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OZET

YENIDOGAN VE ERKEN SUT COCUKLUGU DONEMINDEKI
SUPRAVENTRIKULER TASIKARDILERIN KLINIK IZLEMI VE TEDAVI
YANITLARININ GERIYE DONUK OLARAK INCELENMESI

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), yenidogan ve cocukluk caginda en sik goriilen
aritmidir. Siklikla aksesuar yola bagli reentry mekanizmasiyla gelisir. Genellikle
ataklarin kisa slirmesi, elektrokardiyografi kaydi alinamadan sonlanmasi nedeniyle
tanida giicliikler yasanabilmektedir. Retrospektif olan bu calismamiza, 2012-2021
yillar1 arasinda Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran veya yenidogan yogun
bakim iinitesine yatirilan SVT tanili hastalar se¢ilmistir. Calismamizda bu hastalarin
demografik verilerinin; EKG, Holter ve ekokardiyografi bulgularinin; uygulanan
tedaviler ve klinik izlem sonuglarinin tanimlanmasi amag¢lanmistir. Calismamiza
yenidogan ve erken sit ¢ocuklugu dénemindeki (0-3 ay arasindaki) SVT tanili 82 hasta
dahil edilmistir. Verilerine ulasilamayan hastalar, kalp cerrahisi sonras1 aritmiler, SVT
On tanistyla gonderilip siniis tagikardisi tanisi alanlar ve ventrikiiler aritmili hastalar
calismaya alinmadi. Caligmaya alinan hastalarda en sik tespit edilen SVT tipi
atriyoventrikiiler reentry tagikardi (%73,2) idi. Hastalarin %26,8’inde fetal aritmi
tanist mevcuttu. Hastalarin %41,5’inde (n=34) aritmi kontrolii i¢in intravendz
antiaritmik ilaglar kullanildi. Toplam 81 hastaya idame tedavi verildi, 18 hastada
(%22,2) ¢oklu kombine tedavi (>2 ila¢ kombinasyonu) kullanild:. izlemde 10 hastaya
ablasyon yapildi, basart orant %90’di. Calisma grubundaki hastalarin ortalama
58,4+2,71 aylik (6-102 ay) izleminde %72’sinde ablasyon ve medikal tedavi ile tam
remisyon saglandi. Diger hastalar halen medikal tedavi altinda takip edilmekte, uygun
yasa geldiklerinde ablasyon yapilmasi planlanmaktadir. Sonug olarak SVT, yenidogan
ve gocukluk doneminde en sik goriilen tasiaritmidir. Baz1 hastalarda medikal tedavi ile
remisyon saglanabilmektedir. Yast uygun olan ve aritmisi devam eden hastalarda

ablasyon etkili ve glvenilir bir yontemdir.

Anahtar Kelime: klinik izlem, tedavi, supraventrikiiler tasikardi, yenidogan



ABSTRACT

REVIEW OF CLINICAL FOLLOW-UP AND RESPONSE TO THE
TREATMENT OF SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIAS IN NEWBORN
AND EARLY INFANCY

Supraventricular tachycardia (SVT) is the most common tachyarrhythmia in newborns
and childhood. It often develops with accessory pathway-dependent reentry
mechanism in this age group. Diagnosis may be difficult in case of short duration of
attacks and termination without electrocardiogram recording. In this retrospective
study, patients were selected from department of pediatric cardiology or NICU
between 2012-2021. In our study, we aimed to describe the demographic data; ECG,
holter and echocardiographic findings, treatments and clinical follow-up results of
patients with a diagnosis of SVT. Our study included 82 patients diagnosed with SVT
in the newborn and early infancy. Patients with inadequate data, ventricular
arrhythmia, arrhythmia after cardiac surgery and misdiagnosis as SVT were excluded.
The most common type of SVT is AVRT (73.2%) in study group. Fetal arrhythmia
was diagnosed in 26.8%. Intravenous antiarrhythmic drugs were used in 41.5% (n=34)
of the patients. A total of 81 patients were given maintenance therapy, 18 patients
(22.2%) needed to multiple combined therapy (more than two drugs). During follow-
up, ablation was performed in 10 patients with a 90% success rate. Remission was
achieved with ablation and medical treatment in 72% of the patients in a mean follow-
up of 58.4+2.71 months (6-102 months). Other patients are still follow-up under
medical treatment and ablation is planning at appropriate age. In conclusion, SVT is
the most common tachyarrhythmia in newborn and childhood. Remission can be
achieved under medical therapy in some of the patients. Catheter ablation is safe and

effective treatment in age-appropriate patients.

Keywords: clinical follow-up, treatment, supraventricular tachycardia, newborn



1. GIRIS VE AMAC

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), yenidogan ve ¢ocukluk déoneminde en sik
goriilen ve en sik tedavi edilen tasiaritmidir. Atriyoventrikiiler (AV) nodun Ustlinden
kaynaklanir, ani baslangicli, diizenli ve dar QRS’li bir tasikardidir. Olus
mekanizmasina gore ii¢ tip SVT vardir; bunlar reentry, anormal otomasite ve
tetiklenen (triggered) aktiviteye bagli olarak meydana gelir. Yenidogan déneminde en
sik goriilen tipi atriyumu ventrikiile AV nod disinda aksesuar bir yolla baglayan

atriyoventrikiiler reentry tagikardidir (AVRT).

SVT’nin tanisinda noninvazif (elektrokardiyografi, Holter monitorizasyonu,
event recorder, vb.), yar1 invazif (transdzofageal elektrofizyolojik ¢aligma) ve invazif
yontemler (implantable loop recorder, intrakardiyak elektrofizyolojik ¢alisma)

kullanilabilir.

Ataklarin genelde kisa stirmesi ve nadir olmasi nedeniyle elektrokardiyografi
(EKG) kayd1 alinamadan sonlanabilir, bu da tanida giicliiklere neden olur. Antenatal
donemde tasikardi, siit cocuklugu déoneminde huzursuzluk, emmede azalma, tasipne,
tasikardi ve kalp yetersizligi ile ortaya ¢ikabilir. Yenidogan ve erken siit cocuklugu
doneminde bu semptomlar sepsis olarak degerlendirilebileceginden tan1 konmasinda
gecikmeler yasanabilir. Tan1 ve tedavide yasanan gecikmeler hayati tehdit eden ciddi

hemodinamik sorunlara yol acabilir.

Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda tedavide Oncelikle vagal
manevralar ya da adenozin tercih edilmelidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan ya
da medikal tedaviye direncli hastalara senkronize kardiyoversiyon ya da

transozefageal over drive pacing uygulanmalidir.



Sikayetini ifade edebilen biiyilik ¢ocuklarda tek atak sonrasi idame tedavisiz
izlem mumkdin olabilirken yenidogan ve infantil ddnemde idame tedavinin baglanmasi
onerilmektedir. Ozellikle sikayetini ifade edemeyen infant ve yenidoganda uzun siiren
SVT ataklar1 hayati risk olusturacak ciddiyette kalp yetersizligi tablosuna yol
acabilmektedir. Aritminin tipine, eslik eden hastaliklara ve hastanin klinik durumuna
gore antiaritmik ajan se¢imi yapilmalidir. Medikal tedaviye direngli hastalar ablasyon

acisindan degerlendirilmelidir.

Arastirmamizda, 2012-2021 yillart arasinda Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne
basvuran veya yenidogan yogun bakim {initesinde yatisi gerceklestirilen SVT tanili
hastalarin demografik verilerinin; EKG, Holter ve ekokardiyografi (EKO)
bulgularinin; uygulanan tedavilerin ve klinik izlem sonuglarmin tanimlanmasi

amagclanmstir.



2. GENEL BILGILER

Kalp kast ¢izgili kas yapisindadir. Kalp kasinin 3 6nemli 6zelligi vardir;
bunlardan ilki kalp kasmin ritmik kasilma (sistol) ve ritmik gevseme (diyastol)
ozelligi, ikincisi kalp kasinin aksiyon potansiyelini iletebilme 6zelligi, liclinciisii de
eksitasyon yaratma (otomasite) 6zelligidir. Kalp spontan ritmik uyar1 doguran ve
bunlar1 hizla butlin kalbe ileterek miyokardin kontraksiyonuna sebep olan 6zel bir ileti
sistemine (pacemaker) sahiptir. Bu ileti sistemi, her kalp vurusu ile ayni anda
miyokardin kasilmasini saglar. Normal kalbin elektrik uyarisi sinoatriyal (SA) nodda
baslar, uyar1 daha sonra atriyumlara yayilarak atriyumlar1 depolarize eder, ardindan
atriyoventrikiiler (AV) noda ulasir. ileti burada yavaslar (PR aralig1). His demetinde
uyarinin hizi artar, sag ve sol ileti dallarindan Purkinje lifleri ile ventrikiillere yayilir,
ventrikller depolarizasyon meydana gelir. Sinis ritmi ventriklllerin depolarizasyonu

ile tamamlanmis olur [1-3].
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Sekil 2.1. Kalbin elektriksel ileti sistemi



EKG’de atriyum depolarizasyonunu P dalgasi, ventrikiil depolarizasyonunu
QRS kompleksi ve ventrikiil repolarizasyonunu T dalgas1 gosterir. PR araligi, atriyal
depolarizasyonun (P dalgas1) basindan ventrikiler depolarizasyonun (QRS kompleksi)
baslangicina kadar olan mesafedir. QT aralig1 ise, ventrikiil depolarizasyonunu (QRS

kompleksi) ve ventrikiler repolarizasyonunu (T dalgasi) igerir (Sekil 2.2).

QRS Duration
B
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Depolarisation Depolarisation Repolarisation A h l l A k

| l

Normal Heartbeat

Fast Heartbeat
Slow Heartbeat

Irregular Heartbeat

PR Interval

Activation of the Activation of the Recovery wave
atria ventricles

Sekil 2.2. Normal EKG dalgalar1 ve intervalleri

His-Purkinje sisteminde ileti ¢cok hizliyken AV noddaki ileti hiz1 gérece daha
yavagtir. His-Purkinje sisteminde ileti olduk¢a hizlidir. Kalp ritmini belirleyen
parametreler iletinin hizi, sekli ve zamanlamasidir. Aritmiler, kalpte uyarinin olugmasi

ya da iletilmesi evrelerinde ortaya ¢ikan diizensizlikler nedeni ile olusur.

Cocukluk ¢aginda en sik gorulen tasiaritmi olan SVT lerin siklig1 1/250-1/1000

arasinda degisir. AV bileskenin Ustunde, sints nodu diginda bir odaktan kaynagini



alan, tekrarlayan ve dakikadaki kalp atim sayisinin normalden yiiksek (genellikle

240440 atim/dk) oldugu ritimler olarak tanimlanir [4, 5].

Tagsikardi atagimin SVT olarak nitelendirilebilmesi i¢in tasikardinin atriyal
dokudan kaynaklanmasi ya da AV nodu icermesi gerekmektedir. P dalgasi ¢ogunlukla
secilemez, se¢ilebildigi durumlarda ise aksi anormaldir. P dalgast QRS kompleksinin
Oncesinde veya sonrasinda olabilir. QRS siiresi siklikla normal olmakla beraber QRS
stiresini uzatabilen aberran ileti varliinda ventrikiiler tagikardi (VT) ile ayrimi zor
olabilmektedir [6]. Atak esnasinda kalp hizi siit cocuklarinda 220 atim/dk iken daha
biiylik ¢ocuklarda 180 atim/dk’nin tizerine ¢ikmaktadir. Tekrarlayici karakterde
olmalar1 ve genellikle direngli seyretmelerine ragmen nadir olarak yasami tehdit

ederler [7].

SVT olusumundan; reentry (yeniden girig), anormal otomasite ve tetiklenmig
aktivite olmak iizere baslica 3 mekanizma sorumludur [8]. Siit ¢ocuklugu déneminde
atriyoventrikiiler reentry tasikardi (AVRT) sik goriiliirken daha biiyiik ¢cocuklarda ise
atriyoventrikiiler nodal reentry tasikardi (AVNRT) sik goriiliir [9].



Tablo 2.1. Olus mekanizmasina gére SVT siniflandirmasi

+Siniis Nod Reentry Tasikardi (SNRT)
-Intraatriyal Reentry Tasikardi (IART)
«Atriyoventrikiiler Tasikardi (AVRT)
-Wolff Parkinson White Sendromu (Manifest
Aksesuar Yol)
-Gizli Aksesuar Yol
-Permanent Junctional Reciprocating Tasikardi
(PJRT)
-Atriyofasikiiler (Mahaim Tagikardisi) Yol
« Atriyoventrikiiler Nodal Tasikardi (AVNRT)
-Tipik AVNRT (yavas-hizli AVNRT)
-Atipik AVNRT (yavas-yavas / hizli-yavas)
«Atriyal Flutter

Reentry

«Atriyal Fibrilasyon

-Fokal Atriyal Tasikardi (FAT)

Anormal Otomasite | -Junctional Ektopik Tasikardi (JET)
«Multifokal (Kaotik) Atriyal Tasikardi (MAT)

Tetiklenmis Aktivite | -Baz1 atriyal ve junctional ektopik tasikardiler

2.1. Reentry Tasikardi

Supraventrikiiler tagikardilerde en sik goriilen mekanizma reentry
mekanizmasidir. AVRT, AVNRT, SNRT ve IART gibi aritmilerinin olus
mekanizmasindan sorumludur. Reentry, ayn1 uyarinin bir halka ¢izip geri donmesi ve
atriyum ile ventrikulleri tekrar uyarmasidir [1]. Kalp hiicrelerinin tekrar uyarilabilmesi
i¢in refrakter periyoda ihtiyaci vardir; refrakter periyot, hiicrenin depolarizasyondan
sonra tekrar depolarize olamayacagi donem olarak ifade edilir. Uyar1 geldigi yoldan
geri donemez, ayni dokuyu tekrar uyarabilmesi i¢in farkli bir yolu kullanmasi
gerekmektedir. Bu sekilde ayni uyari, farkli gidis (anterograd) ve doniis (retrograd)
yollar1  aracilifiyla  ventrikiilleri uyardiktan sonra  yeniden atriyumlari

uyarabilmektedir. Anterograd ve retrograd yollarin ileti hizlar ile refrakter periyotlar1



farklidir, uygun elektrofizyolojik sartlar olusursa reentry dongiisii meydana gelir.
Olusan reentry halkasina uyariin girmesi ile tasikardi ortaya ¢ikar. Reentry halkasinin

meydana gelebilmesi i¢in {i¢ sart tanimlanmaistir;

1. Paralel yerlesimli iki farkli yol bulunmali ve bu iki yol hem proksimalde
hem de distalde bileserek elektriksel bir devre olusturmali
2. Yollardan birinin refrakter periyodu daha uzun olmali

3. Refrakter periyodu daha kisa olan yolun ileti hiz1 daha yavas olmali [2]

—=
2

Normal
1 2
%k >
N
Reentry

Sekil 2.3. Reentry mekanizmast

Reentry halkalari, kalbin herhangi bir bolgesinde anatomik ya da fonksiyonel
yollarla olusabilirler. Bu mekanizma ile olusan tagikardiler reentry halkasinin kalpte
bulundugu yere gore isimlendirilir. Baslica bu mekanizma ile olusan tasikardiler

sunlardir; siniis nod reentry tasikardi, intraatriyal reentry tasikardi, atriyal flutter,



atriyal fibrilasyon, atriyoventrikiiler nodal reentry tasikardi, atriyoventrikiiler reentry
tasikardi. Atriyal ve ventrikiiler hiz ayirict tamida yardimeidir. Atriyal hiz
ventrikiillerden daha hizl1 ise IART ve atriyal flutter diisiiniiliirken hizlar arasinda 1:1

oran mevcutsa AVRT ve AVNRT akla gelmelidir [10].

2.1.1. Siniis nod reentry tasikardi (SNRT)

Sinus nodu ya da sinus nodu ile perinodal dokuyu icine alan reentry
halkasindan kaynaklanir [11]. Reentry mekanizmasiyla olusan SVT’lerin %S5-
10’undan sorumludur. Ozellikle yenidogan ve siit cocuklarmda nadirdir. Genellikle
yapisal kalp hastalig1 olan cocuklarda goriiliir. 1940 yilinda atriyal tasikardinin bir
formu oldugu diistiniilmekle beraber EKG’deki P dalgalarinin morfolojisinin normal
siniis ritmine benzemesiyle atriyal tagikardiden ayrilir. Ani baglar ve sonlanir. Kalp
hiz1 genellikle 100-150 atim/dk arasindadir. Ataklar vagal manevralarla
yavaglatilabilir ve sonlandirilabilir. SNRT atagini1 sonlandirmada ve tekrar olugmasini
onlemede beta blokerler, dijitaller ve kalsiyum kanal blokerleri tercih edilebilir. Sinls
nod disfonksiyonu ihtimali nedeniyle ¢ocukluk caginda SNRT tedavisinde ablasyon

on planda tercih edilmez.

2.1.2. intraatriyal reentry tasikardi (IART)

IART, kavatrikiispid istmusu kullanmayan makro-reentry atriyal tagikardiler
olarak tanimlar [12]. Siklikla yapisal kalp hastaliklarinda cerrahi sonrasi siiregte
meydana gelen skar dokusu nedeniyle veya atriyal fibrilasyonun tedavisinden (cerrahi

ya da ablasyon) sonra ortaya ¢ikmaktadir [10, 13].

Tasikardi, erken atriyal uyariyla baslar. Her iki atriyumdan da kaynaklanabilir.
IART, normal AV senkronizasyonunun kaybolmasi ve kalp hizinin artmas: sebebiyle

tehlikeli olabilir. Ayni1 zamanda atriyal tromboz riskinde artis sz konusudur.

10



2.1.3. Atriyal flutter

Atriyal flutter genellikle diizenli, 300 atim/dk hizinda atriyal atimlar ve 2:1 AV
nodal gegise bagli 150 atim/dk hizinda dizenli ventrikiler atimlarla karakterizedir. AV
nod fonksiyonlarinin normal oldugu hastalarda 2:1 oranindaki iletimden kaynakli
olarak ventrikuler hiz, flutter hizinin yaris1 kadardir. EKG’de spesifik olarak DII, DIII

ve aVF derivasyonlarinda testere bigiminde P dalgalar1 izlenir (Sekil 2.4).

AV nod yalnizca ventrikiil hizinin belirlenmesinde 6nemli olup, adenozin gibi
bir ila¢ ile AV blok yapilmasi1 SVT’yi sonlandirmaz. Ventrikiil hizinin ¢ok yiiksek
olmamasi nedeniyle hastalar cogunlukla asemptomatiktir. Ancak uzun siire devam
eden atriyal flutterda veya ventrikiil hizinin ¢ok yiiksek oldugu durumlarda kalp

yetersizliginin gelismesiyle hastalar semptomatik hale gelebilir.

Atriyal flutter olusumundan trikiispit kapak etrafinda meydana gelen makro-
reentry halkalari sorumludur. Fetiis ve yenidogan doneminde yapisal kalp hastaligi
olmadan da goriilebilmektedir. Tibbi tedavi ve kardiyoversiyon sonrasi tekrarlamaz.
Annelerinde lityum kullanim 6ykusi olan bebeklerde ve neonatal koksaki miyokarditi
olan hastalarda atriyal flutter gelisebildigi bildirilmistir [14, 15]. Addlesanlarda
genelde gecirilmis kalp ameliyat1 sonrasi ortaya ¢ikar [15, 16].

Tromboembolik olaylarin goriilebilmesi nedeniyle atriyal flutter tedavisinde,
aritminin kontrol altina alinmasi kadar uygun dozda antikoagiilan tedavi de onem

teskil etmektedir [6].
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Sekil 2.4. Atriyal flutter

2.1.4. Atriyal fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF), atriyumlarin ¢ok sayida mikro-reentry halkalarindan
olusan, hizli ve diizensiz fokal atriyal tasikardidir. Atriyal hiz daha karmagik ve
yuksektir (300-700/dk), belirsiz zamanlarda dizensiz ventrikller cevapla beraber
normal QRS kompleksi olusturur. P dalgalar1 gézlenmez, izoelektrik hat diizensizdir
(Sekil 2.5). Cocukluk caginda, 6zellikle fetal ve neonatal donemde oldukca seyrektir.

Prevelansi yasla birlikte artar, genel popiilasyonda ise goriilme oran1 %1 dir [17].

Atriyal fibrilasyon ¢ogunlukla romatizmal kalp hastaligi, yapisal kalp hastaligi,
WPW sendromu veya kardiyomiyopati ile birlikte gorulebilmektedir [18].
Adolesanlarda SVT atagi sonrasi ani olarak atriyal fibrilasyon meydana gelebilir [19].
Ayni zamanda siniis nodu disfonksiyonuyla iligkili veya fetal donemde baslangi¢

gosterebilen ailevi atriyal fibrilasyon vakalari bildirilmis [20, 21].
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Sekil 2.5. Atriyal Fibrilasyon

2.1.5. Atriyoventrikiler reentry tasikardi

Normal AV ileti sistemi (AV nod) disinda atriyum ile ventrikiiller arasinda
aksesuar bir ileti yolu olmasi nedeniyle oraya ¢ikar. AV nod ile aksesuar yol arasindaki
reentry halkast SVT ye yol agar. Aksesuar yollarin normal iletim sistemine kiyasla
refrakter periyodlar1 daha uzun ve iletim hizlar1 gok daha yuksektir. AVNRT ye oranla
AVRT, daha kii¢iik yas grubunda goriilir. AVRT reentry iletiminin yoni ve EKG

morfolojisine bagli olarak ikiye ayrilir; ortodromik ve antidromik.
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Sekil 2.6. Ortodromik ve antidromik iletim

Ortodromik iletim en sik goriilen SVT mekanizmasidir. Bu iletim tipinde
antegrad iletim AV nod (zerinden, retrograd iletim ise aksesuar yolak Uzerinden
saglanir (Sekil 2.6). QRS kompleksi genellikle dardir (<120 msn). Nadiren aberran bir
ileti ya da eski bir dal blogu nedeniyle QRS kompleksi genis olarak gorulebilir.

Antidromik iletimde antegrad iletim aksesuar yolaktan, retrograd iletim AV
nod iizerinden gergeklesir (Sekil 2.6). Aksesuar yol tizerinden anormal ventrikiiler
depolarizasyona bagli olarak genis QRS (>120 ms) goriiliir, ventrikiiler tasikardilerle

(VT) sik karisir.

2.1.5.1. Wolff Parkinson White Sendromu (Manifest Aksesuar Yol)

WPW sendromu, iletinin normal AV ileti yolunu kullanmadan aksesuar
yolaktan atriyumlardan ventrikiile gectigi bir preeksitasyon sendromudur. Cogu hasta
normal bir kalp yapisina sahiptir, %30 hastada Ebstein anomalisi, ‘corrected’
transpozisyon ve hipertrofik kardiyomiyopati ile birlikte bulunabilir [22].
Ventrikiillerin uyarimi hem aksesuar yol hem de His-Purkinje sistemi Uzerinden

gerceklestirilir. Ventrikiller, aksesuar yoldan erken uyarildigi icin PR mesafesi
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kisadir. letinin ilk kismi1 aksesuar yol ile ventrikiillere yayilir. fletinin aksesuar yolla
iletilmesi His-Purkinje sistemiyle kiyaslandiginda 10 kat daha yavastir, bu nedenle
QRS kompleksinin siiresi uzar. QRS kompleksinin basinda, delta dalgas1 ad1 verilen
erken iletinin EKG bulgusu gorilur. SVT atagi disindaki zamanlarda da tipik EKG

paterni goriilerek tan1 konulabilmektedir.

WPW sendromunda SVT esnasinda hastalarin %90’1inda ortodromik iletim
olmasi nedeniyle dar QRS tasikardi meydana gelirken, %10 hastada antidromik iletim
ile genis QRS tasikardi meydana gelir, VT’den ayrimi zor olabilir. WPW sendromunda
aksesuar yoldan hizli ileti ile AF gelisebilir ve ventrikiillerin hizli cevabi sonucu
gelisen VF nedeniyle ani 6lum gergeklesebilir. Yapilan bir ¢alismada WPW sendromlu
hastalarda AF gelisme insidansi %9-38 olarak bildirilmistir [23, 24].

1 VR i v
{ i
Al A Al L \ , JEIA
1 ¥ | i Y A\l \J/ Y | -
: 1 ayL ¥2
| f
A | |
N AT P A i b
| ' 1 v NS
111 oV 3 Ve B8
IJIL Jli | i | | I 8
A O AT ~ i pu /\
= ey
E‘ﬁ’ﬂﬂ TRIP: 11
| | | | |
A ‘L— A —...runh A A "\-...n.l A\ —....»./ﬂ )

Sekil 2.7. Wolff Parkinson White Sendromu
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2.1.5.2. Gizli aksesuar yollar

Manifest aksesuar yollarin (WPW) aksine higbir zaman antegrad iletisi
olmadig1 i¢in herhangi bir zamanda ¢ekilen EKG’de bulgusu olmamasi nedeniyle bu
sekilde isimlendirilir. Aksesuar yolun varligi yalnizca ortodromik SVT’ye neden
olmastyla anlasilir. Cocukluk déneminde SVT’nin sik nedenlerinden birisidir.

Aksesuar yol trikiispit ya da mitral kapagin herhangi bir lokalizasyonunda olabilir [25].

2.1.5.3. Permanent junctional reciprocating tasikardi (PJRT)

Genellikle asemptomatik, daha ¢ok cocukluk yaslarinda ortaya ¢ikan bir
ortodromik AVRT tirudir. Aksesuar yol gizlidir ve retrograd ileti aksesuar yoldan ¢ok
yavag olarak gergeklesir. Antegrad ileti normal AV ileti sisteminden olmaktadir.

Aksesuar yol, AV noddan daha yavas oldugu i¢in EKG’de preeksitasyon izlenmez.

Aksesuar yol siklikla posteroseptal alanda, koroner siniis ostiumu yakinindadir.
EKG’de siklikla DII, III, aVF ve V3-V6 derivasyonlarinda P dalgasinin negatif
olmasiyla birlikte RP araligi PR araligina kiyasla daha uzundur (uzun RP tasikardi).
Genellikle tagikardi medikal tedaviye direnglidir, dilate kardiyomiyopatiye ve kalp
yetmezligine neden olabilir [26, 27]. Seyrek olarak konjenital kalp hastaliklarina eslik
edebilir.
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Sekil 2.8. Permanent junctional reciprocating tasikardi
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2.1.5.4. Mahaim tasikardisi

Ilk olarak 1937 yilinda Mahaim ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmasi
nedeniyle bu isimle anilmaktadir. Bu hastalardaki tasikardi antidromik iletimli
AVRT’dir. SVT esnasinda her zaman genis QRS tasikardiye yol acar. Hastanin
tasikardi anindaki tipik EKG’si sol dal bloklu ve superior akslidir. Genis QRS’li
tasikardi olmasi nedeniyle VT ile karisabilmektedir. Aksesuar yol nedeniyle olusan

tagikardilerin %3 linden daha azin1 meydana getirir [28].
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Sekil 2.9. SVT esnasinda tipik Mahaim tasikardisi EKG’si (sol dal blogu ve superior aks)

2.1.6. Atriyoventrikiiler nodal reentry tasikardi

AV nod icerisinde birbirlerine paralel, elektrofizyolojik 6zellikleri anatomik
veya fonksiyonel olarak farkli olan ¢ift yol tanimlanmistir. AV noddaki ileti yollar
hizlarima gore ikiye ayrilmaktadir; refrakter periyodun uzun, ileti zamaninin kisa
oldugu hizli yol ve refrakter periyodun kisa, ileti hizinin yavas oldugu yavas yol [29].
Bu yolaklarin kesin anatomik dagilimi belirsizdir ve genellikle Koch tiggeni olarak
adlandirilan bolgede fonksiyon gosterirler. Koch ti¢geni, trikiispit halkas1 ve Todaro
tendonu tarafindan sinirlandirilir, tabanda koroner siniis bulunur ve membrandz
septumdaki his demetine yakin yerlesimlidir (Sekil 2.10). AVNRT diizenli ve dar
QRS’li bir tasikardidir.
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Sekil 2.10. Koch tiggeni

Normal siniis ritminde uyar1 bu yollarda paralel olarak iletilir. Atriyal erken
uyar1, yollarmn birinde bloke olup diger bir yoldan his demetine iletilebilir. ileti iki
yolun bileskesine ulastiginda diger yolun refrakter periyodunun sonlanmis olmasi
durumunda ileti bloke olan yoldan ters dogrultuda ilerleyerek atriyumlari uyarabilir.
Bunun sonucunda AVNRT gelisir. Bu mekanizmayla atriyal erken uyar1 hem

ventrikiillere iletilmekte hem de atriyumlar: ikinci kez uyarabilmektedir.

Tipik AVNRT: Antegrad ileti yavas AV nod yolagindan, retrograd ileti ise hizl
yolaktan yapilir ve yavas-hizli AVNRT (kisa RP tasikardi) adin1 alir. AVNRT nin en

stk gorulen (%95) tipidir. Genellikle bir atriyal erken vuru ile baslar. Retrograd iletinin
hizli olmasi nedeniyle P dalgalari, QRS kompleksinin i¢inde kalir ve goriilmez veya

QRS kompleksinin bitis kismu ile birlesmis sekilde (pseudo S) gortlebilir.

Atipik AVNRT: Hizli-yavas AVNRT (%10) ve yavas-yavas AVNRT (%1-2)

olmak tizere iki tipi vardir. Hizli-yavas AVNRT de antegrad ileti hizli AV nod
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yolagindan, retrograd ileti yavas AV nod yolagindan gerceklesir (uzun RP tasikardi).
Yavas-yavas AVNRT en nadir gorilen tiptir, antegrad ileti yavas AV nod yolagindan,

retrograd ileti ise yavas sol atriyal liflerden saglanir (uzun RP tasikardi).

2.2. Anormal Otomasite

Normal kosullarda otomasite yetene§i olmayan hiicrelerin transmembran
potansiyelinde iskemik ve metabolik nedenlerle meydana gelen degisiklikler sebebiyle
otomasite yetenegi kazanmasidir. Anormal artmis otomasite kapasitesine sahip
dokular genellikle atriyum, AV birlesim yeri, vena kava ve pulmoner ven gibi
damarlarin atriyumla baglant1 kurdugu yerlerde bulunur [30, 31]. Tasiaritmilerin
%10’undan azini olusturur. Genellikle medikal tedaviye direnclidirler. Adenozin veya
kardiyoversiyon ile atak sonlandirilamaz. Bu mekanizmayla olusan tasikardiler; fokal
atriyal tagikardi, junctional ektopik tasikardi ve multifokal atriyal tasikardidir. Bu
tagikardiler incesant (israrci, kesintisiz) karakterde olma egiliminde olup dilate

kardiyomiyopatiye yol agma potansiyeli tasirlar.

2.2.1. Fokal atriyal tasikardi

Sag veya sol atriyumda tek bir bélgeden kaynaklanan atriyal tagikardidir (AT).
Kalp hiz1 genellikle ¢ocuklarda 150-250 atim/dk ve bebeklerde ise 300 atim/dk
hizindadir. Cogunlukla paroksismaldir; ani baslangicli, gecici, tekrarlayici ataklar
seklindedir ve kendi kendini sinirlar. Ancak bazi hastalarda uzun siire devam
edebilmekte (kesintisiz fokal AT), bu durum ise sol ventrikil disfonksiyonuna ve
kardiyomiyopatiye neden olabilmektedir. EKG’de siniis ritminden farkli ve daha
kiigiik P dalgalar tipiktir. Ventrikiil hizinin yiiksek oldugu durumlarda P dalgalari
secilemeyebilir. P dalgalarin1 takip eden QRS morfolojisi normaldir. Warm-up ve
cool-down fenomeni olarak bilinen, tagikardinin hizlanarak baslamasi (warm-up) ve

yavaslayarak sonlanmasi (cool-down) taniy1 kolaylastirir.
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2.2.2. Junctional ektopik tasikardi

Anormal yerlesimli AV nod veya His demeti nedeniyle meydana gelebilir.
Yapisal olarak normal olan kalpte ya da konjenital kalp hastaliklarinda cerrahi tedavi
sonras1 goriiliir. Postoperatif JET ise acik kalp ameliyatlarindan sonraki ilk 24-48
saatte gelisir. Bulgular miyokard disfonksiyonu ve konjestif kalp yetmezligi
gelistiginde ortaya c¢ikabilir. Ortalama kalp hizi 130-200 atim/dk arasindadir.
AVRT’den ayirmada AV dissosiyasyon ile QRS komplekslerinin diizensiz olusundan

yararlanilir. P dalgalar segilemeyebilir.

in HR = 162 bpm Sal 123907

Sekil 2.11. Junctional ektopik tasikardisi esnasinda arada disosiye P dalgalari (oklar)

2.2.3. Multifokal atriyal tasikardi

Atriyum i¢inde ¢oklu ektopik odaktan koken alan, hizli ve diizensiz ritimdir.
EKG’de farkli uzunluklardaki sikluslarda olusan ii¢ veya daha fazla sayida, farkl
sekillerdeki P dalgasi ve degisken PR ile RR araliklarinin goriilmesi ile tani konur.
Ventrikiiler atim diizensizdir, hiz1 100-200 atim/dk araliginda olabilir, AF ile ayrict
tanis1 yapilmalidir. QRS komplekslerinin morfolojisi normaldir. Cocukluk ¢aginda

nadir gozlenir. Genelde 6 ay i¢inde tamamen kaybolmaktadir [32, 33].

WWWMUMW

Sekil 2.12. Multifokal atriyal tasikardi
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2.3. Tetiklenen (Triggered) Aktivite

Kalp hiicrelerindeki pozitif yiiklii iyonlarin artmasiyla olusan ard
depolarizasyona bagli ortaya ¢ikan pacemaker aktivitesi olarak tanimlanir. Atriyal ve
junctional ektopik tasikardilerin bir kism1 bu mekanizmayla ortaya c¢ikmaktadir.
Hizlar1 degiskendir. Ani baslayip ani sonlanabilirler. Anormal otomasiteden farkli
olarak daima spontan gelismezler, reentry mekanizmasina benzer olarak tetiklenen
aktivitenin olusmasi icin erken vurular gereklidir. Bu sebeple elektrofizyolojik ¢alisma
esnasinda tasikardi tetiklenebilir [34]. Digoksin intoksikasyonu sonrasinda da bu

mekanizma ile aritmi olusabilir.

Tablo 2.2. Supraventrikiler tasikardilerin olusum mekanizmalar1 ve lokalizasyonlari

Anormal Tetiklenmis
Reentry ) o
Otomasite Aktivite
SA nod SNRT Siniis tagikardisi
IART
) ) FAT Baz1 FAT ve
Atriyum Atriyal flutter
) L MAT JET ler
Atriyal fibrilasyon
AV bileske AVNRT JET
Manifest aksesuar yol
(WPW)
Aksesuar yol Gizli aksesuar yol
Mahaim tasikardi
PJRT

SA: sinoatriyal, SNRT: sinus nod reentran tagikardi lART: intraatriyal reentran tasikardi, FAT:
fokal atriyal tasikardi, MAT: multifokal atriyal tasikardi, AV: atriyoventrikiiler, AVNRT:
atriyoventrikiiler nodal reentry tasikardi, JET: junctional ektopik tasikardi, WPW: Wolff

Parkinson White, PJRT: permanent junctional reciprocating tasikardi.
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Tablo 2.3. Supraventrikiiler tagikardi mekanizmalarinin yasa gore dagilimi [9]

Aksesuar Yol

Yas (%) Atriyum (%) Av Nod (%)
Prenatal 85 15 0
<1 yas 82 14 4
1-5 yas 65 12 23
6-10 yas 56 10 34
>10 yas 68 12 20

2.4. Oykii ve Fizik inceleme

SVT klinigi ¢cocukluk ¢aginda hastanin yasina, atak anindaki kalp hizina ve
SVT etiyolojisine bagli olarak degisebilir. Cocuklarda dinlenme sirasindaki kalp atim
hizlar1 yasa gore degismektedir (Tablo 2.4). Siit ¢ocuklugu doneminde aileler
tarafindan gozlenen beslenme bozuklugu, huzursuzluk, uyku diizensizligi gibi
nedenlerle hastalar bagvurabilirler. Atak sirasindaki kalp hizina ve atagin siiresine
bagli olarak kalp yetmezliginin gelistigi durumlarda tasipne, morarma, dolagim
bozuklugu ve solukluk gibi bulgular olabilir. Eger SVT saatler ve glinlerce tanisiz

surerse kalp yetersizligi ve kardiyak kollaps nedeniyle ani oliimler gelisebilir.

Tablo 2.4. Cocukluk ¢aginda yasa gore dinlenme kalp hizlari

Yas Kalp hiz1 (atim/dk)
Preterm 120-180
Yenidogan 90-180
1-12 ay 90-160
1-3 yas 80-150
3-6 yas 70-120
6-12 yas 60-110
>12 yas 60-100
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Daha biiyiik cocuklar ¢ogunlukla dinlenme halinde ya da egzersiz sirasinda
ortaya ¢ikan carpinti sikayetiyle basvururlar. Cocuklarin bir kisminda gogiis agrisi,
ciltte sogukluk ve solukluk, bas donmesi gibi yakinmalar olabilmektedir [35]. Carpinti
hissi siklikla aniden baslar, yaklasik 10-15 dakika siirer ve aniden sonlanir [36].

Fizik muayene sirasinda oskiiltasyonla dogumsal kalp hastaliklar1 ile ilgili
patolojik bulgular saptanabilir. Ayrica siniis tasikardisine neden olabilecek
endokrinolojik ve hematolojik hastaliklar ile miyokardit acisindan dikkatli

olunmalidir.

2.5. Tamsal Degerlendirme

Tagikardi ataklarinin kisa stirmesi, EKG kaydi alinamadan atagin sonlanmasi,
bazen semptomlarin hastalar tarafindan giicliikle fark edilmesi, kii¢iik ¢ocuklarin
kendilerini anlatamamalar1 ¢ocukluk doneminde SVT tanisini giiclestirmektedir.
Tasikardi tanisi alan veya tasikardi siiphesiyle takip edilen hastalarin tanisal

degerlendirmesinde kullanilan tetkikler Sekil 2.13’te 6zetlenmistir [37].

EKG incelemesi )

1
1
Prematiir atimlar (Manifest WPW sendromu) Repolarizasyon
Sendromlari
[ 1
( Egzersiz Testi ) ( Holter )

SVT veya VT )/
Normal )
‘—( TEEPS )

svT )
Normal )

Sekil 2.13. Cocuklarda tagikardi tani algoritmasi
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2.5.1. Noninvazif degerlendirme
2.5.1.1. Dinlenme EKG’si

Dinlenme sirasinda g¢ekilen EKG, carpinti sikayetiyle bagvuran hastalarda
tanida Onemli bir yere sahiptir. Ancak hastalarin biiyiik bir kisminda semptom
sirasinda EKG kaydi alinamamaktadir. Alinan yiizey EKG kaydinda ritim, kalp hizi,
AV ileti (PR aralig1), RP araligi, hipertrofi, preeksitasyon, patolojik Q dalgasi, QT
araligl, segment anormallikleri ve altta yatan yapisal kalp hastalifina bagh

gelisebilecek olan degisiklikler degerlendirilir (Tablo 2.5).

Tablo 2.5. Dinlenme EKG bulgular

I, 11T, AVE’de Sinus ritmi, SNRT, yiuksek
v pozitif yerlesimli ektopik odak
ar
II, III, AVF’de | AV reentry, asag1 yerlesimli
P dalgasinin varlig : )
negatif ektopik odak
Sinus nod hastaligi, AVNRT,
Yok
JET
Normal Sinus tasikardisi, SNRT
P dalgasinin i i
o FAT, atriyal flutter, atriyal
morfolojisi Anormal o
fibrilasyon
. Sinus, atriyal, uzun RP
Once ' '
P-QRS iligkisi reentry tagikardi
Sonra AVNRT, AVRT
Atriyal hiz>ventrikiiler . . . ‘
Siniis, atriyal tasikardi
AV veya VA blok hiz
varligi Atriyal hiz<ventrikuler
N JET
1Z
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2.5.1.2. Carpint1 sirasinda cekilen EKG:

Tasgikardiyle bagvuran ve hemodinamik agidan stabil durumdaki tum hastalarda
tedavi oncesinde 12 derivasyonlu EKG kaydi alinmalidir. Tasikardi esnasinda alinan
EKG kaydinda QRS kompleksinin siiresi 120 msn’den daha kisa oldugu durumlardar
QRS kompleksli tasikardi, daha uzun oldugu durumlar ise genis QRS kompleksli
tasikardi olarak tanimlanir. Ancak ¢cocukluk ¢aginda QRS kompleksinin siresinin yasa

gore normal degerleri gbz dniinde bulundurularak degerlendirme yapilmalidir.

Dar QRS Kompleksli Tasikardi: QRS kompleksinin siiresi 120 msn’den daha

kisa ise tasikardi supraventrikiilerdir. Tasikardi esnasinda alinan EKG kaydinda P
dalgas1 segilemiyorsa ve RR mesafesi diizenliyse tan1 olasilikla AVNRT dir. QRS
kompleksinin dar oldugu tasikardilerde A:V ileti oran1 ayrici tanida yardimcidir.
AVRT lerin tamaminda ve AVNRT lerin ¢ogunlugunda birebir iliski mevcuttur. AV
nodda blok olusturulmasimna ragmen tasikardinin devam ettigi durumlarda IART,
atriyal flutter ya da anormal otomatisiteden kaynaklanan tasikardiler akla gelmelidir

[38].

Siniis tasikardilerinin EKG’deki ortak 0Ozellikleri sunlardir; P dalgasinin
aksinin normal olmasi, atriyoventrikiiler birebir oraninda ileti olmasi, kalp hizinin
yavag¢a artmasi ve azalmasi. EKG’de tiim QRS komplekslerinden 6nce normal
morfolojide bir P dalgasinin varliginda SNRT 6ncelikli olarak diisiiniilmelidir. P dalga
morfolojisi SNRT’de sinus tasikardisi ile ayni iken FAT’ta tasikardi odaginin

lokalizasyonuna gore benzer ya da farkli olabilir.

Tasikardi esnasinda AV blok meydana geliyorsa tanida akla oncelikle atriyal
tagikardi gelmelidir. Ciinkii atriyal tasikardilerde, tagikardinin devamlilig1 i¢cin AV
noda ihtiyag¢ yoktur. Tasikardi esnasinda farkli atimlarin QRS amplitiidleri arasinda 1
mm veya daha fazla fark olmasi1 durumu QRS alternansi olarak adlandirilir. Bu bulgu
AVRT i¢in tanisaldir. Adenozin, atak sirasinda SNRT ve AVNRT gibi dar QRS

tagikardileri sonlandirirken atriyal tasikardiler nadiren adenozine yanit verirler [39].
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Diizenli Dar QRS

Kompleksli Tagikardi
IV Adenozin
Hizda degisiklik Hizda yavaslamanm Ani sonlanma Gecici AV
yok ardindan tekrar artis bloklu devamh
AT
Yetersiz doz veya Siniis tasikardisi, fokal AVNRTAVRT AT
VT AT, paroksismal siniis nod reentry .
olmayan junctional Atriyal flutter
fokal AT
tasikardi

Sekil 2.14. Dar QRS kompleksli tasikardilere yaklagim [38]

Genis QRS Kompleksli Tasikardiler: QRS siiresinin 120 msn’den uzun oldugu

tasikardilerde VT ile ayirici tant yapilmalidir. Cocuklardaki genis QRS tasikardilerin
onemli bir nedeni SVT lerdir. Bunlar aberran SVT, antidromik SVT veya dal bloklu
SVT lerdir. Ister dar ister genis QRS tasikardisi olsun hastada hemodinamik problem
olmadig1 miiddet¢e acil tedavide ilk tercih adenozin yapilmasidir. Adenozin ile
sonlanan genis QRS tasikardi nadir istisnalar disinda hemen her zaman SVT lehinedir.
Hemodinamisi bozuk olan bir SVT ya da VT hastasinda 6zellikle beta bloker veya
kalsiyum kanal blokeri kullanilmas1 halinde hemodinamik kollapsa yol acabilecegi
akilda tutulmalidir [38]. Bu hastalarda acil tedavide dncelikli olarak kardiyoversiyon

secilmelidir. Genis QRS kompleksli tasikardiler {i¢ baslik altinda incelenmektedir;

1. Dal bloklu SVT: Zeminde dal blogu olmasi durumunda (gegirilmis kalp

cerrahisi gibi) olusan SVT genis QRS kompleksli olacaktir.
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2. Aberran iletili (fonksiyonel dal blogu) SVT: Tasikardi esnasinda dallardan

birinin mevcut hiza duyarsizligi nedeniyle meydana gelebilir. Tiim SVT’lerde
go6zlenebilir.

3. Antegrad iletiyi aksesuar yol araciligivla saglayan (antidromik AVRT)

SVT’ler: WPW sendromlu bazi hastalarda ve Mahaim tasikardilerinde
g6zlenen SVT
4. VT

Ventrikiil hizinin atriyum hizdan daha yiiksek oldugu ventrikiiloatriyal
dissosiyasyonlu tasikardiler c¢ogunlukla VT olarak degerlendirilir. Fiizyon
kompleksler VT i¢in tanisaldir. Genis QRS kompleksli tasikardilerde P dalgalari
goriilemeyebilir. Bu durumda A dalgalarmin gosterilmesi igin transdzofageal

kayitlarin alinabilir.

Sekil 2.15. VT atagi sirasinda zaman zaman disosiye P dalgalar1 (oklar)

Tasikardi esnasinda V1 ve V6 derivasyonlarindaki QRS kompleksinin sekli VT
ile SVT nin ayirict tanisinda 6nemlidir; RS mesafesinin 100 msn’den uzun olmasi,
gbgiis derivasyonlarinda negatif yonli QRS olmas1 ve ventrikiiler fiizyonlar VT yi

desteklerken QR varligi ise miyokard hasarinin gostergesidir.

2.5.1.3. Holter monit6rizasyonu

Holter monitdrizasyonu en sik ¢arpinti, senkop, gogiis agrisi gibi semptomlarin
varliginda, muayenede veya EKG’de aritmi saptanmas1 durumunda, opere konjenital

kalp hastalarinin ve antiaritmik tedavi alan hastalarin takibinde kullanilan non-invazif
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bir tan1 aracidir [40, 41]. Hasta uyurken ve uyanikken kardiyak ritim, hiz ve iletim
devamli olarak izlenebilmektedir. Saglikli sonug¢ alinabilmesi i¢in hastanin giinliik
yasamina devam etmesi gerekir. Kardiyak hiz, erken atimlarin siklig1 ve segment

degisiklikleri gibi veriler grafik olarak gosterilebilmektedir.
Holter endikasyonlari sunlardir;

1. Aritmi siiphesinin varlig1 (¢carpinti, bas donmesi ya da senkop yakinmasi
olan ¢ocuklar)

2. Sinus ve AV nod disfonksiyonu tanisi

3. Erken ventrikiiler atim1 olan hastalarda 24 saatlik erken atim sikliginin,
zamanlamasinin ve morfolojisinin belirlenmesi

4. Dogustan tam AV bloklu hastalarin tedavi izleminde, giinliik aktivite
esnasindaki ortalama kalp atim hizinin belirlenmesi

5. Ventrikuler aritmisi olan kardiyomiyopatili hastalarda prognozun ve ani
olam riskinin belirlenmesi

6. Cerrahi sonrasi aritmilerin belirlenmesi

7. Medikal tedavinin etkinliginin izlenmesi

8. Pacemaker uygulanan  hastalarda  pacemaker  fonksiyonunun

degerlendirilmesi

2.5.1.4. Event recorder (transtelefonik EKG monitdrizasyonu)

Carpinti, gogiis agrisi, bag donmesi ve senkop gibi aritmiye bagli ortaya
cikabilecek sikayetleri EKG ve Holter kaydi esnasinda kayit alinamayacak kadar nadir
olan hastalarda kullanilir. Semptom aninin yakalanabilmesi i¢in en az 15 giin stireyle
kayit alinmali, ancak yakalanamamasi durumunda kayit siire uzatilabilir. Semptom
sirasinda hasta kayit diigmesine basarak kaydi baslatabilir. Elde edilen kayit telefon

araciligiyla doktora veya hastaneye iletilebilir.
Event recorder endikasyonlari;

1. Sebebi saptanamayan carpinti, gogiis agris1 ve senkop ataklarinin

arastirtlmasi, aritmi ile iligkisinin belirlenmesi [42, 43]
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2. Aritmi nedeniyle tedavi edilen ¢ocuklarda medikal tedavinin etkinliginin
belirlenmesi [43, 44]
3. Kalici pacemakerli hastalarda pacemaker fonksiyonlarinin

degerlendirilmesi

2.5.1.5. Egzersiz stres EKG

Hastalar aritmi disiindiiren senkop, ¢arpint1 veya g6giis agrisi gibi sikayetlerin
egzersiz esnasinda olustugunu belirtiyorsa egzersiz testinin yapildigi esnada EKG
monitorizasyonu yapilmalidir. Taninin konmasinda, hastaligin agirlik derecesinin
belirlenmesinde, prognozu Ongdrmede, tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Benign ritim bozukluklar1 egzersizle baskilanabilirken ciddi ritim
bozukluklar1 ise egzersizle uyarilabilmektedir. Egzersiz testi, Ozellikle WPW
sendromu gibi preeksitasyonu olan hastalarda aritmiyi tetiklemesi nedeniyle tanida
yardimcidir [45]. Bu testte hastaya efor yaptirilirken kalp hizi, kan basinct ve EKG
monitdrizasyonu yapilir. Cocuklarda egzersiz testinde treadmill ve bisiklet
kullanilabilir. Bisiklet testi i¢in James protokolii, treadmill testi i¢in modifiye Bruce

protokoli kullanilmaktadir.

Elektrotiar

Cihaz ile
olan
baglanti

Hastanin
yurdyis

bandinda
yurdtuimesi

Sekil 2.16. Egzersiz stres testi
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2.5.1.6. Tilt testi

SVT degerlendirilmesinde yeri olmamakla senkop etiyolojisi arastirilirken

vazovagal senkop tanis1 agisindan tilt testi uygulanabilir.

2.5.2. Yari invazif degerlendirme

Transozefageal elektrofizyvolojik calisma (TEEPS): Aritmilerin tani ve

tedavisinde kullanilan yar1 invazif bir yéntemdir. Ozefagusa yerlestirilen elektrotlu

kateter yardimiyla uyar1 verilir ve atriyumlarin elektriksel aktivitesi kaydedilir. Bu

yolla aritmi mekanizmasi ve ileti sistemi degerlendirilir.

TEEPS endikasyonlari;

N oo o o~ w D P

SVT mekanizmasinin belirlenmesi

Cerrahi iglem sonrasi atriyal uyart

Medikal tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi

SVT atagiin durdurulmasi

Sinus bradikardisinde acil atriyal uyari

EKG ve radyoniiklid ¢aligsmalar esnasinda stres yaratilmast

Gegici miyokard iskesimisi saptanan ya da koroner hastalik siiphesi olan,
efor kapasitesi diisiik ve efor testi yapilamayan hastalarda stres testi olarak

Radyofrekans ablasyon uygulanmig hastalarm kontrolii ve SVT

rekiirrensinin degerlendirilmesi [46, 47]

E lektrogram
Atriyum Ventrilkdl

Sekil 2.17. Ozefagus ve kalp bosluklar1 arasindaki iliski [8]
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TEEPS sonras1 uzun dénemde mortalite ya da morbidite bildirilmemistir. islem
sirasinda nadiren AF, ventrikiiler aritmi, VT ve VF gelisebilmektedir. Islem sonrasi
ise nadiren gogiis ve sirt agrisi ile bogazda yanma hissi gibi yakinmalar meydana

gelebilmektedir.

2.5.3. invazif degerlendirme

Implante edilebilir loop recorder: Sol gogiis iist kisma cilt altma yerlestirilir.

Sikayetleri ayda birkag kereden az olan hastalarda tercih edilebilir. Diger yontemlerle

senkop etiyolojisinin belirlenemedigi, ¢ok seyrek senkop gelisen hastalarda faydalidir

[6].

Sekil 2.18. Implante edilebilir loop recorder

Intrakardiyak elektrofizvolojik calisma (IEPS); Kalbin elektriksel sisteminin

inceleyen invazif bir yontemdir. Carpinti sikayetinin etiyolojik kesin tanisinin
konmasinda IEPS kullanilmaktadir. Ayni1 zamanda senkop ve Oliimciil aritmilerin
etiyolojik tamisinda, kalict pil ve kalict defibrilator ihtiyacinin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. EKG ve 16 intrakardiyak kanal kullanilarak, gerektiginde ilag ya da
stimiilatorler yardim ile elektriksel uyart verilerek tasikardi indiiklenmeye c¢alisilir.
Bu sekilde kardiyak ileti sisteminin ozellikleri ve aritmi mekanizmasinin tespit
edilmesi amaglanir. Bazal sartlarda ve tasikardi atagi esnasinda intrakardiyak kayitlar

alinir. Tagikardi odag: haritalama yonteminden yararlanilarak saptanmaya ¢alisilir.
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2.6. Tedavi

SVT tedavisi; akut atagin sonlandirilmasi, ataklarin tekrarinin Onlenmesi
(idame tedavisi) ve ablasyonla saglanan kiiratif tedavi olarak diisiiniilebilir. Ablasyon
tedavisinin ve 3 boyutlu floroskopisiz haritalama sistemlerinin gelismesi sebebiyle
SVT’de medikal tedavinin yeri degismektedir. Ayrica -elektrofizyolojik tam
yontemleri sayesinde aritmi mekanizmalarinin daha anlasilir olmasiyla ve yeni
ilaglarin gelistirilmesiyle artik tedavi ¢ogunlukla tasikardi mekanizmasina gore

secilmektedir.

2.6.1. Acil tedavi

Supraventrikiiler tasikardinin tedavisi hastanin hemodinamik durumuna
baghdir. Tagikardi disinda solunum sikintisi, hipotansiyon, hepatomegali, biling
durumunda degisiklik gibi hemodinamik bozukluk diisiindiiren semptomlar varliginda
uzun siiredir kontrol edilemeyen tasikardiye bagli kalp yetersizligi tablosu gelistigi
akilda tutulmali, bu durumdaki hastalara beta bloker, kalsiyum kanal blokeri gibi
ilaglar asla verilmemelidir. Bu hastalara acil kardiyoversiyon uygulanmalidir. Ciinkii
bu tiir ilaglarin kullanim1 hastada hemodinamik kollapsa ve hastanin arrest olmasina

neden olabilmektedir.

Hastanin hemodinamik durumunun belirlenmesinin ardindan asagidaki

algoritma uygulanir [36].

1. Hemodinamik agidan stabil hastalar
e Vagal manevralar: Bir yasindan kiiciik ¢cocuklarda yiize plastik torba
icerisinde buz uygulamasi yapilir. Daha biyik ¢cocuklarda Tablo 2.6’da
anlatilan diger yontemler uygulanir.
e Adenozin: Baslangic dozu 0,1 mg/kg’dir, IV hizli puse yapilir.
Tekrarlayan dozlar 0,1 mg/kg arttirilarak max 12 mg/doz’a kadar
cikilabilir.
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e Kalsiyum kanal bloker (diltiazem, verapamil): 1 yas altindaki
cocuklarda kullanimi kontraendikedir. Daha blyuk cocuklarda ise IV
cok yavas inflizyon halinde uygulanmalidir.

e Beta bloker: IV olarak kullanilabilen kisa etkili esmolol ya da
metaprolol acil SVT tedavisinde kullanilabilir.

2. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar

e Dolasimi bozuk olup normotansif olan hastalarda vagal manevralar,
adenozin ve kardiyoversiyon tercih edilebilir.

e Ancak hipotansiyon ve sok bulgular1 varsa sedasyon ile analjezi

uygulanarak senkronize kardiyoversiyon yapilmalidir.

Tablo 2.6. Cocukluk ¢aginda SVT tedavisinde kullanilan vagal manevralar [36]

Vagal Manevra Bebekler Buyuk Cocuklar
Valsalva manevrasi Kullanilmaz Siklikla kullanilmaktadir
Dalma refleksi Etkili Denenebilir
Karotid siniis masaji Kontraendike Kontraendike
Goz masaji* Kontraendike Tercih edilmez
Ogiirme refleksi Denenebilir Denenebilir

*G0z masaji, retina dekolmani riski nedeniyle tiim yas gruplarinda kontraendikedir.
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Tablo 2.7. Supraventrikiler tasikardide akut atakta kullanilabilen ilaglar [36, 48]

tekrarlanabilir

B Devamh
. Farmokolojik . ]
Ilag Etki Yukleme Dozu Infiizyon Yan Etkiler
i
Dozu
Gogiis agrist,
Sinus hiz1 | ¢ . g.
. . asistoli,
Adenozin AV nod ileti hiz1 0,1-0,4 mg/kg IV Uygulanmaz S
| bradikardi, aritmi,
bronkospazm
Avritmi,
. defibrilasyon
Sinis nod
) . esiginde artis
] otomatisitesi| 2-5 mg/kg IV ] ]
Amiodaron 5-15 pg/kg/dk | kardiyoversiyonda
AV digiim RP1 (30-60 dk)
zorluk,
Aksesuar yol RPt )
yenidoganda
toksik etki
Bir yasindan
Devamli buyik
Didoksi AV nod ileti hiz1| Infant: 5 pg/kg IV inflizyonu yok | preeksitasyonlu
igoksin ,
g AV nod RP? Cocuk: 10 pg/kg/ IV 8-10 pg/kg cocuklarda
PO, 1-2x kontrendike
(WPW)
100-500 pg/kg/dk 1V,
Hetke 25-100 o
Esmolol AV nod RPt 5-10 dk’da bir 50-100 , Hipotansiyon
pg/kg/dk IV
ng/kg/dk arttirtlir
) 3-6 mg/kg/doz/5 dk 20-80
o Atriyal ve ) )
Prokainamid veya 12-15 mg/kg/doz pa/kg/dk Hipotansiyon
ventrikiiler RP 1 )
30 dk (mak:100mg/doz) | (mak: 2 g/giin)
Hipotansiyon,
0,1 mg/kg/2 dk . )
bradikardi, kalp
(mak: 5 mg/doz) )
. AV nod ileti hiz1 . blogu, soktaki bir
Verapamil 30 dk icinde 0,2 mg/kg | 1-7 pg/kg/dk
l yas alt1
(mak. 10 mg)
cocuklarda

kontrendike

[V: intravendz, kg: kilogram, mak: maksimum, pg: mikrogram, PO: peroral, RP: refrakter

periyot
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2.6.2. idame tedavi

Uzun donem tedavi; ataklar1 uzun siiren, semptomatik olan ve giinliik hayati
olumsuz yonde etkilenen hastalarda diisiiniilmelidir. Idame tedavide amag yeni
ataklarin baslamasimi dnlemek, ataklarin siiresini kisaltmak ve atak sirasinda ventrikul
hizin1 kontrol altina almaktir. Bes yas tizeri ¢ocuklarda antiaritmik tedavilerle (Tablo
2.8) ataklarin kontrol altina alimamadigi durumlarda ablasyon ilk secenektir.
Antiaritmik tedavi kesildiginde yine ataklar gelisiyorsa elektif sartlarda ablasyon

yapilmalidir. Bes yas alti ¢ocuklarda ise ilag ile medikal tedavi sonuna kadar

zorlanmalidir.

Tablo 2.8. Antiaritmik ilaglarin siniflamasi [49]

Simif Etki Ilaclar
I Sodyum kanal blokerleri
1A Aksiyon potansiyelini, iletini hizini Kinidin, prokainamid,
yavaglatarak uzatanlar disopramid
IB Tleti hizin1 etkilemeden aksiyon potansiyelini Lidokain, meksiletin,
kisaltabilenler fenitoin
IC Aksiyon potansiyelini, iletini hizini Flekainid, propafenon
yavaglatarak hafif uzatanlar
1 Beta blokerler Propranolol, atenolol,
metoprolol, nadolol
i Potasyum kanal blokerleri Amiodaron, sotalol,
Tleti hizin1 etkilemeden aksiyon potansiyelini dronedaron ibutilid,
uzatanlar dofetilid
v Kalsiyum kanal blokerleri Verapamil, diltiazem
Diger Adenozin, digoksin

2.6.2.1. Medikal tedavi

Antiaritmik tedavi segenegi hastanin klinik 6zelliklerine, eslik eden komorbid

durumlara, tanisina ve elektrofizyolojik ¢alisma ile aydinlatilmis mekanizmasiagore

baglanmalidir.



Smif I ilaglar, faz 0’da kalp hiicrelerine sodyum girisini yavaslatarak aksiyon
potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar. Sinif IA ilaglardan olan kinidin ve prokainamid
sodyum kanallarini1 bloke ederek repolarizasyonu uzatirlar. Sinif IB ajanlar ventrikuler
aritmi tedavisinde kullanilirken SVT’de tercih edilmezler. Simif IC antiaritmik
ilaclardan olan flekainid ile propafenon, antegrad ve retrograd refrakter periyodu
uzatarak SVT’lerin idame tedavisinde basariyla kullaniimaktadir [50, 51]. Ozellikle

siif IC ilaglarin proaritmik 6zellikleri unutulmamalidir.

Simf II antiaritmikler esas etkilerini beta reseptorleri bloke ederek gosterirler.
Potasyum kanal blokeri olan smif III ilaglar, faz 0’ hizin1 ve amplitiidiinii
degistirmeden hizli hiicrelerde (Purkinje hiicresi ve ventrikiil miyokard hiicresi gibi)
aksiyon potansiyelinin devam siiresini ve efektif refrakter periyodu uzatirlar.
Kalsiyum kanal blokeri olan simif IV antiaritmik ilaclar ise SA nod ve AV nod
hiicreleri gibi yavas cevap veren hiicreleri deprese ederler. Ancak yan etkileri

nedeniyle sinif IV ilaglar 1 yasin altindaki ¢ocuklarda kontraendikedir.

2.6.2.2. Ablasyon

Medikal tedavi ile hiz ve ritim kontrolii saglansa da kalic1 kiiratif tedavide en
etkili yontem ablasyondur. Ablasyon yontemlerinin kullanimi ve O6nemi yillar
icerisinde giderek artmaktadir. Uzun donem ila¢ kullaniminda hasta uyumunun
zamanla azalmasi, kullanilan ilaglarin sistemik veya proaritmik yan etkilerinin olmasi
ve bazi hastalarda ilag¢ tedavisinin yetersiz kalmasi nedeniyle kiiratif olan ablasyon

tedavisi, SVT tedavisinde dnemli bir yere sahiptir.

Elektrofizyolojik caligmalarla SVT’ye neden olan aritmojenik miyokard
dokusu, AV aksesuar yollar ve 6zellesmis ileti sistemleri haritalandirilir. Radyofrekans

enerji ya da kriyoablasyon ile odaklar tahrip edilir.
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2.6.2.2.1. Radyofrekans ablasyon tedavi

Radyofrekans yonteminde alterne edilerek 1s1 {iretimi saglanan radyofrekans
enerji kullanilir. Enerji, kateterin temas ettigi miyokard dokuya verildiginden vicudun
diger bolgeleri zarar goérmez. Bu etkilesim, dokularda 1s1 enerjisine doniiserek
koagiilasyon nekrozuna neden olur [52]. RFA endikasyonlar1 hastanin yasi, klinik

durumu, aritmi kliniginin tecriibesi gibi bir¢cok faktdre baglidir.

Tablo 2.9. RFA uygulanan aritmiler [53]

Supraventrikiiler tasikardi

Atriyoventrikiiler nodal reentry tasikardi (*Cocuklarda ilk tercih kriyoablasyon)
Atriyoventrikiiler reentry tasikardi

Fokal atriyal tasikardi

Atriyal flutter

Atriyal fibrilasyon

Junctional ektopik tasikardi

Ventrikiiler tasikardi

Idiyopatik ventrikiiler tagikardi
Bundle brunch reentry tasikardi

Iskemik ventrikiiler tasikardi

Siit ¢ocuklugu doneminde paroksismal tagikardilerin genellikle iyi seyirli
olmasi, spontan kaybolabilmesi, bu yas grubunda islemin zorlugu ve komplikasyon
ihtimalinin fazlaligi nedeniyle RFA ikinci planda diisiiniilmelidir. Aksine 5 yasindan
sonra tasikardi ataklarinin spontan kaybolmasi beklenmedigi icin ablasyon tedavisi
oncelikli olarak diisiiniilmelidir. Ozellikle direncli SVT lerde yan etki potansiyeli
oldukga fazla olan amiodaron gibi gii¢lii antiaritmikler baglanmadan 6nce ablasyon
diistiniilmelidir [54]. Islemin riskleri eriskinlerle benzerdir. RFA isleminin
komplikasyonlar1 kanama, tromboembolik olay, AV blok, enfeksiyon, valviiler hasar,

kalpte perforasyon ve koroner spazmdir.

37



Ablasyon isleminin yapilmasinda klasik yontem floroskopik goriintiilemedir.
Ablasyon yapilacak olan yerin ve kateterlerin goriilebilmesi i¢in yaygin olarak
kullanilan yontem floroskopidir. Ancak floroskopi esliginde yapilan RFA veya
kriyoablasyon islemi sirasinda hastalar radyasyona maruz kalmaktadirlar. Son yillarda
gelistirilmis olan ii¢ boyutlu haritalama sistemleri sayesinde kalbin anatomik ve
elektriksel haritasinin ¢ikarilmasi yaninda kateterlerin gosterilmesi mimkun olmustur.
Kendi hastanemizde de rutin olarak uygulandig1 sekilde artik ablasyon islemleri ii¢
boyutlu haritalama sistemleri sayesinde floroskopi kullanmadan ya da ¢ok kisa siire ile

kullanilarak yapilmaktadir.

~ —bpn
—ms|

Sekil 2.19. Ug boyutlu haritalama sistemi (Ensite-NavX) yardimryla, floroskopi kullanilmadan

sol tarafl1 aksesuar yolun ablasyonu (ablasyon kateteri PFO yoluyla sol atriyuma ge¢mistir)

2.6.2.2.2. Kriyoablasyon tedavi

Son yillarda kullanim alami gittikge artmaktadir. Temel olarak kriyoablasyon
islemi sirasinda miyokard 30-120 sn sureyle -30 C ile -80 C’de dondurulur. RFA’ya
kiyasla en biiyiik avantaji AV noda yakin bolgeler, koroner arterler, frenik sinir gibi

kritik bolgelere zarar vermeden basarili ablasyon olanagi saglamasidir. Ayrica RFA’ya
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gore tromboembolik olaylara yol agma olasilig1 ve islem sonrasi agri sikayeti daha
azdir. Ancak islem siiresinin RFA’ya gore daha uzun olmasi en biiyilik

dezavantajlarindandir [55].
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3. MATERYAL VE YONTEM

Calismamizda 2012-2021 yillar arasinda Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda ayaktan takip edilen ve yenidogan yogun
bakim {initesine yatirilarak izlenen 0-3 ay arasindaki supraventrikiiler tasikardi tanili
hastalar incelenmistir. Hastalarin verilerine retrospektif olarak dosya kayitlarindan
ulasgilmistir. Verilerine ulasilamayan 12 hasta, SVT 6n tanisiyla gonderilip siniis
tagikardisi tanist almis olan 4 hasta, kalp cerrahisi sonrasi aritmisi olan hastalar ve
ventrikuler aritmi saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakilarak ¢alismaya toplam 82 hasta
dahil edildi.

Hastalarin demografik verileri, tant yast (giin), dogum ozellikleri (dogum
haftasi, dogum agirligi, dogum sekli), intrauterin aritmi tanisinin varligi, anne yas,
soygecmisi, yenidogan yogun bakim yatis donemindeki takip ve tedavileri, konjenital
kalp hastalig1 varligi, tan1 aninda kalp yetmezligi bulgularinin eslik edip etmedigi,
EKG ve Holter bulgulari, acil tedavide kullanilan ilaglar, idame tedavinin baslanip
baslanmamasi, idame tedavide kullanilan ilaglar, izlemde ablasyon uygulanip
uygulanmamasi, ilag yan etkileri ve tedavi siiresi ile klinik izlem verileri dosya

kayitlarindan geriye dontik olarak kaydedildi.

(Calismamizda hastalarin EKG kayitlar1 GE MAC 2000 marka EKG cihaz1 ve
Spacelabs Lifecard CF marka Holter cihazi ile alindi. Kayitlar Kardiyoloji Bilim Dali
doktorlar1 tarafindan degerlendirildi. Transtorasik EKO incelemeleri i¢in GE Vivid
S60N EKO cihaz1 kullanildi. EKO incelemeleri Amerikan Ekokardiyografi

Dernegi’nin 6nerileri dogrultusunda yapildi.

3.1. istatiksel Analizde Kullanilan Yéntemler ve Etik Kurul Onay:
Verilerimizin analizi icin Statistical Package for Social Science (SPSS) 16.0

programini kullanilmistir. Sonuglarin degerlendirilmesinde tanimlayic istatiksel
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yontemler kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunluklart Kolmogirov-Smirnov
testiyle belirlendikten sonra normal dagilima uyan veriler ortalama + SD, uymayan
veriler ortanca (25-75 p) olarak ifade edilmistir. Gruplu verilerin karsilastirilmasinda,
Ki-kare testi, siirekli sayisal verilerin karsilagtirilmasinda T testi ve Mann Whitney U
test, stirekli verilerin aralarindaki bagintiyr saptamak amaciyla Pearson korelasyon
analizi kullanilmigtir. Testlerin tiimiinde p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
Calisma icin etik kurul onay1 Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Etik
Kurul Baskanligi’ndan 18.02.2021 tarihinde E-10840098-772.02-9048 sayil1 yaz1 ile

alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Genel Ozellikler

Erken siit cocuklugu (0-3 ay) doneminde hastanemizde yatirilarak veya
ayaktan izlenerek tedavisi yapilan farkli tiplerdeki SVT’li hastalarin klinik, tedavi ve
izlem sonuglar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Hastanemizde 2012-2021 tarihleri
arasindan ayaktan basvuran (n=4) ve yatarak izlenen (n=78) toplam 82 hasta dahil
edildi. Ik basvuru sonrasi takibi yapilamayan veya ulasilamayan 12 hasta, kalp
cerrahisi sonrasi aritmisi olan hastalar ile SVT 6n tanisiyla sevk edilen ancak siniis
tasikardisi tanisi alan 4 hasta bu ¢alismaya dahil edilmedi. Ayrica ventrikuler aritmileri

olan hastalar da ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen 82 hastanin 55’1 (%67,1) erkek, 27’si (%32,9) kizdi,
erkek: kiz oran1 2:1 idi. Hastalarin 26’sinin (%31,7) erken dogum 6ykusu oldugu (<37
hafta), 56’sinin (%68,3) zamaninda (37-40 hafta) dogdugu saptandi. Yirmi iki (%26,8)
hastanin annesinde ileri anne yasi (>35 yas) saptanirken, 60 hastanin (%73,2) 18-35
yas arasindaki anneden dogdugu tespit edildi. Hastalarin dogum sekilleri
incelendiginde 64’iiniin (%78) sezaryen (C/S) ile, 18’inin (%22) normal spontan
vajinal yoldan (NSVY) dogdugu bulundu. Iki hastanin (%2,4) cok diisiik dogum
agirhigi (<1500 gr), 14 hastanin (%17,1) disiik dogum agirligi (1500-2499 gr) ve 66
hastanin (%80,5) da normal dogum agirliginda (2500-4000 gr) dogdugu goriildii.

Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir.
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Tablo 4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Genel Ozellikler Hasta Sayis1 n (%)
Cinsiyet

Kiz 27 (32,9)
Erkek 55 (67,1)
Dogum Haftasi

<37 hafta 26 (31,7)
37-40 hafta 56 (68,3)
Anne Yast

18-35 yas 60 (73,2)
>35 yas 22 (26,8)
Dogum Sekli

NSVY 18 (22)
CIS 64 (78)
Dogum Agwrhigi

<1500 gr 2(2,4)
1500-2499 gr 14 (17,1)
2500-4000 gr 66 (80,5)

Basvuru esnasinda ortanca hasta yasinin 20,5 giin (9,7-37,2 giin) oldugu

goriildi. Hastalarin tan1 anindaki yas1 ortanca 6 giindi (0-13,2 gun).

Yirmi iki hastanin (%26,8) fetal aritmi tanisi, 4 hastanin (%4,9) soyge¢misinde
aritmi Oykiisii mevcuttu. Fetal aritmi tanisi olan ve olmayan hastalar basvuru
sirasindaki EF degerleri (p=0,12), yenidogan yogun bakim yatis siireleri (p=0,70),
tedavi siireleri (p=0,56) ve ablasyon ihtiyaci (p=0,18) agisindan analiz edilmis olup

anlamli fark bulunmadi.

Hicbir hastada tiroid fonksiyon bozuklugu saptanmadi. Dort hastanin (%4,9)

annesinin gestasyonel diyabet tanis1 aldig1 gézlendi.
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4.2. Tamsal Bulgular

Ayaktan basvuran ya da vyatirilarak izlenen hastalarn SVT tanisi
elektrokardiyogram (EKG) ve Holter incelemeleri ile kondu. SVT atagi sirasinda
hastalarin ortalama kalp hiz1 253,2+31,6 atim/dk (200-334 atim/dk) idi. Hastalarin
basvuru anindaki EKG’lerinden ya da izlemde yapilan Holter ve intrakardiyak
elektrofizyolojik calismalarindan (IEPS) elde edilen verilerde en sik saptanan ritim tipi
AVRT olup bu hastalarin da %65’inde gizli aksesuar yol mevcuttu. Hastalarin 2’sinde
(%2.,4) 1se yapilan IEPS sonucunda AVNRT saptanmistir. Hastalarin tespit edilen

ritim tipleri Tablo 4.2’de verilmistir.

Tablo 4.2. EKG, Holter ve IEPS Sonuglarindan Elde Edilen Aritmi Tipleri

Ritim Tipi Hasta Sayisi
n (%)
Gizli Aksesuar Yol 41 (50)
Manifest aksesuar Yol / WPW 21 (25,6)
FAT / MAT 13 (15,9)
Atriyal Flutter 5(6,1)
AVNRT 2 (2,4)

WPW: Wolff Parkinson White Sendromu, AVNRT: Atriyoventrikiler Nodal Reentry
Tasikardi, FAT: Fokal Atriyal Tasikardi, MAT: Multifokal Atriyal Tasikardi

4.3. Ekokardiyografi Bulgulari

Calismaya dahil edilen hastalarda tani1 sirasinda yapilan transtorasik
ekokardiyografi (EKO) incelemelerinde, hastalarin 27’sinde (%32,9) normal EKO
bulgular1 saptandi. Hastalarin 37’sinde (%45,1) patent foramen ovale (PFO), 17
hastada (%20,8) konjenital kalp hastalig1 (atriyal septal defekt, ventrikiiler septal
defekt ve cift ¢ikish sag ventrikiil), 1 hastada (%1,2) ise intrakardiyak tiimor
(rabdomiyom) saptanmistir. Bir hastada kompleks konjenital kalp anomalisi tespit
edildi; ¢ift ¢ikishi sag ventrikiil (DORV), ventrikiiler septal defekt (VSD), patent
duktus arteriozus (PDA), trikuspit yetmezlik (TY), mitral yetmezlik (MY) ve atriyal
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septal defekt (ASD) saptandi. EKO incelemesi sirasinda 7 hastada (%8,5) sistolik
disfonksiyon saptandi, bu hastalarda 6l¢iilen ortalama ejeksiyon fraksiyonu (EF)

%34,5 £ 5,5 (30-39) idi. EKO bulgular1 Tablo 4.3’te belirtilmistir.

Tablo 4.3. Ekokardiyografi bulgular

Ekokardiyografik Bulgular Hasta Sayisi
n (%)

Normal EKO Bulgulart 27 (32,9)
Patent Foramen Ovale 37 (45,1)
Konjenital Kalp Hastaligt 17 (20,8)
Atriyal Septal Defekt 14
Ventrikuler Septal Defekt 2

Cift Cikish Sag Ventrikdil 1

Intrakardiyak Tiimor

Rabdomiyom 1(1,2)

4.4. Yatis Siireci ve Tedavi Bulgular:

Toplam 82 hastanin 78’1 (%95,1) aritmiyle beraber erken dogum, konjenital
kalp hastaligi, neonatal sepsis gibi nedenlerle Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilarak izlenmistir. Dort hasta ise dis
merkezdeki yatiglar1 sonrast Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk

Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvurmustur.

Yenidogan yatisi olan 78 hastanin ortanca yatis siiresi 12 (8-22 giin) gundd.
Konjenital kalp hastalig1 olan hastalarla konjenital kalp hastalig1 olmayan hastalarin
yatis siireleri benzer bulundu, arada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,7). Hastalarin %8,5’inde (n=7) inotrop ihtiyaci oldugu gériildii. inotrop ihtiyaci
olan hastalarin tant aninda yapilan EKO incelemelerinde saptanan ortalama EF

degerleri %34,5 + 5,5 (%30-39) idi. Bu hastalarin 6’sinda (%85,7) milrinon, 1’inde ise
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(%14,3) dobutamin kullanilmigtir. Milrinon en sik tercih edilen inotropik ajan

olmustur.

Hemodinamik olarak stabil hastalarda 6nce vagal manevralar denenmis olup
yanit alinamayan hastalara adenozin uygulanmistir. Adenozin yanitsiz hastalarda
adenozin tekrari yapilmig, cevap alinamayan ya da hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalara ise kardiyoversiyon uygulanmistir. Adenozin yanitsiz olgularda intravenz

antiaritmik ilaglar denenmistir.

Atak sirasinda 68 hastaya (%82,9) adenozin uygulanirken 11 hastaya (%13,4)
adenozin uygulanmadi. Adenozin uygulanan hastalardan 63’tinde (%92,7) adenozinle
ile yanit alinirken, 5 hastada (7,3) adenozin tekrar1 ve kardiyoversiyon uygulamasi
gerekmistir. Ug¢ hastaya (%3,7) ise direkt kardiyoversiyon uygulanmustir. Yatist
sirasindaki izleminde direngli SVT’si devam eden 34 hastada (%41,5) intravenoz
antiaritmik ila¢ kullanildi. Bu hastalarin 22’°sinde (%64,7) monoterapi uygulanirken,
12°sinde (%35,3) amiodaron ve esmolol kombinasyonu tercih edildi. Hastalarin

yatiglar1 sirasinda kullanilan intravendz antiaritmik ajanlar Tablo 4.4 te belirtilmistir.

Tablo 4.4. Kullanilan intraventz (IV) antiaritmik ajanlar

IV Antiaritmik Ajan Hasta Sayisi
n (%)
Esmolol 14 (41,2)
Amiodaron 8 (23,5)
Amiodaron + Esmolol 12 (35,3)

Rabdomiyom tanili hasta digindaki tiim hastalara taburculuklarinda idame
antiaritmik tedavi verildi. Bu hastanin tekrarlanan Holter kayitlarinda SVT tipi olarak
FAT saptanmis, ¢cok seyrek olan FAT ataklarinin ayn1 zamanda cok kisa (5-6 atimlik)
ve olduk¢a yavas olmasi nedeniyle idame antiaritmik tedavi verilmesine gerek

duyulmadi. Idame tedavi baslanan hastalarin %44,4’iine (n=36) monoterapi
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verilmistir. Geri kalan hastalarin (n=45) %33,3’iline (n=27) ikili ila¢ kombinasyonlari,

%18,6’smma (n=15) t¢li ila¢ kombinasyonlar tercih edilitken %3,7’sinde (n=3) ise

dortlii ilag kombinasyonu tercih edildi. idame tedavide kullanilan ilaclar Tablo 4.5°te

gosterilmistir.

Tablo 4.5. Idame tedavide kullanilan antiaritmik ajanlar

Antiaritmik ajan

Monoterapi

Propranolol

Sotalol

Digoksin

ikili Kombine Tedavi
Propranolol + Digoksin
Propranolol + Amiodaron
Propranolol + Flekainid
Propranolol + Sotalol
Sotalol + Digoksin
Propranolol + Propafenon
Amiodaron + Propafenon
Sotalol + Flekainid
Amiodaron + Flekainid

Ucli Kombine Tedavi

Propranolol + Amiodaron + Flekainid
Propranolol + Amiodaron + Digoksin
Propranolol + Propafenon + Sotalol
Propranolol + Sotalol + Flekainid

Digoksin + Amiodaron + Propafenon

Dortli Kombine Tedavi

Propranolol + Amiodaron + Flekainid + Digoksin

Propranolol + Flekainid + Sotalol + Digoksin

Hasta Sayis1

n (%)
36 (43,9)
31
4
1
27 (33,3)
10

P P, RN N R o

15 (18,6)
11
1
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WPW sendromu tanisiyla takip edilen 21 hastadan 11’ine (%52,4) monoterapi
verildi, monoterapide propranolol tercih edildi. Diger hastalarin 5’inde (%23,8) ikili
kombine tedavi tercih edilirken geri kalan 5 hastaya (%23,8) ise Ucli veya dortli
kombine ilag tedavisi verildi (Sekil 4.1).

WPW

B Propranolol mSotalol m Digoksin M Flekainid ® Amiodaron M Propafenon

Sekil 4.1. WPW sendromunda tercih edilen ilaglar ve oranlari

Gizli aksesuar yol tanisi ile izlenen 41 hastanin 15’ine (%36,6) monoterapi
verildi; monoterapide iki hastada sotalol tercih edilirken 13 hastada propranololtercih
edildi. On alt1 hastada (%39) ikili kombine tedavi, geri kalan 10 hastada (%24,4) ise
Uclu ve dortlii kombine tedaviler kullanildt (Sekil 4.2). AVNRT tanisiyla izlenen iki
hastadan birine monoterapi (propranolol) baslanirken diger hastaya ise propranolol ve

sotaloliin tercih edildigi ikili kombine tedavi baslandi.
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GiZLi AKSESUAR YOL

H Propranolol m Sotalol m Digoksin m Flekainid ® Amiodaron M Propafenon

Sekil 4.2. Gizli aksesuar yolda tercih edilen ilaglar ve oranlari

FAT/MAT tanisi alan 13 hastadan rabdomiyom tanil1 1 (%7,7) hastaya idame
tedavi verilmedi. Bu hastamiz klinik izlemi sirasinda tiiberoskleroz tanist aldi. FAT
veya MAT tanis1 alan hastalarin 6’sia (%41,2) monoterapi verildi; 1’inde sotalol
diger 5’inde ise propranolol tercih edildi. Geri kalan 3 hastaya (%23,1) ikili kombine
tedavi baglanirken diger 3 hastaya (%23,1) da tUglii veya dortlii kombine tedavi
basland (Sekil 4.3).

FAT/MAT

M Propranolol mSotalol m Digoksin M Flekainid M Amiodaron M Propafenon

Sekil 4.3. FAT/MAT ta tercih edilen ilaglar ve oranlari
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WPW sendromu tanis1 alan hastalar ile gizli AP/AVNRT tanis1 alan hastalar
IV antiaritmik ila¢ ihtiyaci (p=0,32), ablasyon yapilip yapilmamasi (p=0,12) ve tedavi
siireleri (p=0,62) acisindan kiyaslandiginda istatiksel acidan anlamli bir fark

saptanmada.

Atriyal flutter tanis1 alan 5 hastanin (%6,1) 3’line monoterapi verildi; bir
hastada digoksin, bir hastada sotalol, diger hasta da ise propranolol tercih edildi.
Hastalarin iki tanesine ikili kombine tedavi baglandi. Atriyal flutterli hastalarin 2’sine

(%40) ise enoksaparin baglandi.

ATRIYAL FLUTTER

W Propranolol ®Sotalol m Digoksin Flekainid ® Amiodaron

Sekil 4.4. Atriyal flutterda tercih edilen ilaglar ve oranlari

Izlemde toplam 10 hastaya (%12,2) ablasyon yapildi. Ortanca ablasyon yasi
5,1 y1l (4,2-6 y1l), en kiiciik hasta yas1 21 giindii. Ablasyon yapilan hastalarin ortanca
agirhigi 20,5 kg (17,1-23,5 kg) idi. Bu hastalarin 1’inde kanitlanmais ritim tipi FAT iken
diger 5 hastada WPW sendromu mevcuttu. Hastalarin 2’si IEPS islemi sirasinda
AVNRT, diger 2 hasta ise gizli AP tanis1 ald1. Iki hastada (%20) niiks goriildii, birine
(%10) ikinci kez ablasyon yapildi. ikinci ablasyon sonras: hastalarin takibinde niiks
gbzlenmedi. Hastalarimizin 6’sina (%60) RFA yapilirken 3’iine (%30) kriyoablasyon
yapilmistir. Bir hastamizda ise tek seansta hem RFA hem de kriyoablasyon

kullanilmistir.
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Tablo 4.6. Ablasyon uygulanan hastalarin ve islemlerin 6zellikleri

Floroskopi Floroskopi

Yas Kilo Kullanilan i Islem . )
.. Lokalizasyon = Sdresi Dozu Komplikasyon Sonug
(y1l) (kg) Enerji stresi
(dk) (mGy)
Atipik
1 01 35 KA Septum 100 1 58 Yok Basarili
AVNRT
2 38 145 WPW RFA Sol lateral 65 0 0 Yok Bagarili
Atipik
3 43 KA Septum 190 0 0 Yok Basarili
AVNRT
Sag
4 5 185 WPW RFA+KA 120 0 0 Yok Bagarili
posterolateral
551 20 WPW RFA Sol posterior 100 0 0 Yok Basarili
6 51 22 Gizli AP RFA Sol lateral 90 0 0 Yok Basarili
7 6 21 FAT KA Midseptal 100 0 0 Yok Bagarili
8 6 22 WPW RFA Sol lateral 100 0 0 Yok Basarili
9 6 28 GizliAP RFA Sol lateral 80 0 0 Yok Basarili
10 6,7 30 WPW RFA Sol posterior 100 4,3 632 Yok Basarili

RFA: Radyofrekans ablasyon, KA: Kriyoablasyon

Toplam 10 hastanin 9’unda (%90) klinik izlemde remisyon gozlendi ve

antiaritmik ilaglar1 kesildi, bir hastanin antiaritmik ila¢ tedavisine niiks nedeniyle

devam edilmektedir. Higbir hastamizda islem sirasinda ya da sonrasinda kalici

komplikasyon gdzlenmedi.
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4.5. Klinik Izlem Sonuclar

[zlem sirasinda idame tedavi baslanan toplanan 81 hastadan 5’inde (%6,2) ilag
yan etkisi gozlendi. Bu hastalarin 1’inde flekainid ile flushing gdzlenirken diger
hastalarda propranolole bagl olarak hipoglisemi, bradikardi ve bronkokonstriiksiyon

gelisti.

Ortalama 58,4 + 2,7 (6-102 ay) aylik Klinik izlem strecinde 59 hastanin (%72)
antiaritmik ilaglar1 kesildi. Hastalarin medikal tedavilerinin ortalama kesilme stiresi 23
+ 1,5 aydi (1-72 ay). Bu hastalarin 9’unda ablasyon sonras1 antiaritmik ila¢ tedavisi

kesilebildi. 50 hastada ila¢ kesimi sonrasi spontan remisyon goriildii.

Ablasyon uygulanan 10 hastadan 2’sinde (%20) SVT’nin tekrarladigi goruldu.
Bu hastalardan birirnin ritim tipi AVNRT iken diger hastanin ritim tipi WPW idi.
Hastalardan 1’inde kriyoablasyon tekrarlanmis olup takibinde antiaritmik ilag tedavisi
kesilmistir. Diger hastanin ise antiraritmik tedavisi azaltilmakta beraber devam

etmektedir.

Toplamda 23 (%28) hastanin antiaritmik ilag tedavisine devam edilmektedir.
Bu hastalarin 9’unda (%39,1) tedavi azaltilabilirken 3’iinde (%13) ise ¢oklu ilag

tedavisi ihtiyact devam etmektedir. Takiplerimiz sirasinda mortalite gézlenmedi.
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5. TARTISMA

Yenidogan donemi dahil infant ve ¢ocuklarda, en sik tedaviye ihtiyag gosteren
ritim bozuklugu tipi SVT’dir. Klasik olarak yasamin ilk 1-2 ayinda ortaya ¢ikar ve
siklikla aksesuar yoldaki ortodromik iletimden kaynaklanmaktadir, SVT ataklari
hastalarin yaklasik yarisinda, aksesuar yolda iletinin yok olmasi ile bir-iki yasina kadar
diizelir [56, 57]. Ancak 6nemli bir kismimin klinik semptoma yol agmamasi, kisa
ataklar sirasinda EKG kaydi alinamadan sonlanabilmesi ve bir kisminin da ilerleyen
zamanda duzelme egilimi gostermesi nedeniyle kolayca gozden kagabilmektedir. Kalp
hizinin yiiksek oldugu yenidogan doneminde tasikardi, takipne ve beslenme
bozuklugu gibi bulgular sepsis olarak degerlendirilebilmekte ve bu durum tanida

gecikmelere neden olmaktadir.

Yapilan ¢aligmalarda yenidogan doneminde aritmi insidanst %1-5 olarak
bildirilmistir [58, 59]. Ulkemizde yapilan 10 yillik bir ¢alismada yenidogan yogun
bakim {iinitesinde yatan hastalarda aritmi insidansi %0,7 iken bu hastalardaki SVT
insidans1 %30,8 olarak belirtilmistir [60]. Yine tGlkemizde yapilan baska bir ¢alismada
ise yenidogan yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarin %1,2’sinde aritmi tespit

edilirken, bu hastalarda %63,6 oraninda SVT saptanmustir [61].

SVT’li hastalarin genel olarak cinsiyet dagilimina bakildiginda, erkek/kiz orani
1,2-3,2/1 olarak bildirilmektedir [62]. Calismamizda bu oran 2:1 bulunmus olup

literatiirdeki ¢alismalar ile benzerlik gdstermektedir.

Ulkemizde yapilan bir calismada yenidogan yogun bakim iinitesinde takip
edilen SVT hastalarin ortalama gestasyonel yas1 37 hafta, ortalama dogum agirliklari
ise 3010 gr olarak bildirilmistir [63]. Aljohani OA ve ark. tarafindan 2021 yilinda
yapilan 7 yillik bir galismada ortalama gestasyonel yasin 38,4 hafta oldugu, hastalarin

%30’unun ise preterm oldugu bildirilmistir [64]. Bizim c¢alismamizda, yapilan
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calismalarla benzer olarak ortalama gestasyonel yas 38 hafta saptanmis olup

hastalarimizin %31,7’si pretermdi.

Tiim gebeliklerin %2’sinde fetal aritmi gozlenebilmektedir [65]. Bu aritmiler
temel olarak ii¢ grupta siniflanir; ekstrasistoller, bradiaritmiler ve tasiaritmiler [66].
AVRT ve AF, fetal tasikardilerin %90’1m1 olusturmaktadir [67]. Calismamizda 22
hastamizin (%26,8) fetal aritmi Oykiisii mevcuttu. Bu hastalar ile fetal aritmi tanist
olmayan hastalar; bagvuru anindaki EF degerleri, yenidogan yogum bakim yatis
siireleri, antiaritmik ilag tedavi siireleri ve ablasyon ihtiyaglar1 agisindan

degerlendirildiginde anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0,05).

Erken siit ¢ocuklugu doneminde SVT’li hastalar huzursuzluk, emmede
bozukluk, takipne ya da kalp yetersizligi bulgular1 ile bagvurabilir. Yenidogan
doneminde SVT genellikle idiyopatiktir; ancak %15 hastada sepsis, konjenital kalp
hastalig1 (Ebstein anomalisi, DORV, BAT gibi), ates ya da ilag kullanimi gibi
hazirlayici nedenler de olabilmektedir [4, 6]. Calismamiza dahil ettigimiz hastalardan
birinde rabdomiyom, bir digerinde ise kompleks kardiyak patoloji mevcut olup bu
hastalarin SVT ataklarindaki hazirlayict faktor olarak konjenital kalp anomalileri

diisiiniilebilir. Toplam 12 hastada (%14,6) ise enfeksiyon parametreleri pozitifti.

Yenidoganlar ilk saatlerde SVT’yi tolere edebilmektedir. Ancak ozellikle
tagikardi hizinin yiiksek oldugu hastalarda, SVT’ nin 6-12 saatten uzun siirdiigi
durumlarda kalp kontraksiyonlarinin bozulmasi ve atim hacminin diismesi nedeniyle
kalp yetmezligi gelistigi bilinmektedir [6]. Bizim ¢aligmamizda hastalarimizin
%8,5’inde tan1 aninda sistolik disfonksiyon saptandi. Bu hastalarin tamamina inotrop

baslanmis olup %85,7’sinde milrinon tercih edilmistir.

Gilljam ve ark. yaptig1 ¢calismada ortalama bagvuru yasini 1 giin (1-30 giin)
olarak belirtilirken, SVT atag sirasindaki ortalama kalp hizini 270 + 27 atim/dk olarak

54



bildirilmistir [68]. Yine ayni ¢calismada hastalarin %48’inde ilk basvuru aninda kalp
yetersizliginin oldugu, %17’sinde diren¢li SVT olmas1 nedeniyle IEPS gereksiniminin
oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin ortanca tani giinii 6 giin (0-13,2
giin) olarak bulunmustur. Hastalarimizin ortalama kalp hizlar1 253,2+32,3 atim/dk
(200-334 atim/dk) idi.

Gestasyonel diyabetin konjenital malformasyon riskini normal populasyona
kiyasla 2-3 kat arttirdigt ve kontrolsiiz diyabetli annelerden dogan bebeklerde
konjenital malformasyon riskinin %10 oldugu bilinmektedir [69]. Yapilan
caligmalarda diyabetik annelerin bebeklerinde VSD, ASD, aort koarktasyonu ve
kardiyomegali riskinin arttig1 gosterilmistir [70, 71]. Hastalarimizin 4’{iniin (%4,9)
annesinde gestasyonel diyabet mevcuttu. Bu hastalarin 2’sinde konjenital kalp
hastalig1 tespit edildi; birinde ASD saptanirken diger hastada ise PDA ve ASD

mevcuttu.

Yapilan caligmalarda SVT’li olgularin %21 ila %27’sine konjenital kalp
hastaliginin eslik ettigi bildirilmis [72, 73]. Calismamizda ise bu oran literatiirle

benzer olarak %20,8 bulunmustur.

Infantil dénemde en sik goriilen SVT tipi atriyoventrikiiler aksesuar Yol
iletimine bagli olan AVRT dir [74]. Calismamizda da bununla uyumlu olarak en sik
saptanan SVT tipi AVRT (%73,1) olmustur; bu hastalarinda ise %35’inde ise manifest
aksesuar yol/Wolff Parkinson White (WPW) sendromu tespit edilmistir.

SVT atagindaki EKG’lerinde gizli AP ve AVNRT ayrimi yapmak icin bazi
ipuglart olsa bile kesin tan1 ancak IEPS ile koyulabilir. AVNRT ve gizli AP’de siniis
ritmindeki EKG tamamen normal olup ancak SVT EKG’sinde bu ritmi ayirt edecek
bazi kiiglk ayrintilar gorilebilir. AVNRT de V1°der’, V2, V3 ve aVF’de s’ gorulmesi,

gizli AP’de p dalgasinin secilebiliyor olmasi bu iki ritmi ayirt etmekte yardimci
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olabilir. Ancak SVT EKG’lerinde bunlar1 ayirt etmek ¢ogu zaman miimkiin

olmamakta ve kesin ayrim i¢in IEPS gerekmektedir.

SVT ile en sik karisabilen ritim ise siniis tasikardisidir. Siniis tasikardisi;
anemi, sepsis, agri, ilag, hipovolemi, metabolik stres gibi bircok faktorle
tetiklenebilmektedir. Sinus tasikardisinde EKG’de P dalgasinin aks1 normaldir. Ancak
ozellikle zeminde 1. derece AV blok varliginda tasikardi esnasinda P dalgalarinin
T’nin i¢inde kaybolmast sonucu (overlap yapmasi) tasikardik EKG’de P dalgasi
secilemez ve hastaya yanlislikla SVT tanis1 da koyulabilir (Sekil 5.1 ve Sekil 5.2).

e
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Sekil 5.1. Atesi ve sepsis klinigi olan bebekte P dalgalarinin secilemedigi 200 atim/dk hizda
SVT ile uyumlu EKG.

S e

()

3

Sekil 5.2. Ayn1 hastada antiaritmik ila¢ verilmeden, atesi diigiiriilerek (tasikardi hizi
yavagladiginda) ¢ekilen EKG’de 1. derece AV blok zemininde siniis tasikardisi
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Kalp hizinin trendine bakildiginda, diger tasiaritmilerden farkli olarak hizda
degiskenlik goriiliir. Nadir durumlarda, siniis noduna yakin bir odaktan kaynaklanan
fokal atriyal tagikardide tani zor olabilir. Ancak kalp hiz1 trendinde, kalp hizi
degiskenliginin ciddi oranda az olmas1 tanida yardimeidir [74-76]. SVT EKG’sinde
ise P dalgast secilemez ya da anormal P dalgasi aksi mevcuttur. Kalp hizinda

degiskenlik olduk¢a azdir; hiz genel olarak sabit ve 230 atim/dk’nin iistiindedir.

Akut atagin durdurulmasinda, hemodinamik olarak stabil olan hastalarda en
cok tercih edilen yontem vagal manevralar ve adenozin uygulamasidir [35].
Eriskinlerde uygulanan karotis masaji, 6giirme refleksinin uyarilmasi ve valsalva
manevrast gibi yontemlerin bu yas grubunda yapilmasi miimkiin degildir. Goz
kiirelerine bast ise her yas grubunda retina dekolmani riski tasidigi icin tercih
edilmemelidir. Bu yas grubunda tercih edilebilecek en uygun ve giivenilir olan vagal

manevra yontemi yiize 15-30 saniye buzlu soguk su torbasi uygulanmasidir [77].

Vagal manevralar, AV nodda muskarinik reseptorlerde asetilkolin aktivasyonu
ile gerceklesen parasempatik etkinlikle tagsikardiyi sonlandirmaktadir [78]. Wen ve
ark. 133 paroksismal SVT tanili hasta ve 30 kisiden olusan kontrol grubuyla yaptiklari
calismada AVRT’li hastalarin %53’tinde, AVNRT’li hastalarin ise %33’{inde vagal
manevralarin SVT’yi durdurmada etkili oldugunu bildirmislerdir [79]. Bu ¢alismada
vagal manevralarin AVRT’de, AVNRT’ye kiyasla tasikardi ataklarii durdurmada
daha etkili oldugu bulunmustur. Yine ayni ¢aligmada reentry devrenin hem vagal
yanitinin hem de iletim o6zelliklerinin, vagal manevralarla SVT’ nin sonlanmasini

belirledigi belirtilmistir.

Gilljam ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise vagal manevra uygulanan
SVT’li hastalarin %44’{inde akut atagin durdugu belirtilmistir [68]. Caligmamizda ise
hemodinamik olarak stabil olan hastalara 6nce vagal manevralar uygulanmis ancak 71

hastada (%86,6) adenozin ya da kardiyoversiyon gereksinimi olmustur. Bu durumun,
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hastalarimizin biiytlik ¢ogunlugunu yogun bakim ihtiyact olan direngli SVT lere sahip

olan vakalarin olusturmasina bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Akut atagin durdurulmasinda tercih edilecek ilk antiaritmik ilag, adenozindir.
Amerikan Kalp Dernegi Pediatrik ileri Yasam Destegi kilavuzlari, SVT ataginin
yonetiminde vagal manevralar denendikten sonra adenozin uygulamasini
6nermektedir [80]. Adenozinin etkisi hemen baslar ve etkisini G proteini bagli spesifik
membran proteinleri araciligiyla gosterir [81]. Endotelyal hiicrelerde ve eritrositlerde
bulunan adenozin deaminaz tarafindan metabolize edilmesi nedeniyle yar1 6mrii cok
kisadir, 5 ila 10 saniyenin altindadir [82]. Adenozin; koroner vazodilatasyonu saglar,
katekolaminlerin etkilerini antagonize ederek sinus nodu ile atriyoventrikuler (AV)
noddaki otomatikligi ve iletimi baskilar, miyokardiyal kontraktiliteyi ve miyokard

hiicrelerinin oksijen ihtiyacini azaltir [83].

[lk doz EKG monitérizasyonu esliginde 0,1 mg/kg (max 6 mg) olarak
intravendz yoldan hizli bolus olarak uygulanir, ardindan serum fizyolojik ile yikanir
[84]. 1Ik uygulama sonras1 1-2 dakika icerisinde kalp ritmi sinis ritmine dénmez ise
ikinci doz 0,2 mg/kg (max 12 mg) olarak uygulanir, toplamda {i¢ kez olacak sekilde
gerekirse bir doz daha uygulanabilir [85]. Biz klinik pratigimizde ilk doz olarak 0,2
mg/kg, cevap alinamadigi takdirde 0,3 mg/kg olarak uygulamaktayiz.

Uygulamada kolaylik olmasi ve adenozinin sistemik dolagima hizla iletilmesini
saglamak amaciyla {i¢cli musluk kullanilmasi 6nerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda
SVT ataklarinin %72-79,6’sinin [86—88], AVRT ataklarinin ise %96’sinin [89]
durdurulmasinda adenozin etkili bulunmustur. Kim ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, gecikmis adenozin uygulamasinin ¢ocuklarda refrakter SVT ile iligkili

oldugu bulunmustur [88].
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Adenozin uygulamasi sonrasi yiiz kizarmasi, bulanti, kusma, gogiis agrist ve
nefes darlig1 gibi yan etkiler goriilebilmektedir. Bu yan etkiler yaygindir ancak hizla
duzelir [86, 87, 89-91]. Aritmi ise nadir gorilen bir yan etkidir [87]. Adenozin, ikinci
ya da tgiincii derece AV blogu olan hastalarda kontraendikedir [92]. Ayrica astimi
olan hastalarda bronkospazm gelisimine neden olmasi [93, 94] ve WPW sendromlu
hastalarda atriyal fibrilasyon varliginda adenozin yapildig: takdirde AV nodun tam
bloke olarak atriyumdaki elektrik firtinasinin aksesuar yol tizerinden ventrikdle iletilip
ventrikiiler fibrilasyona (VF) doniismesine neden olabilecegi igin [95]

kontraendikedir.

R | 25 mn/s 16 mm/mV |F v 0.5 Hz - 40 Hz W| HP708 | 48902
PHILIPS gl |

Sekil 5.3. R-R intervalinin diizensiz oldugu, genis QRS’li AF + WPW sendromu olgusu.
Boyle bir hastada adenozin uygulanmas: VF ve ani 6liime yol agabilir.

Adenozin ile SVT ataginin durdurulamadigi ve hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda kardiyoversiyon denenmelidir. Uygun sartlar hazirlanip, sedasyon
saglandiktan ve gerektiginde entiibasyon ihtimaline kars1 gerekli hazirlik yapildiktan
sonra uygulanmalidir. SVT ataklarinin %87’sine varan oranlarda etkili oldugu
bildirilmektedir [96]. Dogru akim kardiyoversiyon uygulamasma 0,5-1 J/kg ile
baslanir, ikinci uygulamada doz 2 J/kg’a kadar ¢ikilabilir [84]. Ancak ikinci uygulama
basarisiz olduysa ya da tasikardi hizli bir sekilde tekrarladiysa, Uglncu kez
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kardiyoversiyon uygulamasina gecilmeden once amiodaron ya da prokainamid
uygulamasi onerilmektedir [84]. Senkronize modda uygulanmalidir, asenkron olarak
uygulanan kardiyoversiyon ventrikiiler fibrilasyon gelisimine neden olabilir. Sok

verilmeden dnce bu ¢cok 6nemli ayrintiya dikkat edilmelidir.

Kardiyoversiyon; reentry SVT’lerde ve atriyal flutterda etkili olmakla beraber,
fokal atriyal tasikardi ve JET gibi otomatik tasikardilerde etkili degildir. Calismamizda
82 hastanin 8’ine kardiyoversiyon uygulandi. Bu hastalarin 2 tanesinin ritim tipinin
FAT oldugu ve kardiyoversiyon uygulamasi sonrast IV antiaritmik tedavi
ihtiyaclarmin oldugu tespit edildi. Diger 2 hastada ritim tipleri ise WPW ve gizli
AP/AVNRT olarak belirlendi ve bu hastalarda kardiyoversiyon sonrasi sinds ritmi elde
edildi. Geriye kalan 4 hastanin ise ritim tipinin atriyal flutter oldugu tespit edildi. Hizl
AV nod gegisli atriyal flutter hastasinda yiizey EKG’de SVT tipini sdylemek oldukc¢a
gii¢ olabilir. Adenozin yapildiginda saglanan AV blok esnasinda tipik testere disi
seklinde flutter dalgalarinin ¢ikmasi kesin tani koydurucudur (Sekil 5.4).
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Sekil 5.4. Adenozin uygulamasi sonrasi tipik testere disi seklinde atriyal flutter dalgalar

Atriyal  flutterlh  hastalarda  tasikardi  ataginin  sonlandirilmasinda

kardiyoversiyon ilk secenektir. Ancak atriyal flutter ataginin 2-3 giinii gectigi
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durumlarda atriyal trombiis olusma riski oldugundan eger hastada hemodinamik
problem yoksa acil kardiyoversiyon uygulanmamalidir. Aksi takdirde atriyal trombusu
olan bir hastada kardiyoversiyon yapilirsa siniis ritmi ile birlikte atriyal kasilmasinin
baslamasi trombiisiin embolizasyonuna ve hayati risk olusturacak problemlere neden
olabilir. Bdyle hastalara ventrikiil hizin1 yavaglatacak digoksin ya da beta bloker
tedavisi yaninda 2-3 hafta siireyle antikoagiilan tedavi (yenidoganda heparinizasyon,
blylk cocuklarda varfarin) verildikten sonra kardiyoversiyon uygulanmalidir.
Calisma grubumuzda atriyal flutterli 2 hastada 2 hafta siireyle enoksaparin

uygulandiktan sonra kardiyoversiyon iglemi yapildi.

Baz1 direngli SVT olgularinda adenozin ya da kardiyoversiyon ile atak
durdurulsa bile, dakikalar hatta saniyeler igcinde tekrar baslayabilir. Bu gibi durumlarda
hizli etkili ve secici bir beta bloker olan esmolol inflizyonu baslanmasi ile atak
sonlanabilecegi gibi, sonlanmasa bile esmolol inflizyonu altinda iken yapilan adenozin
ile siniis ritminin idamesi saglanabilir. Ancak 6zellikle ne kadar siireden beri SVT
ataginda oldugu bilinmeyen ve kardiyak fonksiyonlarin bozulmaya basladig:
yenidoganlarda, hemodinamide koétiilesmeye yol agabilecegi i¢in yiikleme dozunda
cok dikkatli olmak hatta boyle durumlarda yiliklemeden kaginmak gerekir. Biz
klinigimizde hi¢ yikleme yapmadan 100 mc/kg/dk dozundan 1V inflizyona baslayarak

hastanin hemodinamik durumuna gore kademeli olarak arttirmay1 tercih ediyoruz.

Cesitli calismalarda esmololiin SVT atagini durdurmadaki etkinligi %63 [97]
ile %66,7 [98] olarak bildirilmistir. Epcacan’in yaptig1 calismada ise amiodaron
%75,8, esmolol %63,2 oraninda etkin bulunurken bu iki ilacin kombinasyonun SVT

atagini durdurmada %80 etkili oldugu bildirilmistir [99].

Adenozin ve esmolol ile akut ataklarin kontrol altina alinmadig1 durumlarda,
ila¢ kombinasyonlar tercih edilmektedir. Sinif IC ilaglardan propafenon, flekainid ve
siif III ilaglardan sotalol ve amiodaron, hem akut atagin kontrol altina alinmasinda

hem de idame ilag tedavisi olarak sik kullanilan ilaglardir. Amiodaronun IV formunun
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bulunmasinin sagladigi uygulama kolayligi ve cok etkili bir ila¢ olmasi nedeni ile
siklikla tedavinin baslangi¢ asamalarinda siklikla tercih edilmektedir. Ancak daha az
yan etkiye sahip ilaclar denenmeden amiodaron kullanilmamalidir. Clinki amiodaron,
akut donemde hipotansiyon, bradikardi, QT uzamasi ve uzun siireli kullanimda
pulmoner fibrozis, tiroid disfonksiyonu, karaciger yetmezligi gibi bir¢ok sistemik yan
etkiye sahip olan bir ajandir [100]. Amiodaronun su durumlarda kullanilmasi akilcidir:
uzun siire SVT’de kaldig1 i¢in kardiyak disfonksiyon gelismis olan ve bu nedenle
esmolol kullanilmasi uygun olmayan hastalarda, diger antiaritmik ilaglarin siklikla

basarisiz kaldigi PJRT, multifokal atriyal tagikardi gibi SVT hastalarinda.

Yapilan ¢aligmalarda amiodaronun atagi sonlandirmada %80-94 arasindaki
oranlarda etkili oldugu [101, 102] ve prokainamide kiyasla atagi sonlandirmada daha
etkili oldugu bildirilmistir [103]. Chang ve ark. tarafindan 19 yasin altindaki 37
hastayla yapilan ¢alismada, prokainamid SVT ataklarini durdurmada %71 basaril
olurken amiodaronun %34 oraninda basarili oldugu saptanmistir [104]. Ayni1 ¢aligma,
yenidogan hasta grubu ile smirlandirildiginda (n=20) iki antiaritmik ila¢ arasinda
etkinlik ve glivenlik agisindan fark bulunmamis olup bu hasta grubunda en ¢ok tercih
edilen ajanin amiodaron (%80 amiodaron, %20 prokainamid) oldugu bildirilmistir.
Acil tedavideki bu farkliliklar, ¢alismalarin kisitliliklarindan ve hasta populasyonunun
heterojenliginden kaynaklaniyor olabilir. Bizim ¢aligmamizda IV antiaritmik ihtiyact
olan 34 hastanin %41,2’sinde esmolol atagi durdurmada etkili olurken %35,3 hastada
ise amiodaron ile kombinasyonu tercih edilmistir. Hastalarin %23,5 ise amiodaron,

atag1 durdurmada etkili olmustur.

Akut atagin sonlandirilmasindan sonra SVT tekrarmni onlemek i¢in idame
antiaritmik tedavi Onerilmektedir. Sikayetini ifade edebilecek kadar biylk olan
cocuklarda tek epizot sonrasinda ilagsiz izlem miimkiindiir. Ancak yenidogan ve
infantil donemde, hem hastalarin sikayetini ifade etmesi miimkiin olmadigindan hem
de ¢cogu zaman semptomlarin son derece nonspesifik (huzursuzluk, emmeme, tasipne,
dispne gibi) olup, ileri evre kalp yetersizligi gelisene kadar gozden kagma ihtimalinin

yiiksek olmasi nedeni ile tek atak sonrasinda bile idame antiaritmik tedavi
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onerilmektedir. Klinisyenlerin ¢ogu yasamin ilk 6-12 ayinda idame tedavi 6nermekle

birlikte [73, 105] tedavi siiresiyle ilgili net bir uzlas1 yoktur.

Idame tedavide en sik kullanilan antiaritmik ajanlar digoksin, beta blokerler
(propranolol, sotalol, atenolol, nadolol), flekainid ve propafenon gibi smf 1C
antiaritmikler ile amiodarondur. Guerrier ve ark. tarafindan yapilan ¢caligmada en sik
kullanilan ilaglarin propranolol ve digoksin oldugunu, kombine tedavide ise en sik
propranolol ve digoksin kombinasyonunun tercih edildigini belirtmislerdir [106].
Bizim klinigimizde de sik tekrarlayan, direncli ataklar1 olmayan hastalarda en sik
kullandigimiz ila¢ digoksin ve propranolol oldu. Zaman zaman klinisyenin tercihine

gore iki ilacin kombinasyonu da sik kullanilmistir.

Sanatani ve ark., 4 ayin altindaki ¢ocuklarda yaptigi cok merkezli bir galismada
SVT idame tedavisi i¢in digoksin ile propranololiin etkinlik ve giivenligini
karsilastirilmis, her iki ilag i¢in SVT niiks oran1 benzer bulunmustur [107]. Ancak
digoksinin atriyal fibrilasyonlu WPW sendromlu hastalarda ventrikiler fibrilasyona
ve ani 0liime yol agmasi nedeniyle digoksin kullanimi pek onerilmemektedir. Wong
ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, bilinen preeksitasyonu olmayan hastalarda en sik tercih
edilen iki ilacin digoksin (%52) ve propranolol (%33) oldugunu, preeksitasyonu olan

hastalarda en sik tercih edilen ajanin propranolol (%70) oldugunu belirtilmislerdir
[108].

Seslar ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada en sik tercih edilen antiaritmik ilag
propranololiin oldugunu, bunu digoksinin takip ettigini belirtmislerdir [109]. Yine ayni
calismada hastalarin %43 {iniin tekli antiaritmik ilag ile, %46’sinin iki ve daha fazla
ilag kombinasyonu ile taburcu edildikleri bildirilmistir. Bu hastalarda en sik tercih
edilen ikili kombine tedavi propranolol ve digoksin olarak belirtilmistir. Bizim
calismamizda direncli olmayan SVT hastalarinda monoterapide en sik tercih edilen
antiaritmik ila¢ propranolol (%86,1) olmustur. Ikili kombine tedavide en ¢ok tercih

edilen ilaglar digoksin ve propranolol idi.
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Direncgli SVT hastalarinda flekainid ve sotalol hastalarin  %56’sinda
monoterapide kullanilirken, %71’inde kombine tedavide tercih edilmistir [109]. Son
zamanlarda yapilan ¢alismalarda flekainidin direngli SVT’lerde etkili ve giivenilir
oldugu gosterilmistir [110]. Ergiil ve ark. calismasinda da direngli SVT’lerde
monoterapi olarak flekainidin oldukea etkili oldugu gdsterilmistir [111]. Son yillarda
klinigimizde monoterapi olarak flekainid tercih etmekteyiz. Ancak bu ilacin
ulkemizde Uretilmemesi nedeniyle temin edilmesinde problemler yasanabilmektedir.
Klinigimizde direngli aritmilerde sotalol de oldukga sik tercih edilmektedir. Bu iki
ilacin (flekainid ve sotalol) beta bloker veya digoksin ile ikili kombine tedavisi de yine
sik bir sekilde kullanilmistir. Capponi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada reentry SVT lerde
monoterapide flekainidin etkili bir secenek oldugunu, beta blokerler ile kombine
edildiklerinde ise daha iyi sonuglar elde edilebilecegini gdstermislerdir [112]. Yine
ayni calismada flekainid ile beta blokerlerin kombinasyonunun kalp hizinin kontrol
edilmesinde etkili oldugu bildirilmistir. Calismamizda direngli olgularda kombine
tedavide en sik tercih edilen ilaglar sirastyla; propranolol, flekainid, amiodaron ve

digoksin oldu.

Pediatrik ve Konjenital Elektrofizyoloji Dernegi (PACES) ve Kalp Ritmi
Dernegi (HRS) tarafindan kateter ablasyon endikasyonlar1 su sekilde siralanmastir;
ventrikiiler disfonksiyonla iligkili belgelenmis tekrarlayan veya kalict SVT (=15 kg
hastalarda), medikal tedavinin etkili olmadig1 veya ciddi yan etkilerle iligkili oldugu
(her yas/kilodaki hastada) belgelenmis tekrarlayan veya kalict SVT, ailenin idame
antiaritmik ilaglardan kaginmak istedigi kanitlanmis tekrarlayan veya kalict SVT (>15
kg hastalarda), akut hemodinamik bozulma (hipotansiyon veya senkop) ile iliskili veya
elektriksel kardiyoversiyon gerektiren (=15 kg hastalarda) belgelenmis tekrarlayan
SVT [113]. Jiang ve ark. 123 SVT olgusunu dahil ettikleri ¢alismalarinda RFA’nin
akut basarini oranini %94,5 ve 2 yillik niiks oran1 %6,8 olarak belirtmislerdir [114].
An ve ark. yaptig1 caligmada SVT’li hastalarda RFA uygulamasinin akut basar1 orani
%97.9 ve niikks oran1 %11.6 olarak belirtilmistir [115]. Yine aynmi caligmada tek

aksesuar yolu olan hastalar ile birden fazla aksesuar yolu olan SVT tanili hastalar
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kiyaslanmis; her iki grup arasinda akut basar1 oranlarinda fark saptanmazken birden
fazla aksesuar yolu olan hastalarda bagarisizlik ve niiks oram1 daha yiiksek

bulunmustur.

Yenidogan doneminde ablasyon tedavisi son derece nadir gereken bir
durumdur. Komplikasyon riskinin fazlalig1 ve islemin zorluk derecesinin belirgin bir
sekilde yiiksek olmasi nedeniyle ilag ile tedavi segenegi sonuna kadar denenmelidir.
Bizim ¢alismamizda da sadece 1 hastaya yenidogan doneminde ablasyon yapilmak
zorunda kalinmistir. Benzer ¢aligmalarda da yenidogan ve erken siit ¢ocuklugu

déneminde ablasyon yapilmasi son secenek olarak bildirilmistir [116, 117].

Ozaki ve ark. 285 SVT’li hastay1 dahil ettikleri ¢alismada 10 kg’in altindaki ve
ustlindeki hastalarda RFA etkinligi kiyaslanmis olup her iki grup arasinda basari, niiks
ve komplikasyon acisindan anlamli bir fark saptanmamistir [118]. Aynmi calismada,

RFA’nin 10 kg’1n altindaki ¢cocuklarda bile etkili ve giivenilir oldugu belirtilmistir.

Yapilan bir meta-analizde kriyoablasyon ile RFA’nin AVNRT’deki basari
oranlar1 (%96.9'a kars1 %97,8) benzer bulunurken, kriyoablasyon yapilan hastalarda
%09, 7'ye kars1 %3,8 ile niks orani daha ytiksek bulunmustur [119]. Ayni meta-analizde
AV tam blok kriyoablasyon grubunda gorilmezken RFA grubunda gorilme orani
%0,75 bulunmustur. Ancak klinigimizde yapilan 275 AVNRT vakasinin uzun dénem
sonuglarin1  kapsayan calismada kriyoablasyonun son derece diisiik niiks ve
komplikasyon orani ile cocuklarda RFA’dan daha {istiin oldugu gosterilmistir [120].
AVNRT’de oldugu gibi AV blok riskinin yiiksek oldugu septal aksesuar yollarin
ablasyonunda da kriyoablasyon ile son derece giivenilir bir sekilde ablasyon islemi
yapilabilir [121, 122]. Bizim calismamizda 10 hastaya ablasyon uygulanmistir.
Hastalarin 6’sinda RFA, 3’iinde kriyoablasyon yapilmis olup bir hastaya tek seansta
hem kriyoablasyon hem de RFA yapilmistir. Calismalarla benzer olarak basari
oranimiz %90°dir. Kriyoablasyon yaptigimiz en kiiciik hastamiz 21 giinliik idi. Bu

hastada ¢oklu kombine ila¢ tedavisine direncli SVT’si olmast nedeniyle tedavide
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ablasyon tercih edildi. Cocuklarda ablasyon islemi esnasinda 3 boyutlu haritalama
sisteminin kullanilmas1 hastalarin floroskopiye maruziyetinin azaltilmasi agisindan
¢ok onemlidir. Klinigimizde butlin ablasyon prosedirleri En Site NavX sistemi ile

¢ogu zaman hig¢ floroskopi kullanilmadan yapilmaktadir [123, 124].

Antiaritmik ilaglarin kendilerinin de proaritmik etkisi yaninda 6zellikle uzun
siireli kullanimlarinda 6nemli baz1 yan etkileri goriilebilmektedir. Bu nedenle 5 yasin
tizerinde tekrarlayan semptomatik SVT ataklari olan ¢ocuklarda giiniimiizde ablasyon
tedavisi ilk segenek olmustur. Janousek ve ark. tarafindan oral propafenonun
giivenilirligini arastirdiklari, 771 hastanin dahil edildigi calismada hastalarin
%1,9’unda ciddi elektrofizyolojik yan etkiler ve proaritmi gelisirken, hastalarin
%0,6’sinda kardiyak arrest ve ani 61iman gergeklestigini belirtmislerdir [125]. Reimer
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada oral propafenonun hastalarin %89’unda etkili oldugunu,
sistemik yan etkilerin nadir oldugunu, hastalarin %3,4’linde proaritmik yan etkilerin
gelistigini ve %]1,7’sinde ani oliim gelistigini belirtmislerdir [126]. Flekainidin
etkinligini arastiran bir ¢alismada 63 hastanin %84 ’iinde tedavide etkili oldugu, 3
hastada gegici bulanik gorme, 2 hastada gecisi hiperaktivite goriildiigii ve hicbir
hastada ciddi hemodinamik yan etki goriilmedigi belirtilmistir [127].

Beta bloker ajanlarin en sik goriilen yan etkileri hipotansiyon, bradikardi ve
bronkokonstriiksiyondur. Sotaloliin beta bloke edici etkileri, propranolol gibi standart
beta bloke edici ajanlarla karsilastirildiginda zayiftir, ancak idrarla atildigindan bébrek
yetersizligi olan hastalarda doz ayarlamasi gerekmektedir [128]. Amiodarunun ise QT
uzamasina ve nadiren de torsade de pointese yol actig1 (%1°den az) bildirilmistir [129].
IV amiodaron uygulamasi sonrasi kardiyak kollaps bildirilen vakalar mevcuttur [130].
Kardiyak yan etkilerinin disinda tiroid disfonksiyonu, pulmoner fibrozis ve karaciger

yetmezligi gibi sistemik yan etkileri de mevcuttur [100].

Flekainidin proaritmik yan etkisi disinda QT ve QRS uzamas: ile AV blok gibi
kardiyak yan etkileri bildirilmistir [131]. Ayrica bas donmesi, gorme bozuklugu,
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flushing, bas agris1 gibi ekstrakardiyak yan etkileri de mevcuttur [132]. Bizim
calismamizda bes hastada (%6,1) yan etki gozlendi; beta bloker kullanan dort hastada
bradikardi ve bronkokonstriikiyon, flekainid kullanan bir hastamizda flushing

go6zlendi.

SVT’nin baslangi¢ yas1 prognozda etkilidir; yasamin ilk aylarinda ortaya ¢ikan
hastalarda %80 oraninda SVT ilk bir yasta kaybolurken ge¢ baslangicli hastalarda
sadece %15-20 oraninda spontan remisyon goruliir [133]. Yapilan baska bir ¢alismada
AVRT’1i hastalarin Ugte ikisinde ilk bir yasta remisyon goriildiigii bildirilmistir [134].
Perry ve ark. yaptigi ¢calismada ise SVT atagi 0-2 ayda ortaya ¢ikan hastalarin
%93’linde remisyon gerceklesmistir [57]. Ayni ¢alismada, 5 yasindan sonra SVT’si

olan hastalarin %78 nin kalic1 oldugu bildirilmistir.

Gilljam ve ark. yaptiklari ¢alismada idame tedavi medyan 0,9 yil (0,03-4,9 yil)
sonra kesilmistir [68]. Bu hastalarin %17’sinde medyan 5,6 yildan (0,8-11 yil) sonra
gec SVT niiksii gerceklesmistir. Yine ayni1 c¢alismada WPW sendromu ile gizli
aksesuar yol tespit edilen hastalarin 1 yas, 5-10 yas ve 15 yasindaki tedavi gorme
oranlar1 kiyaslanmis, gizli aksesuar yolda tedavi gérme oranm1 WPW sendromlu
hastalara kiyasla istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=<0,0001). Capponi ve ark.
tarafindan yapilan caligmada ise idame tedavi medyan 16 ay (10 ila 72 ay) sonra
kesilmistir [112]. Etheridge ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada hastalarinin %76’sinin bir
yasta tedavi almadiklarini belirtmislerdir [135]. Bizim g¢alismamizda ise ortalama
tedavi slresi 23 + 1,5 ay (1-72 ay) olarak bulunmustur. Ilag tedavisi kesildikten veya
ablasyon yapildiktan sonraki 1 yil i¢inde hi¢ dokiimante SVT atagi olmayan
hastalarimiz tam remisyon olarak kabul edilmistir. Hastalarimizdan %72’sinde (n=59)
takip siiresi iginde tam remisyon saglanmistir. Hastalarimizin %10,9’unda ise tedavi
azaltimina gidilmistir. Halen antiaritmik ila¢ tedavisi almakta olan 23 hastada (%28)
ilag tedavisi kesildiginde tasikardi ataklar1 olan 5 yas {izerindeki hastalara ablasyon

planlanmaktadir.
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Salerno ve ark. yaptiklar1 ¢alismada SVT’li hastalarda konjenital kalp
hastaligmin  ve konjenital kalp hastaligimin varligindan bagimsiz olarak
kardiyomiyopatinin mortalite riskini arttirdigini bildirmislerdir [136]. Ayn1 ¢alismada
konjenital kalp hastalig1 olan SVT tanili hastalarda mortalite oran1 %6, konjenital kalp
hastalig1 olmayanlarda %1 saptanmistir. Yapilan baska bir calismada da benzer olarak
mortalitenin, konjenital kalp hastalig1 ve kardiyomiyopati ile iligkili ve yillik oraninin
%0,2 oldugu bildirilmistir [137]. Bizim ¢aligmamizda hastalarin hi¢cbirinde mortalite

gelismemisgtir.
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6. SONUC VE ONERILER

Supraventrikiler tasikardiler hayati risk olusturmayan ve tedavisi miimkiin
olan ritim bozukluklar1 olmakla beraber 6zellikle yenidogan ve infantil donemde fark
edilmedigi takdirde uzun siiren ataklar ciddi kalp yetersizligi hatta Oliimle

sonuclanabilir.

Agir kalp yetersizligi tablosu gelisen bir hastada klinik olarak metabolik
asidoz, periferik dolasim bozuklugu ve hipotansiyona neden olan sepsis, aort
koarktasyonu gibi konjenital kalp hastaliklari, metabolik hastaliklar ile ayirici taniya
girmelidir. Boyle hastalarda ortaya ¢ikan sins tasikardisini SVT atagindan ayirt etmek
zor olabilir. Hastaya SVT tanis1 konulduktan sonra bu hastaligin ataklar halinde
gelecegi, ataklar arast ddnemin uzun siirebilecegi konusunda aile uyarilmalidir. Selim
bir hastalik olmakla beraber uzayan ataklarin sonuglarinin kéti olabilecegi konusunda

aile bilgilendirilmelidir.

5 yas alt1 ¢gocuklarda ataklarin ilaglarla kontrolii her zaman 6ncelikli tedavi
secenegidir. Direncli SVT’lerde bazen ikili ya da tgli antiaritmik ilag
kombinasyonlar1 gerekebilmektedir. Coklu ilag tedavisine ragmen kontrol
saglanamayan hastalarda ablasyon bir tedavi secenegidir. Ancak bu yas grubunda
komplikasyon riskinin daha fazla, basar1 ihtimalinin de daha az olmas1 nedeniyle ilag

tedavisi sonuna kadar denenmelidir.

Bizim g¢alisma grubumuzdaki hastalarda yalnizca bir hastaya yenidogan
doneminde ablasyon islemi yapildi. Yine ¢aligma grubumuzdaki hastalarda tagikardi
ataklar1 devam eden toplam 10 hastaya ablasyon yapilmistir. Erken c¢ocukluk
donemindeki SVT’lerin yaklasik %40-50’sinin spontan olarak diizeldigi g6z oniinde

tutuldugunda bu dénemde ablasyon tedavisinde aceleci davranilmamalidir.
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Hastalarin 6nemli bir kisminda SVT ataklar1 tekli ilag ile kontrol altina
alinabilmekle beraber bazen iki ya da tglii ilag kombinasyonlar1 da gerekebilecegi

akilda tutulmalidir.

70



7. KAYNAKCA

1. Wu J, Schuessler RB, Rodefeld MD, Saffitz JE, Boineau JP. Morphological and
membrane characteristics of spider and spindle cells isolated from rabbit sinus node.
Am J Physiol - Hear Circ Physiol. 2001;280 3 49-3.
doi:10.1152/ajpheart.2001.280.3.h1232.

2. Fogoros RN. Electrophysiologic Testing. In: Electrophysiologic Testing. 5th
edition. 2012. p. 1-360.

3. Boyett MR, Honjo H, Yamamoto M, Nikmaram MR, Niwa R, Kodama I.
Downward gradient in action potential duration along conduction path in and around
the sinoatrial node. Am J Physiol - Hear Circ Physiol. 1999;276 2 45-2.
doi:10.1152/ajpheart.1999.276.2.n686.

4. Kantoch MJ. Supraventricular Tachycardia in Children. 2005.

5. Walsh E, Saul J, Triedman J. Clinical Approach to Diagnosis and Acute
Management of Tachycardias in Children. In: Cardiac Arrhythmias in Children and
Young Adults with Congenital Heart Disease. Lippincot Williams&Wilkins. 2001. p.
95-113.

6. Park MK. Cardiac arrhythmias. In: Park’s Pediatric Cardiology for Practitioners -
5th Edition. 2008. p. 417-44.

7. Baine WB, Yu W, Weis KA. Trends and outcomes in the hospitalization of older
Americans for cardiac conduction disorders or arrhythmias, 1991-1998. J Am Geriatr
Soc. 2001;49:763-70. doi:10.1046/j.1532-5415.2001.49153 x.

8. Keane J, Lock J, Fyler D. Nadas’ Pediatric Cardiology. In: Nadas’ Pediatric
Cardiology. 2nd edition. 2006. p. 891-906.

9. Ko J, Deal B, Strasburger J, Jr DB. Supraventricular tachycardia mechanisms and
their age distribution in pediatric patients. Am J Cardiol. 1992;69:1028-32.
d0i:10.1016/0002-9149(92)90858-V.

10. Kirsh JA, Walsh EP, Triedman JK. Prevalence of and risk factors for atrial

fibrillation and intra-atrial reentrant tachycardia among patients with congenital heart

71



disease. Am J Cardiol. 2002;90:338—40. doi:10.1016/S0002-9149(02)02480-3.

11. Cossu SF, Steinberg JS. Supraventricular tachyarrhythmias involving the sinus
node: Clinical and electrophysiologic characteristics. Prog Cardiovasc Dis.
1998;41:51-63. doi:10.1016/S0033-0620(98)80022-4.

12. Intraatrial reentrant tachycardia - UpToDate.
https://www.uptodate.com/contents/intraatrial-reentrant-

tachycardia?search=iart&topicRef=13599&source=see_link. Accessed 2 Sep 2021.

13. Chae S, Oral H, Good E, Dey S, Wimmer A, Crawford T, et al. Atrial
Tachycardia After Circumferential Pulmonary Vein Ablation of Atrial Fibrillation.
Mechanistic Insights, Results of Catheter Ablation, and Risk Factors for Recurrence.
J Am Coll Cardiol. 2007;50:1781-7. doi:10.1016/j.jacc.2007.07.044.

14. Till J, Wren C. Atrial flutter in the fetus and young infant: An association with
accessory connections. Br Heart J. 1992;67:80-3. doi:10.1136/hrt.67.1.80.

15. Shah SS, Hellenbrand WE, Gallagher PG. Atrial flutter complicating neonatal
coxsackie B2 myocarditis. Pediatr Cardiol. 1998;19:185-6.
d0i:10.1007/s002469900277.

16. Hayes CJ, Gersony WM. Arrhythmias after the mustard operation for
transposition of the great arteries: A long-term study. J Am Coll Cardiol.
1986;7:133-7. doi:10.1016/S0735-1097(86)80270-4.

17. Go AS, Hylek EM, Phillips KA, Chang YC, Henault LE, Selby J V., et al.
Prevalence of diagnosed atrial fibrillation in adults: National implications for rhythm
management and stroke prevention: The anticoagulation and risk factors in atrial
fibrillation (ATRIA) study. J Am Med Assoc. 2001;285:2370-5.
doi:10.1001/jama.285.18.2370.

18. Mahaim |, Benatt A. Nouvelles recherches sur les connexions supérieures de la
branche gauche du faisceau de his-tawara avec la cloison interventriculaire. Cardiol.
1937;1:61-73. doi:10.1159/000164567.

19. Kou JY, Tai CT, Chiang CE, Yu WC, Chen YJ, Tsai CF, et al. Mechanisms of

transition between double paroxysmal supraventricular tachycardias. J Cardiovasc

72


http://www.uptodate.com/contents/intraatrial-reentrant-
http://www.uptodate.com/contents/intraatrial-reentrant-

Electrophysiol. 2001;12:1339-45. doi:10.1046/j.1540-8167.2001.01339.x.

20. Bertram H, Paul T, Beyer F, Kallfelz HC. Familial idiopathic atrial fibrillation
with bradyarrhythmia. Eur J Pediatr. 1996;155:7-10. doi:10.1007/BF02115617.

21. Tikanoja T, Kirkinen P, Nikolajev K, Eresmaa L, Haring P. Familial atrial
fibrillation with fetal onset. Heart. 1998;79:195-7. d0i:10.1136/hrt.79.2.195.

22. Vaughan C, Hom Y, Okin D, McDermott D, Lerman B, Basson C. Molecular
genetic analysis of PRKAG2 in sporadic Wolff-Parkinson-White syndrome. J
Cardiovasc Electrophysiol. 2003;14:263-8. d0i:10.1046/J.1540-8167.2003.02394.X.

23. Sharma A, Klein G, Guiraudon G, Milstein S. Atrial fibrillation in patients with
Wolff-Parkinson-White syndrome: incidence after surgical ablation of the accessory
pathway. Circulation. 1985;72:161-9. doi:10.1161/01.CIR.72.1.161.

24. Borregaard R, Lukac P, Gerdes C, Mgller D, Mortensen P, Pedersen L, et al.
Radiofrequency ablation of accessory pathways in patients with the Wolff-
Parkinson-White syndrome: the long-term mortality and risk of atrial fibrillation.
Europace. 2015;17:117-22. doi:10.1093/EUROPACE/EUUL176.

25. Gorenek B. Aritmiler; Nedenleri, Giincel Tanm1 ve Tedavi Yontemleri. 2010.

26. Dorostkar P, Silka M, Morady F, Dick M. Clinical course of persistent junctional
reciprocating tachycardia. J Am Coll Cardiol. 1999;33:366-75. d0i:10.1016/S0735-
1097(98)00590-7.

27. Aguinaga L, Primo J, Anguera I, Mont L, Valentino M, Brugada P, et al. Long-
term follow-up in patients with the permanent form of junctional reciprocating
tachycardia treated with radiofrequency ablation. Pacing Clin Electrophysiol.
1998;21 11 Pt 1:2073-8. d0i:10.1111/J.1540-8159.1998.TB01126.X.

28. Murdock CJ, Leitch JW, Klein GJ, Guiraudon GM, Yee R, Teo WS. Epicardial
mapping in patients with “nodoventricular” accessory pathways. Am J Cardiol.

1991;68:208-14.

29. Colucci RA, Silver MJ, Shubrook J. Common Types of Supraventricular
Tachycardia: Diagnosis and Management. Am Fam Physician. 2010;82:942-52.

73



www.aafp.org/afp. Accessed 6 Jul 2021.

30. Payne L, Zeigler V, Gillette P. Acute cardiac arrhythmias following surgery for
congenital heart disease: mechanisms, diagnostic tools, and management. Crit Care
Nurs Clin North Am. 2011;23:255-72. doi:10.1016/J.CCELL.2011.04.001.

31. Sarikaya S, Dog Liitfi Akyol Y, Dog¢ Safak Sahin Y, Dog Elif Borek¢i Y, Dog
Yunus Keser Yilmaz Y, Dog Ali Riza Erbay Y, et al. SUPRAVENRIKULER
TASIKARDISI OLAN HASTALARA KLINIK YAKLASIM Clinical Approach to
Patients with Supraventriculer Tachycardia. Bozok Tip Derg. 2013:51-8.

32. Bradley D, Fischbach P, Law I, Serwer G, Dick M. The clinical course of
multifocal atrial tachycardia in infants and children. J Am Coll Cardiol.
2001;38:401-8. d0i:10.1016/S0735-1097(01)01390-0.

33. Fish F, Mehta A, Johns J. Characteristics and management of chaotic atrial
tachycardia of infancy. Am J Cardiol. 1996;78:1052-5. doi:10.1016/S0002-
9149(96)00536-X.

34. Erdogan 1. Cocukluk ¢ag1 supraventrikiiler tasikardilerinde radyofrekans
ablasyon sonrasi tekrarlama oraninin transdsefageal elektrofizyolojik calisma ile
degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi; 2007.

https://tez.yok.gov.tr/Ulusal TezMerkezi/tezDetay.jsp?id=FbkuDIYPpi4g_rOAaE5R9
w&no=CYU52BIRFwZ9kaBKhmGOrQ. Accessed 11 Jul 2021.

35. Yildirim I, Karagdz T. Supraventrikiiler Tagikardiler. Tiirkiye Klin Pediatr Bilim
Derg. 2010;6:39-43.

36. Manole M, Saladino R. Emergency department management of the pediatric
patient with supraventricular tachycardia. Pediatr Emerg Care. 2007;23:176-85.
d0i:10.1097/PEC.0B013E318032904C.

37. Celiker A. Cocuklarda Carpinti. Tape. 2004;3:217-21.

38. Blomstrém-Lundqvist C, Scheinman M, Aliot E, Alpert J, Calkins H, Camm A,
et al. ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with
supraventricular arrhythmias--executive summary. a report of the American college

of cardiology/American heart association task force on practice guidelines and the

74


http://www.aafp.org/afp

European society of cardiology. J Am Coll Cardiol. 2003;42:1493-531.
doi:10.1016/J.JACC.2003.08.013.

39. Steinbigler P, Haberl R, Steinbeck G. [Drug therapy and prevention of recurrence
of supraventricular tachyarrhythmias]. Internist (Berl). 1998;39:19-32.
doi:10.1007/S001080050139.

40. Ferreira J, Luis J, Mota P, Anjos R, Meneses I, Bonhorst D, et al. [Holter
electrocardiography in pediatric cardiology: preliminary experience]. Rev Port
Cardiol. 1996;15:27-33. https://europepmc.org/article/med/8703501. Accessed 13
Jul 2021.

41. Hegazy RA, Lotfy WN. The value of Holter monitoring in the assessment of
Pediatric patients. Indian Pacing Electrophysiol J. 2007;7:204.
/pmc/articles/PMC2018732/. Accessed 22 Jul 2021.

42. Goldstein M, Hesslein P, Dunnigan A. Efficacy of transtelephonic
electrocardiographic monitoring in pediatric patients. Am J Dis Child.
1990;144:178-82. doi:10.1001/ARCHPEDI.1990.02150260058028.

43. Fyfe D, Holmes D, Neubauer S, Feldt R. Transtelephonic monitoring in pediatric
patients with clinically suspected arrhythmias. Clin Pediatr (Phila). 1984;23:139-43.
d0i:10.1177/000992288402300302.

44. Strasburger J. Cardiac arrhythmias in childhood. Diagnostic considerations and
treatment. Drugs. 1991;42:974-83. doi:10.2165/00003495-199142060-00006.

45. Triedman JK. Management of asymptomatic Wolff—Parkinson-White syndrome.
Heart. 2009;95:1628-34. doi:10.1136/HRT.2008.151175.

46. Giilgiin M, Ozer S, Karagdz T, Akin A, Aykan HH, Ozkutlu S, et al. Is
transesophageal electrophysiologic study valuable in children with successful
radiofrequency ablation of supraventricular tachycardia on follow-up for recurrence?
Anatol J Cardiol. 2016;16:126-30.

47. Erdogan I, Ozer S, Karagoz T, Celiker A. Transesophageal electrophysiologic
study to determine the inducibility after successful ablation of supraventricular
tachycardia in children. Pacing Clin Electrophysiol. 2009;32:1402—6.

75



d0i:10.1111/J.1540-8159.2009.02475.X.

48. Escudero C, Carr R, Sanatani S. Overview of antiarrhythmic drug therapy for
supraventricular tachycardia in children. Prog Pediatr Cardiol. 2013;35:55-63.

49. Bink-Boelkens M. Pharmacologic management of arrhythmias. Pediatr Cardiol.
2000;21:508-15. d0i:10.1007/S002460010128.

50. Hellestrand K, Nathan A, Bexton R, Spurrell R, Camm A. Cardiac
electrophysiologic effects of flecainide acetate for paroxysmal reentrant junctional
tachycardias. Am J Cardiol. 1983;51:770-6. doi:10.1016/S0002-9149(83)80131-3.

51. Kim S, Lal R, Ruffy R. Treatment of paroxysmal reentrant supraventricular
tachycardia with flecainide acetate. Am J Cardiol. 1986;58:80-5. doi:10.1016/0002-
9149(86)90245-6.

52. Haissaguerre M, Jais P, Shah D, Gencel L, Pradeau V, Garrigues S, et al. Right
and left atrial radiofrequency catheter therapy of paroxysmal atrial fibrillation. J
Cardiovasc Electrophysiol. 1996;7:1132-44. doi:10.1111/J.1540-
8167.1996.TB00492.X.

53. Hare G Van, Velvis H, Langberg J. Successful transcatheter ablation of
congenital junctional ectopic tachycardia in a ten-month-old infant using
radiofrequency energy. Pacing Clin Electrophysiol. 1990;13:730-5.
d0i:10.1111/J.1540-8159.1990.TB02099.X.

54. Dubin A, Hare G Van. Radiofrequency catheter ablation: indications and
complications. Pediatr Cardiol. 2000;21:551-6. doi:10.1007/S002460010133.

55. Oto A, Ozin B. Temel Kardiyak Elektrofizyoloji ve Transkateter Ablasyon. 2018.

56. Sanatani S, Hamilton RM, Gross GJ. Predictors of refractory tachycardia in
infants with supraventricular tachycardia. Pediatr Cardiol. 2002;23:508-12.
doi:10.1007/s00246-002-1514-4.

57. Perry JC, Garson A. Supraventricular tachycardia due to Wolff-Parkinson-White
syndrome in children: Early disappearance and late recurrence. J Am Coll Cardiol.
1990;16:1215-20.

76



58. Dubin AM. Arrhythmias in the Newborn. Neoreviews. 2000;1:146e — 151.
doi:10.1542/ne0.1-8-e146.

59. Badrawi N, Hegazy RA, Tokovic E, Lotfy W, Mahmoud F, Aly H. Arrhythmia in
the neonatal intensive care unit. Pediatr Cardiol. 2009;30:325-30.
d0i:10.1007/s00246-008-9355-4,

60. Canpolat E, Korkmaz A, Yurdakdk M, Celiker A, Onderoglu L, Ozer S, et al.
Neonatal aritmiler: yenidogan yogun bakim iinitesinde on yillik deneyim. Cocuk

Saglig1 ve Hast Derg. 2002;46:187-94.

61. Citli R, Tasoglu I, Ozgiir S, Aydogan S, Dilli D, Arman ORUN U, et al. Neonatal
Supraventrikiiler Tasiaritmi Tedavisinde Giincel Yaklasimlar: Olgu Serisi Current

Approaches In The Treatment of Neonatal Supraventricular Tachyarrhythmia: Case

Series. Jinekoloji - Obstet ve Neonatoloji Tip Derg. 2020;17:468-72.

62. Satar M, Narli N, Ozbarlas N, Yapicioglu Yildizdas H, Kiiciikosmanoglu O, Ozl

F, et al. Yenidogan déneminde aritmi gelisen 21 vakanin degerlendirilmesi. 2006.

63. Isik DU, Celik IH, Kavurt S, Aydemir O, Kibar AE, Bas AY, et al. A case series
of neonatal arrhythmias. J Matern Neonatal Med. 2016;29:1344-7.
d0i:10.3109/14767058.2015.1048679.

64. Aljohani OA, Herrick NL, Borquez AA, Shepard S, Wieler ME, Perry JC, et al.
Antiarrhythmic Treatment Duration and Tachycardia Recurrence in Infants with
Supraventricular Tachycardia. Pediatr Cardiol. 2021;42:716-20.
d0i:10.1007/s00246-020-02534-5.

65. Hornberger LK, Sahn DJ. Rhythm abnormalities of the fetus. Heart.
2007;93:1294-300. doi:10.1136/hrt.2005.069369.

66. Jaeggi E, Ohman A. Fetal and Neonatal Arrhythmias.
doi:10.1016/j.clp.2015.11.007.

67. Jaeggi ET, Carvalho JS, De Groot E, Api O, Clur SAB, Rammeloo L, et al.
Comparison of transplacental treatment of fetal supraventricular tachyarrhythmias
with digoxin, flecainide, and sotalol: Results of a nonrandomized multicenter study.
Circulation. 2011;124:1747-54. doi:10.1161/CIRCULATIONAHA.111.026120.

77



68. Gilljam T, Jaeggi E, Gow RM. Neonatal supraventricular tachycardia: outcomes
over a 27-year period at a single institution. Acta Pdiatrica. 2008;97:1035-9.
d0i:10.1111/j.1651-2227.2008.00823.X.

69. Hay WW. Care of the Infant of the Diabetic Mother.

70. Casson IF, Clarke CA, Howard C V., McKendrick O, Pennycook S, Pharoah
POD, et al. Outcomes of pregnancy in insulin dependent diabetic women: Results of
a five year population cohort study. Br Med J. 1997;315:275-8.
doi:10.1136/bm;j.315.7103.275.

71. Jensen DM, Damm P, Moelsted-Pedersen L, Ovesen P, Westergaard JG, Moeller
M, et al. Outcomes in Type 1 Diabetic Pregnancies: A Nationwide, Population-Based
Study. Obstet Gynecol Surv. 2005;60:279-80.
d0i:10.1097/01.0gx.0000160558.68919.4d.

72. Tanel RE, Walsh EP, Triedman JK, Epstein MR, Bergau DM, Saul JP. Five-year
experience with radiofrequency catheter ablation: Implications for management of

arrhythmias in pediatric and young adult patients. J Pediatr. 1997;131:878-87.

73. Weindling SN, Philip Saul J, Walsh EP. Efficacy and risks of medical therapy for

supraventricular tachycardia in neonates and infants. 1996.

74. Park MK. Cardiac Arrhythmias. In: Park’s Pediatric Cardiology for Practitioners
- 6th Edition. 2014. p. 407.

75. Allan HD, Shaddy RE, Penny DJ, Feltes TF, Cetta F. Disorders of cardiac
rhythm and conduction. . In: Moss & Adams’ Heart Disease in Infants, Children, and
Adolescents, Including the Fetus and Young Adult. 2016. p. 637.

76. Kliegman, Behrman, Jenson, Stanton. Disturbace of Rate and Rhytm of the
Heart. In: NELSON TEXTBOOK OF PEDIATRICS 18th Edition. 2007. p. 1942.

77. Campbell M, Buitrago SR. BET 2: Ice water immersion, other vagal manoeuvres
or adenosine for SVT in children. Emergency Medicine Journal. 2017;34:58—60.
doi:10.1136/emermed-2016-206487.2.

78. Miiller G, Deal BJ, Benson DW. “Vagal maneuvers” and adenosine for

78



termination of atrioventricular reentrant tachycardia. Am J Cardiol. 1994;74:500-3.

79. Wen ZC, Chen SA, Tai CT, Chiang CE, Chiou CW, Chang MS.
Electrophysiological mechanisms and determinants of vagal maneuvers for
termination of paroxysmal supraventricular tachycardia. Circulation. 1998;98:2716—
23. doi:10.1161/01.CIR.98.24.2716.

80. Berg MD, Schexnayder SM, Chameides L, Terry M, Donoghue A, Hickey RW,
et al. Part 13: Pediatric basic life support: 2010 American Heart Association
Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care.
Circulation. 2010;122 SUPPL. 3:S862.
doi:10.1161/CIRCULATIONAHA.110.971085.

81. Singh s, McKintosh R. Adenosine - StatPearls - NCBI Bookshelf.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK519049/. Accessed 18 May 2021.

82. Management of supraventricular tachycardia in children - UpToDate.
https://www.uptodate.com/contents/management-of-supraventricular-tachycardia-in-
children?search=supraventrikiler
tagikardi&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage type=default&display
_rank=2#H9. Accessed 18 May 2021.

83. Lerman BB, Belardinelli L. Cardiac Electrophysiology of Adenosine; Basic and
Clinical Concepts. http://ahajournals.org. Accessed 18 May 2021.

84. Kleinman ME, Chameides L, Schexnayder SM, Samson RA, Hazinski MF,
Atkins DL, et al. Part 14: Pediatric advanced life support: 2010 American Heart
Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care. Circulation. 2010;122 SUPPL. 3.
d0i:10.1161/CIRCULATIONAHA.110.971101.

85. Gausche M, Persse DE, Sugarman T, Shea SR, Palmer GL, Lewis RJ, et al.
Adenosine for the Prehospital Treatment of Paroxysmal Supraventricular
Tachycardia. Ann Emerg Med. 1994;24:183-9.

86. Sherwood MC, Lau KC, Sholler GF. Adenosine in the management of
supraventricular tachycardia in children. J Paediatr Child Health. 1998;34:53-6.

79


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK519049/
http://www.uptodate.com/contents/management-of-supraventricular-tachycardia-in-
http://www.uptodate.com/contents/management-of-supraventricular-tachycardia-in-
http://ahajournals.org/

d0i:10.1046/j.1440-1754.1998.00153.x.

87. Losek JD, Endore E, Dietrich A, Stewart G, Zempsky W, Smith K. Adenosine
and pediatric supraventricular tachycardia in the emergency department: Multicenter
study and review. Ann Emerg Med. 1999;33:185-91. doi:10.1016/S0196-
0644(99)70392-6.

88. Kim JH, Jung JY, Lee SU, Park JW, Choi JY. Delayed adenosine therapy is
associated with the refractory supraventricular tachycardia in children. Am J Emerg
Med. 2020;38:2291-6. doi:10.1016/j.ajem.2019.10.018.

89. Crosson JE, Etheridge SP, Milstein S, Hesslein PS, Dunnigan A. Therapeutic and
diagnostic utility of Adenosine during tachycardia evaluation in children. Am J
Cardiol. 1994;74:155-60. d0i:10.1016/0002-9149(94)90089-2.

90. Till J, Shinebourne EA, Rigby ML, Clarke B, Ward DE, Rowland E. Efficacy
and safety of adenosine in the treatment of supraventricular tachycardia in infants
and children. Br Heart J. 1989;62:204-11. doi:10.1136/hrt.62.3.204.

91. Lenk M, Celiker A, Alehan D, KoCak G, Ozme S. Role of adenosine in the
diagnosis and treatment of tachyarrhythmias in pediatric patients. Pediatrics
International. 1997;39:570-7. doi:10.1111/j.1442-200X.1997.tb03643.X.

92. Freilich A, Tepper D. Adenosine and its cardiovascular effects. Am Heart J.
1992;123:1324-8.

93. Degroff C, Silka M. Bronchospasm after intravenous administration of adenosine
in a patient with asthma. J Pediatr. 1994;125:822-3. doi:10.1016/s0022-
3476(94)70085-0.

94. Bennett-Guerrero E, Young CC. Bronchospasm after intravenous adenosine
administration. Anesth Analg. 1994;79:386-8. doi:10.1213/00000539-199408000-
00034.

95. Strickberger SA, Man KC, Daoud EG, Goyal R, Brinkman K, Knight BP, et al.
Adenosine-induced atrial arrhythmia: A prospective analysis. Ann Intern Med.
1997;127:417-22. doi:10.7326/0003-4819-127-6-199709150-00001.

80



96. Texter KM, Kertesz NJ, Friedman RA, Fenrich AL. Atrial Flutter in Infants. J
Am Coll Cardiol. 2006;48:1040-6.

97. Adamson PC, Rhodes LA, Saul JP, Dick M, Epstein MR, Moate P, et al. The
pharmacokinetics of esmolol in pediatric subjects with supraventricular arrhythmias.
Pediatr Cardiol. 2006;27:420-7. doi:10.1007/s00246-006-1162-1.

98. Katipoglu N, Calkavur S, Olukman O, Celik K, Mese T. Neonatal
Supraventricular Tachycardia: Diagnosis, Treatment and Factors Affecting
Prognosis. J child. 2018;17:163-8. doi:10.5222/j.child.2017.163.

99. Epcacan S. Management of neonatal supraventricular tachycardias; A single

center experience. Eurasian J Med Investig. 2019.

100. Colunga Biancatelli RML, Congedo V, Calvosa L, Ciacciarelli M, Polidoro A,
luliano L. Adverse reactions of amiodarone. Journal of Geriatric Cardiology.
2019;16:552-66. doi:10.11909/j.issn.1671-5411.2019.07.004.

101. Perry JC, Fenrich AL, Hulse JE, Triedman JK, Friedman RA, Lamberti JJ.
Pediatric use of intravenous amiodarone: Efficacy and safety in critically ill patients
from a multicenter protocol. J Am Coll Cardiol. 1996;27:1246-50.

102. Figa FH, Gow RM, Hamilton RM, Freedom RM. Clinical efficacy and safety of

intravenous amiodarone in infants and children. Am J Cardiol. 1994:74:573—7.

103. Pasquali SK, Hall M, Slonim AD, Jenkins KJ, Marino BS, Cohen MS, et al.
Off-label use of cardiovascular medications in children hospitalized with congenital
and acquired heart disease. Circ Cardiovasc Qual Outcomes. 2008;1:74-83.
d0i:10.1161/CIRCOUTCOMES.108.787176.

104. Chang PM, Silka MJ, Moromisato DY, Bar-Cohen Y. Amiodarone versus
procainamide for the acute treatment of recurrent supraventricular tachycardia in
pediatric patients. Circ Arrhythmia Electrophysiol. 2010;3:134-40.
doi:10.1161/CIRCEP.109.901629.

105. Lemler MS, Schaffer MS. Neonatal supraventricular tachycardia: Predictors of
successful treatment withdrawal. Am Heart J. 1997;133:130-1.

81



106. Guerrier K, Shamszad P, Czosek RJ, Spar DS, Knilans TK, Anderson JB.
Variation in Antiarrhythmic Management of Infants Hospitalized with
Supraventricular Tachycardia: A Multi-Institutional Analysis. Pediatr Cardiol.
2016;37:946-52. doi:10.1007/s00246-016-1375-X.

107. Sanatani S, Potts JE, Reed JH, Saul JP, Stephenson EA, Gibbs KA, et al. The
study of antiarrhythmic medications in infancy (SAMIS): A multicenter, randomized
controlled trial comparing the efficacy and safety of digoxin versus propranolol for
prophylaxis of supraventricular tachycardia in infants. Circ Arrhythmia
Electrophysiol. 2012;5:984-91. doi:10.1161/CIRCEP.112.972620.

108. Wong KK, Potts JE, Etheridge SP, Sanatani S. Medications used to manage
supraventricular tachycardia in the infant a North American survey. Pediatric
Cardiology. 2006;27:199-203. doi:10.1007/s00246-005-1126-X.

109. Seslar SP, Garrison MM, Larison C, Salerno JC. A multi-institutional analysis
of inpatient treatment for supraventricular tachycardia in newborns and infants.
Pediatr Cardiol. 2013;34:408-14. d0i:10.1007/s00246-012-0474-6.

110. Kohli V. Oral flecainide is effective in management of refractory tachycardia in
infants. Indian Heart J. 2013;65:168—71. doi:10.1016/j.ihj.2013.02.009.

111. Ergiil Y, Ozyilmaz I, Sayg1 M, Tola H, Akdeniz C, Tuzcu V. The use of
flecainide in critical neonates and infants with incessant supraventricular
tachycardias. Turk Kardiyol Dern Ars. 2015;43:607-12.
doi:10.5543/TKDA.2015.30759.

112. Capponi G, Belli G, Giovannini M, Remaschi G, Brambilla A, Vannuccini F, et
al. Supraventricular tachycardias in the first year of life: what is the best
pharmacological treatment? 24 years of experience in a single centre. BMC
Cardiovasc Disord. 2021;21. doi:10.1186/s12872-020-01843-0.

113. Philip Saul J, Kanter RJ, Abrams D, Asirvatham S, Bar-Cohen Y, Blaufox AD,
et al. PACES/HRS expert consensus statement on the use of catheter ablation in
children and patients with congenital heart disease: Developed in partnership with
the Pediatric and Congenital Electrophysiology Society (PACES) and the Heart
Rhythm Society (HRS)Endorsed by the governing bodies of PACES, HRS, the

82



American Academy of Pediatrics (AAP), the American Heart Association (AHA),
and the Association for European Pediatric and Congenital Cardiology (AEPC). Hear
Rhythm. 2016;13:251-89. doi:10.1016/j.hrthm.2016.02.009.

114. Jiang H, Li XM, Li YH, Zhang Y, Liu HJ. Efficacy and Safety of
Radiofrequency Catheter Ablation of Tachyarrhythmias in 123 Children Under 3
Years of Age. PACE - Pacing Clin Electrophysiol. 2016;39:792-6.
doi:10.1111/pace.12888.

115. An HS, Choi EY, Kwon BS, Kim GB, Bae EJ, Noh C Il, et al. Radiofrequency
catheter ablation for supraventricular tachycardia: A comparison study of children
aged 0-4 and 5-9 years. PACE - Pacing Clin Electrophysiol. 2013;36:1488-94.
doi:10.1111/pace.12267.

116. Akdeniz C, Ergul Y, Kiplapinar N, Tuzcu V. Catheter ablation of drug resistant
supraventricular tachycardia in neonates and infants. Cardiol J. 2013;20:241-6.
d0i:10.5603/CJ.2013.0068.

117. Akdeniz C, Kiplapinar N, Sengiil F, Tuzcu V. [Successful catheter ablation in a
newborn with supraventricular tachycardia resistant to medical therapy]. Anadolu
Kardiyol Derg. 2012;12:440-2. doi:10.5152/AKD.2012.131.

118. Ozaki N, Nakamura Y, Suzuki T, Yoshimoto J, Toyohara K, Fukuhara H, et al.
Safety and Efficacy of Radiofrequency Catheter Ablation for Tachyarrhythmia in
Children Weighing Less Than 10 kg. Pediatr Cardiol. 2018;39:384-9.
d0i:10.1007/s00246-017-1766-7.

119. Hanninen M, Yeung-Lai-Wah N, Massel D, Gula LJ, Skanes AC, Yee R, et al.
Cryoablation versus RF ablation for AVNRT: A meta-analysis and systematic
review. J Cardiovasc Electrophysiol. 2013;24:1354-60. doi:10.1111/jce.12247.

120. Karacan M, Celik N, Akdeniz C, Tuzcu V. Long-term outcomes following
cryoablation of atrioventricular nodal reentrant tachycardia in children. Pacing Clin
Electrophysiol. 2018;41:255-60. doi:10.1111/PACE.13277.

121. Karadeniz C, Akdeniz C, Turan O, Tuzcu V. Cryoablation of septal accessory
pathways in children: midterm results. Pacing Clin Electrophysiol. 2014;37:1095-9.

83



doi:10.1111/PACE.12442.

122. Ergul Y, Tola H, Kiplapinar N, Akdeniz C, Saygi M, Tuzcu V. Cryoablation of
anteroseptal accessory pathways in children with limited fluoroscopy exposure.
Pediatr Cardiol. 2013;34:802-8. doi:10.1007/S00246-012-0536-9.

123. Koca S, Akdeniz C, Tuzcu V. Catheter ablation for supraventricular tachycardia
in children <20 kg using an electroanatomical system. J Interv Card Electrophysiol.

2019;55:99-104. doi:10.1007/S10840-018-0499-8.

124. Elkiran O, Akdeniz C, Karacan M, Tuzcu V. Electroanatomic mapping-guided
catheter ablation of atrial tachycardia in children with limited/zero fluoroscopy.
Pacing Clin Electrophysiol. 2019;42:453-7. doi:10.1111/PACE.13619.

125. JanousSek J, Paul T. Safety of oral Propafenone in the treatment of arrhythmias
in infants and children (European retrospective multicenter study). Am J Cardiol.
1998;81:1121-4. doi:10.1016/S0002-9149(98)00142-8.

126. Reimer A, Paul T, Kallfelz HC. Efficacy and safety of intravenous and oral
propafenone in pediatric cardiac dysrhythmias. Am J Cardiol. 1991;68:741-4.
d0i:10.1016/0002-9149(91)90646-3.

127. Perry JC, McQuinn RL, Smith RT, Gothing C, Fredell P, Garson A. Flecainide
acetate for resistant arrhythmias in the young: Efficacy and pharmacokinetics. J Am
Coll Cardiol. 1989;14:185-91.

128. Pfammatter JP, Paul T. New antiarrhythmic drug in pediatric use: Sotalol.
Pediatr Cardiol. 1997;18:28-34. d0i:10.1007/s002469900104.

129. Hohnloser SH, Klingenheben T, Singh BN. Amiodarone-associated
proarrhythmic effects. A review with special reference to torsade de pointes
tachycardia. Annals of Internal Medicine. 1994;121:529-35.

130. Ng GYT, Hampson Evans DC, Murdoch LJ. Cardiovascular collapse after
amiodarone administration in neonatal supraventicular tachycardia. Eur J Emerg
Med. 2003;10:323-5. doi:10.1097/00063110-200312000-00016.

131. Tamargo J, Capucci A, Mabo P. Safety of flecainide. Drug Safety.

84



2012;35:273-89. d0i:10.2165/11599950-000000000-00000.

132. Gentzkow GD, Sullivan JY. Extracardiac adverse effects of flecainide. Am J
Cardiol. 1984:53:B101-5.

133. Vignati G, Annoni G. Characterization of Supraventricular Tachycardia in
Infants: Clinical and Instrumental Diagnosis. Curr Pharm Des. 2008;14:729-35.
doi:10.2174/138161208784007752.

134. Deal BJ, Keane JF, Gillette PC, Garson A. Wolff-Parkinson-White syndrome
and supraventricular tachycardia during infancy: Management and follow-up. J Am
Coll Cardiol. 1985;5:130-5. doi:10.1016/S0735-1097(85)80095-4.

135. Etheridge SP, Judd VE. Supraventricular tachycardia in infancy: Evaluation,
management, and follow-up. Arch Pediatr Adolesc Med. 1999;153:267—71.
doi:10.1001/archpedi.153.3.267.

136. Salerno JC, Garrison MM, Larison C, Seslar SP. Case fatality in children with
supraventricular tachycardia in the United States. PACE - Pacing Clin
Electrophysiol. 2011;34:832—6. doi:10.1111/j.1540-8159.2011.03073.x.

137. Wu MH, Chen HC, Kao FY, Huang SK. Postnatal cumulative incidence of
supraventricular tachycardia in a general pediatric population: A national birth cohort
database study. Hear Rhythm. 2016;13:2070-5. doi:10.1016/j.hrthm.2016.06.006.

85



9. EKLER
9.1. Etik Kurulu Onay Formu
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