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P min: P dalgast minimum siiresi
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SA: Sinoatriyal

SVCYD: Sol ventrikiil ¢ikis yolu darlig1



VT: Ventrikiiler tasikardi
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1.GIRIS VE AMAC

Dogumsal kalp hastaliklarinin (DKH) prevalansi %0,5-0,8 canli dogum olarak bilinmektedir
(1). Insidans1 6lii dogumlarda %3-4, abortuslarda %10-25, prematirelerde patent duktus
arteriyosus, mitral kapak prolapsusu, bikiispit aort kapagi dahil edilmeden %2 oranindadir (2).
Eriskin yas grubu ile yapilan bir calismada Dogumsal kalp hastaliklarma ait aritmilerin ani
kardiyak 6liim agisindan iskemik hastaliklara bagl aritmilerden sonra en sik mortalite nedeni
oldugu gosterilmistir (3). Aort koarktasyonu (AK), hipertrofik kardiyomyopati (HKM) ve aort
stenozu (AS) gibi sol ventrikiil ¢ikis yolunda obsriiksiyon olusturan hastaliklarin varhiginda
sol ventikiil ard yiikii belirgin artmakta bunun sonucu olarak da erken donemde artmig duvar
stresi ve ge¢ kompansatuvar ventrikiil hipertrofisi ortaya ¢ikmaktadir (4, 5). Tiim bunlar da
ventrikiil ve atriyal iletimi bozarak aritmilere yatkinlik olusturabilmektedir.

Tum derivasyonlarda P dalga siresi Olcilerek, maksimum (P maks) ve minimum (P min)
stireler arasindaki fark P dalga dispersiyonu (P dis) olarak tanimlanmistir. Heterojen ve
degisken atriyal elektriksel aktivitenin varlig1 atriyal reentry olusumunu arttirir. Bu nedenle P

dis atriyal fibrilasyon gelisme olasiligin1 yansitmaktadir.

QT araligi, QRS kompleksinin baslangici ile T dalgasimnin sonu arasindaki mesafe olarak
tanimlanmaktadir (6). QT aralig1 ventrikiil depolarizasyon ve repolarizasyon siirelerinin
toplamini yansitmaktadwr (7). QT dispersiyonu (QT dis) ise, elektrokardiyografi
derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa QT siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmistir (8).
QT dispersiyonu homojen olmayan ileti gosteren miyokardin, homojen ileti gdsteren
miyokarddan ayriminm belirlenmesi i¢in One siiriilen ventrikiiliin toparlanma zamanlarinin

uzaysal dispersiyonunun bir gostergesi olarak ortaya atilan bir parametredir. QTdis nun,



ventrikiil repolarizasyonundaki bdlgesel farkliliklar1 yansittigi ve ritm bozukluklar1 i¢in bir

belirte¢ oldugu diisiiniilmektedir (9).

T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonun EKG’ye yansiyan seklidir. T dalgasinin maksimum
amplitiide ulastigi nokta ile T dalgasmin bitimi arasindaki siire (Tp-e intervali) ventrikil
repolarizasyon dispersiyonuna karsilik gelmektedir (10, 11). Ventrikiil repolarizasyon
dispersiyonunda artis ventrikiiler aritmiler igin 6nemli bir risk faktéradir. Bu sebeple, Tp-e
intervali aritmogenezis igin non-invaziv bir tarama yontemidir. Tp-e intervali ve daha kesin ve
dogru olarak Tp-e/QT orani ani kardiyak 6liim gosterme agisindan bir indeks olarak kabul

edilebilir (12).

Bu calismada, ¢ocukluk ¢aginda sol ventrikiil ¢ikis yolunda darliga yol acan kardiyak
patolojilerde (AS, HKM) ve AK’nda ani kardiyak 6liime yol agma olasiligi olan aritmilere
yatkmligin ortaya konmasi amaglanmistir. Bu amagla, bu hastaliklara sahip ¢ocuklarla saglikli
kontroller, atriyal aritmi ve atriyal fibrilasyonun bir gostergesi olan Pdis, ventrikiler
repolarizasyonda bozuklugun bir gostergesi olan QTdis, Tp-e intervali ve Tp-e/QT oranlar1

bakimindan karsilastiriimistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Dogumsal Kalp Hastahklan

Dogumsal kalp hastaliklarinin prevalanst %0,5-0,8 canli dogum olarak bilinmektedir (1).
Insidans1 6lii dogumlarda %3-4, abortuslarda %10-25, prematiirelerde patent duktus
arteriyosus, mitral kapak prolapsusu, bikiispit aort kapagi dahil edilmeden %2 oranindadir (2).
KKH olan bebeklerin %40-50’si ilk bir haftada, %50-60°1 ilk 1 ayda tan1 almaktadir. Tedavi
seceneklerindeki gelismeler ve yeniliklerle beraber artik KKH’larmin ¢ogu eriskin doneme
ulagsmaktadir ancak buna ragmen oOzellikle konjenital malformasyonu olan cocuklarda
dogumsal kalp hastaliklar1 halen 6limiin en basta gelen nedenlerindendir (1). Ayrica
KKH’larna bagl goriilen komplikasyolar da 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak
halen devam etmektedir. Bu komplikasyonlarin erken saptanmasi ve miidahale 6nemli
yararlar saglamaktadir. Tablo 1°’de dogumsal kalp hastaliklarinin sikliklar1 gosterilmektedir
(2).

Dogumsal kalp hastaliklarin ¢ogunun etyolojisi bilinmemekle birlikte multifaktoriyel oldugu
disiiniilmektedir. Ancak genetik alanindaki hizli ilerlemeler bu konuyu gelecekte daha iyi
aydimlatacaktir (2).

Dogumsal kalp hastaliklar1 oncelikle hastanin oksijenizasyonuna goére asiyanotik-siyanotik
olarak iki ana gruba ayrilir. Daha sonra kalp bosluklarinin, kalp kapaklarin ve biiyiik
damarlarin anatomik yerlesimlerine ve bu yerlesimden dolayr goézlenen hemodinamik
degisikliklere ve ayrica da akciger damarlanmasinin etkilenimine goére alt siniflara ayrilirlar

(2, 13). Tablo 2°de DKH’nin smiflamasi verilmistir (14).



Tablo 1. Dogumsal kalp hastaliklarinin sikliklari

Lezyon tipi %
Ventrikuler septal defekt 25-30
Atriyal septal defekt (sekundum) 6-8
Patent duktus arteriozus 6-8
Aort koarktasyonu 5-7
Fallot tetralojisi 5-7
Pulmoner kapak stenozu 5-7
Aort stenozu 4-7
Buyuk damar transpozisyonu 3-5
Hipoplastik sol kalp 1-3
Hipoplasitk sag kalp 1-3
Trunkus arteriozus 1-2
Total pulmoner vendz doniis anomalisi 1-2
TrikUspit atrezisi 1-2
Tek ventrikul 1-2
Cift cikigh sag ventrikiil 1-2
Digerleri 5-10




Tablo 2. Dogumsal kalp hastaliklarinin smiflamasi

Asiyanotik Dogumsal Kalp Hastaliklar:

1. Artmis voliim yiikiine neden olanlar

A. Soldan saga santh lezyonlar
Ventrikiler septal defekt
Atriyal septal defekt
Atriyo-ventrikiler kanal defekti
Patent duktus arteriosus
Aortikopulmoner pencere

B. Regirjitan lezyonlar
Konjenital mitral yetmezlik

Konjenital trikiispit yetmezligi

2. Artmus basing yiikiine neden olanlar
A. Pulmoner darlik
B. Aort darligt
C. Aort koarktasyonu

D. Mitral darlik

Siyanotik Dogumsal Kalp Hastahklar

1. Pulmoner kan akimi azalmis
A. Fallot tetralojisi
B. Trikispit atrezisi
C. Pulmoner atrezi
D. Cift cikimli sag ventrikiil

E. Ebstein anomalisi

2. Pulmoner kan akimi artmig
A. Bliyuk damar transpozisyonu
B. Hipoplastik sol kalp
C. Trunkus arteriosus
D. Tek ventrikl

E. Total pulmoner vendz doniis anomalisi




2.1.1. Sol Ventrikiil Cikis Darhg: Yapan Bozukluklar
2.1.1.1. Aort Stenozu

Sol ventrikiiliin ¢ikis yolundaki darlik en sik aort kapagi hizasinda, daha seyrek olarak kapak
altinda veya tstiinde bulunur (15). Konjenital aort stenozu (AS), c¢ocukluk caginda
kargilasilan kardiyak malformasyonlarin yaklasik %35’inden sorumludur. Hafif ile orta
dereceli AS’lu c¢ocuklarda 5-10 yillik siiregte hastaligin ilerlemesi sik olmakla birlikte,
prognoz makul derecede iyidir (16). Ilerleyici AS siklikla sol ventrikiil disfonksiyonu ve
mitral yetmezlige yol acar (17). Bir calismada; AS’unun hafif vakalarda bile progresif oldugu
ve bu asemptomatik ¢ocuklarin infant donemleri boyunca konjestif kalp yetmezligi ve ani
oliimden korunmalari i¢in yakin klinik ve ekokardiyografik takibinin 6nemi ortaya konmustur

(18).
2.1.1.1.1. Valviler Aort Stenozu

Anormal aort kapagimin yol agtig1 sol ventrikiiliin ¢ikis yolu darligi (SVCYD), valviiler AS
olarak tanimlanir. Valviiler AS’unun bildirilmis insidansi her 1000 canli dogumda 0,04 ile
0,38 arasindadir (19, 20, 21). Yasla birlikte bu oran artmaktadir. Cogu vakada, konjenital

deforme kapak, 6zellikle de bikiispid kapak ile iligkilidir. Hastalarin %80°1 erkektir (22).

Valviiler AS olan ¢ocuk genellikle asemptomatiktir. Nadiren, egzersiz sirasinda tipik anjina
pektoris yakinmasi veya bayilma olmaktadir. Rutin fizik muayene sirasinda suprasternal
bolgede sistolik bir trilin eslik ettigi kardiyak iifiiriim duyulmaktadir. Tkinci kalp sesinde kisa
bir ¢iftlesme olmaktadir. Bu hastalarda periferik nabizlar zayif ve Olclilen nabiz basinci
normalden diistik olabilir.

Ani 6liim riski AS’lu hastalarda artmustir (23). Agir egzersiz, 6zellikle yarigmali sporlarda, ani
oliimle iliskilidir. Bu yiizden, valviiloplasti yapilmis olsun veya olmasin, 6zellikle herhangi
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bir ST segment ve T dalga degisikligi bulgusu olan AS’lu hastalarda agir egzersiz
yasaklanmalidir (23).

2.1.1.1.2. Subvalvuler Aortik Stenoz

Subaortik stenoz, yeterli biyiikliikte iki ventrikiil varliginda, aort kapagmin altinda, sol

ventrikiil ¢ikisindaki ostriiksiyon olarak adlandirilir. Subvalviiler AS’nun 4 tipi vardir;

1) Aymik tip (Discrete tip): En yaygin tiptir. Cogunlukla, kapak altindaki
obstriiksiyondan dolay1 olusan jet kan akimina bagli kapakta, yetmezlik ile sonu¢lanan
deformite vardir.

2) Tinel tipi

3) Hipertrofik subaortik stenoz: Idiopatik hipertrofik kardiyomiyopati siklikla klinik
olarak O6nemli subaortik obstriikksiyona yol ag¢maktadir, c¢ogunlukla sadece kas
yapisindan kaynaklanmakta ancak bazen mitral kapagin anterior yaprakcigi da

etkilenmektedir.

4) Aksesuar endokardiyal yastik dokusu: Nadiren, embriyolojik endokardiyal

yastiklardan kaynaklandigi farz edilen doku, sol ventrikiiliin ¢ikis yolunu daraltabilir.
Subaortik stenoz, genellikle, VSD ve koarktasyon gibi ¢ok ¢esitli baska kardiyak anomalilerle
iligkilidir. Subaortik stenoz izole bir lezyon olarak bebeklerde kalp yetmezligine yol agmaz.
Elektrokardiyografi (EKG) genellikle, obstriikksiyonun derecesiyle orantili olarak sol
ventrikiler hipertrofiyi gosterir. Iki boyutlu EKO ve Doppler, standart tani1 araclaridir.
Ventrikiiler kas hipertrofisinin miktar1 genellikle obstriiksiyonun derecesi ile orantilidir. Aort

yetmezligi, cogunda hafiftir.

2.1.1.1.3. Supravalvuler Aortik Stenoz
Supravalviiler AS, aort kapaginin iizerinde, ¢ikan aortanin obstriiktif daralmasini ifade eder.

Bu anomali siklikla ‘elfin’’ (cin-peri) yuzi (Williams sendromu) ve periferik pulmoner stenoz
7



ve koarktasyon gibi diger vaskiiler lezyonlar ve koroner arter veya renal arter stenozlari ile
iliskilidir (24). Baz1 hastalarda pulmoner arterlerde hipoplazi ile birlikte periferik pulmoner
stenoz (%30), aort koarktasyonu (%15), renal arter stenozu (%5) gorulmektedir. Williams
sendromu olanlarin %85 kadarinda kardiovaskiiler anomaliler vardir. Supravalviiler AS
%71’inde, periferik pulmoner stenoz %38’inde ve mitral yetmezlik yaklasik %20’sinde
gOrulur ve bazen bunlar progresiftir (25).

Egzersiz swrasinda ani 6liimler rapor edilmistir. Williams sendromu olan hastalarda erken
bebeklik doneminde hiperkalsemi gorilmektedir (26).

Fizik muayenede, Williams sendromu bulgularindan bagka, hastalarin kalp tabaninda ve
suprasternal ¢entikte sistolik tifiirlim ve tril olabilir. Tan1 EKO ile konulur. Obstriikte bolge
boyunca basing gradiyenti Doppler ile Olgiiliir. Supravalviiler obstriiksiyon cerrahi olarak
basarili bir sekilde giderilmektedir.

2.1.1.2. Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) kardiyak sarkomerik proteinleri kodlayan genlerdeki
mutasyonlardan kaynaklanan genetik gecisli bir hastaliktir (27-30). Tiim yaslarda Sliimiin
onemli bir nedeni olup, atletleri de igeren gen¢ yas grubunda ani kardiyak Oliimiin en sik
nedenidir (27,31,32). Hastalik kadin ve erkek cinsiyeti esit oranda etkiler (33). Eriskin
toplumdaki prevalansi yaklasik % 0.2 (1/500) olarak saptanmustir (34-37). Tirk toplumunda
ise HKM prevalansi bilinmemektedir.

Hastaligin karakteristik bulgusu, hipertrofiye yol acacak belirgin bir sebep olmaksizin (aort
stenozu, hipertansiyon gibi) ortaya ¢ikan orantisiz miyokardiyal hipertrofidir. Hipertrofi
siklikla sol ventrikiiliin interventrikiiler septumunu tutar (32,36,38,39). Kalpte Uflirim
duyulmasi, aile Oykiisiiniin varligi, anormal EKG bulgular1 HKM diisiindiiriir(34,40).
Hastalarin 6nemli bir boliimiinde istirahatte SVCYD olmadig: i¢in siklikla belirgin fizik

muayene bulgusuna rastlanmaz (32). HKM’nin klinik tanis1 ekokardiyografi ile konulabilir
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(27,32,36,39). Ekokardiyografide tipik HKM bulgular1 sol ventrikiil hipertrofisi, diyastolik
disfonksiyon ve ¢ikis yolu obstriiksiyonudur (32, 41, 42). HKM’li hastalarin hemen hepsinde
diyastolik disfonksiyon vardir (43).

Hastaligin %50“sinden fazlasmin genetik gecisli oldugu diistiniilmektedir (44). Ailesel HKM,
otozomal dominant geg¢is gosterir. Hastalik kardiyak sarkomerlerin protein parcaciklarini
kodlayan toplam on genin herhangi birinde olugan mutasyon sonucu ortaya ¢ikar (28-30, 45-
49). HKM’ye yol agan mutant genlerin en sik rastlanilanlar1 beta-miyozin agir zincir, miyozin
baglayan protein C ve kardiyak troponin T dir (27). Sporadik formlarin spontan mutasyonlara
bagli oldugu diisiiniilmektedir.

HKM hastalarinda tipik olarak sol ventrikiil duvar kalinligmin artmasma bagli olarak sol
ventrikiil kitlesi artmugtir, ventrikiil kavitesi ise tipik olarak kii¢iik ya da normal boyutlardadir.
(32). HKM’1i olgularin yaklasik 2/3’tinde mitral kapak boyutlarinda ve seklinde degisiklikleri
de iceren yapisal anormallikler izlenmistir. HKM hastalarinin %80’inden fazlasinda
intramural koroner arter duvarinda kalinlasma ve limeninde daralma ile karakterize
anormallikler izlenir (50). Kas liflerinin olusturdugu yama bi¢iminde yapilanma arasinda
kii¢iik nekrotik alanlar da vardir. Bu odaklar aritmiler i¢in zemin olusturabilmektedir (32).
HKM, SVCYD’na neden olmaktadir (51). Aort darligindaki sabit obstriikksiyonun aksine
HKM’de obstriiksiyon dinamik bir siirectir ve herhangi bir zamanda 6lgiilen gradiyent sol
ventrikiil yiiklenmesini etkileyen bir¢ok faktore baghdir (52). Sol ventrikiil dolusunu arttiran
nedenler (ayaklarm yukari kaldirilmasi, ¢dmelme, hastaya sivi verilmesi), negatif inotropik
etki yapan ajanlar gradiyenti azaltirken; agir bir yemek, valsalva manevrasi, dehidratasyon
veya kan kaybi1 sonrasi gradiyent artar (51, 53, 54). Sol ventrikiil duvar kalinliginin artmasi
(miyokard oksijen ihtiyacinin artmasi) ve kapiller yatak aginmn azalmasi (miyokardin oksijen
sunusunun azalmasi) ile gereksinim arasindaki uyumsuzluk iskemiye neden olur (55). HKM’li

olgularin biiyiik bir kisminda sol ventrikiil gevseme ve dolus anormallikleri saptanabilir (56).
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Diyastolik disfonksiyon, efor dispnesi ve nefes darhigi gibi kalp yetersizligi ile iliskili
semptomlardan sorumludur (57, 58).

HKM’de egzersiz sirasinda kalp hizinin artmasi ile dolum siiresi azalir. Bu durum, bozulmus
kompliyans ile birlikte diyastol sonu hacminde diisiise neden olarak sol ventrikiiliin atim
hacmini arttrma kapasitesini smirlar ve bdylelikle HKM’de goriilen smirli egzersiz
kapasitesinin olusumuna katkida bulunur (59).

Miyosit diizensizligi, fibrozis, iskemi ve SVCYD 06zellikle ventrikiiler aritmiler i¢in zemin
hazirlar (50 60, 61). Siireksiz ventrikiil tagikardi (VT) yaklasik %20-30 oraninda gorilir (62).
Buna karsilik stirekli VT nadirdir ve midventrikiiler obstriiksiyonu bulunan hastalarda goriilen
sol ventrikiiler apikal anevrizmadan kaynaklandigi diisiiniilmektedir (63). Atriyal fibrilasyon
(AF), HKM’li hastalarda en sik goriilen siirekli aritmidir (32, 27).

HKM’li hastalarin ¢ogu asemptomatik ya da hafif semptomatiktir (32, 51, 64, 65). Hastalarin
bir kisminda aritmilere bagli senkop ve carpinti gibi semptomlar 6n planda olabilir (65).
Senkobun paroksismal aritmilere, ileti sistemi defektlerine ve egzersiz sirasinda anormal
vaskiiler cevaba baglh oldugu diistiniilmektedir (66, 67). Ani 6lim ilk belirti olarak ortaya
¢ikabilir (68, 69). Cocukluk ¢aginda ani 6liim daha sik oldugu i¢in erken tani konulmasi 6nem
kazanir (70). Egzersiz genellikle semptomlarin siddetinde artisa neden olur (71, 72).
Tedavilerin hi¢ biri prognoz {lizerine etkili degildir. Beta blokerler obstriiksiyonu olan
HKM’de genellikle ilk secenek ilaglardir. intrakardiyak defibrillator uygulamasi, olasi bir
ventrikiil tagikardisinin veya fibrilasyonu durdurmak suretiyle mortaliteyi dnleyebilir (73, 74).

2.1.1.3. Aort Koarktasyonu

Aort koarktasyonu proksimal torasik aortanin duktusun giris yerindeki darligidir. Ek bir terim
kullanilmadig1 siirece AK denildiginde; en sik (%98) goriildiigii yer olan aortik isthmus

bdlgesindeki darlik anlagilir. Aort koarktasyonu dogumsal kalp hastaliklar1 arasinda yaklasik
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olarak % 5-8 siklikta goriilmektedir (75). 3000-4000 canli dogumda bir goriiliir. Ciddi
kardiyak hastalig1 olan siit gocuklarinin %7’sini olusturur. Erkeklerde daha sik goriilmektedir.
Turner Sendromlu hastalarin %12-17’sinde AK goriilmektedir (76, 77). Tim AK vakalarinin

%?2’sinde Turner Sendromu goriiliir (78).

Hastaligin gelisiminde hem genetik hem de ¢evresel faktorler rol oynamaktadir. Aort
koarktasyonu olusum mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. En ¢ok kabul goren iki teori

hemodinami ve ektopik duktal doku teorileridir.

Anatomik olarak aort arkusu; proksimal transvers arkus (innominate arter ile sol ortak karotis
arter arasinda), distal transvers arkus (sol ortak karotis arteri ile sol subklavian arter arasi), ve
isthmus (sol subklavian arter ile duktal arteriyel bileske arasinda) olmak {izere 3 parcaya
ayrilir (Sekil 1). Bu boliimden sonra morfolojinin en 6nemli kismi1 olan duktal arteriyel
bileske gelir. Duktal arteriyel bileskeyi torasik aorta ve sonra da abdominal aorta takip eder.
Daralma genellikle iist torasik aortada olurken, nadiren de toraksimn alt kisminda ve abdominal
aortada goriilebilir (79). Eger isthmus ¢ap1 ¢ikan aorta ¢apinin % 40’indan az ise isthmus
hipoplazisi ve proksimal transvers arkus veya distal transvers arkus caplar1 sirasiyla ¢ikan

aortanin % 60 ve 50’sinden az ise arkus hipoplazisi olarak tanimlanir (80, 81).

Aort koarktasyonlu hastalarin klinik bulgular1 darligin yerine ve siddetine gore degismektedir.
Koarktasyon liimende ¢ikinti1 yapan ve kan akimini engelleyen aortun media kismindaki
kalinlagmadan kaynaklanir. Aort koarktasyonu, koarkte segmentteki stenozun derecesine gore
degiskenlik gosterir. Stenozun hemodinamik anlamli darliga yol agabilmesi igin lumeni %50
ve lizerinde daraltmasi gerekir, ancak uzun segment darliklarda daha az liimen daralmasi olsa
da hemodinamik olarak anlamli olabilir. Aort koarktasyonu, %98 oraninda sol subklavian
arterin arkustan ¢ikis yerinin hemen distalinde ve duktus arteriozusun aortaya girdigi yerin

yakininda jukstaduktal pozisyondadir.
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Sekil 1. Arkus aortanin boliimleri

Aort koarktasyonunun farkli smiflamalar1 bulunmaktadir (80, 82, 83):

1- Darhigin yerine gore; a)Preisthmik koarktasyon b) Isthmik koarktasyon c)

Postisthmik koarktasyon

2- Fizyolopatolojik yaklasimla yapilan; a) Preduktal koarktasyon: Distal bolgelerin
kanlanmas1 duktusa bagimli olur, duktusun kapanmasi hayati tehlike igerebilir. b)
Duktal koarktasyon: Duktusun giris yerindedir genelde duktus kapandigi sirada ortaya

cikar. c) Postduktal koarktasyon
3- AK uzunluguna ve yapisina gore; a) Diskret koarktasyon b) Tubuler hipoplazi

4- Eslik eden kardiyak anomalilere gore yapilmustir; a) Izole aort koarktasyonu b) Aort

koarktasyonu + VSD c) Aort koarktasyonu + kompleks intrakardiyak anomaliler
12



5- Isthmus ve/veya arkus hipoplazisi olup olmamasina gore; a) Primer aort
koarktasyonu b) Isthmus hipoplazisi ile birlikte aort koarktasyonu c) Arkus ve isthmus

hipoplazisi ile birlikte aort koarktasyonu.

Fetal dolasimda sag ventrikiil debisinin biiyiilk kismi duktus arteriozus yoluyla inen aortaya
akmaktadir, sol ventrikiil debisi ise arkus aorta ve ¢ikan aortaya akmaktadir. Sol ventrikiil
debisinin biiyiik kismi kafa ve iist ekstremite atardamarlarina gitmesi nedeniyle istmusa akan
kan miktar1 azdir. Kombine ventrikiiler atimin yalnizca % 10’u isthmustan gectiginden ve sol
ventrikiil plasental dolasim nedeniyle diisiik sistemik dirence karsi calistigindan aort
koarktasyonu hemodinamik olarak anlamli bir etki olusturmaz. Ancak dogumdan sonra
plasental dolagimin ortadan kalkmasi ve duktusun kapanmasiyla birlikte sol ventrikiil yiiksek
sistemik dirence karsi ¢alismaya baslar. Hem dogal olarak artmis, hem de AK'nin agirligina
bagl olarak patolojik olarak artmis sistemik tansiyonun olusturdugu yiiksek basing ard yiik
nedeniyle sol ventrikiil atim hacmi azalir ve diyastol sonu basmecr artar. Ozellikle adaptasyon
mekanizmalarmin gelismesi i¢in yeterli zamanin olmadig1 yenidoganlarda bu durum myokard

kasilmasini bozarak agir kalp yetersizligi ve soka kadar uzanan klinik tablolara yol acabilir

(84, 85).

Aort koarktasyonuna bazen ek anomaliler eslik edebilir. Ek anomaliler yenidoganlarda %89,
cocuklarda %50, adolesanlarda% 15 oraninda goriilebilmektedir (86). Aort kapak anomalileri,
aort hipoplazisi, PDA, VSD ve mitral kapak patolojileri siktir En sik eslik eden anomali
bikiispid aort kapagidir (BAK), Aort koarktasyonu hastalarmin yaklasik % 75’inde BAK

goriilebilir (87, 88). Bikiispid aort kapakli hastalarm da % 25’inde AK saptanmustur.

Aort koarktasyonu olan hastalar iki ayr1 klinik tablo ile karsimiza ¢ikabilir. Birincisi hayatin

ilk haftalarinda ciddi dolasim problemleri olan, hemen teshis ve tedavinin yapilmasi gereken
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semptomatik vakalar, ikincisi ise infant ve ¢ocukluk ¢aginda miiphem sikayetler ile gelen

asemptomatik vakalardir.

Yenidogdugunda AK’lu hastalarda ilk iki hafta icinde duktus kapanmaya baglar ve ilk 6 hafta
icinde semptomatik hale gelirler. Duktus kapandiktan sonra hastalarda konjestif kalp
yetersizligi ve kardiyojenik sok tablosu gelisir; dispne, oligiiri, aniiri, asidoz goriilebilir.
Ekokardiyografik incelemede koarktasyonun yeri ve eslik eden anomaliler goriliir. Aort
koarktasyonu olan hastalarin %20-30 unda ilk ii¢ ayda konjestif kalp yetersizligi gelisir.
Tedavide hastalara PGE1 inflizyonu kapanan duktusu tekrar agmak igin baglanmali, kalp
yetmezligi i¢in inotropik ajanlar, diiiretik baglanmalidir. Yenidoganda genellikle cerrahi
tedavi 6nerilmektedir. Aort koarktasyonu olan ¢ogu ¢ocuk ise asemptomatiktir. Alt ekstremite
sistolik kan basincr iist taraf ile ayn1 veya diisiiktiir ve bu fark oskiiltasyon yontemiyle 20

mmHg ‘ya kadar ¢ikar (89).

Semptomatik siit cocuklarinda EKG’de QRS aks1 normal ya da sag aks mevcuttur. Sag
ventrikiil hipertrofisi veya sag dal blogu goriilebilir. Ciddi ve daha uzun siredir AK olan
blylk cocuklarda sol wventrikil hipertrofisi gorilir. Egzersiz EKG’de ST segment
baskilanmasi ve iskemik T dalgas1 degisiklikleri goriilebilir. Semptomatik infantlarda
kardiyomegali ve sol kalp yetersizligi gelistiginde pulmoner vendz konjesyon goriiliir. Bazi

hastalarda pre ve post stenotik dilatasyona bagl olarak c¢ift konturlu aortik yap1 goriilebilir, 3

isareti” olarak adlandirilir, AP grafide sol paramediastinal bdlgede goriiliir. Baryumlu
0zofagus grafisinde ters 3 veya E isareti olarak goriiliir. Genellikle 5 yasindan sonra 4 ile 8.
kostalar arasinda kostal ¢entiklenme goriilebilir (89). Iki boyutlu ekokardiyografide
suprasternal incelemede, posterolateral planda inen aortanin rafa benzer ¢ikintili membrani
gorulir. Doppler ekokardiyografide, koarktasyon distalinde akimimn azaldigi saptanir. Aort

koarktasyonunda kateterizasyon tanisal ve tedavi amagli yapilmaktadir. Kateterizasyon ile
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kesin tani konulur ancak giiniimiizde EKO tan1 koymada biiyiik oranda yeterlidir ve tanisal
kateterizasyon sayisi azalmistir. Balon anjioplasti ve stent yerlestirme islemlerinin artmasi

nedeniyle tedavi amagli kalp kateterizasyonu artmustir (90).

Tedavi edilmeyen hastalarin ¢ogu 20-40 yaslar1 arasinda Oliirler. En Onemli sebep
hipertansiyon ve onun neden oldugu koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, hipertansif
ensefalopati ve intrakranial kanamalardir. 304 vakalik bir seride ortalama o6liim yas1 31 yil
olup %76’s1 AK’nin komplikasyonlarma baghdir. Baslica komplikasyonlar; konjestif kalp
yetersizligi (%26), aortik riiptiir veya disseksiyon (%21), endokardit (%18), ve intrakranial

kanamadir (91).

Dogal seyrine birakildiginda morbidite ve mortalitesi yiiksek oldugundan AK tanisi alan tiim

hastalara uygun zamanda ve yéntemle midahale edilmelidir.

Medikal tedavi esas olarak hemodinamisi bozulmus yenidoganlarda hastay:1 stabilize edip
cerrahiye hazirlamak i¢in kullanilir. Bu amagla duktusu agik tutmak i¢in PGE1 Infuzyonu,
dolagimi toparlamak i¢in inotropik ajanlar, diiiretikler kullanilabilir. Medikal tedavinin
kullanildig1 diger bir durum da hipertansiyon varligidir. Hipertansif krizlerde IV diazoksit ilk
secenek olup hidralazin, sodyum nitroprussid de tercih edilebilir. Cerrahi tedavi secenekleri
ise rezeksiyon ve u¢ uca anastomoz, subklavian flep aortoplasti, yama (patch) aortoplasti,
dakron tiip yerlestirilmesi, genisletilmis rezeksiyon ve u¢ uca anastamozdur. Koarktasyon
tamirinden sonra en sik goriilen komplikasyon aortadaki siitiirler veya gdglis duvarindaki
yaygin kollaterallerden kaynaklanan kanamadir. Diger segenek olan endovaskiler tedaviler
balon anjioplastidir. Balon anjioplasti uygulamasi sonrasinda rekoarktasyon ve anevrizma
gelisimi iki O6nemli komplikasyondur. Balonla genisletilebilen endovaskiiler stentler de

kullanilabilir.
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2.2. Elektrokardiyografi

2.2.1. Kalbin ileti sistemi

Kalbin primer uyari odagi, vena kava superior ile sag atriyum kavsagi dolayindaki terminal
sulkusa yerlesik, sinoatriyal (SA) diiglimdiir. SA diiglim 6n, orta ve arka internodal yollar
araciligi ile atriyoventrikiil (AV) diigiime baglanir. Atriyal septumun arka taban kesimi,
koroner siniisiin agz1 ve trikiispid i¢ kiispisi arasinda bulunan AV diiglimii; His dalini
olusturarak ventrikiillere dogru uzanir. His dali, endokard altinda ilerleyerek sag ve sol
ventrikiillere giren, sag ve sol dallara ayrilir. Sol ventrikiil dali, 6n fasikiil ve arka fasikiil ad1
verilen iki iletim demetini olusturarak yayilir. Sag ventrikiil dali ile sol ventrikiil dalinin 6n ve
arka fasikiilleri, Purkinje lifleri ad1 verilen karmasik bir ag yaparak son bulurlar. Purkinje
lifleri, endokard altinda ilerleyerek, miyokardi delip giren fibrillerden olusur. SA digim
tarafindan {iretilen uyar1 on, orta ve arka internodal yollar araciligi ile dnce sag atriyuma,
ardindan atriyal septuma ve son olarak sol atriyuma yayilir. Boylece sol atriyumun
repolarizasyonu, sag atriyumunkinden daha sonra olusur. Atriyum depolarizasyonunun EKG’
deki karsiligr P dalgasidir. Atriyum repolarizasyonunu yansitan P dalgasi, genellikle QRS
icine girer ve secilemez. Atriyum depolarizasyonunu gerceklestirerek internodal yollar
aracili1 ile AV diiglime varan uyari, diiglimiin orta kesiminde yavaslar ve diigiimiin alt
kesiminde yeniden hizlanmaya baslayarak Purkinje liflerinde en yiiksek degere ulasir. EKG’
deki PR, SA diigiimden kaynaklanan uyarinin ventrikiillere ulasmasi i¢in gegen sireyi
gosterir. Uyar1 daha sonra sag ve sol dallarla ventrikiillerde yayilr. Uyar1 ya da
depolarizasyon, ventrikiil duvarmda, endokarddan epikarda dogru ilerler. Ventrikiil
depolarizasyonunu yansitan EKG dalgalar1 QRS’yi olustururlar. QRS siiresi uyarinin
ventrikiillerde yayilma siiresini yansitir. QRS bilesigini izleyen T dalgasi, ventrikiil

repolarizasyonunu yansitir (92).
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2.2.2. Elektrokardiyogramin kaydedilmesi ve derivasyonlar

Elektrotlarin yerlestirildikleri yere gore degismek {izere; bipolar taraf derivasyonlari,
govdenin iki noktasi arasindaki potansiyel farkini, unipolar taraf derivasyonlar1 ve gogiis
derivasyonlar1 ise belirli bir noktadaki potansiyel farklarini gdsterirler. Temelde, EKG
aygitinin negatif ucuna bagh elektrodun sag kola, pozitif ucuna bagh elektrodun ise sol kola
yerlestirilmesi ile elde edilen bipolar taraf derivasyonu; DI’dir. Bu derivasyon, iki kol

arasindaki potansiyel farkini yansitir. Elektrokardiyografin negatif ucuna bagh elektrodun sag

kola, pozitif ucuna bagli elektrodun ise sol bacaga yerlestirilmesi ile sag kol ile sol bacak

arasindaki potansiyel farkini veren DII olusturulur. Aygitin negatif ucuna bagh elektrodun sol

kola, pozitif ucuna bagl elektrodun ise sol bacaga konmasi ile olusan DIII, sol kol ile sol

bacak arasindaki potansiyel farkini verir ( Sekil 2 ve 3 ) (92).

Unipolar taraf derivasyonlar1 ise aVR, aVL ve aVF olarak belirtilirler. Burada ”a” augmented
(giiclendirilmis) ve "V voltaj s6zcliklerinin kisaltmasidir. Buna karsilik "R" harfi ile sag kol,
"L" harfi ile sol kol, "F" harfi ile ise sol bacag1 gosterilir. Pozitif uca bagh gezici elektrod
prekordiyumun iizerinde gezdirildiginde {inipolar gogiis derivasyonlar1 elde edilir. Arastirict
elektrodun, sternumun hemen sag yanina ve dordiincii kosta araligma konmasi ile V1,
sternumun hemen sol yanma ve dordiincii interkostal araliga konmasi ile V2, sol orta
klavikula c¢izgisi ile besinci interkostal araliginin kesistigi noktaya yerlestirilmesi ile V4
derivasyonlar1 olusur. V3 derivasyonunun yeri, V2 ile V4’ {in tam ortasidir. V4 noktasindan
gegen yatay ¢izginin, 6n koltuk ¢izgisi ile kesisme noktas1 V5, orta koltuk ¢izgisi ile kesisme
noktasi ise V6’ y1 verir. Sol gégiis yarimindaki elektrod yerlerinin, sag gogiis yarimindaki

karsiliklar1 kullanilarak V3R, V4R, V5R, V6R derivasyonlari elde edilir ( Sekil 2 ve 4 ) (92)
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Sekil 4. EKG’de gogiis derivasyonlar1
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2.2.3. Normal Elektrokardiyogram ve Dalgalar

EKG’ de yer alan dalgalarin siireleri ve genlikleri, EKG kagid1 iizerindeki dikey ve yatay
cizgilerin araliklarindan yararlanilarak 6lgiilebilir. ( iki ince dikey ¢izgi arasi 0,04 sn, iki kalin
dikey ¢izgi aras1 0,20 ( 0,04 x 5) sn, iki ince yatay ¢izgi arast | mm, iki kalin yatay ¢izgi aras1
ise 5 (1x5)mm’ dir. EKG dalgalarinin genlikleri, 1 milivolt 10 mm olacak sekildedir (Sekil
5). Rutinde kullanilan EKG ¢ekim hizi 25mm/sn’ dir. EKG izoelektrik hat iizerinde siralanan

ve P, Q, R, S, T, U ile isimlendirilen dalgalardan olusur (Sekil 6).
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Sekil 6. EKG’yi olusturan dalgalar.
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P dalgasi, atriyal kasilma baslamadan 6nce olusan atriyal depolarizasyonla jeneralize olan
elektrik potansiyelleri sonucunda olusur. DI ve DII’de genellikle simetrik olan bu dalga
cocuklarm EKG’sinde ¢entikli olarak izlenmektedir. V1’de bifaziktir ve negatif kismmnin
derinligi 1 mm.den az, siiresi 0,04 milisaniyeden kisadir. Cocuklarda genligi bipolar
derivasyonlarda 3 mm.den, unipolar derivasyonlarda 2,5 mm.den azdir. Cocuklarda normal
stiresi 0,06 + 0,02 saniyedir (93, 94). QRS kompleksini 3 ayr1 dalga (Q dalgasi, R dalgas1 ve S
dalgas1) meydana getirir. QRS kompleksi kontraksiyon oncesi ventrikiillerin depolarizasyonu
ile meydana gelir. Bu nedenle, hem P dalgast hem de QRS kompleksi depolarizasyon
dalgalaridir. QRS dalgas1 elektrokardiyogramda en yiiksek ve en hizli dalgadir. Eger QRS
kompleksi defleksiyonla baslarsa bu ilk negatif defleksiyon Q dalgasi olarak adlandirilir. ilk
pozitif defleksiyon dalgas1 R dalgas1 iken ikinci negatif defleksiyon dalgas1 S dalgasidir. Tek
biiyiik bir negatif defleksiyon dalgas1 QS dalgasi1 olarak adlandirilirken eger ikinci bir R
dalgas1 varsa R’ dalgasi, S dalgast varsa S’ dalgasi olarak tanimlanmaktadir. QRS
kompleksinin siresi i¢in kompleksin bagindan sonuna kadar olan kisim 6lgiiliir. Yasla birlikte

kas kitlesi artt1g1 i¢in dolayli olarak QRS siiresi uzar. Ortalama vektor ise yasla sola kayar.

T dalgasi, ventrikiillerin depolarizasyon durumundan toparlanma siirecindeki potansiyeller
sonucunda olusmaktadir. Bu siire¢ normalde ventrikiil kasinda depolarizasyondan 0,25-0,35
saniye sonra olusur ve T dalgasi repolarizasyon dalgasi olarak kabul edilir. T dalgasi
normalde asimetriktir ve inen kol ¢okan kola gore daha diktir. DI, DII ve V6’da T dalgasinin
48 saatten biiyiik tiim cocuklarda 2 mm.den biiyiik olmas1 gerekir. T dalgasimnin genliginin
ekstremite derivasyonlarinda 7 mm.den, gogiis derivasyonlarinda ise 10 mm.den biiyilik
olmas1 patolojik olarak kabul edilir. Tki haftadan biiyiik tiim ¢ocuklarda DI, DII ve V6’da T

dalgasi pozitif olarak gozlenir (93, 94).
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P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baglangicina kadar gecen siire, PQ intervali
olarak tanimlanir. Normalde yasla beraber P-Q intervali artarken kalp hizi ile azalir. Siklikla

bu aralik Q dalgasinin yoklugundan dolay1 P-R intervali olarak adlandirilir.

PR segmenti P dalgasi sonundan QRS kompleksinin baslangicina kadar gegen siiredir.

Cocuklarda PR segmenti izoelektrik hattin tespiti nedeni ile nemlidir.

Ventrikiil kontraksiyonu Q dalgasinin baslangicindan (eger Q dalgas1 yoksa R dalgasinin
baslangicindan) T dalgas1 sonuna kadar siirer. Ventrikiil kasinin elektriksel depolarizasyon ve
repolarizasyon siiresinin toplamimi gosterir. QT mesafesi birincil olarak kalp hizi ile
degiskenlik gosterir. Bu nedenle kalp hizina gore diizeltilmelidir (QTd). Bu amagla degisik

formiiller olmakla birlikte halen en yaygin olarak Bazett formiilii kullanilir (95).
QT d = QT siiresi (6lgtilen) / V RR siiresi

Bazett formuline gére QTd, cocuklarda 0,44 saniyeyi gecmemelidir. Hayatin ilk alt1 aymda
bu siire 0,49 saniyeye kadar normal sayilabilir. QT intervali en iyi DII derivasyonunda

gordlebilir.

2.2.4. P dalga dispersiyonu

Dilaveris ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada, hipertansif hastalarda, EKG P dalga
stireleri kullanilarak atriyumlarda siniis impulslarinin homojen ve devamli olmayan yayilimi
calisilmistir (96). Tiim derivasyonlarda P dalga siiresi dlgiilerek, maksimum (P maks) ve
minimum (P min) siireler arasindaki fark P Dalga Dispersyonu (Pdis) olarak tanimlanmistir.
Calisma sonucunda P maks ve Pdis’un, AF hikayesi olan hastalarda, saglikli kontrol grubuna
gore belirgin artmis oldugu gdosterilmistir (96). P maks degerinin >110 msn ve Pdis’ nun > 40
msn iizerinde oldugu degerlerin sirasi ile % 88-85 duyarlilik ve % 75-83 6zgullikle AF
riskini saptamada kullanilabilecegi sonucuna varimistir. Heterojen ve degisken atriyal
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elektriksel aktivitenin varligi atriyal reentry olusumunu arttirr. Bu nedenle Pdis atriyal
fibrilasyon gelisme olasiligini yansitmaktadir. Bu calismadan sonra pek ¢ok arastirmaci,
degisik pek ¢ok konuda P dalga stiresi ve Pdis indekslerini kullanmiglardir. Diizensiz ve yavas
atriyal uyar1 iletiminin, P dalga siiresinin uzamasina ve Pdis’in artmasma yol agtig1 ileri
stiriilmistiir (97, 98). Pdis ve P maks, siniis uyarisinin yayiliminin ve atriyal ileti zamaninin
degerlendirmesinde kullanilabilmektedir. Eriskinlerde AF, sol atriyal hipertansiyon ve sol
atriyal genigleme iceren klinik durumlarda yapilan bir ¢ok ¢calismada P dalga siliresinin 6nemi
gosterilmistir (97, 99, 100-103). Daha baska c¢aligmalarda uzamig P dalga siiresi ve artmis
Pdis’in atriyal fibrilasyon i¢in risk faktorii oldugu bildirilmistir (100, 104). Fallot tetralojisi
nedeni ile diizeltme ameliyat1 yapilmig 25 c¢ocuk hastada, atriyal tasiaritmilerin riskini
belirlemede Pdis ve P dalga siiresinin degeri arastirilmistir (105). P dalga dispersiyonunun
atriyal tasiaritmisi olan hastalarda olmayanlara gore artmis oldugu belirlenmistir. Fontan
ameliyat1 gegiren 33 cocuk hastada yapilan bir ¢alismada, Pdis degeri, Pmak ve sag atriyum
boyutunun saglikli kontrol grubuna goére artmis oldugu gosterilmistir (106). Sekundum
ASD’li ¢cocuklarda yapilan bir ¢calismada Pdis ve Pmaks degerleri ayni1 yastaki saglikli kontrol
grubu ile Kkarsilastrilmis ve anlamli olarak artmis bulunmustur (107). Hipertrofik
kardiyomyopatili hastalarda atriyal fibrilasyon olusumunun en 6nemli gostergelerinin sol

atriyum cap1 ve Pdis degerleri oldugu gosterilmistir (100).

Bunlarm yani sira Pdis’nun yastan, sol atriyum boyut ve voliimiinden, sistolik ve diyastolik

fonksiyonlardan etkilendigini gosteren kanitlar mevcuttur (108, 109).

Pdis, AF’u Ongormede basit bir metod olarak kullanilabilecegini bir¢ok calisma
desteklemektedir (OT-18/38). Yapilan galismalarda, 40 ms’den uzun Pdis’a sahip hastalar

%83 duyarlilik ve %85 6zgiilliikkle saglikli kontrollerden ayrilabilmektedir (110, 111).
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2.2.5. QT dispersiyonu

QT araligi, QRS kompleksinin baslangict ile T dalgasinin sonu arasindaki mesafe olarak
tanimlanmaktadir (6). QT aralig1r ventrikiil depolarizasyon ve repolarizasyon sirelerinin
toplamini yansitmaktadir (7). Dogustan uzun QT sendromu, ani bebek 6liim sendromu ve
iskemik kalp hastaliklarinda QT uzunlugu ile ani 6lim arasindaki iliski ayrmtili olarak

calisilmistir (112, 113).

QT dispersiyonu (QTdis), elektrokardiyografi derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa QT
stiresi arasindaki fark olarak tanimlanmustir (8). QTdis homojen olmayan ileti gdsteren
miyokardin, homojen ileti gosteren miyokarddan ayriminin belirlenmesi i¢cin One siiriilen,
ventrikilin toparlanma zamanlarinin uzaysal dispersiyonunun bir gostergesi olarak ortaya
atilan bir parametredir. QTdis’nun, ventrikiil repolarizasyonundaki bdlgesel farkliliklar
yansittig1 ve ritm bozukluklari i¢in bir belirteg olabilecegi diisiiniilmektedir (9).

Literattrde bu konu ile ilgili ¢ok ¢esitli yaymlar bulunmaktadir. Bu ¢alismalarm bazilarinda,
QTdis’nun, ciddi ventrikiiler ritm bozuklugu ve ani 6liim agisindan yiiksek riski olan
hastalarin belirlenmesinde onemli rolii olabilecegi gosterilmistir (114-116). Kulan ve
arkadaslar1 primer mitral kapak prolapsuslu (MKP) 64 eriskin ile yaptiklar1 ¢alismada,
kompleks ventrikiiler ritm bozuklugu olan MKP’lu hastalarda QTdis’nun, basit ventrikiiler

ritm bozuklugu olan hastalarkine kiyasla anlamli derecede artmis oldugunu saptamislardir

(114).

QT aralig1 ol¢limiinde baslica problem, araliin gercekte oldugundan daha kisa veya daha
uzun Olciilmesidir (6). QRS kompleksinin baslangi¢ kismi ya da T dalgasmnin sonu izoelektrik

hatta oldugunda ve degisik sekillerdeki T dalgasi kisimlari, yanhslikla P ya da U dalgalar1 ile
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karigtirildiginda, QRS siiresi daha kisa 6lgiilebilir (6). Bu sebeple QT araligi dlgiimleri ve
dolayistyla da QTdis’nun dogru 6l¢iimii dogru bilgiler i¢in 6n sarttir.

Bazi1 galigmalarda QTdis kalp hizina gore diizeltilerek, diizeltilmis QTdis kullanilmistir.
Ancak yapilan deneysel ve klinik ¢alismalarda, kalp hizinin QTdis {izerine etkisinin olmadig1
gosterilmistir (117, 118). Bu nedenle diizeltilmis QTdis yerine, QTdis kullanilmasi
onerilmektedir (116).

Ayrica, QTdis’nun klinik kullanimda bazi1 6nemli kisithiliklar: oldugu bilinmektedir. Organik
kalp hastalig1 olanlarda QTdis’nun saglikli bireylerle karsilastirildiginda belirgin olarak arttigi
ve prognostik Oneminin oldugu gosterilmistir (119). Ancak, istenmeyen major
kardiyovaskiiler olay gelisen hastalar ile gelismeyen hastalarin QTdis degerleri i¢in kesin bir
kesim noktas1 bulunmamaktadir. Diger bir 6nemli sorun ise, otomatik ve/veya elle yapilan
QTdis hesaplamalarinin giivenirliginin ve tekrarlanabilirliginin, QT aralig1 hesaplamalarina
gore anlamli1 olarak daha diisiik olmasidir (119). Bildirilen QTdis degerleri, saglikli olgularda
10 ile 71 msn arasinda degismektedir; yani ¢ok fazla degiskenlik gostermektedir (119, 120).
Biiyiik ¢alismalarda da normal saglikli bireylerde QTdis’nun iist sinirmin 65 msn oldugu
gosterilmistir (121). Buna karsm, baska bir ¢alismada ise 40 msn ilizerindeki QTdis
degerlerinin,  elektrofizyolojik  c¢alisma  swasinda  siirekli  ventrikiiler  tasikardi

indiiklenebilirligini 6ngérmede %88 duyarlilik ve %57 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir

(122).

QTdis’nda cinsiyet farki cok az veya hi¢ yoktur (123). Bu konuda 6ncii bir ¢alismada, 1000
saglikli olguda QTdis otomatik olarak hesaplanmis, 17-29 yas araligindaki deger 29 msn, 50-
80 yas araligindaki deger 22 msn bulunmustur (124). Diger taraftan, yenidoganlar1 ve
cocuklar1 kapsayan baska bir biiyiik calismada ise yasla birlikte QTdis’nda anlamli degisiklik

olmadig1 gdsterilmistir (120).

24



QTdis’nun genel repolarizasyon anormalligini yansittig1 goriisiine uygun olarak, cesitli kalp
hastaliklarinda QTdis nun arttig1 gosterilmistir (125). Akut miyokard infarktiisii, hipertrofik
kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetersizligi ve/veya idiyopatik dilate
kardiyomiyopati, uzun QT sendromu olan 7000 hastanin verileri incelendiginde, bu
hastaliklarn her birinde QTdis’nun arttig1 goriilmiis ve en yiiksek degerler de yaygin

repolarizasyon hastalig1 olarak ifade edilen uzun QT sendromlu hastalarda gézlenmistir (119).

Normal olgular ile karsilastirildiginda kalp yetersizligi veya cesitli nedenlere baglh sol
ventrikiil disfonksiyonu gelisen hastalarda QTdis’nun arttig1 gosterilmistir (126). Kalp
yetersizligi olan hastalarda QTdis ve klinik sonuglar arasinda anlamli iliski oldugu ileri

striilmustiir (127).

2.2.6. Tp-e ve Tp-e/QT orani

Ani kardiyak 0Olume yol acan malign ventrikiler aritmiler halen 6nemli bir mortalite

nedenidir. Bu sebeple 12 derivasyonlu EKG halen en 6nemli tan1 araci olarak goriilmektedir.

T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonun EKG’ye yansiyan seklidir. T dalgasinin maksimum
amplitide ulastig1 nokta ile T dalgasmin bitimi arasindaki siire (Tp-e intervali) ventrikil
repolarizasyon dispersiyonuna karsilik gelmektedir (10-12). Ventrikil repolarizasyon
dispersiyonunda artis ventrikiiler aritmiler icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu sebeple Tp-€
intervali aritmogenezis icin non-invaziv bir tarama yontemidir. Tp-e intervali ve daha kesin ve

dogru olarak Tp-e/QT orani ani kardiyak 0liim riskini géstermede 6nemli bir indeks olarak

kabul edilebilir.

Tp-e intervali icin boyle bir kabul edisin ¢ikis yeri Haws ve Lux tarafindan yapilan sol

ventrikiil elektrofizyolojik caligmalara dayanmaktadir (128) Ventrikiiler myokard elektriksel
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olarak heterojen bir yapiya sahiptir. Ventrikiiler myokard {i¢ farklt hiicre tipinden

olusmaktadir:

1. Epikardiyal

2. Endokardiyal

3. Mid-myokardiyal M htcreler

Bu hiicreler histolojik olarak benzer olmakla brlikte farkli elektrofizyolojik ozelliklere
sahiptirler. Endokardiyal ve subendokardiyal hiicrelerin repolarizasyonunun sonu T dalgasmin
bitimine denk gelir Epikardiyal hiicrelerin repolarizasyonunun sonu T dalgasinin maksimum
amplitiide ulastig1 noktaya denk gelir. T dalgasinin maksimum amplitiide ulastig1 nokta ve T
dalgas1 sonu arasindaki interval, reolarizasyonun transmural dispersiyonu ile iyi derecede

koreledir (129, 130).

Tp-e intervalinin sol ventrikiil transmural aksisini en iyi yansitan derivasyon olan V6’dan
hesaplanmas1 en uygun olanidir. T dalgasmin en {ist noktasi (maksimum amplitiide ulastigi
nokta) Tp olarak kabul edilir. T dalgasinin inen kolunun izoelektrik hatta yaklasirken
gbostemis oldugu tanjantin izoelektrik hatti kestigi nokta Te olarak ifade edilir. Bu

hesaplamayla ilgili 6rnek Sekil 7°de gosterilmektedir.
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Tpe/QT = 0.34

[ S N
: Tpe=280ms
§ sans i . Liaiienins

Sekil 7. Tp-e intervalinin hesaplanmasina 6rnek

QT intervali iizerinde farkli hayvan tiirlerinde yapilan elektrofizyolojik ¢alismalar viicut kitle
indeksinin artisiyla QT intervalinde de lineer artis oldugunu gdstermektedir. Sadece QT
intervali degil ayn1 zamanda Tp-e intervali de viicut kitle indeksi arttik¢a artmaktadir. (131)
Bu durum vicut Kitle indeks arttik¢a transmural repolarizayon dispersiyonunda artis oldugunu
gostermektedir. Ancak ilging olarak Tp-e/QT orani sabit kalmaktadir. Farkli hayvan tiirlerinde
yapilan elektrofizyolojik ¢aligmalarda Tp-e/QT orani 0.17-0.23 arasinda bulunmustur (131).
Tp-e/QT oran1 ve kullanimini degerlendiren bir ¢calismada, 60 saglikli goniilliide Slgtimler
yapilmig ve Tp-e intervalinin kalp hizindaki artis ile lineer olarak azaldigi gosterilmistir.
Ancak kalp hizindaki degisiklige ragmen Tp-e/QT oran1 yine bu ¢alismada sabit kalmistir. Bu
calismada, Tp-e/QT orani kalp hizindan bagimsiz olarak 0.15 ile 0.25 arasinda bulunmustur
(132) Ancak bu verilerin dogrulanmas ile ilgili bu ¢alismay1 destekleyecek genis katilimli bir

calisma literatiirde bulunmamaktadir.
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2.3. Dogumsal Kalp Hastaliklar ve P dis, QT dis ve Tp-e Arasindaki iliski

Literatiirde KKH ile atriyal iletim ve ventrikiil repolarizasyon bozuklugu arasindaki iliski Pdis
ve QTdis ile degerlendirilmistir. Sap ve ark.’larmin yapmis oldugu ve 3 ay-15 yas arasi soldan
saga santa sahip olan ve ventrikiiler septal defekt, atriyal septal defekt, patent duktus
arteriosus veya bunlarin kombinasyon tanilar1 ile izlenen ¢ocuklar1 kapsayan bir ¢caligmada,
KKH ve pulmoner arteryel hipertansiyon (PAH) olan hastalarda Pdis ve QTdis degerlerinin
sadece KKH olan gruptan ve saglikli bireylerden daha uzun oldugu saptanmistir (133). Kose
ve ark.’lar1 saglikli cocuklarda P-d degerini 27,05+5,4 msn oldugunu gdostermislerdir (134).
Dilaveris ve ark.’larinin yaptig1 bir ¢aligmada atriyal fibrilasyon i¢in Pdis esik degerinin 40

msn oldugu gosterilmistir (135). Aytemir ve ark ise bu esik degeri 36 msn olarak bulmuslardir

(136).

Eriskin yas grubu ile yapilan bir calismada KKH’larina ait aritmilerin ani kardiyak 6lim
acisindan iskemik hastaliklara bagli aritmilerden sonra en sik mortalite nedeni oldugu
gosterilmistir (3). Yine, bu calismada AF’un ani kardiyak o6liim ile yakin iliskisi ortaya
konmustur. QTdis’nda her 10 msn’lik artisin ani kardiyak oliim riskini 1,34 kat arttirdigi

gosterilmistir (3).

QTdis’nda artma ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak Olim agisindan bir yatkinlik
olusturmaktadir. Literatiirde ¢ocukluk caginda kardiyak patolojisi olanlar ( KKH, kapak
bozukluklar1 vb). ve kardiyak patolojisi olmayanlarin (obstriiktif uyku apnesi, orak hiicre
anemisi, talasemi major vb.) saglikli bireylere gore QTdis degerlerinin daha uzun oldugu

saptanmistir ( 137-139).

Aort koarktasyonu, HKM ve AS gibi sol ventrikiil ¢ikis yolunda obsriiksiyon olusturan

hastaliklarin varliginda sol ventikiil ard yiikii belirgin artmakta bunun sonucu olarak da erken
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donemde artmis duvar stresi ve ge¢ kompansatuvar ventrikiil hipertrofisi ortaya ¢ikmaktadir
(4, 5). Bu da ventrikiil ve atriyal iletimi bozarak aritmilere yatkinlik olusturabilmektedir. AS
sol ventrikiil ¢ikis yolunda obstriiksiyon olusturan nedenlerin baginda gelmektedir (140). Agir
AS’nda en sik goriilen aritmi ise AF’dur (141). AF ise bu hastalarda klinik kdtiilesmenin en

onemli prognostik gostergesi olarak davranmaktadir (140)

Ventrikiil repolarizasyon dispersiyonunda artis ventrikiler aritmiler icin énemli bir risk
faktorudur. Tp-e intervali aritmogenezis igin non-invaziiv bir tarama yontemidir. Tp-e
intervali ve daha kesin ve dogru olarak Tp-e/QT oram ani kardiyak 6liim riskini gdsterme

acisindan bir indeks olarak kabul edilebilir (132).
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3. MATERYAL VE METOD

2008-2014 yillar1 arasinda Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim Arastirma
Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Birimince tanist konan ve izlenen SVCYD’na neden olacak
kardiyak patolojisi olan (AS, AK, HKM) 101 hasta ¢alismaya dahil edildi. Non kardiyolojik
ek hastalig1 olanlar, non kardiyolojik nedenle ve Cocuk Kardiyoloji Birimince primer takipli
oldugu hastaliga yonelik olmayan kronik ilag kullanim Oykiisii olanlar, izlem siiresince
aritmisi saptanan veya bu sebeple antiaritmik ilag kullanan veya kullanim Oykiisii olan
hastalar ¢alisma dis1 birakild:.

Kontrol grubu olarak, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne tifliriim veya gogiis agrisi etiyolojisi
arastirtlmasi amacglh olarak yonlendirilen ve yapilan tetkiklerde masum tfuriim saptanan veya
gbgiis agris1 organik nedene baglanmayan, hasta grubuyla yas ve cinsiyet dagilimi yoniinden
benzer olan, ek hastalig1 ve kronik ila¢ kullanim 6ykiisii olmayan 110 saglikli ¢ocuk alindi.
Ekokardiyografi incelemeleri 2 boyutlu ve renkli Doppler ekokardiyografi cihazi ile (Vivid 3
Pro, GE Medical Systems, NE ®) yapildi. Caligmaya alinan tiim olgulara ekokardiyografik
degerlendirme, tecriibeli pediyatrik (T.M.) kardiyolog tarafindan yapildi.

EKG degerlendirilmesi ayni hekim tarafindan yapildi. Tiim hastalar 10 dakika
dinlendirildikten sonra, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi EKG laboratuvarinda, 25 mm/sn hiz ve
10 mm/mV genlikte 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 alinmis hastalarin bilgileri dosyalarindan
tarand1. Kalp hizi, Pdis, QT intervali, QTd, QTdis, Tp-e ve Tp-e /QT hesapland1. Olgiimlerin
duyarhiligmi arttirmak i¢in EKG Orneklerinin incelenmesi sirasinda biiyiiteg kullanildi.
Olgiimler manuel olarak cetvelle yapildi.

Standart 12 derivasyonlu EKG zerinde DI-DII-DIll-aVR-aVF-aVL-V1-V2-V3-V4-V5-V6

derivasyonlarmda asagidaki veriler incelendi.
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- Her bir derivasyonda, ard arda gelen ii¢ P dalgasmin baslangici ve bitisi arasindaki

slire milisaniye cinsinden hesaplanip ortalamasi alind1 (P dalgasi).

- Tum derivasyonlar i¢ginde en uzun ve en kisa P dalga siiresi arasindaki fark

hesaplandi (Pdis).

- QT intervali, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasimnin bitisine kadar olan
mesafe olarak kabul edildi. T dalgasinin secilemedigi derivasyonlarda 6l¢lim yapilmadi. T
dalgasi iki ¢entikli oldugu zaman ikinci ¢entik ilk dalganin %50’sinden kiigiikse, ilk dalganin

izoelektrik hatta ulastig1 nokta T dalgasinin sonu olarak kabul edildi.

- En az 9 derivasyonda tiim dl¢iimlerin yapilabildigi EKG’ler degerlendirmeye alindu.

- Her bir derivasyonda, ard arda gelen U¢ atimin Q dalgasinin baslangicindan T
dalgasmin bitimine kadar gecen siire milisaniye cinsinden hesaplanip ortalamasi alind1 (QT

intervali).

- Tiim derivasyonlardaki en uzun QT ile en kisa QT siiresi arasindaki fark hesaplandi
(QTdis)

- Ayn1 QT dalgalarindan yararlanilarak, Bazzet formiilii ile QTd hesaplanda.

- DII derivasyonunda ard arda gelen ii¢ atimin ventrikiil hiz1 hesaplanarak ortalamasi

alindi ve her bir hastanin ortalama kalp hiz1 belirlendi.

Hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinin Pdis, QT intervali, QTd, QTdis ve Tp-e ve Tp-e

/QT iizerine etkileri arastirildi. Bu parametreler agisindan hasta grubu ile kontrol grubu ve

hasta grubu tanilarina gore kendi i¢cinde karsilastirildi.
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Calisma i¢in Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu’ndan onay1 alind1.

Istatistiksel analizleri “SPSS 15.0 for Windows” istatistiksel analiz paket programinda
yapildi. Veriler ortalama + standart sapma seklinde verildi. iki grup arasindaki
kargilastirmalarda bagimsiz grup t testi, non paramerik kosullarin saglandigi durumlarda
Mann Whitney U testi, ikiden fazla grubun karsilastirildigi durumlarda Anova ve non
parametrik kosullarin saglandigi durumlarda Kruskal Wallis testi, post Hoc test olarak
Boferroni diizeltme testi ve gruplar arasi oranlarmn karsilastirilmasinda ki kare testi kullanildi.

Calismada p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 101 hasta (%47,9) ve 110 (% 52,1) kontrol alindi. Hasta ve kontrol grubunun

demografik 6zellikleri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo3. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
Say1 (%) 101 (47,9) 110 (52,1)
Yas (ay) (ort+SD) 109,9+68,3 98,9455,8 0,201
Ortanca yas - ay (min-maks) 106 (1-216) 108 (2-216)
Cinsiyet (kiz/erkek) (n/%) 69/32-(58,3/31,7) 68/42-(61,8/38,2) 0,323

Hasta grubunun yas ortalamasi 109,9+68,3 ay, kontrol grubunun yas ortalamasi1 98,9+55,8 ay
idi. Hasta ve kontrol gruplarmin ortanca yas degeri sirasiyla 106 ve 108 aydi. Hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,201).
Hasta grubunda 69 kiz ve 32 erkek, kontrol grubunda 68 kiz ve 42 erkek bulunmaktaydi.
Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (p=0,323).

Calismaya alman hastalarin tanilar1 Tablo 4’te gosterilmektedir. Kirk {ic hastada AS
mevcuttu. Bu 43 hastadan 31 tanesi valvuler AS, 6 tanesi supravalvuler AS, 6 tanesi

subvalvuler AS idi. Kirk hastada AK mevcutken, 16 hastada HKM, 2 hastada IHSS mevcuttu.
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Hasta grubu tanilarma gore yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar1 agisindan incelendi. Bu
degerlendirmeye ait veriler Tablo 5’te sunulmaktadir. Aort stenozu olan hastalarda ortalama
yas 95,7+67,9 ay ve ortanca yas degeri 84,0 ay olarak saptand1 ve IHSS, AK ve HMP tanisina
sahip olan hastalardan daha diisiiktii. Gruplar aras1 bu fark istatistiksel olarak anlaml1 saptand1
(p=0,020). IHSS, AK ve HMP tamisina sahip hastalarm yas dagilimlar1 ise benzerdi.

Tanilarma gore hasta grubunda cinsiyet dagilimi agisindan fark saptanmadi (p=0,214)

Tablo 4: Hasta grubunun tanilari

Tam N (%0)
Aort Stenozu 43 42,6
IHSS 2 2,0

HKM 16 15,8
Aort Koarktasyonu 40 39,6
Toplam 101 100,0

Yiz bir hastanin 94’tiinde beta bloker kullanimi mevcutken, 7 hasta beta bloker tedavi
almamaktaydi. Aort stenozlu 41 hasta, HKM’li 15 hasta, AK’lu 36 hasta beta bloker
kullanmakta iken, AS’lu 2, HKM’li 1 hasta ve AK’lu 4 hasta beta bloker tedavi
almamaktaydi. IHSS tanis1 olan 2 hastanin 2’si de beta bloker tedavi almaktaydi. Mevcut
tanilara gore gruplamada, gruplar arasinda beta bloker kullanimi agisindan istatistiksel anlamli
fark saptanmadi (p=0,779). Hasta grubunda beta bloker kullanimu ile ilgili veriler Tablo 6’da

sunulmustur.
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Tablo 5. Tanilarina gore hasta grubunun yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari

Aort Stenozu IHSS HKM Aort Koarktasyonu p

Say1 43 2 16 40
Yas (ay)

ort+SD 95,7467,9 149,0426,9 | 155,1+55,6 105,1467,9

ortanca 84,0 149,0 174,0 99,5 0,020

min-maks 1,5-216,0 130,0-168,0 | 60,0-216,0 1,0-216,0
Cinsiyet (kiz/erkek) 28/15 2/0 14/2 25/15 0,214
Tablo 6. Hasta grubunda beta bloker kullanimi

Aort Stenozu IHSS HKM Aort Toplam p
Koarktasyonu
Beta bloker
kullanim var a1 2 4 94
0,779
Beta bloker
kullanim yok
2 0 4 7

Toplam 43 2 40 101

Yiiz bir hastanin 38’inde operasyon/girisim Oykiisii mevcutken, 63 hastada operasyon/girisim

Oykiisii yoktu. Operasyon/girisim dykiisii olan toplam 38 hastanin 20’sinde balon veya stent

35




uygulama oykusii mevcutken, 18 hasta opere olmustu. Aort stenozlu 17 hastada, THSS’li 1
hastada, AK’lu 2 hastada balon veya stent uygulama seklinde girisim dykiisii varken, opere
olanlarin tiimii AK’lu hastalardi. Hipertrofik kardiyomyopati tanisi olan 16 hastanin tiimiinde,

AS’lu 26 hastada, IHSS’li 1 hastada, AK’lu 20 hastada girisim veya operasyon 0ykiisii yoktu.

Mevcut tanilara gore gruplamada, gruplar arasinda operasyon/girisim Oykiisii agisindan
istatistiksel anlamli fark mevcuttu (p=0,000). Hasta grubunda operasyon/girisim Oykisu ile

ilgili veriler Tablo 7°de sunulmustur.

Hasta ve kontrol gruplarinda kalp hizlar1 sirasiyla 101,8+32,0 ve 102,7+24,3 olup benzerdi
(p=0,825). PR siireleri agisindan degerlendirildiginde hasta grubunda ortalama PR siiresi
138,7+23,3 ms, kontrol grubunda ortalama PR siresi 127,0£15,6 ms saptandi ve hasta
grubunda PR siiresi kontrol grubundan anlamli derecede daha uzundu (p=0,000) QRS sireleri
acisindan degerlendirildiginde hasta grubunda ortalama QRS siiresi 79,8+17,7 ms, kontrol
grubunda ortalama QRS suresi 78,6+8,7 ms saptandi1 ve benzerdi (p=0,526) Hasta ve kontrol

gruplar1 kalp hizi, PR ve QRS siireleri agisindan karsilastirildi (Tablo 8).

Hasta grubu mevcut tanilarina gére gruplandirilarak kalp hizi, PR ve QRS siireleri agisindan
karsilagtirildiginda PR ve QRS siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p degerleri swrasiyla 0,084 ve 0,106). IHSS grubunda ortalama kalp hiz
66,5+6,7/dk, HKM grubunda kalp hiz1 77,8+13,3/dk, AS grubunda kalp hiz1 109,0+£31,2/dk,
AK grubunda kalp hiz1 105,3+33,6/dk idi. Kalp hiz1 agisindan HKM ve THSS tanili hastalarin
kalp hizlar1 AS ve AK tanili hastalardan anlamli derecede diisiik saptandi (p=0,002) (Tablo

9).
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Tablo 7. Hasta grubunda operasyon/girisim 6ykiisii

Girisim/operasyon Aort IHSS HKM Aort Toplam p
Stenozu

oykusu Koarktasyonu
Girisim

17 1 0 2 20

0,000

Operasyon

0 0 0 18 18
Yok 26 1 16 20 63
Toplam 43 2 16 40 101
Tablo 8. Hasta ve kontrol gruplar1 kalp hizi, PR ve QRS siireleri

Hasta grubu Kontrol grubu p

Kalp iz (/dk) (ort£SD) 101,8+32,0 102,7+£24,3 0,825
PR stiresi (ms) (ort£SD) 138,7+23,3 127,0£15,6 0,000
QRS suresi (ms) (ortxSD) 79,8+17,7 78,6£8,7 0,526
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Tablo 9. Hasta grubunda kalp hizi, PR ve QRS siireleri

Aort Stenozu IHSS HKM Aort p
Koarktasyonu
Kalp iz (/dk) (ort+SD) 109,0431,2 66,5+6,7 77,8+13,3 105,3433,6 0,002
PR stiresi (ms) (ort+SD) 132,3+22,3 160,0+28,3 | 142,2+22,3 143,0+23,6 0,084
QRS siresi (ms) 77,1+17,9 100,0+28,3 | 75,6+10,3 83,4+18,8 0,106
(ort£SD)

Beta bloker kullanan ve kullanmayan hasta gruplarinda kalp hizi, PR ve QRS siireleri

karsilastirildi (Tablo 10). Kalp hiz1 ve QRS siireleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmazken, PR siresinin beta bloker kullanan hasta grubunda kullanmayanlara gére daha

diistik saptand1 (p degerleri sirasiyla 0,235, 0,821 ve 0,036)

Tablo 10. Beta bloker kullanan ve kullanmayanlarda kalp hizi, PR ve QRS siireleri

Beta bloker (+) Beta bloker (-) p
n=94 n=7
Kalp hiz1 (/dK) (ort£SD) 102,8+32,6 87,8+17,3 0,235
PR suresi (ms) (ort+SD) 137,3+22,9 156,4+24,27 0,036
QRS siresi (ms) (ort+SD) 79,7+18,1 81,3+12,7 0,821
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P maks degeri hasta grubunda 98,4+20,3 ms, kontrol grubunda 84,8+20,1 ms olarak saptandi.
Iki grup arasindaki P maks degeri acisindan istatistiksel anlamli fark saptandi (p=0,000).
Hasta ve kontrol gruplarinda P dis agisindan yapilan karsilagtirmalarda, bu belirteg i¢in hasta
grubu degerleri kontrol grubundan belirgin yiiksek saptandi ve bu belirte¢ agisindan gruplar

arasi fark istatistiksel olarak anlami idi (p=0,000) (Tablo 11.1 ve Sekil 8).

Tablo 11.1. Hasta ve kontrol gruplarinda P maks, P min ve Pdis

Gruplar n Ortalama+SD p
Pmaks (ms) hasta 101 98,4+20,3
0,000
kontrol 110 84,8+20,1
Pmin (ms) hasta
101 63,6+20,4 0,675
Pdis (ms) hasta 101 34,8+16,9
0,000
kontrol 110 22,5+14,0

QTd kontrol grubunda hasta grubuna gore belirgin olarak daha diisiik saptandi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi (sirastyla 422,5+34,6 ms, 390,0+23,8 ms ve p=0,000). Hasta ve
kontrol gruplarinda QT dis agisindan yapilan karsilastirmalarda, bu belirte¢ i¢in hasta grubu
degerleri kontrol grubundan belirgin yiiksek saptandi ve bu belirte¢ acisindan gruplar arasi

fark istatistiksel olarak anlami idi (p=0,000) (Tablo 11.2 ve Sekil 9).

39



66 72 159
80,00 — o o]

60,00 —

ispersiyonu

=

0,00

P dalga d.

L 1

0,00 T T
hasta kontrol

hasta grubu (hasta/kontrol)

Sekil 8. Hasta ve kontrol gruplarinda P dis

Tablo 11.2. Hasta ve kontrol gruplarinda QT maks, QT min, QTd ve QT dis

Gruplar n Ortalama+SD p
QT maks (ms) hasta 101 347,3445,2
0,315
kontrol 110 342,1+27,1
QT min (ms) hasta 101 297,2+42,5
0,005
kontrol 110 312,1+32,5
QTd (ms) hasta 101 422,5+34,6
0,000
kontrol 110 390, 0+23,8
QT dis (ms) hasta 101 50,1+20,4
0,000
kontrol 110 30,0+20,6
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Hasta grubunun Tp-e degeri 96,1+22,2 ms iken kontrol grubunda bu deger 85,9+19,1 ms idi.

Hasta ve kontrol gruplarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,000). Tp-e degeri

QT ile oranlandiginda, hasta grubu Tp-e/QT oran1 0,28+0,062 iken, kontrol grubunda bu

deger 0,250,059 idi. Her iki grubun Tp-¢/QT oranlar1 arasinda istatistiksel olarak olarak

anlaml fark saptandi (p=0,002) (Tablo 11.3 ve Sekil 10).

Tablo 11.3. Hasta ve kontrol gruplarinda Tp-e ve Tp-e/QT

Gruplar n OrtalamaSD p
Tp-e (ms) hasta 101 96,1+22,2
0,000
kontrol 110 85,9+19,1
Tp-e/QT hasta 101 0,28+0,062
0,002
kontrol 110 0,25+0,059
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Sekil 10. Hasta ve kontrol gruplarinda Tp-e/QT

Hasta grubu, tanilarina gore ayrilarak her tani grubu birbirleriyle teker teker ve ayrica kontrol

grubuyla aritmi belirtecleri agisindan karsilagtirildi.

Bu degerlendirmeye gore, hasta grubunu olusturan alt gruplar olan AS, IHSS, HKM, AK
gruplarmin P maks ve P dis indeksleri i¢in birbirleriyle teker teker karsilastirmalarinda
gruplar aras1 anlamli istatistiksel fark saptanmadi. Hasta grubuyla kontrol grubu arasinda
tablo 11.1°de P maks igin saptanan farkin Post Hoc Bonferroni testi uygulandiginda hasta
grubunu olusturan alt gruplarm her biriyle de devam ettigi goriildii. P dis a¢isindan; IHSS ve
HKM gruplariyla kontrol arasinda fark saptanirken, AS, AK ve kontrol gruplar1 arasinda

anlaml fark saptanmadi (Tablo 12.1).
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Tablo 12.1. Hasta tan1 gruplari ile kontrol grubunda P maks ve Pdis

Belirteg Grup n Ortalama | SD Min Maks
Pmaks (ms) AS 43 1952 22,7 50,0 140,0
IHSSS 2 110,0 14,1 100,0 120,0
HKM 16 107,5 13,4 70,0 120,0
AK 40 |975 19,3 60,0 130,0
Kontrol 110 | 84,8 20,1 40,0 140,0
Pdis (ms) AS 43 33,4 17,8 10,0 80,0
IHSSS 2 40,0 ,0 40,0 40,0
HKM 16 28,7 12,5 10,0 60,0
AK 40 38,5 17,1 20,0 80,0
Kontrol
110 (22,4 14,0 5,0 80,0

Hasta grubunu olusturan alt gruplar olan AS, IHSS, HKM, AK gruplarinin QTd, QT dis
indeksleri icin birbirleriyle teker teker karsilastirmalarinda gruplar arasi anlamli istatistiksel
fark saptanmadi. Hasta grubuyla kontrol grubu arasinda tablo 11.2°de QTd i¢in saptanan

farkin Post Hoc Bonferroni testi uygulandiginda hasta grubunu olusturan alt gruplarin her
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biriyle de devam ettigi goriildii. QTdis agisindan; AS, HKM, AK gruplariyla kontrol arasinda

fark saptanirken, IHSS ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo12.2).

Tablo 12.2. Hasta tan1 gruplari ile kontrol grubunda QTd ve QT dis

Belirteg Grup n Ortalama | SD Min Maks
QTd (ms) AS 43 425,2 32,2 320,0 4740
IHSSS 2 400,5 10,6 393,0 408,0
HKM 16 [423,1 35,6 360,0 481,0
AK 40 420,3 37,7 300,0 495,0
Kontrol
110 |390,0 23,7 347,0 460,0
QTdis (ms) AS 43 47,7 19,2 10,0 90,0
IHSSS 2 65,0 21,2 50,0 80,0
HKM 16 58,7 25,0 10,0 100,0
AK 40 48,5 19,1 20,0 80,0
Kontrol
110 |30,0 20,6 -30,0 110,0
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Hasta grubunu olusturan alt gruplar olan AS, IHSS, HKM, AK gruplarmin Tp-e ve Tp-e/QT

indeksleri icin birbirleriyle teker teker karsilastirmalarinda gruplar arasi anlamli istatistiksel

fark saptanmadi. Tp-e acisindan, AS, IHSS ve HKM gruplariyla kontrol arasinda fark

saptanirken, AK ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Tp-e/QT agisindan; AS

grubuyla kontrol arasinda fark saptanirken, IHSS, HKM ve AK gruplariyla kontrol grubu

arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 12.3).

Tablo 12.3. Hasta tan1 gruplari ile kontrol grubunda Tp-e ve Tp-e/QT

Belirteg Grup n Ortalama SD Min Maks

Tp-e (Ms) AS 43 96,5 22,5 60,0 160,0
IHSSS 2 120,0 0 120,0 120,0
HKM 16 103,7 20,2 80,0 140,0
AK 40 91,5 21,9 60,0 160,0
Kontrol 110 |859 19,0 60,0 140,0

Tp-e/QT AS 43 0,28 0,06 0,17 0,42
IHSSS 2 0,29 0,00 0,29 0,30
HKM 16 0,27 0,06 0,20 0,27
AK 40 0,27 0,06 0,15 0,44
Kontrol 110 0,25 0,05 0,16 0,40
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Beta bloker kullanan ve kullanmayan hasta gruplarinda aritimi belirtecleri olan Pmaks, Pdis,

QTd, QTdis, Tp-e, Tp-e/QT karsilastirildi. Bu karsilastrmalara ait veriler tablo 13’te

sunulmustur. Beta bloker kullanan ve kullanmayan hasta gruplarinda bu parametreler

acisindan anlamli fark saptanmadi.

Tablo 13. Beta bloker kullanan ve kullanmayan hasta gruplarinda Pmaks, Pdis, QTd, QTdis,

Tp-e, Tp-e/QT karsilastirmalari

Beta bloker kullaninm

n Ortalama | SD p

P maks (ms) beta bloker (-) 7 100,0 20,0
0,827

beta bloker (+) 94 98,2 20,4

P dis (ms) beta bloker (-) 7 41,4 12,1
0,285

beta bloker (+) 94 34,3 17,1

QTd (ms) beta bloker (-) 7 4427 28,6
0,109

beta bloker (+) 94 420,9 34,7

QT dis (ms) beta bloker (-) 7 61,4 21,9
0,129

beta bloker (+) 94 49,2 20,1

Tp-e (Ms) beta bloker (-) 7 95,7 21,5
0,958

beta bloker (+) 94 96,2 22,3

Tp-e/QT beta bloker (-) 7 0,25 0,07
0,350

beta bloker (+) 94 0,28 0,06
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Hasta grubunda operasyon/girisim Oykiisii varligi ile Pmaks, Pdis, QTd, QTdis, Tp-e, Tp-
e/QT karsilastirmalar1 Tablo 14’te sunulmustur. Operasyon 0ykiisii olan grup, girisim dykiisii
olan grup ve operasyon/girisim Oykiisii olmayan grup Pmaks, QTd, QTdis, Tp-e, Tp-e/QT
belirtecleri agisindan karsilastirildiginda  gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmamustir (p>0,05). Operasyon Oykiisii olan grupta Pdis 44,4+19,4 ms, girisim Oykiisii
olan grupta Pdis 35,7+20,2 ms, operasyon veya girisim Oykiisii olmayan grupta ise Pdis
31,7£13,9 ms olarak saptanmistir. Operasyon Oykiisii olan grupta P dis degeri girisim dykiisii
olan gruptan ve operasyon veya girisim Oykiisii olmayan gruptan daha yiiksek saptanmistir.
Bu aym1 zamanda istatistiksel olarak da anlamhidir (p=0,017). Post Hoc testte bu farkin
operasyon Oykiisii olan grup ile operasyon veya girisim 0ykiisli olmayan grup arasindaki P dis
degerinden kaynaklandig1 saptanmis, gruplari kendi aralarinda diger ikili karsilastirmalari

istatistiksel anlama ulasmamistir (p=0,014, p=0,317, p=1,000).
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Tablo 14. Hasta grubunda operasyon/girisim Oykiisii varligi ile Pmaks, Pdis, QTd, QTdis, Tp-

e, Tp-e/QT karsilastirmalari

Islem n Ortalama SD p

P maks (ms) girisim/operasyon yok 63 96,9 20,2
girigim var 20 99,7 21,6 0,655
operasyon var 18 101,6 19,7

Pdis (ms) girisim/operasyon yok 63 31,7 13,9
girisim var 20 35,7 20,2 0,017
operasyon var 18 44,4 19,4

QTd (ms) girisim/operasyon yok 63 426,5 36,0
girisim var 20 420,8 21,7 0,190
operasyon var 18 409,8 39,5

QTdis (ms) girisim/operasyon yok 63 52,1 21,0
girigim var 20 48,0 19,6 0,435
operasyon var 18 45,5 19,1

Tp-Te (Ms) girisim/operasyon yok 63 96,6 22,5
girigim var 20 97,5 25,1 0,773
operasyon var 18 92,7 17,7

Tp-Te/QT girisim/operasyon yok 63 0,27 0,06
girigim var 20 0,27 0,05 0,974
operasyon var 18 0,28 0,05
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5. TARTISMA

Dogumsal kalp hastaliklar1 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Yapilan bir
calismada, dogumsal kalp hastaliklarina ait aritmilerin iskemik hastaliklara bagli aritmilerden
sonra ani kardiyak o6liim acisindan en sik mortalite nedeni oldugu gosterilmistir (3). Aort
koarktasyonu (AK), hipertrofik kardiyomyopati (HKM) ve aort stenozu (AS) gibi sol
ventrikiil ¢ikis yolunda obsriiksiyon olusturan hastaliklarin varliginda sol ventrikiil ard yiikii
belirgin artmakta bunun sonucu olarak da erken donemde artmis duvar stresi ve geg
kompansatuvar ventrikiil hipertrofisi ortaya ¢ikmaktadir (4, 5). Tiim bunlar da ventrikiil ve
atriyal iletimi bozarak aritmilere yatkinlik olusturabilmektedir. Literatiirde ¢esitli hasta
gruplarinda eriskin ve ¢ocuk yas grubunda P maks, P dis, QT dis ve Tp-e ile Tp-e/QT nin
degerlendirildigi bircok calisma mevcut olup, bu calismalarda bu indekslerin atriyal veya

ventrikiiler aritmileri gostermede basarili olduklarina isaret edilmektedir.

Bizim ¢alismamizda, ¢ocukluk ¢aginda sol ventrikiil ¢ikis yolunda darliga yol acan kardiyak
patolojilerde (AS, HKM) ve AK’nda ani kardiyak 6liime yol agma olasilig1 olan aritmilere
yatkmligin ortaya konmasi amaglanmistir. Bu amagla, bu hastaliklara sahip ¢ocuklarla saglikl
kontroller, atriyal aritmi ve atriyal fibrilasyonun bir gostergesi olan Pdis, ventrikiler
repolarizasyonda bozuklugun bir gostergesi olan QTdis, Tp-e intervali ve Tp-e/QT oranlar1
bakimmdan karsilagtirilmistir. Calismaya dahil edilen hasta grubunda hastalarin ¢aligmaya
alinmama nedenlerinden biri saptanmis aritminin varhigidir. Bu sebeple hasta grubu olarak
calismaya dahil edilen hastalarin hi¢birinde agikar aritmi bulunmamaktadir veya bu yonde
tedavi almamaktadirlar. Bu ¢alismada aritmi belirtecleri olan Pmaks, QTd, Pdis, QTdis, Tp-e
ve Tp-e/QT indekslerinde kontrol grubuna kiyasla saptanacak farklilik asikar aritmisi

olmayan bireylerde olas1 aritmi riski i¢in dnemli bir uyarici olacaktir.
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P dalga dispersiyonu, EKG derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa P dalga siiresi arasindaki
fark olarak tanimlanmistir. EKG’deki P dalgasi atriyum depolarizasyonunu gostermektedir.
Diizensiz ve yavas atriyal uyart iletimi, P dalga siiresinin uzamasina ve Pdis’in artmasina yol
acar (97,98). P dalga dispersiyonu ve P maks, siniis uyarisinin yayilimmin ve atriyum ileti
zamaninin degerlendirilmesinde kullanilir. Cesitli hastaliklarda atriyumlar basing ve hacim
yiikiine kars1 caligmakta ve buna bagli olarak atriyum dokusunda olusan degisiklikler atriyum
ici ve atriyumlar arasi iletinin yavaglamasma ve diizensizlesmesine yol a¢maktadir.
Paroksismal atriyal fibrilasyonlu hastalarda diizensiz ve aralikli atriyum iletimi Pdis ile
degerlendirilmektedir. Dilaveris ve ark.lar1 ile Aytemir ve ark.lar1 paroksismal atriyal
fibrilasyon Oykiisii olan hastalarda Pdis degerini saglikli bireylere gore daha uzun
saptamiglardir(142,143). Bir¢ok calismada, paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalarda P
dis ve P maks degerleri anlaml1 olarak yiiksek saptanmustir (97,99-103,144). P dalga suresi ve
Pdis ile ilgili ¢ocuklarda da yapilan g¢alismalar vardir (98,105,106). Sekundum ASD’li
cocuklarda yapilan bir caligmada Pdis degerinin (30,2+11,1ms) ayn1 yastaki saglikl1 cocuklara
(26,4+6,6ms) gore anlamli olarak artmig oldugu gosterilmistir (107). Bu hastalarin atriyal
aritmi ac¢isindan dikkatle izlenmesi gerektigi vurgulanmistir. Fallot tetralojisi nedeni ile
diizeltme ameliyat1 yapilmis 25 ¢ocuk hastada yapilan ¢alismada, 6 hastada atriyal tasikardi
saptanmig, 19’unda ise saptanmamistir (105). Atriyal tagikardi olan hastalarda Pmaks
(101,5+£10,6ms) ve Pdis (34,8+4,4ms) degerleri olmayanlara (swrasiyla 92,26+13,45ms ve
24,1049,2ms) gore daha uzun bulunmustur. Hipertrofik kardiyomyopatili ¢ocuk hastalarda
yapilan bir ¢aligmada ise atriyal fibrilasyon olusumunun en 6nemli gostergelerinin sol atriyum
cap1 ve Pdis degerleri oldugu gosterilmistir (100). AS’lu hastalar1 kapsayan bir ¢aliymada da
Pdis degerleri kontrol grubuna gore anlamli yiliksek saptanmistir (106,133). Bizim

calismamamizda da SVCYD olan hasta grubunun Pmaks ve Pdis degerleri kontrol grubuna
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gore uzun saptanmistir. Bu da bu hastalarin AF i¢in risk altinda olduklarini gosteren énemli

bir bulgudur.

Yapilan bir ¢alismada konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda uzun dénem kullanilan
metoprolol tedavisinin P dalga siiresi ve dispersiyonu degerlerinde azalma sagladigi
saptanmistir. Bu da kalp yetersizligi olan hastalarda atriyal fibrilasyon olasiliginda azalmay1
ve beta bloker kullaniminin azalan 6liimlerde 6nemli bir rol oynayabilecegini gostermektedir
(144). Yine baska bir caligmada, romatizmal mitral kapak darligi olan hastalarda Pdis degeri
atriyal fibrilasyon riskini gostermede anlamli bulunmus ve bu hastalarda uzun dénem beta
bloker kullanimiyla bu anlamhiligin azaldig1 saptanmistir (102). Bizim ¢alismamizda ise, beta
bloker kullanan ve kullanmayan hastalarin Pmaks ve Pdis degerleri arasinda anlamli fark
saptanmamig ancak her iki grubun da Pmaks ve Pdis degerleri agisindan kontrol grubundan
uzun oldugu gosterilmistir. Bu sonuglar literatiirdeki bazi ¢aligmalarin sonuglarina zit olarak
beta bloker kullannrminin Pmaks ve Pdis degerlerinde iizerine dolayisiyla AF bagh ani 6liim

riski Uzerine etkisinin belirgin olmayabilecegini gostermektedir.

Kardiyak sempatik inervasyondaki degisikligi degerlendiren daha basit bir yontem, QT
intervali 6lcimadir. QT analizi, hasta uyumu gerektirmeyen basit, ucuz ve invaziv olmayan
bir testtir. QT intervali, ventrikiiler myokardiyal depolarizasyon ve repolarizasyonun toplam
stiresini gosterir. Kautzner ve ark. QTd nin tek basma QT intervaline gore ventrikiiler aritmi
riski ile daha ¢ok iliskili oldugunu gostermistir (145). Uzamis QT intervali ile artmis ani 6liim
riski arasindaki iligki, ailesel uzun QT sendromu, ani bebek o6limi ve iskemik kalp
hastaliginda bildirilmistir (146). Ventrikiil repolarizasyon siiresindeki bdlgesel farkliliklarin
Ol¢iitii olan QT dispersiyonu ve ventrikiiler ritm bozukluklar1 arasindaki yakm iliski, cesitli
calismalarda bildirilmektedir (147-149). lizole AS’lu hastalarla yapilan iki ¢alismada uzun

QTdis degerleri saptanmistir (133) AK’lu yenidoganlarla yapilan bir ¢alismada AK’lu
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hastalarda QTdis degerlerinin belirgin olarak arttig1 gosterilmistir (133). Calismamizda, hasta
grubunda, saglikli cocuklara gore diizeltilmis QT mesafesi ve QT dispersiyonunda artig
oldugu saptanmustir.  Sonug olarak, primer SVCYD seklinde kardiyak patolojisi olan
cocuklarda artmig QT dispersiyonu, ventrikiiler ritm bozuklugu gelisme olasiligini

degerlendirmede yararl bir gosterge olabilir.

T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonun EKG’ye yansiyan seklidir. T dalgasinin maksimum
amplitiide ulastigi nokta ile T dalgasmin bitimi arasindaki siire (Tp-e intervali) ventrikil
repolarizasyon dispersiyonuna Kkarsilik gelmektedir (10-12). Ventrikil repolarizasyon
dispersiyonunda artig ventrikiiler aritmiler i¢in énemli bir risk faktoriidiir. Bu sebeple Tp-e
intervali aritmogenezis i¢in non-invaziv bir tarama yontemidir ve Tp-e intervali ani kardiyak
Olim riskini gostermede 6nemli bir indeks olarak kabul edilebilir. Tp-e’den bagimsiz olarak
Tp-e/QT oranmin Tp-e’den daha giivenilir ve sabit bir indeks oldugunu gosteren ¢alismalar
literatiirde bulunmaktadir (132). Tp-e/QT orami ve kullanimini1 degerlendiren bir ¢aligmada,
60 saglikli goniilliide 6lgtimler yapilmis ve Tp-e intervalinin kalp hizindaki artig ile lineer
olarak azaldig1 gosterilmistir. Ancak kalp hizindaki degisiklige ragmen Tp-e/QT orani1 yine bu
calismada sabit kalmistir. Bu ¢alismada, Tp-e/QT orani kalp hizindan bagimsiz olarak 0.15 ile
0.25 arasinda bulunmustur (132) Ancak bu verilerin dogrulanmasi ile ilgili bu c¢aligmay1
destekleyecek genis katilimli bir calisma literatiirde bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda
da gerek Tp-e ve gerekse Tp-e/QT indeksleri hasta grubunda kontrol grubuna gore belirgin
yiikksek bulunmustur. Bu da bu hasta grubunda artmis ventrikiiler aritmi riskinin yiiksek

oldugunu goéstermektedir.

Bizim c¢alismamizin bazi sinirlayict  6zellikleri de bulunmaktadir. EKG’de aritmi
belirteclerinin dl¢imuinde ¢esitli teknikler kullanilmaktadir. Kagit {izerinde elle 6l¢tim, yiiksek
coziinlirlikli bilgisayar ortaminda elle 6l¢tim, yliksek ¢oziiniirliiklii dijital ortamda otomatik
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Olglim yapilabilmektedir (150). Bu oOlglimlerin bilgisayar ekraninda elle Olciilmesi, kagit
Uzerinde elle 6lgiilmesine gore daha kesin sonu¢ vermektedir (142). Dilaveris ve ark.’larinin
(OT-16/72) yaptig1 bir calismada hasta ve kontrol grubunda P dalga siireleri ve Pdis degerleri
kagit tizerinde elle Olgiim, yiikksek ¢Oziiniirliikli bilgisayar ortamda elle Olglim, Yyilksek
¢oOziiniirlikli dijital ortamda otomatik 6l¢iim olmak iizere ti¢ farkli yontem ile karsilagtiriimis,
en dislik hata oran1 yliksek ¢oziiniirliiklii bilgisayarli ortamda elle 6lglimde saptanmistir
(150). Calismamizda, dalga olgtimleri el ile ve biiylite¢ kullanilarak yapilmis bu da diger

yontemlere gore daha fazla hata paymna agiktir.

Pmaks, Pdis, QTd, QTdis, Tp-e indekslerinde kontrol grubuna gore yiikseklik saptanmis hasta
grubunda anormal ritm veya aritmi varligini belirlemek i¢in ileri bir tetkik olan 24 saatlik ritm
Holter incelemesi yapilmadi. Bu da bu hastalarda tek sefer EKG ¢ekimi le saptanma olasiligi
diisiik olan bir aritminin 24 saatlik ritm Holter incelemesi ile saptanmasi ve Pmaks, Pdis,

QTd, QTdis, Tp-e indeksleriyle korele edilmesi sansin1 azaltmistir.

Bildirilen QT dispersiyon degerleri, saglikli olgularda 10 ile 71 msn arasinda degismektedir;
yani ¢ok fazla degiskenlik gostermektedir (19-120-151). Biiyiik ¢alismalarda da normal
saglikli bireylerde QT dispersiyonunun {ist simirinin 65 msn oldugu gosterilmistir (121). Buna
karsin, baska bir c¢alismada ise 40 msn iizerindeki QT dispersiyonu degerlerinin,
elektrofizyolojik ¢alisma sirasinda siirekli ventrikiiler tasikardi indiiklenebilirligini 6ngérmede
%88 duyarlilik ve %57 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir (122). Bu kadar farkli sinirlar
tarif eden ¢aligmalardan da anlasilacagi lizere bu aritmi belirtegleri i¢in yasa gore kabul
gormiis ve lizerinde konsensiis saglammig saglikli siir degerler bilinmemektedir. Bizim
calismamizda da bu degerler saglikli kontrollere gore yiliksek bulunmus ve bu yonde
degerlendirme yapilmis ancak herhangi bir esik deger kullanilarak risk belirlemesi saglikli

olmayacagmdan dolay1 yapilmamustir.
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Calismamiza alinan hasta grubu segilirken sadece aritmi dykiisii olmayanlar ¢caligmaya dahil
edilmis ve bu hastalar iizerinde degerlendirmeler yapilmistir. Bu durum aritmisi olan ve
olmayan hastalarda aritmi belirteclerinin kiyaslanmasmi engellemistir. Degerlendirmeler

sadece kontrol grubu ile karsilastirilarak verilmistir.

Sap ve ark.’larinin yapmis oldugu ve 3 ay-15 yas arasi soldan saga santa sahip olan ve
ventrikiiler septal defekt, atriyal septal defekt, patent duktus arteriosus veya bunlarin
kombinasyon tanilar1 ile izlenen cocuklar1 kapsayan bir ¢alismada, KKH ve PAH olan
hastalarda Pdis ve QTdis degerlerinin sadece KKH olan gruptan ve saglikli bireylerden daha

uzun oldugu saptanmustir (133). Calismamizda EKO ile PAH degerlendirmesi yapilmamastir.

Sonug olarak c¢alismamizda, standart 12 derivasyonlu EKG ile aritmi belirtecleri olarak
degerlendirdigimiz Pmaks, Pdis, QTd, QTdis, Tp-e, Tp-e/QT hasta grubunda kontrol grubuna
gore belirgin artmis izlenmis ve bu da bu hastalarin hem atriyal fibrilasyon hem de ventrikiiler
aritmiler agisindan risk altinda oldugunu gostermistir. Bu indekslerde artisin aritmi varlig ile
kesin korelasyonu i¢in hastalarn belli araliklarla 24 saatlik Holter monitorizasyonu ile
izlenmesinin gerekli oldugu goriilmektedir. Hastalarin prospektif izlemlerini iceren ve daha

fazla sayida hasta sayisi olan ¢alismalara gereksinim vardir.
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6. SONUCLAR

- Bu caligmada, standart 12 derivasyonlu EKG ile hasta ve kontrol gruplar1 aritmi belirtegleri
olan Pmaks, QTd, Pdis, QTdis, Tp-e ve Tp-e/QT ac¢isindan karsilagtirilmistir. Hasta grubu
Pmaks, QTd, Pdis, QTdis, Tp-e ve Tp-¢/QT degerleri kontrol grubuna gore belirgin yiksek
saptanmistir. Bu da, bu hastalarn hem atriyal fibrilasyon hem de ventrikiiler aritmiler

acisindan risk altinda oldugunu gostermistir.

- Hasta grubu, tanilarina gore ayrilarak her tani grubu birbirleriyle teker teker ve ayrica
kontrol grubuyla aritmi belirtegleri acisindan karsilastirilmistir. Bu degerlendirmeye gore,
hasta grubunu olusturan alt gruplar olan AS, THSS, HKM, AK gruplarinin Pmaks, QTd, Pdis,
QTdis, Tp-e ve Tp-e/QT indeksleri icin birbirleriyle teker teker karsilastirmalarinda gruplar

aras1 anlaml istatistiksel fark saptanmamustir.

- Beta bloker kullanan ve kullanmayan hastalarin Pmaks ve Pdis degerleri arasinda anlamli
fark saptanmamis ancak her iki grubun da Pmaks ve Pdis degerleri agisindan kontrol
grubundan uzun oldugu gosterilmistir. Bu sonuglar literatiirdeki bazi1 ¢alismalarin sonuglarina
z1t olarak beta bloker kullaniminin Pmaks ve Pdis degerlerinde lizerine dolayisiyla AF bagl

ani 6lum riski Uzerine etkisinin belirgin olmayabilecegini gostermektedir.

- Calismamiza alinan hasta grubu segilirken sadece aritmi dykiisii olmayanlar calismaya dahil
edilmis ve bu hastalar iizerinde degerlendirmeler yapilmistir. Bu durum aritmisi olan ve

olmayan hastalarda aritmi belirte¢lerinin kiyaslanmasini engellemistir.

- Bu indekslerde artigin aritmi varligi ile kesin korelasyonu igin hastalarin 24 saatlik Holter

monitorizasyonu ile izlenmesini, kesin aritmisi saptanmis hastalarla karsilastirilmasini, bu
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indekslerde artigin saptanmasindan sonra hastalarin prospektif izlemlerini igceren ve daha fazla

sayida hasta sayisi olan ¢aligmalara gereksinim vardir.
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OZET

SOL VENTRIKUL CIKIS YOLU DARLIGI VE AORT KOARKTASYONU OLAN

OLGULARDA ARITMI BELIRTECLERI

Yapilan ¢alismalarda konjenital kalp hastaliklarma ait aritmilerin ani kardiyak 6liim agisindan
iskemik hastaliklara bagl aritmilerden sonra en sik mortalite nedeni oldugu gosterilmistir.
Aort koarktasyonu, hipertrofik kardiyomyopati ve aort stenozu gibi hastaliklarin varliginda
sol ventikul ard yuki belirgin artmakta bunun sonucu olarak da erken déonemde artmis duvar
stresi ve ge¢ kompansatuvar ventrikiil hipertrofisi ortaya c¢ikmaktadir. Tim bunlar da
ventrikiil ve atriyal iletimi bozarak aritmilere yatkinlik olusturabilmektedir. Bu calismada,
cocukluk caginda sol ventrikiil ¢ikis yolunda darliga yol agan kardiyak patolojilerde aritmilere

yatkmlhgin (Pdis, QTdis, Tp-e) ortaya konmasi amaglanmaistir.

2008-2014 yillar1 arasinda Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi’nde tanisi konan ve izlenen
SVCYD’na neden olacak kardiyak patolojisi olan (Aort koarktasyonu, idiyopatik hipertrofik
subaortik stenoz, hipertrofik kardiyomyopati ve aort stenozu,) 101 hasta c¢alismaya dahil
edildi. Kontrol grubu olarak 110 saglikli ¢ocuk alindi.

Standart 12 derivasyonlu EKG’de hastalarin Pdis, QT intervali, QTd, QTdis ve Tp-e ve Tp-e
/QT indeks degerleri hesaplandi. Bu parametreler acisindan hasta grubu ile kontrol grubu ve

hasta grubu tanilarina gére kendi i¢cinde karsilastirildi.

Hasta grubunun yas ortalamasi1 109,9+68,3 ay, kontrol grubunun yas ortalamasi1 98,9+£55,8 ay
idi. Hasta grubunda 69 kiz ve 32 erkek, kontrol grubunda 68 kiz ve 42 erkek bulunmaktayd:.
Kirk {i¢ hastada aort stenozu mevcuttu. Kirk hastada koarktasyonu mevcutken, 16 hastada
hipertrofik kardiyomyopati, 2 hastada idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz, mevcuttu.

Yiizbir hastanin 94’iinde beta bloker kullanimi mevcuttu. 101 hastanin 38’inde (%37,7)
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operasyon/girisim Oykiisii mevcutken, 63 hastada (%62,3) operasyon/girisim oykiisii yoktu.
Hasta grubunda Pmaks, QTd, Pdis, QTdis, Tp-e ve Tp-e/QT indeksleri kontrol grubuna goére
belirgin yiiksek saptandi. Hasta grubunu olusturan alt gruplarda Pmaks, QTd, Pdis, QTdis,
Tp-e ve Tp-e/QT indeksleri agisindan gruplar arasi anlamli istatistiksel fark saptanmadi. Beta
bloker kullanan ve kullanmayan hasta gruplarinda Pmaks, Pdis, QTd, QTdis, Tp-e, Tp-e/QT

acisindan anlamli fark saptanmadi.

P maks, Pdis, QTd, QTdis, Tp-e, Tp-e/QT hasta grubunda kontrol grubuna gdre belirgin
artmig izlenmis ve bu da bu hastalarin hem atriyal fibrilasyon hem de ventrikiiler aritmiler

acisindan risk altinda oldugunu gostermistir.
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ABSTRACT

MARKERS OF ARRHYTHMIA IN PATIENTS WITH LEFT VENTRICULAR OUTFLOW

TRACT STENOSIS AND COARTATION OF AORTA

Arrhythmias due to congenital heart diseases are found to be the second most common cause
of mortality after ischemic heart diseases in several studies. Coarctation of the aorta,
hypertrophic cardiomyopathy and aort stenosis increase afterload of the left ventricle and as a
result of this, they cause an increase in wall stress in the early and hypertophy of the wall in
the late phase. This condition leads a corruption in ventricular and atrial conduction and
predisposes to arrhythmias. In this study, we intended to examine the risks with indicators like
P dis, QT dis, Tp-e for arrhythmias in diseases with left ventricular outflow tract stenosis in

children.

101 patients with with left ventricular outflow tract stenosis (coarctation of the aorta,
idiopathic hypertrophic subaortic stenosis, hypertrophic cardiomyopathy and aortic stenosis)
in pediatric age group who were diagnosed between 2008-2014 in Dr. Behget Uz Children’s
Training and Research Hospital were included in this study. 110 healthy children were
included in this study as a control group. Pdis, corrected QT, QT dis ve Tp-e and Tp-e /QT

indices in both groups were were calculated and compared using standard 12-lead ECG.

The mean age of the patient and control groups were 109.9 + 68.3 months and 98.9 + 55.8
months respectively. There were 69 girls and 32 boys in the patient group and 68 girls and 42
boys in the control group. There were forty-three patients with aortic stenosis. Forty patients
had coarctation, 16 patients had hypertrophic cardiomyopathy, 2 patients had idiopathic
hypertrophic subaortic stenosis. Ninety four patients had beta blocker use. Thirty eight of 101

patients had a history of operation or surgical procedure whereas 63 patients had no history of
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operation or surgical procedure. P max, corrected QT, Pdis, QTdis, Tp-e and Tp-e/QT in
patient group were found to be significantly higher than the control group. There was no
difference between sub-groups of patient group according to Pmax, corrected QT, P dis, QT
dis, Tp-e and Tp-e/QT. There was also no difference between beta blocker users and non-

users according to P max, corrected QT, P dis, QT dis, Tp-e and Tp-e/QT.

High P max, corrected QT, P dis, QT dis, Tp-e and Tp-e/QT in the patient group showed the
risk for ventricular arrhythmias and atrial fibrillation in patients with left ventricular outflow

tract stenosis.
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