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ICEBc
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MVP
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QTd
QTcd
VPA/VEA
VF
VT
VES
KKH
TDR
AEV

SIMGE VE KISALTMALAR

: Elektrokardiyografi
: Ekokardiyografi

: Left Ventrikaiil

: Implantable Cardiac Defibrilator

: Index of Cardiac Electrophysiological Balance

: Corrected Index of Cardiac Electrophysiological Balance
: Miyokart infarktiisii

: Mitral Valv Prolapsusu

: T dalgasinin pik noktasindan sonuna kadar gegen siire

- Diizeltilmis QT Intervali

: QT Intervali
: QT Dispersiyonu
: Diizeltilmis QT Dispersiyonu

: Ventrikiler Erken atim/ekstrasistol

- Ventrikiil Fibrilasyonu
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OZET

COCUKLARDA VENTRIKULER EKSTRASISTOL SIKLIGI iLE
VENTRIKULER REPOLARIZASYON PARAMETRELERI
ARASINDAKI ILISKININ INCELENMESI

Amag: Bu calismamizda, merkezimizde ventrikiiler ekstrasistol (VES) nedeniyle
takip edilen kardiyak fonksiyonlart normal 0-18 yas araligindaki g¢ocuklardaki VES
sikliginin, elektrokardiyografik (EKG) olarak ventrikiiler aritmilere egilimi gosteren
repolarizasyon parametreleri tizerine olan etkisinin ortaya konulmasi ve bunlarin ayni yas

grubundaki VES’leri olmayan saglikli kontrollerle karsilastirilmasi amaglanmustir.

Gereg ve Yontem: Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
Poliklinigi'ne 2020-2021 tarihleri arasinda bagvuran VES tanis1 alip yapisal kalp hastaligi
bulunmayan ve carpinti, senkop, gogiis agris1 gibi sikayetlerle bagvurup ekosu normal olan,
Holterlerinde VES saptanmayan saglikli 0 — 18 yas arasi hastalar ¢alismaya alinmustir.
Calismaya katilan tiim hastalarin EKG’leri ¢ekilip, hastalarin VES sikliklar1 Holter
kayitlarindan saptanmistir. VES siklig1 24 saatlik Holter kayitlarinda %1’in altinda nadir,
%1-5 arasinda hafif, %5-10 arsinda orta sik ,%10° un iizerinde ¢ok sik olarak
siniflandirilmigtir. Tim hastalarin standart 12 kanal EKG’leri degerlendirilerek ventrikiiler
repolarizasyon parametreleri karsilastirilmistir. Cekilen EKG’lerde kalp hizi, QTmax siiresi,
QTmin siiresi, QT dispersiyonu, QTcmax siiresi, QTcmin siiresi, QTc dispersiyonu, , Tp-€

stiresi, , Tp-e/QT orani, Tp-e/QTc oran1 ve QT/QRS oranlar1 hesaplanmustir.

Bulgular: VES sikliklarina gore gruplandirildiginda toplam 34 VES tanili hastadan
6 hasta <%]1 in altinda, 7 hasta %]1-5 arasinda, 5 hasta %5-10 arasinda, 16 hasta ise >%10
ve iizerinde saptanmigtir. Bu hasta gruplar ile kontrol grubundaki 34 hastanin demografik
verilerinin benzer oldugu ve anlamli bir fark saptanmadig1 goriildii.

Calismaya katilan tiim gruplar arasinda incelendiginde ventrikiiler repolarizasyon
parametreleri ve kan basinglar1 arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Degiskenler ile VES

% artis1 arasindaki iliski katsayilar istatistiksel olarak anlamli degildi. Son olarak VES‘li
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hastalar ile kontrol grubu karsilagtirildiginda da repolarizasyon parametreleri arasinda

anlamli fark saptanamadi.

Sonu¢: Bu calismamizda VES tanili grup ile kontrol grubu arasinda ventrikiiler
repolarizasyon parametreleri acisindan anlaml bir fark saptanmadi. Ayrica VES siklig1 ile
bu parametreler arasinda da anlamli bir korelasyon saptanmadi. Bu durumun iki 6nemli
sebebi olabilir. Birincisi bizim sik VES’li hasta sayimizin az olmasi ikincisi ise hasta
poplilasyonumuzun pediatrik yas grubu olmasi nedeniyle erigskinlerden farkli olarak heniiz
yas ile iligkili miyokardiyal etkilenmelere daha az maruz kalmig olmalar1 gosterilebilir. Bu
nedenle ¢alismamizin daha fazla hastanin dahil edilmesi ile uzun donem izlemeli olarak ileri

donemlerde tekrar sonuglarinin degerlendirilmesi planlandi.

Anahtar kelimeler: Cocuk Kardiyoloji, Elektrokardiyogram, Ventrikiiler Ekstra Sistol,

ventrikiiler repolarizasyon parametreleri
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN
VENTRICULAR EXTRASTOLE FREQUENCY AND VENTRICULAR
REPOLARIZATION PARAMETERS IN CHILDREN

Objective: In this study, we aimed to reveal the effect of the frequency of VES in

children aged between 0 and 18 years with normal cardiac functions who were followed up
in our center for ventricular extrasystole (VES), on electrocardiographic repolarization
parameters that show tendency to ventricular arrhythmias and to compare them with healthy
controls in the same age group without VES.
Materials and methods: : Patients aged 0-18 years, who applied to Izmir Tepecik Training
and Research Hospital, Pediatric Cardiology outpatient clinic between 2020-2021,
diagnosed with VES and without structural heart disease as patients group and patients with
the complaints of palpitations, syncope, chest pain, who had without structural heart disease,
and were not found to have VES in their holters were included in the study as controls. ECGs
of all patients participating in the study were taken, and the frequency of VES of the patients
was determined from the holter recordings. The frequency of VES was classified as rare
below 1%, mild between 1-5%, moderate between 5-10%, and very common above 10% in
24-hour Holter recordings. The ventricular repolarization parameters were compared by
evaluating the standard 12-channel ECGs of the patients in the control group and the patients
divided into 4 groups according to the percentage of VES. Heart rate, QTmax time, QTmin
time, QT dispersion, QTcmax time, QTcmin time, QTc dispersion, Tpeak-end (Tp-e)
interval, Tp-e/QT, Tp-e/QTc ratio and QT/QRS ratios were calculated.

Results: When grouped according to the frequency of VES, 6 patients were found to
be <1%, 7 patients were between 1-5%, 5 patients were 5-10%, and 16 patients were >10%
or more out of 34 patients with VES. It was observed that the demographic data of these
patient groups and 34 patients in the control group were similar and there was no statistically
significant difference between gender, age and BMI values.

When examined between all groups participating in the study, no significant
difference was found between ventricular repolarization parameters and blood pressures.

The correlation coefficients between the other variables and the % increase in VES were not
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statistically significant. Finally, when the patients with VES were compared with the control
group, no significant difference was found between the repolarization parameters.

Conclusion: In this study, no significant difference was found between the VES-
diagnosed group and the control group in terms of ventricular repolarization parameters. In
addition, no significant correlation was found between the frequency of VES and these
parameters. There may be two important reasons for this situation. Firstly, our small number
of patients with frequent VES and secondly, due to the pediatric age group of our patient
population, it can be shown that they are less exposed to age-related myocardial effects,
unlike adults. For this reason, we planned to evaluate the results of our study again in the
future with the inclusion of more patients with long-term follow-up. Our study is the first to
examine the relationship between VES frequency and ventricular repolarization parameters
in the pediatric age group.

Keywords: pediatric cardiology, electrocardiography, ventricular repolarization

parameters, ventricular extrasystole.



1.GIRIS VE AMAC

Idiyopatik VES'ler , genellikle yapisal kalp hastalig1 olmayan saglikli bireylerde
benign bir durum olarak kabul edilir. VES’ler ektopik bir odak kaynakli erken bir uyaranin
yayilmasiyla olusur. VES'lerin ¢ogunlugu yapisal olarak normal kalbi olan kisilerde benign
olmasia ragmen bazi kisilerde malign aritmilere neden oldugu gosterilmistir. Bununla
birlikte yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda ise 6liimciil ventrikiiler aritmileri tetikleyebilir.
VES'lerin saglikli kisilerdeki bu rolii, yeterli klinik olmadigi igin halen tartismalidir (1).

VES'ler yapisal kalp hastaligi olmayan kisilerde siklikla karsilasilir ve genellikle iyi
huylu aritmi olarak kabul edilir ancak yetiskinlerde yapisal kalp hastalig1 olmayan hastalarda
ventrikiiler ekstrasistollerin malign polimorfik ventrikiiler tasikardi(VT) gelistirebilecegi
raporlanmistir (2).Cocuklardaki VES’lerin miyokardiyal repolarizasyon iizerindeki etkisine
iligkin smirli veri vardir. VES'ler ventrikiiler repolarizasyonun transmural dagilimin
artirabilir (3). Ventrikiiler repolarizasyon anormallikleri, hayati tehdit eden ventrikiiler
aritmilerin gelisiminde rol oynadigi bildirilmistir.

Uzamig Tpeak-Tend aralig1 ve (Tp-¢) / QT orani gibi repolarizasyon parametreleri
farkli klinik ortamlarda malign polimorfik VT gelisiminin, non-invaziv aritmogenez
belirteci olarak kabul edilmistir.(2)

Bu ¢alismamizda, merkezimizde ventrikiiler ekstrasistol (VES) nedeniyle takip
edilen kardiyak fonksiyonlari normal 0-18 yas araligindaki ¢ocuklarda VES sikliginin
elektrokardiyografik olarak ventrikiiler aritmilere egilimi gosteren repolarizasyon
parametreleri lizerine olan etkisinin ortaya konulmasini ve bunlarin ayni yas grubu VES’leri

olmayan saglikli kontrollerle karsilastirilmas1 amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. VENTRIKULER EKSTRA SiSTOLLER

2.1.1.Tanim

Prematiir ventrikiiler kasilma (PVK) veya ventrikiiler ekstrasistol (VES), His
demetinin catallanmasinin asagisindan kaynaklanan erken ventrikiiler atimdir. Temel QRS
komplekslerine kiyasla morfolojik olarak farkli olan erken genis QRS kompleksi ile
karakterizedir (4,5).

EKG’de bir P dalgasini izlemeyen, normal siniis ritminin QRS morfolojisinden farkli
sekilli ve/veya genis QRS’li vurular VES olarak degerlendirilir.

Normal ventrikiiler fonksiyon, sistolik pompa fonksiyonunu maksimize etmek i¢in
ventrikiiler miyokardin senkron aktivasyonuna dayanir. Bu durum, His-Purkinje sistemi
araciligiyla normal iletim ve eslestirilmis senkron mekanik kasilma ile kolaylastirilir.
VES'ler ile ventrikiiler miyokarddan kaynaklanan elektriksel aktivasyon ise verimsiz bir
mekanik ventrikiiler kasilmaya neden olur. Ayrica, tekrarlayan uzun vadeli bir temelde
devam ettiginde, bu uyumsuz ventrikiiler kasilma muhtemelen ventrikiiller tizerindeki etkiler

yoluyla sol ventrikiil (LV) sistolik fonksiyonunda bozulmaya yol agar (6).

2.1.2.Prevalansi

Izole VES’ler gocukluk ¢aginda sik goriilmektedir. Rutin EKG’de yapisal kalp
hastaligt olmayanlarin  %0,8-2,2’sinde saptanirken, 24 saatlik EKG izleminde
yenidoganlarin %]18'inde, kiiciik ¢ocuklarin %20'sinde, okul ¢ocuklarinin %16'sinda,
ergenlerin %20-30'unda (7), geng kadinlarin %54'inde (8) ve geng erkeklerin %50'sinde
VES saptanmustir (9).

2.1.3.Fizyopatoloji
Idiyopatik VES'lerin yaklasik iicte ikisi, dncelikle sag ventrikiil ¢ikis yolu olmak
tizere ventrikiiler ¢ikis yollarindan kaynaklanir. Dolayisiyla VES'lerin anatomik kaynagi,

pulmoner veya aort kapaklarinin iizerine uzanabilir.



VES'lerin geri kalan iigte biri, ventrikiiler serbest duvarlar, LV fasikiilleri,
ventrikiiler septum ve papiller kaslar dahil olmak iizere ¢esitli ventrikiiler kokenlere sahip
olabilir. Bu ektopik atimlar, EKG’de monomorfik veya polimorfik VES'ler olarak ortaya
¢ikan tek veya ¢oklu odaklardan kaynaklanabilir. Cikis yollarindan kaynaklanan VES'lerin
genellikle monomorfik olduguna dikkat edilmelidir.(10)

Sadece basit VES'eri olan hastalarda invaziv testler nadiren yapildigindan,
insanlarda VES'lerin mekanizmalar1 hakkinda ¢ok az bilgi vardir. VES'lerin {iretildigi
mekanizmalar sunlari igerir

e Yeniden giris (Re-entery)

e Artmis otomatisite

e Tetiklenmis aktivite

eRe-entry: Reentran VES'ler iletim gecikmesi ve tek yonlii blok, iyilesmis Miyokard
enfarktiisiic (MI) veya herhangi bir etiyolojiye sahip miyokardiyal fibrozis kanit1 olan
hastalarda karakteristik olarak goriilen ayarlarla ortaya c¢ikar. M| sonrasi gibi yapisal kalp
hastalig1 olan hastalarda VES'ler i¢in potansiyel bir mekanizmadir. Bir dalga cephesi daha

sonra, iletimi uzatan bir ilacin uygulanmasi gibi dogru kosullar altinda devam edebilir.

e Artmis otomatisite: Elektrolit anormallikleri veya akut iskemi ile daha olasidir ve
katekolaminler tarafindan arttirilir. Bu kosullar, diyastolik transmembran voltajini diisiirme
egilimindedir, bu da erken depolarizasyona neden olur. Artmig otomatiklik nedeniyle VES

gelisiminin ana bolgesi Purkinje tabakasidir.

eTetiklenmis aktivite: Purkinje hiicrelerinde veya ventrikiiler miyokartta erken
(aksiyon potansiyelinin 3. evresi) veya geg (faz 4) art depolarizasyonlar meydana gelebilir;
bu tiir elektriksel aktivite, hipokalemi, iskemi, enfarktiis, kardiyomiyopati, asir1 kalsiyum ve
ilag toksisitesi (digoksin veya repolarizasyonu veya QT araligini uzatan ajanlar gibi) gibi bir
dizi kosuldan dolay1 ortaya ¢ikabilir. Tekrarlayan atesleme, bu art depolarizasyonlarin esik
potansiyeline ulasmasina izin verirse, VES'ler iiretilecektir ve uygun kosullar mevcutsa

devam edebilir (11).



2.1.4. Klinik

Bir¢cok hastada ektopik ventrikiiler olaylar asemptomatik, yapisal kalp hastaligi
olmayanlarda iyi huylu prognoza sahip izole VES'ler olarak kendini gosterir. Digerlerinde,
VES'ler sik ve olduk¢a semptomatik olabilir, ¢arpinti, gogiis agris1 veya presenkop olarak
ortaya cikabilir. Son on yilda ventrikiiler ekstra vuru, farmakolojik baskilama veya kateter

ablasyonu ile geri doniisiimlii olabilen bir kardiyomiyopati nedeni olarak ortaya ¢ikmaistir.
(12,13).

2.1.5.Simiflandirma
Ventrikiiler ekstrasistoller ¢esitli sekillerde siniflandirilabilir:
e Altta yatan yapisal kalp hastaliginin varligi veya yoklugu
oKlinik prezantasyonlar1 (semptomatik veya asemptomatik)
oEK G morfolojileri (tek morfolojili tek odakli veya birden fazla morfolojili multifokal)
eEgzersizle iligki
oOlugma siklig1 (VES yiikii)
ePrognoz

En sik kullanilan siniflandirmalar Lown siniflandirmasi ve Myerburg siiflandirmasidir.(14)

Tablo 1. Myerburg Siniflandirmasi

Frekansina (sikliklarina) gore Sekline (bigimlerine) gore

Klas 0:VES-yok Klas A-Monomorfik (tek bigimli),unifokal
Klas 1: Nadir (saatte <1 VEV) Klas B-Multiform (¢ok bi¢imli),multifokal
Klas 2:Seyrek (saatte 1-9 VEV) KlasC- Tekrarlayici formlar (Couplet,

Salvolar 3-5 ardisik atim)
Klas 3:Orta (saatte 10-29 VEV) Klas D-Siireksiz (nonsustained) VT
Klas4:Sik (saatte 30’dan fazla)




LOWN SINIFLANDIRMASI

0. Derece: VES yok

1. Derece: Saatte 10 ventrikiiler prematiire attmdan daha azini ifade eder
2. derece: Saatte 11 veya daha fazla VES

3. derece: Polimorfik VES

4. derece: 2 veya 3 ten fazla ardisik VES’ler

5

. derece: Ventrikiiler tagikardi.

Lown siniflandirmasinda kullanilan bir saat gibi kisa bir izleme siiresi, izleme stiresi
acisindan uygun bir uzlasma olmayabilir. Ilk saat, ektopik aktivitenin toplam olusumu
acisindan en ddiillendirici olsa da, bu 6ncelikle 1 ila 3. siniflar i¢in gegerlidir. Bu yiizden

Lown simiflandirmasindan uzaklasilmistir.( 15)

2.1.6.Tam

Ventrikiiler ekstra sistollerin varlig1 oykii, fizik muayene ve EKG ile ilgili gesitli
karakteristik bulgularla iligkilidir. VES'lerin saglikli bir insanda tanimlanmasi genellikle iyi
huylu ve tesadiifi bir bulgudur, ancak VES'ler ayrica g¢esitli kalitsal ve edinilmis kalp
hastaligi formlarinda da goriilebilir. Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda hicbir semptom
goriilmez.

VES’li hastalar ¢ogunlukla asemptomatik olarak karsimiza g¢ikar. VES’lerden
kaynaklanan en sik hastane bagvuru nedenleri ¢arpinti hissi, VES sonrasi duraklamaya bagl
kalbin durma hissi veya ardistk VES’lere bagl olarak boyunda g¢arpinti hissetme, bas
donmesi veya senkop gibi yakinmalardir. Nadiren altta yatan kalp hastaligina eslik eden
VES’lere bagli olarak sol ventrikiil disfonksiyonu ve hemodinamik instabilite ile
bagvurabilir.

Fizik muayenede en o6nemli bulgu, muayene sirasinda VES'lerin varligindan
kaynaklanan diizensiz nabiz varligidir. ikinci kalp sesinin (S2) boliinmesi VES'in sag veya
sol dal morfolojisine sahip olmasina bagli olarak degisecektir; bir sa§ demet dal blogu VES

meydana gelirse, gecikmis bir P2'ye bagli olarak genis 6lgiide boliinmiis bir S2 duyulabilir



Cogu VES'de oskiiltasyonda tam kompansatuar duraklama mevcuttur ve prematiire
atimdan sonraki uzun siireli duraklama ile tanimlanir.

VES’den siiphelenilen durumlarda sikayetinin oldugu donemde hastanin EKG
¢ektirmesi Onerilir. Ancak testin kisaligi nedeniyle VES’ler kaydedilemeyebilir. Boyle
hastalarda VES’leri tespit etmek ve siniflandirarak altta yatan nedeni ortaya koymak icin

ileri testlerle degerlendirmeler yapilmalidir.

1. 24 Saatlik Holter EKG izlemi: Kalp ritmini 24 saat EKG kaydin1 alarak VES
tanisinin  konulmasina ve VES smiflandirmasimna ve morfolojilerini tanimaya katkida
bulunur.

2. Ekokardiyografi: Kardiyak yap1 ve fonksiyonu degerlendirmeyi saglar. Altta yatan
yapisal kalp hastalig1 tanis1 konulmasini saglar.

3. Eforlu Egzersiz Stres Testi: VES'lerin egzersizle olan iliskisini degerlendirmek,
VT nin egzersizle tetiklenip tetiklenmeyecegini belirlemek ve altta yatan iskemiyi ortaya
cikarmak ic¢in kullanilir.

4. ileri Yontemler: Altta yatan yapisal kalp hastaliginin varlig1 gibi durumlarda sik
VES'leri veya tekrarlayan VES’leri (couplet veya nonsustained VT) bulunan kisilerde,

kardiyak MR veya daha ileri degerlendirme gereklidir. (16)

2.1.7.Tedavi

VES’i olan hastalarin mevcut sikayetleri ve sahip olduklar1 kalp hastaliklarina bagh
olarak tedavi yaklasimlar1 degismektedir. Benign ventrikiiler erken vurularin en etkili
tedavisi, bu durumun hastalar acisindan hayati tehlike olusturmadiklar1 konusunda hastalarin
ikna edilmesidir. Antiaritmik ilaclarla VES baskilanmasinin genel yasam siiresini
arttirdirdigina yonelik bir kanit olmamasindan dolayi, asemptomatik ve biiylik bir aritmik
olay yasamayan hastalarda antiaritmik ila¢ kullanilmamalidir. Semptomu olan hastalarda
tedavide ilk basamak ila¢ olarak beta bloker veya daha az kullanilan kalsiyum kanal
blokerleri 6nerilmektedir (Grade 2C).

Beta bloker ve/veya kalsiyum kanal blokeri kullanip semptomlarinda iyilesme
olmayan hastalarda, tedavi segenegi olarak diger antiaritmikler veya radyofrekans/cryo

kateter ablasyon kullanilabilir. Bu iki tedavi yontemi hastanin klinigine ve tercihine bagh



olarak degisebilir. Antiaritmik ila¢ se¢cimi hastanin yapisal kalp hastaligina, 6zellikle koroner
kalp hastaliginin (KKH) var olup/olmamasi bagli olarak degisebilir. Sinif IC ilaglardan olan
flekainid ve propafenon gibi ilaglar VES'lerin baskilanmasi konusunda 6nemli Olgiide
etkilidir. Ancak bu iki ilacin proaritmi ve artan mortalite potansiyeli nedeniyle KKH oldugu
bilinen hastalarda kontraendikedir. Smif IC ilaglart kullanamayan direngli semptomatik
VES'leri olan hastalar i¢in radyofrekans ablasyonun diisiiniilmesi gerekir. Hasta kateter
ablasyonu istemiyor ve/veya kateter ablasyon girisimi basarisiz olarak sonuglandi ise,

amiodaron ve sotalol kullanilabilecek etkili alternatif ajanlardir (Derece 2C). (16)

2.2.VENTRIKULER REPOLARIZASYON PARAMETRELERI

2.2.1.QT intervali

Q Dalga baslangicindan T dalga sonuna kadar olan siireyi tanimlamaktadir. Ventrikiil
miyokardinin repolarizasyonunu ifade eder. Kalp hiz1 yas ve cinsiyete gore farklilik
gosterebilir. QT intervalindeki degisiklikler patolojik durumlari yansitmasi nedeniyle 6nem
tasir. QT uzamasi mitral valv prolapsusu(MVP) iskemik kalp hastaligi, kardiyomiyopati, ve
bazi anti aritmik ilaglarin kullaniminda ortaya ¢ikar. QT intervalindeki kisalma dijital alan
hastalarda ve hiperkalsemide goriiliir. QT intervalinin uzamasi VT ve ventrikiiler
fibrilasyon(VVF) gibi hayati tehdit edebilecek ventrikiiler aritmilere neden olmasi nedeniyle
onemlidir.

QT ol¢iimiiniin ideal olarak Olciilebilmesi i¢in 12 derivasyonlu EKG kaydindan
Olglim yapilmast onerilmektedir. QT Ol¢limiiniin en dogru V2-5 derivasyonlarinda
yapilacagi bildirilmektedir. QT &lgiimiinde en uygun derivasyonlar arasinda DI ve aVL,

g0giis derivasyonlarindan ise V4 derivasyonlar1 bulunmustur.( 17, 18)

2.2.2. Diizeltilmis QT intervali

Kalp hizindaki artista goriilen QT kisalmasini hesaba katarak yapilan QT 6l¢iimiidiir.
Kalp hizina gore diizeltilmis QT araligi, QT uzakliginin RR araliginin karekokiine
boliinmesiyle hesaplanir. Bazett formiiliine gore QTc=QT/RR, Fridericia formiiliine gore

ise QTc=QT3VRR seklinde hesaplanmaktadir. Bu formiillerin ¢ok yiiksek ve ¢ok diisiik kalp



hizlarinda kisithiliklart mevcuttur. Saglikli bireylerde 420 ms’nin altindaki QTc degerleri
normal, 420-440 ms arasindaki degerler sinirda, 440 ms tizerindeki QTc degerleri ise yiiksek
olarak kabul edilmektedir. Ancak genetik olarak uzun QT sendromu saptanan hastalarin
%12’sinde QTc degerlerinin 420-440 ms arasinda olduguna da dikkat edilmelidir.
Diizeltilmis QT araliginin (QTc) iist stnir1 440 msn’dir. Uzerindeki degerler patolojik olarak
degerlendirilir. (19, 20,21)

Bazi antiaritmik ilaglar, trisiklik ve tetrasiklik antidepresanlar, makrolid grubu
antibiyotikler, haloperidol gibi antipsikotik ilaglar ve sisaprid QTc uzamasina neden
olabilirler. Kandaki elektrolit degisikliklerinden Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi

sekonder QTc¢ uzamasina neden olabilirler.”

2.2.3.QT Dispersiyonu

12 derivasyondan olusan yiizeyel EKG’de en uzun QT mesafesi ile en kisa QT
mesafesi arasindaki farka QT dispersiyonu (QTd), eger diizeltilmis QT mesafeleri arasindaki
fark oOlgiiliiyorsa diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) adi verilir. 50 msn’lik bir
dispersiyonun normalin st degeri olarak kabul edilebilecegi Onerilmistir. Artmis QTd
ventrikiiler repolarizasyondaki heterojeniteyi gosterir ve bu da ventrikiiler aritmi gelisiminde
ve ani kardiyak 6liim riskinde artisla iliskilendirilmektedir (22,23).

Akut veya kronik MI'li hastalarin incelendigi bir¢ok calismada aritmi gelisen
hastalarda gelismeyen hastalara oranla artmis QT dispersiyonu saptanmustir. Birgok ¢aligma
QT dispersiyonunun kalp yetmezliginde sonlanim noktalar1 ile iyi bir korelasyon

gosterdigini bulmustur (24,25).

2.2.4. Tp-Te (T peak-end) intervali:

T dalgasinin zirve noktasi ile izoelektrik hatta donilisii arasindaki mesafeyi
tanimlamaktadir. Tp-Te intervali repolarizasyonun transmural dispersiyonunun bir
gostergesidir. Transmural repolarizasyon dispersiyonu (TDR), miyokard heterojenitesi
hakkina 6nemli bilgiler ifade etmektedir. Tp-Te uzamasi reentran aritmilere olan yatkinlig
ortaya koymaktadir. Ayrica transmural repolarizasyon dispersiyonunun(TDR) kisa QT
Brugada, ve uzun QT sendromlarinda aritmik olaylar1 tahmin etmedeki rolii daha 6nceki

caligmalarda ortaya konulmustur (26). Buna ek olarak obstriiktif uyku apnesi, ST elevasyonlu



MI, kronik arsenik maruziyeti gibi klinik durumlarda da TDR’nin arttigin1 gdsteren
caligmalar mevcuttur. Bu nedenlerle miyokardiyal repolarizasyonu degerlendirirken QT ve
QT dispersiyonu gibi parametrelere ilave olarak transmural dispersiyonu gosteren Tp-Te ve

Tp-Te/QTorani gibi 6lglimlerin yapilmasi dnem tasimaktadir. (27,28,29)

2.2.5 Tp-e/QT Oram ve Diizeltilmis Tp-¢/QT Orani
Tp-¢ intervalinin QT intervaline oranlanmasi ile elde edilen sonugtur. Bu degerlerin

benzer sekilde ventrikiiler aritmi riskini yansittigi ile ilgili ¢alismalar mevcuttur (30).

2.2.6.QT/QRS (ICEB) ve QTc/QRS (ICEBc¢)

QT intervalinin QRS intervaline oranlanmasi ile elde edilen deger Kardiyak-
elektrofizyolojik denge indeksi (iICEB) (QT/QRS) ve diizeltilmis Kardiyak-
elektrofizyolojik denge indeksi (ICEBc) (QTc/QRS) olarak adlandirilir. Bu
parametreler malign ventrikiiler aritmileri dngdrebilen yeni ve invaziv olmayan bir
belirtectir. Hem artmis hem de azalmis iCEB degerleri ventrikiiler proaritmik risk ile
iliskilidir.

Yumurtaci ve ark. aritmisi olan grupta Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc ve iCEB
degerlerinin aritmisi olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugunu
gostermislerdir [31]. Yakin zamanda yapilan bir ¢alisma, saglikli bireylere kiyasla
ani kardiyak 6liim riskinin daha yiiksek oldugu bilinen romatoid artritli hastalarda
iCEB ve iCEBc degerlerinin de arttigini gostermistir. [32]. Ayrica son donem bobrek
yetmezligi hastalarinda hemodiyaliz seansindan sonra iCEB ve iCEBc degerlerinin
saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugu ve aritmi riskinin arttigi tespit
edilmistir. (33)



3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.CALISMA GRUBU

Calismaya 2020-2021 yillar1 arasinda Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran 0-18 yas araligindaki, bilinen kronik bir hastalig1 veya
konjenital kalp hastaligi bulunmayan, ila¢ kullanimi olmayan VES nedeniyle takipli 34 hasta
ile beraber, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine ¢arpinti senkop veya gogiis agrisi gibi
sikayetlerle bagvuran, EKG ve Holter kayitlarinda patoloji saptanmayan benzer yas
grubundaki saglikli 34 kisi ¢alismaya dahil edildi.

Holter kayitlar yeterli kalitede olmayan hastalar, istirahat elektrokardiyografisinde
siniizal ritim saptanmayanlar, kronik hastaligi olanlar, antiaritmik etkinligi olan ilag
kullananlar, hipertansiyonlu hastalar, yapisal kalp hastaligi olanlar, tiroit fonksiyon
testlerinde anormallik tespit edilenler ¢alismaya dahil edilmedi.

Calisma T.C. Saglik Bakanlig1 izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanda.

Calismaya dahil edilen VES tanili hastalarin 24 saatlik Holter kayitlar1 incelenerek
hastalarin VES siklig1 %1 in altinda nadir, %1-5 arasinda hafif, %5-10 arsinda orta sik ,%10’
un iizerinde ¢ok sik olarak siniflandirilmistir. Bu hasta gruplari ile gégiis agrisi ¢arpint1 veya
senkop gibi sikayetlerle bagvurup ekosu normal olan Holterlerinde VES saptanmayan
cocuklarin standart 12 kanal EKG’leri ¢ekilip VES saptananlarla karsilagtirilmistir. Cekilen
EKG’lerde kalp hizi, QTmax siiresi, QTmin stiresi, QT dispersiyonu, QTcmax siiresi,
QTcmin siiresi, QTc dispersiyonu, Tp-e siiresi, , Tp-e/QT orani, Tp-e/QTc, QT/QRS ve
QTc/QRS oranlar1 hesaplanmastir.

3.1.1.Elektrokardiyogram ve Olciilen Parametreler

Olgularin, yatar durumda 10 dakika dinlendikten sonra, 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi ¢ekimleri Schiller cihazi kullanilarak 25 mm/s hiz ve 10 mm/mV
voltajda yapildi. Biitiin EKG’ler optik tarayici1 (EP CALIPERS) ile taranarak dijital ortama
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aktarildi. EKG’ler morfolojik olarak incelendi. Tiim &lglimler, olgularin hangi gruba ait
oldugunu bilmeyen, deneyimli iki arastirmaci tarafindan gergeklestirildi. EKG’ler dijital
ortamda x100 oraninda biiyiitiildi ve el ile kalp hizi, QTmax siiresi, QTmin siiresi, QT
dispersiyonu, QTcmax siiresi, QTcmin siiresi, QTc dispersiyonu, Tpeak-end (Tp-e) siiresi,
Tp-¢/QT orani, Tp-e/QTc orani, QT/QRS ve QTc/QRS oranlari hesaplandi.

Kalp hizi: EKG’de ardisik iki QRS kompleksi arasindaki R-R mesafesindeki kiigiik
kare say1s1 hesaplandi. 1500 i kiigiik kare sayisina bolerek dakikadaki atim sayis1 bulundu.
QT intervali: QRS kompleksinin baslangi¢ noktasi ile T dalgasinin sonu arasindaki mesafe
olarak alindi. T dalgasinin sonunun belirlenemedigi veya erken vurularin oldugu
derivasyonlar ¢aligmaya alinmadi. QT siiresi milisaniye olarak hesaplandi.

12 derivasyonlu EKG de olgiilebilen derivasyonlardaki bulunan en uzun QT intervali
QTmax, en kisa QT intervali de QTmin olarak adlandirildi.

QT dispersiyonu: 12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kisa QT intervalleri arasindaki
fark olarak hesaplandi.

Diizeltilmis QT intervali ve QTc dispersiyonu: Bazett formiilii kullanilarak QT intervalinin
kalp hizina gore diizeltilmesi ile hesaplandi (Diizeltilmis QT= QT/A/RR).

12 derivasyonlu EKG de olgiilebilen derivasyonlardaki bulunan en uzun diizeltilmis QT
intervali QTcmax, en kisa diizeltilmis QT intervali de QTcmin olarak adlandirildi. En uzun
ve en kisa QTc intervalleri arasindaki fark QTc dispersiyonu olarak hesaplandi.

Tp-e (Tpeak-Tend): T dalgasinin pik noktasi ile izoelektrik hatta doniisii arasindaki
mesafelerin milisaniye cinsinden 6lgiilmesi ile elde edildi.

Tp-e/QT orani ve diizeltilmis Tp-e/QT oran1: Elde edilen Tp-e’nin QT intervaline oranlamast
ve bu degerin Bazett formiiliine gore diizeltilmesi ile elde edildi.

QT/QRS orani ve QTc/QRS orani: Elde edilen QT mesafesinin QRS intervaline oranlanmasi
ve bu degerin Bazett formiiliine gore diizeltilmis halinin QRS intervaline oranlanmasi ile

elde edildi.
3.1.2. 24 Saatlik Ritm Holter EKG

Hastalarin 24 saatlik ritim Holter EKG kayitlar1 Holter cihazi kullanilarak yapildi.

Kayit esnasinda tiim hastalardan kendi giinliik faaliyetlerinin devami istendi. Minimum kalp
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hiz1(24 saatte tespit edilen en diisiik kalp hiz1), maksimum kalp hiz1 (24 saatte tespit edilen
en yiiksek kalp hizi), ortalama kalp hizi degerleri (24 saatlik takip sonucunda tespit edilen
ortalama kalp hizi) ve 24 saatlik VES sayisi elde edilen kayitlardan otomatik olarak
hesaplanda.

3.2.iISTATIKSEL ANALIZ

Calismaya katilanlara ait veriler hesaplandiktan sonra Excel iizerinde diizenlenip
SPSS programina aktarilmistir. Calisma verileri IBM SPSS Statistics Standard Concurrent
User V 26 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik paket programinda

degerlendirildi. Tanimlayic istatistikler birim sayis1 (n), yiizde (%), ortalama + standart

sapma X £ S medyan (M), minimum (min), maksimum (max) ve kartiller aras1 uzaklik
(IQR-interquartile range) degerleri olarak verildi. Sayisal degigskenlere ait verilerin normal
dagilim1 Shapiro Wilk normallik testi ile degerlendirildi.

Sayisal degiskenler i¢in VES ve kontrol gruplarinin karsilagtirmalari normal dagilim
gosteren degiskenlerde bagimsiz iki Orneklem t testi, normal dagilim gdstermeyen
degiskenlerde Mann-Whitney U testi ile yapildi. VES gruplarinin kendi arasindaki
karsilastirmalarda normal dagilim gosteren degiskenler icin tek yonlii varyans analizinden,
normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in Kruskal Wallis analizinden yararlanildi.
Kruskal Wallis analizinde ¢oklu karsilastirma testi olarak Dunn-Bonferroni testi kullanildi.
VES % artislart ile klinik degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ile

degerlendirildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak onemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen VES tanili hastalarin 24 saatlik Holter kayitlar1 incelenerek
hastalarin VES siklig1 %1 ’in altinda nadir, %1-5 arasinda hafif, %5-10 arsinda orta sik ,%10’

un tizerinde ¢ok sik olarak siniflandirilmistir. Bu siniflandirmaya gore toplam 34 VES tanili

hastadan 6 hasta <%1 in altinda, 7 hasta %1-5 arasinda, 5 hasta %5-10 arasinda, 16 hasta ise

>%10 ve lizerinde saptanmistir. Bu hasta gruplar ile gogiis agrisi carpinti veya senkop gibi

sikayetlerle bagvurup ekokardiyografik olarak herhangi bir yapisal kalp hastaligi tespit

edilmeyen ve Holterlerinde VES saptanmayan kontrol grubundaki 34 hastanin demografik

ozellikleri kan basinglari ve EKG parametreleri karsilagtirilmigtir.

Tablo 1: Hastalarin Tanimlayici Ozelliklerinin Gruplara Gére Karsilastirilmas:

Gruplar Test Istatistikleri

Kontrol <%1 %1-5 %5-10 >%10 Test degeri p degeri
Cinsiyet, n (%)
Erkek 18 (52.9) 4 (66.7) 2 (28.6) 1(20.0) 9 (56.3) 1?=4.120 0.414
Kiz 16 (47.1) 2(33.3 5(71.4) 4 (80.0) 7(43.7)
Yas, (y1l)
ao +ss 11.7+£3.7 13.5£1.3 11.5+4.3 13.4+5.2 12.844.5 F=0.562 0.691
min-max 4.0-18.0 12.0-15.0 4.0-16.0 6.0-1.0 1.0-18.0
VKI, (kg/m?)
ao + ss 18.8+£3.4 21.8+3.5 20.1£5.5 18.9+£2.1 20.3+3.1 F=1.239 0.303
min-max 13.4-28.3 17.6-28.3 13.9-27.2 16.7-21.1 | 15.6-26.9

ao: Aritmetik ortalama, ss: Standart sapma, M: Ortanca, y%: Pearson ki-kare testi, F: Tek yénlii varyans analizi

Tablo 1’e gore ¢aligmaya katilan gruplarin demografik verilerinin benzer oldugu ve

cinsiyet, yas ve VKI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadig

goriildii.
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Tablo 2. EKG parametrelerinin ve Kan Basinglarinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri
Kontrol <%1 %1-5 %05-10 >0610 Test p
ao +ss ao +ss ao +ss ao +ss ao +ss degeri degeri

DKB (M) 60.0 (10.0)* | 70.0(12.5)° | 60.0(10.0)* | 70.0 (10.0)° | 70.0(7.5)° | H=12.336 | 0.015

RR (M) 706.5(281.3) | 779.5(393.3) | 791.0(324.0) | 652.0(313.0) | 709.0(235.0) | H=4.442 0.349

QT min 333.1+41.6 351.8+31.4 346.2+40.9 | 330.0+21.5 334.3+35.9 F=0.463 0.763

QTc max 446.9+21.8 433.8+30.4 446.2425.9 459.4+33.3 451.3+31.6 F=0.748 0.563

QTc dis 68.5+21.8 57.1£19.4 75.54£26.3 67.8£17.3 62.5£23.0 F=0.763 0.553

Tp-e/QT 0.217+0.022 | 0.225+0.029 | 0.193+0.022 | 0.205+0.023 | 0.204+0.029 F=2.212 0.078

QT/QRS 4.338+0.767 | 4.642+0.868 | 4.238+1.147 | 3.785+0.785 | 4.006+0.839 F=1.143 0.345

ao:Aritmetik ortalama, ss: Standart sapma, M: Ortanca, x?: Pearson ki-kare testi, F: Tek yonlii varyans analizi, a
ve b iist simgeleri her bir degiskendeki kategoriler arasi farkhlig1 gostermektedir. Aym harflerin yer aldig
gruplar istatistiksel olarak benzerdir.
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Tablo 2’de c¢alismaya katilan gruplarin kan basinglari ve EKG parametreleri

karsilagtirildi. Tablo 2’deki diger degiskenler arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli

degildi.
Tablo 3: VES % artis1 ile EKG parametreleri arasindaki korelasyonlar
Rho P
DKB -0.014 0.937

RR -0.187 0.289

QT min -0.166 0.348

QT/QRS

rho: Spearman korelasyon katsayisi

Tablo 3’te VES hastalarinin Holter sonuglarina gore VES yiizdelerindeki artig ile
beraber EKG parametreleri arasinda bir iliski olup olmadigi incelendi.
Tablo 3’¢ gore VES hastalarinin VES yiizdesindeki artigi ile repolarizasyon parametreleri

arasindaki iliski katsayilar istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.
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Tablo 4: Kontrol grubu ile VES’1i hastalarin EKG parametrelerinin karsilagtirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri
Kontrol VES Test degeri p degeri
a0 + SS a0 + SS
DKB(M) 60.0 (10.0) 70.0 (10.0)
RR (M) 706.5 (281.3) | 727.5(242.3)

QT min 333.1+41.6 339.2+34.1
QTc max 446.9+21.8 448.4+30.2
QTc dis 68.5+21.8 65.1+22.3 t=0.659 0.512

Tp-e/QT 0.217+0.022 0.206+0.028 t=1.774 0.081

QT/QRS 4.338+0.767 4.134+0.907 t=1.002 0.320

DKB: diastolik kan basinci, ao:Aritmetik ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, IQR: Kartiller arasi uzakhk,
SKB: sistolik kan basinci, t: Bagimsiz iki 6rneklem t testi, z: Mann-Whitney U testi

Tablo 4’te ise 34 kontrol hastasi ile 34 VES tanili hastanin EKG parametreleri
karsilastirilmistir. Tablo 4’deki diger degiskenler arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.



5. TARTISMA

Ventrikiiler ekstrasistoller EKG’de giinliik pratikte karsimiza cikabilen ve c¢ogu
zaman da atriyal erken vurulara (AEV) nazaran daha fazla iizerinde durulmasi gereken bir
durum olarak goriilmektedir. Eriskinlerde siklikla altta yatan hipertansiyon, obezite veya
yapisal kalp hastalig1 gibi durumlar eslik ederken ¢ocuklarda genellikle idiyopatik olarak
goriiliir ve altta yatan bir neden bulunamaz. Yapilan bir calismada tiim toplumda VES siklig1
%4 olarak saptanmistir (34,35). Genellikle VES’lere bir semptom eslik etmezken bazi
kisilerde ¢arpinti, bas donmesi, dispne veya gogiis agrisi gibi semptomlar eslik etmektedir.
(36,37). Hatta ¢ogu birey bu semptomlar ile basvurduklar1 saglik kurulusunda gekilen
EKG’lerinde rastlantisal olarak saptanmaktadir. Ancak her ne kadar VES’ler genellikle
benign seyirli olarak diisiintilseler dahi 6zellikle altta yatan yapisal kalp hastalig1 varliginda
hayat1 tehdit eden malign ventrikiiler aritmilere, ani kardiyak arrest ve ani kardiyak oliime
ve sik olduklar1 durumlarda (>%20-30) ise LV fonksiyon bozukluguna neden olabilirler
(38,39). Ancak yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda VES’lerin hayati tehdit eden
ventrikiiler aritmilere neden olup olmadiklari konusu halen tartisilmaya devam etmektedir.
Yapisal olarak normal kalbi olan ¢ocuklarda sik VES’lere baglh LV fonksiyon bozuklugu
goriilme siklig1 oldukca diisiik olup yapilan ¢alismalarda >%30 siklikta ve sik couplet veya
tripletleri olanlarda LV fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir (40,41). Bu
caligmaya aliman VES’li hastalarin hi¢birinde LV disfonksiyonu saptanmamustir. Ayrica
klinigimizin uzun donem izlemlerinde de yapisal olarak normal kalbi olan ve sik VES’1 olan
hastalarimizin higbirinde LV disfonksiyonu gelismemis ve VES sikliginin da zaman iginde
azalarak kayboldugu goriilmiistiir.

Yapisal olarak normal kalbi olan ¢ocuklarda goriilen idiyopatik VES’ler genellikle
benign olup ventrikiildeki ektopik bir odaktan ortaya ¢ikip yayilan erken bir uyar1 sonucu
olusurlar. Cocuklarda goriilen idiyopatik VES’ler en sik sag ventrikiil ¢ikis yolu (RVOT)
kaynaklidir. Bu idiyopatik VES’ler ¢ogunlukla benign karakterli olmalarina ragmen
sikliklarinin arttig1 baz1 vakalarda malign ventrikiiler aritmileri tetikledikleri gosterilmistir
(42,43). Ancak yine de VES siklig1 ile malign ventrikiiler aritmiler arasinda iliski halen

tartisma konusudur ve bu konuda yapilmis yeterli diizeyde ¢alisma bulunmamaktadir. Tilz
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ve arkadaslar1 ekokardiyogarfi ve kardiyak MR sonucunda yapisal olarak normal kalbi olan
ve ajmalin testi negatif olan 29 yasinda ani kardiyak arrest sonrasi resiisitasyon gegiren
intrakardiyak defibrilator (ICD) implante edilmis bir gen¢ hastada VES’lerin VF’yi
tetikledigini gdstermislerdir (44). Ulkemizden de ¢ocukluk yas grubunda bu olguya benzer
bir olgu bildirilmistir (45). Yine yapilan bazi1 ¢aligmalarda polimorfik VT veya VF’lerin kisa
couplet intervalleri olan VES’lerin intraseliiler kalsiyum birikimini artirmasi sonucu ortaya
ciktigini ileri siirmistiir (46,47). Kardiyak monitorizasyon altinda ani kardiyak arrest ge¢iren
21 olgunun incelendigi bir ¢galismada VF baslangic1 6ncesi kalp hiz1 ve VES sikliginin arttig:
gosterilmistir (48).

Ventrikiiler ekstrasistoller ile hayati tehdit eden malign ventrikiiler aritmiler
arasindaki iligkiyi aciklamaya yonelik pek cok teori ortaya atilmistir. VES’ler malign
ventrikiiler aritmiler acisindan kilit role sahiptir. Artmis sempatik tonus, degisen
hemodinamik durum veya elektrolit dengesizlikleri ( 6rn. hipokalemi veya hiperkalsemi)
ventrikiil miyokardiyumunun elektriksel stabilitesini bozarak VES’lerin malign ventrikiiler
aritmilere neden olabilir (43). Anksiyete veya psikolojik strese bagl artmis sempatik tonus
adrenalin gibi katekolaminlerin saliniminin artmasina neden olabilir. Bu durumda cAMP
artisina bagli olarak extraseliiler kalsiyum myosit igerisine dogru yer degistirerek miyosit
kasilma giicliiniin ve depolarizasyonun artmasina neden olur. Bunun sonucu olarak
miyositler siniis diiglim uyaris1 olmadan spontan depolarizasyon ic¢in daha hassas hale
gelirler. Dolayisiyla VES siklig1 artmis olur (49,10). Armaganijan ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada, ventrikiiler aritmileri olan hastalara yapilan renal sempatik denervasyonun bu
hastalarda VES sikligini azalttigin1 géstermislerdir (50). Ancak ¢ocukluk yas grubu i¢in bu
tip ¢alismalar bulunmamakla birlikte teorik olarak ayni mekanizmalar ¢ocuklar igin de
gecerli olma olasilig1 oldukga yiiksektir.

Ventrikiiler aritmilerin temelinde ventrikiil miyokardiyumunun repolarizasyon
dagilimindaki anormalliklerin oldugu diisiiniilmektedir. Bu repolarizasyon anormalliklerinin
onemine ilk olarak Mirvis ve Sylven ve arkadaslar1 dikkati g¢ekmistir (51,52). Bu
aragtirmacilar bolgesel QT intervallerindeki degisiklikleri kaydetmislerdir. Ventrikiil
miyokardiyal repolarizasyon dispersiyonundaki anormalliklerin malign ventrikiiler aritmiler
ve ani kardiyak olim ile iligkili oldugu yapilan ¢aligmalar ile ortaya konmustur (53).

Ventrikiiler aritmilere egilimin arttigin1 gdsteren noninvaziv parametrelerin baginda QT,
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QTc intervalleri ve QT, QTc dispersiyonlaridir. QT ve QTc intervallerinde meydana gelen
uzamalar ventrikiiler repolarizasyonun uzadigmmi; QT (QTD) ve QTc (QTcD)
dispersiyonlarindaki artis ise ventrikiil repolarizasyonun homojen olmadigini ve ventrikiiler
aritmilere egilimin arttigin1 gostermektedir. Daha 6nce yapilan hem erigkin hem de pediatrik
calismalarda QT ve QTc dispersiyonlarindaki artis polimorfik ventrikiiler tasikardi,
Torsades de pointes (TdP) ve ani kardiyak oliim ile iliskili oldugu saptanmustir (54-57). Bu
¢alismalarin bir boliimii; hipertrofik kardiyomiyopati, MVP, Fallot Tetralojisi, MI gibi
yapisal kalp hastalig1 olan bireylerde yapilmis olmasina ragmen, yapisal olarak normal kalpli
bireylerde yapilan bazi g¢aligmalarda QT ve QTc dispersiyonlarindaki artisin malign
ventrikiiler aritmiler ile olan iliskisi ortaya konmustur (53, 58-60). Bu parametrelerin VES
sikligi ile iliskisi ile ilgili pediatrik yas grubu ¢alismasi yoktur. Ancak eriskin yas gurubunda
Karaman ve ark. Yaptiklar1 ¢alismada VES sikligi yiiksek olan (>%5) grupta QTD VES
siklig1 daha diisiik olan gruplara nazaran daha yiiksek saptanmistir (61). Bizim ¢alismamizda
ise gruplar arasinda QT, QTc intervalleri ile QTD ve QTcD agisindan anlamli bir fark
saptanmadi. Ayrica VES siklig1 ile bu parametreler arasinda da anlamli bir korelasyon
saptanamadi. Bu durumun iki 6nemli sebebi olabilir. Birincisi bizim sik VES’li hasta
sayimizin az olmast ikincisi ise hasta popiilasyonumuzun pediatrik yas grubu olmasi
nedeniyle erigkinlerden farkli olarak heniiz yas ile iligkili miyokardiyal etkilenmelere daha
az maruz kalmis olmalar1 gosterilebilir.

QT ve QTec dispersiyonlarinin yani sira; T dalgasinin maksimum amplitiide ulastigi
nokta ile izoelektrik ¢izgiye ulastigi nokta arasindaki siire olan (T dalga peak ile T dalga end
arasindaki siire) Tp-e aralig1 ve bunun QT ile oranlanmasi ile elde edilen Tp-e/QT orani son
yillarda ventrikiiler transmural repolarizasyon dagilimini gdsteren nispeten yeni noninvaziv
parametreler olarak ortaya ¢ikmistir. Deneysel olarak yapilmis olan ¢aligmalar, en erken
repolarizasyonun epikardiyal hiicrelerde oldugunu ve bunun yiizeyel EKG’ye T dalga piki
olarak yansidigin1 ve midmiyokardiyal aksiyon potansiyelinin ise yiizeyel EKG’ye T dalga
bitimi (Tend) olarak yansidigini gostermistir. Bunlarin sonucu olarak; Tp-e aralig:
transmural repolarizayon dispersiyonunu gostermektedir (62,63). Tp-e araligimin
uzamasinin ventrikiiler aritmiler ile olan iliskisini Sicouri ve Antzelevitch adl1 arastirmacilar

yaptiklar1 hayvan modelli ¢aligmalarla ortaya koymuslardir (62). Uzamig Tp-e siiresinin
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Brugada sendromu, uzun QT sendromlari, MVP ve hipertrofik kardiyomiyopatili olgularda
mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir (58, 63-65).

Tp-¢ araligina ek olarak Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlarininda malign ventrikiiler
aritmiler ve ani kardiyak o6liim ile iliskili oldugu bildirilen ¢alismalar yaymlanmistir. Tp-
¢/QT oranin viicut agirhig1 ve kalp hizindan etkilenmemesi nedeniyle Tp-e araligina gore ani
kardiyak 6liim ve ventrikiiler aritmileri 6n gormede daha {istiin bir parametre oldugu yapilan
caligmalar ile ortaya konmustur (66,26). Yamaguchi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada Tp-e
intervalinin uzun QT sendromlu hastalarda Torsades de Pointes olusumunu 6ngérmede QTc
ve QTD’lerine gore daha belirleyici oldugunu bildirmislerdir (67). Karaman ve ark. VES
siklig1 (>%5) fazla olan hastalarda daha az siklikta olanlara gore Tp-€ intervalinin daha uzun
oldugu ayrica VES sikligindaki artis ile Tp-e ve Tp-e/QTc arasinda pozitif korelasyon
oldugunu géstermislerdir (61). Yine Yayla ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ise VES ablasyonu
yapilan hastalarda basarili ablasyon sonrasi; Tp-e intervali ile Tp-e/QT ve Tp-e/QTc
oranlarmin islem Oncesine gore anlamli olarak azaldigini gostermislerdir (68). Bizim
calisgmamizda ise; Tp-e intervali, Tp-e /QT ve Tp-e/QTc oranlari ile VES siklig1 arasinda bir
korelasyon ile VES gruplar arasinda anlamli bir fark saptanamadi. Ayrica VES’leri olan
saglikll grup ile de bu parametreler agisindan anlamli bir fark bulunamada.

Kardiyak elektrofizyolojik balans indeksi (iCEB) (QT/QRS)’de son zamanlarda
ortaya atilan ve malign ventrikiiler aritmileri predikte etmekte kullanilabilecegi bildirilen bir
noninvaziv parameteredir. Kardiyak dalga boyuna esittir ( A=efektif refraktif peryot (ERP)X
ileti hiz1 (conduction velocity CV). Cesitli hastalik durumlarinda artmis iCEB saptanmustir
(33). Ancak bizim calismamiz iCEB’in VES siklig1 olan hastalarda kullanildigi ilk
calismadir. Bizim calismamizda VES siklig1 ile iCEB arasinda bir korelasyon saptanmadi.
Ayrica ¢alismaya alman VES alt gruplar ile bu gruplarin kontrol grubuyla olan
karsilastirilmasinda da herhangi bir istatistiksel fark saptanmadi.

Hem Tp-e interval ve Tp-¢/QT oran1 hem de iCEB ag¢isindan bizim ¢alismamizda
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanamadi. Ek olarak bizim ¢alismamizda VES
siklig1 ile bu parametreler arasinda anlamli bir korelasyon yoktu. Bizim ¢aligmamiz pediatrik
yas grubunda VES siklig1 ve ventrikiiler repolarizasyon parametreleri arasindaki iliskiyi
inceleyen ilk c¢alismadir. Bu ¢alismada; daha once bu konuda yapilmis eriskin

calismalarindan farkli olarak ventrikiiler aritmilere noninvaziv yatkinligi gosteren
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parametreler ile VES siklig1 arasinda anlamli bir iliski saptamadik. Bizim hasta sayimizin ve
yas ortalamamizin diisiik olmas1 bu duruma neden olmus olabilir. Bu nedenle ¢alismamizin
daha fazla hastanin dahil edilmesi ile uzun dénem izlemeli olarak ileri donemlerde tekrar
sonuglarin degerlendirilmesi planlandi. Hasta sayimizin az olmasina ragmen bu calisma
bu konuda yapilacak daha ileri pediatrik ¢alismalar agisindan bir baglangi¢ noktasi olabilir.

Bu calismanin en 6nemli kisithili§1 her grup icin hasta sayisinin az olmasidir. Bu
nedenle daha 6nce de belirtildigi gibi ayn1 ¢calisma daha fazla sayi ile devami planlanmustir.
Ayrica hastalarin  izlemlerinde VES sikliginda spontan azalmalar olabilecegi
diisiiniildiiglinde ventrikiil repolarizasyon parametrelerinde ortaya ¢ikabilecek degisiklikler
degerlendirilememistir. Bu nedenle uzun takipli ¢aligmalara da ihtiyag¢ vardir. Son olarak,
ozellikle stk VES’leri olup basarili ablasyon yapilan hastalarda bu parametrelerdeki
degisiklikler degerlendirilmemistir. Bu durumda pediatrik yas gurubu i¢in ayr1 bir ¢alisma
olarak planlanabilir.

Sonu¢ olarak; VES’ler hem LV fonksiyon bozukluguna hem de hayati tehdit
edebilecek malign ventrikiiler aritmilere neden olabilirler. Bu nedenle bu konuda simdiye
kadar yapilan caligsmalarda bu riskleri predikte edebilecek; QT, QTc intervalleri Tp-e
intervali ve Tp-e/QT ve Tp-e/QTc gibi noninvaziv elektrokardiyografik belirtegler
calisilmistir. Bu ¢alismalarin hepsi erigskin yas grubuna ait olup ventrikiil repolarizasyon
belirtecleri ile VES siklig1 arasinda bir iligki oldugu ortaya konmustur. Ayrica yapilan
calismalar ile basarilt VES ablasyonu sonrasi bu belirteglerde azalma oldugu gosterilmistir.
Bu konuda pediatrik yas grubuna ait ilk c¢alisma olan bu c¢alismamizda ventrikiil
repolarizasyon belirtecleri ile VES siklig1 arasinda anlamli bir iligki tespit edememis olsak
dahi daha fazla sayida pediatrik yas grubunda hasta ile yapilacak olan uzun siireli izlem
caligmalarin bizlere bu parametrelerin VES siklig1 ile olan iliskileri ve malign ventrikiiler
aritmileri predikte edebilme yeteneklerinin yani sira zaman i¢inde azalan VES siklig1 ile bu

parametrelerde azalma olup olmadig1 konusunda daha net bilgiler verecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alismamizda gruplar arasinda QT, QTc intervalleri ile QTd ve QTcD agisindan
anlaml bir fark saptanmadi. Ayrica VES sikligi1 ile bu parametreler arasinda da
anlamli bir korelasyon saptanamadi. Bu durumun iki 6nemli sebebi olabilir.
Birincisi bizim sik VES’li hasta sayimizin az olmasi ikincisi ise hasta
popiilasyonumuzun pediatrik yas grubu olmasi nedeniyle eriskinlerden farkli olarak
heniiz yas ile iligkili miyokardiyal etkilenmelere daha az maruz kalmis olmalar1
gosterilebilir.

Calismamizda Tp-e intervali, Tp-e /QT ve Tp-e/QTc oranlari ile VES siklig1 arasinda
bir korelasyon ile VES gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanamadi. Ayrica
VES’leri olan saglikli grup ile de bu parametreler acisindan anlamli bir fark
bulunamadi.

. Bizim calismamizda VES siklig1 ile iCEB arasinda bir korelasyon saptanmadi.
Ayrica ¢alismaya alinan VES alt gruplari ile bu gruplarin kontrol grubuyla olan
karsilastirilmasinda da herhangi bir istatistiksel fark saptanmadi. Ancak bizim
calismamiz iCEB’in VES siklig1 olan hastalarda kullanildig: ilk ¢alismadir.

Hem Tp-e interval ve Tp-e/QT orant hem de iCEB agisindan bizim ¢alismamizda
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanamadi. Ek olarak bizim
calismamizda VES siklig1 ile bu parametreler arasinda anlamli bir korelasyon yoktu.
. Bu caligmada daha 6nce bu konuda yapilmis eriskin ¢alismalarindan farkli olarak
ventrikiiler airtmilere noninvaziv yatkinligi gdsteren parametreler ile VES sikligi
arasinda anlamli bir iliski saptamadik. Bizim hasta sayimizin ve yas ortalamamizin
diisiik olmas1 bu duruma neden olmus olabilir. Bu nedenle ¢alismamizin daha fazla
hastanin dahil edilmesi ile uzun doénem izlemeli olarak ileri donemlerde tekrar
sonuglarinin degerlendirilmesi planlandi. Hasta sayimizin az olmasia ragmen bu
calisma bu konuda yapilacak daha ileri pediatrik ¢aligmalar agisindan bir baslangi¢

noktasi olabilir.
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6. Bu calismanin en 6nemli kisitlilig1 her grup i¢in hasta sayisinin az olmasidir. Bu
nedenle daha once de belirtildigi gibi aym1 ¢alisma daha fazla say1 ile devami

planlanmustir.

7. Hastalarin izlemlerinde VES sikliginda spontan azalmalar olabilecegi
diisiiniildiiginde ventrikiil repolarizasyon parametrelerinde ortaya c¢ikabilecek
degisiklikler degerlendirilememistir. Bu nedenle uzun takipli ¢alismalara ihtiyag
vardir.

8. Bu konuda pediatrik yas grubuna ait ilk ¢alisma olan bu ¢aligmamizda ventrikiil
repolarizasyon belirtegleri ile VES siklig1 arasinda anlamli bir iligki tespit edememis
olsak dahi daha fazla sayida pediatrik yas grubunda hasta ile yapilacak olan uzun
stireli izlem ¢alismalarinin bizlere bu parametrelerin VES siklig1 ile olan iligkileri ve
malign ventrikiiler aritmileri predikte edebilme yeteneklerinin yani sira zaman i¢inde
azalan VES siklig1 ile bu parametrelerde azalma olup olmadig1 konusunda daha net

bilgiler verecektir.
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