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OZET

I0.  Kardiyoloji  Enstitiisiinde, yaslari 1 gin -20 yas
asinda degisen (ortalama 7.5+4.7 yil) 69 ventrikiiler dis-
tmi tamisi  almis ¢ocuk hasta, 2 ay-9 yl (2.9+2.6 yil)

veyle izlenmiglerdir. Hastalarin  timiinde  yiizey elektro-
\rdiyografisi  ve Holter  monitorizasyon  kayitlar alinmig,
tta yatan  kardiyakpatolojiyi  belirlemek  amaciyla ekokar-

yografik inceleme  yapilmis, 4 yasin lzerindeki hastalara
or testi uygulanmigtir.
Ventrikiiler  distritmiler ~modifiye Lown  kriterlerine  gére

vplandirilmis, grup | ve Il hastalar basit, grup Il ve Oze-

Ideki  hastalar  kompleks ventrikiler ~ distritmi  olarak  ka-
il edilmigtir.
Buna gére hastalarin 32'sinde (%46.4) basit,

7'sinde (%53.6) kompleks ventrikiiler distritmi tespit edil-
igtir. Kompleks  gruptaki  hastalarin 11 'inde  ventrikiiler
sikardi  (VT), 4'iinde  ise  akselere idyoventrikiiler  ritm
\IVR)  belirlenmistir. Ekokardiyografik  inceleme; 31  has-

ida (%44.9) normal bulunurken, 38 hastada (%55.1)
irdlyak  patoloji  tespit  edilmigtir.

VT'si olanlar ve postoperatif hastalar disinda, genel
<arak, kompleks  ventrikiiler ~distritmi olsa da  semptom

elitiimemisse bu olgulara ila¢  baslanmamstir. Beta  blo-
arler ilk tercih edilen ilag olmus, ancak postoperatif has-
\lar ve VT'si saptananlarda  diger antiaritmik ilaglar da
Ventrikiiler erken atimlari olan ve takibe ge-
VT gelisimi gézlenmemis, VTIi hastalarda
tedavisi ile  kontrol alti-

enenmistir.
>n  hastalarda

isritmi  ve/veya  somptomlarin ilag

a alindigi  izlenmisgtir. Ancak postoperatif Fallot  tetralojisi
e AIVRi olan hastalannmiz ilag  tedavisinden yarar gér-
remislerdir.
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SUMMARY

The study population consisted of 60 children  with
ventricular dysrhythmia, aged 1 day to 20 years (mean
7.5+4.7 years) and observed 2 months to 9 years
(2.9+2.6 years), seen in the Department of Pediatric Car-
diology, Istanbul  University, Institute  of Cardiology. The
surface  electrocardiogram  (ECG) with 24  hours ambula-
tory ECG monitoring was obtained in all patients, and
maximal exereise test in children over 4 years of age was
possibility of teh presence of organic
heart disease was eliminated by cchocardiographic  exa-
mination. Premature ventricular ~ complexes were docu-
mented on continuous 24 hours ambulatory ECG  monito-
ring. Ventricular dysrhythmia  was classified using criteria
of Lown. Group | and Il were accepted as simple and
group Ill  and greater were accepted as complex. Accor-
ding to this classification, in 32 patients (%46.4) ventricu-
lar dysrhythmia was simple and in 37 (%53.6) it was
complex. In the group of complex dysrhythmia, ventricu-
lar tachyeardia has been detected in 11, while accelera-
ted idioventricular rhythm was found in 4 patients. Echo-

performed. The

cardiography  examination was  normal in 31 chidren
(%44.9) and cardiac pathology as  determined in 38
(%55.1). Except children  with  ventricular tachcardia  and

therapy was not initiated in ge-
symptom. Beta

postoperative cases, the
neral, especially when there were no

blocker ~ was  preferred  primarily, but in  postoperative
cases and in the presence of ventricular tachycardia,
other antiarrhythmics  were  utilized  also. Ventricular  ta-

chycardia and symptoms have been effectively controlled
in all patients. But in cases of postoperative tetralogy of
Fallot and  with accelerated  idioventricular ~ rhythm the
abolition of fhythm disturbance was not observed.

Key Words: Ventricular ectopic beat. Ventricular tachycardia,

Accelerated idioventricular rhythm,
Pediatric aged group
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Ginimiizde disritmi saptanan veya ritm bozuklugu
on tanisi ile tetkik igin basvuran ¢ocuk hasta sayisinda
6nemli artis olmustur. Bunun nedenleri; bebek ve ¢go-
cuklarin daha sik hekim kontrolinde tutulmasi, konjeni-
tal kalp hastaliklarina giderek daha sik ve erken yasta
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tani konarak, erken cerrahi tedavinin uygulanabilir hale
gelmis olmasidir.

Bu hastalarin tedavilerinin planlanabilmesi, prog-
icin, bu ritm

bozukluguna neden olan mekanizma ile altta yatan se-

nozu hakkinda aileye bilgi verilebilmesi

bebin ayirtedilmesi gereklidir. Disritrnilerin iki biliyluk

grubundan biri olan supraventrikuler disritrniler gocuk-
luk caginda nispeton daha sik goriilen daha selim ka-
rakterli oldugu kabul edilen gruptur (1). Ventrikular dis-
ritrniler ise genelde daha az goriilen ve daha tehlikeli
oldugu disiniilen gruptur. Bu nedenle biz merkezimize
bagvuran ve ventrikiiler disritmi belirledigimiz hastalari-
mizda disritminin tipi ve altta yatan sebep ile tedavi ve

takip sonuglarimizi degerlendirmek istedik.

MATERYEL VE METOD

Tetkikleri sonucunda ventrikiiler disritmi tanisi kon-
mus olan hastalar galisma grubumuzu teskil etti.
Yaslan 1 gin-20 yas arasinda degisen (ortalama

7.5%4.7 yil) 24'G kiz (%34.8), 45'i erkek (%65.2) 69 co-
cuk 2 ay-9 yil (ortalama 2.95.-2.6 yil) siireyle takip edil-

di. Tim hastalarimizdan detayli o6yki alindi, fizik
muayeneleri yapildi ve standart elektrokardiyografi
(EKG)'leri alindi, 24 saat Holter monitér (HM) incele-

mesi ve ekokardiyografik tetkikleri (EKO) yapildi. Modi-
fiye Bruce protokoliine gore treadmill efor testi (ET) 46
hastada (%66.7) gerceklestirildi. 4 yasin altindaki has-
talara ET uygulamak miimkiin olmadi. EKG de dizeltil-

mis QT zamani hesaplandi.

Holter monitérde saptanan ventrikiiler disritrniler
siniflandirilirken Deanfield (2) tarafindan modifiye edil-

mis Lovvn kriterleri (3) kullanildi. Buna gore;

Grade 0: Higbir ventrikiler erken atimi (VEA) bu-
lunmayan hastalar.

Grade |: Unifokal saatte 30'dan az VEA.

Grade Il. Unifokal, saatte 30 ve lizerinde VEA.

Grade lll: Miltifokal, saatte 30'dan az VEA.

Grade IV: Miltifokal, saatte 30 ve Uzerinde VEA,
couplet.

Grade V: Ventrikller tagikardi, olarak kabul edildi.

Ayrica grup | ve Il hastalar basit, grup 111 ve Uuze-
rindeki hastalar kompleks ventrikiiler disritrniler olarak
siniflandiriidi (4).
(VT), ardarda gelen enaz 3 vurudan olusan, ancak 30
120/dk'dan fazla olan VT

sustained VT 30 saniyeden

Nonsustained ventrikliler tasikardi
saniyeden kisa slren ve hizi
olarak kabul edilirken,
uzun silren veya daha kisa siirse dahi hemodinamik

bozukluk yaratmasi nedeniyle sonlandiriimasi gereken
VT olarak tanimlandi (5). Tedrici olarak baslayip hasta-
nin kendi sinlds ritmine yakin bir hiz gdsteren, hizi
120/dk'nin altinda olan ventrikiler orijinli ritm, akselere

idyoventrikiiler ritm (AIVR) olarak kabul edildi (8).

Hastalar kardiyak patolojilerine goére 4 gruba ayri-
larak inceleme yapildi.

Grup I: EKO ile kardiyak patoloji saptanmayan 31

hastadan olusuyordu.

Grup Il EKO
saptanan hastalar (N-11).

ile mitral valv prolapsusu (MVP)

Grup |l Kardiyak patolojisi olan ancak 6pere ol-

mamis hastalar (N-10).

Grup 1V: Kardiyak patolojisi olup bu nedenle

opere edilmis hastalar (N-17).

Holter monitérinde VT tespit edilen hastalar ile

akselere idyoventrikliler ritmi olan hastalar bu guplar

icinde ve ayrica degerlendirildi.

BULGULAR
Hastalarin 45'inin  (%65.2) higbir klinik yakinmasi
yoktu. Bunlar postoperatif kontrolleri sirasinda bizim ta-

rafimizdan belirlenen veya rutin kontrolleri sirasinda te-

sadlifen goéren hekim tarafindan disritmisi farkedilerek

merkezimize yollanan hastalardi. Sadece 9 hastada

carpinti (%13) yakinmasi mevcuttu. Goégls agrisi veya
nefes almada guglik seklinde yakinma 5 hastada
(%7.2) vardi. Gegirilmis senkop atagr 4 hastada (%5.8)
tarif ediliyordu.

Bu hastalardan birinde krdiyak rabdo-

miyom ve VT tespit edildi, bir digerinde ise ASD+ aort
yetersizligi ile birlikte kompleks VEA'lar vardi ve tedavi
ile yakinmalari kayblldu.
transtelefonlk EKG

bozuklugu arasinda

Diger 2 hastamizda yapilan
incelemesinde, yakinmalar ile ritm

iliski kurulamadi. Yakin zamanda
gegcirilmis infeksiyon 6ykisil ise 6 hastada (%8.7) belir-
hastada (%44.9) disrit-
mi tespit 35'inde (%50.7)
EKG'de ventrikiiller erken atimlar (VEA) mevcuttu. Ug
(%4.3) EKG'sinde

atimlar (SVEA) belirlendi.

lendi. EKG incelemelerinde; 31

edilmedi. Hastalarimizin

hastanin ise supraventrikliler erken

Ekokardiyografik tetkik sonucunda 69 hastanin

31'inde (%44.9) patoloji ile karsilagsilmadi. MVP 11
hastada (%15.9) saptanirken, 27 hastamizda degisik
patolojik bulgular mevcuttu. Bu 27 hastanin 17'si kon-

jenital kalp anomalileri nedeniyle O6pere olmuslardi.

Hastalarimizin 68'inde sag ve sol ventrikil kasilmasi
lyiydi ve M- mod ile dlgiilen kisalma fraksiyonlari nor-
mal sinirlar iginde bulunmustu. Dilate kardiyomiyopatili

bir hastada sol ventriklil kontraksiyonlari bozuktu.

Grup I: EKO ile kardiyak patolojisi saptanmayan
ortalama vyaslari ve takip sureleri sirasiyla 7.4 £ 4.45
yas ve 1.37 = 0.99 yil olan 12'si kiz 31 hastadan

olusuyordu. Hastalarin disritmlleri
14'inde basit,
(Tablo 1).

ET yapilmis olan 12 hastanin

HM sonuglarina goére
17'sinde kompleks olarak siniflandirildi
bulunan ve
11'inde (%91.7) eforla
kompleks grupta bu

Basit ventrikuler erken atimlari

VEA'larin azaldigi belirlenirken,
oran %80 (8/10) oldu (Tablo 1).

Bu grupta olup HM'de VT veya akselere idyoven-
trikiler ritm saptanan hastalar ve bulgulari Tablo 2 ve

3'te ayrica 6zetlendi.
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ablo 1.

i gore dagilimi

Hastalarin VEA'larinin cinsi ve efora yanitlari-

Basit Kompleks
rup | VEA i (11) VEA i (8)
1=31) VEA'larda degisiklik yok Eforla VT (2)
ET yok (2) ET yok (7)
rup I VEA 1 (6) VEA i (2)
M1) VEA i (1)
ET yok (2)
rup Il VEA t (3) VEA t (1)
MO) ET yok (3) ET yok (3)
rup IV VEA i (5) VEA | (5)
M 7) ET yok (1) VEA'larda degiklik yok (1)
ET yok (5)
[ artis gosteriyor,
i azaliyor.
ET : Efor testi

VT saptanan hastalar hari¢ tutularak, bu gruptaki
astalarimiz ancak semptom belirtmislerse (26 hasta-
an 6'si) tedaviye alindilar. Beta bloker ilk tercih edilen
HM'de

ve anksiyete yakinmasi

a¢ oldu, trigemine VEA'lari saptanan, belirgin

arpinti olan 17 yasindaki bir

hastamiza disik doz diazepam baslandiktan sonra ya-
kinmalarin ve VEA'larin tamamen kayboldugu goézlendi.

Propranolol baslanan 5 hastamizdan 3'GUnin ya-
HM'de 2'sinin

I'e donlsim seklinde

kinmalari kayboldu ve kontrol Lown

grade 0,1 'inin grade iyilesme
gosterdigi saptandi. iziem sirasinda ilag baslandi ya da
higbirinde VEA'larda go0-

Diger 2 hastamizin HM kontrolleri

baslanmamis hastalarimizin
tilesme saptanmadi.
heniz yapilmadi.

HM'de VT saptanan 5 hastanin 2'sinde eforla da
VT belirlendi ve (Tablo 2). EKG'sinde
WPW sendromu belirlenen ve sustained VT ile basvu-

ilag baslandi

ran hastada VT, I.V. propatenon ile sonlandirildi, 1 vyil-
lik takip sonunda ilagsiz gekilen kontrol HM'de hastanin
Lown grade 0 oldugu belirlendi. Sinls digimu disfonk-
siyonu ve uzun QT saptanan hastamiz pacemaker ve
kabul Higbir yakinmasi
bir infeksiyonu takiben HM'de VT sap-
tadigimiz bir diger hastamiz
kabul

(eksiyonu takiben HM'de VT saptadigimiz bir diger has-

beta bloker tedavisini etmedi.
olmayan, gribal
ise beta bloker tedavisini
etmedi. Hi¢bir yakinmasi

olmayan, gribal bir in-

tamizda ise beta bloker tedavisini izleyen kontrol

HM'de VT ve VEA olmadig! belirlendi (Tablo 2).

Grup II: EKO ile MVP
8,59+2.97 yasinda ve 2.18*1 53 yil

tanisi koydudumuz

takip ettigimiz 5'i

ablo 2. VT saptadigimiz hastalarimizin klinik bulgulari, tedavileri ve takip sonuglari.
Yas EKO Semptom Disritmi QTc ET'de VT Tedavi Sonug
7 N - nonsust. VT N Propranolol Eforla VT yok
5 N —_ nonsust VT N Sotalol Eforla ve HM'de
VTyok
1.5 N huzursuzluk sust. VT+ N ET yok Propafenon HM'de VEA ve
kalp yet. WPW (1 yil) VTyok(iliagsiz)
7 N nonsust. VT N —_ Propranolol HM'de VEA ve
VTyok
13 N Siniis nod 0,50" tedavi kontrole
disfonks. + istemedi gelmedi
nonsust. VT
i 7 Opere — nonsust. VT N — Propafenon HM'de VEA ve
DORV VTyok
22 oOpere FT garpinti nonsust. VT+ N meksiletin HM'de
SVT kompleks VEA,
VT yok
! 12 opere FT nonsust. VT 0.47" endantoin kontrol yok
RBBB
1 15 MVP garpinti nonsust. VT 0,46" —_ propranolol HM'de VEAve
VTyok
0 5 rabdomyom senkop sust. VT N DC VTyok
- kardiyover.
amiodaron
1 12 DKMP nonsust. VT N amiodaron HM'de
kompleks VEA,
VTyok
t Normal

3BBB: Sagdalblogu
Diger kisaltmalar metindeki gibi

T Klin J Cardio! 1996, 9
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Tablo3. Akseiere idyoventrikiiler ritm (AIVR) belirlenen hastalarin klinik bulgulari, tedavileri ve takip sonuglari
Yas EKO Semptom Disritmi QTc ET'de VT Tedavi Sonug
1 10 epore FT gogis Kompleks N - meksiletin AIVR ve
agnsi VEA + AIVR kompleks VEA
devam
2 13 Opere FT Kompleks 0,46" meksiletin AIVR ve
VEA + AIVR RBBB sonra kompleks VEA
Propafenon devam.
3 13 Trikuspit Kompleks N ilag yok VEAYyok, kisa
atrezisi VEA + AiVR atriyal tasikardi
Fontan op.
4 10 M carpinti Kompleks N propranolol HM'deVEA
gogliz VEA + AiVR yok
agnsi
N: Normal

RBBB: Sag dal blogu.

kiz 11 hastadan olusuyordu. HM'e g6re hastalarin dis-
ritmileri 6'sinda basit, 5'inde kompleks olarak sinif-
landirildi ET'de 1 hastada VEA'larda artma olurken,
8'inde azalma belirlendi, 2 hastaya ise ET henlz yapil-
madi (Tablo 1).

Basit VEA'lari olan hastalardan higbirine ilag
baslanmazken, semptomu ve kompleks VEA'lari olan 4
(1'inde uzun GTc ve VT saptanan) hastaya propranolol
baslandi. Bir hastamizda kompleks VEA'lar belirlenme-
sine ragmen yakinma olmadidi i¢in ila¢g tedavisi 6neril-

medi.

izlemleri neticesinde; ilag baslanmayan hastalarin
hi¢cbirinde VEA'larin siniflandirilma derecesinde Kko-
tilesme saptanmadi. Tedavi baslanan 4 hastanin
3'inde semptomlar kaybolup VEA grubunda dizelme
ollurken, 1 hastamizda semptomlarda dizelme ve VEA

grubunda iyilesme belirlendi.

Grup |l
tanmig, ancak 6pere olmamis yaslari 7.22+5.81 ve ta-
10 hastadan
olusuyordu. EKO tanilari; VSD, aort yetersizligi, trikispit

EKO ile degisik kardiyak patolojileri sap-

kip sureleri 2.48+2.1 olan 3'G kiz

atrezisi+ VSD+ pulmoner stenoz, ASD, kapanmis VSD,
dilate kardiyomiyopati (DKMP), kardiyak rabdomiyom,
mitral yetersizligi, ASD+ aort yetersizligi ve miyokardit
seklindeydi.

HM'e gére VEA'lari 6 hastada basit, 4'inde komp-
leks olarak siniflandirildi (Tablo 1). kompleks gruptaki
rabdomiyomlu 1 hastada sustained VT, dilate kardiyo-
miyopatili bir digerinde nonsustained VT saptanarak
amiodaron basladi (Tablo 2). Kompleks VEA'lari ve
ASD+ aort yetersizligi olan, eforla VEA'lari artan ve
senkop tanimlayan hastamiza beta bloker baslandi ve
semptomlarin kayboldugu belirlendi, EKO (sol kalp
bosluklarinda genisleme, mitral septal septal separa-
syonda artma nedeniyle ) ve klinik bulgulari ile mlyo-
kardltten suphelendigimiz ve steroid tedavisi baslanan

1 hastamizda ise EKO bulgularinin dizeldigi, HM'de ise
hic VE A kalmadig belirlendi.

Grup IV: Kardiyak patolojileri nedeniyle 6pere edil-
mis 4.12*5.43 yasinda ve 1.42+1.82 yil sireyle takip
ettigimiz 4'0 kiz 17 hastadan olusuyordu. Hastalarin
7'sinde tani Fallot tetralojisi, 1'inde ¢ift ¢ikisl sag ventri-
kildi (DORV). 2 hasta tek ventriklil nedeniyle modifiye
Fontal operasyonu, 2 hasta aort stenozu nedeniyle
aortitk komissirotomi operasyonu gegirmisti. VSD'leri
kapatilmis olan 2 hastadan birine daha sonra aort ka-
pak replasmani (AVR) yapilmisti. 1 hasta blylk arter-
lerin transpozisyonu nedeniyle Senning operasyonu. 1
hasta intermediate tip AV kanal defekti nedeniyle tam
dizeltme operasyonu, 1 diger hasta ise idyopatik su-
baortik stenoz (IHSS) nedeniyle subaortik miyektomi
operasyonu gecirmislerdi.

HM'e gdére hastalarin disritmileri 6'sinda basit,
11'inde kompleks olarak siniflandirildi (Tablo 1). Bunla-
rin 3'Unde VT, 3'Unde akselere idyoventrikiler ritm be-
lirlendi (Tablo 2 ve 3). Kompleks gruptaki hastalarimi-
zin 6's1 Fallot tetralojisi (FT), 11 DORV'di. Fallot grubu
olarak kabul ettigimiz bu hastalarin ikisi hari¢ digerleri
tedavi altindaydi. Bunlara meksiletin, epdantoin gibi
grup Ib antiaritmik ilagclar veya propafenon verilmisti.
Kompleks gruptaki diger hastalarimiza semptom belirt-
medikleri icin tedavi verilmemisti. Basit grupta olan 1
hasta IHSS, bir digeri 6pere FT olmasi nedeniyle ilag
kullanmaktaydi. Basit gruptaki diger hastalara tedavi
verilmemisti. Opere FT olup kompleks VEA'lar saptan-
digr halde ilag verilmeyen 2 hastanin izleminde HM'de
VEA'larin tamamen kayboldugu ve Lovvn grade 0 ol-
duktan belirlendi, tedavi alanlarin ise birinde semptom-
larda dizelme saptandi, postoperatif (6pere DORV) er-
ken dénemde VT'si tespit edilip propafenon verilmis
olan bir hastamiz ilaci kendiliginden 1 yil sonra kes-
misti ve bu hastanin kontrol HM'de VEA veya VT sap-
tanmadi (Tablo 2). Akselere idyoventrikller ritmi olan

T Kilin Kardiyoloji 1996, 9
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'li 2 hastada ise ilagla VEA grubunda dizelme ol-
1di (Tablo 3).

Bu gruptaki toplam 17 hastadan sadece birinde
em sirasinda (VSD kapatilmasi + AVR) VEA'larda
tma go6zlendi. Diger hastalarda ilag verilmeyisine rag-
en VEA'larda artma olmadi veya kendiliginden di-
slme oldugu goézlendi.

HM'de VT atagr saptanmis olan 11 hstamizdan
inde EKO ile kardiyak patoloji saptanmamakla birlikte
inlardan 2'sinde mlyokardltten siphelenildi, bir dige-
ide ise idyopatik uzun QT sendromu tanisi kondu,
astalarin 2'sl 6pere Fallot tetralojisi, 11 épere DORYV,
i DKMP, 1P MVP (QTc- 0.46 san.), 1i ise kardiyak
ibdomiyomdu. Sadece kardiyak rabdomlyomu olan
ustamizda senkop atag: belirlendi. VT esnasinda kalp
1zlari 120-250/dk arasinda degisiyordu. Hastalarin hep-
ne tedavi baslanmisti (Tablo 2).

Akselere idyoventrikiuler ritm saptanmis olan 4
astamizdan 2'si 6épere Fallot tetralojisiydl, 1 digeri tek
antrikil nedeniyle modifiye Fontan operasyonu gegir-
listl. Son hastamizda ise EKO ile kardiyak patoloji
aptanmadi. Idyoventrikiiler ritm esnasinda kalp hizlari
5-120/dk arasinda degisiyordu (Tablo 3).

TARTISMA

Ventriktler disritmili hastalarin prognozu énemli &l-
ide yapisal veya fonksiyonel bir kalp hastaliginin olup
Ilmamasina baghdir (1,7-9). Bu nedenle ilk kez VEA
eya VT saptanan bir hastada altta yatan kardiyak pa-
olojlnin belirlenmesi 6nemlidir. Calisma grubumuzda
lastalarin  %55.1'inde ekokardiyografik olarak kardiyak
>atoloji saptanmistir. Kalpte yapisal bir bozuklugu bu-
unmayan c¢ocuklarda VEA, o06zellikle yenldogan ddéne-
ninde ve ardindan 3 yasindan sonra nadir olmayarak
jorilebilir (10). Bu gibi hastalarda akut olarak VEA'lara
leden olabilecek hipoksi. asidoz, elektrolit dengesizligi,
pesitli ilaglar, miyokardit ve uzun QT sendromu ayirici
anida disunidlmelidir (8,11). Hastalara yakinda gegir-
digi enfeksiyon, aldig: ilag, ishal, kusma gibi yakinmala-
rin olup olmadigr sorulmali VT saptanan hastalarda
EKG'de QT mesafesi mutlaka hesaplanmalidir. Ca-
lisma grubumuzdaki 6 hasta yakin zamanda gegirilmis
enfeksiyon 6ykisl vermis, VT'si olan 2 hastada QTc
uzun bulunmustur.

ET o6zellikle kardiyak patolojisi olmayan hastalar-
da, VEA'lann karakterini géstermek bakimindan énemli-
dir (9,12). ET'de kaybolan veya azalan, eforun biti-
minde yeniden yavas yavas baslayan VEA'larin genel-
likle selim tabiatli olduklari kabul edilmektedir (10,12).
ET'de VT gelismediginden emin olunmasi &6nemlidir.
Hastalmmizin 2'sinde eforla VT goézlenmis, ikisinde
VEA'larin arttigi saptanmis, 4 hastaya da tedavi veril-
mistir.

Calisina grubumuzda postoperatif FT ve VT'li has-
talar disindaki VEA saptanan hastalarimiza ancak
semptom belirtmislerse tdavi baslanmistir, tedavi
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baslanmayan ve takibe gelen hastalarimizin izleminde
kompleks VEA tespit edilmis olsa dahi VEA grubunda
kotiulesme veya VT gelisimi tespit edilmemistir.

Postoperatif FT'de HM'de VEA goérilme sikligi
%20-48 degismektedir (2.4,13-17). Ancak yapilan bazi
calismalarda, o6pere olmamis eriskin FT'll hastalarda
da ventrikller disritmi sikligi %45 oraninda bulunmustur
(16). Bu oran o6pere edilmis hastalarinkinden farkli ol-
madigi i¢in, ventrikiler disrltiminin ameliyatla ilgili olma-
digr ve hastaligin dogal bir seyri oldugu distniImustar
(13,14,16). Ayrica ventrikuler disritmisl, hatta nonsustai-
ned VT'si belirlendigi halde tedavi verilmeyen ve uzun
sure takip edilen hastalarda ani 6lim riskinde bir ar-
tisla da karsilasiimamigtir (13,14,17). Antiaritmlk ilag¢ te-
davisinin tamamen yan etkisiz ve masum bir tedavi ol-
madigi, hatta bazen fatal sonlanabilecek proaritmik etki-
lerin gorilebilecedi de dusuntlince (13.14), son yillar-
da semptom belirtmeyen hastalarin tedavi verilmeden
izlenmesi egilimi basgdstermistir (13,14,17). Antiaritmlk
tedavi semptom belirten ve hemodinamisl koéti olan
hastalara 6nerilmektedir (17).

Bizim FT grubundaki 8 hastamizin HM'GU sonucun-
da 7'sinde kompleks ventrikiler disritmi belirlenmistir.
Bu hastalarin 2'sine semptom belirtmedikleri igin tedavi
baslanmamis ve takipteki HM'lerinde kendiliginden
Lovvn grade O olduklari gérilmustir. Nonsustained
VT'si belirlenip meksiletin baslanan bir hastada kontrol
HM'de VT kaybolurken kompleks ventrikiler disritminin
devam ettigi, kompleks ventrikiiler disritmisl (AIVR) be-
lirlenen diger ikisinde yine ila¢c tedavisine ragmen ventri-
kiler disritmi grubunda degdisme olmadidi belirlenmistir.

MVP'lu hastalarda ventrikuler disritmi sikligi normal
¢ocuklardan fazladir, Lovvn grade 2 ve Uuzerinde disrit-
mi sikligi %18.5'a kadar ylkselebilmektedir (18). Co-
cukluk ¢agr MVP'unda ventrikller disritmi siklig1 eriskin
hastalara gore daha dusiktir ve disritmi gelismesinin
yasla ilgili oldugunu dasindirmektedir (18). Nadir ol-
makla beraber bu hastalarda ani 6lim goérilebilmekte-
dir (19). Bu nedenle, MVP saptanan hastalarda ventri-
kiler disritmi arastiriimasi, ¢ocukluk caginda VEA'lari
saptanan hastalarin ileride daha riskli bir grup olustur-
duklari igin takipleri 6nerilmektedir (18). bizim MVP'lu
hastalarinizda, basit VEA saptanmissa ve hasta semp-
tom belirtmiyorsa tedavi baslanmadi, izlem siresi kisa
olmakla beraber, kompleks VEA'lari nedeniyle beta blo-
ker verdigimiz hicbir hastamizda ventrikiler disritmide
koétilesme saptanmadi. HM'de nonsustained VT belirle-
nip beta bloker verilen bir diger hastamizin kontrol
HM'de Lovvn grade 0 oldugu belirlendi.

Miyokardit, kardiyak yapisal bir bozuklugu olmayan
hastalarda goérilen VEA'larin etyolojisinde 6nemli yer
tutar (20,21). Bu hastalarda ventrikiler disritminin kont-
rol altina alinabilmesi igin imminosupresif tedavi son
yillarda énerilmektedir (21). Ozellikle semptomatik ve
kompleks ventrikiler disritmisi olan hastalarda korti-
kosterold tedavisi ile disritminin iyilestigi veya kaybol-
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dugu goézlenmistir
EKO bulgulari
ve kompleks ventrikiler disritmisi

(21).
nedeniyle miyokarditten siphelendigimiz

Bu yuzden bizim ve klinik ve

belirlenen bir hasta-

miza steroid tedavisi verilmis ve kontrol HM'de Lovvn

grade O'a donlstigu belirlenmigti.

HM veya ET'de VT tespit edilen hastalarda EKO

bulgulari normal olarak degerlendirilse bile, sessiz

miyokardit veya aritmojenik sagd ventrikul
(ARVD) akla gelmelidir (20).

diyografi

displazisi
VT saptanan ve ekokar-
ile normal olarak degerlendirilen g¢ocuklarin
%14'Gnde biopsi
mistir (21).
ve VT saptanan hastalarin %35'inin EKO ile tanisi gii¢-

ile miyokardit bulgulari yakalanabil-

Kardiyak patolojisi bulunmadigi distnilen
lik arzeden ve kalp kateterizasyonu gerektiren ARVD
olabileceg@i bilinmektedir (22). Yapisal kalp hastaligi bu-
lunmayan hastalarda VT'nin prognozu c¢ok iyidir ve ani
(23-25). EKO

ET'de VT tespit edilen hastalarda uzun QT sendromu

6lum riski dusuktur ile normal olup,

akla gelmelidir (26). Boéyle hastalarda ani 6lim riski ol-

dugundan tedavi mutlaka 6nerilmektedir (26).

Bizim HM ile VT'ni saptadigimiz 11 hastamizdan
5'inde EKO normal olarak degderlendirilmistir. Bu hasta-
lardan 1'inde uzun QT sendromu belirlenmis, 2'side

miyokarditten slUphelenilmis, ancak higbirinde kalp ka-

teterizasyonu veya biopsi yapilmamistir. Bir diger has-
tamizda ise VVPVV sendromu belirlenmistir. WP W has-
talarda ET sirasinda, SVT veya atriyal flitler vurumlari-
bilin-
mektedir. Yapisal kalp hastaligi olmadig: halde VT goru-

na hizlh ventrikiler cevap veya VT goérilebilecegi

len hastalarda tedavide ilk énerien llaglar beta bloker-
ler veya verapamildir (23, 25, 26). Bizim de 5 hasta-

mizdan 2'sine beta bloker, 1'ine sotalol tedavisi
baslanmis, VVPVV sendromu bulunan bir digerine propa-
konan ve

fenon verilmistir. Uzun QT sendromu tanisi

ayni zamanda sinis diguimud disfonksiyonu saptanan

bir hastamiz ise pacemaker implantasyonu ve beta

bloker tedavisi 6nerimizi reddetmistir.

VT'li hastalarin %55-85'inde (7, 9, 27) kalpte yapi-
sal bir bozukluga rastlanmaktadir. Opere FT, aort ka-
MVP,
veya kardiyak timérler bu yapisal anormallikler arasin-

pak hastaligi, dilate kardiyomiyopati, miyokardit
da sayilabilir (9). Opere FT bu grup icinde &énemli bir

yer tutar (7). Nitekim bizim VT saptadigimiz 11 hasta-
mizdan 2'sl FT olmak Ulzere 6'sinda (%55) bu tir yapi-
sal bozukluklar (miyokarditten stuphelenilen 2 hasta da-

hil edilmedigi halde) belirlenmistir (Tablo 2).

Akselere idyoventrikiler ritm, ¢ocukluk caginda na-
dir gorulen ve genellikle organik bir kalp hastaligi ile
birlikte olmayan bir ritm problemidir (6, 28). Genellikle
hastanin sinis ritmine yakin bir hizda olmasi nedeniyle
(28).
gerek yenidogan ddéneminde, gerekse daha biyik ¢o-
bir bozukluk olmadan AIVR
28).
ET ve elektrofizyolojlk calisma

nadiren hemodinamik sorun yaratir Bu nedenle

cuklarda, kalpte yapisal

saptanmissa tedavi Onerilmemektedir (6, Eder

semptom varsa HM,

dnerilmektedir (6). Bizim AIVR saptanan 4 hastamiz-

dan 2'si dpere FT, biri Fontan operasyonu gecgirmis
hastalarda ise AIVR'in kendiliginden kayboldugu izlendi.
Kardiyak patolojisi olmayan son hastamizda ise semp-
ve kontrol

tom bulundugu igin propranolol &énerildi

HM'de VEA'a rastlanmadi.
Tim bu bulgu ve bilgiler 1s1ginda su sonuglara va-
rildr;

1- VE A tespit edilen pediatrik hastalarda altta ya-
tan patolojinin tespit edilmesi igcin mutlaka EKO yapil-
malidir.
hastlarda VEA'larin ka-
rakterini belirlemek ve takip amaciyla ET yapilmasi uy-

2- Dort yasin Uzerindeki

gundur.

3- HM veya ET'de VT saptanan ancak EKO ile

normal olarak degerlendirilen hastalarda uzun GT
sendromu ve VVPVV sendromunun akilda tutulmali, ses-
siz miyokardit

veya ARVD agisindan kalp katete-

rizasyonu ve biyopsi gerekebilecegi bilinmelidir.

4- Basit VEA'lari
hastalara tedavi verilmesi gerekmez. Kompleks VEA'lar
tanisi konmus olsa bile (VT hari¢g) semptom belirtilme-
misse hemodinamisi koéti degilse tedavi baslanmayabi-
lir.

olan ve yakinmasi bulunmayan

5- Calismamizda hastanin yakinmasi varsa teda-

vide ilk segtigimiz ilagc beta blokerler olmustur.
6- Semptom belirtmedigi igin ilag verilmeyen ve

kompleks ventrikiler disritmi tanisi konan hastalar VT

gelismesi agisindan takipte tutulmalidir.

7- Opere FT'li hastalar ventrikiler disritmili hasta-
lar arasinda 6nemli bir yer tutar. Basit ventrikiler disrit-

misi olan veya VT olmadan kompleks disritmisi olup
semptom belirtmeyen hastalar tedavisiz izlenebilir. An-
cak postoperatif slire veya yas arttikca disritmi go6-
rilme sikligi artabilecedinden bu hastalar takipte tutul-

malidirlar.

8- MVP olup ventrikiler disritmisi saptanan hasta-
lar, basit gruptaysa veya semptom belirtmiyorlarsa ilag
verilmeyebilir. Ancak bu hastalar da yasla ventrikiler
disritmi belirlemesi veya derecesinin artmasi riski nede-

niyle izlenmelidirler.
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