuklugu ve solukluk) gelisebilir (2,43,45).

Daha buyuk ¢ocuklar ve ergenler daha ¢ok dinlenme sirasinda ya da
egzersiz ile ortaya ¢ikan garpinti sikayeti ile basvururlar. Bazi ¢ocuklar gdégus
agrisi, ciltte sogukluk ve solukluk veya bas dénmesinden yakinabilirler (3).
Daha az siklikla ilk bagvuru sebebi bayilma da olabilir. Bu durumda iyon
kanal hastaliklari ve kardiyomiyopatileri de igine alan ayrintili bir
degerlendirme yapilmalidir. SVT’li hastalarda ¢arpinti genellikle ani baslayip
cok hizli sekilde sonlanmaktadir, ortalama stresi 10-15 dakikadir (43,44,46).
Hikdye ve EKG 0zellikleri sinUs tasikardisi ile SVT’yi ayirt etmeye yardimci
olabilir. (Tablo-2)
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Tablo- 2: Aritmilerde elektrokardiyografik bulgular

, e Sinus ritmi, sinls dugum re-entry
Il, 1ll, AVFde pozitif. tasikardisi, yuksek yerlesimli ektopik odak
Var
P dalgasinin varligi 11, lll, AVF’de negatif: AV re-entry, asagi yerlesimli ektopik odak
Yok Sints digum hastahgi, AVNRT, JET, VT
Normal Siniis tasikardisi, SNRT
P dalgasinin morfolojisi
Anormal AET, atriyal flutter, AF
Once Sinus, atriyal, uzun RP re-entry tagikardi
P-QRS iligkisi
Sonra AVNRT, AVRT, VT
Atriyal hiz > ventrikil hiz Sinus, atriyal tagikardi
AV blok varhgi
Atriyal hiz < ventrikdl hiz JET, VT

AET:Atriyal ektopik tasikardi. AF:Atriyal fibrilasyon. AV:Atriyoventrikuler.
AVNRT:Atriyoventrikiiler nodal re-entran tasikardi. AVRT:Atriyoventrikiler re-entran
tasikardi. JET:Junctional ektopik tasikardi. SNRT:Sinlis nod re-entran tasikardi. VT:
Ventrikuler tasikardi.

5. Tanisal Degerlendirme

Tagikardi ataklarinin ani baslangi¢li olup ani sona ermesi ve seyrek
goOrulmesi semptomlar hastalar tarafindan zor fark edilmesini zorlastirabilir,
hatta farkina bile varilamayabilir. Ozellikle kiicik bebeklerin degerlendiriimesi
oldukca zordur. Tagikardi tanisiyla veya suphesiyle degerlendirilen
hastalarda tanisal degerlendirme igin 6zel tetkikler oneriimektedir. SVT
saptanan hastada tani ve degerlendirme ig¢in hastanin tibbi 6zge¢misinde
SVT’ye sebep olabilecek konjenital veya edinsel kardiyak hastalik, aritmiye
sebep olabilecek ilag kullanimi, aritmiye eslik edebilecek sendromlar,
kardiyomiyopati, kardiyak tumor, kardiyak cerrahi gibi olasi her tir etiyolojik
faktorler sorgulanmali; dikkatli bir fizik muayene, serum elektrolitleri,
kullaniliyorsa proaritmik ilag duzeyleri gibi laboratuvar testleri yapiimaldir.
SVT etiyolojisine yonelik tanisal yaklagsimda ilk etapta EKG, Holter /event

kaydi, egzersiz testi ve Eko gibi invaziv olmayan testler yer alir.
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5.A. Non-invaziv Yéntemler

5.A.a. Elektrokardiyogram (EKG):

Tasikardi yonunden degerlendirilen hastalarda dinlenme sirasinda
cekilen EKG tanida c¢ok dnemlidir. Cocuklarin ¢ogunda siklikla semptom
aninda EKG c¢ekilememektedir. On iki derivasyonlu EKG ile kalp hizi, ritim, P
dalga morfolojisi, QRS morfolojisi, AV dissosiyasyon, QT arahgi, ST-T dalga
degisiklikleri, dal bloklari, atriyal ve ventrikuler prematutre ektopik atimlar, dar
ve genis QRS’li tasikardiler, bradikardiler, AV blok, ileti gecikmeleri, kalici
kalp pili fonksiyonu ve aksesuar yol lokalizasyonu gibi pek c¢ok bulgu
saptanabilir. Sadece EKG kaydi ile SVT tanisi koymak mumkuindur (47,48).

5.A.b. Holter / Event Monitorizasyonu:

Holter = monitorizasyon, 24 ila 72 saatlk ddénemlerde
elektrokardiyografik kayit alir. Genelllikle glnlik ya da haftalik carpinti
yakinmasi olan hastalarda oldukga faydalidir. Bu yontemle kardiyak ritim,
iletim ve hiz, hasta uyurken ve uyanikken surekli olarak izlenebilmekte, kalp
hizi, erken atim siklhigi ve ST segment depresyonundaki degisiklikler grafik
olarak gosterilebilmektedir. Bu slre boyunca olugan aritmilerin ve bunlara
bagl semptomlarin belirlenmesinde faydalidir.

Event recorder carpinti, gdégus agrisi, senkop gibi aritmiye bagli
olabilecek yakinmalari EKG ve Holter monitérizasyonu sirasinda
kaydedilemeyecek kadar seyrek olan hastalarda daha yararlidir. EKG
kaydinin minimum 15 gun sure ile alinmasi ile semptom ani yakalanmasi
hedeflenir. Bu slre iginde yakinma olmazsa kayit suresi uzatilabilir. Bdylece
semptom aninda elde edilen EKG bulgulari degerlendirilerek tani konulabilir
(43). Kaydin baslayabilmesi icin hasta olay sirasinda kayit diagmesine
basmalidir. Holter ve event kaydi semptomu olmasina karsin aritmisi
dokumante edilememis hastanin ritim bozuklugunu tespit etmekte c¢ok
faydalidir.

5.A.c. Ekokardiyografi (Eko):

Kalbin géruntilenmesi amaci ile en sik kullanilan yontemdir. Kalbin
fonksiyonel ve anatomik yonden degerlendiriimesinde yardimci olur. SVT’ye

sebep olabilecek kardiyomiyopati, konjenital koroner arter anomalisi, kardiyak
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tumor, KKH gibi problemler Eko ile tespit edilebilir. KKH cerrahisi sonrasi
reziduel hemodinamik problemler SVT gelisimine sebep olabildigi gibi SVT
gelismesi mevcut hemodinamik bozuklugun daha da kotu tolere edilmesine
sebep olur (47-49).

5.A.d. Egzersiz Stres EKG (Efor testi):

Carpinti, gogus agrisi ya da senkop gibi aritmiyi dusundurecek
yakinmalar egzersiz sirasinda olusuyorsa egzersiz testi sirasinda EKG kaydi
alinarak hastanin kalp hizi ve ritminin, kan basincinin egzersize yanitini
gOrmemizi saglar. Hastanin egzersizden Once, egzersiz sirasinda ve
egzersizden sonra, elektrokardiyografik aktivitesi ve oksijen saturasyonu
degerlendirilir. Benign ritim bozukluklari egzersizle baskilanabilir, oysa ciddi
ritim bozukluklari egzersizle uyarilabilir veya alevlenebilir. Egzersiz testi
Ozellikle WPW sendromunda aritmi uyarilmasinda yararhdir (50).

5.A.e. Tilt Testi:

SVT degerlendiriimesinde yeri olmamakla birlikte senkop
yakinmasiyla basvuran hastalarda senkop etiyolojisi arastirilirken vazovagal
senkop tanisi agisindan tilt testi uygulanabilir.

5.B. Yari invazif Yéntem

5.B.a. Transézofageal Elektrofizyolojik Galisma (TOEFG)

Trans6zofageal elektrofizyolojik calisma (transesophageal
electrophysiologic calisma-TOEFC) SVT'li g¢ocuklarin tani ve tedavisinde
uygulanan yari girisimsel bir yontemdir. Ozofagusa yerlestirilen elektrotlu
kateterden verilen uyari ile atriyumlarin elektriksel aktivitesi kaydedilerek ileti
sistemi ve aritmi mekanizmasi degerlendirilir. EKG kaydi alinamamis SVT
dusunulen hastalarin saptanmasinda, re-entry tasikardi mekanizmasinin
degerlendiriimesinde, WPW sendromunda risk belirlenmesinde, radyo
frekans ablasyon (RFA) izleminde ve c¢ocuklarda re-entry SVT'lerin
sonlandiriimasinda uygun bir yontemdir. TOEFC, SVT'li kiiciik cocuklarda
intrakardiyak elektrofizyolojik calisma (IEFC) yerine uygulanabilir (51).

TOEFC oldukga glivenilir bir islem olmasina karsin cok seyrek olarak
islem sirasinda bazi hastalarda ciddi aritmiler indlklenebimektedir (atriyal

fibrilasyon, ventriktler aritmi, VT, VF ve brakial pleksus uyarisi). Bu nedenle
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islemin  uygulanacadi  odada  defibrilatér  bulunmalidir.  Iglemin
uygulanmasindan sonra seyrek olarak gogus veya sirt agrisi, yanma hissi
bildirilmistir. Uzun dénemde mortalite ve morbidite bildiriimemistir (51,52).

TOEFC o6zellikle SVTlerin sik gorildugu ve diger islemlerin riskli
oldugu kuguk bebeklerin ve RFA icin kesin endikasyonlari olmayan
asemptomatik WPW sendromlu hastalarin risk degerlendiriimesinde oldukca
yararlidir. Hafif sedasyonla tamamlanabiimesi ve santral ven6z yol
gerektirmemesi ise islemin avantajlaridir (53).

5.C. invazif Yontem

5.C.a. intrakardiyak Elektrofizyolojik Galigma (IEFG):

Kalbin elektriksel aktivitesi periferik yoldan kalbin icine gonderilen
elektrotlu kateterler yardimi ile farkli intrakardiyak bolgelerden kaydedilir.
EKG ve 16 intrakardiyak kanal kullanilarak, gerektiginde ilagla veya
simulatorler yardimi ile elektriksel uyari verilerek tasikardi induklenmeye
cahsilir, bu sekilde kardiyak ileti sisteminin Ozellikleri ve aritmi
mekanizmalarinin  tespit edilmesi amagclanir. Tasikardi tanisi diger
yontemlerle saptanamayan ve Ozellikle ventrikiler aritmi dusdndlen
hastalarda daha ¢ok tedavi amaciyla uygulanmaktadir. SVT’ler bazal
sartlarda ve tasikardi sirasinda ¢oklu intrakardiyak kayitlar alinarak incelenir
ve tasikardi odagi haritalama yontemi ile saptanmaya caligilir. Tasikardi

odagi saptandiginda tedavi icin RFA yontemi uygulanir (47-49,54).

6. Supraventrikuler Tagikardilerde Tedavi

Tedaviyi baglica 2 baslik altinda degerlendirmek gerekir. ilki akut
atak aninda atagl durdurmak amaci ile uygulanacak olan akut ya da acil
tedavi, ikincisi ise atak sonrasinda tekrarlamayl engellemek amaci ile
uygulanacak olan kronik ya da profilaktik tedavi.

6.A. Akut Tedavi

Tedaviden dnce hastanin kardiyovaskuler ve hemodinamik durumu
degerlendirilir ve tedavi segenekleri buna gore degerlendirilir. Eger hasta
hemodinamik agidan stabil ise vagal stimulasyon yapimahdir (55).

Yenidogan ve sut g¢ocuklarinda solunuma engel olmayacak sekilde plastik
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torba igerisinde 15-30 sn slre boyunca yuze soguk buz uygulanabilir ya da
rektumu termometre ile uyararak vagal manevra yapilabilir (56).
Adollesanlarda 15-20 sn sure ile Valsalva manevrizmasi yaptirilabilir.
Valsalva manevrasinin bir yolu da ¢ocuga sert bir balon Ufletmektir (57).
Karotis sinls masaji tek tarafli olarak tecribeli kisiler tarafindan uygulanabilir
fakat g6z masaji Oneriimemektedir (58). Vagal manevralara yanit
alinamamasi durumunda medikal tedavi denenmelidir.

Adenosin SVT'nin ilag tedavisinde en sik kullanilan ilagtir. Eger hizh
bir sekilde IV adenosin temin edilebilirse 0.1 mg/kg (max ilk doz 5 mg). Kalbe
olabildikge yakin bir damar yolundan hizlica adenosin puselenmeli ve
ardindan izotonik hizli sekilde verilmelidir. Aritmide dizelme olmaz ise AV
blok etkisi elde edilinceye kadar doz vyukseltilerek tekrarlanmalidir
(maksimum doz 10 mg) (59).

Hasta hemodinamik agidan unstabil ise ve IV adenosin temin edilme
sansi yoksa kardiyoversiyon icin hazirlanilmalidir. Kardiyoversiyona 0.5-1
joule/kg’dan baslanmali, basarisiz ise 2 joule/kg’dan tekrar edilmeli. Eger
ikinci sok da basarisiz ise veya tasikardi kisa surede geri donuyor ise ve
toksisite bulgulari yoksa antiaritmik tedavi 3. soktan dnce dusunulmelidir (2).
intravenéz amiodarone 5 mg/kg dozda serum fizyolojik veya %5 dekstroz ile
sulandirilarak 2 saat icinde verilir. Daha sonra 5-15 mikrogr/kg/dak (max 300

mg/gun) dozda olacak sekilde infizyona devam edilir (22,60).
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Tablo- 3: Supraventrikller tasikardilerde akut ataklarda kullanilabilecek ilaglar

ilag Farmakolojik etki Yiikleme Dozu In(fjuzyon Yan etkiler
ozu
Go6gus agrisi,
Siniis hizi | . asistoli, bradikardi,
Adenozin e 0.1-0.4 mg/kg IV aritmi,
AV digum ileti hizi|
bronkospazm,
Okslrme
g Aritmi
SinUs dugim o
otomatisitesi| eggilr?g:aa?r{t%]a
. 2-5 mg/kg iV 10-15 : ,
Amiodaron AV diugim ve (20-30 dk) mg/kg/gln kardlyoa/elasklyonda
aksesuar yol yerﬂdggaﬁda
refrakter periyot 1 toksik etki
- Bir yasindan
AV digim iletihizi} | Bebeklerdes | . SUreKl bilytik
. . ug/kg/ iv iniuzyonu preeksitasyonu
Digoksin o yok
AV diugum refrakter Cocuklarda: 10 8-10 ua/k olan ¢ocuklarda
periyot 1 ua/kg/ IV P%g 9 kontrendike
(WPW)
50-100 pg/kg/dk
Esmolol AV dugum refrakter | 1V, 5-10 dk’da bir 300-1000 Hipotansivon
periyot 1 50-100 pg/kg/dk | pglkg/dk iV P y
arttirihr
3-6 mg/kg/doz/5
Atriyal ve dk veya 2/?('8/%k
Prokainamid | ventrikiler refrakter 12-15 ”%mgk' Hipotansiyon
periyot 1 mg/kg/doz/30 dk 2q/ Uﬁ)
(mak:100mg/doz) 99
0.1 mg/kg/2 dk Hipotansiyon,
TR (mak: 5 mg/doz) bradikardi, kalp
Verapami AV duguT fleti izt |30 4k iginde 0.2 17 blogu, sokta olan
P mg/kg pg/kg/dk | bir yasindan kiguk
(mak. 10 mg) cocuklarda
tekrarlanabilir kontrendikedir.

6.B. Kronik Tedavi

Tagikardi ataklari sik olan, uzun suren, semptomatik seyreden ve

gunlik yasami etkilenen hastalarda uzun dénem profilaktik tedaviye ihtiyag
vardir. Bu tedavideki amag¢ tagikardinin baglamasini engellemek veya
ataklarin sikigini azaltip, suresini kisaltmaktir. Antiaritmik tedavi tasikardi tipi

ve hastanin dzelligine gore segilmelidir. SVT’lerin kronik tedavisinde digoksin,
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beta bloker, verapamil, sotalol, propafenon ve amiodaron gibi bir ¢ok ilag tek
basina ya da birlikte kombinasyon tedavi seklinde kullanilabilir (3,59). Birden
fazla ilag kullanirken QT’de uzama yapabilece@i akilda tutulmali ve izlemde
cok dikkatli olunmalidir (6rn: amiodaron ve prokainamid) (2).

6.C Radyofrekans Ablasyon (RFA)

RFA yontemi kardiyak ritm bozukluklarinin tedavi veya kontroli
amaciyla aritmiye neden olan miyokard dokusunun, aksesuar yollarin veya
Ozellesmis iletim sisteminin tahrip edilmesi islemidir. Ablasyon iglemi, elektrot
kateterleri ya da cerrahi yontemle amagclanan bdlgeye yakici veya dondurucu
maddelerin uygulanmasi ile gerceklesir (61). RFA degisik kardiyak aritmilerin
tedavisinde kullanilan invazif bir yéntemdir ve endikasyonlari ve uygulama

zamani ¢ok iyi belirlenmelidir.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi, Tip Fakultesi, Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali'na
2010-2015 yillari arasinda her hangi bir sikayetle basvuran veya rutin takibi
sirasinda SVT saptanan hastalardan hastane kayitlarina ulasilabilen 213
hastaya ait veriler calismaya kaydedildi. Hastalara ait verilere ulagsabilmek
icin elektronik dosya kayitlari tarandi. Hastalarin dosya kayitlari asagidaki
Ozellikler acisindan incelendi:

1. Tani yas! (yil olarak),

2. Cinsiyeti,

3. Basvuru sikayeti,

4. Ik taninin nerede kondugu (acil, poliklinik, yogun bakim),

5. Aile 6ykusu (akrabalik, ailede garpinti disritmi, ailede ani 6lim

oykusu),

6. Akut tedavide kullanilan ilag,

7. Yogun bakim yatigi ,

8. Profilaksi verilip verilmedigi,

9. Profilaksi alan hastalar igin profilaksi segenegi,

10. Coklu ilag kullanilip kullaniimadig,

11. Konjenital kalp hastaligi mevcudiyeti ve tipi,

12. Mevcut Kklinik ve tedavi sonrasi semptom varligi.

Verilerin toplanmasi i¢cin SVT calisma formu hazirlandi ve her
hastanin dosya kayitlari incelenerek veriler kaydedildi.

Hastalarin klinik ve demografik ozellikleri, ilk atak yasi, ilk atakla
basvurudaki sikayeti, ilk taninin nerede konuldugu, akut tedavi, profilaksi
secenekleri, profilakside tekli ya da goklu ilag kullanimi, birden ¢ok kez tedavi
degisikligi yapilip yapilmadidi, altta yatan kardiak hastalik, profilaksi suresi,
profilaksi sonrasi tekrar edip etmemesi acgisindan anlamh farkhlik olup
olmadidi incelendi.

Calisma, Uludag Universitesi Etik Kurulu’ndan 08/12/2015
tarih ve 2015-21/14 sayili basvuru onayi alindiktan sonra baglatildi.
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istatistiksel Yontem

Calismamizin istatistiksel analizleri “SPSS 22.0 for Windows”
istatistiksel analiz paket programinda yapildi. Kategorik veriler siklik ve ylzde
(n, %); surekli deger alan degisken veriler ise ortalama + standart sapma (ort.
+ SS) olarak sunuldu. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, medyan en dusuk, en vyuksek, frekans ve oran degerleri
kullaniimistir. Degdiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov testi ile dlguld.
Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U test ve bagimsiz érneklem t test

kullanildi. Nitel verilerin analizinde ki-kare test kullanildi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi, Tip Fakultesi, Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalr'na
2010-2015 yillari arasinda her hangi bir sikayetle basvuran veya rutin takibi
sirasinda SVT saptanan 116 si kiz (%54.5), 97 si erkek (%45.5) toplam 213
hasta incelendi. Ortalama yaslari 11.3£6.1 (min:0, maks:22 medyan:12) yildi
(Tablo-4).

Tablo- 4: Hastalarin genel 6zellikleri

Min-Max | Medyan Ort. + SS/n-%

Yas 1-22 12 11.346.1
Kiz 116 %54.5
Cinsiyet
Erkek 97 %45.5

Calismaya dahil edilen 213 hastanin timunin aritmi saptandigindaki
basvuru yakinmalari genel olarak degerlendirildiginde hastalarin 38’inin
(%17.8) aktif sikayeti bulunmayip rutin kontrollerinde saptanan tasikardi
nedeni ile tani aldigi goéruldu. Bu hastalar degerlendirildiginde 2 hasta harig
tum hastalar 1 yas altinda bebeklerdi. Diger iki hasta ise 14 ve 16 ayliktl.
Aktif yakinmasi olan hastalar degerlendirildiginde en sik basvuru nedeninin
146 hastada (%68.5) carpinti oldugu gorildi. Goégus agrisi 23 hastada
(%10.8) gorulmekteydi. Calismaya dahil edilen hastalarin timundn aritmi
saptandigindaki basvuru yakinmalari ve degerlendiriime nedenleri Tablo-5'de

gOsterildi.
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Tablo- 5: Hastalarin aritmi saptandigindaki bagvuru yakinmalari

n %

Yok 38 17.8
Sikayet Var 175 | 82.2
Carpinti 146 68.5

Gogus Agrisi 23 10.8
Presenkop 14 6.6
Huzursuzluk 14 6.6

Senkop 11 5.2

Bulanti, Kusma 11 5.2
Beslenememe 10 4.7

Karin Agrisi 3 1.4

Hastalarin ilk atak nedeni ile basvuru yerleri dederlendirildiginde 120
(%56.3) hastanin ilk tanisini ¢ocuk acil polikliniginde aldigi goruldu.
Hastalarin 53’0 (%24.9) poliklinik kontrolinde, 17’si (%8) yenidogan yogun
bakim Kliniginde c¢esitli nedenlerle yatigi sirasinda, 14’0 (%6.6) rutin
yenidogan muayenesinde tagikardi saptanmasi Uzerine tani almigti. Alti
hasta (%2.8) post-op donemde yogun bakim kliniginde yatigi sirasinda ve 3
hasta da (%1.4) farkh nedenlerle hastanede yatisi sirasinda saptanan

tasikardi sonrasinda SVT tanisi almisti.

60,0%

50,0%

40,0%

30,0%

20,0% '

10,0%

o - o> 0 &

Cocuk acil | Poliklinik |Yatan hasta| Post-op | Yenidogan Rutin

poliklinigi yogun yogun | Yenidogan
bakim bakim | Muayenesi
klinigi

ilk atak nedeni ile bagvuru yeri

Sekil- 12: ilk atak nedeni ile bagvuru yeri
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Hastalarin ilk ataklari sirasinda uygulanan akut tedavi secenegi
degerlendirildiginde 60 hastanin (%28.2) ilk ataginin spontan durdugu, 65
hastaya (%30.5) vagal uyari uygulandigi ve 88 hastaya da (%41.3) ilag
tedavisi uygulandigi goruldu. Akut tedavi icgin ilag olarak 48 hastada
adenozin, 24 hastada digoksin, 7 hastada verapamil, 5 hastada amiodaron

ve 4 hastada da metoprolol kullaniimigti (Sekil-13).

45,0%

40,0%

35,0%

30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%
5,0% - -

p

Sekil- 13: Akut tedavide ilk segenekler
ilk atak sirasinda uygulanan tedavi segeneklerinin etkinligi

NN\ N

ilag

Vagal
Uyari
tedauvisi

Spontan
Durdu
Digoksin

Metoprol
ol

E

Adenozin
Verapami
Amiodaro

degerlendirildiginde 213 hastanin 163’Unde (%76.5) tedaviye yanit alindigi,
50 hastada ise ikinci secenek tedaviye ihtiyac duyuldugu saptandi. ilk tedavi
secenekleri detayl sekilde dederlendirildiginde vagal uyari uygulanan 65
hastadan 40’inda (%61.5) vagal uyariya yanit alindidi 25 hastada (%38.5) ise
yanit alinamadigi gérildi. ilag tedavisi uygulanan 88 hastadan 63’linde
(%71.5) ilk kullanilan ilaca yanit alindigi 25 hastada (%28.5) ise yanit
alinamadigi goéruldl. Her tedavi ve ilag icin yanit alinan ve alinamayan

hastalarin oranlari Tablo-6’da detayli olarak verilmigtir.

29



Tablo- 6: Akut tedavide ilk seceneg@e hasta yaniti

ilk Secenekle iIk Secenekle
Durmus Durmamis
n % n %
vagal 400 | 615 25.0 38.5
Uyari
Adenozin 38.0 79.2 10.0 20.8
Akut Tedavi | Digoksin 17.0 70.8 7.0 29.2
Ik Segenek
Amiodaron 4.0 80.0 1.0 20.0
Verapamil 3.0 42.9 4.0 57.1
Metoprolol 1.0 25.0 3.0 75.0

ilk tedavi secenegi olarak uygulanan yénteme yanit vermeyen 50
hastada atagin durdurulmasi amaci ile 2. segenek olarak kullanilan ilaglara
bakildiginda 22 hastada (%10.3) adenozin, 13 hastada da (%6.1) digoksin
kullaniimis. Bunlarin disinda metoprolol, verapamil, propranolol, propafenon
ve esmolol de ikinci segenek olarak kullaniimig olup kullanilan hasta sayisi

ve yuzdeleri Tablo-7’de verilmigtir.

Tablo- 7: Akut tedavide ikinci segenek

n %
. Evet 163 76.5
ik Secenekle ve
D ?
urmus mu Hayir 50 | 235
Adenozin 22 10.3
Amiodaron 13 6.1
Digoksin 5 2.3
Akut Tedavi ikinci Metoprolol 2 0.9
Secgenek .
Verapamil 2 0.9
Propranolol 2 0.9
Propafenon 2 0.9
Esmolol 2 0.9
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Hastalar ilk atak baslama zamanlari yonunden 4 grupta
degerlendirildi. ilk SVT atagdi gecirdigi sirada 213 hastadan 53'li (%24.9) 0-12
ay arasinda, 38'i (%17.8) 1-5 yas arasinda, 42’si (%19.7) 5-10 yas arasinda
ve 80’i (%37.6) 10 yas Uzerinde idi.

1-5 yas; 17.8%

5-10vyas;19.7%

Sekil- 14: ilk atak zamani

Hastalarin ilk ataktan sonraki izlemlerinin degerlendirmesinde 120
hastanin (%56.3) ikinci kez SVT atagi gecirdigi, 93 hastanin (%43.7) ise
sadece tek bir atak gecirdigi goriildi. ik atak ve ikinci atak arasinda gecen
gun sayisi yonunden de@erlendirmede ikinci atagi gecgiren 120 hastanin
42'sinin (%395) ilk ataktan sonraki ilk 1 ay icerisinde, 44’Gnun (%36.7) 1-3 ay
arasinda, 28’inin (%23.3) 3-12 ay arasinda ve 6 hastaninda (%5) 1 yildan

daha uzun sure sonra ikinci kez atak gegirdigi goruldu.
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1-3 ay; %36.7

Sekil- 15: ilk atak ve ikinci atak arasinda gegen siire

ilk ataktan sonra ikinci atak gérilen ve gorilmeyen hastalar cinse
gore karsilagtinldiginda 97 erkek hastanin 62’sinde (%63.9) SVT nin
tekrarladigi gorulirken 116 kiz hastanin 58’inde (%50) ikinci atak gértlmus
olup erkeklerde tekrarlama orani kizlara gore anlamli (p:0.041) olarak daha
yuksekti (Tablo-8).

Aile oykusu pozitif olan 12 hastanin 5inde (%41.7) ) SVT'nin
tekrarladig1 gorulirken, aile Oykusu negatif olan 201 hastanin 115‘inde
(%57.2) SVT tekrarlamigtir. Bu iki grup arasinda tekrar etme orani anlamh
(p:0.291) farkhlik gdstermemistir (Tablo-8).

ilk secenek tedavi ile duran ve durmayan grupta tekrar etme orani
degerlendirildiginde ilk segenek tedavi ile duran grupta bulunan 163 hastanin
88’inde (%54), ikinci segenek ilag kullaniimasi gereken gruptaki 50 hastanin
32’sinde (%64) tekrar atak gelismis olup bu iki grup arasinda anlamli
(p:0.212) farkhlik géstermemistir (Tablo-8).
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Kombinasyon tedavi uygulanan 63 hatanin 45’inde (%71.4) tekrar
SVT atagi gorulurken tek ilagla tedavi edilen 150 hastanin 75’'inde (%50) atak
goéruldu. Tekrar etme orani kombinasyon tedavi uygulanan grupta diger
gruba gore anlamh (p :0.004) olarak daha ylUksekti (Tablo-8).

En az iki ilag degisen grupta da tekrar etme orani iki ilag

degismeyenlere gore anlaml (p:0.002) olarak daha yuksekti (Tablo-8).

Tablo- 8: ik ataktan sonra tekrar eden ve etmeyen hastalarin karsilastirmasi

Tekrar Etmis Tekrar Etmemis
n % n % p
. Kiz 58 50.0 58 50.0 0.041
Cinsiyet
Erkek 62 63.9 35 36.1
. Yok 115 57.2 86 42.8 0.291
Aile Oykusu
Var 5 41.7 7 58.3
ilk Secenekle| Hayir 32 64.0 18 36.0 0.212
Durmus mu Evet 88 54.0 75 46.0
Profilakside Yok 75 50.0 75 50.0 0.004
Kombinasyon
Tedavisi Var | 45 71.4 18 28.6
En Az iki ilag Yok | 103 53.1 91 46.9 0.002
Degisimi Var 17 89.5 2 10.5
Ki-kare testi

ilk atak sonrasinda hastalarin yogun bakim yatisi yoninden yapilan
degerlendirmede 213 hastanin 60’1 (%28.2) yogun bakima yatirilarak
izlenmis. Yogun bakima yatirilan hastalarin yas ortalamasi 32.2 + 58.3 ay
iken yatirimadan izlenen hastalarin yas ortalamasi 107.1 £ 61.8 aydi. Yogun
bakimda yatan hastalarda ilk SVT atak zamani yogun bakimda yatmayan

gruptan anlamh (p: 0.000) olarak daha dusuk saptandi (Tablo-9).
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Tablo- 9: Hastalarin yogun bakimda izlem yoninden ozellikleri

ilk Supraventrikiiler Tagikardi Atak Zamani (ay)

n % | Min-Mak | Medyan Ort.ts.s. p
. Var | 60 28.2 0-213 1.0 32.2+58.3
Yogun
Bakim 107 1461 0.000
Yatis Yok [153 71.8 0-210 117.0 P

Mann-whitney u testi

SVT tanisi konan 213 hastadan 201’ine (%94.4) profilaktik ila¢
tedavisi baslanmig, 12’sine (%5.6) baslanmamigsti. Profilaksi baglanan
hastalarin ortalama yasi 11.3£6.2 (min:0, maks:22 medyan:12), profilaksi
baslanmayan hastalarin ortalama yasi 10.6£5.9 (min:0, maks:16
medyan:13.5) yildi. Profilaksi alan ve almayan hastalarin yagslari anlamli
(p:0.633) farklilik gostermemistir (Tablo-10).

Profilaktik amacli kullanilan ilaclar degerlendirildiginde hastalarin
63’Unde (%29.6) profilakside kombinasyon tedavisi uygulanmis ve 19’unda

(%8.9) en az 2 ilag degisimi yapilmigti (Tablo-10).

Tablo- 10: Hastalarin profilaksi ydoninden 6zellikleri

n %
Profilaksi Baslanmig Evet 201 94.4
mi? Hayir 12 5.6
Profllqk3|de Kombinasyon 63 290.6
Tedavi
En Az iki ilag Degisimi 19 8.9
Yas
Min-Max | Medyan Ort.1s.s. p
Almadi 1-16 135 10.645.9
. . 0.633
Profilaksi | gy | 1-22 12.0 11.36.2

Mann-Whitney U testi
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Profilaktik tedavide hastalarin 77’sine (%36.2) atenolol, 73’lUne
(%34.3) metoprolol, 55’'ine (%25.8) digoksin, 48’'ine (%22.5) propranolol,
36’sina (%16.9) sotalol, 17’sine (%8) amiodaron, 16’sina (%7.5) propafenon
ve 3’'Une (%1) verapamil kullaniimigti (Sekil-16).

Atenolol

Propranolol
Metoprolol
Digoksin
Amiodaron
Verapamil
Propafenon

Profilaksi Baslanmis Mi?

Sekil- 16: Profilakside kullanilan ilaglar

Profilaksi slresi yoninden vyapilan degerlendirmede ortalama
profilaksi suresi 2.5+1.6 (min:0, maks:13 medyan: 2) yildi. Profilaksi baglanan
hastalarin 126’sinin (%59.1) profilaksisi sonlandiriimig, 87’sinin (%40.9) ise
halen devam etmekteydi. Tedavisi sonlandirilan 126 hastadan 95’inin
(%75.4) tedavi kesim sonrasinda sikayeti olmazken, 31 hastada (%24.6)
tedavi kesimi sonrasi SVT ataklari tekrar etmisti.

Hastalar aile oykusu yonunden degerlendirildiginde 213 hastanin
2071’inde (%94.4) bilinen aile 6ykusu bulunmazken, 12 hastada (%5.6) ailede
kardiyak hastalik dykisu mevcuttu (Tablo-11).
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Tablo- 11: Aile OykusU

n %
Aile C")ykijsu Yok 201 94.4
Var 12 5.6

Hastalar SVT vye eslik eden kardiak bulgular yéninden
degerlendirildiginde 61 hastada (%28.6) ek kardiak bulgular mevcuttu.
Hastalar ek kardiak bulgulara gore 4 grupta degerlendirildi. Hastalarin
49’'unda (%23) elektriksel ileti bozukluklari, 35'inde (%16.4) eslik eden
Konjenital kalp hastahgi, 34’Gnde (%16) mitral kapak bozukluklari ve 13
hastada da (%6.1) anatomik varyasyon mevcuttu. Eslik eden kardiak bulgular

ve gorulme oranlari ile birlikte detayli olarak Tablo-12’de gosterilmistir.
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Tablo- 12: Supraventrikuler tasikardiye eslik eden kardiak bulgular

n %
Konjenital
kalp 35 16.40
hastaliklari
Atrial Septal Defekt 15 7.00
Aort Yetersizligi 5 2.30
Ebstein Anomalisi 5 2.30
Pulmoner Stenoz 4 1.90
Aort Stenozu 3 1.40
Ventrikller Septal Defekt 3 1.40
Baylk Arter Transpozisyonu 2 0.90
Total AV Kanal Defekti 2 0.90
Cift Arkus Aorta 1 0.50
Elektriksel
ileti 49 23.00
bozukluklari
WPW Sendromu 45 21.10
Aralikli Preeksitasyon 2 0.90
Uzun QT 2 0.90
cgr?/t:sr%kn lar 13 6.10
Trikuspit Yetersizligi 7 3.30
BikUspid Aorta 2 0.90
Patent Foramen Ovale 2 0.90
Persistan Sol Superior Vena Kava 1 0.50
Sol Ventrikal Noncompaction 1 0.50
I';A(I:otzrl?l(lull((?a?r?k 34 16.00
Mitral Yetersizligi 31 14.60
Mitral Valv Prolapsusu 22 10.30

Hastalarin 201’ine (%94.4) kardiyomiyopati saptanmazken, 12’sinde
(%5.6) SVT'ye eslik eden kardiyomiyopati mevcuttu. Bu hastalarin 11’inde
kardiyomiyopati SVT’ye sekonder gelisirken sadece 1 hastada (%0.5) primer
kardiyomiyopati mevcuttu (Tablo-13).
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Tablo- 13: Supraventrikuler tasikardiye eglik eden kardiyomiyopati

n %
Yok 201 94.4
Kardiyomiyopati Var - 12 5.6
Primer 1 0.5
Sekonder 11 5.2

Hastalarin olusum mekanizmasina goére SVT tipi yodnunden
degerlendiriimesinde merkezimizde ¢ocuk hastalarda EFC yapilamamasi ve
12 kanalli yizey EKG’de SVT tipinin degerlendiriimesinde bize yeterli bilgi
vermemesinden dolayl 213 hastadan 149'unun (%70) SVT tipi bilinmiyordu.
Hastalarin 57’sinde (%26.8) SVT re-entry mekanizmalari ile olusurken, 7
hastada (%3.3) SVT ektopik bir odaktan kaynaklanmaktaydi.

Hastalarin 36’sina (%16.9) dis merkezde EFC uygulanmis, bu
hastalarin 33’Une (%15.5) RFA uygulanmigtir (Tablo-14).

Tablo- 14: Olusum mekanizmalarina gore supraventrikuler tagsikardi tipleri

n %

SVT Tipi Bilinmiyor 149 70.0
Re Entry 57 26.8

Ektopik 7 33

EFC Hayir 177 83.1
Evet 36 16.9

Ablasyon Hayir 180 84.5
Evet 33 15.5

Hastalarin ilk atak sirasindaki yaslari ve ilk basvuru sikayeti
yonunden yapilan degerlendirmesinde aktif sikayeti bulunan hastalarda ilk
atak sirasindaki sikayeti olmayan gruptan anlamh (p:0.000) olarak daha
yuksekti.

ilk bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde carpinti, gégis agrisi,
bulanti, kusma, senkop ve presenkop sikayetleri ile basvuran hastalarda ilk
SVT atak zamani bu sikayetleri olmayan gruptan anlamh (p<0.05) olarak
daha yuksekti.
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Ik bagvuru sikayeti beslenememe ve huzursuzluk olan hastalarda ilk
SVT atak zamani diger gruplara gore anlaml (p<0.05) olarak daha dusuktu.
Karin agrisi sikayeti olan ve olmayan grupta ilk SVT atak zamani

anlamli (p:0.362) farklihk géstermemistir. (Tablo-11)

Tablo- 15: Hastalarin ilk atak sirasindaki yaslari ve ilk basvuru sikayeti
arasindaki iligki

ilk Supraventrikiiler Tagikardi Atak Zamani (ay)
Min-Mak Medyan Ort.ts.s. p

) 0 - 148 0.0 176 + 39.1

Sikayet 0.000
(+) 0 - 213 112.0 1059 + 635
) 0 - 194 1.0 246 + 50.2

Carpinti 0.000
(+) 0 - 213 119.0 111.2 + 60.0
) 0 - 213 74.5 79.6 + 69.3

Gogus Agrisi 0.000
(+) 35 - 197 150.0 139.0 + 4438
) 0 - 213 87.0 89.6 + 69.4

Bulanti, Kusma 0.004
(+) 0 - 65 20.0 194 = 204
) 0 - 213 84.5 86.6 + 69.6

Karin Agrisi 0.362
+) 1 - 88 37.0 420 + 437
) 0 - 213 80.0 825 + 68.7

Senkop 0.001
+) 37 - 203 173.0 151.1 + 50.8
) 0 - 210 77.0 819 + 694

Presenkop 0.002
(+) 72 - 213 145.5 1440 + 39.2
) 0 - 213 86.0 90.2 + 68.5

Beslenememe 0.000
*) 0 - 4 1.0 12 £ 1.2
) 0 - 213 90.0 916 + 684

Huzursuzluk 0.000
+) 0 - 25 2.0 6.6 + 9.3

Mann-Whitney U testi
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TARTISMA VE SONUG

Carpinti, cocuk kardiyolojisi polikliniklerine bagvuran hastalarda en
sik gorulen semptomlardandir. Tagikardi ataklarinin kisa sureli ve seyrek
olmasi, bazen belirtilerin hasta tarafindan zor fark edilmesi, cocuklarin
rahatsizlik gecirdiklerinin farkina varmamalari ve 6zellikle kiigik c¢ocuklarin
ve bebeklerin sikayetlerini ifade edememeleri nedeniyle gocukluk déneminde
SVT'li hastalarin degerlendiriimesi oldukga gugtir. SVT, cocukluk ¢aginda
gorilen 6nemli kardiyak problemlerden biridir ve sikhgr 1/250-1/1000
arasinda degisir.

Calismamizda son bes yil igerisinde klinigimizde tani alarak izlenen
SVTli hastalar klinik ozellikleri ve izlem sonuglari  yoninden
degerlendirilmistir.

Cinsiyet dagilimina bakildiginda, genelde erkek-kiz orani 3:2 olarak
bildirilmektedir (61). Bizim calismamizda ise bu oran 1:1.25 olarak kizlar
lehine bulunmustur. Her ne kadar kizlarda daha sik gozlense de, tedaviye
yanit ve prognoz acisindan bakildiginda erkeklerde SVT ataginin tekrarlama
orani kizlara gore anlaml (p:0.041) olarak daha ytksek bulunmustur.

SVT’'nin  baslama zamani, c¢ogunlukla erken sut c¢ocuklugu
déneminde olmaktadir (62). Ugsel ve ark.’nin (63) 40 hastada yaptig
calismada vakalarin 6’si ( %15) 1 ay ve altinda bebeklerdi, bizim
calismamizda da bu oran benzer sekilde 41/213 (%19) olarak saptandi.
Massin ve ark.’nin (64) 250 tasiaritmili hasta Uzerinde yaptigi c¢alismada
hastalarin SVT tanisi aldiklari andaki ortalama yasi 4.315.3 yil olarak
bulunmus olup bizim ¢alismamizda ise SVT tanili 213 hastanin tani anindaki
ortalama yasi 7.1+5.7 yil olarak saptandi.

SVT'li hastalarda belirtiler hastanin yasi, SVT sirasindaki kalp hizi ve
altta yatan kalp hastaligi olup olmamasina gore degdiskenlik gosterir. Hastalar
SVT sirasinda asemptomatik olabilecekleri gibi nonspesifik semptomlarla da
basgvurabilirler. Tasiaritmi varligini dusundurebilecek semptomlar arasinda
carpinti, gégus agrisi, senkop ve huzursuzluk sayilabilir. Clausen ve ark (65)

acil servislerde SVT tanisi alan hastalarin en sik bagvuru yakinmalarinin

40



carpintt oldugunu bildirmiglerdir. Bizim c¢alismamizda da hastalarin SVT
tanisi aldiklari andaki en sik bagvuru yakinmasi ¢arpinti olarak bulunmustur.
Ayrica hastalarin 38’inin (%17.8) hi¢ sikayeti bulunmayip rutin kontrollerinde
saptanan tasikardi nedeni ile tani aldigi goruldi. Sikayeti olmadan tani alan
grup ayrica degerlendirildiginde 2 hasta hari¢ tum hastalarin 1 yas altinda
bebekler, diger 2 hastanin ise birinin 14 o6tekinin 16 aylik oldugu goruldu.
Gogus agrisi, gcarpinti, senkop ve presenkop sikayetleri istatistiksel agidan
anlamli sekilde daha buylk yas gruplarinda gorilirken, huzursuzluk,
beslenememe sikayetleri daha kluguk yas gruplarinda gorulmekteydi.
Bununla birlikte ilk tanida gikayeti olmadan rutin kontrollerinde rastlantisal
olarak tasikardi saptanan hastalarin da daha kiglk yas gruplarindan

olustugu goruldu.

SVT'lerde atak aninda uygulanan akut tedavi segenegi oncelikle
hastanin hemodinamik durumuna baghdir. Hemodinamik yonden stabil
olmayan hastalarda ilk tercih edilecek yontem kardiyoversiyondur. Nispeten
stabil olan hastalarda vagal manevralar ve adenozin uygulamasi en cok
tercih edilen uygulamalardir (3). Tedavinin sekli mevcut imkanlara goére
degiskenlik gosterebilir. Clausen ve ark.(65) acil serviste pediatrik vakalar
Uzerine yaptigl ¢alismada SVT tanisi konan 135 hastadan 100’Une (%74)
akut tedavide vagal manevra, 86’sina (%64) ise antiaritmik ajan uygulandigi
sonucuna varmiglardir. Vagal manevra uygulanan hastalarin sadece 18’inde
yanit alinabilmisken 82 hastaya adenozin uygulanmistir. Calismacilar vagal
uyari yanitinin bu kadar disik bulunmasinin acil serviste dokiUmantasyonun
kotl olmasina bagl olabilecegini belirtmislerdir. Antiaritmik ajan olarak en sik
adenozin uygulandigi ve bu hastalarin %48’inde tek doz adenozin sonrasi
SVT’nin durdurulabildigi goralmustir. Alti hastada propranolol, sotalol,
amiodarone ve kardiyoversiyon gibi yontemler ile SVT’nin durduruldugunu
gorulmasgtur. Bizim ¢alismamizda ise 213 hastanin 60’'inin (%28.2) SVT atagi
kendiliginden dururken 65 hastaya (%30.5) vagal uyari uygulanmis, 88
(%41.3) hastaya ise ilag tedavisi uygulandigi goralmustir. Akut tedavi igin
ila¢ olarak 48 hastada adenozin, 24 hastada digoksin, 7 hastada verapamil, 5

hastada amiodaron ve 4 hastada da metoprolol kullaniimisti (Sekil-13). Vagal
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uyari uygulanan 65 hastadan 40’inda (%61.5) vagal uyariya yanit alindigi 25
hastada (%38.5) ise yanit alinamadi§i gorildi. ilag tedavisi uygulanan 88
hastadan 63’Unde (%71.5) ilk kullanilan ilaca yanit alindidi 25 hastada
(%28.5) ise yanit alinamadigi gérulda (Tablo-6).

SVT'li hastalarda akut atak kontrol altina alindiktan sonra tekrarlari
onlemek igin profilaktik olarak antiaritmik tedavi baglanip baslanmayacagina
da karar vermek gereklidir (66). Seyrek gelen, kisa suren, kendiliginden
sonlanan ve belirgin bir semptoma yol agmayan SVT’lerde profilaktik tedavi
verilmeyebilir. Fakat hayati tehdit eden aritmilerde profilaksi kesinlikle
baglanmalidir (59). Hastanin klinik 6zelligine ve tasikardi tipine gore ilag
secimi yapilir (21). Bizim ¢alismamizda hastalarin 12’sine (%5.6) profilaktik
tedavi baglanmadigi, 77’sine (%36.2) atenolol, 73’Une (%34.3) metoprolol,
55'ine (%25.8) digoksin, 48’ine (%22.5) propranolol, 36’sina (%16.9) sotalol,
17’sine (%8) amiodaron, 16’sina (%7.5) propafenon ve 3’Une (%1) verapamil
kullaniimisti  (Sekil-16). Ayrica 63 (%29.6) hastaya ikili antiaritmik ilag
kombinasyonu uygulanmis, 19 (%8.9) hastada ise en az 2 kez ilag degisikligi
yapilmigti. Hastalarin 33’Une (%15.5) ise dis merkezlerde RFA uygulanmisti.

Profilaksi baglanan hastalarin  126’sinin (%59.1) profilaksisi
sonlandiriimig, 87’sinin (%40.9) ise halen devam etmekteydi. Tedavisi
sonlandirilan 126 hastadan 95’inin (%75.4) tedavi kesim sonrasinda sikayeti
olmazken, 31 hastada (%24.6) tedavi kesimi sonrasi SVT ataklari tekrar
etmisti.

ilk atak sonrasi izleminde hastalarin 120’sinde (%56.3) ataklarin
tekrar ettigi gérulda. Bu hastalarin %70’den fazlasi ilk ataktan sonra ilk 3 ay
icerisinde ikinci atagini gecirmisti. Tekrar etme acgisindan detayl
incelendiginde erkeklerde kizlara gore, profilakside kombinasyon tedavi alan
grupta almayan gruba gore ve en az 2 kez ilag degisimi yapilan grupta ilag
degisimi yapilmayan gruba goére anlamli fark goruldu.

Yapisal kardiyak bozukluklarin o6zellikle ventrikiler olmak Uzere
tasiaritmilerle birlikteligi iyi bilinmektedir. SVT’li hastalarin yaklasik %15’inde
KKH oldugu bildiriimektedir (67). Calismamizda 213 SVT’li hastanin 35’inde
(%16.4) KKH mevcut idi. Bununla birlikte hastalarin 49’unda (%23) elektriksel
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ileti bozukluklar gorulmekteydi. Bizim calismamiza benzer sekilde Garson ve
ark.42 1981 yilinda yaptiklari bir galismada 217 SVT tanih hastanin
%22’sinde sinUs ritmi sirasinda ¢ekilen yuzey EKG’de WPW sendromu tespit
ettiklerini bildirmigtir.

Sonug olarak, ¢cocukluk caginda tasikardilerin klinik 6zellikleri ve tedavi
yaklasimlari gesitlilik gostermektedir. Bu donemde en sik SVTler
gorulmektedir. Carpinti sikayeti ile basvuran hastalarin hepsinde yakinma
esnasinda ¢ekilen EKG’de tasikardi saptanmayabilir. Bazi hastalarda uzun
QT sendromu ya da Wolff-Parkinson-White sendromu gibi tasikardi
potansiyeli yuksek olan ve ani o6lum riski bulunan sendromlar gorulebilir.
Tasikardinin uzun strmesi halinde kalp yetersizligi gelisme riski nedeni ile
tasikardili hastalarda erken tani ve tedavi son derece 6nemlidir. Akut tedavi
yaklasimi hastanin hemodinamik durumuna goére segilir. Kuglik ¢ocuklarda
SVT genellikle rastlantisal olarak tani alir ve spontan dizelme gorulebilir
veya antiaritmikler ile yuksek oranda ¢6zum saglanabilir. Daha buyuk
cocuklarda ise spontan duzelme sansi daha dusuktur ve genellikle uzun
sureli antiaritmik tedavi veya kateter ablasyonuna ihtiyag duyulabilir. Ozellikle
asemptomatik seyreden hastalar ve aileleri bazen durumun ciddiyetini fark
edemeyip takiplerine duzenli olarak devam etmemektedir. Uzun suren
tasikardi de kalp yetersizligi gelisebilecedi ve ani 6lim riski konusunda hasta
ve yakinlari detayli olarak bilgilendiriimeli, tanidan sonra izlemin onemi

anlatiimalidir.
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EKLER

Ek-1: Kisaltmalar

AET : Atriyal Ektopik Tasikardi

AF : Atriyal Fibrilasyon

AK : Aort Koarktasyonu

ASD : Atriyal Septal Defekt

AV : Atriyoventrikuler

AVNRT : Atriyoventriktler Nodal Re-entran Tasikardi
AVRT : Atriyoventrikuler Re-entran Tasikardi
AVSD : Atriyoventrikuler Septal Defekt

AY : Aort Yetersizligi

DKMP ; Dilate Kardiyomyopati

EFC : Elektrofizyolojik Calisma

EKG ; Elektrokardiyografi

Eko : Ekokardiyografi

JET : Junctional Ektopik Tasikardi

IART : intraatriyal Re-entran Tasikardi

IEFC : intrakardiyak Elektrofizyolojik Calisma
iv ; intravendz

KAT : Kaotik Atriyal Tasikardi

KKH : Konjenital Kalp Hastaligi

KKY : Konjestif Kalp Yetersizligi

MAT : Maultifokal Atriyal Tasikardi

MY : Mitral Yetersizligi

PDA : Patent Duktus Arteriozus

RFA : Radyofrekans Ablasyon

SA : Sinoatriyal

SNRT : Sinds Nod Re-entran Tasikardi

SVT : Supraventrikiler Tasikardi

TOEFC : Trans6zofageal Elektrofizyolojik Calisma
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TY : TrikUspit Yetersizligi
VSD : Ventrikuler Septal Defekt

49



Ek-2: Tablolar Dizini

Tablo- 1: Mekanizmasina gére supraventrikiler tasikardilerin siniflandiriimasi........ 5
Tablo- 2: Aritmilerde elektrokardiyografik bulgular .............ccccoooiiiiiiiiiiiie, 18
Tablo- 3: Supraventrikiler tasikardilerde akut ataklarda kullanilabilecek ilaglar ...... 23
Tablo- 4: Hastalarin genel OzelliKIEri.............ooouviiiiiiiicicc e, 27
Tablo- 5: Hastalarin aritmi saptandigindaki basvuru yakinmalari........................... 28
Tablo- 6: Akut tedavide ilk segcenege hasta yaniti..........cccccceeeeii i, 30
Tablo- 7: Akut tedavide ikinci segenek...........ooouviiiiiiiiiiiic e 30
Tablo- 8: ik ataktan sonra tekrar eden ve etmeyen hastalarin karsilastirmasi......... 33
Tablo- 9: Hastalarin yogun bakimda izlem yoninden ozellikleri............................ 34
Tablo- 10: Hastalarin profilaksi yoninden 6zellikleri ............ccoovieeeiiiiiiiiiiiinieeneiiinn, 34
Tablo- 112 Al OYKUSU.....vevveveireieeeiecieete ettt sttt ettt eteeaeaveeneas 36
Tablo- 12: Supraventrikiler tasikardiye eglik eden kardiak bulgular........................ 37
Tablo- 13: Supraventrikuler tasikardiye eslik eden kardiyomiyopati ........................ 38
Tablo- 14: Olusum mekanizmalarina gére supraventrikiler tasikardi tipleri............. 38

Tablo- 15: Hastalarin ilk atak sirasindaki yaslari ve ilk basvuru sikayeti arasindaki

50



Ek-3: Sekiller Dizini

SeKil- 1: Kalbin fleti SISTEM ..o 3
Sekil- 2: EKG Uzerinde Kalp SiKIUSU ..........couviiiiiiiiiiiieci e 4
Sekil- 3: Anormal OtOMALISITE .......vuuiiieeceiceeeee e 6
SeKil- 4: SiNUS tagiKardiSi........ccuuueiiiiiiii e 7
Sekil- 5: Atriyal ektopik tagikardi (AET) ...........uuviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie 8
Sekil- 6: Kaotik /Multifokal ektopik tasikardi (KAT/MAT) ...ccooveieiiiiiiiicieeeee, 9
Sekil- 7: Junctional ektopik tasikardi (JET) ......cccoovviiiiiiiiiiiiieeeeen, 10
Sekil- 8: Re-entry mekanizmas! .............uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiii 11
Sekil- 9: Atriyal fIDrlasyon (AF) ...........uuiiiiiiiiiiiiiiiiiii 13
SeKil- 10: Atriyal fIUttEr.......ccooiiiiiee e 13
Sekil- 11: Wolff-Parkinson White sendromu..............ccccovvvvvviieiiieeeeeeeeeiiiiinnn, 15
Sekil- 12: ik atak nedeni ile bagVuru Yeri...........ccccoviveeeieeeeieecee s e 28
Sekil- 13: Akut tedavide ilk segenekIer............ccccovvviiiiiiiiiiiiii e, 29
Sekil- 14: 11K atak ZAMANT ......ccoiiieie et 31
Sekil- 15: ilk atak ve ikinci atak arasinda gecen sUre............cccceeeevveeveennnnn. 32
Sekil- 16: Profilakside kullanilan ilaglar............cccoooeeiiiiiiiiii e, 35

51


file:///C:/Users/user/Desktop/tez%20son.docx%23_Toc453596918

TESEKKUR

Bu calismanin planlama, yuritme ve degerlendirme safhalarinda
benden destegini ve sabrini esirgemeyen tez hocam sayin Prof. Dr. Ergln
Cil'e, egitim surecimde emegi gecen basta Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Bagkani sayin Prof. Dr. Betll Berrin Sevinir olmak Uzere tim
degerli hocalarima, degerli uzman agabey ve ablalarima, birlikte ¢ok zorlu
glnler ve geceler gecirdigim tim asistan, hemsire, sekreter ve personel
arkadaslarima tesekkuar ederim.

Ayrica hayatima girdigi ginden bugine kadar her gunime anlam
katan, sadece uzmanlik sinavi ve asistanlik surecinde degil, her zaman
destegini arkamda hissettigim gdz bebegdim Dilek Tatar Ozbek’e ve son
olarak asistanlik sirem boyunca kendisine gerekli zamani ayiramadigim, bir
tek gulisi ile bitiin yorgunlugumu unutturan kiigik adamim Uras Ozbek’e

sonsuz sevgi ve sukranlarimi sunarim.

Dr. Alper Tunga OZBEK

52



OZGECMIS

17 Subat 1982 tarihinde Erzincan’da dogdum. ilk égrenimimi 1988-
1993 yillari arasinda Sivas Gaziosmanpasa ilkokulu’nda, orta dgrenimi 1993-
2000 yillari arasinda Sivas Selguk Anadolu Lisesi’nde tamamladiktan sonra
2000 yilinda Gulhane Askeri Tip Akademisi, Askeri Tip Fakultesi’'ni
kazanarak tip egitimime bagladim ve 2008 yilinda mezun oldum. Eylul 2011
TUS’'unda Uludag Universitesi Tip Fakdltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
ihtisasini kazandim. Ocak 2012 tarihinden beri Uludag universitesi Tip
Fakultesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dal’'nda arastirma gorevlisi

olarak gorevime devam etmekteyim. Evli ve bir cocuk babasiyim

53



