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OZET

Giris: Erken repolarizasyon (ER), dnceleri iyi huylu bir Elektrokardiyografi (EKG)
degisikligi olarak goriilse de son yillarda ayn1t EKG paterni ile ortaya ¢ikan fatal
aritmi ve ani 6liimlerin bildirilmis olmasi ve Erken Repolarizasyon Sendromu’nun
tanimlanmis olmasi nedeniyle tartismali hale gelmistir. Calismamizda Marmara
Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 polikliniklerine herhangi bir sikayetle
basvuran ve EKG’lerinde ER goriilen ¢ocuklarda prevelansi saptamaya, bu
hastalardaki ani 6liim ve aritmi riskinin artip artmadigin1 EKG parametreleri ve kalp
hiz1 degiskenligi yontemi ile belirlemeye ¢alistik.

Materyal-Metod: Caligsma grubu, 6-18 yas arasinda rastlantisal olarak ER saptanan,
herhangi bir kardiyak hastalig1 bulunmayan ¢ocuklardan olusturuldu. Kontrol grubu
olarak ayni yas grubunda ER saptanmayan saglikli cocuklar secildi. Calisma ve
kontrol grubundaki ¢ocuklar ayrintili 6ykd, fizik muayene, Ekokardiyografi (EKO),
12 derivasyonlu EKG ve 24 saatlik Holter EKG ile degerlendirildi. Risk
degerlendirmesi EKG f{izerinde P dispersiyonu, QTc dispersiyonu, JT dispersiyonu,
Tp-e dispersiyonu parametreleri kullanilarak ve 24 saatlik Holter kayitlarindan
“Time domain” parametreleri SDNN, SDANN, SDNN-i, r-MSSD, pNN50 ve
“Frequency domain” parametreleri HF, LF, VLF, LF/HF degerleri agisindan ¢alisma
ve kontrol gruplar karsilastirild.

Bulgular: Calisma grubu yaslar1 7-18 arasinda degisen (14,09+3,0 yas) 13 kiz, 19
erkek, kontrol grubu yaglar1 7-18 arasinda degisen (13,40+3,4 yas) 12 kiz, 18 erkek
cocuktan olustu.

Calisma grubunda kalp hizi, kontrol grubuna oranla diisiik bulundu (p=0,020). P
dispersiyonu, QTc dispersiyonu, Tp-e dispersiyonu agisindan ¢alisma ve kontrol
gruplar1 arasinda fark bulunmadi. JT dispersiyonu ¢alisma grubunda daha yiiksekti
(p=0,025). Ekokardiyografik olarak ¢aligma grubunda interventrikiiler septum
diyastolik kalinlig1 daha yiiksekti (p=0,030). Calisma grubunda LF/HF oran1
(p=0,045) ve uyanikken 6l¢iilen HF ve LF/HF oran1 daha ytiksekti (p=0,046 ,
p=0,036). Calisma grubu yaslara gore boliindiiglinde 7-12 yas grubunda JT
dispersiyonu ve Tp-e dispersiyonu ¢alisma grubunda daha ytiksekti (p=0,035 ve
p=0,025). 13-18 yas grubunda ise dakika kalp hiz1 daha diisiik (p=0,021), uyaniklik



LF/HF oran1 kontrol grubuna kiyasla daha yiiksekti (p=0,028). Erkeklerde kizlara
oranla kalp hiz1 degiskenligi parametreleri parasempatik aktivite lehine artmisti.
Inferolateral derivasyonlarda J dalgas: gériilen cocuklarda, sadece inferior
derivasyonda J dalgasi goriilenlere gore kalp hiz1 ytliksek, uyku SDNN ve VLF
diisiiktii (p=0,049 , p=0,040 ve p=0,040).

Sonug¢: Cocuk ve adolesanlarda tesadiifen saptanan ER’nin ani 6liim ve aritmi
acisindan yiiksek risk tagimadigi, KHD bulgularinin 6zellikle gece uyku saatlerinde
sempatik aktivite ile uyumlu oldugu, inferolateral ER’de ise parasempatik aktivitenin

baskin oldugu goriilmiistir.

Anahtar kelimeler: Aritmi, Elektrokardiografi, Erken Repolarizasyon, Erken

Repolarizasyon Paterni, Erken Repolarizasyon Sendromu, kalp hiz1 degiskenligi



ABSTRACT

Background: Early repolarization (ER) was previously considered as a benign ECG
pattern, however, recent reports of patients, having this ECG pattern, with fatal
arrhythmia and sudden death caused controversy.

We aimed to determine the prevalence of ER in children admitted to Marmara
University Pediatric Clinics and investigated the risk of sudden death and arrhythmia
in these patients using ECG parameters and heart rate variability on 24 hour Holter
recordings.

Methods: Study group consisted of children between 6-18 years of age without any
cardiac disorder who were found to have coincidental Early Repolarization on ECG.
Control group included healthy children without Early Repolarization at the same
age.

Children in study and control groups were evaluated with history, physical
examination, echocardiography,12-lead ECG and 24-hour Holter monitorization.
Risk assessment was performed using P wave dispersion, QTc dispersion, JT
dispersion, Tp-e dispersion on ECG and “Time domain” parameters SDNN,
SDANN, SDNN-i, r-MSSD, pNN50 and “Frequency domain” parameters HF, LF,
VLF, LF/HF from 24-hour Holter recordings. All values were compared between
study and control groups.

Results: Study group consisted of 13 girls and 19 boys between 7-18 years
(Mean+SD=14.09+3.0), and control group 12 girls and 18 boys berween 7-18 years
of age (Mean+SD=13.40+3.4). Heart rate was lower in study group compared to
control group (p=0.020). There was no difference between study and control groups
in terms of P wave dispersion, QTc dispersion, and Tp-e dispersion. JT dispersion
was higher in study group (p=0.025). The diastolic thickness of interventricular
septum was higher in study group on echocardiography (p=0.030). LF/HF ratio was
higher in study group (p=0.045). HF and LF/HF ratios measured while awake were
also higher (p=0.046 , p=0.036). When study group was divided acording to age, JT
dispersion and TP-e dispersion were higher in 7-12 age group comparing to controls

(p=0.035 and p=0.025). In 13-18 age group, minimum heart rate was lower



(p=0.021) and the awake LF/HF ratio was higher (p=0.028). Heart rate variability
parameters has increased in favor of parasympathetic activity in boys compared to
girls. Children with J waves in the inferolateral leads had higher heart rate and lower
SDNN and VLF in sleeping hours than those with J waves only in the inferior leads
(p=0.049, p=0.040 and p=0.040).

Conclusions: We concluded that ER detected incidentally in children without
cardiac disease does not carry an increased risk in terms of sudden death and
arrhythmia. HRV parameters indicated sympathetic system dominace especially

during sleep. Inferolateral ER was associated with parasympathetic dominance.

Keywords: Arrhythmia, Early Repolarization, Early Repolarization Syndrome,

Electrocardiography, heart rate variability



1. GIRIS VE AMAC

Erken Repolarizasyon (ER), 6nceleri iyi huylu bir Elektrokardiyografi (EKG)
degisikligi olarak goriilse de son yillarda ayn1t EKG paterni ile ortaya ¢ikan fatal
aritmi ve ani 6liimlerin bildirilmis olmasi ve bununla iligkili olarak Erken
Repolarizasyon Sendromu’nun (ERS) tanimlanmis olmasi nedeni ile tartismali hale
gelmistir. Geng erigkinlerde ve ¢ocuklarda siklikla goriilen Erken Repolarizasyon
paterninin (ERP) kardiyak ag¢idan risk olusturup olusturmadigi halen tartismalidir (1).

Erken Repolarizasyon, J noktasi elevasyonu ya da J dalgas1 olarak da
adlandirilmaktadir. ER, EKG’de; pozitif QRS kompleksinin hemen ardindan ST
segmentinin baglangicinda goriilen belirgin ve iyi tanimlanmis bir pozitif sapma,
QRS kompleksinin hemen ardindan goériilen bir ¢entiklenme ya da J noktasinin
izoelektrik hatta gore ardisik iki derivasyonda en az 1 mm (0,1 mV) yiikselmesi
olarak tanimlanmaktadir (2).

Toplumda eriskinlerdeki ER siklig1 yas, 1rk, cinsiyet, fiziksel aktivite
yogunlugu ile baglantili olarak %1 ile %30 arasinda degismektedir. Ancak ¢ocukluk
caginda ¢ok az calisma mevcuttur. Maury ve ark. yaptigi calismada ¢ocuklardaki
siklik %23,6 bulunmustur. Cocuklarda goriilen ERP’nin klinik 6nemi ve aritmi, ani
kardiyak 6liim (AKO) ya da kardiyovaskiiler hastalik riski agisindan anlami
bilinmemektedir (3).

Bazi elektrokardiyografik parametreler 6rnegin QT dispersiyonu, T dalga
dispersiyonu, P dispersiyonu ya da 24 saatlik Holter kaydindan elde edilen kalp hiz1
degiskenligi birgok hastalik grubunda aritmi ve ani 6liim riskinin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (4).

Biz de ¢alismamizda Marmara Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
polikliniklerine herhangi bir sikayetle bagvurmus ¢ocuklarda yapilan muayene ve
tetkikler sonucunda ER bulunan ¢ocuklarda prevelansi saptamaya, 6ykii, fizik
muayene, telekardiyografi ve Ekokardiyografik 6zelliklerini belirlemeye calistik.
EKG’deki risk kriterleri ve 24 saatlik Holter kayitlarindaki kalp hiz1 degiskenligi
acisindan ER saptanan ve saptanmayan ¢ocuklari karsilastirmay1 ve bu ¢ocuklarin
aritmi ve ani 6liim riskinin saglikli popiilasyona oranla artip artmadigini arastirmay1

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyak Elektrofizyoloji

Tiim canli hiicrelerde, hiicre zar1 boyunca iyonlarin dagilimi nedeniyle hiicre
icinde, digina gore negatif bir dinlenme membran potansiyeli vardir. Sodyum (Na”),
Kalsiyum (Ca*?), Potasyum (K*) ve Klor (CI) membran potansiyeline katkida
bulunan en 6nemli iyonlardir. Tipik olarak hiicre igindeki K* konsantrasyonu, hiicre
digina gore daha yiiksektir. Na*, Ca* ve Cl- konsantrasyonlari ise tam tersine hiicre
diginda daha yiiksektir. Hiicre igerisindeki bu yiiksek K* konsantrasyonu, hiicrenin
icinden digartya dogru bir konsantrasyon gradyani olugturur. Hiicre zarinin da K" i¢in
gecirgen olmasi sebebiyle pozitif yiiklii olan potasyumun disar1 dogru difiizyonu
sonucunda hiicre i¢inde disartya gore negatif bir elektrik potansiyeli olusur (5).

Her ne kadar diger iyonlarin da etkisi olsa da, dinlenme elektrik potansiyeli
potasyuma yiiksek gecirgenligi nedeniyle biiyiik 6l¢iide disa dogru K* akimlart
tarafindan belirlenir. Eger iyon iletkenliginde bir degisiklik olmamuissa, hiicre disinda
K* konsantrasyonunun artmasi membranin depolarizasyonuna neden olur (5).

Istirahat halindeki kalp hiicrelerinde, K" disar1 ¢ikarken Na" ve Ca*? farkli
hizlarda hiicre igerisine dogru hareket eder. Bu membran gegirgenligi Na* ve Ca™
iyonlar1 i¢in ¢ok diisitkken, K* iyonlar1 i¢in yiiksektir. Disar1 dogru olan K* kagak
akimlar1 (IK 1), acik olan K1 kanallar1 ile olur. Iyonlarda gerceklesen bu kagis
sonugta konsantrasyon gradyaninin kaybina neden olarak zar potansiyelini ortadan
kaldirabilir. Bunu 6nlemeye yonelik koruma mekanizmalar1 mevcuttur (6);

e Na'/K'-ATPaz pompasi, hiicre igerisine iki K* iyonu tagirken bunun
karsiliginda ti¢ Na* iyonunu hiicre disina tasir. Boylelikle hiicre igerisine

sizan Na" iyonlar1 disar1 ¢ikarilirken hiicre i¢erisinden kaybedilen K*

iyonlarinin yeniden hiicre igerisine kazandirilmasi saglanmis olur. Ayrica 3:2

oraninda bir taginma gergeklestigi i¢in hiicre icerisinde negatif bir voltaj

iretilmis olur. Bu nedenle ATP bagimli bu pompanin elektrojenik bir pompa
oldugu soylenir.
e Na'/Ca*? esanjor (exchanger) pompasi enerji bagimli olmadan hiicre igerisine

ti¢ Na* iyonu alirken, hiicre digina bir Ca*? iyonu ¢ikarir. Bu pompa,



Na*/Ca*? oranina ve membran potansiyeline gore her iki yonde de
calisabilmektedir. iyon degisimlerinin oranindan dolay1 genellikle hiicreye
net pozitif bir yiik kazandirmis olur.

e Hiicre igerisine giren Ca*? iyonlar1, Ca*>-ATPaz pompasi ile hiicre disina
¢ikarihir. ATP bagimli yani enerji bagimli bir pompadir. Ca*? iyonlari
hiicreden aktif olarak uzaklastirildig1 i¢in hiicre icerisinde negatif bir voltaj
uiretir.

Yukarida sozii edilen mekanizmalar sekil-1’de gosterilmektedir.
+ a
+
K Na Ca

.

Y
Na’ @

Na‘/K* Na“/Ca™ Ca™"

ATPase exchanger ATPase
(3:2) (3:1)

Sekil 1. Istirahat halindeki kalp hiicrelerinde iyonlarin transport mekanizmasi

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Kalp hiicreleri, elektriksel 6zelliklerine gore iki hiicre tipine ayrilabilir;
“pacemaker” hiicreler ve “non-pacemaker” hiicreler. Pace-maker hiicreler kalpte
sinoatriyal (SA) ve atriyoventrikiiler (AV) diigiimlerde bulunurlar. SA diigiim, sag
atriyumun iist arka duvarinda, siiperiyor vena kava girisinin yakininda bulunur. SA
diigitim, kalbin hizin1 ve ritmini belirlemek amaciyla birincil pace-maker bolgesi
olarak islev goriir. AV diigiim ise interatriyal septumun alt arka bolgesinde bulunur.

Burada bulunan “pacemaker” hiicreler, SA diigiimiin daha yiiksek hiz1 ile baskilanir

(7).



“Pacemaker” hiicreler, kendiliginden depolarizasyona ugrarlar. Bu nedenle
gercek dinlenme potansiyeline sahip degildirler. Kendiliginden olan bu
depolarizasyonda hiicreler yaklasik olarak 40 mV olan bir esik voltaja ulastiginda
cok hizli ve tam bir depolarizasyon gerceklesir ve sonrasinda repolarizasyon
tetiklenir. Boylelikle aksiyon potansiyeli iiretilmis olur. “Pacemaker” hiicrelerinde
bulunan benzersiz iyon kanallar1 nedeniyle, “non-pacemaker” hiicrelerden aksiyon
potansiyelleri olusturmada farklilik gosterirler (7).

“Non-pacemaker” hiicreler atriyum ve ventrikiillerde bulunan miyositler ile
ventrikiiller i¢cindeki iletim sistemini olusturan Purkinje hiicreleridir. Bu hiicreler -90
mV ile -80 mV arasinda bir gercek dinlenme potansiyeline sahiptirler. Aksiyon
potansiyelinin baslangicinda ¢ok hizli bir depolarizasyona ugrayarak plato fazina
girerler. Bu aksiyon potansiyellerinin siiresi, sinir ve iskelet kas1 hiicrelerininkinden
on kat daha uzundur (6).

K1 kanallari ile ortaya ¢ikan disariya dogru K*akimlar1 (IK1), zar
potansiyelini K* igin denge potansiyeline yakin bir degere yonlendirir. Bu dinlenme
potansiyeli, aksiyon potansiyelinin 4. fazi1 olarak kabul edilir. Komsu hiicre
tarafindan olusturulan aksiyon potansiyeli kalp kas1 hiicresi -70 mV olan esik voltaja
hizla depolarize olur. Bu durumda hiicre zarinda bulunan hizli Na* kanallar1 ve yavas
L tipi Ca*? kanallar1 agilir ve K* kanallar1 kapatilir. Ortaya ¢ikan bu iletkenlik
degisiklikleri ile Na* ve Ca*? i¢in pozitif denge potansiyellerine dogru
depolarizasyon gergeklesirken K* denge potansiyelinden uzaklasir. Bu hizli
depolarizasyon agsamasi, aksiyon potansiyelinin 0. fazi olarak kabul edilir.
Sonrasinda hizli Na* kanallarinin kapanmasi ve Kto olarak adlandirilan K*
kanallarinin agilmast ile hiicre kiiciik bir repolarizasyona ugrar ve bu 1. faz olarak
adlandirilir. L tipi Ca*? ile devam eden Ca*? igeri dogru hareketi ile hiicrenin 1.
fazdan sonraki depolarizasyon durumu korunur ve bu 2. faz (Plato) olarak
adlandirilir. L tipi Ca*? kanallar1 kapanmaya bagladik¢a bagka bir K* kanali tiirii olan
Kr kanali agilir. Boylece igeriye dogru Ca*? girisi azalirken K* un Kr kanallari
yoluyla disar1 dogru akisi repolarizasyona neden olur. Bu da 3. faz olarak
adlandirilir. Sonrasinda hiicre agik olan K1 kanallari tarafindan korunan 4. faz

dinlenme potansiyeline doner (6) (Sekil-2).
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Sekil 2. “Non-pacemaker” hiicrelerde aksiyon potansiyeli fazlar

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Onemli noktalar su sekilde dzetlenebilir;

e Iyon kanallarmin agilmas1 ve kapanmasi sonucu olusan iyon
iletkenligindeki degisiklikler ile aksiyon potansiyelleri olusur.

e Hizli ilk depolarizasyon, biiyiik dl¢tide hizli Na* ice dogru akimi
sonucunda olusur.

e L tipi Ca' kanallari ile kalsiyumun hiicre igine dogru ge¢ hareketi
sonucunda aksiyon potansiyelinin depolarizasyon asamasi uzar.

e Hiicre disina dogru K" hareketi, zarin dinlenme aksiyon potansiyeline
yeniden donmesine sebep olur.

Yukarida daha 6nce bahsedildigi lizere SA diigiim, kalbin asil “pacemaker”
bolgesidir. SA diigiimde iiretilen aksiyon potansiyelleri, hiicreler arasinda bulunan
iyon iletici bosluklar yoluyla hiicreden hiicreye iletilerek atriyumlarin kas duvarlari
boyunca hizla yayilirlar. Aksiyon potansiyellerinin atriyumlar ve ventrikiiller
arasindaki tek gecis bolgesi AV digiimdiir. AV diigiim hiicreleri de “pacemaker” tipi
hiicrelerdir. Ancak AV diigiim hiicrelerinde bir 0. faz egiminin azalmis olmasi

nedeniyle iletim hizin1 azaltan yavag bir depolarizasyon hizina sahiptirler. Bu



nedenle SA diiglimden AV diigiime gelen aksiyon potansiyellerinin ventrikiillere
iletilmesinde bir gecikme yasanir. Boylece atriyumlarin kontraksiyonu sonrasinda
ventrikiillerin tam dolmasi saglanir. AV diigiimiinden sonra ventrikiillere iletim
Purkinje sistemi ile olur. Purkinje sistemi interventrikiiler septumun sag ve sol
taraflarina ayrilan His demetlerinden olusur. His demetleri, aksiyon potansiyellerinin
iletimini kolaylastirmak i¢in ventrikiillerin kas duvarlarina daha kii¢iik Purkinje
lifleri verirler (Sekil-3). Purkinje hiicreleri, ¢ok sayida hizli Na* kanallar1 icermeleri
nedeniyle ¢ok hizl1 0.faz depolarizasyona ugrarlar ve bu sebeple Purkinje
hiicrelerinde iletim ¢ok hizlidir. Purkinje lifleri kardiyomiyositlerde sonlanir.

Depolarizasyona yanit olarak kasilma gergeklesir (8).

Sekil 3. SA diigim, AV diigiim ve Purkinje sisteminden olusan kalbin iletim sistemi

SAN; SA diigiim , AVN; AV diigiim , RBB; “right bundle branch” (Sag His demeti)
, LBB; “left bundle branch” (Sol His demeti)

2.2. Elektrokardiyogram (EKG)

Viicut ylizeyine yerlestirilen elektrotlar ile miyokardin depolarizasyonu ve
repolarizasyonu gozlemlenebilir, kalp icindeki elektriksel aktivite dlciilebilir.
Yapilan bu aktivite kaydina EKG denmektedir. EKG ile voltaj degisiklikleri
gozlemlenir. EKG, mutlak voltaji gdstermez. Bu nedenle kalp tamamen repolarize ya

da depolarize edildiginde EKG sifir voltaj gosterir (9).
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Elektrokardiyografinin kaydedilebilmesi i¢in viicudun belirli bolgelerine
elektrotlar yerlestirilir. Bunun i¢in de bir standart olusturulmustur. Elektrotlar,
elektriksel aktiviteyi farkli agilardan gorecek sekilde belirlenmistir. Bunun
sonucunda standart 12 derivasyonlu EKG ortaya ¢ikmistir. Ayni elektriksel olaym 12
farkli agidan goriintiilenebilmesi i¢in eszamanli kayit yapilir. Bu elektrotlardan dort
tanesi sag ve sol kola, sag ve sol bacaga yerlestirilmis elektrotlardir ve alt1 farkl
ekstremite derivasyonunun kaydedilmesini saglarlar. Ekstremite derivasyonlari
olarak adlandirilir. I. derivasyon (DI) sag ve sol kol arasindaki, I1. derivasyon (DII)
sag kol ve sol bacak arasindaki, III. derivasyon (DIII) sol kol ve sol bacak arasindaki
potansiyel farkini gosterir. Bu derivasyonlar, Eindhoven iicgenini olustururlar ve
bunun elektriksel bileskesi O noktasi kabul edilir. Bu nokta ile sol kol aras1 aVL, bu
nokta ile sag kol arast aVR ve bu nokta ile sol bacak aras1 aVF derivasyonlarini
olusturur. G6giis duvari iizerinde koronal bir diizlem iizerinde bu derivasyonlar 6
eksenli bir grafik seklinde yerlestirildiginde DI 0°, DII +60°, DIII +120°, aVL -30°,
aVR -150° ve aVF +90° dereceyi gosterir (Sekil-4). Kalpten gecen sol ve sag kollar
arasindaki yatay ¢izgi 0°°dir. Sekil-4’te goriilen ok uclari, belirli bir eksen i¢in pozitif
elektrotu temsil ederler. aVL, aVR ve aVF elektrotlari, I, I ve III derivasyonlar1 gibi
tek bir negatif elektrota sahip degildirler. Bunun yerine pozitif olmayan uglar,
kompozit bir negatif elektrot gdrevi gérmek tizere elektriksel olarak baglanir ve
yerlestirildigi ekstremite {izerine pozitif elektrotun goriis agisini degistirir. Boylece
depolarizasyon ve repolarizasyon sirasini temsil eden olaylarin zamanlamasi ayni

olmasina ragmen, elektriksel aktiviteler her ekstremitede farkli gériinmektedir (10).
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Sekil 4. Ekstremite derivasyonlari ile elektrotlarda 6l¢iilen pozitif ve negatif
elektriksel aktiviteler sonucunda derivasyonlarda ortaya ¢ikan agilar ve EKG’ye
yansimast

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Kalan 6 adet elektrot ise kalbi ekstremite derivasyonlaria dik olan horizontal
diizlemden goriintiilerler (Sekil-5). Bu elektrotlar prekordiyal (gdgiis) derivasyonlari
olarak adlandirilir ve V1-V6 seklinde kisaltilirlar. V1 elektrotu, dordiincii interkostal
aralik iizerine sternumun sag kenarina, V2 elektrotu dordiincii interkostal aralikta
sternum sol kenarina, V4 elektrotu besinci interkostal aralikta midklavikular hatta,
V3 elektrotu V2 ve V4’{in arasina, V5 elektrotu besinci interkostal aralikta 6n
koltukalt1 ¢izgisine, V6 elektrotu altinci interkostal aralikta orta koltukalti ¢izgisine
yerlestirilir. EKG dalgalari, ekstremite derivasyonlarinda oldugu gibi yine her
prekordiyal derivasyonda farkli goriiniirler. Ciinkii her derivasyonda kalbin

elektriksel olaylar1 farkli bir agidan goriintiilenir (10).
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Sekil 5. Yiizey EKG ¢ekiminde gogiis derivasyonlarinin yerlesimi ve EKG’deki
goriiniimleri

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Elektrokardiyografiyi yorumlarken dikkat edilmesi gereken kurallar vardir.
Bunlar 6zetlemek gerekirse (11);
e Pozitif bir kayit elektrotuna dogru ilerleyen bir depolarizasyon dalgasi

EKG’de pozitif voltaj gosterir.

Pozitif bir kayit elektrotundan uzaklasan bir repolarizasyon dalgasi

EKG’de pozitif voltaj gosterir.

Depolarizasyon dalgasi, pozitif kayit elektrotundan uzaklasiyorsa ya da
repolarizasyon dalgasi pozitif kayit elektrotuna dogru hareket ediyorsa

EKG’de voltaj negatif olarak goriiliir.

Pozitif bir kayit elektrotunun eksenine dik olarak hareket eden dalgalar

(depolarizasyon ya da repolarizasyon) net voltaj gostermezler.

Kaydedilen voltajin biiyiikliigii, depolarizasyona ya da repolarizasyona
ugrayan kas kiitlesiyle dogru orantilidir.

Elektrokardiyografide her kardiyak siklus belli bilesenlerden olusur ve bunlar
tiim derivasyonlarda ortaktir (Sekil-6). Bu bilesenler farkli derivasyonlarda farkl
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sekillerde goriinseler de zaman 6zellikleri benzerdir. Sifir taban voltajindan
(izoelektrik hattan) ilk kii¢iik sapma, atriyal depolarizasyonu temsil eden P
dalgasidir. P dalgas1 cogu derivasyonda kiigiik bir genlige sahip pozitif sapma olarak
goriliir. Clinkii atriyal kas kiitlesi, ventrikiillerin kas kiitlesine oranla daha kiiciiktiir.
Voltaj genligi olarak en biiyiik olan bir sonraki dalga QRS kompleksidir ve bu
ventrikiil depolarizasyonunu temsil eder. Son dalga ise ventrikiil repolarizasyonunu
temsil eden T dalgasidir. Atriyal repolarizasyon, QRS kompleksi igerisinde
maskelendigi i¢in gozlenemez. AV diiglim icerisinde gerceklesen ileti gecikmesi
nedeniyle P dalgasi ile QRS kompleksi arasinda bir zaman gecikmesi gozlenir. Bu
stire PR aralig1 olarak adlandirilir. Ayrica QRS kompleksi ve T dalgasi arasinda tiim
ventrikiiliin depolarize bir durumda oldugu siireyi temsil eden sifir voltajl bir
segment vardir. Ayn1 sekilde T dalgasi sonrasinda da bir sonraki P dalgasina kadar

olan siire de sifir voltaj olarak gdriiliir. Clinkii bu donemde tiim kalp repolarize olur

(6).
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Sekil 6. EKG’de okunan dalgalar ve araliklar

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Ventrikiiler septumun her iki tarafindaki His demetinin sag ve sol dallarinda

aksiyon potansiyelleri ilerledik¢e ventrikiiler depolarizasyon baslar. Once septumun
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sol tarafi depolarize olur ve bu nedenle septal depolarizasyon septumun solundan
sagina dogru yayilir (Sekil 7A). Gergeklesen bu aktivite ekstremite derivasyonu olan
II. derivasyon tarafindan kaydedilir ve septal depolarizasyon kii¢iik bir negatif sapma
(Q dalgas1) gosterebilir veya fark edilebilir bir sapma gosterebilir. Ciinkii
depolarizasyon, kalbin elektriksel eksenine hemen hemen dik olarak ilerler (Sekil
7A’da siyah ok ile gosterilmistir). aVL gibi daha lateral bir derivasyon daha belirgin
bir Q dalgasi1 gosterir ¢linkii depolarizasyon vektorii aVL nin pozitif elektrotundan
uzaklasir. Septal depolarizasyon sonrasinda, depolarizasyon kalbin apexine dogru
yayilir (Sekil 7B). Depolarizasyonun apexe dogru yayilmasi esnasinda elektrik
vektorii neredeyse dogrudan pozitif kayit elektrotuna dogru ilerler ve boylece I1.
derivasyonda biiyiik bir pozitif voltaj (R dalgas1) kaydedilir. Depolarizasyon apexi
tamamen kaplamaya basladiginda depolarizasyon dalgalar1 sag ve sol ventrikiillerin
duvarlarina dogru hareket eder (Sekil 7C). Bu olay yine II. derivasyonda kiigiik bir
pozitif voltaj olarak kaydedilecektir. Birkag milisaniye sonra ise sol ventrikiiliin
biiylik bir kismi1 ve sag ventrikiiliin tamami depolarize olur (Sekil 7D). Bu anda
elektrot kiiciik bir negatif voltaj kaydedebilir ¢ilinkii depolarizasyon dalgasi pozitif
elekrottan uzaklasir. Buna S dalgasi ad1 verilir. Boylece bu olay dizisi II. derivasyon
tarafindan kaydedilen QRS kompleksi ile sonuglanir. Diger 11 elektrot da ayni siray1
kaydedecektir; ancak QRS farkli goriinecektir. Ciinkii bu elektrotlarin her biri kalbe
farkli acilardan bakmaktadirlar. QRS ile temsil edilen tiim ventrikiiler depolarizasyon

dizisi normalde 60-100 milisaniye icerisinde gerceklesir (12).
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Sekil 7. Ventrikiiler depolarizasyonun olusumu, ilerleyisi ve EKG’deki QRS
kompleksine yansimasi

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Ventrikiillerin repolarizasyonu, depolarizasyondan belirgin sekilde farklidir.
Boylece T dalgasi, QRS’den tamamen farkl1 bir goriiniime sahiptir. EKG yorumlama
kurallarina dayanarak T dalgasinin negatif olmas1 gerektigi diisiiniilebilir. Ciinkii ilk
depolarize olan hiicreler yeniden polarize olmalidir ve boylece QRS’yi kaydeden
ayni elektrota dogru bir repolarizasyon dalgasi ilerleyecektir. Bununla birlikte T
dalgasi normalde ¢cogu derivasyonda pozitif yondedir ve QRS’den daha uzun
stirelidir. Bunun nedeni depolarize olan son hiicrelerin repolarize olan ilk hiicreler
olmasidir (Sekil-8). Depolarize olan son hiicreler sol ventrikiiliin iist sol serbest
duvarmin sebepikardiyal bolgesinde bulunan hiicrelerdir. Subepikardiyal hiicreler,
subendokardiyal hiirelere gore daha kisa aksiyon potansiyeline sahiptirler. Boylece
daha Once repolarize olurlar. Yani sebepikardiyal hiicreler, subendokardiyal
hiicrelerden sonra depolarize olmalarina ragmen daha dnce repolarize olurlar.
Boylece repolarizasyon dalgasi kayit elektrotundan uzaklasir ve bu da EKG’de

pozitif bir sapma olarak goriiliir. T dalgasinin siiresinin QRS’den daha uzun
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olmasinin sebebi ise ventrikiillerin repolarizasyonunun depolarizasyondan daha uzun
stirmesidir. Ciinkii depolarizasyon dalgasi, yiiksek hizli Purkinje sistemi ile
ventrikiiller boyunca iletilirken, repolarizasyon dalgasi bdyle bir iletim sistemi

icermez ve hiicreden hiicreye daha yavas bir sekilde yayilir (12).

Sekil 8. Ventrikiiler depolarizasyonun bitimi ile baglayan repolarizasyonun ilerleyisi
ve endokardiyum-epikardiyum hiicreleri arasindaki aksiyon potansiyeli farki

(http://www.cvphysiology.com; 2016)

Ozetlemek gerekirse EKG’deki anahtar kavramlardan bazilar1 sunlardr;

e EKG, depolarizasyon (atriyal P dalgasi, ventrikiiler QRS dalgas1) ve
ventrikiillerin repolarizasyonu (T dalgasi) ile iliskili elektriksel degisiklikleri
ve bu olaylarin zamanlamasini kaydeder.

e 12 uglu bir konfigiirasyon kullanilarak kalbin elektriksel aktivitesi farkli
acilardan kaydedilebilir, goriintiilenebilir.

e QRS kompleksi, pozitif ve negatif sapmalar agisindan tiim derivasyonlarda
farklilik gosterir. Ciinkii her elektrot kalbin elektriksel aktivitesini farkli bir
acidan goriintiiler. Ancak zamanlama ag¢isindan higbirinde bir farklilik yoktur.

Boylece bolgesel elektrik aktivite hakkinda 6nemli klinik bilgiler elde edilir.
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e Depolarize olan son hiicreler, ilk repolarize olanlardir. Béylece ¢ogu
derivasyonda T dalgas1 pozitif olarak goriiliir (6).

Standart 12 derivasyonlu EKG ¢iktis1 alinirken cihaz tizerinde yapilmasi gereken
bazi1 kalibrasyonlar vardir. Yatay eksende kagit hiz1 25 mm/saniye, hassasiyet ayari
10 mm/mV ve artefakti azaltmak i¢in filtrenin frekans ayar1 150 Hz olarak
ayarlanmalidir. Her satirin bagindaki dikey blok, ImV sinyal genligi olan kalibrasyon
isaretini gosterir. Bu sinyallerin yiiksekligi voltaj dl¢ctimleridir. On mm’lik bir
defleksiyon 1 mV luk bir voltaj1 temsil eder. Yani dikey eksen milimetre cinsinden
genligi veya milivolt cinsinden voltaj1 gosterir. Yatay eksen ise saniye ya da
milisaniye cinsinden Sl¢iilen bir zaman kaydi olusturur. Grafikte her biiyiik kutu,
yirmi bes kiiciik kutu igeren kutulara boliinmiistiir. Bunlarin besi yatay eksende, besi
dikey eksende yerlesimlidir. Yatay eksende her kii¢iik kutu 0,04 saniye (40
milisaniye) ve her biiylik kutu 0,20 saniye (200 milisaniye) zaman dilimini gosterir.
Sonug olarak bes biiylik kutu 1 saniyeye denk gelir (Sekil-6) (13).

Elektrokardiyografide P, QRS ve T dalgas1 disinda da kaydedilen farkli dalga
formlar1 mevcuttur. Bazen yavag kalp hizlarinda (<65/dakika) T dalgasindan sonra
normal bir varyant olarak U dalgasi olusabilir. U dalgas1 da diyastol baslangicinda
bir repolarizasyon sonrasi fenomeni temsil eder (10). J noktasi ise QRS dalgasinin
ST segmenti ile birlestigi yerdir. J dalgasi, burada (QRS dalgasinin sonunda) goriilen
pozitif bir sapmadir. QRS’yi takiben belirgin bir sekilde goriilebilir ya da QRS
sonunda ¢entiklenme, ¢cokme seklinde, QRS nin i¢inde kismen gomiilii sekilde de
goriilebilir (14).

J dalgasi ile ilgili en eski tanim 1936 yilinda Shipley ve Hallaran tarafindan
yapilmustir. Ancak 1953 yilinda Osborn hipotermiye bagli daha belirgin J dalgasini
tarifleyen bir makale yayinlamigtir. Bu nedenle J dalgasi, Osborn dalgasi olarak da
adlandirilir (14).

2004 yilinda ise ilk kez Yan ve ark. tarafindan J dalga sendromlari terimi bir
makalede kullanilmistir. Sonrasinda Erken Repolarizasyon Sendromu ve Brugada
Sendromu bu baslik altinda incelenmeye baslamistir (15).

Belirgin J dalgas1 genellikle saglikli geng erkeklerde goriiliir ve benign bir durum

olarak kabul edilirdi. Ancak belirgin J dalgasi, hipotermide iskemi ortaya ¢iktiginda,
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hiperkalsemide ve idiyopatik olarak da (Brugada Sendromu’nda ve ERS’de)
goriilebilmektedir (16).

2000 y1linda kopekler iizerinde yapilan bir ¢aligmada ER paterninin polimorfik
Ventrikiiler Tasikardi’ye (VT) ve Ventrikiiler Fibrilasyon’a (VF) ilerleyebilecegi
gosterilmistir (17). Bdylelikle ER nin malign huylu olabilecegi ve AKO’ye yol
acabilecegi iddia edilmis; bir¢ok arastirmaci tarafindan yapilan ¢aligmalar sonucunda
J dalgasinin hayati tehdit edici aritmilerin gostergesi olabilecegi, benign bir EKG
ozelligi olmadig1 one siirilmiistiir (15).

QRS dalgasinin son segmentinde, R dalgasinin agagi inen kisminin ortalarinda
olusan, ST segmentine dalga seklinde baglanan pargaya QRS sonu ¢entigi (notching)
denir. R dalgasinin ortalarinda olusan bu ¢entiklenme ile QRS’den ayrilmaktadir
(18). QRS dalgasinin sonundaki dalga formu yayvan (slurring) hale gelir ve
kompleks ile ST segmentini birlestirir. Yine ayn1 sekilde slurring R dalgasinin asagi
inen kisminin son %50’lik kisminda ger¢eklesmelidir.

J dalga terminolojisi ¢alismalarda kullanilmak iizere asagidaki gibi
tanimlanmaktadir (19);

1) Centik baslangicini J baslangi¢ (Jo) gostermelidir.
2) Centigin en tepe noktasini veya yayvanlasma baslangicini J tepe (Jp)
gostermeli

3) Centik ya da yayvanlagsmanin sonunu J bitig (Jt) gdstermelidir.

2.3. Erken Repolarizasyon (ER)
2.3.1. Tanim

Erken Repolarizasyon, J dalgas1 ya da J noktasinin elevasyonu olarak
tanimlanan, birbirini takip eden en az iki derivasyonda QRS dalgasinin sonu ile ST
segmentinin baglangicinin birlesim noktasinin yiikselmesini gosteren
elektrokardiyografik bir anormalliktir (2). ER’den sdzedilebilmesi i¢in; QRS dalgasi
ile ST segmentinin birlesim noktasin1 gosteren J noktasi, birbirini izleyen en az iki
derivasyonda izoelektrik hatta gére en az 1 mm (0,1 mV) yiikselmeli ve belirgin bir
T dalgast olmalidir. Bu yiikselme yayvanlagsma/slurring ya da ¢entiklenme/notching

seklinde olabilir (Cizim 2.2) (20).
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Semptom ve aritmi olmadan EKG’de ER goriilmesine “Erken Repolarizasyon
Paterni” denir. Polimorfik VT ve/veya idiyopatik VF nedenli resiisitasyon dykiisiine

ER paterni eslik ediyorsa bu “Erken Repolarizasyon Sendromu” olarak adlandirilir
(20).

Sekil 9A Sekil 9B
s ' 11

e

Sekil 9. ERP’de saptanan ¢entikli ve yayvan ST segment elevasyonu
Sekil 9A Centikli (Notching) ST segment elevasyonu goriiniimlii ER paterni

Sekil 9B Yayvan (sluring) ST segment elevasyonlu ER paterni

Erken Repolarizasyon’da ayn1 zamanda EKG’de inferior (II, III, aVF) ve lateral
(I, aVL, V4, V5, V6) derivasyonlarda da degisiklikler goriilebilir.

2.3.2. Epidemiyoloji

Erken Repolarizasyon paterni, siyah 1rkta beyaz irka gore daha yaygin
goriiliir (21). Atletlerde ve ergenlerde daha yiiksek bir insidansa sahipse de genel
popiilasyonun %1 ile %13’ arasinda goriiliir (22).

Erken Repolarizasyon Sendromu ise sporcularda, kokain kullananlarda,
hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatisi olanlarda ve interventrikiiler septal defekti

olan bireylerde daha siklikla goriiliir (23).
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Genel popiilasyonda yapilan bir ¢aligmada, lateral ve/veya inferior
derivasyonlardaki J noktasi elevasyonunun > 0,1 mV oldugu ER paterni %1 ile %24
arasinda, >0,2 mV olan J noktas1 elevasyonu prevelansi ise %0,6 ile % 6,4 arasinda
bulunmustur (21). Yapilan bu ¢aligmalar ile 6zellikle inferior ve inferolateral
derivasyonlarda ER paterni gosteren hastalarda AKO ve yasami tehdit eden

aritmilerin goriilme sikliginin arttigina dair kanitlar elde edilmistir (24, 25).

Erken Repolarizasyon’a baglit AKO riskini degerlendiren birkag
epidemiyolojik ¢aligma yapilmistir. Finlandiya’da yapilan bir ¢aligmada on binden
fazla hastada ER degerlendirilmistir. Calisma sonuglarina gore popiilasyonun
%3,5’inde 0,1mV’lik inferior derivasyonlarda ER paterni, %2,4’{inde lateral
derivasyonlarda ER paterni saptanmustir. Inferior veya lateral derivasyonlarda
goriilen J noktasi elevasyonu aritmi ve AKO ile iliskili bulunmustur. Bunun aksine
inferior ve lateral derivasyonlarda J noktasi elevasyonu birlikte olan hastalarda
durum boyle degildir (22). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan bir baska
calismada yirmi dokuz bin hastanin EKG’si degerlendirildi. Bu ¢alismada ise J
dalgalarinin veya diger ST segment ylikselme paternlerinin kardiyovaskiiler 6liimle

iligkili olmadig1 goriilmiistiir (21).

Amerika Birlesik Devletleri’nde ¢ocuklar tizerinde yapilan bir ¢alismada
bilinen aritmisi olan ya da aritmisi bilinmeyen 18 yas altindaki 301 ¢ocuk
degerlendirilmis, bu hastalarin 177’sinde (%59’unda) ER paterni saptanmistir. 177
hastanin 97’si (%54) erkek, 80’1 (%46) kadindir. Etnik kdkenlerine bakildiginda
104’1 (%59) Afroamerikan, 41°1 (%23) Avrupali/beyaz, 5’1 (%3) Hispanik ve 27’si
(%15) kaydedilmemistir. Ortalama yaglar1 11,7+4,3 yi1l olarak saptanan bu hastalarin
6’sinda (%3,4) ailede AKO 6ykiisii tespit edilmistir. ER paterni saptanan 177
hastanin yalnizca 21’inde (%12) klinik olarak aritmi saptanmis, bu aritmilerin
nispeten daha geng popiilasyonda ve siklikla (%72) atrial ya da atrioventrikiiler

kaynakli oldugu gériilmiistiir. VF ya da AKO’ye rastlanmamustir (26).

Fransa’da ¢ocuklar iizerinde yapilan bir ¢alismada ise 0-17 yas araliginda bin
cocugun EKG’si degerlendirilmistir. 236 ¢ocukta (%23,6) ER paterni saptanmas, J
noktasi elevasyonu > 0,2 mV olan 55 vaka (%23) , > 0,3 mV olan 19 vaka
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goriilmistiir. ST segmenti diiz ya da asag1 egimli olan 94 vaka (%40) , negatif T
dalgasi olan 7 vaka tespit edilmistir. Kadin ve erkeklerde goriilme siklig1 benzer
bulunmustur (%25-%23) (3). Bu ¢alismada ¢ocuklarda ER siklig1 %23,6 saptanmis
ve AKO icin risk olusturdugu diisiiniilen J dalgas1 elevasyonunun > 0,2 mV olan

olgu orani da %23 olarak saptanmustir.

Sonug olarak epidemiyolojik ¢aligsmalarda ER paterni saptanan kisilerde
aritmiye bagl 6liim riskinde artis bulunmustur. Ancak ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalar
halen yeterli diizeyde degildir. Bu nedenle ER nin taninmasi, teshis edilmesi ve

takibinin yapilmasi 6nem tagimakta ve arastirma konusu olmaya devam etmektedir.

2.3.3. Patofizyoloji ve genetik

Erken Repolarizasyon’da epikardiyum ve endokardiyum arasindaki akim
dengesizlikleri, depolarizasyonun ve repolarizasyonun dispersiyonuna neden olur.
Bu dengesizlikler standart 12 derivasyonlu EKG’de J dalgas1 veya ST segment
elevasyonu olarak goriiliir. Epikardiyumda, K* (Ito) ve Adenozin trifosfata duyarl
disa dogru akim (IKATP) endokardiyumdan daha fazla, ice dogru sodyum (INa) ve
kalsiyum (ICaL) akimi endokardiyumdan daha azdir. Bunlar net repolarize edici diga
akimin daha fazla olmasina neden olur. ER hastalarinda, miyokardiyal aksiyon
potansiyelinin erken evresinde, epikardiyal net disa akimda daha fazla artis olmasi,
endokard ile arasindaki aksiyon potansiyeli farklarinda artisa neden olur. Ventrikiiler
epikardiyumun aksiyon potansiyelinde ortaya ¢ikan belirgin ¢entik, ventrikiil
aktivasyonu sirasinda transmural voltaj gradyanini indiikler ve EKG’de J dalgas1
olarak kendini gosterir. Elektriksel heterojenite, dairesel hareketli “re-entry” ve
ventrikiiler fibrilasyonu tetikleyebilen, yakindan baglantili prematiire ventrikiiler
kontraksiyonlar iireten faz 2 “re-entry”’ye neden olur. Epikardiyal ve endokardiyal
akimlar arasindaki dengesizligi temsil eden J dalgalarinin genligi, bradikardi fazlari
ve vagotoni sirasinda artar. Kisa-uzun sekanslarin bu durumda ventrikiiler
fibrilasyonu tetikleme olasilig1 daha yiiksektir (27).

Yapilan deneysel ¢aligmalarda testosteronun, gecikmeli redresor K* akiminin
hizli aktive olan ve yavas aktive olan bileseni dahil olmak iizere disariya dogru
potasyum akimlarini arttirdigr ve ICaL akimini azalttig1 gdsterilmistir. Testosteron

gibi disa dogru akimlari arttiran veya i¢e dogru akimlar1 azaltan herhangi bir ajan,
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aksiyon potansiyeli ¢entiginin biiylikligiinii arttirabilir. Bu durumda endokardiyum
ve epikardiyum arasindaki voltaj farki artar ve ST segmenti ile J noktasi yiikselir. ER
paterninin erkeklerde daha sik goriilmesi, potasyum akimai artis1 ve J noktasi
yiikselmesine neden olan testosteronun seviyesinin daha ytiksek olmasi ile
aciklanabilir (27, 28).

Ani kardiyak 6liim goriilen hastalarin akrabalarinda ER daha sik bulunur.
Yapilan baz1 ¢aligsmalarda pro-aritmik gen mutasyonlar1 saptanmis ve ERS bir tiir
kalitsal hastalik olarak tanimlanmigtir. ATP’ye duyarli K* kanalinin bir alt birimini
kodlayan KCNIJS8 geni mutasyonlari, L-tipi kalsiyum kanal genlerinin (CACNAI1C,
CACNB2B, CACNA2DI) mutasyonlari, SCN5A geninin islev kaybina yol acan
mutasyonlar ER ve idiyopatik VF ile iligkili bulunmustur. Gen mutasyonlarina bagh
goriilen ER vakalarinin ¢ogu sporadiktir (24, 29, 30).

Reinhard ve ark. yaptig1 bir calismaya gore ise ERS nin Mendelian veya
oligojenik kalitsal hastalik olabilecegi 6ne stiriilmiistiir (31).

2.3.4. Erken Repolarizasyon Sendromu tani kriterleri

“Heart Rhythm Society” (HRS), “European Heart Rhythm Association” (EHRA)
ve “Asia Pacific Heart Rhythm Society” (APHRS) birlikte, 2013 yilinda ERS i¢in

tan1 kriterlerini belirlemislerdir (32);

e Bagka bir nedene baglanamamis gegirilmis VF ya da Polimorfik VT 6ykiisii
olan ve 12 derivasyonlu EKG’de birbirini takip eden en az iki inferior
ve/veya lateral derivasyonda 1 mm veya daha fazla J dalgas1 elevasyonu
saptanmig hastalara ERS tanis1 konulur.

o AKO yasamis ve otopsi bulgularinda herhangi bir neden bulunamayan,
Oykiisiinde eski 12 derivasyonlu EKG’lerinde birbirini takip eden en az iki
inferior ve/veya lateral derivasyonda 1 mm veya daha fazla J dalgas:
elevasyonu saptanmis olan hastalara ERS tanisi konulabilir.

e 12 derivasyonlu EKG’de birbirini takip eden en az iki inferior ve/veya lateral
derivasyonda 1 mm veya daha fazla J dalgas1 elevasyonu saptanmis olan

hastalara ER paterni tanis1 konulabilir.
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2.3.5. Erken Repolarizasyon tipleri

e Tip I; Genellikle saglikli sporcu erkeklerde yaygin goriilen, ER
paterni EKG’de lateral derivasyonlar ile sinirli ve aritmi riski diisiik
dereceli olan tip

e Tip 2; ER paterni EKG’de inferior veya inferolateral derivasyonlarda
saptanan ve aritmi riski orta dereceli olan tip

e Tip 3; ER paterni tiim derivasyonlarda goriilen ve aritmi riski en
yiiksek olan tip

e Tip 4; EKG’de sag prekordiyal derivasyonlar ile sinirli ER paternidir

ve Brugada Sendromu olarak da adlandirilir (33).

2.3.6. Erken Repolarizasyon risk siiflamasi

Yapilan farkli calismalarda EKG’sinde ER saptanan bireylerin ¢ogunun hayat
boyu asemptomatik kaldig1, aritmi ve ani kardiyak 6liimiin yalnizca birkac hastada
goriildiigli saptanmistir. Bu agidan; hangi ER’li bireylerin yiiksek risk tasidiginin
belirlenmesine olan gereksinim halen devam etmekte ve klinisyenler agisindan
giicliik yaratmaktadir (34).

Bazi arastiricilar EKG’deki morfolojik 6zellikleri g6z Oniine alarak ER tiplerini
iyi huylu ve kotii huylu olmak iizere alt kategorilere ayirmiglardir. Tikkanen ve ark.
ST segmentini yukar1 egimli/ascending (ST segmentinde >0,1 mV ylikselme) veya
yatay/descending (ST segmentinde J noktasindan sonraki 100 ms i¢inde <0,1 mV
cokme) olarak iki sekilde siniflandirmiglardir. Yukar1 egimli/ascending ER
paterninin geng atletlerde daha sik (>%85) oldugu bulunmustur. Genis bir
popiilasyonda yapilan bir baska ¢alismada yatay/descending tip ER paterni goriilen
bireylerin, ER paterni goriilmeyen bireylerle karsilastirildiginda daha yiiksek AKO
riskine sahip olduklar1 gériilmiistiir. Yiikselen/ascending tip ER paterninin ise AKO
acisindan anlamli bir risk gostergesi olmadigi gosterilmistir (35, 36).

Roten ve ark. ise ER paternine sahip kisileri saglikli, asemptomatik bireyler ve
VF oykiisii olan hastalar olarak iki gruba ayirmis ve EKG bulgularini
karsilagtirmiglardir. VF 6ykiisii olan hastalarin EKG’lerinde daha uzun QTc intervali,
daha yiiksek J dalga amplitiidii ve daha diisiik amplitiidlii T dalgalar1 saptamislardir.

Bu hasta grubunda T/R orani da diisiik bulunmustur. Incelenen tiim bu parametreler

24



arasinda T/R orani diislikliigliniin en gii¢lii malignite belirtisi oldugu gosterilmistir
(37).

Bastianen ve ark. AKO gecirmis ancak hayatta kalmis, ventrikiiler aritmi ykiisii
olan, agiklanamayan senkoplar goriilen ve ailede AKO &ykiisii olan 229 hasta
izerinde bir ¢aligma yapmislar; ER morfolojilerinin malign varyantlarini ortaya
cikarmak i¢in egzersiz tolerans testi ve Ajmalin provakasyon testini kullanmislardir.
Hastalarin %11’inde testler dncesinde ¢ekilen EKG’de ER paterni goriilmiistiir. Bu
hastalara uygulanan testler sonrasinda lateral derivasyonlarda goriilen
yiikselen/ascending ER paternlerinin kayboldugu; yatay/descending tip ER
paterninin ise %60’ mnin Ajmalin provakasyon testi sirasinda, %25’inin ise egzersiz
tolerans testi sirasinda kayboldugu goriilmiistiir. Herhangi bir test sirasinda
kaybolmayan, kalic1 ER paternine sahip hastalarda aritmi ile ilgili semptomlarin daha
sik goriildiigi bildirilmistir (38).

Yapilan farkli birgok ¢alismada ise inferior derivasyonlarda bulunan ER
paterninin yiiksek mortalite ve AKO ile iliskisinin daha yiiksek oldugu saptanmistir.
Elli yas iizerindeki hastalarda ER’ye eslik eden akut iskemik olay benzeri ek
faktorler soz konusu ise AKO riskinin daha da yiiksek oldugu gosterilmistir (39, 40).

Goriildiigii izere ¢alismalar risk belirlenmesinde birden ¢ok etkenin rol
oynayabilecegini gdstermektedir. Bunlara gore yatay/descending tip ER paterninin,
diisiik T/R oraninin, inferior derivasyonlarda ER paterninin goriilmesinin AKO
acisindan risk gostergesi olabilecegi diisiiniilebilir. ileride EKG’lerinde ER paterni
saptanan bireylerde gelismis invaziv ve non-invaziv elektrofizyoloji teknikleri,
elektrokardiyografik goriintiilemeler kullanilarak yapilacak ¢alismalarla riskli

hastalarin daha kesin olarak belirlenmesi mimkin olabilecektir.

2.3.7. Erken Repolarizasyon tedavisi

Erken Repolarizasyon paterni genel popiilasyonda sik rastlanan bir EKG
bulgusudur ve bu bireylerde idiyopatik VF veya polimorfik VT riski oldukga
diistiktlir. Bu asemptomatik hastalar ve aile bireyleri i¢in ortak goriis, herhangi bir
ileri tetkik ya da tedavi edici girisim gerekmedigi yoniindedir (41).

Idiyopatik VF’ye bagli AKO’den kurtulanlarda ise VF’nin 2-4 y1l igerisinde
tekrarlama olasilig1 %22-%37 arasinda degismektedir. Yapisal bir kalp hastalig:

olmayan bu hastalarda VF’nin tedavi edilmesi iyi bir prognoz ve uzun bir sag kalim
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stiresi saglar. Bu hastalarda uygulanabilecek en iyi tedavi yontemi intrakardiyak
kardiyoverter defibrilatdr (ICD) implantasyonudur (41).

Tablo-1’de “Heart Rhythm Society” (HRS) / “European Heart Rhythm
Association” (EHRA) / “Asia Pacific Heart Rhythm Society” (APHRS) tarafindan
olusturulan birincil kalitsal aritmi sendromlarinin teshisi ve yonetimi hakkindaki fikir

birligi beyani kapsaminda ERS i¢in Onerilen terapdtik miidahaleler yer almaktadir.

Tablo 1. “Heart Rhythm Society” (HRS) / “European Heart Rhythm Association”
(EHRA) / “Asia Pacific Heart Rhythm Society” (APHRS) tarafindan olusturulan
ERS ic¢in onerilen terap6tik miidahaleler

Class I 1 Kardiyak arrestten sag kurtulan ERS tanis1 olan hastalarda ICD

implantasyonu onerilir.

Class Ila 2 ERS tanisi alan hastalarda Izoproterenol infiizyonu elektriksel

bozukluklar1 baskilamakta yararl olabilir.

3 ERS tanisi alan hastalarda Quinidin, VF'nin sekonder korunmasindan

ICD'ye ek olarak kullanilabilir.

Class IIb 4 Semptomatik ER tanili hastalarin ailelerinde senkop Oykiisii varsa ve
EKG’de ikiden fazla inferior veya lateral derivasyonda 1 mm’den
yiiksek ST segment yiiksekligi saptanan hastalarda ICD

implantasyonu diisiiniilebilir.

5 EKG’lerinde yiiksek riskli ER paterni goriilen (ytliksek J dalga
amplitlidii, yatay/descending ST segmenti) asemptomatik bireylerin
aile dykiisiinde erken yasta aciklanamayan AKO varsa (patojenik bir

mutasyon olsun ya da olmasin) ICD implantasyonu diisiiniilebilir.

Class III 6 EKG’lerinde izole ER paterni goriilen asemptomatik bireylerde ICD

implantasyonu onerilmez

Yapilan bir ¢alismada VF geciren hastalarda, VF’nin bes yil i¢inde
tekrarlama olasiliginin ER goriilen hastalarda ER goriilmeyen hastalara oranla daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (%43’e kars1 %23, P <0,0001) (42). Inferolateral
derivasyonlarda ER olan ve ii¢ten fazla idiyopatik VF Oykiisii olan 122 hastay1 iceren

¢ok merkezli bir ¢alismada izoproterenol’iin VF nin akut baskilanmasinda etkili
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oldugu bildirilmistir. Niiks eden VF’lerin uzun siireli tedavisinde ise Quinidin’in
etkinligi gosterilmistir (24).

Erken Repolarizasyon Sendromu’nda, ICD implantasyonundan sonra da VF
epizodlarmin insidans: yiiksektir. Yukarida da bahsedildigi gibi izoproterenol
inflizyonu, VF’nin akut olarak baskilanmasinda etkilidir. Doz 1 pg/dk ile
baslanabilir. Idame dozu hedef kalp hiz1 baslangictakinin %20’si olacak sekilde
diizenlenebilir ya da hemodinamik kosullara ve aritminin baskilanmasina gore kalp
hiz1 >90/dk olacak sekilde belirlenebilir. Izoproterenol adrenerjik aktivasyon yolu ile
ve disa dogru K™ akim fazlaligim dengeleyen ice dogru akimlari (Ozellikle L-tipi
kalsiyum kanallar1) arttirarak etki gosterir. Yine yukarida bahsedildigi gibi Quinidin
(veya Hidroquinidin) ERS’de, VF’nin ve VT nin uzun siireli baskilanmasin1
saglamak i¢in kullanilan ajanlardir. Quinidin basta Ito olmak {izere disa dogru
akimlart inhibe ederek, J dalgasinin ve ST segmentinin genligini azaltir. Hatta
Quinidin, hastalarda ER paternini azaltabilir veya EKG’yi normale dondiirebilir.
Hidroquinidinin hedeflenen serum seviyeleri 2-5 pg/ml olmalidir. Quinidin
tedavisine yanit vermeyen olgularda Silostazol uygulamasi VF epizodlarini basariyla
sonlandirmistir. Silostazol, Brugada Sendromu’nda kullanilan bir oral fosfodiesteraz-
I inhibitoriidiir (43, 44).

2.3.8. Ani 6liim ve aritmi riskinin degerlendirilmesi

2.3.8.1. P dispersiyonu

Elektrokardiyografide izoelektrik hattan ilk pozitif sapma atriyal
depolarizasyonu temsil eden P dalgasidir. Standart 12 derivasyonlu EKG’de P
dalgasinin siiresi, derivasyonlar arasinda farklilik gosterebilir (daha genis ya da daha
dar olabilir). P dispersiyonu, siniis ritmi sirasinda EKG’de derivasyonlardaki en
genis ve en dar P dalgasi siiresi arasindaki fark olarak hesaplanir (45).

P dispersiyonu, homojen olmayan atriyal iletimi gosterir. Atriyal aktivasyon
zamanindaki bolgesel degisiklikler, farkli derivasyonlardaki P dalgalari iizerine
cesitli etkilere sahiptir. Boylece atriyal depolarizasyonda ger¢eklesen bolgesel
gecikme, heterojen P dalga siiresine; yani P dispersiyonunda artisa neden olabilir

(46).
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P dispersiyonu, non-invaziv bir yontem olan EKG ile saptanabilen atriyal
“remodeling” i¢in, atriyal aritmiler ve 6zellikle atriyal fibrilasyon i¢in gii¢lii bir
belirtectir (47).

2.3.8.2. QTc dispersiyonu

Elektrokardiyografide P dalgasindan sonra gelen QRS kompleksi ventrikiil
depolarizasyonunu, T dalgasi ise ventrikiil repolarizasyonunu temsil eder.

Q dalgasinin baslangiciyla birlikte baslayan ve T dalgasinin sonuna kadar
gegen silireye QT araligi denir. Diizeltilmis QT aralig1 Bazett formiilii ile hesaplanir
ve QTc olarak kisaltilir. QTc araligi, ventrikiiler aktiviteyi 6lger. Konjenital
hastaliklar veya ilaglar gibi iyatrojenik etkiler ile QTc araliginin uzamasi, daha
yliksek kardiyovaskiiler mortalite riski ile iliskilidir (48, 49). QTc uzamasi 6zellikle
fatal bir aritmi olan “Torsades de pointes” riskini de arttirir. QTc araligindaki her 10
ms’lik artis, kardiyak olay riskinde kabaca %6’lik bir artis yapar (50).

Elektrokardiyografide derivasyonlar arasinda QTc farklilik gdsterebilir. En
uzun QTc’den, en kisa QTc ¢ikarilarak QTc dispersiyonu hesaplanir (45). QTc
dispersiyonu, 6nemli bir 6l¢iimdiir; ¢iinkii ventrikiiler miyokard repolarizasyonunun
EKG ile invazif olmayan bir degerlendirme yontemidir ve ciddi ventrikiiler aritmi,
koroner arter hastaligi riskini gosterir. QTc dispersiyonu iskemik kalp hastaligi,
kardiyomiyopati, bobrek yetmezligi ve mitral kapak prolapsusu gibi hastaliklarda
aritmi ve ani 6liim riskini arttirabilir (4, 51).

2.3.8.3. Tp-e dispersiyonu

Standart 12 derivasyonlu EKG’de T dalgasinin tepe noktasindan sonuna
kadar olan araliga Tp-e (“Tpeak-end”) aralig1 denir. Bu aralik, sol ventrikiilde
transmural repolarizasyon dagiliminin bir 6l¢iisiidiir. Uzamis bir Tp-e araligi,
hipertrofik kardiyomiyopatide, edinilmis ya da konjenital uzun QT sendromlarinda
ve miyokard enfarktiisii i¢in primer perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda
artmis mortalite riski ile iligkili bulunmustur (47).

Farkli derivasyonlarda 6l¢iilen Tp-e araliklarinin en yiiksek ve en diisiik olani

arasindaki fark Tp-e dispersiyonu olarak hesaplanmaktadir.
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2.3.8.4. JT dispersiyonu

J noktasi, QRS kompleksinin sonunda ST segmenti ile birlestigi noktadir.
QRS sonunda ¢entiklenme, ¢cokme seklinde, QRS nin i¢inde kismen gomiilii sekilde
de gortilebilir.

J noktasindan T dalgasinin sonuna kadar olan araliga JT aralig1 denir. JT
aralig1 6l¢tiimii ile QRS siiresi degiskenligi ortadan kaldirilarak QT ve QTc’den daha
spesifik ventrikiiler repolarizasyon 6l¢iimii yapilabilir. Repolarizasyon
anormalliklerinin daha yararli bir belirteci gibi goriinmektedir. Ayrica sinirda veya
normal QTc dl¢iimleri olan uzun QT sendromuna sahip hastalar1 belirlemede de
yardimci olabilir (4).

Standart 12 derivasyonlu EKG’de farkli derivasyonlarda JT araligi dar ya da
genis olabilmektedir. Olgiilen JT araliklarmin en yiiksegi ile en diisiigii arasindaki
fark JT dispersiyonudur. JT dispersiyonu, ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerini
gostermede faydali bir 6l¢iim olarak kullanilabilir.

2.3.8.5. Kalp hizi degiskenligi

Fiziksel, mental ve hemodinamik degisiklikler kalp hizin1 etkilerler ve
boylece kalp hiz1 diizensizlik gdsterir. Iste bu ardisik gelen kalp atimlar1 arasindaki
zamansal degisime kalp hiz1 degiskenligi (KHD) ad1 verilir (52).

Kalp hizinin diizenlenmesinde SA diiglimiin spontan ve periyodik
depolarizasyonlarinin rol oynadigindan yukarida bahsetmistik. Bu diizenlemede
sempatik ve parasempatik sistemden olusan otonom sinir sistemi, intrensek kalp sinir
sistemi, solunum ve refleksler kalbin kontraktilite ve ileti sistemini etkileyerek
birlikte gorev alirlar.

Sempatik ve parasempatik sinir sisteminden gelen uyarilar SA diigiimii, AV
diigiimii ve atriyal miyokard1 inerve ederler. Bu iki sistem arasinda fonksiyonel bir
birliktelik vardir.

Pek ¢ok norotransmitter kalp tizerine etkide bulunur. Sempatik sinir
sisteminden salinan norepinefrin, B-adrenerjik reseptorleri uyararak kalpte
kronotropik ve inotropik etki gosterir. Parasempatik sinir sisteminden salinan
asetilkolin ise muskarinik reseptorler araciligiyla kronotropik ve inotropik etkiyi

azaltir.
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Atriyumlarin arka duvarinda ve ventrikiillerin {ist kisimlarinda bulunan
intrensek kardiyak ganglionlar ise intrensek kalp sinir sistemini meydana getirirler.
Bu ganglionlarda bulunan parasempatik, sempatik ve duyusal noronlar otonom sinir
sistemiyle birlikte ¢calisarak kalp hizin1 diizenlerler (53).

Arkus aorta ve karotid siniislerde bulunan baroreseptorler kan basincini
algilarlar. Kan basincindaki degisikliklere gore kalp hiz1 degistirilerek hemodinamik
denge saglanir. Kan basinci yiikseldiginde parasempatik aktivasyon saglanir ve kalp
hiz1, periferik vaskiiler direng, kalp atim hacmi azaltilarak kan basinc diistiriiliir. Kan
basinc diistiiglinde ise sempatik sistem aktivasyonu saglanir. Boylece kalp hizi ve
diyastolik basing arttirilir, sistolik kan basinc1 degismez veya hafifce azalir.

Inspiryumda akcigerlerin distansiyonu sonrasinda akcigerlerdeki vagal
sinirler uyarilir. Bu vagal uyartyla birlikte beyin sapindan ¢ikan vagal uyarilar
baskilanir ve kalp hizi artar. Ekspiryumda ise bunun tam tersi ger¢ekleserek artmis
vagal uyar1 sonucunda kalp hiz1 azalir. Boylece solunum dongiisiiyle birlikte kalp
hizinda siklik bir degisim gozlenir (54). Bu duruma solunumsal aritmi veya siniis
aritmisi ad1 verilir. Cocuk yas grubunda daha belirgindir ve tamamen fizyolojik bir
durumdur. Aksine bu degiskenligin olmamasi aritmi ve ani 6liim riski agisindan risk
gostergesi olarak kabul edilir.

Yukarida bahsedilen kalp hizin1 ve kalbin atim kuvvetini etkileyen otonom
sinir sisteminin etkileri KHD ile 6l¢iilebilmektedir. Bu 6l¢lim ile sempatik ve
parasempatik sistem arasindaki denge ile birlikte kalp hizinin atimdan atima
degisebilirligi gozlenir (55).

Kalp hiz1 degiskenligi 6l¢iimleri, standart 12 derivasyonlu EKG 6l¢timleri
kisa oldugundan dolay1 24 saatlik EKG kayitlar1 olan Ritm Holter cihazlar ile
incelenmektedir. KHD’yi yansitan parametreler zaman alan1 ve frekans alani olarak
iki 6nemli grupta incelenirler (53);

e Zaman alani Ol¢limleri; standart 12 derivasyonlu EKG’de birbiri ardina gelen
iki R dalgas1 arasindaki mesafe R-R siiresi olarak adlandirilir ve bu kalp
hizin1 degerlendirmede kullanilir. KHD analizlerinde R dalgalarinin SA
diigiimden ¢ikmis uyarilarla olugsmasi gerekir. SA diiglimden
kaynaklanmayan uyarilar ihmal edilir. Bdylece SA diiglimden kaynaklanan

R-R mesafesi, N-N (Normal-Normal) olarak adlandirilir. Zaman alani
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Olgtimleri de bu N-N araliklarindaki degisimlerin hesaplanmasi ile elde edilir.

Hesaplanan parametreler;

O

SDNN (ms): Segilen belirli bir zamandaki N-N araliklarinin standart
sapmast

SDANN (ms): Tiim 5 dakikalik segmentler i¢cindeki N-N araliklarinin
ortalamasinin standart sapmasi

SDNNIi (ms): Tiim 5 dakikalik segmentler i¢cindeki N-N araliklarinin
standart sapmalarinin ortalamasi

rMSSD (ms): Ardisik N-N araliklari arasindaki farklarin karelerinin
toplaminin ortalamasinin karekokii

NNS50: 50 milisaniyeden biiytik farklilik gosteren ardisik N-N araligi
ciftlerinin sayis1

pNNS50 (%): NN50 sayisinin toplam N-N aralig sayisina orant
Triangular indeks (St.George’s indeksi): Tiim N-N araliklar

toplaminin tiim N-N araliklarina ait histograma bdliinmesi

SDNN ve triangular indeks genel KHD’yi, rMSSD, pNN50 KHD nin kisa

donem bilesenlerini, SDANN ise KHD’nin uzun donem bilesenlerini ifade eder (56).
SDNN, SDANN, SDNNi, KHD’deki hem sempatik hem de parasempatik

etkileri gosterirler. IMSSD ve pNN50 ise vagal kontrolii gosterirler. SDNN,
SDANN, SDNNi, R-R araliginin mutlak degeri ile hesaplandigindan degerlerin

artmas1 KHD nin artti§ini, yani kalpte parasempatik sistem hakimiyeti oldugunu

gosterir. Degerlerin azalmasi ise KHD’ nin azaldigini, yani sempatik sistem

hakimiyetini gosterir. KHD’ nin azalmasi rolatif olarak daha yiiksek hizli ve giindiiz-

gece kalp hiz1 farkinin kayboldugu bir kalp anlamina gelir. Yani kalbin otonom sinir

sisteminde sempatik tonusun hakim oldugunu gosterir (57).

e Frekans alam 6lgiimleri; kalp hizi kayitlari spektral bir analiz yontemi ile

frekans degerlerine doniistiirtiliir. Frekans degerleri bir gii¢ karsiligidir ve ms?

olarak degerlendirilir. Kalp hizindaki dalgalanmalar belirli frekanslar i¢inde

sayisal gii¢ olarak belirlenir. Zaman alani 6l¢iimlerinden farkli olarak ritim,

say1sal 6l¢iim verisine yani frekansa gevrilebilir (54). Olgiimler sonucu

bulunan frekans degerleri;
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o Yiksek Frekans (HF): Spektrumda 0,15-0,40 Hz arasinda yerlesir. En
fazla solunumsal siniis aritmisi ile iligkili oldugu belirlenmistir.

o Diistik Frekans (LF): Spektrumda 0,04-0,15 Hz arasinda yerlesir. 0,1
Hz’de yogunlasir. Kan basinci kontrolii ile iligkili bulunmustur.

o Cok diisiik Frekans (VLF): Spektrumda 0,003-0,040 Hz arasinda
yerlesir. Vazomotor regiilasyon ile iligkilidir (58).

Yapilan deneysel ¢aligmalar sonucunda parasempatik blokaj sonucunda
yiiksek frekans giiclerinin ortadan kalktig1 gosterilmistir (58). Yiiksek frekans
degerlerini parasempatik aktivite ortaya ¢ikarir. Diisiik frekans degerlerini ise
sempatik aktivite ortaya ¢ikarir. Cok diisiik frekans degerleri ile iliskili sinirsel bir
aktivite saptanamamistir (59).

Diisiik frekansin yiiksek frekansa oran1 (LF/HF) da sempatik ve parasempatik
sistem arasindaki dengeyi yansitmaktadir. Oranin diismesi parasempatik aktivite
hakimiyetini, oranin artmasi ise sempatik aktivite hakimiyetini gosterir. Bu veri kalp
hizindan bagimsizdir (53).

Yas, cinsiyet, genetik, sigara icme, kafein kullanimi, fiziksel aktivite, kan
basinci degisiklikleri, stres, uyku, uyaniklik, ila¢ kullanimi1 gibi otonom sinir
sistemini etkileyen pek ¢cok faktor KHD’yi de etkiler. Ayrica KHD nin diiirnal bir
ritminin oldugu, uyku ve uyaniklik dénemlerinde degisiklik gosterdigi bildirilmistir
(60).

24 saatlik ritm Holter cihazi1 ile EKG kayd1 yapilan hastalarda KHD degerleri
incelenmekte ve bir¢ok hastalikta prognoz, tedavi yaniti, otonom disfonksiyon
acisindan bilgi saglamaktadir.

Erigkin hasta gruplarinda yapilan ¢aligsmalarda koroner arter hastaligi, iskemi
ve infarktiis sonrasinda KHD degerlerinin diisiik olmas1 mortaliteyi arttirmaktadir
(59). Hipertansiyonu olan hastalarda KHD artmig yani sempatik aktivite azalmistir.
Bu hastalarin kan basinci tedavi ile kontrol altina alindiginda KDH’nin normale
dondiigii izlenmistir (61).

Sepsisli hastalarda KHD’nin azaldig bildirilmistir (62).

Hipertrofik kardiyomiyopatili cocuklarda LF/HF oraninin yiiksek olmasi ani

oliim riski agisindan anlamli bulunmustur (63).
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Konjenital kalp hastalig1 nedeniyle opere edilen ¢ocuklarda yapilan
incelemelerde ameliyat 6ncesi ve sonrast KHD nin farkli oldugu gdsterilmis ve
operasyon sonrasi azalan KHD’ nin uzun dénem morbidite ile iliskili oldugu
saptanmustir (64, 65). Kalp yetmezligi olan ¢ocuklarda ise KHD’nin azalmasi kotii
tedavi kontrolii ve kotii prognoz gostergesi olarak bildirilmistir (64).

Cocuklarda yas ve cinsiyet ile birlikte KHD’de anlamli degisiklikler oldugu
bildirilmistir. Ozellikle ilk 10 yasta, ortalama kalp hizinin yasla birlikte azalmasi
sonucu zaman alani 6l¢limlerinde bir artis olur. Bu durum siniis diiglimii kontroliinde
parasempatik aktivitenin baskin hale gelmesiyle iliskilidir. On yasindan sonra ise
kalp hiz1 diismeye devam ederken KHD degismemektedir. Bu durum ise siniis
diigiimiindeki sempatik aktivitenin azalmasi ile ilgilidir. Tiim yas gruplarinda,

kizlarda KHD’nin daha diisiik oldugu gosterilmistir (66).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma ve Kontrol Gruplarimin Secilmesi

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Pediatri
ya da Kardiyoloji Poliklinikleri’ne basvuran 6-18 yas arasinda Erken Repolarizasyon
saptanan ve herhangi bir kalp hastalig1 saptanmayan ve kronik hastaligi bulunmayan
saglikli ¢ocuklar ¢alisma grubunu olusturdu. Ayni yas grubundaki EKG’sinde ER
saptanmayan saglikli ¢cocuklara kontrol grubunu olusturdu. Tiim ¢ocuklarin
anamnezleri alindi, fizik muayeneleri yapildi, EKG, EKO ve 24 saatlik Holter EKG
sonuglari incelendi.

Calisma grubundaki ¢ocuklarin hi¢birinde herhangi bir kronik hastalik
bulunmuyordu, fizik muayene bulgulari normaldi. Altta yatan kardiyak veya
norolojik hastaligi bulunmayan, kronik ilag kullanimi olmayan ve ebeveynleri
tarafindan ¢calismaya katilmasi kabul edilen olgular ¢alismaya alindi.

Her ¢ocuga standart 12 derivasyonlu EKG, supin pozisyonda, 25 mm/sn hizla,
10 mm/mV amplitiid ile ¢ekildi. Ardisik en az iki derivasyonda [inferiyor (DII, DIII,
aVF) ve lateral (DI, aVL, V5-V6)] >0.1 mV J noktas1 yilikselmesi ya da J dalgas1
saptanmast ER tayininde kullanildi. Cekilen EKG’lerinde ER saptanan ¢ocuklar
caligma grubuna alinirken, EKG’lerinde herhangi bir patoloji saptanmayan ¢ocuklar
kontrol grubuna alindi.

3.2. Caismadan Cikarilma Kriterleri

Diizenli takiplere devam etmeyen ve planlanan tetkikleri yapilmamis olan
cocuklarin ¢alismadan ¢ikarilmasi planlandi.

Fizik muayene ve tetkiklerinde primer ya da opere yapisal kalp hastaligi
saptanan, stipheli bulgular1 olan hastalar ¢calismaya alinmadi. EKG’lerinde Brugada
paterni, Wolf-Parkinson-White Sendromu, AV blok, Uzun QT intervali bulunan,
QRS siiresi 120 msn’den uzun olan, siniis ritmi disinda farkli bir ritm gézlenen ve sik
supraventrikiiler ya da ventrikiiler erken atimlar1 olan hastalar ¢alismaya alinmada.
EKG iizerinde etkili olabilecek ila¢ kullanan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Yapilacak olan herhangi bir islemde ailesinin onay1 olmayan ¢ocuklar

caligmadan ¢ikarildi.
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3.3. Etik Kurul Onay1
Calismaya iliskin bilgiler, calisma ve takip formu, bilgilendirilmis onam
formu 6rnekleri ile bagvurularak Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul

onay1 (Ek-1) alind1 (Protokol kodu: 09.2020.1127).

3.4. Cahsmaya Alinan Hasta ve Kontrol Grubuna Uygulanan Islemler

Ailelere calisma ile ilgili yazili ve sozlii bilgi verildi. Calismaya katilmay1
kabul eden ebeveynlerden yazili onam alindi (Ek-2).

3.4.1. Oykii

Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ayrintili dykiileri alind1. Basvuru
nedeni, efor kapasitesi (NYHA sinifi), carpinti, bayilma, gogiis agrisi olup olmadigi
ve spor gecmisi sorgulandi. Ailede bilinen kalp hastaligi (koroner arter hastaligi,
miyokard enfarktiisii, konjenital kalp hastalig1 gibi tiim hastaliklar dahil), ani 6lim
ve aritmi Oykiisli degerlendirildi.

3.4.2. Fizik muayene

Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin detayl fizik muayeneleri yapilarak
kalp sesleri, tifiiriim olup olmadigi, tiim sistem muayeneleri degerlendirildi ve
agirlik, boy, kan basinci, viicut kitle endeksi (“BMI”) ve viicut yiizey alan1 (“BSA”)
olgtimleri yapildi.

3.4.3. Elektrokardiyografi (EKG)

Her iki gruba da GE MAC 2000 Elektrokardiyografi cihazi (Seri no:
SPW17290116PA) ile dinlenme halinde, standart derivasyonlarda, 25 mm/saniye hiz
ve 10 mm/mV amplitiidde 12 derivasyonlu EKG ¢ekildi. Her hastanin ¢ekim
esnasinda saptanan kalp hiz1 ve ritmi kaydedildi.

DI ve aVF derivasyonlarindaki P dalgasinin ve QRS kompleksinin biiytikliigii
dikkate alinarak P aks1 ve QRS aks1 hesaplandi.

P dalgasinin baslangici ile baslayip QRS kompleksinin baglangicina kadar
olan siire PR intervali olarak hesaplandi. Tiim derivasyonlarda ii¢ adet P dalga siiresi
oOlgtilerek aritmetik ortalamalar1 alindi. Boylece her derivasyon i¢in bir P dalga stiresi
bulundu. Bulunan bu P dalga siireleri arasindan en yiiksek (Pmax) ile en diisiik
(Pmin) degerler arasindaki fark P dispersiyonu (Pd) olarak hesaplandi.

DII derivasyonunda Q dalgasinin baglangici ile baslayip S dalgasinin bitimine

kadar olan stire QRS siiresi olarak hesaplandi. Tiim derivasyonlarda birbiri ardina
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gelen {li¢ atimin QT intervali ve kalp hizina gore diizeltilmis QT (QTc) intervali
hesaplandi. QTc intervalinin hesaplanmasinda Bazett formiilii (QTc=QT/ VRR)
kullanildi. QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan
mesafe QT intervali olarak kabul edildi. Her derivasyon i¢in {i¢ adet QT mesafesi
ol¢iildii ve tic adet QTc intervali hesaplandi. Bu {li¢ degerin ortalamalar1 alinarak her
derivasyon i¢in bir QTc intervali bulundu. Bulunan QTc degerlerinden en yiiksek
(QTc max) ve en diisiik (QTc min) ortalama QTc intervali arasindaki fark ile QTc
dispersiyonu (QTcd) hesaplandi.

Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklarda J dalgasinin daha detayli
degerlendirmesi yapildi. J dalgasinin goriildiigii derivasyonlara gore yalnizca DII,
DIII ve aVF derivasyonlarinda J dalgas1 goriilenler inferior, yalnizca V4-5-6
derivasyonlarinda J dalgas1 goriilenlere lateral ve bahsi gegen tiim derivasyonlarda J
dalgasi gortilenler ise inferolateral olarak kabul edildi.

J dalgasinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan JT intervali
Ol¢iimii yapildi. Her derivasyonda {i¢ adet JT intervali 6l¢timii yapilarak aritmetik
ortalamalar1 alind1 ve bdylece her derivasyon icin ayr1 bir JT intervali hesaplandi. Bu
Ol¢iimlerden en yliksek (JTmax) ile en diisiik (JTmin) ol¢timler arasindaki fark JT
dispersiyonu (JTd) kabul edildi. ST segment yapisinin ascending ya da descending
gorlinlimde olup olmadig1 degerlendirildi.

T dalgasinin tepe noktasindan bitimine kadar olan siire Tp-e intervali olarak
hesaplandi. Ayrica her derivasyonda ii¢ adet Tp-e intervali Olciilerek aritmetik
ortalamalar1 alindi. Her derivasyon i¢in ayr1 dlgiilen bu Tp-e intervalleri arasindan en
yliksek olan (Tp-e max) ile en diisiik olan (Tp-e min) dl¢timler arasindaki fark Tp-e
dispersiyonu (Tp-ed) olarak kabul edildi.

Elektrokardiyografi bulgular1 6ncelikle ¢aligma ve kontrol gruplarinin
tamaminda karsilagtirildi. Puberte 6ncesi ve sonrasi farklilik olup olmadigini
saptamaya yoOnelik olarak 6-12 yas arasindaki ¢ocuklar ve ayni yastaki kontrol grubu
ile ve 13-18 yas arasindaki ¢ocuklar bu yastaki kontrol grubu ile ayr1 ayr1 EKG
parametreleri agisindan karsilastirildi. Cinsiyetler arasindaki farkliliklarin saptanmasi
amaciyla calisma grubundaki erkekler ile kizlar karsilastirildi. Ayrica J dalgasinin

bulundugu derivasyonlara gore farkliliklarin saptanmasi amaciyla inferior
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derivasyonlarda J dalgasi saptanan ¢ocuklar ile inferolateral derivasyonlarda J

dalgasi saptanan ¢ocuklarin EKG parametreleri birbirleriyle karsilastirildi.

3.4.4. Telekardiyografi

Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin tiimiine posteroanterior (PA)
Telekardiyografi ¢ekilerek kardiyomegali olup olmadig1 ve pulmoner vaskiiler
golgelerde artig ya da azalma seklinde anormallik olup olmadig: aragtirildu.

Kardiyomegali degerlendirmesi kardiyotorasik oran (KTO) hesaplanarak
yapildi. Bu oran kalbin en biiyiik transvers ¢apinin, toraksin en biiyiik transvers
capina (kostalarin i¢ kenarlaria kadar) oran1 KTO oran olarak belirlendi ve 0,5’ten
biiyiik degerler kardiyomegali olarak degerlendirildi (67).

3.4.5. Ekokardiyografi (EKO)

Altta yatan yapisal kalp hastaligini ekarte etmek {izere tiim hastalarda ve
saglikli cocuklarda Philips EPIC7 Ekokardiyografi cihaz1 (Seri no: US318B0028) ve
S5, transdiiser kullanilarak transtorasik ekokardiyografik inceleme yapildi. M-mode
ile interventrikiiler septum diyastolik kalinlig1 (IVSd), sol ventrikiil diyastol sonu
cap1 (LVDd), sol ventrikiil arka duvar diyastolik kalinligi (LVPWd), aort kokii (Ao),
sol atriyum diyastolik ¢ap1 (LAD) 6l¢iildii. Kisalma ve ejeksiyon fraksiyonlar1 (KF
ve EF) hesaplandi. PW Doppler ile mitral inflow akim kullanilarak E dalgasi
velositesi (mitral E), A dalgasi velositesi (mitral A), deselerasyon zamani (DecT) ve
izovoliimetrik rélaksasyon zamani (IVRT) 6l¢iildii. Aort, pulmoner arter ve inen
aorta akim velositeleri ol¢iildii.

3.4.6. Holter EKG

Gruplarin her ikisinde de Holter EKG cihazi ile 24 saatlik kayitlarda elde
edilen en yiiksek ve en diisiik kalp kizi, ortalama kalp hizi, giin igerisinde saptanan
supraventrikiiler erken atim (SVE) sayisi, ventrikiiler erken atim (VEA) sayisi, AV
blok, siniis duraklamasi, supraventrikiiler tasikardi (SVT), ventrikiiler tagikardi (VT)
olup olmadig1 kaydedildi.

Kalp hiz1 degiskenliginin degerlendirmesinde kullanilan zaman alani
Ol¢ciimlerinden SDNN, SDANN, SDNNi, rMSSD, pNN50 ve frekans alani
Olctimlerinden LF, HF, VLF, LF/HF orani1 6l¢timleri Cardioscan Software sistemi ile

kayitlarda bulunan artefaktlar ve erken atimlar ayiklandiktan sonra elde edildi.
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Holter EKG bulgular ¢alisma-kontrol gruplarinin tamaminda, 6-12 yas
arasindaki (12 yas dahil) calisma-kontrol gruplari arasinda, 13-18 yas arasindaki
caligma-kontrol gruplar1 arasinda, calisma grubundaki erkek ve kizlar arasinda,
caligma grubunda inferior ile inferolateral ER saptanan ¢ocuklar arasinda
karsilastirildi. Holter bulgular tiim karsilagtirmalarda 24 saatlik parametreler ve
uyku-uyaniklik parametreleri arasinda ayr1 ayr1 yapildi. Gece ve giindiiz KHD
farkliliklarin1 degerlendirmek amaciyla 24 saatlik Holter verileri, uyaniklik (08:00-
00:00 saatleri aras1) ve uyku (00:00-08:00 saatleri aras1) olmak iizere iki ayr1 zaman
diliminde; zaman alani dl¢iimlerinden SDNN, rMSSD, pNN50 ve frekans alani
Ol¢timlerinden LF, HF, VLF ve LF/HF parametreleri acisindan incelendi. 24 saatin
tamaminda yapilan karsilagtirmalarda ise bu verilere ek olarak minimum, maksimum

ve ortalama kalp hiz1 ile SDNN-i parametreleri de karsilastirildi.

3.4.7. Istatiksel degerlendirme

Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklar ‘caligma grubu’, ER saptanmayan
saglikli cocuklar ise ‘kontrol grubu’ olarak ayrildi. Calisma verileri SPSS 22.0
programina kaydedildi.

Calisma ve kontrol grubunun tamaminda yapilan karsilastirmalarda 6ncelikle
varyans analizi yapilarak verilerin homojen dagilip dagilmadigina bakildi. Homojen
dagilim gostermeyen EKG parametrelerinden P aksi, PR intervali, P siiresi, P siiresi
(max), P siiresi (min), P dispersiyonu, QRS siiresi, JT dispersiyonu, Tp-e siiresi, Tp-e
(max), Tp-e (min), Tp-e dispersiyonu i¢in non-parametrik test olan Mann-Whitney U
testi uygulandi. Caligma ve kontrol grubunun tamamu i¢in yapilan karsilastirmalarin
geri kalaninda ise parametrik testlerden Unpaired T-testi uygulandi.

Calisma ve kontrol gruplarinin 6-12 yas arasi, 13-18 yas arasi, cinsiyet,
inferior-inferolateral ER’ye sahip hastalar olarak daha alt gruplara ayrilarak
karsilagtirildigr tiim testlerdeki 6rneklem sayisi parametrik test yapilabilmesi i¢in
yetersiz oldugundan tamaminda non-parametrik testlerden Mann-Whitney U testi
kullanildz.

Cocuklarin dykiistinden edinilen bilgilerde yiizdelerin karsilastirilmast igin

Ki-kare testi kullanildi.
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Caligma verileri tablolara parametrik test uygulananlarda ortalama ve standart
sapma, aralik, p degerleri olarak, non-parametrik test uygulananlarda medyan
(ortanca), persentil 25-75 ve p degerleri olarak aktarildu.

P degerinin 0,05°e esit ya da 0,05ten diisiik oldugu sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma ve Kontrol Gruplarimin Genel Ozellikleri

Calismada Genel Pediatri ya da Kardiyoloji polikliniklerine bagvuran, 6-18
yas araliginda, herhangi bir kronik hastali§i bulunmayan 332 ¢ocugun EKG’si
incelendi. Bu ¢ocuklarin 32’sinde ER saptandi (%9,6).

Caligsmaya 7-18 yas araliginda herhangi bir kronik hastaligi bulunmayan ve
EKG ile ER tanisi alan 32 olgu alindi (¢calisma grubu). Bu grubun yas ortalamasi
14,09+3,0 (ortalama+SD), 13’1 kiz (%40,6) ve 19°u erkek (%59,4) idi.

Kontrol grubu olarak 7-18 yas araliginda kronik bir hastaligi olmayan, EKG
sonuglart normal olan 30 olgu alindi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 13,4+3,4
(ortalama+SD), 12’si kiz (%40) ve 18’1 ise erkek (%60) idi. Cinsiyet ve yas dagilimi
acisindan ¢alisma ve kontrol gruplari arasinda fark bulunmadi (p>0,05). Calisma ve

kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet dagilimi1 Tablo-2’de gosterilmektedir.

Tablo 2. Calisma ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet dagiliminin karsilastirmasi

ER Kontrol
1 ) 30 P degeri
Cinsiyet 13/19 12/18 1,000
(K/E)
Ortalama=SD | Aralik | Ortalama+SD | Aralik
Yas ) —400:3.0 | 7-17 | 13434 | 718 | 0401

4.2. Basvuru Sikayeti
Calisma ve kontrol gruplarinin bagvuru nedenlerine baktigimizda, her iki
grupta da en sik nedenin herhangi bir sikayeti olmayan, genel kontrol amaciyla
hastaneye bagvuru oldugu goriildii. Genel kontrol amactyla bagvuran ¢ocuklar
caligma grubunda %21,8 (n=7), kontrol grubunda %56,6 (n=17) oraninda goriildii.
Bagvuru sikayetlerini kardiyolojik ve non-kardiyolojik olarak
gruplandirdigimizda ise non-kardiyolojik bagvurularin daha yiiksek oranda oldugu

saptandi.
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Calisma grubunda genel kontrol amaciyla bagvuran ¢ocuklardan sonra en sik
iki bagvuru sebebi %18,7 oranla atipik gogiis agris1 (n=6), %15,6 oranla karin agrist
(n=5) oldu. Kontrol grubunda ise genel kontrol amactyla bagvuran ¢ocuklardan sonra
en sik bagvuru sebebi %16,6 oranla atipik gogiis agrist (n=5) oldu.

Calisma ve kontrol gruplarinin bagvuru sikayetleri Tablo-3’te

gosterilmektedir.

Tablo 3. Calisma ve kontrol gruplarinin bagvuru sikayetleri

ER (n=32) | Kontrol (n=30)

Basvuru Sikayeti 1 % 1 %
Kardiyolojik
Gogils agrisi 6 | 18,7 5 16,6
Carpinti 2 6,2 2 6,6
Senkop 1 3,1 0 0
Non-kardiyolojik
Biiytime gelisme geriligi | 1 3,1 1 3,3
Istahsizlik 2 6,2 0 0
Bas agrisi 3 9,3 1 33
Bas donmesi 41 12,5 2 6,6
Karin agrisi 5 15,6 2 6,6
Nefes darlig1 1 3,1 0 0
Genel kontrol 71 21,8 17 56,6

4.3. Kisisel Oykii ve Aile Oykiileri

Calisma ve kontrol gruplarimin kisisel dykiilerinde alinan efor kapasitesi,
carpinti, bayilma, gogiis agris1 ve spor yapma bilgilerinin karsilastirmasinda anlaml
fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grubun da tamami (%100) efor kapasitesini NYHA
siiflamasina gore siif-1 olarak tarifledi.

Calisma grubunda ¢arpint1 dykiisii %12,5 (n=4), bayilma oykiisii %12,5

(n=4), gogiis agris1 %21,9 (n=7) oraninda goriiliirken, kontrol grubunda carpinti
oykiisii %6,7 (n=2), bayilma 6ykiisii %6,7 (n=2), gogiis agris1 %26,7 (n=8) oraninda

gorilldii.

41



Calisma ve kontrol gruplarinin her ikisinde de profesyonel sporcu
bulunmamaktaydi. Ancak haftada en az {i¢ giin ve her faaliyette en az bir saat spor
yapan ¢ocuklarin diizenli sekilde spor yaptig1 kabul edildi. Bu ¢ocuklar ¢aligma
grubunda %15,6 (n=5), kontrol grubunda %10 (n=3) oraninda saptandi.

Aile dykiistinde gruplar arasinda ailesinde kalp hastalig1 dykiisii bulunmasi
istatistiksel olarak anlamli goriildii (p=0,029). Ancak ¢aligma grubunda (%9,4 , n=3),
kontrol grubuna oranla (%33,3 , n=10) daha diisiik ailede kalp hastalig1 dykiisii
bulunmaktaydi.

Diger aile Oykiilerinde aritmi oykiisti, pil/defibrilator takilma Sykiisii,
konjenital sagirlik 6ykiisii agisindan ¢aligsma ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark
gorlilmedi (p>0,05).

Calisma ve kontrol gruplari kisisel ve aile dykiisii karsilastirmalar1 Tablo 4’te

gosterilmistir.

Tablo 4. Calisma ve kontrol gruplarinin kisisel ve aile dykiisii karsilastirmalari

) ER (n=32) | Kontrol (n=30)

OyKkii n % - % P degeri
Efor kapasitesi
(NYHA siniflamast)
Sinif 1 32 | 100 30 100 1,000
Sinmif 2 0 0 0 0
Sinif 3 0 0 0 0
Simif 4 0 0 0 0
Carpinti 4 | 12,5 2 6,7 0,672
Bayilma 4 12,5 2 6,7 0,672
Gogiis agrisi 7 | 21,9 8 26,7 0,770
Spor yapma 5 | 15,6 3 10 0,709
Ailede kalp hastalig1 oykiisii 3 9,4 10 33,3 0,029
Ailede nedeni bilinmeyen ani 6lim 1 3,1 0 0 1,000
Ailede aritmi oykiisii 2 6,3 2 6,7 1,000
Ailede pil/defibrilator takilma oykiisii | 1 3,1 1 33 1,000
Ailede konjenital sagirlik 1 3,1 1 33 1,000
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4.4. Fizik Muayene

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin tamaminin fizik muayeneleri
normal bulundu. Cocuklarin tamaminda tiim sistem muayeneleri dogald,
kardiyovaskiiler sistem muayenesinde iifiirim ve ek ses duyulmadi.

Her iki grup arasinda yapilan karsilagtirmada agirlik, boy, viicut kitle endeksi
(BMI), viicut yiizey alan1 (BSA), kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci (KB)
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Calisma ve kontrol grubundaki ¢cocuklara Telekardiyografi ¢ekilerek
hesaplanan KTO agisindan da gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Gruplarin fizik muayene ve KTO 6l¢iimleri Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Calisma ve kontrol gruplariin fizik muayene ve kardiyotorasik oran
Ol¢iimlerinin karsilastirmast

ER (n=32) Kontrol (n=30)

Parameti Ortalama+SD | Arahk | Ortalama+SD | Arahk P Degeri
Agirlik (kg) 54,5+18,7 19-121 50,9+18,1 19-98 0,438
Boy (cm) 158+5,0 112-184 154,7+18.6 110-189 0,413
BMI (kg/m?) 21,2449 12,6-42,9 20,5+4,2 14,4-31,2 0,548
BSA (m?) 1,53+0,32 0,77-2,26 1,45+0,32 0,76-2 0,323
Kalp hizi 85,8144 55-155 91,8+16 65-130 0,125
(/dakika)

Sistolik KB 112,3+11 93-139 114+9,5 100-140 0,521
(mmHg)

Diyastolik KB 72,848,1 60-90 74,9+7,6 60-90 0,300
(mmHg)

Kardiyotorasik 0,4+0,04 0,33-0,48 0,4+0,04 0,32-0,49 0,916
Oran

4.5. Elektrokardiyogram (EKG) Bulgular
Calisma ve kontrol gruplarinda yer alan tiim ¢ocuklarin 12 derivasyonlu
standart EKG parametreleri normal sinirlarda bulundu. EKG’de aritmi, PR ya da QT
intervallerinde uzama, ventrikiiler ya da supraventrikiiler erken atim, ST segmenti ya

da T dalga degisikligi izlenmedi.
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Calisma ve kontrol gruplarmin tamaminda yapilan karsilastirmada kalp hizt

hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik bulundu (p=0,020). Calisma

grubunda QRS aks1 normal sinirlar igerisinde olmasina ragmen kontrol grubuyla

yapilan karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli derecede saga dogru deviye

oldugu bulundu (p=0,001). Ayrica ¢alisma grubunda JT dispersiyonu kontrol

grubuna oranla daha uzun bulundu (p=0,025). Diger EKG bulgular1 yoniinden

gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Calisma ve kontrol gruplarinin tamaminda yapilan karsilagtirma Tablo 6 ve

7’de gosterilmistir.

Tablo 6. Calisma ve kontrol gruplarinin EKG parametrelerinin karsilagtirmasi

ER (n=32) Kontrol (n=30) P

Paramgtre Ortalama+SD | Arahk | Ortalama+SD | Arahk Degeri
Hiz (/dakika) 77,8+14,6 48-115 87,5+16,9 55-128 0,020
QRS aksi (°) 69,9+7 55-87 63,1+8,5 46-79 0,001
QTc (msn) 376,3+26,1 330-433 382+24.3 333-428 | 0,350
QTc (max) (msn) 384,9+£26,8 345- 393,8+£26,5 | 343-438 | 0,196
QTc (min) (msn) 355,6+25,7 333?4;?0 361,1£27,3 | 300-410 | 0,419
QTec dispersiyonu 29,2+12,9 7,6-56 32,7+15,2 8-81 0,343
(msn)
JT (msn) 268,7£31,6 | 200-360 268+25,5 24-320 0,919
JT (max) (msn) 286,5+40 200-400 280+27,2 240-340 | 0,458
JT (min) (msn) 254,6+41,3 160-360 | 255,5+25,5 | 220-320 | 0,941
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Tablo 7. Calisma ve kontrol gruplarinin EKG parametrelerinin karsilagtirmasi

ER (n=32) Kontrol (n=30) P

Parametre Ortanca | p(25) | p(75) | Ortanca | p(25) | p(75) | De&eri
P aks1 (°) 45 45 60 60 45 60 | 0,134
PR intervali (msn) 125 120 | 140 120 120 | 140 | 0,379
P siiresi (msn) 80 80 80 80 60 80 0,067
P siiresi (max) (msn) 80 80 | 81,65 80 80 80 | 0,085
P siiresi (min) (msn) 60 46,6 | 60 60 40 60 | 0,882
P dispersiyonu (msn) 20 20 | 333 20 20 20 0,319
QRS siiresi (msn) 80 80 80 80 80 90 | 0,974
JT dispersiyonu (msn) 33,3 20 40 20 20 20 | 0,025
Tp-e (msn) 60 60 80 60 60 80 | 0,659
Tp-e (max) (msn) 66,6 60 80 60 60 80 0,700
Tp-e (min) (msn) 60 40 60 40 40 60 0,147
Tp-e dispersiyonu 20 18,3 | 20 20 20 20 | 0,158
(msn)

Calisma grubundaki ¢ocuklarin %31,3’linde (n=10) sadece inferior

derivasyonlarda, %6,3’linde (n=2) sadece lateral derivasyonlarda ve %62,5’inde

(n=10) hem lateral, hem de inferior derivasyonlarda (inferolateral) J dalgas1 goriildii.

Tiim hastalarda ST segmenti ascending formdadir (%100). Hi¢bir hastada

descending formda ST segmenti goriilmedi.

J dalgasinin goriildiigli derivasyonlar ve ST segmenti formu Tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 8. Calisma grubunda J dalgasinin goriildiigii derivasyonlar ve ST segmenti
formu

n| %
J dalgasinin goriildiigii derivasyonlar
Inferior 10| 31,3
Lateral 2163
Inferolateral 20| 62,5
ST segmenti formu
Ascending 32| 100
Descending 0] 0
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6-12 yas arasindaki (12 yas dahil) ¢calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklar
arasinda yapilan EKG parametreleri karsilastirmasinda P aksinin ¢alisma grubunda
istatistiksel olarak anlamli oranda sola kaydig1 saptandi (p=0,008). Ancak her iki
grupta da P aks1 normal sinirlar igerisindeydi. Ayrica ¢aligma grubunda istatistiksel
olarak anlamli oranda JT dispersiyonu daha yiiksek (p=0,035), Tp-e dispersiyonu ise
daha diisiik (p=0,043) bulundu. Diger EKG parametrelerinde yapilan karsilastirmada
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

6-12 yas arasindaki gruplarin EKG karsilastirmalar1 Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. 6-12 yas arasindaki ¢alisma ve kontrol gruplarinin EKG parametreleri

karsilastirmast
ER (n=9) Kontrol (n=10) P

Parametre Ortanca | p(25) | p(75) | Ortanca | p(25) | p(75) | D&
Hiz (/dakika) 83 80 88 85 79 87 | 1,000
P aks1 (°) 45 45 49 60 60 60 | 0,008
PR intervali (msn) 120 120 | 120 120 110 | 120 | 0,549
P siiresi (msn) 80 80 80 80 60 80 | 0,315
P siiresi (max) (msn) 80 80 | 86,6 80 66,6 | 80 | 0,095
P siiresi (min) (msn) 60 53,3 | 73,3 55 40 60 0,243
P dispersiyonu (msn) 20 6,6 | 26,6 20 20 20 | 0,780
QRS aksi (°) 71 62 73 63 62 73 | 0,497
QRS siiresi (msn) 80 80 80 80 80 80 | 0,905
QTc (msn) 403 372 | 415 398.,5 381 | 409 | 0,842
QTc (max) (msn) 420 387,3 | 428 398.,5 381 | 428 | 0,720
QTc (min) (msn) 372 362 | 397,6 | 3685 355 | 399 | 0,842
QTec dispersiyonu 32 25 46 23,5 23 47 | 0,549
(msn)
JT (msn) 280 260 | 280 280 260 | 280 | 0,497
JT (max) (msn) 296,6 |286,6 | 300 290 280 | 300 | 0,968
JT (min) (msn) 256,6 240 |273,3 270 260 | 280 | 0,211
JT dispersiyonu (msn) 33,3 26,6 | 40 20 20 20 | 0,035
Tp-e (msn) 80 60 80 80 60 80 | 0,604
Tp-e (max) (msn) 80 73,3 80 80 80 80 1,000
Tp-e (min) (msn) 60 60 60 60 40 60 | 0,053
Tp-e dispersiyonu 20 13,3 | 20 20 20 20 | 0,043
(msn)

Elektrokardiyografi parametrelerinin 13-18 yas arasindaki ¢aligma ve kontrol

gruplar arasindaki karsilastirmasinda dakika kalp hizi, ¢alisma grubunda istatistiksel

olarak anlamli oranda daha diisiik bulundu (p=0,021). QRS aksi ise her iki grupta da

normal aralikta olmasina ragmen ¢alisma grubunda kontrol grubuna gére nispeten
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saga kaymis oldugu (p=0,006) saptandi. Diger EKG parametreleri agisindan ¢alisma

grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik gortilmedi (p>0,05).

13-18 yas arasindaki ¢aligma ve kontrol gruplarinin EKG parametrelerinin

karsilagtirmasi Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. 13-18 yas arasindaki ¢alisma ve kontrol gruplarinin EKG parametreleri

karsilastirmast
ER (n=23) Kontrol (n=20) P

Parametre Ortanca | p(25) | p(75) | Ortanca | p25) | p(75) | coe"
Hiz (/dakika) 70 64 85 88 76 9 | 0,021
P aks1 (°) 45 45 60 45 45 66 | 0,706
PR intervali (msn) 130 120 | 140 130 120 140 | 0,730
P siiresi (msn) 80 80 80 80 70 80 0,242
P siiresi (max) (msn) 80 80 80 80 80 80 | 0,453
P siiresi (min) (msn) 60 40 60 60 40 60 | 0,447
P dispersiyonu (msn) 20 20 | 333 20 20 20 | 0,162
QRS aksi (°) 72 63 75 63 57 69 | 0,006
QRS siiresi (msn) 80 80 80 80 80 90 | 0,955
QTc (msn) 367 349 | 381 374 356,5 | 400,5 | 0,289
QTc (max) (msn) 375 358 | 389 397 367,3 | 404 | 0,059
QTc (min) (msn) 342 332 | 365 352,5 |343,51371,5| 0,158
QTec dispersiyonu 25 16,6 40 25,5 23 45 0,201
(msn)
JT (msn) 260 240 | 280 260 240 | 280 | 0,420
JT (max) (msn) 280 260 | 320 280 250 | 280 | 0,379
JT (min) (msn) 260 226,6 | 280 240 230 | 260 | 0,435
JT dispersiyonu (msn) 26,6 20 40 20 20 40 | 0,260
Tp-e (msn) 60 60 60 60 60 60 | 0,834
Tp-e (max) (msn) 60 60 80 60 60 75 0,521
Tp-e (min) (msn) 40 40 60 40 40 55 0,666
Tp-e dispersiyonu 20 20 20 20 20 20 | 0,792
(msn)
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Calisma grubunda cinsiyetler arasinda EKG parametreleri karsilastirildiginda,

kiz ve erkek ¢ocuklarda higbir EKG parametresi yoniinden istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubundaki erkekler ve kizlar arasindaki EKG parametrelerinin

karsilagtirmasi Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Calisma grubundaki cinsiyetler arasinda EKG parametreleri

karsilastirmast

Erkek (n=19) Kadin (n=13) P

Parametre Ortanca | p(25) | p(75) | Ortanca | p25) | p(75) | ="
Hiz (/dakika) 78 65 87 81 70 85 0,495
P aks1 (°) 45 45 71 45 45 49 0,570
PR intervali (msn) 130 120 | 140 120 120 | 140 | 0,734
P siiresi (msn) 80 80 80 80 80 80 0,305
P siiresi (max) (msn) 80 80 80 80 80 | 86,6 | 0,158
P siiresi (min) (msn) 53,3 40 60 60 53,3 | 66,6 | 0,158
P dispersiyonu (msn) 23,3 20 | 333 20 16,6 | 30 0,238
QRS aks1 (°) 72 63 75 70 62 72 0,117
QRS siiresi (msn) 80 80 90 80 80 80 0,791
QTc (msn) 369 346 | 385 375 367 | 403 | 0,117
QTc (max) (msn) 381,6 |358,0|389,0| 388,0 |[376,0|423,0| 0,108
QTc (min) (msn) 341 332 | 372 363 346 | 372 | 0,108
QTec dispersiyonu 30,6 16,6 | 40,0 25,0 21,0 | 40,0 | 0,791
(msn)
JT (msn) 260 240 | 280 280 260 | 280 | 0,182
JT (max) (msn) 280 260 | 320 300 266,6 | 313,3 | 0,495
JT (min) (msn) 240 220 | 280 2733 240 | 280 | 0,254
JT dispersiyonu 33,3 20,0 | 40,0 20,0 20,0 | 40,0 | 0,270
(msn)
Tp-e (msn) 60 60 60 60 60 80 0,426
Tp-e (max) (msn) 73,3 60,0 | 80,0 60,0 60,0 | 80,0 | 0,495
Tp-e (min) (msn) 60 40 60 40 40 60 0,596
Tp-e dispersiyonu 20 13,3 | 20 20 20 20 0,650
(msn)
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Calisma grubunda yalnizca inferior derivasyonlarda J dalgasi saptanan
cocuklar ile inferolateral J dalgas1 saptanan ¢ocuklar arasinda EKG parametreleri
karsilastirildi ve hi¢bir EKG parametresi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgas: saptanan ¢ocuklar

arasindaki EKG parametrelerinin karsilastirmasi Tablo 12°de gosterilmistir.
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Tablo 12. Calisma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgas1 saptanan ¢ocuklar
arasinda EKG parametreleri karsilagtirmast

Inferior (n=10) Inferolateral (n=20) P
Deseri
Parametre 7 o ca | p25) | p(75) | Ortanca | p25) | p(75) | oo
Hiz (/dakika) 78 68 87 81 70 88 0,530
P aks1 (°) 45 45 60 45 45 60 1,000
PR intervali 120 120 130 130 120 140 | 0,183
(msn)
P siiresi (msn) 80 80 80 80 80 80 0,422
P siiresi (max) 80 80 80 80 80 86,6 | 0,286
(msn)
P siiresi (min) 49,95 | 40,00 | 60,00 60 46,6 63,3 | 0,214
(msn)
P dispersiyonu 23,3 20,0 40,0 20,0 18,3 33,3 | 0,397
(msn)
QRS aks1 (°) 73 66 75 72 65 73 0,448
QRS siiresi (msn) 80 80 90 80 80 80 0,448
QTc (msn) 367 363 385 372 349 394 | 1,000
QTc (max) (msn) | 372,5 363,0 | 385,0 | 386,15 | 362,50 | 397,50 | 0,588
QTc (min) (msn) 339,0 332,3 | 374,0 | 353,0 332,5 | 370,5 | 0,880
QTec dispersiyonu 30,6 16,6 37,0 25,0 18,5 41,0 | 0,948
(msn)
JT (msn) 260 240 280 280 260 280 | 0,448
JT (max) (msn) 276,65 | 260,00 | 300,00 | 291,60 | 260,00 | 306,65 | 0,713
JT (min) (msn) 240 220 280 258,3 240,0 | 280,0 | 0,559
JT dispersiyonu 33,3 20,0 40,0 29,95 20,00 | 40,00 | 0,880
(msn)
Tp-e (msn) 60 60 80 60 60 70 0,846
Tp-e (max) (msn) 63,3 60,0 80,0 63,3 60,0 80,0 | 0,914
Tp-e (min) (msn) 55 40 60 50,00 | 40,00 | 61,65 | 0,746
Tp-¢ 20 20 20 20,00 14,95 | 20,00 | 0,948
dispersiyonu
(msn)

4.6. Ekokardiyografi (EKO) Bulgular:

Calisma ve kontrol gruplarindaki tiim ¢ocuklarin EKO 6l¢limleri viicut

agirhigina gore normal sinirlarda bulundu. Caligma grubundaki interventrikiiler
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septum diyastolik kalinlig1 (IVSd) istatistiksel olarak anlamli oranda daha kalin

saptand1 (p=0,030). Diger EKO parametreleri yoniinden iki grup arasinda anlamli
fark goriilmedi (p>0,05).

Calisma ve kontrol gruplarinin EKO parametreleri karsilastirmasi Tablo 13’te

gosterilmistir.

Tablo 13. Calisma ve kontrol gruplarinin EKO parametrelerinin kargilagtirmasi

ER (n=32) Kontrol (n=30)
Parametre Ortalama+SD | Arahk | Ortalama+SD | Arahk l,) .
Degeri
IVSd (cm) 0,84+0,19 0,53-1,56 0,75+0,13 0,48-1,02 | 0,030
LVDd (cm) 4,42+0,48 3,5-5,63 4,43+0,45 3,78-5,59 | 0,954
LVDs (cm) 2,64+0,42 1,85-3,41 2,68+0,42 2,01-3,99 | 0,723
LVPWd (cm) 0,71+0,19 0,5-1,42 0,71+0,15 0,45-1,23 | 0,948
KF (%) 39,3+5,6 22-51 39,6+4,8 31-49 0,831
EF (%) 70,1+5,8 59-83 70+6,4 58-90 0,921
Ao (cm) 2,35+0,42 1,52-3,28 2,29+0,37 1,79-3,5 0,561
LAD (cm) 2,9+0,48 2-4,12 2,76+0,45 2,05-3,99 | 0,266
Mitral E (m/s) 1+0,14 0,82-1,35 1+0,13 0,77-1,35 | 0,484
Mitral A (m/s) 0,62+0,14 0,36-1,01 0,66+0,2 0,4-1,52 0,344
DecT (msn) 154,8+48.9 67-240 148,4+44 70-250 0,593
IVRT (msn) 68,1+14,7 35-102 68,9+12,8 42-92 0,826
Ao Velocity 1,39+0,29 1,02-2,48 1,33+0,22 0,97-2,01 | 0,362
(m/s)
PA Velocity 1,18+0,16 0,9-1,53 1,16+0,18 0,92-1,67 | 0,657
(m/s)

4.7. 24 Saatlik Holter EKG Bulgular
Calisma ve kontrol gruplar arasindaki yapilan 24 saatlik Holter EKG

bulgularinin karsilastirmasinda ¢alisma grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda

LF/HF oran1 daha yiiksek saptandi (p=0,045). Diger 24 saatlik Holter EKG bulgular1

arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Calisma ve kontrol gruplarinin 24 saatlik Holter EKG bulgularinin

karsilastirmasi1 Tablo 14’te gosterilmistir.
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Tablo 14. Calisma ve kontrol gruplarinin 24 saatlik Holter EKG parametrelerinin

karsilastirmast

ER (n=32) Kontrol (n=30) P
Parametre Ortalama+SD Arahk Ortalama+SD Arahk Degeri
Minimum
kalp hiz1 47,84£9,9 30-82 49,2+6,7 37-74 0,525
(/dakika)
Maximum
kalp hiz1 155,2+16,4 114-183 161,8+15,2 137-192 0,109
(/dakika)
Ortalama kalp
hiz1 82+12 56-117 82,849,2 63-99 0,771
(/dakika)
SDNN 157,3+46,9 72-227 161,4+47.,4 94-260 0,732
SDANN 140,3+48,3 62-208 140,9+44,5 80-236 0,961
SDNN-i 70,3£19,1 31-112 73,2+16,7 46-115 0,540
r-MSSD 43,9+14,6 10-76 47,2+16,5 25-103 0,405
PNN50 19,6+10,4 0-44 21,5+9.9 5-50 0,472
LF (Hz) 1082+453,9 192,7-1911,4 1164,8+466,4 431,3-2227,2 0,482
HF (Hz) 562,4+265,3 33,7-1116,6 701,8+316 189-1376,4 0,064
LF/HF 2,2+1,00 0,77-5,71 1,79£0,62 0,99-3,96 0,045
VLF (Hz) 3463,6£1966,7 | 687,5-9368,4 3387+1584,9 1245,8-7557,6 | 0,867

Gece ve giindiiz degerlerinin ayrilarak incelendigi uyku ve uyaniklik KHD’de

caligma grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda uyaniklik HF daha diisiik

(p=0,046), uyaniklik LF/HF orani ise daha yiiksek (p=0,036) saptandi. Diger uyku ve

uyaniklik parametreleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Calisma ve kontrol gruplarmin uyku-uyaniklik Holter EKG bulgularinin

karsilastirmasit Tablo 15°te gosterilmistir.
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Tablo 15. Calisma ve kontrol gruplarinin uyku-uyaniklik Holter EKG

parametrelerinin karsilagtirmasi

ER (n=31) Kontrol (n=29) P
Parametre Ortalama+SD Arahk Ortalama+SD Arahk Degeri
Uyanik 129,3+35,9 74-191 139,3+43,8 76-243 0,330
SDNN
Uyanik 37,8+13,5 15-71 41,4+15,1 22-89 0,330
r-MSSD
Uyanik 15,6+10,2 1-45 17,549,5 3-43 0,444
PNNS50
Uyanik LF 990,2+433.,9 250,2-1849,6 1092+461,2 398,1-2225 0,374
(Hz)
Uyanik HF 423,2+224.4 74,4-964,2 549+260,4 122,3-1105,5 0,046
(Hz)
Uyanik 2,76+1,25 0,71-6,22 2,17+0,89 1,16-5,61 0,036
LF/HF
Uyanik VLF | 2888,2+1769,7 567-9042,7 3022,7+1503,7 | 1122,1-7092,8 | 0,749
(Hz)
Uyku SDNN 144,9+51,8 50-236 129,1+50,9 55-283 0,241
Uyku 58+20,6 17-96 58,9+23,3 29-134 0,871
r-MSSD
Uyku 32,3+15,9 1-60 32,7£15,3 8-68 0,921
PNNS50
Uyku LF 1289,1+542,3 250,1-2229,6 1306+567,6 412,3-2747,3 0,907
(Hz)
Uyku HF 848,4+429,8 73,9-1969,5 997,5+546,6 277,9-2279,5 0,244
(Hz)
Uyku LF/HF 1,79+0,84 0,71-4,54 1,47+0,57 0,66-2,74 0,097
Uyku VLF 4640,3+£2693,2 | 938,4-9990,3 | 4063,7+2069,2 986,3-9268,5 0,355
(Hz)

Calisma ve kontrol gruplarindaki 6-12 yas arasindaki ¢ocuklarin 24 saatlik

Holter EKG, uyku-uyaniklik Holter EKG parametreleri karsilastirilmis ancak higbir

parametre agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

6-12 yas arasindaki ¢ocuklarin Holter EKG parametrelerinin karsilagtirmasi

Tablo 16 ve 17°de gosterilmistir.
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Tablo 16. 6-12 yas arasindaki ¢alisma ve kontrol gruplarinin 24 saatlik Holter EKG
parametreleri karsilagtirmast

ER (n=9) Kontrol (n=10) P
Deseri
Parametre 7 A [ p(25) | p(75) | Ortanca | p25) | p(75) | oo
Minimum kalp 56 51 61 52 49 54 0,079
hiz1 (/dakika)
Maximum kalp 164 153 168 173 163 178 0,065
hiz1 (/dakika)
Ortalama kalp 91 89 96 89 85 94 0,356
hiz1 (/dakika)
SDNN 110 88 133 138,5 127 152 0,095
SDANN 95 78 117 118 112 128 0,079
SDNN-i 59 40 62 69,5 50 75 0,095
r-MSSD 40 26 43 47 31 50 0,211
PNNS50 18 6 20 21 10 24 0,278
LF (Hz) 739,9 | 3374 | 786,8 | 992,35 | 723,7 | 1198,7| 0,113
HF (Hz) 510,3 | 180,3 | 563,6 | 682,05 | 407,4 | 981,9 | 0,156
LF/HF 1,83 1,39 | 2,22 1,39 1,22 1,77 | 0,447
VLF (Hz) 1960,1 | 936 | 2065,7 | 2631,75 | 1814,9 | 3175,3 | 0,079
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Tablo 17. 6-12 yas arasindaki ¢alisma ve kontrol gruplarinin uyku-uyaniklik Holter
EKG parametreleri karsilagtirmasi

ER (n=8) Kontrol (n=9) P
Degeri

Parametre gy o ca | p25) | p(75) | Ortanca | p25) | p(75) | o
Uyanik SDNN 95 86 131 121 109 127 0,356
Uyanik r- 39 27 44 39 28 41 1,000
MSSD
Uyanik 17 7 21 16,5 8 18 0,905
PNNS50
Uyanik LF 685,2 276,8 835 826 600,8 1104,7 | 0,243
(Hz)
Uyanik HF 375 179 570,6 498.,6 350,1 662,1 0,549
(Hz)
Uyanik LF/HF 1,90 1,46 2,42 1,78 1,35 2,18 0,720
Uyanik VLF 1706,6 | 766,8 | 1998,5 | 2418,25 | 1488,70 | 2735,50 | 0,095
(Hz)
Uyku SDNN 113,5 77,5 147.,5 110 80 121 0,481
Uyku r-MSSD 42.5 33,5 45,5 60 36 66 0,321
Uyku PNN50 19 12,5 25 35 14 43 0,321
Uyku LF (Hz) 733,77 | 572,75 | 956,95 | 12434 837,9 1486,4 | 0,167
Uyku HF (Hz) 564,7 291,3 | 8839 867,1 520,9 1606,4 | 0,236
Uyku LF/HF 1,48 0,93 2,22 1,17 0,93 1,82 0,481
Uyku VLF 2092,9 | 1315,1 | 2710,8 | 3016,6 1769,4 | 36822 | 0,236
(Hz)

Calisma ve kontrol gruplarindaki 13-18 yas arasindaki ¢ocuklarin 24 saatlik

Holter EKG parametrelerinde yapilan karsilagtirmada ¢aligma grubunda minimum

kalp hiz1 istatistiksel agidan anlamli oranda daha diisiik saptandi (p=0,044). Diger 24

saatlik Holter EKG parametrelerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

13-18 yas arasindaki ¢ocuklarin 24 saatlik Holter EKG parametrelerinin

karsilagtirmasi Tablo 18’de gosterilmistir.
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Tablo 18. 13-18 yas arasindaki ¢alisma ve kontrol gruplarinin 24 saatlik Holter EKG

parametreleri karsilagtirmast

ER (n=23) Kontrol (n=20) P
Degeri
Parametre 7 G ca ] p(25) | p(75) | Ortanca| p(25) | p(75) | o
Minimum kalp 42 40 48 47 44 51 0,044
hiz1 (/dakika)
Maximum kalp 155 144 163 155 143 168 0,817
hiz1 (/dakika)
Ortalama kalp 81 71 &3 79 73 87 0,367
hiz1 (/dakika)
SDNN 177 135 210 155,0 132,5 205,0 | 0,534
SDANN 155 120 201 131,5 113,5 180,5 | 0,415
SDNN-i 75 64 90 77 63 85 0,932
r-MSSD 48 39 55 46,5 37,0 54,5 0,807
PNNS50 21 15 28 22,5 15,0 27,5 0,817
LF (Hz) 1249,6 | 892,0 | 1474,9 | 1318,85 | 909,65 | 1429,95 | 0,884
HF (Hz) 590,8 489,3 | 782,9 | 629,05 | 528,10 | 915,75 | 0,318
LF/HF 1,83 1,72 2,53 1,72 1,57 2,11 0,093
VLF (Hz) 3568,9 | 2537,5 | 5662,1 | 3486,00 | 2545,35 | 4828,30 | 0,644

13-18 yas arasindaki caligma ve kontrol gruplari arasindaki uyku-uyaniklik

Holter EKG parametrelerinde yapilan karsilagtirmada ¢aligma grubunda uyaniklik

LF/HF orani istatistiksel agidan anlamli oranda daha yiiksek saptandi (p=0,028).

Diger uyku-uyaniklik Holter EKG parametrelerinde gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

13-18 yas arasindaki ¢cocuklarin uyku-uyaniklik Holter EKG parametrelerinin

karsilagtirmasi Tablo 19°da gosterilmistir.
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Tablo 19. 13-18 yas arasindaki ¢aligsma ve kontrol gruplarinin uyku-uyaniklik Holter
EKG parametreleri karsilagtirmasi

ER (n=23) Kontrol (n=20) E’ _
Parametre = T p@5) | p(75) | Ortanca | p@3) | p5) | ="
Uyamk SDNN | 131 | 107 | 167 | 1420 | 1060 | 1685 | 0,779
Uyamk r- 33 27 | 48 | 415 | 315 | 490 | 0421
MSSD
Uyanik 15 7 2 | 180 | 100 | 265 | 0278
PNN50
Uyanik LF 1000,0 | 7946 | 1362,1 | 1211,60 | 956,15 | 1361,45 | 0,592
glyza)mk HF 4083 | 2575 | 5878 | 531,30 | 41025 | 707,95 | 0,084
glyza)mk LEHF | 263 | 211 | 383 | 200 | 174 | 270 | 0,028
Uyamk VLE | 2519,7 | 2012,5 | 4281,1 | 3246,95 | 2427.85 | 3848,65 | 0,808
glyzk)u SDNN | 157 | 116 | 198 | 1300 | 1095 | 180,0 | 0,301
Uyku r-MSSD | 64 55 | 76 | 525 | 450 | 680 | 0247
Uyku PNN50 | 39 31 | 48 | 31,5 | 240 | 41,0 | 0257
Uyku LF (Hz) | 16784 | 1134,4 | 1821,8 | 13,48,15 | 829,10 | 1762,80 | 0,436
Uyku HF (Hz) | 9994 | 6575 | 1100,8 | 763,05 | 644,90 | 1264,60 | 0,789
Uyka LE/HF | 1,68 | 126 | 212 | 140 | 115 | 189 | 0257
Uyku VLF 42428 | 3165,5 | 7987.9 | 3824,80 | 2851,20 | 6271,05 | 0,233
(Hz)

Calisma grubunda cinsiyetler arasinda yapilan 24 saatlik Holter EKG

karsilagtirmasinda erkeklerde minimum dakika kalp hiz1 ve ortalama dakika kalp hiz1

istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiik saptandi (p=0,049 ve p=0,008). Ayrica

erkeklerde SDNN-i, LF ve VLF de istatistiksel acidan anlaml1 oranda yiiksek

saptanmugtir (p=0,022 , p=0,030 ve p=0,010). Diger 24 saatlik Holter EKG

parametrelerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubunda cinsiyetler arasinda yapilan 24 saatlik Holter EKG

karsilagtirmasi Tablo 20’de gosterilmistir.
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Tablo 20. Calisma grubundaki cinsiyetler arasinda 24 saatlik Holter EKG
parametreleri karsilagtirmast

Erkek (n=19)

Kadin (n=13)

Parametre 7 T p(25) | p(75) | Ortanca | p(25) | p(75) Degeri
Minimum kalp 43 39 51 51 43 59 0,049
hiz1 (/dakika)

Maximum kalp 154 144 163 163 154 173 0,099
hiz1 (/dakika)

Ortalama kalp 77 71 83 86 82 94 0,008
hiz1 (/dakika)

SDNN 161 134 204 142 88 184 0,136
SDANN 134 116 194 123 78 185 0,158
SDNN-i 77 62 94 64 i 66 0,022
r-MSSD 47 38 57 43 26 48 0,195
PNNS50 21 14 28 20 6 23 0,362
LF (Hz) 1350,4 | 835,9 | 1559,2 | 8839 641,3 | 1028,8 | 0,030
HF (Hz) 596,2 | 489,3 | 817,1 548,2 | 266,7 | 564,2 | 0,136
LF/HF 2,11 1,71 2,53 1,82 1,65 2,40 | 0,596
VLF (Hz) 3985,3 | 2378,2 | 5713,0 | 2488,5 | 1251,1 | 2884,4 | 0,010

Calisma grubundaki kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda uyku ve uyaniklik Holter

EKG parametreleri karsilagtirildi. Bu karsilastirmada erkeklerde uyaniklik SDNN,

LF ve VLF parametreleri istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek saptandi

(p=0,037 , p=0,016 ve p=0,016). Uyku parametrelerinde ise yine erkeklerde SDNN

ve VLF istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek saptanmistir (p=0,014 ve

p=0,032). Diger uyku-uyaniklik parametrelerinde cinsiyetler arasinda fark

saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubundaki cinsiyetler arasinda uyku-uyaniklik Holter EKG

parametreleri karsilagtirmas1 Tablo 21°de gosterilmistir.
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Tablo 21. Calisma grubundaki cinsiyetler arasinda uyku-uyaniklik Holter EKG
parametreleri karsilagtirmast

Erkek (n=19)

Kadin (n=12)

Parametre 76 o cal p(25) | p(75) | Ortanca | p(25) | p(75) PDegeri
Uyamk SDNN | 131 | 109 | 180 | 104 89 | 131 | 0,037
Uyanik r- 40 31 | # 34 26 44 | 0,126
MSSD
Uyanik PNN50 | 17 0 | 22 12 6 21 | 0223
Uyanik LF 1116,1 | 794.6 | 14489 | 769,5 | 656,0 | 912,8 | 0,016
glyza)mk HF 4575 | 2983 | 5994 | 2985 | 1821 | 5552 | 0,158
g?mk LEHE | 244 | 1,94 | 359 | 2,04 | 1,90 | 336 | 0,59
Uyamk VLE | 3659,1 | 1992,7 | 4569,9 | 21950 | 1296,7 | 2372,3 | 0,016
glyzk)u SDNN 161 | 120 | 213 | 105 81 159 | 0,014
Uyku r-MSSD | 56 4 | 78 | 590 | 335 | 750 | 0389
Uyku PNN50 33 2 | 44 | 380 | 125 | 475 | 0921
Uyku LF (Hz) | 15146 | 933,0 | 1821,8 | 99625 | 608,35 | 1504,95 | 0,093
Uyku HF (Hz) | 7843 | 6256 | 1205,9 | 91325 | 398,10 | 1037,05 | 0,589
Uyku LE/HF 1,72 | 1,09 | 212 | 144 | 123 | 218 | 0,765
Uyku VLF 42428 | 3046,1 | 8152,1 | 2845.8 | 16357 | 5117,6 | 0,032
(Hz)

Caligsma grubunda yalnizca inferior derivasyonlarda J dalgasi saptanan

cocuklar ile inferolateral J dalgasi saptanan ¢ocuklar arasinda 24 saatlik Holter EKG

parametreleri karsilagtirildi ve inferolateral J dalgas1 saptanan ¢ocuklarda ortalama

dakika kalp hizi istatistiksel agidan anlamli oranda daha yiiksek saptandi (p=0,049).

Diger 24 saatlik Holter EKG parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli oranda fark

saptanmadi (p>0,05).

Calisma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgasi saptanan ¢ocuklar

arasindaki 24 saatlik Holter EKG parametrelerinin karsilastirmasi Tablo 22°de

gosterilmistir.
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Tablo 22. Calisma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgas1 saptanan ¢ocuklar
arasinda 24 saatlik Holter EKG parametreleri karsilagtirmast

Inferior (n=10)

Inferolateral (n=20)

P

Parametre 16 anca | p25) | p(75) | Ortanca| p25) | p(75) | Degeri
Minimum 43 40 48 51 42 55 0,155
kalp hiz1
(/dakika)
Maximum 154 146 168 161 153 170 0,248
kalp hiz1
(/dakika)
Ortalama kalp 77 71 82 86 82 91 0,049
hiz1 (/dakika)
SDNN 180 136 206 134,5 113,5 178,0 | 0,109
SDANN 169,5 117,0 | 203,0 121,5 94,5 156,0 | 0,109
SDNN-i 81 60 94 64,5 59,5 74,0 0,091
r-MSSD 48,5 40 56 42,5 30,5 49,0 0,131
PNNS50 21,5 15,0 29,0 19,0 9,5 23,0 0,248
LF (Hz) 1412,65 | 739,90 | 1604,70 | 900,0 769,9 | 1228,85 | 0,109
HF (Hz) 598.,5 353,0 | 826,7 541,70 | 374,90 | 638,15 | 0,286
LF/HF 1,85 1,78 2,22 1,82 1,60 2,69 0,812
VLF (Hz) 4437,5 | 2378,2 | 5817,3 | 2520,80 | 1980,15 | 3550,10 | 0,074

Calisma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgasi saptanan ¢ocuklar

arasinda uyku-uyaniklik Holter EKG parametreleri de karsilastirildi ve inferior J

dalgasi saptanan ¢ocuklarda uykuda SDNN ve VLF parametrelerinde istatistiksel

acidan anlaml ytikseklik saptand1 (p=0,040 ve p=0,040). Diger uyku-uyaniklik

parametreleri arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Caligsma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgasi saptanan ¢ocuklarin

uyku-uyaniklik Holter EKG parametrelerinin karsilagtirmasi Tablo 23’te

gosterilmistir.

61




Tablo 23. Calisma grubundaki inferior ve inferolateral J dalgas1 saptanan ¢ocuklar
arasinda uyku-uyaniklik Holter EKG parametreleri karsilastirmasi

Inferior (n=10)

Inferolateral (n=19)

Parametre P
Ortanca | p(25) p(75) | Ortanca | p(25) p(75) Degeri
Uyanik SDNN 140 126 167 113 89 132 0,091
Uyanik 40 33 48 34 25 45 0,120
r-MSSD
Uyanik 18 10 23 12,5 6,0 19,0 0,198
PNNS50
Uyanik LF 1175,7 721,4 1577,7 841,60 693,75 | 1110,75 | 0,100
(Hz)
Uyanik HF 438,65 298,30 | 531,30 367,15 219,20 | 579,20 | 0,588
(Hz)
Uyanik LF/HF 2,58 1,94 3,09 2,37 1,84 3,76 0,983
Uyanik VLF 2683,55 | 1992,70 | 4518,30 | 2240,10 | 1699,35 | 2717,90 | 0,397
(Hz)
Uyku SDNN 167,5 133,0 198.0 120 93 161 0,040
Uyku r-MSSD 66 49 78 56 41 74 0,266
Uyku PNN50 33,5 22,0 51,0 32 19 44 0,330
Uyku LF (Hz) 1615,7 776,0 1882.,9 11344 724.6 1678,4 | 0,266
Uyku HF (Hz) 873,3 625,6 1100,8 818,4 562,2 1016,3 | 0,573
Uyku LF/HF 1,77 1,09 1,95 1,65 1,23 2,12 0,910
Uyku VLF 6840,6 3046,1 | 8152,1 3165,5 2334,4 | 4242,8 | 0,040
(Hz)

24 saatlik Holter EKG kayitlarinda her iki grup i¢in de supraventrikiiler erken

atim (SVEA), supraventrikiiler tasikardi (SVT), siniis duraklamasi, ventrikiiler erken

atim (VEA), ventrikiiler tasikardi (VT) ve atriyoventrikiiler blok (AV blok) olup

olmadigi, eger olduysa 24 saat icerisinde ka¢ kez goriildiigii hesaplandi.

Calisma ve kontrol grubundaki ¢cocuklarin tamaminda SVT'ye, siniis

duraklamasia, VT ’ye ve AV bloga rastlanmadi.

Calisma grubundaki 13 ¢ocukta (%40) SVEA ve VEA goriilmedi. Bir

cocukta (no:2) 119 adet izole VEA saptandi. Kalan diger ¢ocuklarda (%56) nadir
izole SVEA (0 ile 9 adet arasinda) ve/veya izole, unifokal VEA (0 ile 4 arasinda)

saptandi.

Kontrol grubunda ise 16 ¢ocukta (%53) SVEA ve VEA goriilmedi. Bir

cocukta (no:4) 32 adet izole SVEA goriildii. Kalan diger ¢ocuklarda (%43) nadir
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izole SVEA (0 ile 5 adet arasinda) ve/veya izole, unifokal VEA (0 ile 6 arasinda)

saptandi.
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5. TARTISMA

Erken Repolarizasyon, 12 derivasyonlu yiizey EKG’sinde birbirini takip eden iki
veya daha fazla derivasyonda J dalgasinin goriilmesi ya da J noktasinin elevasyonu
olarak tanimlanmaktadir (2). “Erken Repolarizasyon Paterni’nin (ERP) 6nceleri iyi
huylu bir EKG degisikligi oldugu diisiiniilmiistiir. Son zamanlarda polimorfik VT ve
idiopatik VF ile birlikte goriilen olgularin bulunmasi1 “Erken Repolarizasyon
Sendromu”nun (ERS) tanimlanmasina neden olmustur (20). On prekordiyal
derivasyonlarda benzer EKG degisikligine neden olabilen Brugada Sendromu’nun
ortaya ¢ikmasi ve bazi ¢aligmalarda erigkin yas grubunda ERP ile ani kardiyak 6liim
riski arasinda baglanti kurulmasi nedeni ile ER ’nin gergekten iyi huylu bir EKG
bulgusu olup olmadig tartisilir hale gelmistir.

Yapilan calismalarin ¢ogu erigkin yas grubunda gercgeklestirilen toplumsal bazli
caligmalardir ve ani 6liim goriilen olgularin bir kismi1 bagka komorbid durumlarin da
bulundugu hastalardir. Cocuklarda, adolesanlarda, geng eriskinlerde ve sporcularda
ER sikliginin daha fazla oldugu bildirilse de tesadiifen bulunan ER’nin
kardiyovaskiiler hastalik, ani 6liim riski ya da fatal aritmi acisindan 6nemi
bilinmemektedir.

Calismamiz herhangi bir kalp hastaligi, aritmi ykiisii bulunmayan ¢ocuklarda
yapilmis, ER saptanan ve saptanmayan ¢ocuklar daha once farkli hasta gruplarinda
aritmi ve ani 6liim riskinin belirlenmesinde kullanilan EKG parametreleri P
dispersiyonu, QTc dispersiyonu, JT dispersiyonu ve Tp-e dispersiyonu gibi
parametreler ve 24 saatlik Holter kayitlarinda KHD agisindan karsilastirilmistir.

Erken Repolarizasyon paterninin siklig1, yapilan ¢alismalarda ¢alismanin
yontemine, alinan popiilasyona ve ER tanimina gore degiskenlik gostermektedir.
Eriskinlerdeki prevelans %1 ile 13 arasinda degismektedir (34). Maury ve ark (3)
caligmasinda ¢ocuklardaki siklik %23,6 olarak bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda
caligmaya alinan hastalari, taranan EKG sayisina oranladigimizda siklik %9,6
bulunmustur. Geng atletlerde bu oran %22 ile %44 arasinda bildirilmektedir (1). Bu
farklilik bizim ¢alismamizda kardiyak hastalik diisiindiiren bulgular1 olan hastalarin
diglanmasi, Maury ve ark. ¢alismasinin siyah irkta yapilmig olmasindan

kaynaklanmis olabilir. Bizim ¢aligma grubumuz sadece beyaz irki igermektedir.
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Japonya’da yapilan bir ¢calisgmada ER’nin en sik hayatin ikinci dekadinda
goriildigi bildirilmistir (39). Bizim hastalarimizin yas ortalamasi da 14,09+3,0
bulunmustur ve literatiir bilgileri ile uyum gostermektedir.

Erken Repolarizasyon, erkeklerde kizlara oranla daha sik goriilmektedir. Baz1
caligmalarda ER olgularinin %751 erkeklerden olusmaktadir (34). Bizim
calisgmamizda da olgularin %59’u (n=19) erkek, %41°1 (n=13) kizdir, erkek
cocuklarin orani daha yiiksek bulunmustur. Yapilan deneysel ¢alismalarda
testosteronun, disartya dogru potasyum akimlarini arttirdigi ve ICaL akimini azalttigt
gosterilmistir. Testosteron, boylece aksiyon potansiyeli ¢entiginin biiyiikliigiinii
arttirabilir. Bu durumda endokardiyum ve epikardiyum arasindaki voltaj farki artar;
ST segmenti ve J noktasi ylikselir. ER’nin, erkeklerde daha sik goriilmesi,
testosteronun seviyesinin daha yiiksek olmasi ile agiklanabilir (27, 28).

Cocuklarda ER ile ilgili ¢alismalar genellikle aritmisi olan ¢ocuklari
icermektedir. Bu nedenle saglikli ¢ocuklarin hastaneye bagvuru sikayetleri ile ilgili
yeterli veri bulunmamaktadir. Bir ¢calismada ERP saptanan ve aritmisi olmayan
cocuklarin %55 inin kalp dis1 semptomlarla bagvurdugu goriilmiistiir (16).
(Calismamiza alinan olgularin hastaneye basvuru yakinmalarina baktigimizda
%71,8’inin (n=23) kalp dis1 yakinmalarla, %28,2’sinin (n=9) kardiyak yakinmalarla
basvurdugu goriilmiistiir. Kalp hastaligi ile ilgili olabilecek bagvuru yakinmalari
gogiis agrist %18,7 (n=6), ¢arpint1 %6,2 (n=2) ve senkop %3,1 (n=1); kalp dis1
yakinmalar ise genel kontrol amaciyla bagvuran %21,8 (n=7), karmn agris1 %15,6
(n=5), bas donmesi %12,6 (n=4), bas agris1 %9,3 (n=3), istahsizlik %6,2 (n=2), nefes
darlig1 %3,1 (n=1) ve biliylime-gelisme geriligi %3,1 (n=1)’dir. Ancak ¢aligmamizda
kalp hastalig1 agisindan yapilan degerlendirmelerde ER disinda herhangi bir patolojik
bulgu saptanan hastalar ¢aligmaya alinmamistir. Bu nedenle kardiyak semptom
siklig1 diislik bulunmus olabilir. Calismaya alinan ¢ocuklarin tiimiiniin efor kapasitesi
normaldir (NYHA sinif-1).

Basvuru sikayetleri disinda dykiide ¢arpint1 %12,5 (n=4), senkop %12,5 (n=4),
gogiis agrist %21,9 (n=7) bulunmustur. Bu oranlar yiiksek gibi goriinse de ¢aligmaya
alinan hastalarin bir kisminin Pediatrik Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran hastalar
olmas1 bunda rol oynayabilir. Diger taraftan ER saptanmayan saglikli cocuklarda da

kardiyak semptom goriilme oran1 benzerdir.
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Erken Repolarizasyon’un sporcularda daha sik saptandigi bildirilmistir. Bir
caligmada sporcular arasindaki prevelans %36 bulunmustur (68). Calismamiza alinan
cocuklar arasinda elit sporcu yoktur ancak hastalarin %15’inin diizenli spor yaptig1
Ogrenilmistir. Bu oran kontrol grubu ile anlamli fark olusturmamaktadir. Elit
sporcularda uzun siireli egzersize adaptasyon sonucu istirahat kalp hiz1 diismekte, sol
ventrikiilde yapilan spor tipine gore eksantrik ya da konsantrik hipertrofi meydana
gelmektedir (69, 70). Calisma grubumuzdaki ¢ocuklarin da kalp hizi kontrol grubuna
oranla anlamli olarak daha diisiik ve ekokardiyografik olarak 6l¢iilen interventrikiiler
septum kalinliklar1 kontrol grubuna gore anlamli olarak artmistir. Bu durum ER
saptanan ¢ocuklarin, saptanmayan ¢ocuklara oranla fiziksel olarak daha aktif
cocuklar olmasi ile iligkili olabilir. Diger taraftan tilkemizde Cetin S. ve ark. sporcu
adolesanlarda yaptig1 ¢caligmada, ER goriilen ve goriilmeyen ¢ocuklarda kalpteki
yapisal degisiklikler acisindan fark gosterilememistir (71).

Ani kardiyak 6liim goriilen hastalarin akrabalarinda ER daha sik bulunmustur.
Ancak ER pozitif bireylerle, ER negatif bireylerin ailelerine bakildiginda ani 6lim ve
VF riskinde artig bulunmamistir. Gen mutasyonlarina bagli goriilen ER vakalarinin
cogu sporadiktir (24, 29, 30). Calismamizda olgularin aile dykiilerine baktigimizda
%9,4’linde (n=3) koroner arter hastalig1, konjenital kalp hastalig1 gibi kalp hastalig1
oykiileri bulunmaktadir. Kontrol grubunda ise bu oran %33,3 (n=10) saptanmustir.
Bu fark istatistiksel olarak anlamli olsa da (p=0,029) beklenenin aksine kontrol
grubunun aile bireylerinde kalp hastalig1 oran1 daha yiiksektir. Ayni sekilde ailede
nedeni bilinmeyen ani 6liim, aritmi 0ykiisii, pil/defibrilator takilma 6ykiisii ve
konjenital sagirlik agisindan da hasta grubunda anlamli bir fark gosterilememistir.
Diger taraftan ERP’nin aile bireylerinde daha sik goriiliip goriilmedigine iliskin EKG
caligmasi yapilmamustir.

Calismamizdaki olgularin tamaminda fizik muayene bulgulari, kan basinci
Ol¢timleri, kardiyak oskiiltasyon bulgular1 ve telekardiyografik bulgular normal
sinirlardadir ve kontrol grubu ile benzerdir. Bu durum da gene siipheli ya da
patolojik bulgu saptanan olgularin ¢aligmaya alinmamas ile iligkili olabilir.

Daha once yapilan ¢alismalara gore J dalgasinin ve ST segmentinin goriiniimii
esas alinarak iyi huylu tip ve kotii huylu tip olmak iizere alt gruplar belirlenmistir.

Tikkanen ve ark. ST segmentini yukar1 egimli/ascending (ST segmentinde >0,1 mV
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yiikselme) veya yatay/descending (ST segmentinde J noktasindan sonraki 100 ms
icinde <0,1 mV ¢okme) olarak iki sekilde siniflandirmiglardir. Yukari
egimli/ascending ER paterninin geng atletlerde daha sik (>%85) goriildiigii ve ani
kardiyak 6liim agisindan risk tasimadig; yatay/descending ST segmenti
bulunmasinim ise AKO agisindan saglikli popiilasyona oranla artmus bir risk
gostergesi oldugu belirtilmektedir (35, 36).

Roten ve ark. ise ER paternine sahip kisileri saglikli, asemptomatik bireyler ve
VF o6ykiisii olan hastalar olarak iki gruba ayirmis ve EKG bulgularini
karsilagtirmiglardir. VF ykiisii olan hastalarin EKG’lerinde daha uzun QTc intervali,
daha yiiksek J dalga amplitiidii ve daha diisiik amplitiidlii T dalgalar1 saptamislardir.
Bu hasta grubunda T/R orani da diisiik bulunmustur. Incelenen tiim bu parametreler
arasinda T/R orani diislikliigliniin en gii¢lii malignite belirtisi oldugu gosterilmistir
37).

Calismamizda olgularin EKG bulgular1 daha detayli degerlendirilerek kalp hizi,
P ve QRS aksi, P siiresi (max,min,dispersiyon), PR intervali, QRS siiresi, QTc
intervali (max,min,dispersiyon), JT intervali (max,min,dispersiyon), Tp-e siiresi
(max,min,dispersiyon) ayr1 ayr1 hesaplanmig ve kontrol grubuyla karsilastirilmigtir.

Calisma ve kontrol gruplarinin tamaminda yapilan karsilastirmada ¢alisma
grubunda kalp hiz1 daha diisiik saptanmistir. ER’nin goriilmesi ile kalp hizi iligkilidir.
ER’nin bradikardiye bagli artis1 hem VF geciren hastalarda hem de saglikli
kontrollerde gozlenmistir (1). VF gecirenlerde bu artis daha belirgindir. Tasikardi de
ER’li hastalarda EKG’nin normallesmesini saglayabilir. Bu agidan bulgumuz
literatiir bilgileri ile uyum gostermektedir.

Elektrokardiyografide P dalgasi atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur ve
baslangi¢ kismini sag atriyum, son kismini ise sol atriyum meydana getirir. P
dalgasinin amplitiidiiniin artmasi sag atriyal dilatasyon, siiresinin uzamasi ise sol
atriyal dilatasyon diisiindiiriir. P dalga dispersiyonunda artis ise atriyal aritmi riskinin
arttigina isaret eder (46). Hasta grubumuzda kontrollere oranla atriyal aritmi
acisindan artmis bir risk bulunmamistir. QRS aksi ¢aligma grubunda nispeten saga
kaymis olsa da normal sinirlardadir. QTc dispersiyonu, JT dispersiyonu ve Tp-e
dispersiyonu ise ventrikiiler repolarizasyondaki heterojenitenin gostergesidir ve

dispersiyon ne kadar artmigsa ventrikiillerin repolarize olma siirelerinin o kadar
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heterojen oldugu anlamina gelir. Bu durum ventrikiiler aritmiler, VT ve VF acisindan
risk yaratir. QTc dispersiyonu daha Once ¢esitli hasta gruplarinda ¢alisilmis ve
anlamli farklar bulunmustur. Ornegin iskemik kalp hastalig1, kardiyomiyopati,
bobrek yetmezligi ve mitral kapak prolapsusu gibi hastaliklarda QTc
dispersiyonunun arttig1 ve boylece aritmi ve ani 6liim riski ile iligkili oldugu
gosterilmistir (4). Calisma grubumuzda ise QTc dispersiyonu kontrol grubu ile
benzerdir ve ventrikiiler aritmi riskinin arttigina iliskin bulgu saptanmamuistir; ancak
JT dispersiyonu ER saptanan ¢ocuklarda anlamli olarak artmistir. J dalgasinin
biiytikliigii ve siiresi QTc ve JT dispersiyonlarinin dl¢limiinde zorluk yaratabilir. J
dalgasinin her derivasyonda bulunmamasi ve biiytikliiklerinin farkli olmasi, JT
dispersiyonunun yiiksek hesaplanmasina yol agabilir. Diger taraftan hem QTc hem
de Tp-e dispersiyonunun da artmamis olmasi bu hasta grubunda artmais bir
heterojenite olmadigini ve hastalarin VT, VF ve ani 6liim riskinin ytliksek olmadigin
diistindiirmektedir.

Kalp hizinin diizenlenmesinde sempatik ve parasempatik sistemden olusan
otonom sinir sistemi, intrensek kalp sinir sistemi, solunum ve refleksler kalbin
kontraktilite ve ileti sistemini etkileyerek birlikte gorev alirlar. Fiziksel, mental ve
hemodinamik degisiklikler kalp hizin etkilerler ve boylece kalp hiz1 diizensizlik
gosterir. Iste bu ardigik gelen kalp atimlar arasindaki zamansal degisime KHD adi
verilir (52). Siniizal aritmi ya da ¢ocuklarda daha belirgin olan solunumsal aritmi
fizyolojik bir durumdur. Aksine genel olarak kalp hiz1 degiskenliginin azalmis
olmasi ani 6liim ve aritmi agisindan artmis bir risk gostergesidir. 24 saatlik Holter
EKG kayitlari ile KHDyi yansitan parametreler olan zaman alani ve frekans alani
Ol¢iimleri yapilir (53).

SDNN, SDANN ve SDNNi, KHD’deki hem sempatik hem de parasempatik
etkileri gosterirler. IMSSD ve pNNS50 ise vagal kontrolii gosterirler. SDNN,
SDANN, SDNNi, R-R araliginin mutlak degeri ile hesaplandigindan degerlerin
artmas1 KHD’nin arttiini, yani kalpte parasempatik sistem hakimiyeti oldugunu
gosterir. Degerlerin azalmasi ise KHD’ nin azaldigini, yani sempatik sistem
hakimiyetini gosterir. KHD’ nin azalmasi rolatif olarak daha yiiksek hizli ve giindiiz-
gece kalp hiz1 farkinin kayboldugu bir kalp anlamina gelir. Yani kalbin otonom sinir

sisteminde sempatik tonusun hakim oldugunu gosterir (44).
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Frekans alani dl¢iimlerinden LF, temel olarak sempatik aktivite ile; HF, vagal
aktivite ile iligkili bulunmustur (46). LF/HF orani ise sempatik ve parasempatik
otonom sinir sistemi arasindaki dengeyi yansitmaktadir. Oranin yiikselmesi sempatik
aktivite hakimiyetini, oranin azalmasi ise parasempatik aktivite hakimiyetini
distindirtir (72).

Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklarda KHD analizinin yapildig1 ¢aligma
cok azdir. Yetigkinlerde yapilan bir calismada ER paterni saptanan olgularda
ortalama kalp hizi ve minimum kalp hiz1 ER paterni saptanmayanlara oranla daha
diisiik bulunmustur. Ayrica zaman alani 6l¢timlerinden SDNN, rMSSD ve pNNS50
parametreleri ER paterni goriilen hastalarda daha yiiksek, frekans alam
Ol¢timlerinden LF/HF oran1 daha diisiik saptanmistir. Bu bulgular parasempatik
aktivite ile ER paterni arasinda gii¢lii bir baglant1 olabilecegini diigsiindlirmektedir.
Parasempatik aktivitedeki artig, ER’nin patofizyolojisindeki mekanizmalardan biri
olabilir (73). Calismamizda otonom sinir sisteminin degerlendirilebilmesi i¢cin KHD
zaman alan1 ve frekans alan1 6l¢limleri agisindan incelenmistir. Zaman alant
Ol¢iimlerinden SDNN, SDANN, SDNNi, rtMSSD ve pNN50; frekans alant
Ol¢iimlerinden LF, HF, LF/HF orani1 ve VLF kullanilmstir.

Calismamizda olgularin KHD parametrelerinin karsilastirmasinda LF/HF oran,
kontrol grubuna oranla daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu literatiirde
bahsedildiginin aksine olgularda sempatik aktivitenin daha baskin oldugunu
gostermektedir. Ancak diger KHD parametreleri agisindan sempatik aktivasyonu
destekleyen bulgu saptanmamaistir. Cocuklarda ER goriilmesi ile KHD nin
karsilastirildig: bir ¢alisma bulunamamastir.

Calisma ve kontrol grubundaki KHD 6l¢iimleri uyku ve uyaniklik donemlerinde
de ayr1 ayri karsilastirilmistir. Saat 08:00-00:00 aras1 uyaniklik, saat 00:00-08:00
aras1 ise uyku KHD parametreleri olarak kabul edilmistir. Yapilan bu karsilagtirmada
caligma grubunda anlamli sekilde uyaniklik HF daha diisiik ve uyaniklik LF/HF
orani daha yiiksek saptanmigtir. Yine goriildiigii tizere ER paterni saptanan olgularda
uyanik iken sempatik aktivitenin daha baskin oldugu sdylenebilir. Ancak uyku
sirasinda elde edilen KHD degerleri agisindan galisma ve kontrol gruplar arasinda
fark bulunmamuistir. Literatiir bilgilerine gore sempatik sistemin hakim oldugu

giindiiz saatlerinde ER goriilmeyen bireylerde, gece parasempatik sistemin devreye
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girmesi ile ER belirgin hale gelebilir. ER’nin malign formlar1 ile Brugada Sendromu
arasinda benzerlik bulunabilir. On prekordiyal derivasyonlarda ST degisikligi ile
karakterize olan Brugada Sendromu’nda da VF ve ani 6liimler tipik olarak gece uyku
saatlerinde meydana gelmektedir (74). Ancak ¢aligma grubumuzda boyle bir risk
artis1 gdzlenmemistir.

Genel popiilasyona bakildiginda KHD nin azalmasi, sempatik aktivitenin
artmasi ani kardiyak 6liim ya da kalp hastaligi riskinin artis1 ile iligkili bulunmustur
(60). Diger taraftan, ER’nin malign formu olan, VF ve ani 6liimle iliskilendirilen
ERS’de tedavi amaci ile Isoproterenol gibi sempatik sistemi stimiile eden ilaglar
elektriksel bozukluklarin diizeltilmesi amaci ile kullanilmaktadir (1). Bizim ¢ocuk
yas grubunda saptadigimiz sempatik tonus artiginin malign aritmilerden koruyucu
etkisi olup olmadiginin daha ayrintili ¢alismalarla arastirilmasi uygun olacaktir.

Calisma grubu yasa, cinsiyete ve J dalgasinin goriildiigli derivasyonlara gore alt
gruplara ayrildiginda; Puberte oncesi 6-12 yas ve puberte sonrasi 13-18 yas olarak
alimmigtir. Puberte dncesi ¢ocuklarda kontrollere oranla P aksi nispeten sola kaymis
(p=0,008) ancak normal sinirlarda, JT dispersiyonu daha yiiksek (p=0,035), Tp-e
dispersiyonu ise daha diisiik (p=0,043) bulunmustur. JT dispersiyonundaki farklilik
grubun tamamindaki 6l¢iimden kaynaklanan farklilik ile iligkilidir. Tp-e
dispersiyonunun ¢alisma grubunda diisiik bulunmast ise aksine aritmi ve AKO
riskinin diisiik oldugunu gdstermektedir.

Puberte sonrasi 13-18 yas grubundaki bulgular ise genel ¢alisma grubu ile
paralellik gostermektedir. Kalp hiz1 anlamli olarak daha diisiik, QRS aks1 nispeten
saga deviyedir.

Kalp hiz1 degiskenligi 6l¢iimleri de EKG’de oldugu gibi ergenlik 6ncesi ve
sonrasi olarak da ayr1 ayr1 karsilastirilmistir. Ergenlik 6ncesi (6-12 yas aras1) KHD
parametrelerinde 24 saatlik ve uyku-uyaniklik parametrelerinde anlamh fark
saptanmamistir. Ancak ergenlik sonrasi (13-18 yas arasi) 6l¢iimlerde gene genel
caligma grubu ile paralel sekilde minimum kalp hiz1 daha diistik, LF/HF oran1 daha
yiiksek saptanmistir. Bu durum puberte 6ncesi ¢ocuklarin daha ayrintili olarak
arastirilmasi gerektigini diistindiirmektedir. Normal olarak puberte dncesi ¢ocuklarda
sempatik sistem hakimiyeti, puberte sonrasi ise parasempatik sistem hakimiyeti s6z

konusudur (53). Calisma grubumuzda puberte yasi kabaca 12 yas olarak belirlenmis
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olsa da bu yas toplumda 6nemli varyasyonlar gosterebilmektedir ve genellikle
erkeklerde kizlara gore daha geg ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum ¢alisma
sonuclarimizi etkilemis olabilir.

Erken Repolarizasyon iizerinde cinsiyetin de rol oynadig1 ve erkeklerde daha sik
goriildiigii bilinmektedir. Calisma grubumuzdaki kiz ve erkekleri EKG parametreleri
ve KHD agisindan karsilastirdigimizda EKG parametreleri agisindan iki grup
arasinda fark bulunamamistir. KHD parametrelerinde ise minimum kalp hizi ve
ortalama kalp hiz1 erkeklerde daha diisiik, SDNN-i, LF ve VLF erkeklerde anlaml1
olarak daha yiiksek bulunmustur. Erkeklerdeki bulgular literatiirde eriskin yas
grubundaki bulgularla benzerlik gostermektedir ve parasempatik sistem
dominansinin erkeklerde daha belirgin oldugunu gostermektedir. KHD ile saptanan
parasempatik hakimiyet baskinliginin fiziksel aktivite ve spor yapmalari ile iliskili
olabilecegi gibi daha diisiik ani 6liim riskine de isaret etmektedir. Uyku-uyaniklik
parametrelerinin karsilastirmasinda erkeklerde uyaniklik SDNN, LF ve VLF ile uyku
SDNN ile VLF kizlara oranla anlaml1 sekilde daha yiiksek saptanmistir. Bu da
parasempatik hakimiyetin erkeklerde kizlara oranla daha baskin oldugunu
gostermektedir bu durum normal saglikli popiilasyonda da benzerdir (53).

Erken Repolarizasyon’lu ¢ocuklarda ST segmentinin agiklig1 yukar1 bakan
veya diiz ya da asag1 bakan sekilde olmasi da kardiyovaskiiler risk agisindan 6nem
tagimaktadir. Calisma grubumuzdaki ¢ocuklarin tiimiinde ST acgiklig1 yukar1 bakan
iyi huylu morfolojiye sahiptir.

Olgularimizin %62’sinde inferolateral, %31’inde inferior, %6’sinda ise
lateral derivasyonlarda J dalgas1 saptanmustir.

Sadece lateral derivasyonlarda J dalgas1 goriilen olgu sayist istatistiksel
degerlendirme yapilamayacak kadar az oldugundan inferior ve inferolateral
derivasyonlar karsilastirilmistir. Calisma grubu ER paternin goriildigi
derivasyonlara gore inferior ve inferolateral derivasyonlar olarak ikiye ayrildiginda
EKG parametreleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Inferior ve inferolateral ER paterni saptanan ¢ocuklarin KHD
karsilagtirmasinda ise inferior ER paterninde parasempatik aktivite lehine ortalama

kalp hiz1 daha diisiik, uyku sirasindaki SDNN ve VLF daha yiiksek saptanmustir.
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Yapilan ¢aligmalarda 6zellikle inferior ve inferolateral derivasyonlarda ER
paterni gdsteren hastalarda AKO ve yasami tehdit eden aritmilerin gériilme sikliginin
arttigina dair kanitlar elde edilmistir (24, 25). Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada 10
000’den fazla hastada ER degerlendirilmis, popiilasyonun %3,5’inde inferior
derivasyonlarda, %2,4’linde lateral derivasyonlarda ER paterni saptanmustir. Inferior
veya lateral derivasyonlarda goriilen J noktasi elevasyonu aritmi ve AKO ile iliskili
bulunmustur. Bunun aksine inferior ve lateral derivasyonlarin her ikisinde birden J
noktasi elevasyonu goriilen hastalarda riskin artmadig bildirilmistir (22). ABD’de
yapilan bir bagka caligmada ise 29 000 hastanin EKG’si degerlendirilmistir. Bu
caligmada ise J dalgas1 veya diger ST segment degisikliklerinin kardiyovaskiiler
oliimle iliskili olmadig1 bulunmustur (21).

Gortldugi tizere yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda inferior veya lateral
derivasyonlarda J noktas1 elevasyonu ile AKO iliskilendirilmis olsa da ¢ocuklarda
yapilan ¢aligmalar yetersizdir. Ayrica AKO ile iliskilendirilen ER paternlerinde J
noktasi elevasyonunun en az 0,1 mV olmasi dikkat ¢ekicidir. Caligmamizda, inferior
derivasyonlarda ER saptanan ¢ocuklar ile inferolateral derivasyonlarda ER saptanan
cocuklar, EKG parametreleri agisindan karsilastirilmis ancak istatistiksel agidan
anlamli bir fark bulunmamistir; ancak olgularimizin higbirinde J dalgas1 biiyiikligi
0,1 mV’den daha yiiksek degildir. Bu da nispeten hafif olgularin alinmasi nedeni ile
sonuclarimizi etkilemis olabilir.

Calismamizda ER paterni saptanan ¢ocuklarda eriskinlerde bildirilen
parasempatik aktivite artig1 gosterilememistir. Aksine gece uyku saatlerinde sempatik
tonus artigina ait bulgular saptanmistir ve bu bulgular 12 yas sonrasinda daha
belirgindir. ER paterninin daha sik goriildiigii erkeklerde ise parasempatik aktivite
daha belirgindir.

Calismamizdaki KHD verilerinden elde edilen 6nemli bir bulgu da inferior ER
paterni saptanan hastalarda, inferolateral ER paterni saptanan hastalara oranla
parasempatik aktivite baskinliginin daha fazla oldugudur. Literatiirde inferior ER
paterninin daha kétii huylu seyrettigine dair kanitlar bulunmaktadir. Inferior
derivasyonlarda goriilen ER ile birlikte parasempatik aktivite baskinliginin bu artmis

riskten sorumlu olup olmadiginin anlasilabilmesi i¢in yeni ¢aligsmalara ihtiyag vardir.
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Sonug olarak; rastlantisal olarak ER paterni tanis1 alan saglikli ¢ocuklarda
aritmi ya da AKO riskini artirdigina iliskin bulgu elde edilememistir. ER saptanan
cocuklarda istirahat kalp hizinin daha diisiik, interventrikiiler septumun daha kalin
olmasi ER’nin fiziksel aktivite artis1 ile iliskili oldugunu diistindiirmektedir. ER’nin
daha sik goriildiigii erkek ¢ocuklarda parasempatik tonusun kizlara oranla daha
baskin oldugu goriilmiistiir. Caligma grubumuzda ve 6zellikle gece uyku saatlerinde
ise eriskin ¢alismalarinin aksine ¢ocuklarda sempatik sinir sisteminin baskin oldugu
bulunmustur. ER baskilanmasinda etkili olan sempatik sinir sistemi dominansinin
cocuk yas grubunda aritmi ve ani 6liimden koruyucu etkisinin olup olmadiginin

anlasilmasi icin yeni ¢alismalara gereksinim vardir.
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6. SONUCLAR

e Erken Repolarizasyon paterni, taranan saglikli popiilasyonda %9,6 oraninda
gorilmiistiir.
e Erkek cocuklarda ER goriilme orani kizlara gore daha yiiksek bulunmustur.

e Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklarin, ER saptanmayanlara oranla
kardiyak semptomlar agisindan artmis bir siklia sahip olmadigi goriilmiistiir.

Hastalarin ¢ogu kalp dis1 yakinmalarla bagvurmustur.

e Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklarin tiimiinde fizik muayene bulgulari,

telekardiyografi ve Ekokardiyografi bulgulari normal sinirlardadir.

e Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklarda istirahat kalp hizinin daha diisiik
ve Ekokardiyografik olarak 6l¢iilen interventrikiiler septum kalinliginin daha
yliksek olmasi bu grubun fiziksel olarak daha aktif cocuklardan olustugunu
diistindiirm{istiir.

e Elektrokardiyografide olciilen P dispersiyonu, QTc dispersiyonu, Tp-e
dispersiyonu agisindan ER paterni goriilen ¢ocuklarda, goriilmeyenlere oranla
artmis bir risk bulunmamustir.

e 24 saatlik Holter kayitlarindan elde edilen KHD parametrelerine bakildiginda
erkeklerde parasempatik aktivitenin genel popiilasyonda oldugu gibi kizlara
oranla artmis oldugu goriilmiistiir.

e 24 saatlik Holter kayitlarindan elde edilen KHD verileri dikkate alindiginda,
ozellikle gece uyku saatlerinde ER saptanan ¢ocuklarda saptanmayanlara

oranla sempatik aktivitenin baskin oldugu goriilmiistiir.

e Literatiir ile benzer sekilde ¢alisma grubumuzda inferolateral ER paterni daha

sik bulunmustur.

e inferior ER paternine sahip cocuklarda, inferolateral ER paternine gore

parasempatik aktivitenin daha baskin oldugu saptanmaistir.
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7. EKLER

7.1. Arastirma Etik Kurul Onay1
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7.2. Bilgilendirilmis Onam Formu

GONULLU OLUR FORMU

“Cocuklarda Erken Repolarizasyona Eslik Eden Klinik Bulgular ve Aritmi Riskinin
Degerlendirilmesi” isimli ¢alismamizda, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde kalp kaynakli ani 6liime sebep
olabilen ve toplumun %10’unda goriilebilen Erken Repolarizasyon isimli hastalik iilkemiz
¢ocuklarinda arastirilarak bu hastaligin toplumumuzda goriilme siklig1, cocuklarda yol agtig1 kalp
rahatsizliklar1 ve ani 6liimlere yol agip agmadig1 arastiriimaktadir.

Bu ¢alismaya rastlantisal olarak Cocuk Poliklinikleri’nde saptanan 50 ¢gocugun ve kontrol
grubu olarak planlanan saglikli 50 ¢ocugun katilmasi planlanmaktadir.

Erken Repolarizasyon saptanan ¢ocuklarin detayl olarak aile ve kendi dykiileri alinarak
fizik muayeneleri yapilacak, kalp hastaliklarinda belirtileri gorebildigimiz Elektrokardiyogram
(EKG), Telekardiyogram (Kalp rontgeni), EKO (Kalbe yapilan Ultrason) ve Holter ile ritm analizi
yapilarak ¢ocuklarin detayli kalp degerlendirmesi yapilacaktir.

Saymn Dr. Ahmet Fatih Aring tarafindan Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Kardiyoloji Polikliniginde tibbi bir
arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimec1” olarak davet edildim. Eger bu arastirmaya
katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da
biiyilik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inantyorum. Arastirma sonug¢lariin egitim ve bilimsel
amagclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag1 konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak i¢in aragtirmadan ¢ekilecegimi 6nceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum.
Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arasgtirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde,
her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle
ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi biliyorum.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.Ahmet
Fatih Aring’1................. numarali telefondan arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak
zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayic1 bir davranigla
karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan
iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli
bir diislinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer’” olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.
Imzalamig bulundugum bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Veli Sahit
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7.3. Hasta Takip Formu

Cocuklarda Erken Repolarizasyona Eslik eden Klinik Bulgular ve Aritmi Riskinin

Degerlendirilmesi

Adi-soyadi

Dogum tarihi

TC kimlik no

Calisma tarihi

Yas

Cinsiyet

Telefon

Adres

Oykii

Bagvuru nedeni

Efor kapasitesi (NYHA sinif1)

Carpinti

Bayilma

GOgiis agrisi

Spor yapiyor mu

Aile Oykiisii

Ailede kalp Hastalig1

Nedeni bilinmeyen ani 6liim

Aritmi dykiisii

Pil/Defibrilator takilma dykiisii

Konjenital sagirlik

Fizik inceleme

Agirlik

Persentil

Boy

Persentil

BMI

BSA

Kalp Hiz1

Kan basinci

Kalp sesleri

Ufiiriim

Diger

Telekardiyogram

Kardiyotorasik oran

Pulmoner vaskiiler golgeler

1.sayfa
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EKG

Hiz Ritm

P aksi QRS aks1

PR intervali QRS siiresi

QTc QTc dispersiyonu
JT JT dispersiyonu

J dalgasinin gorildiigi J dalgas1
derivasyonlar: ascending/horizontal
Ekokardiyografi

IVSd Mitral E

LVDd Mitral A

LVDs DecT

LVPWd IVRT

KF Ao velocity

EF PA velocity

Ao

LAD

Holter

Min kalp Hiz1 | | Max kalp Hiz1 | Ort Kalp Hiz1 |
HRYV Time Domain HRY Frequency Domain
SDNN LF

SDANN HF

SDNN-i LF/HF

r-MSSD

PNNS50

Aritmi

SVEA VEA

SVT VT

Siniis duraklamasi AV blok

2.sayfa
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