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* 13 yas kiz hasta

e Carpinti sikayeti ile basvurdu.



Ovykii

* Bilinen alerjik astim tanili hasta bugiin baslayan carpinti sikayeti ile

basvurdu.

* Hasta carpintinin daha 6nce iki kez daha oldugu (5 yil ve 2 ay ),

aniden baslayip sonlandigi ve efor sonrasi 5-6 saat surduglnu ifade

ettl.



Prenatal: 6zellik yok.

Natal: 38 GH, 3400 gr, C/S ile
Postnatal: dzellik yok.
Bilinen hastaligi yok.

Dlzenli kullandigi ilag yok.

Ozgecmis

Gecirilmis ameliyat dykUsu yok.

Asilari takvime uygun.



Soygecmis

Anne: 44 Yasinda, ev hanimi, sag-hipertiroidi hastasi
Baba: 46 Yasinda, memur, sag-ankilozan spondilit hastasi
Akrabalik 6ykusi yok.

1. Cocuk: 22 yas, erkek, sag-saglikli

2.cocuk: Hastamiz

Dede(Babanin babasi) :25 yasinda bypass, 40 yas kalp kapak degisimi, 50 yasinda

pacemaker takilmis.



Fizik Muayene

» Ates: 36.34 C°
« KTA: 120 atim/dk (52 —115 atim/dk)
« Solunum sayisli: 24 soluk/dk (14 — 25 soluk/dk)

« SPO2: %98



Fizik Muayene

Genel durumu iyi
Cilt Turgor tonus normal. Sag ve sacli deri dogal, kafa yapisi simetrik. LAP yok.

Bilateral 1s1k refleksi var. Her yone g6z hareketleri dogal. Anizokori yok, pupiller izokorik. Her iki gozde
konjonktivit yok. Orofarenks-tonsiller dogal.

Her iki gogus yarisi solunuma esit katiliyor. Solunum sistemi normal.
S1+ S2+ . Uflriim yok.

Batin rahat. Defans, rebound yok. Organomegali yok.

Haricen kiz. Urogenital anomali yok.

Meningeal irritasyon bulgusu yok. Biling acik.



WBC: 11,87 x1073/uL
NEU : 7,360 x1073/uL
LYM : 3,580 x1073/uL
HGB : 12,90 g/dL

HCT : 35,6 %

MCV : 75,70 fL

PLT : 341 x1073/uL

Laboratuvar



Aclik Kan Sekeri : 68,7 mg/dL
Urea: 18,3 mg/d

Kreatinin : 0,4 mg/dL

AST : 19,5 U/L

ALT : 7,7 U/L

LDH : 199 U/L

Albumin : 42,3 g/L

Globulin : 22,1 g/L

Sodyum : 139,5 mmol/L
Potasyum : 4,47 mmol/L
Klor : 106 mmol/L
Kalsiyum : 9,09 mg/dL
Magnezyum : 2 mg/dL
Fosfor : 4,2 mg/dL

CRP : <0,5 mg/L
Sedimentasyon : 9 mm/h
hs-Troponin T : 14,4 ng/L



iLK BASVURDUGU MERKEZDE CEKILEN EKG
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Patolojik Bulgular

* |lk basvurdugu merkezde adenozin ile carpinti atagi durdurulmus.
* 5-6 saattir eforla artan carpinti sikayeti

* 5 yil ve 2 ay 6nce tekrarlayan carpinti dykusu



ON TANILARINIZ NELERDIR?

EK TETKIK NELER ISTERSINIZ?






Telekardiyografi Ekokardiyografi

* Eser Mitral Kapak Yetersizligi
* Bélgesel Duvar Hareket Kusuru yok
* Kalp Bosluklari Normal Genislikte

* EF %73




Carpintili hastaya yaklasim

* Carpinti; cok hizli, dizensiz veya cok gliclt kalp atisini tanimlar.

* Cocuklarda carpinti hayati tehdit eden nedenlerden ziyade ates, egzersiz,

anksiyete veya anemi gibi fizyolojik uyaranlardan kaynaklanir .

e Ciddi aritmileri olan cocuklar carpinti bildirmeyebilir.



Cocuklarda ¢arpinti nedenleri

Hayati tehdit eden kalp rahatsizliklar Hayati tehdit eden kalp disi durumlar
e Aritmi * Hipoglisemi
 Wolff-Parkinson-White sendromu,  Zehirlenme
e Uzun QT sendromu, * Feokromositoma

* Konjenital kalp hastaligi,

* |ntrakardiyak timérler

Hipertrofik kardiyomiyopati

Miyokardit

Hasta sinlis sendromu



Diger nedenler

e Erken atriyal atim, MVP

* Ates

* Anemi

* Egzersiz yapmak

* Emosyonel stres

* Anksiyete, panik atak

* Hiperventilasyon sendromu

* ilaca bagl ( kafein, bitkisel ilaclar, diyet takviyeleri, albuterol, izotretinoin )
* Postural ortostatik tasikardi sendromu

* Hipertiroidizm



Fizik Muayene

e Carpintisi olan cogu hastada fizik muayenede patoloji yoktur.
* Ates veya anemisi olan hastalarda kisa sistolik Gftirim olabilir.

 Mitral kapak prolapsusu olan hastalarda midistolik klik veya gec

sistolik Ufurtm olabilir.



* Anemiyi gosteren konjonktival solgunluk
* Hipertiroidizmi gosteren ekzoftalmi

* Belirgin neden olmadan, genellikle ic cekmenin eslik ettigi belirgin

tasipne

 Miyokardit veya konjenital kalp hastaligi olan hastalarda ral ve

tasipne



Pediatric palpitations algorithm

Ill-appearing?

Yes No
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= Hypoxia Arrhythmia
= Hypoglycemia on ECG?
= Shock

= Unstable arrhythmia
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Exercise induced?

= pheochromocytoma
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= Anxiety = Mitral
= Panic prolapse

= Hyperventilation

Goiter or other
signs of thyroid?
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Elektrofizyoloji

* Normalde kalpte, elektriksel uyarilar kalp kaslarinin kasilmasini uyarmak igin

ozel bir yol izler.

 Buyol, Sinus atriyal (SA) nodedan baslar ve atrioventrikiler (AV) digtime dogru

ilerler.
 Ardindan, AV node araciligiyla ventrikillere iletilir.

 Atriyumdan ventrikullere iletim normalde atriyoventrikiler node -His-

Purkinje sistemi ile gerceklesir.



* Preeksitasyon sendromlu hastalar, AV nodu atlayarak atriyum
ve ventrikilleri dogrudan baglayan aksesuar yol olarak bilinen ek bir

yola  sahiptir.

Bu erken aktivasyon preeksitasyon, kisaltilmis PR araliginin klasik
elektrokardiyografik bulgularindan ve c¢ogu hastada bir delta

dalgasindan sorumludur.



SA Nodu

AV Nodu
e Klasik WPW EKG bulgusu; kisa PR 19 M A Y
araligi ve delta dalgasi nedeniyle
genigletilmis bir QRS kompleksidir. Normal Elektriksel Akim Yolu Wolff-Parkinson-White Sendromu
|
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WPW paterni ve WPW sendromu

« : WPW paterni; semptomatik aritmilerin yoklugunda bir
EKG UGzerinde preeksitasyon olan hastada tanimlanir.

WPW sendromu; hem EKG'de preeksitasyon olan hem
-M- de aksesuar yolunu iceren semptomatik aritmiler olan
hastada tanimlanur.



Wolf Parkinson White Sendromu

*WPW paterninin prevalansinin genel popllasyonda yuzde 0.13 ila 0.25

*WPW sendromunda farkli supraventrikller aritmiler ortaya cikar.

* AV reentrant tasikardi ( AVRT ): ylizde 80'e kadar

 Atriyal fibrilasyon ( AF ): %15 ila 30, Atriyal carpinti: % 5 veya daha az gorulir.

*Asemptomatik kisilerde ani kardiyak 6lim insidansi oldukca dusuktdar.



WPW kardiyak defekti olmayan hastalarda goraldigu gibi yapisal kalp hastaligi olan

hastalarda da karsimiza cikabilir.

* Ebstein anomalisi

 L-TGA (Buylk arterlerin dogustan diuzeltilmis transpozisyonu )
* Hipertrofik kardiyomiyopati

* Pulmoner kapak hastaliklari

* Trikaspid atrezisi

* Ventrikuler septal defekt

e Cift cikish sag ventrikul

* Hipoplastik sol kalp sendromu



WPW-tedavi

e Semptomatik WPW sendromlu hastanin tedavi planinda
oncelikle var olan tasikardinin akut sonlandirilmasi, tekrar
tasikardi gelismemesi icin ilacla baskilanmasi ya da uygun

vakalarda ablasyon yer almalidir.



Tedavi

* Genel durumu koétu olan ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarda
damar yolu acilip, sedasyon saglandiktan sonra 0.5-1 J/kg senkronize

kardiyoversiyon uygulanmalidir.



Hemodinamisi stabil olan hastalarda once vagal manevralar denenmeli

basarisiz olmasi durumunda farmakolojik tedavi uygulanmalidir .
Etkinligi ve kisa yari ©mri olmasi nedeniyle ilk secenek adenozindir.

Adenozin 100 pg/kg baslangic dozunda (maksimum ilk doz 6 mg,
maksimum doz 12 mg) intravenoz olarak verilir ve AV blok etkisi elde

edilinceye kadar doz yukseltilir.



* Adenozin uygulamasi damar yoluna takilan tc¢lt muslugun bir yolundan hizli bolus
seklinde yapilmakta, hemen ardindan diger yoldan yaklasik bes mL serum

fizyolojik hizla verilmektedir.

* Damar yolu mimkin oldugu kadar kalbe yakin bir damardan acilmaktadir.



* Kronik antiaritmik tedavide beta blokerler, propafenon, sotalol ve

amiodaron kullanilabilir.

 Oral beta bloker tedavisi kronik WPW tedavisinde en sik kullanilan

ilactir.

 Beta blokerler etkisini AV dugum iletimini yavaslatarak gosterir.
Tedavide kullanilan beta blokerler propranolol, atenolol ve

metoprololdur.



llacin etkili olmadigi veya uygun olmadigi durumlarda katater

ablasyonu gerekli olabilir.

Kateter ablasyonu WPW tedavisinde oldukca etkin ve tercih edilir bir

tedavi yontemidir.



Yiuizey EKG'de preeksitasyon
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Risk faktori var

Risk fakotrii 1-5 yas veya >5 yas veya
yok <20 kg >20 kg
Antiaritmik . ..
: tedavi Antiaritmik
llagsiz izlem ' tedavi
1 yasinda ilaci
kesip TEEPS
/ \
Tasikardi Tasikardi
var yok

ilagla izlem m

Ablasyon

Elektif
ablasyon




* Digoksin, AV dugum iletisini yavaslattigi icin cocuklarda supraventrikller
tasikardinin kronik farmakolojik tedavisinde kullanilan bir ilactir.
 Ancak WPW sendromunda, AV dugum iletisini yavaslatip, aksesuvar yol

refraktor periyodunu kisalttigindan ve atriyal fibrilasyon sirasinda aksesuvar

vol Uzerinden ventrikile iletimi hizlandirabileceginden kontraendikedir.



* WPW sendromunda en korkulan semptom senkop ve ani olimdadr.

* Ani 0lumun patogenezinde atriyal flatter veya fibrilasyonun aksesuar
voldan hizli iletimi ile ventriktler fibrilasyonun tetiklenmesi

bulunmaktadir.

* Yasam boyu insidansinin %3-4 arasinda oldugu disintlmektedir.



Klinik Seyir

« EKG'sinde SVT (supraventrikuler tasikardi) gorulen hastaya
adenozin 0,1 mg/kg uygulanmis. Gec¢meyince 0,2 mg/kg

adenozin uygulanmis.

« Hasta stabil olduktan sonra tarafimiza sevk edilmis.



Klinik Seyir

* Hastanin EKG'sinde Wolf Parkinson White paterni izlenmis olup
metoprolol 1 mg/kg/doz baslandi ve kardiyak monitorize edilerek

takip edildi.

e 5 yas uzerinde olan hastada, WPW saptanmsi ve SVT gelismis olmasi
nedeniyle elektrofizyolojik tedavi icin hasta pediatrik aritmi merkezine

yonlendirildi.



* Tesekkurler.



