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COCUKLARDA NE ZAMAN RITIM
PROBLEMi AKLA GELMELIDIR?

Dr. Tevfik KARAGOZ*

Cocuklarda ritim problemleri aslinda oldukc¢a sik gordiigiimiiz saglik sorun-
larindandir. Erken ve dogru tan1 almadiklar1 ve tedavi edilmemeleri halinde
6liimle sonuglanabilir. Dolayisiyla 6nemli bir toplum saglig1 sorunu olarak
kabul edilebilir. Ornegin sadece supraventrikiiler tasikardilerin (SVT) cocuk-
larda goriilme siklig1 1/250 ile 1/1000 dolaylarindadir. Erken ve dogru tani
icin bunlari iyi bilmek onemlidir. Burada ritim problemlerini diisiindiirecek
bulgular ve hangi durumda hastalarin bir ¢ocuk kardiyoloji merkezine yonlen-
dirilmesi gerektigi, danisilmasinin aciliyeti tartigilacaktir.

Ritim problemli ¢ocuklar asemptomatik olabilecekleri gibi farkli yas grup-
larinda farkh sikayet ve bulgularla karsimiza gelebilir. Cocuklarda siklikla
gordiigiimiiz ritim problemi supraventrikiiler tasikardilerdir. Bu tip ritim prob-
lemleri olan biiyiik ¢ocuklar tipik olarak carpinti ataklar tarif ederler. Carpinti
gogiiste hissedilebilecegi gibi boyunda da hissedilebilir. Cocuklarda gordigii-
miiz SVT lerin ¢ok biiyilik bir kismi1 reentrant tagikardiler oldugundan hasta
sebebsiz yere aniden ¢arpintisinin bagladigini tarif eder. Sonlanmasi da ¢ogu
zaman anidir. Reentrant tasikardisi olan ¢ocuklar ¢arpintida yavas yavas bas-
lama ve hizlanma ya da yavaslayarak sonlanma tarif etmezler. Bu sekilde tarif
ediyorlarsa ektopik atrial tasikardiler akla gelmelidir. Kalp hizinin ¢ok yiiksek
oldugu hastalarda carpintiya bas donmesi, solukluk, soguk soguk terleme ve
nadiren de senkop eslik edebilir. Bazen bulanti, kusma ile ¢arpintinin sonlan-
digin1 gozlemlemis olabilirler. Bu sikayetlerle gelen, geldiginde sikayetleri
geemis, vital bulgular ve elektrokardiyogrami (EKG) normal olan ¢ocuk has-
tanin elektif sartlarda bir cocuk kardiyoloji merkezine yonlendirilmesi uygun
olur. Muayene sirasinda hala semptomatikse acil tedavi ve konsiiltasyon ge-
rekir. Hasta hemodinamik olarak stabil degilse acil kardiyoversiyon gerekir.

*  Pediatri Profesérii, Hacettepe Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali



250

Cocuklarda %5-10 oraninda seyrek olarak ektopik atrial tasikardi goriilmek-
tedir. Bu tiir tasikardilerde hastalar siklikla yavas baslayip hizlanan ya da ya-
vaglayarak sonlanan ¢arpinti ataklari tariflerler. Bunlar anormal ofomatisite
sonucu ortaya ¢ikan aritmiler oldugundan hastanin i¢inde bulundugu adrener-
jik diizeyinden etkilenir. Dolayisiyla daha ¢ok viicutta adrenalin seviyesinin
yiikseldigi klinik durumlar (aglama, efor, ates, heyecan gibi) sonrasi ¢arpinti
ataklar tariflerler. Ektopik atrial tagikardisi kesin olan hastalarda acil tedavide
kardiyoversiyonun yeri yoktur.

Yenidogan ve bebeklik doneminde ise hastalar bu ataklar sirasinda siklikla
emmede bozulma, huzursuzluk, uyku hali, letarji, solunum gii¢liigi, takip-
ne ve nadiren senkop ataklar ile gelebilirler. Tan1 almamus siirekli tagikardisi
olan bebeklerde en sonunda konjestif kalp yetmezligi sonucu hepatomegali,
karinda siglik bulgular1 gelismis sekilde karsimiza gelebilirler. Dolayisiyla
yenidogan doneminde kalp hiz1 220 atim/dk’nin, daha biiyiik ¢ocuklarda 180
atim/dk’nin tlizerinde ise hasta mutlaka ¢ocuk kardiyoloji boliimiine danisil-
malidir. Ayrica hangi yasta olursa olsun uykuda ya da uyaniklikta kalp hizi sa-
bit 150 atim/dk dolaylarinda seyrediyorsa devamli (incessant) tagikardilerden
permenant junctional resiprokan tagikardisi (PJRT), 2:1 bloklu atrial flutter
olabilecegi akilda tutulmali ve danisilmalidir.

Bazi tasiaritmiler devamli olma 6zelligi gosterirler. Giiniin biiyiik bir kismini
hastalar tagikardi altinda gecirdikleri i¢in de kisa siire igerisinde tasikardi ara-
cilikl dilate kardiyomyopati gelistirirler. Bu hastalar deneyimsiz merkezlerde
maalesef akut miyokardit ile karistirilabilmektedir. Bunlarda ¢cogu zaman kalp
hiz1 ¢ok yiiksek olmadigi icin (140-170 atim/dk) EKG dikkatle degerlendiril-
mediginden tan1 almakta gecikebilmektedirler ve hatta en sonunda kalp nakli
programlarina bile alinabilmektedirler. Dolayisiyla kalp hizi sinirda yiiksek
bile olsa eger hastanin dilate kardiyomiyopatisi varsa aritmi agisindan mutlaka
bir pediatrik kardiyak aritmi merkezi ile danisilmasi gerekir.

Senkop ve hatta konviilsiyon 6n tanisi ile degerlendirilmekte olan bir cocukta
kalp ritim problemleri en basta akla gelmeli ve ¢ocuk kardiyoloji boliimiine
damisilmalidir. Oykiiniin ayrmtis1 ve aile dykiisii tantya ulasmada ¢ok 6nem-
lidir. Ornegin hasta egzersiz sirasinda senkop atag1 geciriyorsa katekolami-
nerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi (KPVT) olabilecegi akilda tutulmalidir.
Bu tiir hastalarda sadece egzersiz testi yaparak tani koyulabilmektedir. Ailede
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ani 6liim Oykiisii olan senkop ile bagvuran bir ¢gocukta iyon kanali hastaliklari;
uzun QT sendromu (Long QT syndrome; LQTS), kisa QT sendromu (Shot OT
syndrome; SQTS), KPVT, Brugada Sendromu gibi aritmiler akilda tutulmali
ve mutlaka ayrintili degerlendirilmelidirler.

SVT ve ventrikiiler tasikardi (VT) olan hastalar nadiren gdgiis agris1 sikayeti
tarifleyebilirler. Bu hastalar siklikla 6nce ¢arpinti hissi sonrasinda gogiis agri-
st oldugunu da anlatabilirler. Ancak 6zellikle egzersizle ortaya ¢ikan ¢arpinti
ve gogiis agrisi tarifleyen hastalar ayrica yapisal kalp hastaliklar1 yoniinden de
dikkatle degerlendirilmelidirler.

Sonug itibariyle ritim problemi olan ¢ocuklar asemptomatik (siklikla supra-
ventrikiiler ve ventrikiiler erken vuru olan hastalar) olabilecekleri gibi ¢arpin-
t1, gogiis agrisi, takipne, dispne konjestif kalp yetmezligi, karinda sislik bul-
gulari, cabuk yorulma, presenkop, senkop ve hatta konvulsiyon gibi ¢ok genis
yelpazede sikayetlerle gelebilirler. Kalp yetmezligi ya da senkop atagi tarifle-
yen hastalarin acil olarak Cocuk Kardiyoloji uzmanina danisilmalar1 gerekir.

Hastalarm bir¢ogunda EKG ¢ekilerek tan1 koyulabilmektedir. Bu nedenle 12
derivasyon EKG ¢ekilmesi ve dogru bir sekilde degerlendirilmesi ¢cok 6nemli-
dir. Ancak bazal EKG’nin normal olabilecegi ve sadece atak aninda EKG’nin
bozulabilecegi de akilda tutulmalidir. Thtiyag olan hastalarda ekokardiyografi
(EKO), holter EKG monitorizasyonu, egzersiz testi, holter benzeri haftalik
olay kaydediciler, implante edilebilir olay kaydediciler (3-4 yil kadar viicutta
kalabilen ve olay kaydedebilen), epinefrin, ajmalin gibi ilaglarla provokas-
yon testleri, elektrofizyolojik ¢alisma, kalp manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ¢aligsmasi, ve genetik testler kullanilarak ayirici tan1 yapilabilmekte ve
tan1 konulabilmektedir.
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KALBIN ILETI SISTEMI

Dr. ilker ERTUGRUL*

Kalp, siirekli ve tekrarlayan sekilde elektriksel uyarilar olusturur. Bu uyarilar
kalsiyum iyonlar1 araciligi ile miyokardin kasilmasini ve kalp attim hacminin
en uygun diizeyde tutulmasi i¢in kalp kasinin senkronize bir sekilde kasilma-
smi kontrol eder. Bu diizendeki bozulma kalp debisinin diismesine ve kalp
yetersizligine yol agar. Goriildiigli gibi kalbin sadece hizi degil ayn1 zamanda
diizenli kasilmas1 kalp fonksiyonlar1 i¢in mutlaka gereklidir.

Kalbin Elektriksel Sisteminin Anatomisi

Kalbin ileti sistemi, sino-atrial (SA) diigiim, atriyal ve internodal yollar, atri-
yo-ventrikiiler (AV) diigiim, His-purkinje sisteminden olusur (Resim 1). His
purkinje sistemi ise sag-sol dallar ile periferik purkinje sisteminden olusur.
Normal siniis ritminde elektriksel uyar1 SA diigtimde olustuktan sonra atriyum
araciligi ile AV diigiime iletilir. AV diigiimde ileti His-purkinje sistemine ge-
¢ip ventrikiil depolarizasyonunu olusturmadan Once atriyal kasilmanin etkin
olmasi i¢in geciktirilir.

SA dugum Sol atriyum

£ His hlizmesi
Sag atriyum

Sol dal
AV diigim

Sag ventrikul Sol ventrikil

Sag dal Purkinje lifleri

Resim 1. Kalbin elekriksel sisteminin anatomisi.

*  Dogent Doktor, Hacettepe Universitesi, Cocuk Saglhigi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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Kalbin biitiin hiicreleri elektriksel uyarilari iletebilme 6zelligine sahipken sa-
dece 0zellesmis bir grup hiicre hem uyar1 olusumundan hem de iletiminden
sorumludur.

SA diigiim kalp hizin1 belirleyen baskin ritim diizenleyicisidir. SA diiglim sag
atriyumun {iist kisminda ve siiperior vena kava atriyum baglantisinin oldugu
bolgede subepikardiyal alanda yerlesir. SA diigiim diizensiz bir yapiya sahip-
tir, kenetlenmis “pacemaker” hiicreler ile krista terminalis ve sag atriyum
arasinda ¢ok sayida baglantiya izin veren fibréz dokudan olusur. Paranodal
hiicreler ve sag atriyumda bulunan iyon kanallarinin heterojen yapisi siniis
diiglimiiniin pacemaker dzelligini agiklar. SA diigiim vagus siniri ve sempatik
pleksuslardan gelen sempatik ve parasempatik sistemin uyarilarina sahiptir.
Kanlanmasi %55 oranda sag koroner arter araciligi ile saglanir.

Burada olusan uyarinin AV diiglime ulagsmasi anatomik olarak gosterilmemis
oldugundan tartigsmali olsa da 6zellesmis intranodal ileti demetleri araciligi ile
saglanir. Intranodal yollar SA diigiimii, AV diigiime ve atriyumlar1 birbirine
baglar. Anterior (Bachman), middle (Wencebach), posterior (Thorel) iletim
demetleri olarak isimlendirilirler. Bu iletim demetlerinin 6zelligi daha diizen-
li gruplasmis olan kas liflerinden olusmus olmasidir.

AV diigiim posteroseptal alanda, yogun olarak sag atriyum tarafinda yerles-
mistir. Koch ti¢geni olarak isimlendirilen Todaro tendonu, trikiispit kapagin
septal yaprak¢iginin kenar1 ve koroner siniis ostiumu tarafindan olusturulan
licgenin tepesinde yer alir. ikinci bir bant ise koroner siniis ostiumu ile septal
yaprake¢igin arasinda yerlesir ve AV diigiimiin yavas yolunu destekler. AV dii-
giim yavas ileti 6zelligine sahiptir. Histolojik ¢alismalar AV nodal uzantilarda
yer alan intermediate hiicreler ve kompakt nodda yer alan nodal hiicrelerin
varligimi gostermektedir. Molekiiler caligsmalar gap baglantilarinin daha az sa-
yida ve orta derecede iletim ozelligi gosteren konneksin 40’1n fazla miktarda
ve genis iletim 6zelligi gosteren konneksin 43°{in daha az miktarda oldugunu
gostermistir. AV diiglim mitral ve trikiispit kapak ile koroner siniisiin arkasi
ile yakin komsguluk gosterir. AV diigiim yass1 dikdortgen seklinde ¢ok sayida
uzanti igeren bir yapidir. Uzantilarin bazilari sol atriyuma da uzanim gosterir.
Kompakt bolgeden gelisen bu uzantilar yavas yolun iletim 6zelligine sahip
olabilirler. AV diigiim sag koroner arterden kaynaklanan nodal arter araciligi
ile beslenir.
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His hiizmesi AV diigiimiin bir uzantist olarak tanimlanir. Bu uzantilar kompakt
AV diigiimiin distalinde yerlesmistir. His hiizmesindeki lifler fibréz bir kapsiil
ile gevrelenmis ve ¢evre dokulardan izole edilmislerdir. His hiizmesi santral
fibréz yapr igerisinde AV septumu gecer ve one dogru uzanim gosterir, peri-
membrandz ve miiskiiler septum bileskesinde sag ve sol ileti demetlerine ayrilir.
Sag dal epikardiyumun hemen altinda interventrikiiler septumun sag tarafinda
yerlesir. Moderatér bandin serbest kosesinden 6n papiller adelenin tabanina ve
septal bant ile sag ventrikiil apeksine ulasir. Sol dal ise interventrikiiler septu-
mun sol tarafina dogru ilerler ve aort kapagmin arka kapisinin hemen altindan
sol ventrikiile ulasir. Sag daldan farkli olarak sol dal yelpaze seklinde infer-
ventrikiiler septumun iizerinde agagi1 dogru dagilir. Bu demet sol 6n ve sol arka
bolim olmak tizere iki ana boliime ayrilir. Sol 6n boliim, 6n papiller adeleyi
uyarir ve purkinje agi ile sol ventrikiiliin 6n ve iist kismina yayilir. Arka bdliim,
arka papiller adeleyi ve sol ventrikiiliin alt ve arka kismini uyarir. Yenidogan ve
bebeklerde ¢ikim yollarina dogru uzanan erigkin yasta ortadan kaybolan tigiincii
bir dal daha bildirilmistir. Bu dalin klinik 6nemi bilinmemekle birlikte idiopa-
tik ¢ikim yolu tasikardilerine yol acabilecegi diistiniilmektedir. Sol ve sag dal
ventrikiillerin apikal kismina ulastiklarinda kendilerini ¢evreleyen fibroz kilif
ortadan kalkar. Bu lifler Purkinje lifleri haline gelerek subendokardiyal vent-
rikiiler miyositlerle dogrudan temas saglarlar. Miyokardiyal kasilma sekansi
endokardiyumdan epikarda, ventrikiiliin apeksinden tabanina dogru gerceklesir.

Yapisal Kalp Hastahiklarinda iletim Sisteminin Anatomisi

AV diigiim ve His-Purkinje sisteminin gelisimi atriyal ve ventrikiiler yerle-
sim ve septal hizalanmasiyla septal defektlerin uygun kapanmasina baglidir.
Dogustan kalp malformasyonlar: aritmi gelisimine yol agabilecek bir ¢ok
yapinin olusmasina yol agabilir.

Atrioventrikiiler septal defekt (AVSD)

AVSD endokardiyal yastik¢iklarin anormal gelisimi nedeniyle AV iletide
anormalliklerle birliktelik gosterir. Kalbin aksindaki degisiklikler nedeniyle
AV digiim arka-alt kayma gosterir. Koroner sintis ostiumunun 6niinde Koch
liggeninin tabaninda bulunur. His hiizmesi inlet bolgede yerlesen ventrikiiler
septal defektin alt riminden geger ve intraventrikiiler iletinin arka seyrine yol
acar. Bunun sonucunda klasik EKG bulgusu olan sol siiperior ventrikiiler
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aks olusur. Sag arka aksesuar yol iligkili supraventrikiiler tasikardi varliginda
aksesuar yol AV diiglime ¢ok yakindir. Ablasyon uygulanacaksa AV tam blok
riski nedeniyle kriyoablasyon tercih edilmelidir.

Atriyal septal defekt (ASD)

fleti sistemi normal olarak gelismis olsa da ASD varliginda ileti sistemi anor-
mallikleri izlenebilmektedir. TBXS ve NKX2-5 mutasyonu tasiyan bireylerde
ASD ve ilerleyici ileti sistem hastaligi AV tam blok gelismesine yol agabilir.

Ventrikiiler septal defekt (VSD)

VSD varliginda AV diigiim normal pozisyonunda yerlesmistir. His hiizmesi
ise VSD riminin arka kismindan gegerek ventrikiilii normal olarak depolarize
eder. Inlet yerlesim gdsteren VSD’lerde istisnai farkliliklar olabilir. /nlet yer-
lesim nedeniyle ventrikiiler depolarizasyon AVSD’de goriilene benzer sekilde
daha alt ve arka yayilim gosterir. VSD varliginda ortak dal daha uzun bir seyir
gosterir. Biitlin VSD tiplerinde his hiizmesi defektin alt ucunda ve sol tarafa
dogru yerlesir. VSD kapatilmasi sirasinda bu yapilar hasar gorebilir.

Atriyoventrikiiler diskordans

Bu hastalarda iki AV diigtim bulunur. Koch liggeninin disinda yerlesir. Yavas
iletim gosteren dokularin kalintilar1 diizeltilmis transpozisyonlu hastalarda
AV baglantida rol oynamaktadir. AV diiglimiin farkl: yerlesimlerinin izlendigi
bu hastalarda ileti sistemi sag tarafta yerlesen mitral ve pulmoner kapagin me-
dialinde seyreder. VSD varliginda ise ileti VSD’nin iist sinirindan gergeklesir.
Septal hizalanmada farklilik olan bu hasta grubunda kendiliginden AV tam
blok gelisebilmektedir. Dogumda %3-5 oraninda AV tam blok saptanirken do-
gun sonrasinda yillik AV tam blok gelistirme riski %2 dir.

Biiyiik damarlarin transpozisyonu (BAT)

Kalp aks1 normal oldugu i¢in ileti sorunlar1 nadirdir. Atriyal switch cerrahileri
uygulanan hastalarda ise operasyon sonrasi donemde 6zellikle atriyal aritmi-
ler sik olarak izlenmektedir.

Trikuspit atrezisi

Trikiispit kapak atretik olsa da AV diigiim sag atriyumda gelismemis Koch tlig-
geninde yerlesir. His hiizmesi daha kisadir. VSD’nin alt sinirinda ileti ilerler.
Sag ventrikiil gelismemis oldugu icin ventrikiil aks1 sol isttiir.



257

Ebstein Anomalisi

AV diigtim ve Koch iiggeni normaldir. Septal yaprake¢ik yerlesimi anormal ol-
dugundan AV diigiim i¢in koroner siniis ostiumu daha iyi bir referans noktasidir.
Anatomik AV baglanti ile elektrofizyolojik AV diigiim aym yerde degildir. Hasta-
lara siklikla ¢oklu aksesuar yollar eslik eder. Atriyal aritmiler sik olarak saptanir.

Heterotaksi sendromlart (polispleni / aspleni sendromlart)

Sol atriyal izomerizm varligimda normal siniis digiimii yoktur, ancak farkl at-
riyal pacemaker yerlesimleri mevcuttur. Sinus diigiimiiniin fonksiyon kayb1 10
yillik izlemde %80°’dir. Sag atriyal izomerizmde ise ventrikiiler inversiyon daha
sik izlenmektedir. Bu nedenle AV tam blok daha sik izlenmektedir. Kendiligin-
den AV tam blok sik olsa da ameliyat AV tam blok riskini arttirmaktadir. iki AV
diigiim varliginda reentran tasikardiler izlenebilmektedir. Arkada yerlesen AV
diigiimiin daha gelismis oldugu ve his baglantisinin oldugu diistiniilmektedir.

Kalbin elektriksel sisteminin fizyolojisi
Elektriksel uyarinin kaynag ve iletilmesi

Kalpte kasilabilir ve iletken olmak tizere iki tip kas hiicresinden olusmustur.
Kasilabilir hiicreler atriyum ve ventrikiiliin biiylik bir kismini olusturur, kal-
bin ¢alisan hiicreleridir ve bu hiicrelerdeki aksiyon potansiyeli kasilmaya ve
kalbin basing iiretmesine yol acar. Iletken hiicreler ise SA diigiim, internodal
yollar, AV diigiim, His hiizmesi ve purkinje sistemini olusturur ve giic {ire-
timine degil aksiyon potansiyelinin kalp i¢inde hizli ve diizenli bir sekilde
yayilmasindan sorumludur. Bununla birlikte aksiyon potansiyeli olusmasini
da saglarlar ancak SA diigim haricinde bu 6zellik genellikle baskilanmistir.

Normal siniis ritmi kalbin elektriksel aktivasyonun uygun diizende ve zamanla-
mada oldugu durumdur. Normal siniis ritmi diyebilmek i¢in aksiyon potansiyeli
sintis diigimiinde {retilmelidir, kalp hiz1 yasa gore uygun aralikta olmaldir,
miyokard aktivasyonu dogru sirayla ve zamanlamayla yapiliyor olmalidir.

Kalp aksiyon potansiyeli

Aksiyon potansiyeli goz ardi edilen ve yanlis anlasilan bir noktadir. Kalbin
ritminin ve elektriksel uyarisinin davranig sekli aksiyon potansiyelindeki de-
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gisikliklerle belirlenir. Antiaritmik ilaglarinda etki bigimi de aksiyon potansi-
yelinde yaptiklari degisikliklere gore anlasilir.

Aksiyon potansiyeli tek bir kalp hiicresinin zaman igerisindeki voltaj degisik-
liginin sunumudur. Tek bir kalp aksiyon potansiyelinin anlagilmasi tiim kalbin
elektriksel aktivitesinin anlagilmasinda biiyiik rol oynayacaktir. Tiim elektrog-
ramlar kalp aksiyon potansiyeli de olmak iizere zamana kars1 voltaj degisim
grafigidir. Aksiyon potansiyeli tek bir kalp hiicresinin kaydidir. Diger elekt-
rogramlar ise Ol¢lim yapilan yiizeyin potansiyelinin toplami ile elde edilir.
Yiizeyel kayitlar belli bir zamanda kaydedilen toplam aksiyon potansiyelinin
Ozetini genel bir bakis acis1 ile degerlendirmemize firsat tanir.

Tiim canli hiicreler gibi kalp hiicreleri de i¢ ylizeyleri ile dis ylizeyleri karsi-
lastirildiginda negatif elektrik yiike sahiptir. Hiicre zarin iki tarafi arasinda
bulunan bu voltaj farki zar potansiyeli olarak adlandirilir. Kalp hiicreleri uyari-
labilen hiicrelerdir. Uygun bir sekilde uyarildiklarinda hiicre zarindaki kanallar
birbirini izleyerek agilir ve kapanir. Bu kanallarin agilmasi hiicre zarinda igeri
veya disar1 dogru iyonlarin hareketine izin verir ve boylece hiicre zar potansiyeli
degisir. Hiicrenin igci ile dis yiizeyi arasindaki voltaj farki transmembran potan-
siyeli olarak isimlendirilir. Genellikle hiicrenin igi dis yiizeye gore -80 ila -90
mV kadar daha negatiftir. Voltaj duyarli hizli sodyum kanallarma sahip dokular
hizli yanith dokular olarak isimlendirilir. Atriyum, his hiizmesi, sag-sol dallar,
purkinje lifleri, ventrikiil ve AV gecis bolgeleri bu 6zellikteki dokulardir.

Hizli yanith dokularda olusan aksiyon potansiyeli asagida tariflenmistir ve 4
fazda degerlendirilir (Resim 2).

+20

istirahat
Potansiyeli

Repolarizasyon

-0
¥ 4 Depolarizasyon 4

Lo THme g

Resim 2. Kalp aksiyon potansiyeli.
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Depolarizasyon (faz 0); istirahat halindeki hiicrede esik degere ulasildig
zaman hizli Na*® kanallar1 agilmak icin uyarilir ve ardindan hiicre sodyum
iyonlari ile dolmaya baslar. Bu transmembran potansiyelinde pozitif degisime
neden olur. Voltaj degeri +45 mV’a kadar ulagir. Voltajdaki bu yiikselme aksi-
yon potansiyelindeki ilk sivri degisiklik ile gosterilir. Depolarizasyonun sag-
lanmasiyla sodyum kanallar1 kapanir. Depolarizasyonun bu fazinda kalsiyum
kanallar1 da agilir ancak kalsiyum girisi daha yavastir.

Bir Na+ kanal depolarizasyonu tetiklenen hiicre kendisini ¢evreleyen diger
hiicreleri de etkiledigi gibi bu olusan depolarizasyon dalgasi hiicreden hiicre-
ye dolayisiyla tiim kalbe yayilir. Belirli bir hiicrenin depolarizasyon hizi (faz
0’1n egimi) bir sonraki hiicrenin ne kadar siirede depolarize olacagini belirler.
Baslangi¢ dalgasmin egimi ve bir sonraki hiicrenin depolarizasyonu dncesi
gegen zaman aralig arasindaki iligki iletim hizi olarak adlandirilir. Dikkat edi-
lirse depolarizasyon hiz1 degistirilerek iletim hiz1 da degistirilebilmektedir.

Depolarizasyon gergeklestikten sonra hiicre repolarize olmaya baglar ve ilk
istirahat diizenine geri doner. Bu gergeklesene kadar hiicre tekrar depolarize
olamaz. Repolarizasyon fazlarinda faz 1-3 doneminde hiicre refraktor durum-
da olup yeni bir uyariya yanit veremez.

Faz I repolarizayon potasyum kanalarinin agilmasi ve hiicre digina dogru ger-
¢eklesen hizli potasyum akimi ve sodyum kanalarinin kapanmasi ile bir ¢entik
olusturur.

Bu ¢entigi takiben plato goriiniimii olusur (Faz 3), gec¢ kalsiyum ve daha
diisiik oranda ge¢ sodyum kanallarinin etkisiyle potasyum akimi dengele-
nir. Hiicre zar potansiyeli dengede kalir. Kalsiyum iyonlari, hiicre i¢ine Na+
iyonlarindan daha yavas girerek repolarizasyonun ¢ok hizli olmamasina ve bu
sayede refraktor periyodun uzamasina sebep olur. Bu mekanizma hangi kalp
dokusunun hangi hizda depolarize olabilecegini belirlemede 6nemli rol oynar.

Kalsiyum akiminin azalmasi ve ge¢ dénemde goriilen potasyum kanallariin
etkisiyle repolarizasyon gergeklesir. Hiicre dinlenme potansiyeline geri doner.

Faz 1 ve 2 mutlak refrakter periyoda karsilik gelir. Repolarizasyon tamam-
landiginda hiicre yeni bir uyari ile uyarilabilir hale gelir. Faz 3 ventrikiiler
tagikardi ya da fibrilasyon gibi giicli sinyallerin hiicrede yeni bir depolari-
zasyonu tetikleyebilecegi onemli bir periyoddur. Bu zaman araligi “R on T~
fenomeninin gergeklestigi bolgedir.
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Uyarinin yayilimi

Aksiyon potansiyeli kalp icinde herhangi bir hiicrede olustugu zaman (SA
diiglim, AV diiglim, ektopik odak, kalp pili gibi), komsu zarlara dogru akim
yayilir. Gap baglantilan diisiik direngli yapilardir ve hiicreler arasi iyon ge-
cisine imkan saglar. Hiicreler arasi iyon akimi yeterli diizeyde ise hiicreden
hiicreye sirali depolarizasyon gergeklesir. Gap baglantilar pH, kalsiyum ve
voltaj degisikliklerine yamit olarak aktif kapanma ve agilma yapar. Iyon akisi
ve aralik baglant1 direncine ek olarak, uyar1 yayilimi liflerin uyumundan ve
liflerin bulundugu kollajen matrisinden etkilenebilir.

Hizli dokular bazi 6zel durumlarda ¢ok yavas iletim gosterebilirler. Bu durum
ylizey EKG’de QRS ve QT siirelerinde uzamaya yol agar. Bu 6zel durumlar
hiperkalemi veya iskemi nedeniyle olusan asidoz iliskili sodyum kanallarinin
inaktivasyonu, hiicrelerin dogrudan hasari veya ilaglarin (6zellikle antiaritmik
ilaclar) etkileriyle gergeklesir.

Siniis diiglimii ve AV diigim diisiik yanitli dokulardir. Faz 0 depolarizasyon
bu dokularda hizli sodyum kanallar1 bagimli degil L-tipi kalsiyum kanallart
araciligi ile gergeklesir. Bu kanallarin aktivasyon siiresi sodyum kanallarina
gore daha uzundur ve iletim hizlar1 daha yavastir. Bu hiicrelerde dinlenme
faz1 gergek bir dinlenme donemi degildir. Yavag kalsiyum kanallar1 nedeniyle
dinlenme fazinda kalsiyum akimi devam etmekte ve hiicre zar1 potansiyelinde
artis saglanmaktadir. Esik potansiyele ulasildiginda da depolarizasyon ger-
ceklesmektedir. Kendiliginden olusan bu uyarilma otomatisite olarak adlan-
dirilmaktadir. Otomatisite, normal kalp ritminin olustugu mekanizmadir. SA
diigiimdeki hiicreler normal durumda yavas yanith dokular arasindaki en hizli
faz 4 aktivitesini gosterir ve olusan bu uyar kalp icine yayilir. Herhangi bir
nedenle siniis diigiimiiniin ofomatisitesi bozulursa AV kavsakta yerlesen hiic-
reler daha yavas bir hizda olmak kaydiyla kalbin pacemaker fonksiyonunu
iistlenir. Yavas yanitli dokularda gozlenen bu 6zellik bazi durumlarda hizli
yanitl dokularim hasar gérmesiyle veya hiicre dis1 ¢evrede degisiklikler ger-
ceklesmesiyle hizli sodyum kanallarimi kaybeden hizli yanith dokularda da
gozlenebilir.

Aksiyon potansiyeli tek bir hiicrenin elektriksel aktivitesini gosterir ancak
kalbin ileti sistemini olusturan biitiin hiicrelerde ayni sekilde goriilmemekte-
dir (Resim 3). Purkinje liflerinde aksiyon potansiyeli keskin bir ¢izgi halinde
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iken SA ve AV digiimde depolarizasyon fazlar1 yavastir. Depolarizasyonun
hiz1 iletim hizini belirlediginden bu bdlgelerde iletim hizi diisiiktiir. AV dii-
giimdeki bu gecikme PR araligini olusturur.

Yiizeyel EKG kayitlart ise tiim kalp hiicrelerinin aksiyon potansiyelini yansit-
makta oldugu daha dnce de belirtilmisti. Yiizey EKG’den ¢ikarilabilen bilgi-
ler aksiyon potansiyelinin karakteristik 6zelliklerini yansitmaktadir. P dalgasi
atriyumlarin depolarizasyonunu yansitir. QRS dalgasi ise aksiyon potansiyeli-
nin ventrikiile yayilimini gosterir. Dal bloklarinda veya miyokart iskemisinde
olusan elektiriksel uyarinin yayilimindaki degisiklikler fark edilebilir. Depo-
larizasyon fazi ¢ok kisa oldugundan p ve QRS dalgasi direkt bilgiler saglaya-
bilir. Buna karsin repolarizasyon daha uzun siire devam ettigi i¢in ventrikiil
repolarizasyonunu yansitan ST segmenti ve T dalgasi daha az bilgi verir. QT
aralig1 miyokardin repolarizasyon zamanini gosterir ve ventrikiil kasinin orta-

lama aksiyon potansiyeli siiresini yansitir.

SA dugim Atriyum

AV digum Purkinje Lifler Ventrikiil

Resim 3. Farkli bélgelerden kaydedilen aksiyon potansiyelleri.
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COCUKLARDA TEMEL
ELEKTROKARDIYOGRAFI YASA GBRE
DEGISIKLIKLER VE DEGERLENDIRME

Dr. Isil Yildirnm BASTUHAN*, Dr. Tevfik KARAGOZ**

Cocuklarda Bazal EKG, Yasa Gore Degisiklikler ve Degerlendirme

Elektrokardiyografi (EKG) kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin tani ve
izleminde siklikla kullanilan invaziv olmayan, ucuz ve kolay bir tan1 yonte-
midir. EKG yorumlari mutlaka 6ykii ve fizik muayene bulgulari ile beraber
yapilmalidir.

Genel bilgiler

EKG kalpteki elektriksel potansiyel degisikliklerini kaydeden bir yontemdir.
Kayitlar 1mm’lik kiigiik ve Smm’lik biiyiik kareler olan kagitlara kaydedi-
lir. Dikey ¢izgiler kardiyak depolarizasyonun amplitiidiinii yatay ¢izgiler ise
uzunlugunu dlgmeye yarar. Standart kalibrasyonda 1mV’luk sinyal dikey
diizlemde 10mm’lik defleksiyona neden olur. EKG degerlendirirken kalibras-
yonun standart olup olmadig1 kontrol edilmelidir. Hipertrofi gibi amplitiidde
artisa neden olan durumlarda 'z kalibrasyon kullanilabilir, bu durumda 5 mm
ImV’a karsilik gelir. Yatay ¢izgiler siireyi belirlemede kullanilir. 25mm/sn’lik
standart hizli EKG kagidinda her kiictlik kare 0,04 saniyeye, biiyiik kare ise 0,2
saniyeye karsilik gelir.

Standart 12 kanalli EKG’de 6 ekstremite ve 6 gogiis kanali (lead) kullanilir.
Ekstremite kanallar1 kardiyak aktiviteyi frontal diizlemde kaydederken, gogiis
kanallar1 horizantal diizlemde kaydeder. Frontal diizlemde iki ¢esit kanal bu-
lunur; bipolar DI, DII, DIII ve unipolar aVR, aVL ve aVF. Bipolar standart

*  Dogent Doktor, Antalya Memorial Hastanesi, Pediatrik Kardiyoloji Bolimii

** Pediatri Profesdrii, Hacettepe Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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kanallarda kullanilan elektrodlar kollara ve ayaklara yerlestirilir, sag ayaktaki
elektrod topraklama icin kullanilir. DI yatay kanaldir, sol kol pozitif u¢ olmak
iizere sol ve sag kol arasindaki potansiyel farkini dlger. DII’de sol kol, DIII’te
sol ayak pozitif ugtur, DII sol kol ve sol ayak arasindaki farki, DIII ise sol ayak
ve sol kol arasindaki potansiyel farki 6lgmekte kullanilir (Sekil 1).

Diger ekstremite derivasyonlari, tek ekstremiteyi pozitif ug, diger ekstremi-
teleri de topraklama olarak kullanan augmente unipolar kanallardir. aVF sol
bacagi, aVR sag kolu, aVL ise sol kolu pozitif u¢ olarak kullanir.

Tiim ekstremite derivasyonlar1 kullanilarak frontal diizlemde altil1 aksiyel bir
referans sistemi olusturulur. Sol kolu pozitif ug olarak kullanan derivasyonlar
(DI ve aVL ) yan kanallar, sol bacagi pozitif u¢ olarak kullanan derivasyon-
lar (DII, DIII, aVF), alt kanallar olarak isimlendirilir. Frontal altili aksiyel
referans sistemi bize kalbi etkileyen sol-sag ve iist-alt elektriksel kuvvetler
hakkinda bilgi verir.

Sekil 1. A: Frontal, B: Horizontal referans sistemleri.

Unipolar gbgiis derivasyonlar1 V1-V6 olarak isimlendirilir, bize kardiyak de-
polarizasyonun 6n-arka ve sol-sag yonii hakkinda bilgi verir. V1 ve V2 kalbin
sag tarafi, V3-V4 septum ve V5-V6 ise kalbin sol tarafi hakkinda bilgi verir-
ler. V2 derivasyonu kalbi etkileyen 6n-arka kuvvetleri, V6 ise sol-sag kuvvet-
leri gosterir (Sekil 1).
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EKG igin kullanilan elektrodlarin pozitif ucuna dogru gelen bir elektriksel
kuvvet, elektrod ile iliskili EKG kanalinda pozitif defleksiyona, uzaklagan
kuvvet negatif defleksiyona, dik olarak gelen bir kuvvet ise bifazik defleksiyo-
na neden olur. Temel bir EKG kayd1 izlendiginde ilk goriilen negatif deflek-
siyon Q dalgasi, pozitif defleksiyon ise R dalgasi, R dalgasini izleyen negatif
defleksiyon ise S dalgasi olarak isimlendirilir.

Bir kardiyak atim sirasinda, atriyal depolarizasyon ve kasilma P dalgasina
neden olur (Sekil 2). P dalgasindan sonra goriilen PR segmenti elektriksel
iletimin atriyumdan ventrikiile gecerken AV diigimdeki duraklamasini yan-
sitir. PR intervali, atriyum depolarizasyon ve AV diigiimde iletimin bekledigi
stirelerin toplamidir, yas ve kalp hiz1 ile degiskenlik gdsterir. Ventrikiil depo-
larizasyonu QRS kompleksine neden olur, takip eden ST intervali ve T dalgas1
ventrikiiler repolarasiyonun gostergesidir. Bu sebeple QT intervali ventikiiler
depolarizasyon ve repolarizasyonu yansitir; atriyum repolarzisasyonu ise QRS
dalgasinin igerisinde gizlenmistir ve yiizey EKG’de goriilemez. U dalgasi geg
ventrikiiler repolarizasyonu gosterir, her zaman goriilemez.

3 3
ol 4
-

Sekil 2. Dalga, interval ve segmentlerin gosterildigi EKG kaydi
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EKG degerlendirilmesi

EKG yorumlanirken asagidaki sira izlenmelidir.
« Hiz

* Ritim

o Aks

« Intervaller

» Hipertrofi

* ST segment ve T dalga degisiklikleri

Hiz

EKG degerlendirilirken genellikle ilk bakilan ve hizlica degerlendirilen para-
metre kalp hizidir. Kalp hizin1 hesaplamak i¢in birkag yontem bulunmaktadir.
Standart bir EKG kaydinda, kii¢iik karenin stiresi 0,04 saniye oldugundan, bir
dakikada 1500 kiigiik kare bulunmaktadir. Iki R dalgas: arasindaki kare say1s1
sayilip, 1500 bu sayrya boliindiigiinde kalp hizi elde edilir.

Diistik kalp hizlarinda kullanilabilecek bir diger yontem ise art arda gelen iki
R dalgasi arasindaki biiyiik kare sayisini hesaplayip, bu sayiy1 300’e (bir bii-
yiik kare 0,2 sn. dir ve bir dakikada 300 biiyiik kare bulunmaktadir) bolmektir.

Kalp hizin1 degerlendirirken yasa gore normal kalp hizlariin degistigi unutul-
mamalidir. Yasa gore normal kalp hizlar1 Tablo I’de verilmistir.

Tablo 1. Yasa gore normal kalp hizi degerleri

Ya Kalp Atim Hizv/dk
¥ Median (1-99 persantil)

0-3 ay 143 (107-181)

3-6 Ay 140 (104-175)

6-9 ay 134 (98-168)

9-12 ay 128 (93-161)

12-18 ay 123 (88-156)

18-24 ay 116 (82-149)

2-3 yas 110 (76-142)

3-4 yas 104 (70-136)

4-6 yas 98 (65-131)

6-8 yas 91 (59-123)

8-12 yas 84 (52-115)

12-15 yas 78 (47-108)

15-18 yas 73 (43-104)

* 2 no’'lu kaynaktan alinmistir.
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Ritim
Her yas i¢in normal ritim siniis ritmidir. Siniis ritminde ileti sinoatriyal nod-
dan baslar, atriyumlardan atriyoventikiiler noda, His huzmesine, sag ve sol
dallara ve Purkinje lifleri araciligiyla da ventrikiillere yayilir. P dalgasi atri-
yum depolarizasyonunu gosterdiginden, P dalgasinin aksi bize uyarinin bas-
langi¢ noktast hakkinda bilgi verir. Siniis ritmi olabilmesi i¢in her QRS’ten
once bir P dalgasinin olmasi ve P dalga aksinin 0-90 derece arasinda olmasi

gerekmektedir. Dolayisi ile siniis ritminde, DI ve aVF’de P dalgalar1 pozitif,
aVR’de negatif, DII’de cogu zaman pozitiftir.

Kalp hizi normal sinirlarda ise ve ritim siniis ritmi ise, EKG degerlendirme-
sinde ritim normal sinis ritmi olarak adlandirilir, kalp hizi normalden diisiikse
siniis bradikardisi, yiiksekse siniis tasikardisi olarak isimlendirilir. EKG de-
gerlendirmesi sirasinda RR mesafeleri diizensizse, ozellikle de hiz degisken-
ligi solunum ile iligkiliyse ritim siniis aritmisi olarak degerlendirilir, cocukluk
yas grubunda normal kabul edilir.

Aks

Frontal diizlemde ventrikiiler depolarizasyonun yonii QRS aksi olarak isim-
lendirilir. Aks frontal altili aksiyel diizlem kullanilarak derece cinsinden be-
lirtilir. Aksin yasa gore normalden farkli olmasi ventrikiiler hipertrofi veya
ventrikiiler iletim bozukluklariin (6r. dal blogu) gostergesidir.

Aks hesaplamada kullanim kolaylig1 agisindan DI ve aVF’deki QRS komp-
leksi kullanilir (Sekil 3). Her iki derivasyonda QRS’in pozitif ve negatif amp-
litiidleri toplanir, bulunan deger DI ve avF {izerinde isaretlenir, daha sonra
isaretlenen bolgelerden dik agilar indirilerek aksin olusturdugu vektor belirle-
nir ve a¢1 hesaplanir. Ancak pratik uygulamada ag¢1 hesabindan ¢ok, vektoriin
hangi kadranda yerlestigine bakilarak aks hakkinda bilgi sahibi olunur (Sekil
3). Kullanilabilecek diger bir yontem ise, ekstremite derivasyonlarinda bifazik
(R=S) oldugu derivasyonu bulmaktir, QRS aksi1 bu derivasyona diktir.

Intrauterin donemde sag ventrikiil baskindir. Dogumdan sonra olusan fizyolo-
jik adaptasyon ile sag ventrikiil baskinlig1 yerini 2 yas civarinda sol ventrikii-
ler baskinliga birakir. Bu fizyolojik adaptasyon sirasinda kalbin aksi da yasla
beraber degismektedir, yasa gére QRS aksinin normal degerleri Tablo II’de
verilmistir.
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Intervaller

EKG degerlendirmesi sirasinda iki interval (PR ve QT) ve iki dalga siiresi (P
ve QRS) rutin olarak 6lgiiliir. Bu dlgtimler kardiyak iletim, elektrolit dengesi
ve hipertrofi agisindan dnemli bulgular sunarlar. Tiim degerler saniye olarak
belirlenir ve dogru degerlendirilebilmeleri i¢in yasa gore normal degerlerle
kargilagtirilmalidirlar (Tablo II).

P dalga siiresi atriyal depolarizasyon igin gerekli olan siiredir; dalganin ba-
sindan sonuna kadar olan siire degerlendirilerek olgiiliir. Ust siir1 1 yastan
kiiclik cocuklar 0,08 saniye, 1 yas istiinde ise 0,1 saniyedir. Uzamis P dalga
uzunlugu atriyal dilatasyonun bir gdstergesi olabilir.

eiaw | ol JL/\"@:

Sekil 3. Ortalama QRS aksimin yer aldigi kadrani DI ve aVF derivasyonlari kullanilarak belir-

lenmesi (5).

PR intervali atriyal depolarizasyon ve AV diigiimdeki iletim gecikmesinin
gostergesidir, P dalgasinin baslangici ile QRS’in baglangict arasindaki siire-
dir. DII’den veya q dalgas1 olan her hangi bir ekstremite kanalindan dlgiile-
bilir. PR intervalinin hem uzamasi hem de kisalmasi klinik olarak anlamlidir.
PR mesafesinin uzamasi birinci derece AV blok, miyokardit, ¢esitli dogum-
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sal kalp hastaliklari, digoksin toksisitesi, hiperkalemi veya kardiyak iskemi-
de goriilebilir. Kisa PR mesafesi ise pre-eksitasyonun gostergesidir, en sik
Wolff-Parkinson-White sendromunda goriiliir.

1. derece AV Blok

Birinci derece AV blokta atriyum ve ventrikiiller arasindaki iletimde gecikme
vardir, bu nedenle PR mesafesi yasa gore normalden daha uzun 6lgilir (Sekil
4). Her P dalgasindan sonra bir QRS goriiliir, akut romatizmal ates, kardiyo-
miyopati, dogumsal kalp hastaliklari, hiperkalemi ve digoksin zehirlenmesi
gibi pek cok sebebi vardir. Semptoma yol agmaz ve tedavi altta yatan sebebe
yonelik olmalidir.

sal 0}:06:30 Operatl} setected hﬁewm?i hin HR 65 BPM |
v

e s

i

1
M

Sal 07:10:08 Operjtor Selected (Entire )!mnad?sm

Sekil 4. Birinci derece AV blok.

2. derece AV Blok

2. derece AV blok aralikli iletilen P dalgalar1 ile karakterizedir, yani EKG’de
her P dalgasin1 QRS izlemez, arada iletilmeyen P dalgalar1 gozlenir. 2 tipi
vardir.

Mobizt tip I (Wenckebach tipi) blokta, PR aralig1 giderek uzar, sonrasinda bir
P dalgasi iletilmez (Sekil 5 ve 6). Bloke olan P dalgasindan sonra iletilen ilk
P dalgasinin PR intervali kendisinden Once iletilis en son PR intervalinden
kisadir. Bu blogun AV diigiim seviyesinde gelistigi distiniilmektedir. Mobitz
Tip 1l blokta ise, PR mesafesi sabit ve normaldir, ancak diizenli araliklarla P
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dalgas1 bloke olur. Genellikle blok His demeti seviyesinde gerceklesir. Atriyal
hiz normaldir, ventrikiiler hiz ise iletilen P dalga sayisina baglidir. Blok ge-
nelde sabit oranda olusur; 2:1, 3:1, 4:1 gibi. Mobitz tip II blok tam AV bloga
ilerleyebileceginden ileri tetkik gerektirir.

Sar 10:14.40 OpertorSelecet (Enre ever min 1 0GB AL D SR e
EEEHEE R IS SRR AL L LA S
TR PHIPS T LA A LA A P
e ey b (B (EEE Do
y ‘ ‘ i
37 [
7= [/\k

Sl
s P B

Sekil 5. Ikinci derece AV blok, Mobitz Tip 1.

Per 15:47:47 Operator Selected (Entire event) 1 min HR 86 BPM 25 mm/s

¥ A Y A+ T G i U A
Vel T e e e “ - - 4
Per 15:47:48 Operator Selected (Entire event) 1 min HR 86 BPM 25 mm/s

Sekil 6. Mobitz Tip 1 blok.

3. derece AV Blok

Ayn1 zamanda tam AV blok olarak da isimlendirilir, atriyumlardan gelen hig-
bir uyar1 ventrikiillere iletilmez. Atriyoventrikiiler disosiasyon mevcuttur, at-
riyumlar siniis hizinda, ventrikiiller ise yedek pacemaker’in belirledigi hizda
calisir (Sekil 7).
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Sekil 7. 3. derece AV blok.

ORS siiresi

QRS siiresi ventrikiil depolarizayonu igin gereken siireyi gostermektedir. Q
dalgasinin baslangicindan (Q dalgasi yoksa R dalgasinin baslangicindan) S
dalgasiin sonuna kadar gecen siireyi gosterir. Dogru 6l¢iim icin DII gibi Q
dalgas1 olan bir ekstremite derivasyonundan 06l¢iim tercih edilmelidir. Nor-
mal degerler yasla degismektedir, Tablo II’de yasa gore degerler verilmistir.
Normalden daha genis bir QRS anormal ventrikiiler iletimin gdstergesidir, bu
da en sik olarak ventrikiiler bloklara, preeksitasyona ve ventrikiiler aritmilere
baghidir.

Sag dal blogu

Cocukluk caginda en sik goriilen ventrikdiler iletim bozuklugudur. Septum ve
sol ventrikiiliin uyarilmasi normal iletim sistemi ile olurken, sag ventrikiil 6zel-
lesmis Purkinje hiicrelerinden ziyade septal miyokardiyum aracilig1 ile uyarir.
Bu nedenle sag eksen sapmasi ve QRS’in ikinci kismida uzama goriiliir. Sag
ventrikiil dnde ve sagda yerlestiginden, ge¢ donem vektoryel kuvvet de saga ve
one dogrudur. Bu sebeple genelde aVR, V1 ve V2 de genis R’ dalgasi, DI, V5
ve V6’da ise genis S dalgalart goriiliir (Sekil 8). Cocukluk ¢aginda sag dal blogu
[right bundle branch block (RBBB)] en sik olarak dogumsal kalp cerrahisinde
yapilan sag ventrikiilotomiye baglh geligir. Sag ventrikiiliin basing ve volim
yliklenmesi de sag ventrikiiler dilatasyona yol agarak sag ventrikiilde iletimin
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yayilmasimi yavaslatir ve fonksiyonel RBBB’ye neden olabilir. Fonksiyonel
RBBB en sik atriyal septal defektli hastalarda goriiliir. Cocukluk ¢aginda QRS
stire ve amplitiidii normal oldugu miiddetce V1°de rSR’ patterni normaldir. Bu
durum sag ventrikiil ileti gecikmesi olarak adlandirilir.

71 PGSR VA Vil VA LA Gl

| ‘ | |

1

Sekil 8. Sag dal blogu.
Sol dal blogu

Sol dal blogu oldugunda septal depolarizasyon da etkilenir, bu nedenle sep-
tum da sagdan sola dogru depolarize olur, sag ventrikiil depolarizasyonu nor-
maldir, sol ventrikiil miyokard yolu ile ge¢ ve yavas depolarize olur. Bu ise
sol aks deviasyonu ile beraber vektoryel kuvveti sola ve arkaya yonlenmis
genis bir QRS’e neden olur. Tipik olarak sol dal blogunda, DI, V5 ve V6°’da
Q dalgalar1 kaybolur, V1 ve V2’de genis S ve DI, aVL, V5 ve V6 da genis R
dalgalar1 gortliir (Sekil 9).

' A X
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! y ¥ ¥ i -

Sekil 9. Sol dal blogu
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Intraventrikiiler blok

Ventrikiillerde iletimin yaygin olarak yavaslamasi da genis bir QRS’e neden
olabilir, genellikle metabolik bozukluklar, yaygin miyokardiyal hasarlanma,
hipoksi veya ilag toksisitesi gibi tiim miyokardiyumu etkileyen durumlarda
gortliir.

Preeksitasyon

Aksesuar yol araciligiyla miyokardin bir kisminin normal iletim sisteminden
once uyarildigr durumlarda, en sik da WPW sendromunda goriilir. EKG’de
PR mesafesinde kisalma ile beraber QRS kompleksinin baglangicinda omuz-
lasma olur. WPW sendromunda tekrarlayan supraventrikiiler ataklar ve na-
diren ani 6liim gortilebileceginden asemptomatik olsa dahi ylizey EKG’den

tanisiin koyulmasi dnemlidir.
Ventrikiiler aritmiler

Ventrikdiler ritimlerde QRS genistir ve P dalgasi ile iligkili degildir. Prematii-
re ventrikiiler kompleks (PVC) biiylik amplitiidli, genis QRS’li ve beklenen
siniis atimindan &nce gériilen bir atimdir. Oncesinde P dalgas1 bulunmaz ve T
dalgas1 QRS kompleksinin tam tersi yoniindedir. Retrograd gecerek genelde
siniis nodunu depolarize etmez, bu nedenle siniis nodu normal sekilde depola-

rize olmaya devam eder.

Birden fazla odaktan kaynaklanan PVC oldugunda, QRS morfolojileri degis-
kendir. Eger EKG’de bir PVC bir normal atim goriiliiyorsa ritme ventrikiiler
bigemini, bir PVC iki normal atim goriiliiyorsa ventrikiiler trigemini ad1 ve-
rilir.

OT aralig

QT aralig1 ventrikiillerin depolarizasyon ve repolarizasyonu i¢in gereken sii-
reyi gosterir, kalp hizina gore degiskenlik gosterdiginden hiza gore diizeltil-
melidir. Diizeltme Bazett formiiliine gore yapilir, elde edilen deger QTc olarak
adlandirilir. Olgiimler DII derivasyonunda yapilmalidir, DII derivasyonunda
yapilamadigi durumda V5, V6 veya DI kullanilabilir. Bazett formiiliine gore
hesaplama, QTc= QT (saniye)/RR araligiin karekokii (saniye) seklinde yapi-
lir. Yasa ve cinsiyete gére normal QTc degerleri asagida verilmistir.
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Yenidoganlar: <0,47 sn

6 haftadan biiyiik ¢ocuklar: <0,44 sn

Eriskin erkekler: <0,44 sn

Eriskin kadinlar: <0,46 sn

QTc uzamasi uzun QT sendromu, hipokalsemi, miyokardit, yaygin miyokar-

diyal hastaliklar ve ¢esitli ilaglarin kullanimina bagh goriilebilir. QT yi uzatan
ilaglar https://crediblemeds.org/ adresinde bulunabilir.

Hipertrofi

Pediatrik kalp hastaliklarinin ¢ogunlugunu olusturan yapisal hastaliklar1 kalp-
te voliim ve/veya basing yiiklenmesine neden olurlar. Bu yiiklenme de atri-
yal ve/veya ventrikiiler hipertrofiye yol acar. Artmis kas kiitlesi ve elektriksel
kuvvetler EKG’de artmis voltaj ve siire olarak karsimiza cikar.

Atriyal hipertrofi

Sag, sol veya her iki atriyumun geniglemesi P dalga voltaj ve morfolojisinde
degisikliklere neden olur. Normal uyari, sag atriyumun vena kava superior ile
birlestigi iist kisminda yerlesmis siniis nodundan baglar, 6ne ve asagi dogru
ilerleyerek sol atriyuma ulasir ve sonrasinda sola ve asagiya dogru yayilarak
her iki atriyumun depolarizasyonunu saglar. P dalgasinin ilk kismini sag atri-
yumun, ikinci kismini ise sol atriyumun depolarizasyonu olusturur, bu neden-
le DII derivasyonunda pozitif bir P dalgasi, V1 derivasyonunda ise ilk kismi1
pozitif, ikinci kismi1 negatif olan bifazik bir P dalgas1 goriiliir.

Sag atriyal hipertrofi [right atrial hypertrophy (RAH)], P dalgasinin yiiksekli-
ginin 3 mm’den fazla olmasi RAH gdstergesidir, en net DIl ve V1 derivasyon-
larinda goriiliir. RAH en stk ASD, ciddi pulmoner hipertansiyon ve sag tarafta
obstriiksiyona yol agan lezyonlarda goriiliir.

Sol atriyal hipertrofi [left atrial hypertrophy (LAH)], P dalgasinda uzamaya
neden olur. En sik DII’de genis ve ¢entikli bir P dalgasia ve V1°de bifazik P
dalgasina neden olur. LAH en sik sol tarafli obstriiktif lezyonlarda ve mitral
kapak hastaliklarinda goriiliir.

Her iki atriumda hipertrofi [combined atrial hypertrophy (CAH)]: Hem amp-
litiidii hem de stiresi artmig P dalgalar1 gortiliir.
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Sekil 10. Atriyal hipertrofi, RAH: sag atrival hipertrofi, LAH: sol atriyal hipertrofi, CAH: her
iki atriumda hipertrofi. (Bu sekil kaynak 5 ten alinmigtir)

Ventrikiiler hipertrofi

Ventrikiiler kas kiitlesinin artmasi, o ventrikiilii géren derivasyonlarda QRS
amplitiidiiniin artmasima neden olur. Hipertrofi tanis1 koyulmadan énce 6l-
clilen QRS degeri yasa gore normal degerlerle karsilastirilmalidir (Tablo II).
QRS amplitiidiiniin haricinde R/S oran1 da hipertrofi tanisinin koyulmasinda
yol gostericidir. R/S orani, bakildig1 derivasyonlardaki zit yonlii elektriksel
kuvvetleri temsil eder, yasa gore normal degerleri Tablo II’de verilmistir. Bu
nedenle sag prekordiyal derivasyonlarda artmig R/S orani1 sag ventrikiil hipert-
rofisi [right ventricular hypertrophy (RVH)] gostergesiyken, azalmis oran sol
ventrikiil hipertrofisi [left ventricular hypertrophy (LVH)] lehinedir. Benzer
sekilde sol prekordiyal derivasyonlarda (V5, V6) atmis R/S oran1 LVH, azal-
mis oran ise RVH gostergesidir. Eger voltaj kriterleri her iki ventrikiil hipert-
rofi kriterlerini de karsiliyorsa biventrikiiler hipertrofi mevcuttur.

Ventrikiiler hipertrofi QRS amplitiid ve R/S oran degisikligi disinda ayn1 za-
manda eksende de degisiklige neden olur. Hipertrofik olan ventrikiil artmis
kas kiitlesi nedeniyle daha ¢ok elektriksel kuvvet uygular, bu da aksin hipert-
rofik ventrikiil yoniine dogru degismesine neden olur. Pediatride sag ventrikiil
hipertrofisinin diger 6nemli bir kriteri de V1°de T dalga pozitifligidir; hayatin
7. glinii ile 7 yas arasinda T dalgasimin negatif olmas1 beklenir, bu donemde T
dalgasinin pozitif olmas1 sag ventrikiil hipertrofisi gostergesidir.
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Dal blogu veya preeksitasyon durumlarinda EKG’de hipertrofi tanist konula-
mayacag1 unutulmamalidir.

ST ve T dalga degisiklikleri

Normal ST segmenti izoelektrik hattadir. Ekstremite derivasyonlarinda 1mm,
gogiis derivasyonlarinda 2 mm yiikselme ya da ¢okme normal olarak kabul
edilir. Cocukluk ¢aginda sik goriilen ve patolojik kabul edilmeyen ST segment
degisiklikleri J depresyonu ve erken repolarizasyondur (Sekil 11).

J depresyonu QRS-ST bileskesinin asagi dogru kaymasidir, kaymanin yonii
yukar1 dogrudur. Erken repolarizasyonda pozitif T dalgas1 olan tiim derivas-
yonlarda ST segment elevasyonu, negatif T dalgasi olan derivasyonlarda ise
ST depresyonu goriiliir, bu ST degisikligi stabildir.

Sekil 11.  Fizyolojik ve patolojik ST-T degisiklikleri. A: Fizyolojik J depresyonu; kaymanin
vonii yukart dogrudur (normal varyanti). B: yénii asagi dogru olan ST segment ¢6k-
mesi (patolojik) C: yatay ST segment ¢ékmesi (patolojik) (4).

ST segmentindeki patolojik degisikliklere genelde T dalga degisiklikleri de es-
lik eder. En sik goriilen patoloji, ST segmentinde yonii asagi dogru bakan kayma
ile beraber bifazik veya negatif T dalgasi ile ST segmentinde siiresi 0,08 sani-
yeden uzun siiren horizontal ¢cokmedir (Sekil 11 B ve C). Patolojik ST segment
kaymalar1 perikardit, miyokardit, miyokardiyal iskemi, miyokardial enfarkt,
“strain” bulgusunun eslik ettigi ventrikiil hipertrofisi, dijital toksisitesi ve elekt-
rolit bozukluklarinda goriiliir. Perikarditte erken donemde yaygin ST segment
elevasyonu goriiliir; ge¢ donemde ise T dalga inversiyonu goriiliir. Perikardiyal
efiizyon gelistiginde QRS amplitiidlerinde yaygin azalma gortliir. Miyokardit
seyrinde ise birinci derece AV blok, QTc’de uzama, QRS ve T dalga amplitiid-
lerinde azalma, ektopik atimlar ve tasiaritmiler goriilebilir.
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Kalsiyum ve potasyum EKG’de degisiklige neden olan elektrolitlerdir. Hipo-
kalsemide QTc’de uzama, hiperkalsemide ise kisalma goriiliir. Hipokalemide
PR mesafesinde uzama, T dalgasinda diizlesme ve U dalgasinda belirginlesme
goriiliir. Hiperkaleminin ilk bulgusu (K*>6 mEq/L) T dalgasinda sivrilesme-
dir, daha sonra PR mesafesi ve QRS siiresi K" seviyesi ile orantili bir sekilde
artar; 9 mEq/L’in iizerindeki degerlerde P dalgasi kaybolur, QRS genis ve bi-
fazik goriiniim alir ve miidahale edilmezse ventrikiiler fibrilasyon ve kardiyak
arreste yol agar.
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SUPRAVENTRIKULER EKTOPIK
ATIMLAR

Dr. Ebru AYPAR¥, Dr. Tevfik KARAGOZ*

Siniis nodu disindan ve his hiizmesi bifurkasyonunun iizerinden ¢ikan atrial
atimlar supraventrikiiler ektopik atimlar (SVE) olarak adlandirilir. Supravent-
rikiiler ektopik atimlar, normal atriyoventrikiiler (AV) iletim sistemini kulla-
narak ventrikiilleri uyardiklari i¢in genellikle dar QRS’ lidirler.

Supraventrikiiler ektopik atimlar, erken veya ge¢ olarak smniflandirilir. Bek-
lenilen bir sonraki normal siniis atimindan 6nce gelen bir atim varsa erken
(prematiir) kabul edilir. Erken supraventrikiiler atimlar atriyumdan ¢ikiyorsa
erken atriyal atim, AV bileskeden c¢ikiyorsa erken kavsak (junctional) atimi
olarak adlandirilir. Beklenilen normal siniis atimindan ge¢ gelen bir atim var-
sa gec (kacig) kabul edilir. Geg supraventrikiiler atimlar atriyumdan veya AV
bileskeden ¢ikabilir.

Atim erken gelir ve sonrasinda bir duraklama vardir. Her zaman QRS’in 6n-
cesinde bir P dalgas1 goriiliir. Bazen P dalgasi T dalgasi igerisinde kaybolabi-
lirse de T dalga morfolojisini ¢ogu zaman bozacagi i¢in dikkatle incelendigin-
de anlasilabilir. P dalgasinin biiyiikligii ve sekli normal siniis P dalgasindan
cogu zaman farklidir. QRS kompleksi tipik olarak dardir. Sekil 1°de erken
supraventrikiiler attim 6rnekleri goriilmektedir. Erken atriyal atimlar; bloklu
veya iletilmemis, uzamis PR intervali ile iletilmis veya aberran iletilmis erken
atriyal atimlar seklinde karsimiza ¢ikabilirler. Sekil 2 ‘de bloklu veya iletil-
memis erken atriyal atim drnegi goriilmektedir. Erken atrial atimlar 6zellikle
istirahat ya da uyku aninda ya da dual AV nodal fizyolojili hastalarda yavas
yolu kullanmas: halinde PR uzun ventrikiillere iletilebilir. Erken bir atriyal
atim bazen de AV nod veya His-Purkinje sisteminin tam refraktoér oldugu bir
doneme rastlarsa, ventrikiillere iletilmeyebilir.

*  Pediatri Profesérii, Hacettepe Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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EKG’de QRS kompleksinin olmadigi erken P dalgasi olarak goriliir. P dal-
gasi1 bir 6nceki T dalgasina gizlendiyse, diiz veya izoelektrikse tanimak zor
olabilir. Bloklu erken atriyal atimlar dnceki deforme T dalgalariyla tanina-
bilir. Bazen bigemine bloklu SVE olmasi halinde hastalar siniis bradikardisi
tanisi alarak karsimiza gelebilirler. Ayrica, yanlislikla 2. derece AV blok ya da
siniis arresti tanilar alabilir. Emin olamadigimiz durumlarda biz boliimiimiiz-
de transozefageal elektrod yerlestirerek atrial potansiyelleri belirleyip ayirici
tan1 yapmayi tercih ediyoruz. Erken atrial atim sag ya da sol dallardan birinin
refraktor oldugu bir doneme rastlarsa ventrikiillerden biri anormal yolla uya-
rildigindan genis QRS’1i olurlar ve siklikla ventrikiiler erken atimlarla (VES)
karigtirilirlar. Aberran iletimli ya da dal bloklu SVE’ler olarak adlandirilirlar.
Genellikle, QRS’ler sag dal blogu konfigiirasyonuna sahiptir (Sekil 3).

EEltEE SRS PR S DR PSRN I 2 85 E BEE
WJ#.i.l;;m.;;L%MJ AR EEEEEEEa
P a1 WAL AN T
A% A 2% A ke S I O D, | o B
B s el dieen Sl B E bl e sl .
EEEEEEIINa EEEEEE eI EE EEEEEEE

- - |

" )
-3
\

L\*}/\WLW& = § PYE (mEI POl P BT En

®
—
£z
&
a
%
8
%
¥

Sekil 1B.



Sekil IC.

“n |1A :QIﬂA BT lt\
B e s i T 'l o F _
- I
] | R 5 JiEmp| A
ﬂffj 168 1A 5 A 1 N 0 AP A A 1 A 1
,1r' ‘i”¥¥w’_~ Ao s myjf _____
7""; V"” W"lr‘; 7"";.‘1 V“V '1A"' ";“VQ“:'VH’V"W:V"" H“"""'"‘ | || '"' :
Sekil ID.

Sekil 1. Erken supraventrikiiler atim ornekleri (ok isaretleri). A ve B. Atriyal atim beklenilen
bir sonraki normal siniis atimindan énce gelmistir. Erken P dalgast I, 11, ve III. deri-
vasyonlarda siniis P dalgasindan farkli morfolojiye, biiyiikliige sahiptir. Bu erken atimi
dar ORS kompleksi izlemektedir. C. Atriyal atim beklenilen bir sonraki normal siniis
atimindan once gelmistir. Erken P dalgasi T dalgasinin iizerindedir, ¢entik (ok isareti)
olusturmustur. Bu erken atimi dar QRS kompleksi izlemektedir. D. P dalgasi izleneme-
mektedir. T dalgasinin ig¢inde kaybolmustur. Dar QRS kompleksi izlenmektedir.
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Sekil 2. Bloklu, iletilmemis erken supraventrikiiler ektopik atim érnegi. Ok isareti erken gelen
ve iletilmeyen P dalgasini géstermektedir.
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Sekil 3. Aberran iletimli ya da dal bloklu erken supraventrikiiler atim (ok isareti). ORS komp-
lesi erken ve genistir, erken ventrikiiler atimla karisabilir.

Erken atriyal atimlar, bigemine, trigemine ya da coupletler seklinde olabi-
lecegi gibi kisa atriyal tasikardi ataklar1 seklinde karsimiza gelebilirler. Ug
veya daha fazla erken atriyal atim arka arkaya olusuyorsa ve ¢ocuklarda yasa
gore normal hizin lizerindeyse atriyal tasikardi olarak adlandirilir (Sekil 4).
Tagikardi sirasinda ikiden ¢ok morfolojili P dalgalar1 varsa multifokal atriyal
tagikardi olarak isimlendirilir. Tek bir erken atriyal atim, eger “reentry” icin
uygun yapi1 varsa SVT, atriyal tasikardi atagi, atriyal flutter veya atriyal fibri-
lasyonu tetikleyebilir (Sekil 5). Ug veya daha fazla morfolojili erken atriyal
atim var ancak kalp hizi yasa gére normal sinirlarin igerisindeyse “wandering
atrial pacemaker” olarak adlandirilir.
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Sekil 4. Atriyal tasikardi atagi. Ug veya daha fazla erken atrival (ok isaretleri) atim arka ar-
kaya olusuyorsa ve ¢ocuklarda yasa gore normal hizin iizerindeyse atriyal tasikardi
olarak adlandurilir.
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Sekil 5. Erken supraventrikiiler atimdan (SVE) sonraki duraklama tam kompanzatuar degildir.
Elektrokardiyogramda ok isareti erken supraventrikiiler atimi géstermektedir. Bu ati-
mi igine alan iki sinus atimi arasindaki A siivesi, normal siniis kompleksini i¢ine alan
iki siniis atimi arasindaki B stiresinden kisadur.

Erken atriyal atimdan sonra goriilen duraklama, erken ventrikiiler atimlardan
sonra goriilen duraklamalardan farkli olarak genellikle tam kompanzatuar degil-
dir. Erken atriyal atimlar sadece atriyumu uyarmaz, ayn1 zamanda siniis nodunu
da sifirlar. Bu nedenle, erken atriyal atimi i¢ine alan iki sinus atim1 arasindaki
stire, normal sinilis kompleksini i¢ine alan iki siniis atimi arasindaki stireden
kisadir (Sekil 6). VES’ ten sonra gelen duraklama genellikle tam kompanzatu-
ardr, ¢iinkii erken ventrikiiler kompleks, siniis nodunu sifirlamaz. Bazi durum-
larda bir erken ventrikiiler kompleks, retrograd olarak atriyuma iletilirse, siniis
nodunu sifirlayabilir ve duraklama tam kompanzatuar olmayabilir.

¥Cted (Entire event) | min HR 81 B
|

Sekil 6. Erken ventrikiiler atimdan (VES) sonraki duraklama tam kompanzatuardwr. Elektro-
kardiyogramda sik erken ventrikiiler atimlar goriilmektedir. Erken ventrikiiler atimi
(ok isareti) icine alan iki siniis atimi arasindaki A siiresi, normal sintis kompleksini
icine alan iki siniis atimi arasindaki B stiresine esittir.
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KLIiNIiK VE TEDAVISi

Yirmi dort saatlik Holter monitorizasyonunda ¢ocuklarmn %50’sinden fazla-
sinda en az bir SVE goriiliir, addlesan doneme dogru sikligr artar. Siklikla
normal bireylerde, ayrica yapisal kalp hastaliklar1 olanlarda da goriilebilir.
Hastalar ¢ogu zaman asemptomatiktirler, bazen carpinti yakinmasi ile ge-
lebilirler. Cogunlukla cekilen rutin EKG’de saptanir. Sik olmayan SVE’ ler
benign karakterlidir. Stk SVE gozlenmesi halinde 24-saatlik Holter moni-
torizasyonu ile atriyal tasikardi ataklar1 arastirilir. Stk SVE varlig1 asir1 cay,
kahve tiiketimi, sigara, diyet ilaglari, tiroid hormonlari, digitalis, antiaritmik
ilaglarin kullanimryla iliskili olabilir. Elektrolit anormallikleri, konjestif kalp
yetmezligi, kapak hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu), koroner hastaliklar,
kardiyomiyopati, kalp dis1 durumlarda da (pulmoner hastaliklar, enfeksiyon-
lar, tiroid bozukluklar1, metabolik anormallikler) akilda tutulmalidir. Tek veya
tekrarlayan erken atriyal atimlar benign karakterli olsa da, uygun yap1 varsa
diger aritmileri (atriyal tagikardi, flutter veya fibrilasyon) tetikleyebilir.

Erken atriyal atimlar genellikle semptomlara neden olmaz. Hasta eger semp-
tomatikse tedavi altta yatan anormalligin, elektrolit bozuklugunun diizeltilme-
si veya tetikleyici nedenlerin (kafein, nikotin, herhangi bir farmakolojik ajan)
ortadan kaldirilmasidir, farmakolojik tedavi gerekli degildir. Eger hasta semp-
tomatikse ve aritminin benign karakterli olduguna dair sliphe varsa beta-blo-
korler veya beta-blokor kullanimi kontraendikeyse kalsiyum kanal blokorleri
(diltiazem, verapamil) kullanilabilir. Erigkinlerde sik erken atriyal atimlarin
atriyal fibrilasyon, inme ve 6liimle iliskisi saptanmistir. Uygun hastalarda ab-
lasyon secenegi de akilda tutulmalidir.

Erken Atrioventrikiiler Kavsak Atimi

AV nod veya His hlizmesinden ¢ikan herhangi bir atim kavsak atimidir. AV
kavsak atriyumlarin altinda bulundugu i¢in, buradan ¢ikan herhangi bir atim,
atriyumlar1 asagidan yukariya retrograd olarak uyarir. Bu nedenle EKG’de 11,
IIT ve aVF derivasyonlarinda P dalgasi negatiftir, her iki atriyum ayni anda
uyarildigr i¢in P dalgasi dardir. AV kavsak ventrikiillerin tistiinde bulundugu
icin, buradan ¢ikan herhangi bir atim, ventrikiilleri normal AV ileti sistemin-
den anterograd olarak uyarir, normal iletilmis siniis atimina benzer dar QRS
kompleksleri olusur.
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Erken kavsak atimlarinin atriyumlara ve ventrikiillere ulasma hizina bagli ola-
rak EKG’de farkli sekilde goriinebilir. Retrograd P dalgasi QRS kompleksinin
oncesinde, sonrasinda veya QRS kompleksiyle birlikte olusabilir. Ektopik P
dalgasini, erken kavsak atimininin atrial aktivasyonundan ayirt etmek zor ola-
bilir. Erken kavsak atiminin P dalgasi her zaman retrograddir, EKG’de II, III
ve aVF derivasyonlarinda negatiftir ve PR intervali genellikle 0,12 saniyenin
altindadir. Kavsak atiminin P dalgasi her iki atriyum ayni anda uyarildig icin
dar gortiliirken, SVE’ lerde her iki atrium ardisira uyarildigindan daha genistir.

Akselere Junctional (Kavsak) Ritmi

Atriyoventrikiiler kavsagin ortalama 40-60 atim/dak hizinda kendi i¢ ritmi
vardir. Eger hiz 60-100 atim/dak arasinda ise akselere kavsak ritim denir. Bu
ritim hiz 100 atim/dak’nin altinda olsa da, geleneksel olarak junctional tasi-
kardi olarak adlandirilir, bunun nedeni hizin, AV kavsagin kendi i¢ hizindan
yiiksek olmasidir.

Kavsak ritmi EKG’de farkli sekillerde de goriilebilir. Kavsak ritmi varliginda,
kavsak atimi ventrikiilleri kontrol edebilir, ancak atriyumu kontrol edemez ise
P dalgas1 ve QRS kompleksi birbirinden dissosiyedir. Bu durumda atriyumlar
bagimsiz olarak normal siniis ritmi veya atriyal fibrilasyonla kontrol edilir,
ventrikiiller bagimsiz olarak kavsak atimiyla kontrol edilir. Bazen kavsak ati-
minin retrograd olarak atriyumlara, anterograd olarak ventrikiillere iletileme-
mesi durumunda P dalgasi veya QRS kompleksi olugsmaz, erken kavsak atimi
gizlidir veya iletilmemistir. Iletilmemis bir kavsak atim1 EKG’de gériilmez,
ancak varligi AV nodu refraktdér duruma getirerek bir sonraki siniis atimin
etkilemesinden anlasilabilir. Bu durum degisken derecelerde aldatic1 AV blok
goriiniimlerine neden olabilir. Bu nedenle PR intervalinin ani ve beklenmeyen
uzamasi veya aralikli ikinci derece AV blok, gizli kavsak atimlarimin varligi-
nin tek bulgusu olabilir.

Erken kavsak atimlari, erken atriyal atimlardan daha az siklikta goriiliir. Nor-
mal bireylerde veya yapisal kalp hastaligi olan kisilerde goriilebilir. Akselere
kavsak ritmi normal kalplerde goriilebilecegi gibi, daha sik romatizmal kar-
ditle, kalp cerrahisiyle, digital toksisitesiyle (6zellikle hipokalemide) veya
inferior miyokard enfarktiistiyle iliskilidir. Tek veya tekrarlayan, ancak kalic1
olmayan erken kavsak atimlarinin tedavisi SVE’ lerdeki gibidir.
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SUP.RAVEI‘.ITRiKl-JLER
TASIKARDILER VE AYIRICI TANISI

Dr. Naci CEViZ*, Dr. Muhlike GULER**

Supraventrikiiler tasikardiler (SVT) ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen tasiarit-
milerdir. Sik goriilmemekle birlikte zaman zaman hayati tehdit eder sorunlara
yol acabilecekleri gibi, ciddi belirtilere yol agmadan uzun siire devam ede-
bilen formlar1 da mevcuttur. Bu yazida SVT’lerin siniflandirilmasi ve tasi-
kardi sirasinda kaydedilen 12 derivasyonlu yiizey elektrokardiyografi (EKG)
bulgularma dayanarak elektrofizyolojik mekanizmalarin taninmasina yonelik
degerlendirme yapilacaktir.

Tanimlama

Konunun ilerleyen bolimlerinde sik¢a kullanilacak olan bir kisim tanimlama-
larin yapilmasi anlasilabilirlik agisindan dnemlidir.

ORS siiresi

Genel olarak QRS siiresinin kiigliik ¢cocuklarda 0,08 ve adolesanlarda 0,10
saniyeden kisa olmasi dar QRS olarak tanimlanir ve uyarinin normal iletim
yollar1 lizerinden ventrikiillere iletildigini ifade eder. Bununla birlikte normal
QRS siiresinin yagla degiskenlik gosterdigi unutulmamalidir (Tablo I). Dar
QRS tasikardiler SVT dirler. Ancak ventrikiiler tagikardili (VT) yenidoganlar
ve kiigiik siit gocuklarinda QRS siiresi 0,10 saniyenin altinda olabilir. Bununla
birlikte bu hastalarda QRS morfoloji her zaman i¢in normalden farklidir.

*  Profesor Doktor, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali

*#* Uzman Doktor, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1
Anabilim Dali, Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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QRS siiresinin 0.12 saniyeden uzun olmasi genis QRS olarak tanimlanir. Aksi
ispat edilinceye kadar genis QRS tasikardiler ventrikiiler tasikardi olarak ka-
bul edilmelidir. Bununla birlikte ¢ocuklarda énemli sayida SVT’ nin genis
QRS tasikardi seklinde goriilebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir (bakiniz genis
QRS’li SVT’ler).

Tablo 1. Yaslara gore normal QRS siireleri (ve iist simirlar)

0-1 ay 1-6ay | 6-12ay | 1-3yas | 3-8yas | 8-12 yas 12-16 yas

QRS
siiresi
(saniye)

0,05 0,05 0,05 0,06 0,07 0,07 0,08
0,07) | 0,07) | 0,07) | 0,07) | (0,08 | (0,09 (0,10)

(Park MK, How to Read Pediatric EKG’den modifiye edilmistir).

Ritim Diizenliligi
Tasikardi sirasinda RR mesafelerinin sabit olmasi ritmin diizenli oldugunu
(regiiler ritim) ifade eder. Buna karsin RR mesafelerinin degisken olmasi dii-

zensiz ritim (irregiiler ritim) olarak ifade edilir. Diizensiz ritimler “diizenli bir
sekilde diizensiz” olabilecegi gibi, “diizensiz bir sekilde diizensiz” de olabilir.

Atriyal Aktivitenin Tanimlanmast

Tagiaritmili hastanin yiizey EKG’sinde p dalgasinin goriiliip goriilmedigi dik-
katle degerlendirilmelidir. Eger p dalgasi goriiliiyor ise DI, DII ve aVF’de p
dalga polaritesinin ne oldugu saptanmalidir. Bu ektopik atriyal tasikardiler-
de aritminin kaynaklandigi bolgeyi tahminde yardimci olacaktir. Genis QRS
tagikardi olmasi atriyal aktivitenin belirlenmesini giiclestirir. QRS komplek-
sinde QRS’in baginda veya sonunda diisiik amplitiidlii defleksiyonlarla ken-
dini gosteren ve p dalgasimi taklit eden garip degismeler olabilir. Genis QRS
tagikardilerde repolarizasyon da degistigi i¢in p dalgalarinin goriilmesi daha
da zorlasir. Tiim /eadler, 6zellikle de DII ve V1, iyice degerlendirilmelidir, p
dalgalar ventrikiiler repolarizasyon periyodunda veya varsa izoelektrik hat
tizerinde bulunabilir.

Atriyal ve Ventrikiiler Aktiviteler Arasindaki Iliski

Atriyal ve ventrikiiler aktiviteler arasindaki iliskinin belirlenmesi 6zellikle
genis QRS tasikardilerin ayiriminda son derece degerlidir. Iletimin 1:1 olup
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olmadig1 ve atrioventrikiiler ayrigsma bulunup bulunmadigi tanimlanmaya ca-
listlmalidir.

RP ve PR Araliklart

Ayrica PR ve RP mesafeleri dlciilerek tasikardinin kisa veya uzun RP bir tasi-
kardi oldugu belirlenmelidir (Sekil 1).
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Kisa RP e Uzun RP Atatiirk Universitesi-

Sekil 1. Tasikardi sirasinda kisa RP ve siniis ritmi sirasinda uzun RP araliklar: dikkati ¢cekmek-

tedir.

Retrograd P Dalgasi

QRS dalgalarmin 6ncesinde p dalgasi net olarak goriilemiyorsa, T dalgasi ige-
risinde retrograd p dalgasina ait bir ¢entiklenmenin olup olmadig dikkatle
arastirilmalidir. Bir kisim uzun RP tasikardilerde (PJRT, atipik AVNRT ve ek-
topik atrial tasikardi gibi) retrograd P dalgalar1 izoelektrik hat tizerinde, izle-
yen QRS’in oniinde goriilecektir.

Atriyoventrikiiler Ayrisma

Ayrica dar QRS tasikardi ile birlikte atriyoventrikiiler (AV) disosiasyon (ay-
risma) olup olmadigini belirlemek iizere kaydi diizenli olarak bozan ve belirli
bir hiz1 olan p dalgalarma ait gortintiiler aragtirtlmalidir.

Dekremental (Yavaglayan) Tletim Ozellligi

AV nod ozellesmis kas dokusudur ve secici ileti 6zelligi gosterir. Dekremen-
tal ileti denilen bu 6zellik AV noda gelen uyarilar hizlandik¢a AV nod iletisi-
nin yavaglamasi anlamma gelir. Boylece atriyumlardan kaynaklanan atriyal
fibrilasyon (AF) gibi ¢ok hizli aritmilerin ayn1 hizla ventrikiillere iletilmesi
engellenmis olur. Aksesuar yollarin AV nod gibi dekremental ileti 6zellikleri
olmadigindan atriyal flatter ve fibrilasyon sirasinda venrikiil yanitlari cok hiz-
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11 olabilir, nadir durumlarda ventrikiiler fibrilasyona (VF) neden olabilir. Bir
kisim aksesuar yollarda da yavaslayan iletim 6zelligi bulunabilir ve bunlar
0zel bir kisim SVT’lerin olusmasina neden olur [Bakiniz permanent junctio-
nal resiprokan tasikardi (PJRT) ve Mahaim tipi SVT].

Aberan Iletim (aberasyon)

Aberasyon (aberan iletim, bozulmus iletim) supraventrikiiler uyarinin vent-
rikiile bozularak iletilmesi demektir. Aberasyon dal blogu seklinde goriiliir ve
QRS’ler genis olur. Aberasyon %80 olguda sag dal blogu seklinde olur. Her
tirlii supraventrikiiler ritimde aberasyon goriilebilir (siniis ritmi, nodal ritm,
atriyal prematiire atim, supraventrikiiler tagikardiler, atriyal fibrilasyon, degis-
ken bloklu atriyal flutter gibi).

Ashman fenomeni

Bir tiir aberran iletim olup 6zellikle atriyal fibrilasyonda daha sik goriiliir. Dal-
lardaki refrakter periyod bir 6nceki RR mesafesi ile dogru orantilidir. Uzun
RR araligindan hemen sonra kisa RR aralig1 olursa, refrakter periyod da uza-
mis olacagi i¢in bu sirada bir dnceki atima gore daha erken gelen bir sup-
raventrikiiler uyar1 sag veya sol dallardan birini refrakter donemde yakalar
ve aberasyon ile iletilir. SVT nin ani baglamasi Ashman fenomeni nedeniyle
aberan iletime neden olur ve genis QRS tasikardi saptanir.

Siniflama

Supraventikiiler tagikardiler baglamak ve devam etmek igin ihtiya¢ duyduklari
kardiyak yapilara dayanarak asagidaki gibi siniflanabilir.

+ Baslamak ve devam etmek i¢in yalniz atriyal dokuya ihtiya¢ duyanlar (at-
riyal tagikardiler),

* Siniis tasikardisi, siniis nod reentran tagikardi, uygunsuz siniis tasikardisi
e Atriyal flutter ve intraatriyal reentran tasikardi (IART)

e Atriyal fibrilasyon

e Ektopik atriyal tagikardi (EAT)

*  Kaotik (multifokal) atriyal tagikardi (KAT)
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+«» Baglamak ve devam etmek i¢in atriyoventrikiiler kavsaga ihtiya¢ duyanlar,
* Atriyoventrikiiler reentran tasikardi (AVRT)

® Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT)

® Junctional (kavsak) ektopik tagikardi (JET)

Yiizey EKG kullanilarak yapilacak ayirici tam

Yiizey EKG kullanilarak SVT’lerin tanimlanmas: ile ilgili degisik algorit-
malar 6nerilmistir. Ritmin diizenli olup olmamas: iizerine kurulu ¢ok basit
algoritmalar 6nerildigi gibi, ¢ok daha detayli algoritmalar da 6nerilmistir. Bu
detayli algoritmalar kullandiklar1 materyallere gore asagidaki sekillerde de-
gerlendirilebilir.

Algoritma 1: Statik-hikaye bilinmiyor, siniis ritmindeki EKG yok.
Algoritma 2: Karsilagtirmali-siniis ritminde EKG var.
Algoritma 3: Dinamik-siniis ritminde EKG var, tanisal girigimler mevcut.

Onerilen algoritmalar egitici niteliktedir ve hekimi adim adim, objektif ve siste-
matik bir yaklagimda bulunabilmek noktasinda cesaretlendirir. Ancak onerilen
algoritmalar tiim hastalara uygulanabilir nitelikte degildir. Ayrica unutulmama-
lidir ki, ytizey EKG her hastada kesin tan1 koymak i¢in yeterli bilgiyi saglamaz.
Ayrica bir hastada birden fazla mekanizma ile SVT gelisiyor olabilir ve 6nemli
sayida hastada tasikardi mekanizmasi ancak elektrofizyolojik ¢alisma ile ke-
sinlestirilebilir. Ayrica tanimlanan tani kriterlerinin tiimiiniin tanisal degerinin
%100 olmadig1 da akilda tutulmalidir. Bununla birlikte sansliy1z zira, ¢cogu
SVT igin uygulanacak tedavi stratejisi aynidir ve mekanizmay1 bilmek ancak
adenozin ve vagal manevralara direngli aritmiler ve tekrarlayan aritmiler gibi
seyrek goriilen SVT’lerde klinik olarak ise yaramaktadir. Bu yazida dnerilen bir
kisim algoritmalarin diizenlenmesi ile elde ettigim bir diizen izlenecektir.

DAR QRS SVT’LER
Ritim diizensiz, ventrikiil hiz1 yiiksek

Bu durumda yapilmasi gereken tipik bir p dalgasinin goriiniir olup olmadi-
ginin belirlenmesidir. Tipik bir p dalgas1 goriilmiiyorsa atriyal fibrilasyon en
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olas1 tanidir. Frontal leadlerden herhangi birinde veya V1°de flutter dalgalari-
nin varligi halinde atriyal flutter diigiiniilmelidir (Sekil 3).

Yiiksek kalp hizi ile birlikte tek morfolojik tipte tipik p dalgalari varken ritim
diizensiz ise sik atriyal erken atimlar akla gelmelidir (Sekil 4). Buna karsin
farkli morfolojilerde p dalgalarinin varligi halinde kaotik (multifokal) atriyal
tagikardi diistiniilmelidir. Bu durumda en az 3 farkli morfolojide p dalgasi
ayirt edilebilmelidir (Sekil 5).

Ritim diizenli, ventrikiil hiz1 yiiksek

Ritim diizenli ve ventrikiil hiz1 nispeten diisiik bir hizda (145-155 atim/dk)
oldugunda QRS kompleksleri arasinda testere disi seklindeki tipik flutter dal-
galarinin varligi arastirilmalidir. Atriyoventrikiiler diizeydeki sabit ancak dii-
siik blok (2:1 gibi) orani kalp hizinin yiiksek ancak flutter dalgalarinin goriiliir
olmasini saglar (Sekil 6). Bazen AV blok daha ileri derecede olabilir (3:1 veya
4:1 gibi) ve flutter dalgalar1 ¢ok daha belirgin olarak goriilebilir (Sekil 7).
Kalp hiz1 145-155 atim/dk civarinda olmasina ragmen flutter dalgalarinin ve
tipik p dalgasinin olmamasi atriyoventrikiiler reentran tasikardiyi akla getir-
melidir.
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Sekil 2. Atriyal fibrilasyonlu hastada diizensiz bir sekilde diizensiz ventrikiiler ritim varken
tipik bir p dalgasinin olmadigi goriilmektedir.
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Sekil 3. Atriyal flutterli hastada diizensiz ventrikiiler ritim ile birlikte flutter dalgalarinin var-
hig1 dikkati ¢ekmektedir.

10 ma/mY 25 me/s

Sekil 4. Siniis ritmi sirasinda (ince oklar) sik atriyal erken atimlar (kalin ok) ritmin diizensiz-
lesmesine neden olmaktadur.
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Sekil 5. Diizensiz yiiksek kalp hizi olan hastada farkli morfolojilerde p dalgalarimin (ok) varlig
kaotik atriyal tasikardiyi akla getirmelidir.
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Sekil 6. Yaklasik 150 atim/dk ventrikiil hizi olan ve tipik flutter dlgalarimin gériiniir oldugu

atriyal flutter.

Ritim diizenli ve ventrikiil hiz1 belirgin sekilde yiiksek ise QRS dalgalariin
oncesinde veya hemen sonrasinda p dalgalarinin var olup olmadigr dikkatle
incelenmelidir. Bu hastalarda tedavi amacli yapilan uygulamalar (adenozin
uygulamasi, vagal manevralar gibi) sirasinda ve tasikardi durduktan sonraki
siniis ritminde mutlaka EKG kayitlar1 alinmali daha sonra bu kayitlar tasi-
kardi sirasindaki kayitlar ile mukayese edilmelidir. Bu, mekanizmanin aydin-
latilmasinda son derece degerli bilgiler verecektir. Tagikardi sirasinda alinan
kayitlarda p dalgalariin goriilemedigi vakalarda V1’de yalanci r’ ve DII’de
yalanct S dalgalarinin olup olmadigr dikkatle incelenmelidir. P dalgalarinin
goriilebildigi EKG’lerde RP ve PR mesafeleri olciilmeli, boylece tagikardinin
kisa RP (RP<PR) veya uzun RP (RP>PR) tasikardi oldugu belirlenmelidir.

e e e

Sekil 7. AV blogun daha ileri olmasina bagl olarak kalp hizinin yaklasik 100 atim/dk civarin-

da oldugu atriyal flutter goriilmektedir.
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Kisa RP Tasikardiler

RP<PR olmasi durumunda kisa RP tasikardiler diisiiniilmelidir. Bu boliimde
kisa RP tasikardilerin EKG bulgular tizerinde durulacaktir.

Kisa RP tasikardi seklinde EKG bulgular1 olan SVT’li hastalarda vagal ma-
nevralar ve adenozin uygulamasi sirasinda EKG kaydi alinmasi son derece
onemlidir. Bu uygulamalar sirasinda kalp hizi diislince zemindeki atriyal ritim

net olarak ortaya ¢ikip gercek mekanizma hakkinda bilgi verecektir (Sekil 8
ve Sekil 9).

Sekil 8. ORS'’i izleyen ve retrograd p goriintiisii nedeniyle kisa RP tasikardi olarak degerlendi-
rilen SVT.

Sekil 9. Kisa RP tasikardi olarak degerlendirilen tasikardide adenozin uygulamasi sirasinda
Sflutter dalgalarimin ortaya ¢iktigi gériilmektedir.

Kavsak Ektopik Tasikardi (JET)

Tasikardi sirasinda kaydedilen QRS dalga formlari siniis ritmi sirasindaki ile ay-
nidir. Dar QRS tasikardi ile birlikte AV ayrisma varligi (Sekil 10) JET olarak
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tanimlanir. Ancak olgularin yalmzca %25 kadarinda JET sirasinda AV ayrisma
saptanir. Tagikardi sirasinda 1:1 ventrikiilo-atriyal (VA) iletim varliginda tasikar-
di (Sekil 11) kisa RP tasikardi seklinde goriilecektir. Tasikardinin araliksiz olma-
st ve adenozin ve kardiyoversiyona cevapsizlik JET lehine degerlendirilmelidir.

Sekil 10. Dar QRS 155 atim/dk hizinda ventrikiil hizi olup ventrikiilo-atriyal iliskisinin olmadigi
ve atrium hizinin daha diisiik oldugu gériiliiyor Kavsak ektopik tasikardi EKG 6rnegi.
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Sekil 11.  JET’li hastada 1:1 ventrikiilo-atriyal iletim varliginda tasikardi kisa RP tasikardi
seklinde goriiliir.

Atriyoventrikiiler Reentran Tagikardi (AVRT)

Bir AV aksesuar yol varliginda ortaya cikan tasikardidir. Tasikardi uyarmin
iletim yoniine gore ortodromik veya antidromik yolla devam edebilir (Sekil
12). Antidromik tasikardiler genis QRS tagikardiler olarak goriiliir (bakiniz
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genis QRS SVT). Ortodromik AVRT’li olgularin %80’inde QRS’den sonraki
T dalgasinin ¢ikan kolu iizerinde ¢entiklenmeye neden olan retrograd p dal-
galar1 goriiliir (Sekil 13). Retrograd p dalgalari en iyi I, II, III, aVF ve V1°de
goriiliir ve bu hastalarda RP intervali 100-120 ms civarindadir. Dar QRS tagi-
kardi sirasinda QRS alternansinin varligi (Sekil 13) AVRT lehinedir ve vaka-
larin %45°inde gozlenir. Ozellikle RP intervalinin <100 ms oldugu, retrograd
p dalgalarinin goriilmedigi vakalarda birden fazla leadde >2 mm ST depres-
yonu varligi da AVRT lehine degerlendirilmelidir. Tasikardi durdurulduktan
sonra alinan EKG kaydinda Wolff Parkinson White (WPW) paterninin ortaya
¢itkmasi da tasikardinin AVRT olduguna igaret edecektir (Sekil 14).

AKSEAUAR YOLA iKINCIL TASIKARDI
ORTODROMIK ANTIDROMIK

R R AR R R R
A{‘L.(‘L/ VPH\'JLJL
1 2
Sekil 12.  Aksesuar yollu hastalarda uyarinin iletim yoniine gére atriyoventrikiiler reentran
tasikardiler ortodromik veya antidromik yolla devam edebilirler (Park MK, How to

Read Pediatric EKG den modifiye edilmistir).

D: For N. KOHDEN, FQW 110.2.140 €@ Medication: For N. KOHDEN FQW \’&z"’ozoﬁ 7:41 AM
Male Birth Date: Years cm kg mmHg 294 bpm
10 mm/mV. 25 mm/s Filter: H50 d 35 Hz 10 llu(ll\‘ 5 mm/mV 5 mm/mV:
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Sekil 13. Dar QRS tasikardili hastada retrograd p (ok) dalgalarinin QRS'’i takiben gériilmesi
AVRT lehinedir. Bu hastalarda QRS alternansinin varligi da taniyt destekler. Ayrica
ORS alternansi oldugu da gériilmektedir.
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Sekil 14. Sekil 13 de SVT kaydi verilmis olan hastada siniis ritmi sirasinda alinan EKG kaydh.
Tasikardi durduktan sonra yiizey EKG 'de WPW paterni ortaya ¢ikmasi tasikardinin

ortodromik AVRT olduguna isaret eder.

Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tagsikardi (AVNRT)

Tasikardinin olusabilmesi igin dual AV nodal fizyoloji gereklidir. Iletimin ya-
vas yol ve hizli yol {izerinden iletim sekansina gore tipik veya atipik formda
goriilebilir (Sekil 15). Atipik AVNRT’ler uzun RP tasikardiler iginde ince-
lenmektedir (bakiniz Uzun RP SVT). Tipik AVNRT de antegrad iletim yavas
yoldan, retrograd iletim ise hizl1 yoldan olur.

Tipik AVNRT de retrograd p dalgalar1 genellikle ilk 70 ms i¢inde olustugun-
dan SVT sirasindaki ylizey EKG’de retrograd p dalgalar1 ya hi¢ goriilmez
(Sekil 16) veya DII’de pseudo S’ ve V1’de pseudo R’ dalgalar1 (Sekil 17)
seklinde goriiliir. Tasikardi durdurulduktan sonra alinan kayitlarda bu dalgalar
goriilmeyecektir (Sekil 18). AVNRT lerde genellikle 1:1 VA iliski mevcuttur.
Seyrek olarak 2:1 bloklu AVNRT ’lerde goriilebilir. Bu hastalarda tasikardi
hiz1 nispeten diisiik olacaktir.
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Tipik veya slow/fast

—

A

Sekil 15. Dual AV nodal fizyoloji varliginda goriilen SVT de uyarmmin yavas veya hizlt yol
tizerinden iletilme sekansina gére AVNRT tipleri (Park MK, How to Read Pediatric
EKG den modifiye edilmistir).

el e

Sekil 16. AVNRT sirasinda retrograd p dalgalari hi¢ goriilmemektedir.
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Uzun RP Tasikardiler

RP > PR oldugunda uzun RP tasikardiden s6z edilir. Bu durumda RP intervali
>200 ms olacak, dolayisiyla her QRS’in hemen 6ncesinde bir p dalgasi go-
riilecektir.

Siniis Nodundan Kaynaklanan Tasikardiler

Bunlar siniis tasikardisi, sinlis nod reentran tagikardi ve uygunsuz siniis tasi-
kardisi olabilir.

Siniis tasikardisi, ritmin siniis nodundan kaynaklandigini sdyleyebilmek icin
EKG’de her QRS dalgasinin 6ncesinde p dalgasi olmali, p dalga aks1 O ile
+90 derece arasinda olmali, p dalgasi DII’de pozitif olmali ve aVR’de negatif
olmalidir. P dalgas1 DI ve aVF’de siklikla pozitif olacaktir. Kalp hizindaki ted-
rici artig (warm-up _1simnma) ve azalma (cool down _soguma) ile karakterizedir.

jig |

ﬂ 1 ~
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Sekil 17. Tipik AVNRT'li bir hastada DIl de pseudo S ve V1'de pseudo R dalgalar: goriile-

mektedir.
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Sekil 18. Sekil 17 de verilen EKG 'de gériilen pseudo S ve pseudo R dalgalar: tagikardi dur-
duktan sonra aliman yiizey EKG de goriilmemektedir.

Siniis nod reentran tasikardi, kalp hizinda ani artis ani azalma ile kendini
gosterir. Siniis tagikardisinden yilizey EKG ile ayirt edilmesi miimkiin olma-
yabilir, ancak PR mesafesi siniis ritmi sirasindakinden farkli olabilir. Unutul-
mamalidir ki ¢cogu vakada siniis nod reentran tasikardi tanisi invaziv elektro-
fizyolojik ¢alisma olmaksizin dogrulanamaz.

Uygunsuz siniis tasikardisi, eforla kalp hizinda ani ve belirgin yiikselmeler
olur ve yiizey EKG siniis ritmi ile aynidir. Tanida efor testi ve Holter deger-
lidir.

Ektopik atriyal tasikardi (EAT) [Fokal atriyal tasikardi (FAT)]

Ektopik atriyal tagikardi artmig otomatisite, tetiklenen aktivite ve mikroreentry’ye
bagli olarak gelisebilir. Sorumlu mekanizma ¢ocukluk ¢aginda siklikla artmig
otomatisite iken erigkinlerde siklikla mikroreentry dir. Yapisal kalp hastaligi
olan hastalardaki EAT lerde de mikroreentry akilda tutulmasi gereken meka-
nizmadir.

Tagikardi sirasinda tek bir p dalga morfolojisi gozlenecektir. P dalgasinin
V1’de pozitif olmasi siklikla sol atriyum kaynakli EAT ye isaret ederken, p
dalgasimin aVL’de pozitif olmas1 sag atriyal kaynaga isaret eder. Yine p dal-
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gasinin I, 111, aVF’de pozitif olmasi siiperior atriyal kaynaga ve bu leadlerde
negatif olmasi inferior atriyal kaynaga isaret eder.

Sag atriyal apendiks ve siniise yakin bolgeden kaynakli EAT leri ylizey EKG
ile ayirt etmek imkansiz olabilir. Kalp hiz1 degiskenliginin olmamasi ve PR
intervalinin degisik olmasi EAT lehine degerlendirilebilir (Sekil 19).

Kalp hizinin ¢ok yiiksek oldugu EAT kayitlarinda p-QRS iligkisi net olmaya-
bilir. Bu tip persistan bir tasikardide kalp hizinin hastanin yasina goére bekle-
nenden daha yiiksek olmasi durumunda EAT akla getirilmelidir (Sekil 21).

Tasikardi kayitlarinda tagikardi baslangicinda 1sinma ve tagikardi sonlanirken
soguma paterninin goriilmesi EAT tanisim1 giliglendirecektir (Sekil 22). Yine
kalp hizinda dakika dakika, saat saat belirgin degisikliler olmasi (uzun RP
tagikardi) EAT lehinedir (Sekil 23).

Adenozin uygulamasi sirasinda alinacak kayitlar son derece kiymetli bulgular
elde edilmesini saglar. Ventrikiil hizinin diismesi yiiksek hizdaki atriyal dalgala-
rin goriiniir hale gelmesini saglar (Sekil 20). Aciga ¢ikan p dalgalart birbirinden
izoelektrik hat ile ayrilmistir. Ancak adenozin krista terminalis veya septumdan
kaynaklanan ve tetiklenen aktiviteli EAT lerin cogunu durdurur. Bu nedenle
yanlislikla AVRT veya AVNRT tanist konulmasina neden olabilir (Sekil 24).
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Sekil 19. Sag atriyal apendiks kaynakli bir EAT kayd. Sol el tarafindaki kayit tasikardi sira-
sinda, sag el tarafindaki kayit ablasyon sonrasi siniis ritmi sirasinda alinmigtir. P
dalga polaritelerinin benzerligine dikkat edilmelidir.
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Ao me A A A

ADENOZINE BAGLI AV BLOK

PP=397 ms RR=800 ms

QRS QRS
A

Sekil 20. Ayni hastada adenozin uygulamast sirasinda ventrikiil hizi diisiince tasikardi sira-
sindaki hizda p dalgalarinin goriiniir hale geldigi saptanmgstir.

\ - s

Sekil 21.  Kalp hizimin 250 atim/dk oldugu bir EAT kaydinda kaydin baslangicinda p dalgas:
olarak yorumlanabilecek goriintiiler daha sonraki béliimlerde tamamen kaybolmak-
tadhr.
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Sekil 22.  Ektopik atriyal tasikardili bir hasta- Sekil 23. Aniden baslayan ve biten p dal-
da soguma paterni ile tasikardinin ga polaritesinin siniisten belirgin
sonlanmasi. olarak degisik oldugu nispeten

diisiik hizli bir ektopik atriyal ta-
sikardi atagi.
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Sekil 24. Holter kayitlar: (Sekil cool down) incelendiginde EAT olduguna karar verilen has-
tada tasikardinin adenozin ile sonlanist dikkat ¢ekicidir.

Permanent Junctional Reciprocating tasikardi (PJRT)

Tagikardi yavas iletim hizina sahip yavaslayan iletim 6zelligi olan atriyovent-
rikiiler yerlesimli aksesuar yola bagl olarak gelisen bir incessant SVT dir.
Tipik olarak DII, DIII, aVF’de derin negatif p dalgalarinin varlig1 ile taninir.
Hastalarm 6nemli bir kisminda tasikardiye ikincil kardiyomiyopati gelistigin-
den dilate kardiyomiyopati tanisi alan hastalarda incessant tasikardiler (EAT,
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PJRT) mutlaka hatirlanmalidir. Tipik EKG bulgulart PJRTyi diistindiiriirse de
(Sekil 25) atriyum tabanindan kaynaklanan atriyal tagikardilerde de benzer p
dalga polaritesi gozlenebilir. Adenozin uygulamasi PJRT’li hastalarda aksesu-
ar yol veya AV nodda blok yaparak gecici olarak tagikardiyi durdurur ve siniis
ritmi ¢ikar. Ardindan tagikardi tekrar baglar. Ancak EAT’li hastalarda genel-
likle ventrikiil hiz1 diisiince tasikardi sirasindaki hizda atriyal depolarizasyon
dalgalar1 devam eder (Sekil 20).

Atipik Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi

Uzun RP bir tagikardidir. P dalgast QRS’in Oniindedir. P dalgalar1 II, III,
aVF’de negatif, V1, V2, aVR, aVL’de pozitif olarak gozlenir. Atriyum tabanl
EAT ve PJRT’den ayrilamayabilir. Tasikardinin erken atimla baslamasi, pa-
roksismal olmasi ve adenozin ile sonlanmasi AVNRT lehinedir.

-in © sarat  teagerr |C3

ATaturk Universitesi.

- a_a=tad W

. l

Sekil 25. PJRT devam ederken (kaydin bas kismi) adenozin aksesuar yolda retrograd iletimi
durdurdugundan tagikardi gecici olarak sonlanmus ve siniis ritmi ¢ikmustir: Ilag etki-
si gegince tasikardinin tekrar basladigi goriilmektedir.

GENIS QRS SVI’LER

Dar QRS tasikardiler hemen her zaman SVT iken genis QRS tagikardiler VT
olabilecegi gibi SVT’de olabilirler. Ozellikle yenidogan ve kiigiik siit gocuk-
larinda genis QRS tasikardilerin 6nemli bir kismi SVT’dir. Bununla birlikte
genel bir kural olarak aksi ispat edilinceye kadar tiim genis QRS tasikardiler
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VT olarak kabul edilmeli ve buna gore davranilmalidir. Hatta hastanin hemo-
dinamisi stabil olmasa bile, imkan varsa, 12 lead EKG kaydi alinip ritim kont-
roliine daha sonra gegilmesi, sonrasinda uygulanacak tedavi stratejisini belir-
lemek agisindan 6nemlidir. Genis QRS tasikardi ile bagvuran hastada hastanin
yasinin kiiciik olmasi (6zellikle yenidogan), yapisal kalp hastaliginin bulun-
masi, 12 lead ylizey EKG’de AV ayrisma saptanmasi, ritimde siniis capture
beat ve fiizyon atimlarinin varhigi, prekordial derivasyonlarin tiimiinde pozitif
uyumluluk veya negatif uyumluluk varligt VT lehine degerlendirilebilecek
EKG bulgularidir. Konu SVT’lerin tanisi oldugundan VT’de EKG bulgular1
ile ilgili daha genis okuma yapilmalidir.

SVT’ler asagidaki mekanizmalar ile genis QRS SVT’ye neden olabilir.

Hiza Bagh Dal Blogu (Aberan fletim)

Aniden yiikselen hiz nedeniyle uyar1 ventrikiile aberan olarak iletilir ve SVT
genis QRS seklinde EKG’ye yansir. Aberasyonlu SVT’ nin VT den ayirt edil-
mesi yiizey EKG ile miimkiin olmayabilir. Genis QRS ile baglayip kayitlarda
dar QRS’e doniisiim goriilmesi (Sekil 26), adenozin uygulamasi ile tagikardi-
nin durmasi aberasyonlu SVT lehine bulgulardir.
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Sekil 26. Genis QRS olarak baslayan SVT nin dar QRS olarak devam etmesi aberasyon lehi-
nedir.
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Antidromik Atriyoventrikiiler Reentran Tasikardi

Preksitasyonu olan hastalarda (WPW) antegrad iletimin aksesuar yol {izerin-
den olmasi durumunda genig QRS tasikardi gozlenecektir. Tagikardi durdurul-
duktan sonra ylizey EKG’de WPW paterninin ortaya ¢ikmasi (Sekil 27) antid-
romik AVRT yi diisiindiirecektir. Bu kayitlarda genisleyen QRS nedeniyle RP
mesafesi uzun olabilir.

UNIT NO. AQ2i

Sekil 27.  Genis ORS tagikardi ile bagvuran yenidoganda tasikardi durdurulunca WPW pater-
ninin ¢tkmast antidromik AVRT diisiindiirecektir.

Mahaim Tipi Tasikardi (Atriyofasikiiler Reentran Tasikardiler)

Mabhaim tipi preeksitasyonda genis QRS tasikardi goriiliir ve bundan aslinda
yavaglayan iletim 6zelligi olan atriofasikular/atriyoventrikiiler aksesuar yollar
sorumludur. Yiizey EKG’de preeksitasyon yok veya minimaldir. Siniis ritmi
sirasindaki EKG’de V5 veya V6’da septal Q dalgalarinin yoklugu ve prekor-
diyal gecisin (R/S >1) V4 veya V5’te olmas1 Mahaim tipi iletime isaret eder.
Bu aksesuar yollarin retrograd iletim 6zelligi yoktur. Bu nedenle yalnizca an-
tidromik genis QRS tasikardiye neden olurlar. SVT sirasinda sol dal blogu
paterni ve sol aks sapmasi gozlenir. Adenozin aksesuar yolda iletim zamanini
uzatip blok yaparak tasikardiyi durdurur (Sekil 28).

AVNRT, EAT veya Atriyal Fibrilasyona Bir Aksesuar Yolun Bystander
Olarak Katilmasi

Bazen preeksitasyonu olan hastada baska mekanizmalar ile SVT gelisebilir
ve antegrad iletim 6zelligi olan aksesuar yol tasikardi mekanizmasinda rol
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almaz, ancak preeksitasyonun devam etmesi nedeniyle QRS’ler genis olarak
gozlenir (Sekil 29).

Dal Blogu Olan Hastada Gelisen SVT

Oncesinde degisik nedenlerle dal blogu gelismis olan hastalarda SVT gelis-
mesi durumunda QRS genis olacaktir. Tagikardi sonlandiktan sonra alinan is-
tirahat EKG’sinde dal blogu paterninin goriilmesi tantya yardimei olur. Ozel-
likle ameliyat sonrasi gelisen JET eger cerrahiye ikinci dal blogu gelisti ise
genis QRS tagikardi seklinde goriilecektir (Sekil 30).

F D iraomon nore Male | 35+ vears. 3. Jeb 2012 21:37 . 223 bR
f 10 mm/aV 25 ww/s  Filter 35 Wz H 50 d i
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Sekil 28.  Sol dal blogu, sol aks sapmast olan genis QRS tasikardi (iist) adenozin ile durduktan
sonra alinan yiizey EKG kaydinda belirgin preeksitasyon yokken Mahaim tipi iletimi
diistindiiren bulgular mevcuttur (alt) (Metne bakiniz).
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Sekil 29. Atriyal fibrilasyonlu hastada genis QRS tasikardi gériilmektedir (iist). Tasikardi
durduktan sonra alinan EKG kaydinda WPW paterni gozlenmektedir (alt). Ger¢ek
tasikardi atriyal fibrilasyondur ve bu tasikardinin olusum ve devaminda aksesuar
yol rol almaz.

Sekil 30. Ameliyat sonrasi JET gelisen hastada (sol) JET durunca sag dal blogu paterni or-
taya ¢rtkmis (sag) ve genis ORS’li tasikardiden bu durumun sorumlu oldugu anlagsil-
mistir.
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SUP.RAVEI‘.ITRiI.(I-JLER.
TASIKARDILERIN ACIL VE UZUN
SURELI MEDIKAL TEDAVISI

Dr. Yasemin N. DONMEZ*, Dr. H. Hakan AYKAN**

Akut donem supraventrikiiler tasikardi tedavisi

Tedavide amag kalp hizin1 yavaslatmak ya da AV nodu bloke ederek sinus
ritmine doniisii saglamaktir. Akut donemde en 6nemli tedavi kararini hastanin
klinik ve hemodinamik durumu olusturmaktadir. Hemodinamik olarak stabil
hastalarda, ilk 6nce uygulanmasi gereken bir¢ok invazif olmayan tedavi tiirii
mevcutken, stabil olmayan durumlar acil harekete gecilmesini gerektirmekte-
dir. Tagikardi ile bagvuran her hastaya acil hemodinamik degerlendirme ve 12
derivasyonlu elektrokardiyografi monitorizasyonu yapilmalidir.

Hemodinamik olarak stabil olmayan durumlarda,

Hemodinamik olarak hastanin stabil olmadigi, bilincinin bozuk oldugu, akut
kalp yetmezligi bulgulari, hipotansiyon ve sok tablosunun izlendigi durumlar-
da acilen senkronize kardiyoversiyon uygulanmalidir. Senkronize kardiyover-
siyon kalbe elektrik akimi uygulanarak gergeklestirilir, elektrokardiyografide-
ki R dalgasina gore yapilan senkronizasyon sayesinde uygulanan elektriksel
sokun repolarizasyon déonemine gelmemesi saglanir. Bdylece ventrikiiler fib-
rilasyon indiiklenme riski azaltilmig olur. Kardiyoversiyon islemi 6ncesinde
sedasyon veya genel anestezi uygulanmalidir. Uygun boyutta kasik secilmeli-
dir. Erigkin tip sternum kasik ylizey alan1 83 cm? iken, ¢ocuklar i¢in kullanilan
pediyatrik kasik yiizey alan1 21cm?’dir. Sternum kasig1 kalbin tabanina, apeks
kas1g1 kalbin apeksine/aksillaya dogru yerlestirilmeli, kalp kasiklar arasindaki
elektriksel akim arasina alinmalidir. Defibrilatériin EKG elektrodlart hastaya

*  Uzman Doktor, Hacettepe Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dals,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dal

** Dogent Doktor, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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baglanip QRS senkronizasyonu saglanmalidir. Kardiyoversiyon igin ilk doz
0,5-1 joule/kg olmalidir, ardindan etki saglanamazsa iki katina ¢ikilmalidir
(maksimum 2J/kg). Kardiyoversiyon sonrasi sinus ritmi ¢ogu hastada gdézlenir
ancak tekrarlama olasilig1 yiiksektir. Segilecek enerji her zaman yiiksek olan
degere yuvarlanmalidir.

Hemodinamik olarak stabil olan durumlarda,

Hemodinamik olarak stabil supraventrikiiler tasikardiler, normal organ per-
flizyonu, normal kan basinci ve biling durumu ile karakterize tablodur. Klinigi
stabil olan supraventikiiler tagikardili hastalarda invazif olmayan tedavi, ¢esitli
vagal manevralar yoluyla vagal tonusun arttirilmasi ile yapilabilir. Vagal ma-
nevralar sayesinde kardiyak inhibisyon yoluyla supraventrikiiler tasikardiler
sonlandirilabilmektedir. Vagal manevralar ile kardiyak ileti dokusunda normal
otomatisite oranindan ¢ok daha diisiik ve tolere edilebilen kalp hizlar sagla-
nabilir. Kalp hizindaki yavaglama orani kisiden kisiye degismektedir. Kalpte
vagal situmulasyon ile AV nod muskarinik reseptorlerde asetilkolin aktivasyonu
ve parasempatik etki ortaya ¢ikar. Bdylece siniis nodunda uyart olusturma hizi
azalir, ayn1 zamanda AV nodda iletim hiz1 yavaslar ve refraktor periyod uzar.

Vagal manevralar, yize soguk uygulama, nefes tutma, valsalva manevrasi,
karotis sinus masaji, dalma refleksi ve okiilo-kardiyak refleks ile gz kiiresine
ve ekstraokuler kaslara basi seklinde yapilabilir.

Valsalva manevrasi ile hastaya supin pozisyonda, itkinma seklinde 15 saniye
boyunca talimat verilir, bdylece kapali glottise kars1 zorlu soluk verdirilir. Bu
manevra ile intratorasik basing arttirilip aortik arktaki baroreseptorler uyari-
larak parasempatik tonus arttirilip AV nod bloke edilir. Valsalva manevrasini
yapamayan hastalarda dksiirerek de ayni fizyolojik cevap saglanabilir.

Karotis sinus masaji 10 saniye boyunca sag veya sol karotik sinlise manual
baski uygulanmasi ile yapilir. Basing, hafif dairesel hareketler ile ¢enenin alti-
na uygulanmalidir. Bu islem sirasinda hasta monitorize izlenmelidir.

Dalma refleksi nefesin tutulup 10 — 20 derece sicakliktaki suya yiiziiniin daldi-
rilmasi veya buzla karigik suyun, 4 ml (0,10 mm kalinlikta) plastik bir posetle
yiizlin ve alnin tiimilyle drtiilmesi seklinde uygulanir. Yiize soguk uygulama
10 saniye kadar siirmelidir. Soguk su uygulamasi ile trigeminal sinirin afferent
dallar1 uyarilip, vagal sinirin efferent uyarimi ile AV nod iletide yavaslamaya
neden olmaktadir.
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Diger vagal manevralar arasinda diz-gogiis pozisyonu, okulo-kardiyak ref-
leks, gag refleksi (nazogastrik veya orogastrik tiip ile), infantlarda termometre
ile rektal uyar1 yer almaktadir. Cocuklar ile ilgili calismalar az olmakla bir-
likte, vagal manevralar cocugun yasina, gelisimsel seviyesine ve kooperasyon
kabiliyetine bagh degisik sekillerde uygulanabilir. Okuler basing retinal ayril-
ma riski tagidig1 igin, karotis masajinin etkinligi sinirli oldugu i¢in giiniimiizde
onerilmemektedir. Ayrica gag refleksi ile aspirasyon riski de bulunmaktadir.
Vagal manevralar erken baslandig1 takdirde etkilidir, ge¢ baslanmamalidir.
Cocuklara vagal manevra yaptirilirken kardiyak monitorize edilmelidir. Co-
cuklarda ritmin yavaslayip normal hiza donmesine dikkat edilmeli, akut veya
uzamig bradikardi gelisirse vagal manevra hemen sonlandirilmalidir. Vagal
manevra uygulanabilmesi i¢in hastanin stabil olmasi, kan basincinin normal
araliklarda olmas1 ve bilincinin agik olmasi gerekmektedir. Yenidogan ve in-
fantlara ylize sadece buz torbasi konulur. Yiize buz ve soguk su dolu posetin
uygulanmasi ile dalma refleksi gelisir ve cocugun glottisi kapanir, intratorasik
basinci artar ve valsalva yapar. Infantlarda yiize soguk su uygulamasi %90
oraninda etkilidir ancak %69 oraninda tekrarlayabilir. Biiyiik cocuklarda ise
nefesini tutma, balon sisirme, 1kinma veya okstlirme ile valsalva yaptirilabilir.

Eger vagal manevralar supraventrikiiler tasikardiyi durdurmakta etkisiz ise
medikal tedavi onerilmektedir. Birgok farmakolojik antiaritmik tedavi sege-
negi vardir ancak akut donemde medikal tedavide en sik kullanilan ve ana
dayanak noktasi damar yolu ile adenozindir.

Adenozin; tim dokularda bulunan endojen bir niikleoziddir. Adenozinin kar-
diyak ileti sistemine etkisi hiicre membranindaki A1 purinoseptdrler tarafin-
dan gerceklestirilmektedir. Adenozin reseptor kompleksi, potasyum ve kalsi-
yum kanallarini dogrudan etkiledigi varsayilan birden fazla guanozin trifosfa-
ta (GTP) bagiml protein araciligiyla etki ederek iyonize kalsiyumu hiicre ici
kalsiyum depolarindan serbest birakabilir ve adenilat siklazi siklik adenozin
monofosfata (AMP) bagimli protein kinazlardaki azalma ile inhibe edebilir.
Kalpte siniis nod hiicrelerinde aksiyon potansiyelinde kisalma ile siniis nod
hizinda yavaslama, atriyal miyositlerde aksiyon potansiyelinde kisalma so-
nucunda AV nod iletim zamaninda artig goriilmektedir. Adenozin ayrica A2
purinoseptor ile etkilesime girip adenilat siklaz sisteminin uyarimini saglayip
koroner arterlerde dilatasyona neden olmaktadir. Adenozin, herhangi bir yas
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grubunda herhangi bir orjine sahip atriyo-ventrikiiler reentran tasikardilerin
sonlandirilmasinda etkili bir ilagtir. Ayrica primer atriyal tagikardilerde di-
agnostik amacglhda kullanilir. Adenozin giivenilir, hizli etkili ve tekrarlayan
dozlarda verilebilen bir ilagtir. Supraventrikiiler tasikardiyi sonlandirmakta
tiim vakalarda %52 — 77 oraninda etkili oldugu, atriyo-ventrikiiler nod kay-
nakli tagikardiyi sonlandirmakta %86 — 91 oraninda etkili oldugu gdsterilmis-
tir. American Heart Association ve Pediatrik ileri yasam Destegi nerilerine
gore Onerilen doz 0,1 mg/kg, ardindan 0,2 mg/kg seklindedir (maksimum 12
mg). Giincel olarak optimal baglangi¢ dozu 0,2 mg/kg ikinci dozun 0,3 mg/
kg olarak verilmesi 6nerilmektedir. Yar1 dmriiniin kisa (<2 saniye) olmas1 ne-
deni ile uygulama sekli kritik 6nem tasimaktadir. Miimkiin olan en santral
yoldan hizli bolus seklinde verilmeli, ardindan ti¢lii musluk yol ile hizli bir
sekilde yaklasik 10 mlt %0,9 salinle bolus seklinde gonderilmelidir. Adenozin
verilirken devamli elektrokardiyografi kaydr alinmalidir. Yan etkileri siklikla
kisa siirelidir. Gogiis agrisi, gegici dispne, flushing, yenidoganlarda adenozin
uygulamasi ile birlikte aglama goriilmesi, bronkospazm tetiklenmesi gorii-
lebilir. Ayrica literatiirde malign aritmilerin tetiklenebilecegine dair vakalar
bildirilmistir. Gizli aksesuar yollu Wolff- Parkinson-White tanisi ile takipli ve
digoksin tedavisi ile izlenen bir hastada adenozin uygulanmasi ile ventrikiiler
fibrilasyon gelisimi, atriyal flutter paterni olan bir hastada adenozin bolusu
uygulandiktan sonra ventrikiiler cevabin hizlandigi bildirilmistir. Adenozin
ikinci veya tigiincli derecede kalp bloklarinda ve siniis nod disfonksiyonlarin-
da endike degildir.

Damar yolu ile adenozine ek olarak diger medikal segeneklerden, digoksin,
propranolol, prokainamid, flekainid, amiodaron, verapamil kullanilabilir. Bu
ilaglar onemli oranda artmis yan etki riski tasimaktadir ve pediyatrik kardi-
yologlara danigilip baglanmalidir. Akut tedavi infantlarda daha ¢ok konjenital
kalp hastaligina bagli supraventrikiiler tasikardilerde kullanilmaktadir. Bu in-
fantlarda artmis refraktarite, yiiksek tekrarlama ihtimali ve daha sik hemodi-
namik kotiilesme riski oldugu varsayilmaktadir.

Flekainid’in ¢cogunlukla yapisal kalp hastaligi bulunmayan ve diger antiarit-
mik ilaglarla basar1 elde edilemeyen, tekrarlayan tasikardili hasta gruplarinda
etkili oldugu gosterilmistir. Ferlini ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢aligma-
da 20 supraventrikiiler tagikardili yenidogan hastasinda flekainid tedavisi ilk
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segenek olarak kullanilmig ve tiim hastalarda damar yolu ile tedavi ile sinus
ritmine dondiirmede basari saglanmistir. Junctional reciprocating tasikardi,
kaotik atriyal tagikardi ve AVNRT gibi tasikardilerde etkili oldugu, ¢cok az yan
etkisi bulundugu ve negatif hemodinamik etkisi olmadig1 gdsterilmistir.

Amiodaron yapisal kalp hastalig1 bulunan veya azalmis kalp debisi olan has-
talarda kavsak ektopik tasikardi (JET) ve diger supraventrikiiler tagikardilerde
ilk tedavi secenegi olarak etkili oldugu gosterilmistir. Kovacikova ve arka-
daslarinin 40 pediyatrik postoperatif JET hastasinda amiodaron tedavisinin
ilk basamak antiaritmik tedavi olarak %45 oraninda etkili oldugu, amiodaron
tedavisinin basarisiz oldugu olgularda yiiksek arteriovendz oksijen saturasyon
farki ve diisiik viicut sicakligi oldugu bildirilmistir. Damar yolu ile amiodaron
tedavisinin pediyatrik populasyonda farkli tip supraventrikiiler tasikardilerin
tedavisinde doz bagimli etkisi gosterilmistir. Diisiik dozda (1 mg/kg) verilen
amiodaronun etkisiz oldugu, yliksek dozlarda uygulanmasi gerektigi vurgu-
lanmistir. Kritik aritmisi olan hastalarda yiiksek dozda verildiginde hipotansi-
yon, bradikardi ve AV blok yan etkiler agisindan dikkatli olunmalidir.

Amiodaron ve prokainamidin karsilastirildigi 37 hastalik bir seride 19 yas al-
tindaki degisik supraventrikiiler tasikardi tiplerinde (ortodromik resiprokan ta-
sikardi, intraatriyal reentran tasikardi, ektopik atriyal tasikardi) prokainamidin
daha etkili oldugu gosterilmistir. Prokainamid ayrica atriyal flutter, atriyal fibri-
lasyon ve AVNRT tedavilerinde de kullanilabilir. Baz1 merkezlerde prokainamid
postoperatif JET de ilk tercih olarak kullanilmaktadir. Yenidogan déneminde iki
ilacinda etkinligi ve giivenligi agisindan belirgin fark bulunamamistir. Ancak
giinliik pratikte amiodaron prokainamidden daha sik tercih edilmektedir.

Sotalol; 6zellikle fetal aritmilerde yiiksek etkinlige sahip bir antiaritmiktir.
Ancak flekainid ve digoksin ile kiyaslandiginda daha az etkili oldugu goste-
rilmistir. Li ve arkadaglarmm yaptiklari bir calismada AVRT, atriyal tasikardi,
atriyal flutter tasikardilerine sahip pediyatrik hastalarda sinus ritmine dondiir-
me orani %69,2 olarak bulunmustur.

Digoksin; degisik calismalarda etkinliginin %50 — 87 oraninda oldugu gdste-
rilmistir. Ancak digoksinin 6zellikle pediatrik yas grubunda doz hesaplama-
sindaki yanligliklarin sik karsilagilan bir durum olmasi nedeni ile akut tedavi-
de tercih edilmemektedir.
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Verapamil; supraventrikiiler tagikardiyi akut olarak sonlandirmakta etkili bir
antiaritmiktir. Digoksine gore avantaji hizl etki baslangic1 (3 — 5 dakika) ve
etkisini hemen gostermesidir. Baslangi¢ dozu 0,075 — 0,15 mg/kg damar yolu
ile uygulanmaktadir (maksimum dozu 5 mg, 10 ve 30 dakika arasinda tekrar
edilebilir). Digoksine supraventrikiiler tasikardilerin tedavisinde stiinliigi
kanitlanmig olsa da, AV blok, bradikardi, asistoli, hipotansiyon ve infantlarda
negatif inotropi, vazodilatasyon ve konjestif kalp yetmezligi sonucu kardi-
yak arreste neden olabileceginden dikkatli olunmalidir. Kardiyovaskiiler yan
etkileri alfa adrenerjik ajanlar ile ve parenteral kalsiyum uygulamasi ile iiste-
sinden gelinebilmektedir. Infantlarda bu yan etki profilinden dolay1 kullanimi
kontrendikedir.

Wolff Parkinson White sendromlu hastalarda adenozin veya kalsiyum kanal
blokeri akut durumda kullanilabilir. Ancak uzun doénem tedavide AV nodu
bloke eden ajanlar aksesuar yol iizerinden ventrikiiler fibrilasyon riskini art-
tirabilirler.

Transozefageal elektrofizyolojik ¢alisma (TEEPS), supraventrikiiler tasikar-
dilerin tan1 ve tedavisinde ayrica medikal tedavi alan hastalarda tedavinin se-
killendirilmesinde olduk¢a faydali kolay uygulanabilir ve tekrar edilebilir bir
yontemdir. Sonuglarinin intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alismayla ile benzer
oldugu da gosterilmistir. TEEPS islemi, transnazal yoldan iletilen pacing ka-
teterinin 6zefagus i¢inde kalbin arkasina yerlestirilip temel pacing manevrala-
rinin uygulanmasi esasina dayanir. Atriyal EKG kayitlar ile supraventrikiiler
tagikardinin siniflandirilmasi, tagikardinin indiikklenmesi, overdrive pacing
manevralari ile tagikardinin sonlandirilmasi ve baskilayict medikal tedavinin
etkinligini belirlemede etkili ve faydali bir yontemdir. Hemodinamik olarak
stabil hastalarda kullanim1 6nerilmektedir.

Uzun donem supraventrikiiler tasikardi tedavisi

Supraventrikiiler tagikardi ataklarinin sikligi ve siddeti, uzun vadeli tedavi
gerektirdiginde segenekler farmakolojik tedavi veya kateter ablasyonu iger-
mektedir. Bu iki yaklagimi karsilagtiran randomize kontrollii ¢aligma olma-
makla birlikte, tedavi segenegi hastanin yasina ve tercihlerine dayandiriimali-
dir. Akut bir supraventrikiiler tasikardi atagi sonlandirildiktan sonra, 12 /ead
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elektrokardiyografi ve ekokardiyografi planlanmalidir. Elektrokardiyografide
preeksitasyon varlig1 agisindan degerlendirilmelidir. Ekokardiyografi yapisal
bir kalp hastaligi bulunup bulunmadigimin gosterilmesi i¢in yapilmalidir.

Ik kez supraventrikiiler tasikardi atag1 gecirmis bir cocukta cok az semptom
var, ventrikiiler disfonksiyon ve hemodinamik instabilite bulgusu yoksa tedavi
gerekmeyebilir. Hastalara ve ailelerine carpinti oldugunda nabiz sayma &gre-
tilir. Biiylik cocuklara valsalva manevralar ile tasikardiyi nasil sonlandira-
caklarina dair 6nerilerde bulunulur. 5 yasimn altindaki ¢cocuklara da yan etkile-
rinden dolay1 medikal tedavi baglanmayabilir. Ancak infantlarda supraventri-
kiiler tasikardinin tekrar1 sik oldugu i¢in genellikle tedavi baglanmasi gerekir.

Supraventrikiiler tasikardi atagi cok sik degil ancak uzun siiriiyorsa hasta
kendisinin ihtiyaci oldugu dozda kendisi ayarlayarak (pill-in-the-pocket) beta
bloker, kalsiyum kanal blokeri ya da diger antiaritmikleri uygulayabilir. Bu
sekilde tedavinin etkinliginin %30 — 60 arasinda oldugu saptanmuistr.

Daha sik ataklar1 olan hastalar i¢in yasa gore bir medikal tedavi planlama-
s1 yapilabilir. Infant ve kiigiik cocuklarda sik tasikardi epizodu bulunan ve
semptomatik olan hastalarda profilaktik tedavi onerilmektedir. SVT atagini
onlemek icin ve tekrarlama sirasinda semptomlart dnlemek i¢in uzun dénem
tedavide genellikle B blokerler tercih edilir. Supraventrikiiler tasikardiyi onle-
mede en sik kullanilan ilk basamak ilaglar digoksin ve beta blokerlerdir. Anti-
arrhthmic Medications in Infancy (SAMIS) calismasina gore digoksin ile beta
blokerler arasinda etkinlik agisindan belirgin fark bulunmadig: bildirilmistir.
B bloker ilaglar ektopik atriyal tasikardi, WPW, konjenital JET, atriyal flutter,
atriyal fibrilasyon ve AVNRT tedavisinde kullanilabilir. Propranolol siklikla
tercih edilen B bloker ajandir. Tedavi 2 — 4 mg/kg/giin, 4 dozda uygulanir.
Metoprolol ve uzun etkili § bloker olan atenolol diger sik tercih edilen alter-
natiflerdir. § bloker kullanim1 sonucu hipotansiyon, emosyonel bozukluklar

ve gece kabuslari gibi yan etkiler goriilebilmektedir.

Nonhidropiridin kalsiyum kanal blokerleri veya B blokerler AV nod iletimi
etkileyerek AVNRT epizod sikligini ve sayisini azaltabilmektedir. Smif IC
antiaritmikler (flekainid, propafenon) aksesuar yol {izerinde iletiyi baskila-
y1p, AVRT epizodlarin1 baskilayabilmektedir. Sinif I A antiaritmikler (kini-

din, prokainamid, dizopramid) etkinliginin az olmasi, yan etki ve proaritmik
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etkileri nedeni ile daha az siklikta kullanilmaktadir. Sinif III antiaritmikler
(amiodarone, sotalol, defetilide) etkilidir ancak yan etkileri nedeni ile dikkatli
kullanilmalar1 gerekmektedir.

Flekainid giivenli, ciddi proaritmi etkisi ¢ok diisiik ve etkili bir ilagtir. Fetal
tagiaritmilerde ¢ok etkili oldugu gosterilmistir. Jaeggi ve arkadagslarinin yap-
tiklar bir ¢alismada, transplasental flekainid, sotalol ve digoksinin etkisi 159
fetus arasinda karsilastirilmistir. Bu ¢aligmada Flekainid ve digoksinin siniis
ritmini saglamada sotalole gore daha etkili oldugu gosterilmistir. Flekainid
yapisal olarak normal olmayan kalplerde, atriyal flutter veya ventikiiler arit-
milerde 6nerilmemektedir.

Sotalol AVNRT ’nin kronik tedavisinde, direngli AVRT, ektopik atriyal tasi-
kardilerde kullanilabilir. Sotalol’{in konjenital kalp hastaligina sahip atriyal
tagikardili hastalarda da etkinligi gosterilmistir. Price ve arkadaslari, 1 yas
altinda tekli antiaritmik ilag ile basar1 elde edilemeyen direngli supraventri-
kiiler tasikardilerde sotalol ve flekainid kombinasyonunun etkili oldugunu
gostermislerdir.

Monoterapinin basarilt olmadigi durumlarda kombinasyon tedavisi denene-
bilir. Kombinasyon tedavisinde siklikla flekainid, sotalol ve amiodaron teda-
vileri kullanilmaktadir. Price ve arkadaslarimin yaptiklan bir ¢alismada in-
fantlarda flekainid ve sotalol kombinasyonu denenmis, %100 tedavi basarisi
rapor edilmistir. Fenrich ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada flekainid
ve amiodaron kombinasyon tedavisinin infantlarda direngli supraventrikiiler
tagikardileri kontrol etmede %78 oraninda basarili oldugunu gostermistir. Bu
kombinasyon seciminde amiodaronun, flekainid plazma diizeyini arttirdig:
icin flekainid baslangi¢ dozunda %20 - %50 oraninda azaltilmasi 6nerilmek-
tedir. Klinigimizden yapilan 25 hastalik bir calismada amiodaron ve prop-
ranolol kombinasyonunun basari orani %92 olarak bulunmustur. Drago ve
arkadaslarimin yaptiklar: ¢galismada amiodaron tedavisine propranolol eklen-
mesi ile aksesuar yola bagli reentry tasikardiler tedavisinde sinif III antiarit-
miklerin basar1 oranini arttig1 gosterilmistir.

Bes yasinin iizerinde ve 15 kg tstliinde olan supraventrikiiler tagikardi has-
talarinda kateter ablasyon girisimleri diisiiniilmelidir. Sik SVT atagi gegiren
ve ventrikiiler disfonksiyon ile iligkili tagikardilerde medikal tedaviye yanit
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alinamadig1 durumlarda daha erken yas ve disiik kiloda hastalarda da (yeni-
dogan donemi dahil) ablasyon girisimleri uygulanabilmektedir.

2016 yilinda yaymlanan Pediatrik ve Konjenital Elektrofizyoloji Toplulugu
[Pediatric and Congenital Elecrophysiology Society (PACES)] ve Kalp Ritim
Toplulugu [Heart rhythm society (HRS)] uzlasisina gore, cocuklarda ablasyon
endikasyonlart;

v" 15 kg lizerinde hastalarda, belgelenmis veya direngen supraventrikiiler ta-
sikardinin ventrikiiler disfonksiyon ile iliskili olmasi,

v' 15 kg lizerinde hastalarda, belgelenmis veya direngen supraventrikiiler ta-
sikardi varliginda, medikal tedavinin etkisiz veya tolere edilemeyen yan
etkiler olmasi,

v' 15 kg lizerinde hastalarda, belgelenmis veya direngen supraventrikiiler ta-
sikardi varliginda, ailenin kronik antiaritmik ila¢ tedavisinden kaginmak
istemesi,

v" 15 kg tizerinde hastalarda, belgelenmis supraventrikiiler tagikardi varhigin-
da, akut hemo- dinamik bozulma (hipotansiyon ve senkop) veya elektrik-
sel kardiyoversiyon yapilma ihtiyaci olmasi,

Ablasyon, invazif elektrofizyolojik ¢alismanin bir parcasidir. Sedasyon altinda
pacing ve kayit amaciyla transvendz olarak yerlestirilen kateterler sayesinde
tagikardi indiiklenebilir ve mekanizmasi tespit edilir. Mekanizma tespit edil-
dikten sonra aksesuar yol veya AV nodal yol lokalize edilerek kateter yardi-
miyla radyofrekans veya kriyo-enerji verilerek miyokardiyal dokuya enerji
uygulanir ve bu yollarda hasar meydana getirilir. islemin genel olarak %95
basari, %5 tekrarlama orani mevcuttur. Ablasyon iligkili kalic1t AV blok gelis-
me orani %1’den az goriilmektedir ve bu oran kriyoablasyon ile daha nadirdir.

Konjenital kalp hastaligi olan hastalarda supraventrikiiler tagikardi goriildii-
giinde, preoperatif donemde kateter ablasyon onerilmektedir. Atriyal reentran
tagikardiler ge¢ postoperatif donemde morbitide ve mortalitenin ana risk fak-
torlerinden birisidir. Bu hastalarda farmakolojik tedavi tasikardiyi kontrol et-
mekte siklikla yetersiz kalmakta ve ayrica altta yatan siniis nod disfonksiyonu
hastalarin ¢ogunda tasikardileri alevlendirebilmektedir.
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VENTRiKl-JLER ERKEN VURU VE
VENTRIKULER TASIKARDI

Dr. Kutay SEL*, Dr. ilker ERTUGRUL**

Ventrikiiler tasikardi (VT), 3 veya daha fazla ventrikiiler erken vurunun ardi
ardina gelmesine denir, QRS kompleksi genistir ve T dalgas1 ters yondedir.
VT sirasinda EKG’de genis QRS kompleksi saptanir. Uzun QRS siiresi, geng
cocuklarda >80msn ve adolesanlarda >100msn’nin tizerinde olmasidir. Tagi-
kardi odag1 normal iletim sistemine yakinsa veya i¢ iceyse VT nadiren dar
QRS kompleksli olabilir, yenidogan doneminde de QRS siiresinin kisa olmasi
nedeniyle ayrimi gii¢ olabilir. Aksi ispat edilmedik¢e tiim genis QRS’li ta-
sikardiler VT gibi tedavi edilmelidir. Yine de EKG’de VT yi SVT den ayirt
edecek bazi ipuglari vardir;

v' AV disosiasyon olmasi (atrial aktivitenin ventrikiiler aktiviteden bagimsiz,
ventrikiil hizinin atriyum hizindan yiiksek olmasi)

v' Sag superior aks (-90”’dan + 180°’¢) olmasi ya da normal siniis ritmindeki
EKG’ye oranla > 40° aks sapmasi olmasi

v Konkordans olmasit VT yi destekler (V1°den V6’ya tim prekordial deri-
vasyonlarda QRS komplekslerinin monofazik ve ayni yonde olmasi)

VT’yi tamimlamada bazi 6nemli noktalar mevcuttur. Otuz saniyeden uzun sii-
rerse stirekli (sustained), kisa ise siireksiz (non-susained) denir. QRS’in mor-
folojisi degismiyorsa monomorfik ya da uniform, degisiyorsa polimorfik ya
da multiform denir.

Cogu VT, ozellikle yapisal kalp hastalig1 olan veya bu nedenle cerrahi uygu-
lanan hastalarda reentri mekanizmasi ile olusmaktayken, yapisal olarak nor-

*  Uzman Doktor, Mardin Devlet Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Bolimii,
Pediatrik Kardiyoloji Unitesi

** Dogent Doktor, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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mal olan kalplerde otomatisiteye bagli da olabilmektedir. Cocuklarda spontan
VT goriilme insidans1 1/100000°dir ve herhangi bir yagta goriilebilir. Yapilan
caligmalarda saglikli ergenlerde rutin ritim holter tetkiklerinde sikliginin %3’e
kadar yiikseldigi bildirilmistir. Yapisal kalp hastalig1 ya da kardiyomiyopatisi
olanlara oranla normal kalplerdeki idiopatik VT genelde iyi huyludur ve teda-
visiz spontan diizelebilmektedir, yine de bu durumu olas1 hayati tehdit edici
durumlardan ayirt etmek onemlidir.

Ventrikiiler Ektopi

Ventrikiiler ekstrasistoller (VES), ventrikiillerin erken sistolik kasilmasi ile
sonuglanan ventrikiillerin erken depolarizasyonudur. VES’leri genelde bir
duraklama izler, diizensiz olabilecegi gibi bigemine veya trigemine seklinde
bir diizen i¢inde de olabilir (Sekil 1). Cocukluk caginda sik goriilebilmekte-
dir. Saglikli cocuklarin %50-70’inde 24 saatlik holter kayitlarinda VES go-
rlilebilir. Nadir ve izole ise genelde daha ileri degerlendirme gerekmez. 24
saatlik kayitta toplam kalp atiminin %10’undan fazla ise klinik izlem &neril-
mektedir.

WorkMate Claris™ System 03/26/2018 04:51:09 Baseline 49mm/sec
T

Sekil 1. Ventrikiiler erken vuru ornegi. Sol dal blogu, sag aks paterni izleniyor. Ventrikiiler

ekstrasistol sonrasi kompansatuar “pause” izlenmektedir.
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Bu hastalarda ekstrasistollerin kaynagi ve egzersize olan yaniti incelenmeli-
dir. VES’lerin egzersiz ile kaybolmas1 genel olarak iyi huylu oldugunu diisiin-
diiriir. Sol ventrikiil kaynakli VES’lerin (RBBB morfolojisinde) zamanla ge-
rileyebildigini gosteren kanitlar mevcuttur. Sag ventrikiil ¢ikis yolu kaynakl
VES’ler tipik olarak iyi huyludurlar fakat ARVD’nin erken belirtisi olabilirler.

ARVD tanisi i¢in 24 saat i¢cinde 500’lin {izerinde VES olmas1 énemlidir. Bi-
gemine, trigemine veya quadrigemine VES’ler de nadiren semptomatiktir ve
bilinen bir prognostik énemi yoktur.

Sik VES olan hastalarin zamanla gelisebilecek kardiyomiyopati agisindan
belli araliklarla ekokardiyografi ile de takip edilmesi dnerilmektedir. Hastada
%10’dan fazla VES olmasi, 6zellikle %20-30 olmasi ventrikiil disfonksiyonu
riskini artirmaktadir. Bu gibi durumlarda ablasyon tedavisi diisiintilmelidir.

Monomorfik ventrikiiler tasikardiler
Sag ventrikiil ¢ikis yolu tasikardileri

Geng hastalarda ttim idioptaik VT lerin %60-80’ini olusturur. Trikiispit kapak-
tan pulmoner kapaga dogru uzanan, en sik posteroseptal bolgeden veya pul-
moner kapagin hemen altinda sag ventrikiil serbest duvarindan kaynaklanan
bir tasikardidir. Sol dal blogu ile birlikte inferior aksin oldugu monomorfik
bir tagikardidir. En sik tetiklenmis otomatisiteye bagli olusur. Bu tagikardiler
vagal manevralara, adenozine, beta blokerlere ve kalsiyum kanal blokerlerine
cevap verir. Klinik olarak bir spektrumun uglar1 olabilecek iki formu vardir;
en sik dinlenme sirasinda ya da egzersiz sonrasi istirahat doneminde ortaya
¢ikan VES’ler ya da siireksiz VT seklinde olabilir ya da daha nadir olarak
egzersiz veya stres sirasinda ortaya ¢ikan monomorfik sustained VT seklin-
de olabilir. Tipik olarak 8 yas civarinda ortaya ¢ikar. Kizlarda daha siktir ve
menstriiel dongii ile iliskili olabilmektedir. Hastalarin %50-67’sinde carpinti
ve presenkop olur. Senkop var ise farkli bir tani agisindan siiphelenilmelidir.
Baz1 hastalarda sag ventrikiil duvarinda fokal incelme, segmental anormallik-
ler ve yag infiltrasyonunun gosterildigi ¢aligmalar vardir.

Sag ventrikiil ¢ikis yolu tasikardilerinin [Right Ventricular Outflow Tract Ta-
chycardia (RVOT)] ayirici tanisinda miyokardit, tlimorler, katekolaminerjik
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polimorfik ventriikiiler tasikardi (KPVT), ARVD, Uhl anomalisi ya da koroner
arter hastalig1 diistiniilmelidir. Bazen sol dal blogu ve inferior aks ile prezente
olan VT sol ventrikiil ¢ikis yolu kaynakli olabilmektedir (Sekil 2). Bunlar aort
kokii, aort-mitral kapak birlesimi, mitral kapak anulusu, sol ventrikiil septumu
iist bazali veya koroner ven epikardial yiiziinden kaynaklanabilmektedir.

4462429 12/09/2018 00:56:35 Baseline 50mm/sec 3.0mV/cm
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Sekil 2. Yapisal kalp hastaligi olmayan bir hastanin sol aortik kusp kaynakli monomorfik

ventrikiiler tagikardi 6rnegi

Sag ventrikiil ¢ikis yolu tasikardileri genelde iyi huyludur, uzun dénem prog-
nozu milkkemmeldir. Spontan remisyon %65’¢ varan oranlarda bildirilmistir.
Devam edenlerse aritmi siddeti zamanla azalmaktadir. Erken yaslarda orta-
ya ¢ikanlarda kendiliginden iyilesme daha sik goriilmekteyken, ge¢ yaslarda
ortaya cikanlarda devam edebilmektedir. Ani 6liim bildirilen nadir vakalar
olmakla beraber bunlarin fark edilememis kardiyomyopati olduklar diistiniil-
mektedir. Yapisal olarak normal olan kalplerde 80 aya kadar olan takiplerde
mortalite bildirilmemistir. Ancak sag ventrikiil ¢ikim yolu cerrahisi gegirmis
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Fallot tetralojili hastalar gibi hastalarda postoperatif ge¢ donemde mono-
morfik reetrant VT ler izlenebilmektedir (Sekil 3). Bu tiir hastalarda VT ler
o6nemli bir mortalite nedenidir. Bu tiir hastalar agresif sekilde antiaritmik, ab-
lasyon ve gerekirse ICD implantasyonu ile tedavi edilmelidirler.
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Sekil 3. Opere Fallot Tetralojili bir hastada sag ventrikiil kaynakli monomorfik ventrikiiler
tasikardi atagi goriilmektedir.

Siit cocugunun devamli ventrikiiler tasikardisi

VT’nin bu nadir formu siit ¢ocuklugu doneminde tarif edilmistir. Genelde
monomorfiktir ve sol ventrikiil kaynaklidir. Otomotisiteye bagli gelistigi dii-
stiniilmektedir. Ventrikiiler tiimdrlerle iliskilendirilmigtir. Akut veya kronik
miyokarditte de olabilir. Hastalarin %50’sinde sebep bilinememektedir.

Kalp hiz1 genelde >200 atim/dk’dir. Giliniin %80’inden fazlasinda olmasi ta-
sikardinin tetikledigi kardiyomiyopati agisindan risk yaratmaktadir. Bu siit
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cocuklarinda genelde 1-2 yil i¢inde kendiliginden iyilesme olmaktadir, fakat
%15’¢ varan oranlarda mortalite bildirilmistir.

Intrafasikiiler verapamil duyarl reentran tasikardi

Diger adi idiopatik sol ventrikiiler tasikardisidir. Sol ventrikiil septumu ortasin-
dan apikale kadar olan béliimiinden kaynaklanir. Idiopatik ventrikiiler tasikar-
dilerin %10-15’1 bu sekildedir (Sekil 4). Monomorfik ve sag dal blogu morfo-
lojisinde olup superior aks gozlenir. Karakteristik olarak verapamile duyarlidir.
Bazen adenozine de yanit vermekle birlikte Valsalva manevralarina yanitsizdir.
Stres veya egzersiz ile tetiklenen tasikardi ataklari genelde iyi tolere edilebil-
mektedir. Prognoz genelde iyidir ve kendiliginden iyilesme olabilmektedir.
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Sekil 4. Verapamil sensitif ventrikiiler tasikardi 6rnegi. Sag dal blogu, siiperior aks paterni
dikkat ¢ekiyor.

Reentran dal tasikardisi (Bundle brunch reentran tasikardi)

His-Purkinje sisteminde olusan reentran bir tagikardidir. Bu tasikardi genelde
sol ventrikiilii genisleten ve kalp yetmezligi yapan bir hastaligin sonucunda
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gelisir. Ayrica miyotonik distrofili geng hastalarda da His-Purkinje sistemin-
deki gecikmis iletime bagl goriilebilmektedir. Temel olarak EKG’de spesifik
olmayan interventrikiiler iletim gecikmesi veya PR uzamasi goriilebilir. VT
monomorfik ve sol dal blogu paterninde olup superior aks gozlenmektedir.
Eriskin yas gruplar da dahil olmak tizere nadir goriiliir. Yapisal olarak normal
kalplerde gdsterilmemistir. Prognoz altta yatan hastalik ile iligkilidir.

Kompleks ventrikiiler ektopi ve polimorfik ventrikiiler tasikardi

Polimorfik VT, QRS morfolojisinde ve aksinda atimdan atima farklilik ile ka-
rakterizedir. Pediatrik populasyonda nadirdir ve monomorfik VT’ye oranla
prognoz kétiidiir. Hemodinamik bozukluk yaratabilir ve ventrikiiler fibrilas-
yona doniisme riski vardir. iki yonlii VT ve gergek polimorfik VT olarak ikiye
ayrilabilir. Uzun QT sendromunda goriilen torsades de pointes (TdP) gergek
polimorfik VT igin klasik bir érnektir. Iki yonlii VT, digoksin zehirlenmele-
rinde ve iki kanalopatide (Andersen-Tawil sendromu ve KPVT) gosterilmistir.

QT uzamasina yol agan ilaglar, hipokalemi veya hipomagnezemi gibi durum-
larda da polimorfik VT goriiliir. Bu aritmiler genelde kendi kendine durabilir
ama ventrikiiler fibrilasyona ve ani kardiyak 6liime de yol agabilir. Ilaglarin
tetikledigi QT uzamasi ve TdP’de mekanizma kardiyak ge¢ diizeltici potas-
yum kanallarinda blokaj olmasidir. Cogu zaman ilag ile birlikte elektrolit den-
gesizligi gibi ikinci bir faktér de mevcuttur. Calismalarin ¢ogunda kizlarda
yatkinlik daha fazladir.

Polimorfik VT i¢in bir diger 6nemli sebep ise kokain, amfetamin ve kilo kay-
b1 i¢in kullanilan fentermin ve klorfeniramindir. Son yillarda metadona baglh
polimorfik VT de sik bildirilmektedir.

Miyokarditlerde de kardiyak yapida degisiklik olmasa bile kompleks ventri-
kiiler aritmiler olabilmektedir. Pediatrik yas grubunda gdzlenen miyokardit
vakalariin degerlendirildigi bir ¢caligmada hastalarin %29’unda ventrikiiler
aritmilerin de oldugu ritim bozukluklar1 gosterilmistir. Bu hastalarda infla-
masyonun gerilemesi her zaman aritminin diizelmesiyle sonu¢glanmamaktadir.

Polimorfik VT yapisal kalp hastalig1 olmayanlarda nadir oldugundan bu sekil-
de gelen hastalarda kanalopati, ilag intoksikasyonu ve miyokardit yoniinden
degerlendirme 6nemlidir.
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VT ile gelen hastay1 degerlendirme

Ventrikiiler aritmisi olan geng hastalarda bircok yonden degerlendirme yap-
mak gerekir. En 6nemli ve ilk yapilmasi gerekenler aritminin malign sebep-
lerine yonelik olmalidir. Hastanin temel EKG’si ve ekokardiyografi ile uzun
QT sendromu, kisa QT sendromu, Brugada sendromu, KPVT, ARVD ve kar-
diyomyopati gibi sebeplere yonelik bilgi edinilebilir. ikinci olarak semptom-
larin derecesi, hastanin yasi, tagikardinin morfolojisi, devamliligi, tahmini ¢1-
kis yeri ve tasikardi sirasinda hemodinamik etkilenme olup olmadigi 6nemli
noktalardir.

Oykii ve fizik muayene

Yapisal kalp hastalig1 olmayan hastalarin yaklasik yarisinda spesifik olmayan
rahatsizlik hissinden senkopa kadar degisen yakinmalar olabilir. Biiyiik ¢o-
cuklarda en sik saptanan yakinma gogiis agris1 olmaktadir. Egzersiz iliskili
senkop kanalopatiye veya yapisal kalp hastaligina bagl ventrikiiler aritmi dii-
siindiirebilir. Ailede erken yasta ani 6liim Oykiisii de kalitsal aritmiler agisin-
dan onemlidir. Ilag, enerji igecegi, viicut gelistirme {iriinleri alim dykiisii de
sorgulanmalidir. Yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda fizik muayenede
yonlendirici bulgu saptanmayabilir. Naksos hastaligina eslik eden ARVD’de
hastanin yiinsii saglar tipiktir.

EKG

Bazal EKG; QTc hesaplamasi, hipertrofi ya da yiiklenme bulgular1, Brugada
sendromuna 6zgii V1 ve V2’de sag dal blogu paternine ek olarak ST segment
elevasyonu ve T dalga negatifligi, ARVD hastalarinin %30’unda goriilen ve
spesifik olan epsilon dalgalar1 agisindan degerlendirilmelidir. Ayrica elektrolit
anormalligine ait bulgularin olup olmadigina da dikkat edilmelidir.

Holter

Aritminin ciddiyeti ve siiresini gostermek icin kullanilir. Genelde 24 saatlik
Ol¢limler yapilmasina ragmen siipheli durumlarda aritmi anin1 yakalayabil-
mek icin 48 saatlik degerlendirmeler yapmak da miimkiindiir. QRS’lerin de-
gisik zamanlarda monomorfik veya polimorfik olmasi da gozlenebilir. Ayrica
tedavinin etkinligini degerlendirmede de kullanilabilir. Daha seyrek ataklari
yakalamak i¢in olay kaydedici cihazlar 15 giine kadar takilabilmekte, ciddi
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sikayetleri olup diger tetkiklerde aritmi saptanamayan hastalarda ise cilt alti-
na yerlestirilen “/oop recorder” ile 2-3 yila uzanan kayitlar alinabilmektedir.
Son zamanlarda akilli telefon-saat uygulamalar1 da aritmi yakalamak agisin-
dan faydalidur.

Egzersiz testi

Bu test 6zellikle adrenerjik yolla ortaya ¢ikan aritmileri gostermede kullanil-
maktadir. Egzersizle VT nin ortaya ¢ikarilmasi pediatrik popiilasyonda <%]1
olarak gosterilmigtir. Bilinen VT hastalarinda ise %50’sinde aritmi tetiklene-
bilmistir. KPVT hastalarinda aritmi indiiklenme orani %100 bulunmustur.

Ozel EKG teknikleri

Sinyal ortalamali EKG [Sinyal Averaged Electrocardiogram (SAEKG)], QRS
kompleksinin sonundaki ge¢ potansiyeller denilen diisiikk amplitiidlii sinyal-
lerin belirginlesmesini saglayan bir tekniktir. Bu gec potansiyeller yavas ile-
timin oldugu anormal miyokart bolgelerinden kaynaklanmaktadir. Cocukluk
yas grubunda bu teknikle ilgili ¢aligmalar yapisal kalp hastalig1 olanlarda ve
acik kalp ameliyati sonrast donemlerle sinirlidir. Ama anormal SAEKG bul-
gulart ARVD’yi arastirma agisindan yonlendirici olmalidir.

Kardiyak goriintiileme

Her hasta transtorasik ekokardiyografi ile yapisal kalp hastalig1 varligi agisin-
dan degerlendirilmelidir. Kardiyomiyopati, timdral olusumlar, sistolik fonk-
siyonlar acgisindan da degerlendirme yapilir. Ayrica tasikardiye bagli kardiyo-
miyopati gelisimi agisindan da takipte ekokardiyografi yapilmalidir.

Kardiyak manyetik rezénans goriintiilemenin, 6zellikle ARVD’nden siiphele-
nilen hastalarda tanisal degeri vardir. Ayrica geg¢irilmis miyokardit veya miyo-
kard enfarktiisii sonras1 olusan fibrozisi de gostermektedir. Ekokardyografik
olarak gosterilemeyen koroner anormallikler ve tiimdrler de kardiyak MR ile
gosterilebilir.

Elektrofizyolojik ¢alisma

Geng hastalarda tanisal amagla kullanimiyla ilgili olarak ¢ok ¢alisma olma-
makla beraber, minimal faydasi oldugu diisiiniilebilir. Agiklanamayan senkop-
larda elektrofizyolojik ¢alismanin [Electrophysiology studies (EPS)] yararsiz
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oldugu kesindir. Siireksiz polimorfik VT li hastalarda siirekli aritminin indiik-
lenebilme olasilig1 i¢in, skarli dokulardaki diisiik voltajli alanlar1 belirlemek
veya medikal tedaviye yon vermek i¢in kullanilabilir.

Laboratuar

Miyokarditte akut inflamasyonu gostermede, elektrolit bozukluklarini gos-
termede, ila¢ zehirlenmesinden siiphelenildigi durumlarda, hipertrofik veya
dilate kardiyomyopatilerde metabolik hastalik a¢isindan degerlendirmede la-
boratuar tetkikleri 6nemlidir.

Genetik

Giliniimiizde ¢ogu kalitimsal aritmi ve kanalopatilerde tespit edilmis mutas-
yonlar mevcuttur. Uzun QT, kisa QT sendromlar1i, KPVT ve Brugada Sendro-
mu diisiiniilen hastalarda genetik ¢alisma hem hasta i¢in hem de asemptoma-
tik akrabalar taramak i¢in gerekli olmaktadir.

Tedavi

Ozellikle monomorfik VES ve VT’ler semptomatik olmalari durumunda;
uygun vakalarda antiaritmik tedaviden daha ¢ok ablasyon tedavisi diisiiniil-
melidir. Antiaritmiklerle tedavideki yan etkileri diisiintildiigiinde émiir boyu
kullanilmalar1 uygun degildir. Bunun disinda 6zellikle polimortik VT’si, ya-
pisal kalp hastaligi olan ya da iyon kanali hastaliklarinda hayati riskin yiiksek
oldugu diigiiniilen hastalarda ICD tedavisi akilda tutulmalidir.
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BRADIARITMILER

Dr. Ebru AYPAR¥*, Dr. Dursun ALEHAN*

Bradikardi, kalp hizinin yasa gére normal sinirlarin altinda olmasidir (Tablo I).
Bradikardi, kalbin iletim sistemininin zedelenmesine, iletim sisteminin islev bo-
zukluguna veya normal kalp ve iletim sistemi iizerine etkili dig nedenlere bagh
olabilir. Bradikardi yapisal olarak normal bir kalpte gelisebilir veya dogustan
kalp hastaliklarina (DKH) eslik edebilir. Cocuklarda bradikardi, siklikla sintis
bradikardisi, junctional bradikardi veya AV tam blok olarak goriilir.

Tablo I. Cocuklarda yasa gére normal kalp hizi. Saglikli normal bebek ve ¢ocuklarda uyanik-
ken, istirahatte yapilmis ol¢iimlerden alinmistir

Kalp Hizx
Yas Grubu Medyan (Ortanca)
(1.-99. persentil)
Yenidogan (term) 127 (90-164)
0-3 ay 143 (107-181)
3-6 ay 140 (104-175)
6-9 ay 134 (98-168)
9-12 ay 128 (93-161)
12-18 ay 123 (88-156)
18-24 ay 116 (82-149)
2-3 yas 110 (76-142)
3-4 yas 104 (70-136)
4-6 yas 98 (65-131)
6-8 yas 91 (59-123)
8-12 yas 84 (52-115)
12-15 yas 78 (47-108)
15-18 yas 73 (43-104)

(18 no’lu kaynaktan alinmistir).

*  Pediatri profesorii, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal,

Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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Bradikardi i¢in diger tanimlar:

e 12-derivasyonlu elektrokardiyogramda (EKG):
*  Yenidogan-3 yas: <100 atim/dk
* 3-9 yas: <60 atim/dk
*  9-16 yas: <50 atim/dk olmast

e 24-saat ambulatuar monitorizasyonda:

*  Yenidogan-2 yas: Uykuda <60 atim/dk, uyanikken <80 atim/dk
olmasi

*  2-6 yas: <60 atim/dk
*  6-11 yas: <45 atim/dk
* Adolesanlar >11 yas: <40 atim/dk

* Adolesanlar >11 yas: iyi egitimli sporcularda <30 atim/dk olmasi

BRADIARITMILERIN SINIFLANDIRILMASI
1. Siniis nodu ile ilgili

* Siniis bradikardisi

* Siniis duraklamasi

* Hasta siniis sendromu

2. AV nod ile ilgili

» Birinci derece AV blok

« Ikinci derece AV blok

«  Ugiincii derece AV blok (Tam AV blok)
3. Dal Bloklan

* Sag dal blogu

* Sol dal blogu

» Trifasikiiler blok

BRADIKARDI NEDENLERI

Cocuklarda bradikardi nedenleri Tablo II’de gosterilmistir.
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Bradikardi Tipi

Tam gruplamasi

Nedenler

Siniis/junctional

bradikardi

Respiratuar

Hipoksi
Prematiirite apne-bradikardisi

Kardiyak

Kalitimsal siniis nodu disfonksiyonu

DKH, atriyal septal defekt, atriyoventrikiiler septal defekt
DKH cerrahisi sonrast (BAT atriyal switch cerrahisi sonrast)
Kalitimsal aritmi sendromlar1 (Uzun QT, Brugada
sendromu)

Norokardiyojenik

Artmis vagal tonus

Bezold-Jarisch refleksi

Durumsal (6rnegin oksiiriik, nefes-tutma nobetleri, uyku
sirasinda)

Ozefageal veya nazofarengeal uyart

Peritoneal veya rektal uyari

Norolojik

Artmis intrakraniyal basing
Chiari malformasyonu

Psikiyatrik

Anoreksiya nervoza

Endokrin

Hipotiroidizm

Toksikolojik

Beta-blokdrler, kalsiyum kanal blokérleri, alfa-2-
agonistler, klonidin, opioidler, fentanil, fenilefrin,
edrofonyum, fizostigmin, neostigmin, metoksamin

Diger

Hipothermi (viicut sicaklig1<35°C altinda oldugunda)
Elektrolit anormalikleri (hipo/hiper kalemi, hipo/hiper
kalsemi, hipomagnezemi,hipoglisemi)

AV Tam Blok

Kardiyak

Kalitimsal AV blok

Uzun QT sendromu, Brugada sendromu

DKH, L tipi biiyiik arter transpozisyonu

DKH cerrahisi sonrasi (mitral ve aortik kapak, VSD,
AVSD cerrahisi, sonrast)

Koroner arter hastaligi

immunolojik

Annede bag dokusu hastaligi
Lupus eritematozus
Sjogren sendromu

Enfeksiyoz

Akut veya kronik enfeksiyon
Miyokardit, endokardit

Lyme hastaligt

Chagas hastalig

Difteri, kizamikgik, kabakulak, trisinozis
“Rocky Mountain spotted” atesi
“Human immonudeficiency” virisi
Akut romatizmal ates

Metabolik

Kearns-Sayre sendromu
Karnitin eksikligi
Glikojen depo hastalig

Diger

Miiskiiler distrofi
Eozinofilik kardiyomiyopati
Idiyopatik

AVSD: Atriyoventrikiiler septal defekt; DKH: Dogustan kalp hastaligi; VSD: Ventrikiiler septal defekt;
BAT: Biiyiik arter transpozisyonu (4 no’lu kaynaktan alinmigtir).
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Cocuklarda en sik bradikardi nedenleri:

v/ Artms vagal tonus (hipervagotoni)

v' llaglar: Bir ¢ok ilag, siniis nodu veya AV nod iizerinde direkt etkiyle (6r-
negin beta-blokdrler, kalsiyum-kanal blokdrleri) veya sinir sistemi iizerin-
den indirekt etkiyle (6rnegin opioidler) veya her iki mekanizmayla (6rne-
gin klonidin) bradikardiye neden olabilir (Tablo III).

v’ Kardiyak cerrahi veya kalp kateterizasyonu sonrasi: ileti sistemi-
nin en sik zedelenme nedeni kateterizasyon ve kardiyak cerrahidir. Bazi
DKH’larda cerrahi 6ncesi de bradikardi goriilebilir.

Tablo I1l. Cocuklarda bradikardiye neden olan ilaglar.

Donepezil
Ekotiyofat*
Asetilkolinesteraz Edrofonyum
inhibitorleri Galantamin
(indirekt-etkili Neostigmin
parasempatomimetik) Fizostigmin
Pridostigmin
Rivastigmin

Analjezik, anestetik, sedatif-

Barbituratlar (fenobarbital, pentobarbital)

Benzodiazepinler (lorazepam, diazepam)’

Deksmedetomidin

hipnotik Lokal anestezikler (lidokain, mepivakain, prilokain)
Opioidler (morfin, fentanil)
Propofol

Antimigren Ergotlar (ergotamin)

Kolinerjik Asetilkolin*

(direkt-etkili
parasempatomimetikler)

Karbakol*

Cevimelin*

Alpha 2-adrenerjik agonistler (klonidin, guanfasin, metildopa)

Antiaritmikler (amiodaron, adenozin, lidokain)

Beta-blokorler

Kardiyovaskiler Kalsiyum kanal blokorleri
Digoksin
Nitratlar (nitroglycerin, nitroprusside)
. . Glukokortikoidler (methylprednisolone, prednisone)
Kortikosteroidler Mineralokortikoidler (fludrocortisone)
Psikotrop Lityum
Alfa-adrenerjik agonistler (fenilefrin*, midodrin, nafzolin*,
Vazoaktif oksimetazolin*, tetrahidrozolin*)

Okterotid

Ilacin etkisi, ilacin dozuna, verilis yoluna, verilis hizina bagli degisebilir.

* Bunlar nazal dekongestan spreyleri (imidazolin tiirevleri, g6z damlalarmi (miyotikler, vazokonstriktorler)
ve ¢ok kii¢lik miktarlarda oral yolla alindiginda bradikardiye neden olabilen topikal vazoaktif ajanlar1 igerir.
9| Hizli intravendz verildiginde veya yiiksek dozda veya opioid aneljeziklerle verildiginde bradikardiye
neden olur.
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Artmis vagal tonus (Hipervagotoni)

Asir1 vagal aktiviteye bagl gelisen bradikardi genellikle gecicidir ve altta ya-

tan tetikleyici etkenlere baghdir. Sik tetikleyici faktorler;

Nazofarengeal veya ozefageal uyari: Nazogastrik ve endotrakeal tiip yer-

lestirilmesi.

Nefes-tutma ndbetleri: Bu nobetler sirasinda 2-4 saniyeye kadar siniis du-

raklamasi goriilebilir.

Gastrodzefageal reflii (GOR) veya kusma: Ozellikle premature bebeklerde

GOR bradikardi nedeni olarak diisiiniilmekle birlikte farkli yayinlarda bra-
dikardiye neden olmadig1 saptanmuistir.

Oksiirme, kusma

Obstriiktif uyku apnesi: Uyku apnesi olan geng eriskinlerde artmis vagal

tonusa bagli agir bradikardi (<30 atim/dak) ve 10 saniye kadar siiren asis-
tol olabilecegi gosterilmistir.

Ayrica vagal uyariya bagl gelisen bradikardi asagidaki durumlarda goriilebilir:

Parasempatomimetik ilaglar ve toksinler (Tablo III) Yenidoganlarda anne-

nin ge¢ gebelikte kullandig: ilaglar (6rnegin beta-blokdrler) bradikardiye
neden olabilir.

Artmuis intrakraniyal basing.

Sporcular: Cogu iyi egitimli sporcunun istirahat kalp hizi artmis vagal to-
nusa bagli yavastir, siniis bradikardisi mevcuttur. Ancak klinik ¢aligmalar-
da, sporcularda atropin ve propanololun kalp hizini degistirmemesi, vagal
tonusdaki degisiklikten ¢ok, sinoatriyal nodun intrinsik fizyolojisinin de-
gistigini diistindiirmektedir.

Hipervagotoniye bagli bradikardide, es zamanli AV nod disfonksiyonu da go-

rilebilir, semptomlara katkida bulunabilir.

Kalp hizinin yavaslamasi ve periferik vaskiiler direncin birlikte diismesi pre-

senkop veya senkopa neden olur.
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KLIiNIiK BULGULAR

Agir bradikardi: Agir bradikardide kardiyak debinin yetersiz olmasina bagh
doku perfiizyonu bozulur, sok ve sonunda kardiyopulmoner arrest gelisir. Ani
olimii angellemek i¢in acil tedavi gereklidir. Agir bradikardiye siniis nodu
veya AV nod disfonksiyonu neden olabilir. En sik nedenleri hipoksi, hipotan-
siyon, metabolik asidozdur, ayrica intrinsik iletim defektleri de agir bradikar-
diye neden olabilir.

Hafif bradikardi: Bu hastalar genellikle asemptomatiktir. Semptomlar mev-
cutsa, hastanin yasina ve altta yatan kardiyak hastaliga baglhdir.

v Bebekler ve Kii¢iik ¢ocuklar — Konusamayan bu yas grubunda bas don-
mesi ve senkop gibi semptomlarin anlagilmasi zordur. Bu yas grubunda
hastalar beslenme gii¢liigii, letarji yakinmasiyla bagvururlar. Yavas kalp hi-
zina bagli serebral perfiizyon aniden bozulursa senkop veya ndbet benzeri
ataklar goriilebilir.

v Cocuklar ve adélesanlar — Bu yas grubunda hastalar ¢abuk yorulma, eg-
zersiz entoleransi, bas donmesi ve/veya senkop yakinmasiyla bagvurabi-
lirler.

v’ Altta yatan DKH varsa — Altta yatan kalp hastaliginda kardiyak islevler
bozuksa, diigiik kalp hizlar1 daha zor tolere edilir ve hastalar sempomatik
bradikardiye daha yatkindir.

DEGERLENDIRME

Degerlendirme 6ncelikle hizlica solunum yetmezligi veya dolasim bozuklugu
bulgularmin degerlendirilmesiyle baslar, bu bulgular saptanan hastalara ileri
degerlendirme, tetkik yapilmadan acil miidahale edilir (Sekil 1). Hemodina-
mik yetmezlige neden olmayan bradikardisi olan hastalardan ayrintili 6ykii
alinir, fizik inceleme yapilir, elektrokardiyografi cekilir.

Oykii

Bradikardinin olas1 nedenlerine yonelik 6yki alinir (Tablo II).
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e Bebekler ve ¢ocuklarda beslenme giigliigii, biiyiik cocuklarda egzersiz in-
toleransi, presenkop, senkop bulgular1 sorgulanir.
* Bradikardiye neden olabilecek ilaclar (Tablo I1I)
e GOgiis agrisi, carpint1 veya nefes darligi gibi eslik eden semptomlar

* Ailede senkop, ani 6liim Oykiisii, uzun QT sendromu, sensdrindral isitme
kaybi, ailesel kalp hastalig, kalict pil takilmasi oykiisii

* Dogustan veya edinilmis kalp hastalig1 oykiisii

* Daha 6nceden olan basdénmesi, senkop, aciklanamayan ndbet episodlari
oykdisii

* AV tam blokla bagvuran hastalardan aile 6ykiisii, annede lupus, Sjogren
hastalig1 varlig1 sorulur.

*  Altta yatan nedeni belirle, tedavi et
* Havayolunu sagla, solunuma gerekdi oldulkca destek ol
*  Oksijen
« Ritim, kan basinam monitorize et, oksimetri
* Damar yolu
* 12-derivasyonlu EKG (uygunsa), tedaviyi geciktirme
Haywr ‘
Kardivopulmoner kitiilesme
] | Kardiyopul kétiilesme devam edivor mu? - Ahndegﬂ::lsmmnlthm
e Sok bulgulan
‘ Evet
Havayolu, solunum, dolasim: sagla
Oksijen ver R = =
Gizlemle Yeterli oksijen, ventilasyona ragmen Desiar
Uzmana damsmay degerlendir kalp hia<60atun/dak ve dolasum bozuksa KPR *  Epinefrin IN/10 doz: 0,01 mgkg
0.1 mg

kg  konsantrasyonum|
(=1/10000'Lk), 0.1 mlkg?), 3-§
dak. b et.

‘ bir tekrar
Bradikardi devam edivor mu? + Epinefrin ET doz: 0.1 mgkg (1
/kg kansantrasyomm
Hayr

mgxg konsmirasyomm
§ o (=1/1000'kk) 0,1 mlkg)
*  Atropin IV/IO doz: 0.02 mgkg
«  Epinefrin (bir kere tekrar edilebilir,
e  Atropin (artmas vagal tonus, AV blok varsa) mmd:()dfz 0,5me,
¢ Trantorasik pacing/transvenéz pili diisin nimum .1 mg)
e Altta yatan nedeni tedavi et

!

Nabizsiz arrest devam ediyorsa
kardivak arrest algoritmasina git

Sekil 1. Pediatrik bradikardi algoritmast (nabiz var ve doku perfiizyonu bozuksa). 2010 Pedi-
atrik Ileri Yasam Destegi Kilavuzu ndan alinmistir (25 no’lu kaynaktan alinmigstir).
2015 deki kilavuzda degisiklik yapilmamistir. ET: endotrakeal; KPR: kardiyopulmo-
ner resusitasyon; 10: intraosseoz. IV: intravenoz.
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Hastanin Acil Olarak Cocuk Kardiyolojiye Danisiimasi Gereken Durumlar
» Kalpte tfiiriim veya DKH 06ykiisii olmast

* Yiiksek ses, egzersizle veya asiri stresle tetiklenen senkop dykiisii (heredi-
ter aritmi sendromlarinda goriiliir)

* Ailede ani 6liim Oykiisi, uzun QT sendromu, sensorindral isitme kaybi,
ailesel kalp hastalig1, kalic1 pil takilmas1 dykiisii olmasi

» (G0gUs agrisi, garpint1 veya nefes darligi gibi eslik eden semptomlar

» Senkop olan hastalarda nérojenik senkopta beklenilen dykiide tetikleyici
etkenlerin olmamasi ve senkop oncesi semptomlarin olmamasi (prodromal
semptomlar)

Fizik inceleme

Genellikle bradikardinin etiyolojisinin belirlenmesine katkida bulunmaz. Do-
gustan AV tam bloklu bir yenidoganda neonatal lupus olasilig1 i¢in dokiintii
arastirilabilir. Anoreksiya nervoza, malniitrisyon gibi bradikardiye yol agan
nedenler viicut agirligi, boy ol¢iimiiyle degerlendirilebilr. Hipotiroidizmde
guatr saptanabilir.

e Kalp ritmi, diizenli bir ritimde duraklama sonrasi diizensiz atim olmasi
siniis nod disfonksiyonu veya ikinci derece AV blogu diislindiiriir.

e Anormal kalp sesleri, kalpte tifiirlim veya gallop ritmi duyulmasi altta ya-
tan DKH veya diger kardiyak patolojileri diigiindiiriir.

TETKIKLER
Elektrokardiyografi (EKG)

Fizik incelemede bradikardi saptanan ve semptomu olan hastalardan (bas don-
mesi, senkop, agiklanamayan ndbet) 12-derivasyonlu EKG istenmelidir. EKG
ritim anormalliginin tipinin belirlenmesini saglar, ancak gecici bradikardiler-
de EKG normal saptanabilir.

Ambulatuar EKG (Holter) Monitorizasyonu

24-48 saat siirekli kalp ritminin, en diisiik, en ytliksek, ortalama kalp hizlarinin
ve en uzun duraklama siiresinin kaydedilmesini saglar.
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Asagidaki durumlarda Holter monitorizasyonu uygulanir:

* 12-derivasyonlu EKG’de saptanan ikinci veya ti¢lincii derece AV blogun
degerlendirilmesi igin,

*  Senkop veya senkop benzeri semptomu veya diger dnemli semptomu olan
hastalarda etiyolojide bradikardi, sinus nodu disfonksiyonu veya kalp blo-
gundan siipheleniliyorsa fizyolojik kalp hizi yanitinin degerlendirilmesi
i¢in,

* Bradikardiye neden olabilecek genetik (6rnegin uzun QT sendromu) veya
metabolik durumlarin degerlendirilmesi igin,

* Bradikardiye neden olan DKH’da ve/veya bradikardiye neden olabilecek
post-operatif durumlarda (6rnegin Fontan cerrahisi sonrast).

e Kalp hizini yavaglatan ila¢ kullaniminda monitorizasyon amaciyla,

* AV blokta kalic1 kalp pilinin takilma endikasyonu Holter’de ortalama
kalp hiziyla degerlendirilir,

*  Yasi egzersiz testi yapmaya uygun olmayan ¢ocuklarda kronotropik yanit-
larin degerlendirilmesini saglar,

e Sik yakinmasi olan hastalarda semptom-ritim iliskisinin degerlendirilme-
sini saglar.

Ekokardiyografi

Yapisal anormalliklerin ve kardiyak islevlerin degerlendirilmesinde faydali-
dir. Ekokardiyografide bradikardisi olan hastalarda ventrikiillerde ilerleyici
genigleme veya ventrikiiler disfonksiyon saptanmasi tedavide girisim gerekli-
ligi oldugunu gosterir.

Egzersiz Stres Testi

Fiziksel aktiviteyle birlikte kalp hizi yanitinin (kronotropik yeterlilik) deger-
lendirilmesi amaciyla yapilir. Anormal kardiyak iletimin hipervagotoniden
ay1rt edilmesini saglar, anormal kardiyak iletimde egzersizde yanit olusamaz-
ken, hipervagotonide test sirasinda normal tepe kalp hizina ulagilir. Egersizle
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bazal kalp hizinin %30’undan fazla artis saglanamazsa siniis nodu disfonksi-
yonundan siliphelenilir. Kronotropik yetersizlik (strese uygun yanit vereme-
mek) kalic1 kalp pili takilmasi i¢in bir endikasyon olabilir. Egzersiz testi yapa-
cak bir donanim yoksa hastaya ziplamasi, kosmasi veya merdiven tirmanmasi
sOylenerek egzersize kalp hiz1 yanit1 degerlendirilebilir.

Invaziv Elektrofizyolojik Test

Aritminin mekenizmasi belirsizse veya semptomlar yasami tehdit edici bir
aritmi varligin diisiindiiriiyorsa uygulanir. Siniis nodu disfonksiyonu invaziv
veya invaziv olmayan yontemlerle saptanabilir. Atropin, adenozin, isoprotere-
nol inflizyonlariyla invaziv olmayan yontemlerle tan1 konabilir. Transézefage-
al elektrofizyolojik ¢alisma ve altin standart olan intrakardiyak elektrofizyolo-
jik calisma ile aritmi mekanizmasi belirlenebilir.

TANI

Elektrokardiyografi bulgularina dayanarak iletim anormalliginin tipi belirle-
nebilir.

Siniis Nodu Disfonksiyonu (SND)

Sinus nodu kalbin pacemaker’1dir. Siniis nodu disfonksiyonu siniis nodunun
kalbin pacemaker islevini yapamamasidir. I¢ nedenlere (siniis nodunun veya
cevresindeki atriyal dokunun yapisal degisikligine bagli) veya dis nedenlere
(genellikle geridoniisiimlii) baglidir.

I¢ nedenler: iskemi, enfeksiyon, inflamasyon, metastatik hastaliklar, travma
(cerrahi, kateterizasyon), fibrozis, romatizmal hastaliklar, bag dokusu hasta-
liklaridur.

Dis nedenler: artmis vagal tonus, hipotermi, hipoksi, hiperkapni (6zellikle
uykuda), artmis intrakaraniyal basing, hipotiroidizm, hiperkalemi, ilaglardir.

Asagidaki aritmilerden biri mevcutsa hasta siniis sendromundan siiphenil-

melidir:
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e Uygunsuz sinus bradikardisi veya kronotropik yetersizlik (fizyolojik stres-
te kalp hizin1 arttirmada yetersizlik),

¢ Sinis duraklamalari,

* Siniis arresti (sinlis nodunun atim olusturamamas),

* Sinoatriyal exit bloklar1 (siniis atiminin atriyumlara iletilememesi),
* Junctional veya ventrikiiler escape ritim,

* Tagikardi-bradikardi sendromu,

e Kronik atriyal fibrilasyon.

Hasta siniis sendromu genellikle ilerleyici ve geridoniisiimsiizdiir. Biitiin bu
bradiaritmilere ayrica atriyal tasiaritmiler eslik edebilir. Sinus nodu disfonk-
siyonu erigkinlerin yaklagik %50’sinde kalic1 kalp pili takilmasimi gerektir-
mektedir.

* Siniis bradikardisi, normal siniis P dalgasi mevcuttur ve kalp hiz1 yasa
gore normal sinirlarin altindadir, normal QRS konfigiirasyonu ve normal
AV iletim vardir (Tablo I) (Sekil 2). Siniis bradikardisi, siniis nodu dis-
fonksiyonuna veya sinus nodu exit bloguna baglidir. Siniis bradikardisine
beklenilen siniis P dalgasinin olmamasiyla kendini gosteren sintizal durak-
lama veya siniis arresti eslik edebilir. Siniis bradikardisi normal asempto-
matik ¢ocuklarda altta yatan bir patoloji olmadan benign bir seyir izleye-
cek sekilde siklikla goriilebilir.
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Sekil 2. Siniis bradikardisi. Ug derivasyonlu Holter kaydinda 16 yasinda erkek hastanin gece
uykuda kalp atim hizi 35 atim/dk olarak saptanmigstir.



346

Siniis bradikardisi nedenleri:

* Sinoatriyal exit blok, siniis nodu diizenli araliklarla atim olugturmasina
ragmen bazi atimlar bloke olur, ¢evredeki atriyum dokusuna iletilmez, tiim
P-QRS-T kompleksi olmayabilir. Duraklamay1 igine alan P-P intervali, te-
mel ritimdeki P-P intervalinin katina esittir (Sekil 3).

B
A

' i i
I A I ; I A A_I
Sekil 3. Sinoatriyal exit (¢ikis) blogu. Duraklamay: iceren P-P intervali (A siiresi) temel ri-

timdeki 2 P-P intervalinin (B stiresi) katlarina esittir. Kalp isareti olmayan P-QRS-T
kompleksini gostermektedir. 3 no’lu kaynaktan alinmistir.

@ e > >

e Siniis arresti, siniis nodu diizenli araliklarla atim olusturamaz. Atim olu-
sumunda anormallik oldugu icin duraklamalar uzun P-P intervalleri olus-
turur, bu siire temel ritimdeki kisa P-P intervallerine esit olmaz (Sekil 4).

B A
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Sekil 4. Siniis arresti. Duraklamay: i¢eren uzun P-P intervalleri (A siiresi) temel ritimdeki kisa
P-P intervallerinin (B siiresi) katlari olmaz. 3 no’lu kaynaktan alinmigtir.

* Siniis duraklamasi: Siniis duraklamasi ve arresti terminolojileri genellik-
le benzer anlamda kullanilir, uzun bir duraklama genellikle siniis arrestine
baghdir (Sekil 5).
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Sekil 5. Siniis duraklamasi (pause). Ug derivasyonlu Holter kaydinda iki saniye siiren kisa
stireli siniis duraklamasi goriilmektedir.

* Tasikardi-bradikardi sendromu: Siniis nodu kalbin pacemaker’1 olarak
gorev yapamadiginda kurtarici ektopik ritimler ortaya ¢ikabilir, bunlar; at-
riyal tasikardi, atriyal flutter, atriyal fibrilasyon olabilir, genellikle kalic1
ve baskin ritimlerdir. Siniis nodu disfonksiyonu bu aritmiler sonlanincaya
kadar anlasilmayabilir.

e Escape (Kacis) ritimleri: Siniis nodunun hiz1 alisilmadik sekilde yavas-
larsa, atriyumlar, AV junction (Sekil 6) veya ventrikiillerden escape (kagis)
ritimleri olusabilir.
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Sekil 6. Ug derivasyonlu Holter kaydinda junctional escape (kagis) ritmi (nodal ritm) goriilmek-
tedir, siniis nodu disfonksiyonu nedeniyle P dalgalart yoktur. Normalde dar QRS olmast
beklenir. Postoperatif hastalarda zeminde dal blogu olmasi halinde genis QRS olabilir.

Siniis nodu disfonksiyonu dogustan veya edinilmis kalp hastaliklarina bagl
olabilir, saglikli ¢ocuk ve ad6lesanlarda da goriilebilir.

Siniis nodu disfonksiyonu nedenleri:

* Dogustan kalp hastaliklar1 (DKH): Siniis nodu disfonsiyonu 6zellikle at-
riyal septal defektle (ASD) birlikte sik goriiliir, ASD’de eslik eden AV nod
disfonksiyonu da bulunur. Digerleri; AV kanal defekti, pulmoner stenoz,
ventrikiiler septal defekt, heterotaksinin eslik ettigi tek ventrikiil, (6zellikle
polispleni goriilen tipte) ve biiyilik arter transpozisyonudur. Ayrica DKH
cerrahisi sonrast SND ve atriyal aritmiler goriilebilir. Siniis nodunun, sinus
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nodu arterinin veya siniis nodu sinirlerinin zedelenmesi sonrasi goriiliir.
En sik biiyiik arter transpozisyonunda uygulanan Mustard veya Senning
cerrahisi sonras1 goriiliir.

* Miyokardiyal hastalik: Familyal veya edinilmis miyokart hastaliklar1 6r-
negin kardiyomiyopati, inflammatuar hastaliklar (miyokardit, perikardit)
veya iskemik hastaliklar SND’ye neden olabilir. Iskemik hastaliklar ¢o-
cuklarda az goriilmekle birlikte Kawasaki hastaliginda iletim anormallik-
leri bildirilmistir. Hipoksi veya hipotansiyona bagli gelisen miyokardiyal
iskemi siniis nodu disfonksiyonuna neden olur

¢ Hipotermi

e ilaglar: Digital, beta-blokorler (propanolol), kalsiyum kanal blokorleri
(verapamil), amiodaron, lityum, klonidin. Bu ilaglar ¢ocuklarda dikkatli,
yakin monitorizasyonla kullanilmalidir. DKH cerrahisi geciren g¢ocuklar,
bu ilaglar1 kullanilirsa SND i¢in daha yiiksek risk altindadir.

* Genetik: Baz1 transkripsiyon faktorleri, kardiyak iletim sisteminin mor-
fogenezinde ve anahtar diizenleyici genlerin aktivasyonu veya baskilan-
masinda gereklidir. Bu genler: GATA4, NKX2-5, TBX3, ve TBX5 genleri-
dir. 7TBX5 geninde mutasyon Holt-Oram sendromu (ASD veya VSD, {ist
ekstremite anormalikleri, birinci derece AV blok veya siniis bradikardisi-
ne) neden olmaktadir. SCN54 gen mutasyonlari, Uzun QT sendromu tip
3 ve Brugada sendromu gibi birden fazla iletim anormalliklerine; siniis
bradikardisi veya bloklara neden olmaktadir. Ayrica iyon kanali kodlayici
genlerden TRPM4 gen mutasyonunun ailesel AV blok ve sag dal bloguna
neden oldugu bulunmustur.

* Diger: Sag atriyal timorler, anoreksiya nervosa, neonatal lupus, prematii-
rite apne-bradikardisi.

Atriyoventrikiiler Blok

Atriyoventrikiiler blok, iletim sistemindeki anatomik veya fonksiyonel bozuk-
luga bagli atriyal atimin ventikiillere iletilmesinde gecikme veya duraklamasi-
dir. iletim gecikebilir, aralikli olabilir veya hi¢ olmayabilir. Atriyoventrikiiler
blok, birinci derece (kagirilan atim olmadan yavaslamis iletim), ikinci derece
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(kagirilan atimlarla birlikte olan aralikli iletim), ve iiglincli derece veya tam
AV blok (iletimin hi¢ olmamasi) olarak siniflandirilir.

Birinci Derece AV Blok

PR intervali yasa gore ve kalp hizina gére normal sinirlarin lizerindedir (Sekil
7). Yasa ve kalp hizina goére normal PR intervalleri ve normalin iist sinirlari
Tablo I'V’de gosterilmistir. Sik goriilen bir EKG bulgusudur, 6zellikle normal
yenidoganlarin %6’sinda saptanmaktadir. Siniis nodundan ventrikiillere iletim
stiresi uzamis olmasina ragmen, bradikardiye neden olmaz, ¢linkii AV iletim bo-
zulmamustir. Artmig vagal tonus birinci derece AV bloga siklikla neden olabilir.

Tablo 1IV. Yasa ve kalp hizina gére normal PR intervalleri (sn) (ve normalin iist simirlary).

KalpHiz1 6 ay-1
0-1 ay 1-6 ay 1-3yas | 3-8yas | 8-12yas | 12-16 yas | Eriskin
(atim/dk) yas
0,16 0,16 0,17
<60
(0,18) (0,19) (0,21)
0,15 0,15 0,15 0,16
60-80
0,17) (0,17) (0,18) (0,21)
0,10 0,14 0,15 0,15 0,15
80-100
(0,12) (0,16) (0,16) 0,17) (0,20)
0,10 0,13 0,14 0,15 0,15
100-120 (0,15)
(0,12) (0,16) (0,15) (0,16) (0,19)
0,10 0,11 0,11 0,12 0,13 0,14 0,15
120-140
(0,11) (0,14) (0,14) (0,14) (0,15) (0,15) (0,18)
0,09 0,10 0,11 0,11 0,12
140-160 (0,17)
(0,11) (0,13) (0,13) (0,14) (0,14)
0,10 0,10 0,10 0,10
160-180
(0,11) (0,12) (0,12) (0,12)
0,09 0,10
>180 0,09
(0,11) (0,11)

Park MK, Guntheroth WG: How to Read Pediatric ECGs, 4th ed. Philadelphia, Mosby, 2006.
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Sekil 7. Birinci derece AV blok. Ug¢ derivasyonlu Holter kaydinda 10 yasinda erkek hastanin

kalp hizi 65 atim/dak iken PR mesafesi 0,28 sn. dl¢iilmiistiir, hastanin yasina ve kalp
hizina gore tist sinwr 0,17 sn. 'dir (Tablo IV).

Birinci derece AV blok nedenleri:

Akut romatizmal ates
Lyme hastalig1

Chagas hastalig1
Kizamikgik, kabakulak
Hipotermi

Metabolik anormallikler (hipokalemi, hipokalsemi, hiperkalsemi, hipogli-
semi, hipomagnezemi)

Kardiyomiyopati

Birinci derece AV blogu olan ¢ocuklar ¢ogunlukla asemptomatiktir. Eslik

eden siniis nodu veya AV nod disfonksiyonu varsa rutin monitorizasyon veya

tedavi endikedir. Ileri derecede PR uzamasi bulunan hastalarda bas donmesi,

yorgunluk, gogiis agrist gelisebilir, bu hastalara kalic1 kalp pili gerekebilir.

Tkinci derece AV Blok

Atriyal atimin ventrikiile 1:1 iletimi bozulmustur. Iki tiptir:
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Mobitz tip I blok (Wenckebach tipi blok)

Baslangicta PR mesafesi normalken giderek uzar, birkag atim sonra P’lerden
birisi ventrikiile iletilemez, QRS dalgasi olugmaz. Iletilmeyen P dalgasindan
sonraki PR hemen kisalir, dongii basa doner (Sekil 8). Normal ¢ocuklar ve
geng erigkinlerde 6zellikle parasempatik tonusun fazla oldugu durumlarda
(6rnegin uykuda, veya iyi egitimli sporcularda) siklikla goriiliir. Mobitz tip 1
blogu olan kisiler genellikle asemptomatiktir. Blok AV nod diizeyindedir ve
genellikle diger 6nemli iletim sistemi hastaliklariyla birlikte goriilmez. AV
tam bloga ilerleme riski diistiktiir. Beta-blokorler, kalsiyum kanal blokdorle-
ri, digoksin kullanimina bagli, intrinsik AV nodal hastalig1 olanlarda, miyo-
karditte (Chagas hastalig1), Lyme hastaliginda, miyokard enfarktiisiinde veya
kardiyak cerrahi sorasinda goriilebilir. Tedavi diger daha ciddi iletim sistemi
hastaliklar1 yoksa uygulanmaz.

Gar 10:14:40 Operator (Entire event) 1 min HR 69 BPM

Sekil 8. Mobitz tip I (Wenckebach tipi) ikinci derece AV blok. Ug derivasyonlu Holter kaydinda
Wenckebach tipi AV blok goriilmektedir. Ilk ii¢ atimda PR intervali bir siniis P dalgast
iletilmeyinceye kadar ilerleyici olarak uzamakta, iletilmeyen P dalgasindan sonraki
PR hemen kisalmaktadir.

Mobitz tip 11 blok

PR intervali sabittir, baz1 P dalgalarin1 QRS izlemez, aniden P dalgasinin ventri-
kiillere iletimi bozulur, QRS kompleksleri genellikle genistir (Sekil 9). Mobitz
tip II blok, Mobitz tip I°‘den daha az siklikta goriiliir, ancak énemli klinik anlam
tasir. Birgok farkli DKH ile iligkilidir, kardiyak cerrahi sonras1 goriilebilir. AV nod
diizeyinde veya altinda olustugu i¢in, His hiizmesi veya dallarla ilgili bir hastalig
yansittig diisiiniilmektedir. Mobitz Tip II blogun seyri ¢ok tahmin edilir degildir
ve tam AV bloga ilerleyebilir, kalici kalp pili takilmasi endikasyonlarmdandir.
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Sekil 9. Mobitz tip II ikinci derece AV blok. Ug derivasyonlu Holter kaydinda bazi P dalga-
larmimin iletilmedigi goriilmektedir, muhtemelen 2:1 AV blok izleniyor. Kesin yorum
yapabilmek i¢cin uzun siireli kayitlarin incelenmesi gereklidir.

Ilerlemis ikinci derece AV blok (=yiiksek dereceli ikinci derece AV blok)

EKG’de ayni sirada 2 veya daha fazla iletilmeyen P dalgasi goriiliirse yiiksek
dereceli AV blok terimi kullanilir, P/QRS oran1 3:1, 4:1, 5:1 olabilir, ¢cok yavas
ventrikiil hizina neden olur (Sekil 10). Ugiincii derece AV bloktan farkli ola-
rak hala baz1 P dalgalar1 ve QRS kompleksleri arasinda iliski vardir. AV nodun
altinda 6nemli iletim bozuklugu oldugunu gosterir.

Uciincii Derece AV Blok (Tam AV Blok)

Atriyal ve ventrikiiler aktivite tamamen birbirinden ayrilmistir. P’ler kendi
aralarinda diizenli, QRS’ler kendi aralarinda diizenlidir, her P’yi bir QRS izle-
mez, PR intervali degiskendir (Sekil 11). Baz1 QRS’lerden hemen 6nce tesa-
diifen P dalgas1 bulunursa da AV disosiasyon oldugu i¢in P dalgalar1t QRS’le-
rin igine girip cikar.

Bazi P dalgalari, QRS’lerin i¢ine girerken QRS’i deforme ederek sanki delta
dalgas1 varmis izlenimi yaratirsa, ilk bakista aralikli WPW sendromu sanila-
bilir. Atriyal hiz (P dalgasi), AV bileske veya ventrikiilden koken alan ventri-
kiiler hizdan (QRS kompleksi) daha yiiksektir.
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Sekil 10. Iki ayri holter kaydinda yiiksek dereceli ikinci derece AV blok. Iki veya daha fazla P
dalgasimin iletilmedigi durumda olur. Oklar P dalgalarini gostermektedir.

Tam AV blok dogustan veya edinilmis nedenlere bagli olabilir.
Dogustan tam AV blok

Her 1/15000-20000 canli dogumda goriiliir, prenatal veya postnatal normal
kalplerde saptanabilir. Dogustan AV blogu olan yenidoganlarin %95’ inden
fazlasinda plasentadan gecen maternal antikorlar (anti-SSA/Ro ve anti-SSB/
La) saptanir, neonatal lupus hastalarinda goriiliir. Otoimmiin dogustan AV
blok %8-16 oraninda yenidogan mortalitesine neden olur, yagayan hastalarda
%10 dilate kardiyomiyopati gelisme riski vardir. Diger nedenler; miyokardit,
diger yapisal kalp defektleri 6zellikle L-BAT (L tipi biiyiik arter transpozis-
yonu), AV diskordans, AVSD ve polisplenidir. Ailesel AV iletim bozuklugu
otozomal dominant gecisi olabilen, blogun farkl yerlerde goriildiigii, derecesi
ilerleyen bir bloktur.
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Sekil 11. AV tam blok. Ug derivasyonlu Holter kaydinda atriyal ve ventrikiiler aktivite tama-
men birbirinden ayrilmistir, P’ler kendi aralarinda diizenli, QRS ler kendi aralarin-
da diizenlidir, her P’yi bir QRS izlememektedir, PR intervali degiskendir.

Edinilmis tam AV blok

Edinilmis tam AV blok nedenleri Tablo II’de gdsterilmistir. Tam AV blogu ve
yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda kalp yetmezligi gelisebilir, ¢linkii diisiik
kalp hiz1 ve atim hacmindeki olas1 azalma nedeniyle yeterli kardiyak debiyi sag-
lamalar zorlasabilir. Bu hastalar ayrica yiiksek ani kardiyak 6liim riski tasirlar.

TEDAVI

Bradikardi tedavisi eslik eden semptomlara, kalp yetmezligi gelisme riskine
ve duraklama nedeniyle gelisen tasiaritmilerin varligma baghdir. Erken tani
ve uygun tedavi ani 6liimlerin engellenmesini saglar.
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Bradikardisi olan doku perfiizyonu bozulmus, soktaki hastalara acil medikal
tedavi gereklidir (Sekil 1). Yasami tehdit edici aritmisi olmayan hastalarin te-
davisi semptomlarin ciddiyeti ve sikligina, iletim defektinin 6zelligine ve altta
yatan DKH bulunup bulunmamasina baghdir. Siniis bradikardisi olan ancak
asemptomatik saglikli cocuklara ileri tetkik veya tedavi gerekli degildir.

Doku perfiizyonu bozulmus hastalar, Amerikan Kalp Birligi (American He-
art Association, AHA) kilavuzlaria gore tedavi Sekil 1°de gosterilmistir:

e Havayolu ve dolasimin degerlendirilmesi. Havayolu, oksijenasyon sagla-
nir, gerekirse ventilasyon uygulanir. Kalp hiz1 <60 atim/dk ve yeterli ven-
tilasyon ve oksijenasyona ragmen perfiizyon hala bozuksa kalp masajina
baslanir.

e Direncli bradikardiye neden olabilecek hipoksi, hipotermi, kafa travmasi,
toksinler, hipervagotoni gibi nedenler arastirilir.

e Epinefrin, intravenoz veya intraossedz yolla 0,01 mg/kg (konsantrasyon
0,1 mL/kg) dozda verilir. Maksimum tek doz 1 mg’dir. Epineftin, endotra-
keal tiipten de verilebilir ancak dozu daha yiiksektir (0,1 mg/kg; konsant-
rasyon 0,1 mL/kg).

e Atropin 0,02 mg/kg dozda verilebilir, doz tekrar edilebilir. Bradikardi ne-
deni AV blok veya artmis vagal tonus olarak diisiiniiliiyorsa, atropin epi-
nefrinden Once verilebilir. En diisiik doz 0,1 mg’dur.

e Iletim defekti saptandi veya siipheleniliyorsa pacemaker (kalp pili) teda-
visi diigiiniilmelidir. Bunun i¢in egitimli personel ve cihaz gereklidir.

Kronik semptomatik bradikardi, tedavide tercih kalp pili takilmasidir,
clinkl kronik medikal tedavi genellikle etkisizdir, zamanla yanit degiskendir
ve ilaclara bagli yan etkiler goriilebilir. Tablo V’de Amerikan Kalp Birli-
g1 (AHA), American College of Cardiology (ACC), Heart Rhythm Society
(HRS) kilavuzlarina gére DKH olan hastalarda kalic1 kalp pilinin endike ol-
dugu durumlar gosterilmistir.

PROGNOZ

v Saghkl c¢ocuklarda asemptomatik bradikardi: Prognostik bir énemi
yoktur. Siniis bradikardisi olan 104 addlesanin 10 yillik izlemlerinde yasa-
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mu1 tehdit edici olay gozlenmemistir, %17’°sinde kendini sinirlayict senkop

ataklar1 saptanmistir.

v Dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda bradikardi: Bu hastalarda
(cerrahi olan veya olmayan) bradikardi ani 6liim riskiyle iliskilidir. Atri-
yal switch cerrahisi (Mustard ameliyati) sonrast goriilen SND’ye bagli ani
olim siklig1 %2,5 olarak bildirilmistir. Siniis nodu disfonksiyonu ayrica,
diisiik fiziksel performans ve Fontan cerrahisi sonrasi atriyal aritmi riskine
neden olmaktadir. Fontan cerrahisi sonrasi SND %45 siklikta bildirilmekle

birlikte bradikardi ¢ogu hastada kardiyak islevleri bozmamaktadir.

v" Tam AV blok: Cocuklarda tedavi edilmemis AV tam blokta mortalite orani
%5-8’dir. AV tam blok kardiyomiyopati gelisimine neden olabilir, bu ne-
denle bu hastalara aralikli, (y1lda bir), sol ventrikiil ¢ap1 ve fonksiyonunun
degerlendirilmesi i¢in ekokardiyografi yapilmasi gereklidir.

v' Kalp pili takilan hastalarda prognoz: (a) kalici kalp pili revizyonlariin
yillar i¢inde getirecegi kiimiilatif risklere, (b) pacing modlarinin fizyolojik
etkilerine, (c) altta yatan hastaligin diizelmesine, (d) DKH’m ciddiyetine
baglidir.

Tablo V. Dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklar, adélesanlar ve hastalarda kalici kalp pili
takilma endikasyonlari-ACC/AHA/HRS kilavuz ozeti

Sinif 1- Dogustan kalp hastali1 olan ¢ocuklar, adélesanlar ve hastalarda kalic1 kalp pili
takilmasinda kanit1 olan ve/veya genel anlasmaya varilmis olan durumlar

» Semptomatik bradikardi, ventrikiiler disfonksiyon veya diisiik kardiyak debiye neden olan
ileri derece ikinci (yiiksek dereceli) veya tigiincii derece AV blok (Kanit diizeyi C)

* Yasa uygunsuz bradikardiyle semptomlara neden olan siniis nodu disfonksiyonu. Bradikardi
tanimi hastanin yasina ve beklenilen kalp hizina gére degismektedir (Kanit diizeyi B).

« Kardiyak cerrahi gegiren ve 7. giinden sonra diizelmeyen veya diizelmesi beklenmeyen
postoperatif ileri derece ikinci derece veya iiglincii derece AV blok (Kanit diizeyi B).

* Genis QRS kagi1s ritmi, kompleks ventrikiiler ektopi veya ventrikiiler disfonksiyonun eslik
ettigi dogustan ti¢giincii derece AV blok (Kanit diizeyi B).

*Bebekte dogustan ligilincii derece AV blok (DKH olan bebeklerde kalp hizi<70 atim/dk ise
veya DKH olmayanlarda kalp hizi<55 atim/dk ise) (Kanit diizeyi C).
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Smif Ila — Kanit veya goriis diizeyine dayanarak, DKH olan ¢ocuklar, adélesanlar ve
hastalarda kahei kalp pilinin takilmasinin uygun ve mantikh goriildiigii durumlar

* Siniis bradikardisi varliginda, tekrarlayan intra-atrial reentry tagikardiyi engellemek i¢in;
siniis nodu disfonksiyonu intrinsik veya antiaritmik tedaviye sekonder olabilir (Kanit diizeyi
Q).

* Yasamin ilk yilindan sonra dogustan AV blogu olan hastalarda ortalama kalp hizinin<50
atim/dk olmasi, veya ventrikiiler hizda ani duraklamalar olmasi, veya kronotropik
yetersizlige bagli semptomlarin olmasi (Kanit diizeyi B)

» Kompleks DKH olan kisilerde istirahat kalp hizinin<40 atim/dk olmasi veya ventrikiiler
hizda >3 saniye duraklamalar olmasi (Kanit diizeyi C)

* Siniis bradikardisine veya AV senkroni kaybina bagli bozulmus hemodinami olmas1 (Kanit
diizeyi C).

*DKH cerrahisi gegiren ve rezidiiel fasikiiler blogu olan gecici tam AV blogu olan hastalarda
diger senkop nedenleri dikkatlice diglandiktan sonra agiklanamayan senkop olmasi (Kanit
diizeyi B)

Smif IIb - Kamit veya goriis diizeyi daha az yerlesmis olan, DKH olan ¢ocuklar,
adolesanlar ve hastalarda kalici kalp pilinin takilmasinin diisiiniilebilecegi durumlar

* Rezidiiel bifasikiiler blokla birlikte siniis ritmine dénen gegici postoperatif tam AV blok
(Kanit diizeyi C)

* Kabul edilebilir kalp hizi, dar QRS kompleksi ve normal ventrikiil fonksiyonu olan
dogustan AV tam bloklu asemptomatik ¢ocuk ve adélesanlarda (Kanit diizeyi B)

» DKH biventrikiiler onarim sonrast, istirahat kalp hiz1<40 atim/dk veya ventrikiiler hizda>3
saniye duraklamalar olan asemptomatik siniis bradikardisi (Kanit diizeyi C).

Smif III — Kanita ve genel goriise gore, DKH olan ¢ocuklar, adélesanlar ve hastalarda
kalict kalp pilinin takilmasinin gerekli olmadig1 durumlar

» Asemptomatik bir hastada, normal AV iletime donen gegici postoperatif AV blok (Kanit
diizeyi B)

* DKH cerrahisi sonrasi, dnceden gegici AV tam blok olmadan, birinci derece AV blokla
birlikte olan veya olmayan asemptomatik bifasikiiler blok (Kanit diizeyi C)

» Asemptomatik Mobitz tip 1 ikinci derece AV blok (Kanit diizeyi C)

* Minimum kalp hiz1 > 40 atim/dk olan ve en uzun rélatif risk intervali <3 saniye olan
asemptomatik siniis bradikardisi (Kanit diizeyi C).

AV: Atriyoventrikiiler; DKH: Dogustan kalp hastaligi.
(34 no’lu kaynaktan alinmustir).
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ANTIARITMIK ILACLAR

Dr. Yasemin N. DONMEZ*, Dr. H. Hakan AYKAN**

Supraventrikiiler tagikardi atriyal ya da AV nodal dokudan koken alan ve His
demetinden iletilip hizli ventrikiil yanita neden olan ritim bozuklugu olarak
tanimlanmaktadir. O ’Connor ve Dick tarafindan supraventrikiiler tagikardi ak-
selere, siniis ritmi olmayan ve AV nodun yukarisindan koken alan, hiz1 200 ile
300 atim/dakika arasinda olabilen ritim olarak tanimlanmistir. Supraventrikii-
ler tasikardi cocuklarda ve infantlarda en sik goriilen ve en sik tedavi gerekti-
ren aritmi tipidir. Cocukluk yas grubunda prevalansinin 1/250 ile 1/1000, do-
gustan kalp hastalig1 olan siit cocugunda ise insidansinin 1/10 oldugu tahmin
edilmektedir. Normal fizyolojik kosullar altinda, ventrikiiller hizl1 bir atriyal
ritimden AV noddaki gecikme ile korunur. Bu gecikme anormal aksesuar yol
ile bypass edilebilir. Reentran ritimler atriyum ve ventrikiil arasinda direkt
baglanti ile (atriyo-ventrikiiler reentran tagikardi) veya normal His — Purkinje
sistemi fakat reentran dongiiniin AV nod i¢inde olmasi sonucu ventrikiillerin
aktivasyonu sonucu (atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi) ortaya ¢ikabi-
lir. Supraventrikiiler tasikardilerin kiigiik bir grubunu da anormal atriyal ofo-
matisiteye sahip bir odak olusturabilir.

Atriyo-ventrikiiler reentran tagikardiler (AVRT) infantlarda daha sik goriiliir-
ken, atriyo-ventrikiiler nodal reentran tasikardiler (AVNRT) biiyiik ¢cocuk-
lar ve adolesanlarda daha sik goriilmektedir. Klinik semptomlar yasa ve alt-
ta yatan kardiyak anatomiye gore degiskenlik gdsterir. Genellikle iyi tolere
edilebilmesine ragmen, hemodinamik dengenin bozulmasina neden olabilir.
Cogu infant ve ¢ocuklarda altta kardiyak bir hastalik bulunmadiginda, uzamis
ataklarda bile hemodinamik durum korunmaktadir. Aritminin uzunlugu, altta
yatan miyokardiyumun durumuna, tagikardinin hizina ve anormal ritmin siklig1-

*  Uzman Doktor, Hacettepe Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dals,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dal

** Dogent Doktor, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali
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na gore tolere edilebilmektedir. Infantlarda tasikardi esnasinda bulgular siklikla
0zgiil degildir ve huzursuzluk, beslenme giicliigii, takipne, oksiiriik, solukluk,
siyanoz; uzun siirmesi halinde konjestif kalp yetmezligi goriilebilir. infantlarda
semptomlar kolik ve diger rahatsizliklarla siklikla karisabilir ve bu durumlarda
da kalp hiz1 220 — 300 atim/dk arasinda seyrederek siirekli tasikardi goriilebilir,
bu yiizden tan1 ge¢ konulabilir ve daha yiiksek oranlarda konjestif kalp yetmezli-
gi goriilebilmektedir. Biiyiik cocuklarda ani baslayan akselere ritim ile ¢arpinti,
anksiyete, dispne, yorgunluk ve bas déonmesi sikayeti mevcuttur. Biiyiik cocuk-
larda ve adolesanlarda kalp hizinin genellikle 180 — 220 atim/dk arasinda olmasi
ve gelismis miyokardiyal kaslar sayesinde tasikardi iliskili kardiyomyopatinin
ortaya ¢ikmasi daha uzun zaman almaktadir.

Tedavi hastanin yasi, aritminin hemodinamik etkisi, herhangi bir kalp hastali-
ginin olup olmamasi, tekrarlama olasiligi ve yasam kalitesini etkilemesi baki-
mindan bircok faktdre bagldir. ideal tedavi giivenli olmali, sinus ritmini dii-
zeltmede hizli etkili olmali, kolaylikla uygulanmali, yan etkiler igermemeli ve
tagikardinin tekrarlamasini 6nlemelidir. Yenidogan bebeklerde ve infantlarda
supraventrikiiler tasikardiler yagamin ilk yilinda kendiliginden sonlanabilece-
gi icin farmakolojik tedavi dnerilmektedir. Biiyiik ¢cocuklarda ise tagikardinin
kendiliginden sonlanma ihtimali diisiik oldugu i¢in, uzun siireli antiaritmik
tedaviye alternatif olarak uygun vakalarda tasikardinin anatomik kaynagini
ortadan kaldirmak amaciyla kateter ablasyon girisimleri uygulanabilmektedir.

Antiaritmik ilaclar

Antiaritmik tedavi iyon kanallarini etkileyerek kardiyak uyarilabilirligi, pri-
mer olarak sodyum (Na+), potasyum (K+) ve kalsiyum (Ca) kanallar1 {izerin-
den kontrol eder. Cogu miyokardiyal hiicredeki dinlenme potansiyeli (resting
potential), K+ kanallar1 vasitastyla hiicrelerdeki K+’un disariya diffiizyonu
ile belirlenir. Dinlenme fazinda ¢cogu Na+ kanallar1 kapalidir. Dinlenme fa-
zindaki hiicreler esik degere geldiginde, atriyum, ventrikiil ve His-Purkinje
sistemindeki miyokardiyal hiicrelerde hizli depolarizasyon olusur ve Sodyum
voltaj bagimli Na+ kanallarinin agilmasi ile hiicre igerisine girer (Faz 0 — Vol-
taj bagimli Na+ kanallarimin ag¢ilmasi ile hiicre icerisine sodyum girer ve de-
polarizasyon ger¢eklesir). Depolarizasyon sonucunda aksiyon potansiyeli pik
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degere ulasir (+20 mV) ve voltaj bagimli Na+ kanallari inaktive olur ve hiicre
icine sodyum akimi durur (Faz I). Depolarizasyon sirasinda Ca kanallar1 da
aciktir, hiicre i¢ine daha yavas bir sekilde Ca akimi olur. Repolarizasyon Na+
kanallarinin inaktive olmasi ile gelisir. Plato fazinda Ca hiicre i¢ine yavasga
girmeye devam eder, bu K+ kanallar1 vasitasiyla K+ kayb1 ile dengelenir (Faz
2). Plato fazindaki voltaj Na+ kanallarinin kapali kalmasini siirdiiriir. Ca+ ka-
nallarinin kapanmasi ile Ca akisinin durmasi ve yavag K+ kanallarinin acil-
masi ile K+ akiminda artis ile repolarizasyon tamamlanir (Faz 3) ve dinlenme
potansiyeline doniiliir (Faz 4 — membran potansiyeli -90 mV diizeyine geri
doner). Dinlenme potansiyelinde seliiler Na+ ve K+ konsantrasyonlar1 Na+/
K+/adenozin trifosfataz pompasi tarafindan yeniden diizenlenir (Sekil 1).

1 Pra

1204 (D/ { Pcand { Pe,
'i 0 - Faz 0 — Na+ kanallar1 agilir.
E -20 4 Faz 1 — Na+ kanallar1 kapanir.
‘é- ’ PK and ' Pc'
c 40 - Faz 2 — Ca kanallari agilir, hizli
©
_‘E— isdirs K+ kanallart kapanr.
g Faz 3 — Ca kanallar1 kapanur,

-80 4
@ @) yavas K+ kanallar1 acilir.
g - T . v Faz 4 — Dinlenme potansiyeli
0 100 200 300

Zaman (ms)

Sekil 1. Kardiyak aksiyon potansiyeli, P —Permeabilite.

Sodyum kanallar1 3 farkli durumda goriilmektedir; dinlenme (repolarizasyon),
aktif (depolarizasyon boyunca kanallar agilir) ve inaktif (depolarizasyonun
basinda ve plato fazinda). Dinlenme fazinda Na+ kanallar1 agilabilir. Ancak
Na+ kanallar inaktif durumdayken dinlenme fazina kadar aktive edilemez.
Na+ kanallar1 hiperkalemi, asidoz, direkt hiicre hasar1 veya ilaglar (sinif 1B,
1C antiaritmikler) tarafindan inaktive edilebilir. Sinoatriyal ve AV nod yavas
cevap veren dokulardir ve depolarizasyonlar1 L-tipi Ca kanallar1 tarafindan
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Ca+ igeri girmesi ile gergeklesir. Bu kanallar Na+ kanallarina gore daha yavas
ileti hizina sahiptir ve yeniden aktive olmasi daha uzun bir siire gerektirir. Ca+
kanallarinda da dinlenme, agilma ve inaktive olma dongiileri bulunmaktadir.

Na+ kanal bloke edilmesi ile ileti hiz1 yavaslar. K+ kanal bloke edilmesi ile
repolarizasyon uzar. Ca+ kanal bloke edilmesi ile AV nod tizerinden iletim
yavaslar ve kardiyak aksiyon potansiyelinin plato fazi1 kisalir. Ca+ kanal blo-
kaj1 ile ayrica Ca+ myosit i¢cine girmesi 0nleneceginden myositlerde ve kalpte
kasilma azalmaktadir. Beta adrenerjik antagonizm ile f§ adrenerjik otonomik
sinir sistemi etkilenir. Bazi antiaritmik ilaglar (B bloker, kalsiyum kanal blo-
keri, adenozin, digoksin gibi) kalpte sempatik aktiviteyi azaltir ve AV nod

iizerinden iletiyi azaltir.
Antiaritmik Ilaglarin Siniflandirimast

Geleneksel olarak antiaritmik ilaglarda siniflandirma Vaughan Williams Sinif-
landirmasina gore kullanilir (Tablo I ve II).

Tablo I.  Vaughan-Williams antiaritmik ilaglarin smiflandirmasi.

Simif Mekanizma Ornek

Sodyum kanal blokeri; orta derecede etki (5 S ) )
) . . Kinidin, prokainamid,
1A saniyeden kisa), maksimum hizi azaltir, aksiyon | = | .
o dizopiramid
potansiyelinin siiresini kisaltir.

Sodyum kanal blokeri, hizli etki (0,5 saniyeden o T .
IB ] o Meksiletin, fenitoin, Lidokain
kisa), aksiyon potansiyeli siiresini kisaltir.

Sodyum kanal blokeri, yavas (10 — 20 saniye),
IC primer olarak iletide belirgin yavaslama, Flekainid, propafenon

repolarizasyon iizerine minimal etki.

Propranolol, metoprolol, atenolol,

11 Beta adrenerjik reseptor blokerler i .
karvedilol, timolol, esmolol
- Repolarizasyonun uzamasi, agirlikli olarak Sotalol, amiodaron, dofelitide,
potasyum kanallarini bloke eder dronedaron

v Kalsiyum kanal blokerleri Verapamil, Diltiazem
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Tablo I1.  Antiaritmik ilaglarin etki yerine gore suniflandiriimast

Aktivasyon yeri Vaughan William simiflamasi
AV nod Siif II (B bloker), Smuf III (potasyum kanal bloker), Sinif IV
no
(Kalsiyum kanal bloker), diger (adenozin, digoksin)
Atriyum/
Sinif TA, IC (sodyum kanal bloker), Siif III (potasyum kanal bloker)
Aksesuar yol
s Smif 1A, IB, IC (sodyum kanal bloker), sinif III (potasyum kanal
Ventrikiil
bloker)

Vaughan-Williams siniflamasina gore sinif [ antiaritmik ilaglar hizli Na+ ka-
nallarint bloke eder ve IA, IB ve IC olarak bloke edici etkinin giicline ve
aksiyon potansiyeli iizerine etkisine gore kendi i¢inde siniflandirilir. Sinif 11
antiaritmik ilaglar B adrenerjik reseptorleri bloke eder. Sinif III antiaritmikler
K+ kanallarimin disariya dogru etkisini bloke ederek veya yavas iceri dog-
ru Na+ akimmi kolaylastirarak repolarizasyonu uzatir. Sinif IV antiaritmik
ilaglar yavas iceri dogru Ca kanallarini1 bloke eder. Vaughan Williams smifla-
masinda iyon kanal blokaji (sinif I ve IV), reseptor blokaji (sinif II) ve elekt-
rofizyolojik etki (sinif II1) gibi farkli mekanizmalar ile siniflandirilir. Ayrica
bu siniflandirma, ¢oklu elektrofizyolojik etkilere sahip ilaglart hesaba katmaz.
Ornegin sotalol hem sinif II hem simif 111 etkiye sahiptir. Amiodaronun smif I
ve simif IV etkisi de vardir. Ayrica prokainamidin kendisinin siif I etkisi var-
ken, metaboliti N-asetilprokainamid simif III etkilidir. Ayrica siniflandirmada
kolinerjik ajanlardan digoksin ve adenozin yer almamaktadir.

Sicilya gambiti smiflamasinda antiaritmik ilaglar etkiledigi iyon kanallari,
kardiyak reseptorler, kardiyak ileti ve klinik etkilerine gore yapilir. Bu simif-
landirmada Vaughan Williams siiflandirmasinda yer almayan digoksin ve
adenozin gibi ilaclarinda dahil edilmesi saglanir. Ancak Vaughan Williams
siniflandirmasina goére daha kompleks olusu nedeniyle pratikte yaygin kulla-
nilamamaktadir.

Sodyum kanal blokerlerinden sinif IA antiaritmik ilaclar Na+ kanallarini
bloke ederek repolarizasyonu uzatir. Bu ilaglarin ayrica antikolinerjik etkileri
de bulunur. Bunlar tagikardi, kuru agiz, idrar retansiyonu, bulanik gérme ve
kabizlik gibi etkilerdir. Prokainamid sodyum kanallarini bloke eder ve kara-
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cigerde metabolize olur, metaboliti N-asetilprokainamid K+ kanalin1 bloke
eder ve bobrekten atilir. Etkinin baglangig siiresi 10 ile 30 dakika arasindadir.
Prokainamid uygulanirken kiigiik damar i¢i boluslar halinde verilmeli, hipo-
tansiyon ve kardiyak depresyon yan etkilerinden dolay1r monitorize edilerek
izlenmelidir. Prokainamid uzun siireli kullaniminda aritmi (QT uzamasi, QRS
intervalinde genisleme, AV blok), lupus benzeri sendrom ve kan diskrazisi
(agranulositoz) agisindan dikkat edilmelidir. Kronik kullaniminda gastrointes-
tinal yan etkiler (kusma, diare) gozlenebilir. Sinif IB antiaritmik ilaglar (mek-
siletin, lidokain ve fenitoin) primer olarak ventrikiiler seviyede etkilidir ve
supraventrikiiler tagikardi tedavisinde yeri yoktur.

Smif IC antiaritmik ilaglar sodyum kanallarimi giiglii bir sekilde bloke eder ve
repolarizasyon tizerine etkisi yoktur. Ayrica bu smif ilaglar ventrikiiler aritmi-
lere yol acabilir ve negatif inotropik etkisi bulunmaktadir. Flekainid oral bi-
yoyararlanimi ¢ok iyi olan bir ilagtir. Karaciger ve bobrekten atilir. Yart dmrii
yas bagimlidir. Yenidoganda 29 saat, infantlarda 11 saat ve ¢ocuklarda 8 saat
yar1 dmriine sahiptir. Flekainidin oral emilimi siit ve siit {iriinleri ile birlikte
almmasi ile azalabilir. Flekainid sitokrom P450 enzimi ile metabolize olan
ilaglarla (amiodaron gibi) etkilesebilir. Ayrica digoksinin etkisini giiclendire-
bilir. Flekainidin kardiyak yan etkisi kalp yetmezligi ve aritmilerdir (bradikar-
di, AV blok). Erigkinlerde iskemik kalp yetmezligi olan hastalarda kullanil-
maz. Diger yan etkileri kizariklik, kan diskrazisi, artmis karaciger enzimleri,
titreme, bulanik gérme ve dispnedir. Propafenon Na+ kanallarini bloke edici
yan etkisinin yaninda, B bloker etkisi ve zayif Ca+ kanal bloke edici aktivi-
tesi de vardir. Boylece refraktor pediyodu uzatip, AV nod iizerinde iletiyi ya-
vaglatir. Farmakogenomik etkisi yar1 émriinii belirler. Hizli metabolize eden
bireylerde 2 ile 10 saat yar1 Omrii vardir. Yavas metabolize eden bireylerde
10 ile 32 saat arasindadir. Profanenon digoksinin serum konsantrasyonunu
arttirir ve B bloker ve kalsiyum kanal bloker edici ilaglarin etkisini arttirabilir.
Oral alim1 sonrasinda kusma, agizda ac1 bir tat, gegici bulanik gérme, karaci-
ger enzimlerinde artig, 6dem ve agraniilositoz, damar i¢i uygulama sonrasin-
da hipotansiyon goriilebilir. Elektrokardiyografide QRS kompleksinde ve PR
araliginda uzama, siniis nod disfonksiyonu, AV blok, aritmiler ve QT uzamasi
goriilebilir.

Stwnif I antiaritmik ila¢ olan beta blokerler kardiyak nodal dokuyu, ileti sis-
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temini ve myositlerin kontraktilitesini etkiler. Kardiyak etkileri, vaskiiler et-
kilerinden daha baskindir ¢linkii B2 adrenoreseptorlerin bazal vaskiiler tonus
iizerindeki rolii azdir ve blokaj1 hafif derecede vazokonstriksiyon etki ile so-
nuglanir. B blokerler sempatik sistemi etkileyip siniis hizini, iletim hizini ve
ektopik pacemaker aktivitesini azaltir. Ayrica aksiyon potansiyel siiresini ve
etkili refraktér periyodu uzatir. Adrenerjik reseptorler iizerinden etkili ilag-
lar ile birlikte kullanildiginda ilaglarin etkilerini arttirir. Amiodaron, lidokain,
propafenon, kinidin ve digoksin ile birlikte kombine kullanildiginda bradikar-
di goriilme sikligr artar. Sildenafil ile birlikte kullanildiginda ciddi hipotan-
siyon gortilebilir. Normal sempatik sistemin fazla blokaj: ile bradikardi, AV
blok, hipotansiyon, azalmis egzersiz kapasitesi ve kalp yetmezligi goriilebilir.
Elektrofizyolojik yan etkiler arasinda PR araliginda uzama, QRS kompleksin-
de genisleme ve AV blok goriilebilir. Tedavi sirasinda hisiltt veya bronkospaz-
min diger yan etkiler gelisirse ilag kesilmelidir.

Sinif 111 antiaritmik ilaclar aksiyon potansiyelinde gecikme ve uzama ile
atriyal ve ventrikiiler kardiyak kas hiicrelerinde efektif refraktor periyodu uza-
tir. Ayrica sodyum ve kalsiyum kanallarini etkiler. B ve a adrenerjik bloke
edici ozellikleri de vardir. Boylece AV nod ile siniis nod iletimini azaltir. QT
araliginda uzama goriilmesi sonucu proaritmik etkileri mevcuttur. Amioda-
ron’un oral emilimi %35 — 65 arasindadir. Karacigerde, sitokrom P450 sistem
aracilig1 ile gastrointestinal sistemde metabolize olur. Sitokrom 3A4 aracilig1
ile aktif metaboliti olan desetilamiadorona metabolize olur. Yiiksek oranda
plazma proteinlerine baglanir (>%96). Metabolitleri safra eksraksiyonu ve en-
terohepatik dolasim ile atilir. Erigkinlerde damar i¢i uygulandiginda saatler
icerisinde elektrofizyolojik etki goriiliirken, oral yol ile uygulandiginda etki
baslangic siiresi 2 — 3 glinden 1 — 3 haftaya goriilebilir. Cocuklarda damar
ici uygulama ile etki 1 saatten 5 giine kadar goriilebilir. Amiodarone farkli
yollarla metabolize edildigi icin bir¢ok ilag ile etkilesime girebilir. Digoksin,
sinif IA antiaritmik ilaglar, B blokerler, lidokain ve flekainid ilaglarin serum
konsantrasyon diizeylerini arttirabilir. Yan etkileri eriskinler ile kiyaslandigin-
da daha az goriilmektedir. Damar i¢i uygulama ile hipotansiyon, bradikardi
(gegici pacing gerekebilir), AV blok, kusma ve bulant1 goriilebilir. Amioda-
ron QT siiresini uzatmasina ragmen, torsades de pointes riski diigiiktiir ¢iinkii
amiodaron tiim kanallar1 bloke eder. Kronik uygulama ile kizariklik, basagri-
s1, periferik noropati, korneal mikro depolanma ve hipertiroidizm goriilebilir.
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Sotalol potasyum kanal bloke edici ve selektif olmayan 3 adrenerjik blokerdir.
Iki izomeri bulunur (D-, L-) iki izomeri de potasyum bloke edici aktiviteye
sahipken, L- izomeri ayrica B bloker aktiviteye sahiptir. Sotalol doz iligkili
mekanizmaya sahiptir; diisiik dozda B adrenerjik etkisi baskin iken, yiiksek
dozlarda potasyum kanal etkisi baskin hale gelir. Damar i¢i uygulama ile et-
kisi 5 — 10 dakika i¢inde baglarken, oral uygulama ile bu etki uzar ve etkisi
1 — 2 saatte baslar. Bobrekten atilir ve yar1 dmrii renal klirense bagl degisir.
Yenidoganlarda yar1 6mrii 8,4 saat, infantlarda 7,4 saat ve ¢ocuklarda 9 saattir.
Sotalol; digoksin, lidokain, amiodaron, sildenafil, propafenon ve kinidin ile
etkilesime girebilir. Bu nedenle eger miimkiinse bu ilag birlikte kullanimlarin-
dan kaginmak gereklidir. Yan etkileri beta bloker etkisi ile yorgunluk, dispne
ve bas donmesidir. Erigkinlere oranla ¢ocuklarda daha az siklikta yan etki goz-
lenir. Sotalol’un ayrica proaritmik etkileri de vardir. Bunlar bradikardi, QT
uzamasi ve torsades de pointesdir.

Verapamil miyokardiyal kalsiyum kanallaria selektif bir kalsiyum kanal
blokeridir. Damar i¢i yol ile etki 1 — 5 dakika igerisinde baslarken, oral yol-
la 2 saat igerisinde etki gdzlenir. Verapamil hepatik yol ile metabolize edilir.
(sitokrom P450, sitokrom 3A4) Norverapamil metabolitlerinden biridir, zayif
hemodinamik etkisi vardir ve bobrekle atilir. Cocuklarda yar1 6mrii 4,4 ile 6,9
saattir. Amiodaron, antihipertansif ilaglar, § bloker, fenitoin, kinidin, makro-
lid ve sildenafil ile etkilesime girebilir. Verapamil kardiyak fonksiyonu bo-
zuk hastalarda veya beta bloker tedavisi alan hastalarda kullanilmamalidir.
Ciinkii kardiyak fonksiyonlar1 daha da bozabilir ve bradikardi riski mevcuttur.
Flushing, kizariklik, nobet, ¢inlama, vertigo, dispne goriilebilir. Diltiazemin
cocuklarda supraventikiiler tedavide kullanilmasi ile ilgili bilgiler ¢ok azdir.
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