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OZET

Periferik Noropati Tanih Hastalarda Olas1 Otonom Sistem Tutulumunun

Elektrokardiyografik ve 24 Saat Ritim Holter Parametreleri ile Degerlendirilmesi

Giris: Periferik ndropati; periferik sinirlerin ayni nedene ve fizyopatolojik siireclere bagh
olarak yaygin sekilde hastalanmasi ile ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Periferal noropati tanili
hastalarda bozulan kardiyak fonksiyonlar mevcut elektrokardiyografi (EKG) degisikliklerine
neden olabilir. Calismamizin amaci periferik noropati tanisi alan gocuk hastalarin olasi
kardiyak etkilenmelerini EKG ve 24 saatlik ritim holter ile degerlendirmek ve bu verileri

demografik 6zellikleri ile beraber incelemektir.

Materyal ve Metot: Periferik noropati tanisi ile takip edilmekte olan 8-26 yaglar arasinda
olan 40 hasta ve kontrol grubu olarak da daha dnceden 24 saatlik EKG monitdrizasyonu
yapilmis ve normal olarak degerlendirilmis 20 vaka ¢aligmaya alindi. Demografik veriler hasta
dosyalar incelenerek kayit altina alindi. Calismaya alinan vakalar iki gruba ayrildi: Hasta
grubu; Kontrol grubu. Hastalara 24 saatlik holter monitorizasyonu yapildi ve veriler
bilgisayara aktarilarak kalp hizi degiskenligi (HRV) testi uygulandi. Istatistiksel
degerlendirmede; t, ki-kare, Kolmogorov-Smirnov, Mann-Whitney U testleri ve Pearson ve

Spearman korelasyon analizi kullanilda.

Bulgular: Gruplarin EKG verileri karsilagtirildiginda hasta grubunda PR, QTD, QTDC, Tp-
Te/QTc (p <0,001), QTc (p = 0,042) ve Tp-Te (p = 0,004) degerleri kontrol grubundan anlamli
diizeyde daha yiiksek bulundu. Benzer sekilde hasta grubunda QT, JT, JTC degerleri kontrol
grubundan anlamli diizeyde daha diisiik bulundu (p <0,001). Ritim holter HRV verileri
karsilastirildiginda hasta grubunda SDANN, SDNN, VLF, LF (p <0,001) ve HF (p = 0,002)

degerleri kontrol grubundan anlaml diizeyde daha yiiksekti.

Sonug: Periferik noropatisi olan hastalarda kalp hiz1 degiskenliginde bozulmalar oldugu ve
buna bagli mortalitenin artabilecegi saptanmistir. Periferik nropati tanili hastalarda kalp
ritminde olugan birtakim degisiklikler aritmi gelisimi a¢isindan predispozan olabilir. Periferik

noropatili hastalarda otonom sistem fonksiyonunda degisiklikler olmaktadir.

Anahtar kelimeler: Aritmi, EKG, Holter, Kalp hiz1 degiskenligi, Periferik noropati



ABSTRACT

Evaluation of Possible Autonomic System Involvement in Patients Diagnosed with
Peripheral Neuropathy Using Electrocardiographic and 24-Hour Rhythm Holter

Parameters

Introduction: Peripheral neuropathy is a clinical condition characterized by the widespread
involvement of peripheral nerves due to the same cause and pathophysiological processes. Impaired
cardiac functions in patients diagnosed with peripheral neuropathy can lead to changes in the existing
electrocardiographic (ECG) patterns. The aim of our study is to assess the potential cardiac impacts in
pediatric patients diagnosed with peripheral neuropathy using ECG and 24-hour rhythm Holter, and to

examine these data in conjunction with their demographic characteristics.

Material and Method: A total of 40 patients aged between 8 and 26, who were under follow-up with
a diagnosis of peripheral neuropathy, and a control group consisting of 20 cases who had previously
undergone and been assessed as normal in 24-hour ECG monitoring, were included in the study.
Demographic data were recorded by examining patient files. The cases included in the study were
divided into two groups: the Patient group and the Control group. The patients underwent 24-hour
Holter monitoring, and the data were transferred to a computer for heart rate variability (HRV) analysis.
In statistical evaluation, t-tests, chi-square tests, Kolmogorov-Smirnov tests, Mann-Whitney U tests,

and Pearson and Spearman correlation analyses were used.

Results: When comparing the ECG data of the groups, PR, QTD, QTDC, Tp-Te/QTc (p <0.001), QTc
(p = 0.042), and Tp-Te (p = 0.004) values were found to be significantly higher in the patient group
compared to the control group. Similarly, in the patient group, QT, JT, and JTC values were significantly
lower than those in the control group (p <0.001). When comparing rhythm Holter HRV data, SDANN,
SDNN, VLF, LF (p <0.001), and HF (p = 0.002) values were significantly higher in the patient group

compared to the control group.

Conclusion: It has been observed that patients with peripheral neuropathy experience impairments in
heart rate variability, and this could lead to increased mortality. In patients diagnosed with peripheral
neuropathy, certain changes in heart rhythm may predispose them to arrhythmia development. Changes

in autonomic system function are evident in individuals with peripheral neuropathy.

Keywords: Arrhythmia, ECG, Heart rate variability, Holter, Peripheral neuropathy
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1 GIRIS VE AMAC

Periferik noropati; periferik sinirlerin ayni nedene ve fizyopatolojik siireclere bagl
olarak yaygin sekilde hastalanmasi ile ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Toplumdaki
prevalans1 %2 ile 3 arasindadir[1]. ilerleyen yasla birlikte bu oran artar ve 55 yasin
iizerinde %8’e, 65’in lizerinde ise %24’e kadar yiikselir[1], [2]. Periferik ndropatiler
herediter, toksik, metabolik, inflamatuvar, enfeksiydz, iskemik veya paraneoplastik
hastaliklar gibi pek cok nedene bagli olabilir[3]. Polindropati gibi yaygin periferik
ndropatilerin ortaya koyduklari klinik bulgularin ¢esitliligi oldukca kisitlidir. Hastanin
kisisel ve aile dykiisiiniin, fizik ve ndrolojik muayenesinin ayrintili incelenmesi bizi
taniya gotiirecek ipuglarini vererek ¢cocugu ve hekimi gereksiz tetkiklerden ve zaman
kaybindan korur[3], [4]. Norolojik bulgularla gelen cocuklarda sadece ndrolojik

muayene ile kalinmayip iyi bir sistemik muayenenin yapilmasi esas olmalidir.

Periferik noropatiye bagl hafif otonom tutulum hem tip I hem tip II diabetes
mellitus (DM) olgularinda goriilebilir. Siddetli otonom noropatiye ise daha ¢ok tip I
DM’de rastlanir[5]. Baslica belirtiler gastroparezi, diyabetik diyare, mesane atonisi,
ayaklarda terleme kaybi ve g¢esitli kardiyovaskiiler bozukluklardir. Hastalarin bir
kisminda ayaga kalkinca bas donmesi ya da senkop gibi ortostatik hipotansiyon
belirtileri vardir. Anormal kalp ritmi degiskenligi ve buna bagl kardiyak aritmilerin
diyabetik hastalarin uzun vadeli sag kalim oranlarmmi azaltan onemli faktorlerden

oldugu diistiniiliir[5], [6].

Otonom belirti ve bulgular arasinda EKG degisiklikleri (T dalgasi
anormallikleri, ST segment depresyonu, QRS genislemesi, QT uzamasi ve ¢esitli kalp
bloklar1), kalp aritmileri (siniizal tasikardi, bradikardi, ventrikiiler tasikardi, atriyal
flutter, atriyal fibrilasyon ve asistoli), ortostatik hipotansiyon ve hipertansiyon krizleri,
daha nadiren gecici idrar retansiyonu, terleme bozukluklar1 ve paralitik ileus

sayilabilir[7].



Periferal ndropati tanili hastalarda bozulan kardiyak fonksiyonlar mevcut EKG
degisikliklerine neden olabilir[8]. Bu parametrelerdeki bozulmalarin transtorasik
ekokardiyografi ile korelasyonu 6nemlidir. Mevcut kosullarda bir hekimin EKG’ye
ulagmasi, ekokardiyografiye ulasmasindan daha kolaydir. Bir korelasyon saptanir ise
bulgularimiz  periferal noropatisi olan hastalarin  kardiyak tutulumunun

degerlendirilmesinde yol gosterici olacaktir.

Bu calismanin amaci periferik ndropati tanisi alan ¢ocuk hastalarin olasi
kardiyak etkilenmelerini EKG ve 24 saatlik ritim holter ile degerlendirmek ve bu
verileri demografik 6zellikleri ile beraber incelemektir. Bu ¢alismadaki hipotezimiz
periferik ndropati tanist olan hastalarin olasi otonomik tutulum agisindan risk altinda
oldugu ve bu riskin erken donemde yapilan elektrokardiyografi, 24 saatlik ritim holter
monitorizasyonu  ve  transtorasik  ekokardiyografi  degerlendirmesi ile

azaltilabilecegidir.



2 GENEL BIiLGILER

2.1 Periferik Noropatiler

Periferik noropati, periferik sinirlerin bir bozuklugu olarak tanimlanir. Periferik
sinirler, beyin ve omurilikten viicudun diger bolgelerine giden iletisimi saglar.
Genellikle giigsiizliik, duyu kayb1 (uyusma) ve/veya parestezi, agr1 veya yanma gibi
duyusal belirtilerle karakterizedir. Cocuklarda c¢ogu periferik sinir bozuklugu
kalitsaldir. Bununla birlikte bircok sistemik hastalik, ila¢ ve toksin de ¢ocuklarda

periferik sinir sistemine zarar verebilir[9].

Periferik noropati klinik olarak en sik karsilagilan norolojik durumlardan
biridir. Periferik ndropati tanilt hastalarin degerlendirilmesinde ii¢ temel zorlukla kars1

karstya kalinir[2]:

1. Periferik noropatinin yaygin oldugu bir bozukluga (6rnegin diabetes mellitus)
sahip olan asemptomatik bir hastay1 periferik noropati agisindan etkili ve
verimli bir sekilde tarayabilmek,

2. Noropati belirtileriyle bagvuran hastalari klinik olarak siniflandirarak uzmanlik
danismanligindan fayda saglayacak kisileri ve danigsmanlik gerektirmeyenler
icin uygun testlerin neler oldugunu belirlemek,

3. Agnl periferik noropati belirtileri i¢in tedavi plani olusturmak.

2.1.1 Klinik ozellikler

Cogu periferik sinir bozuklugu yavas ve kademeli bir seyir gosterir. Bununla birlikte

travma, toksik maruziyet veya inflamatuar durumlar akut belirtilere yol acabilir.



Cogu periferik noropati, ¢ift tarafli, simetrik ve ¢ogunlukla distal bolgeleri
etkileyen bir sekilde ortaya cikar; ancak, ¢cocuklarda travma gibi ¢esitli nedenlerle
odaklanmig noropatiler de goriilebilir. Yaygin sinir yaralanmalarinin siddeti dogrudan
akson uzunluguyla iliskilidir, bu nedenle daha uzun aksonlar once etkilenir, bu da
genellikle daha erken belirtilere ve distal alt ekstremitelerde daha belirgin semptomlara

yol agar.

Cogu noropati, duyu ve motor fonksiyonlarin birlikte etkilendigi durumlardir.
Bununla birlikte, bazi hastaliklar sadece motor veya duyu bozukluklarina sahip
olabilir. En yaygin motor semptom gii¢siizliiktiir. Bu hantal hareketler, kosma,
merdiven ¢ikma zorlugu veya azalma, diigme ilikleme, kavanoz agma veya ayakkabi
baglama gibi ince motor becerilerde bozukluk olarak ortaya cikabilir. Ataksi veya
denge zorlugu, ndropati ile iliskili bagka bir motor semptomdur. Duyusal semptomlar
arasinda uyusma veya parestezi, agri1 veya yanma hissi gibi pozitif duyusal belirtiler

bulunabilir.

Otonom noropati, izole olarak ortaya ¢ikabilir veya daha yaygin bir ndropati
ile birlikte goriilebilir. Periferik ndropati ile birlikte anormal terleme, kalp ritim
bozukluklari, hipotansiyon veya bagirsak ve mesane islev bozuklar1 gibi otonomik
semptomlar ortaya ¢ikabilir. Bazi hastaliklarda merkezi sinir sistemi de etkilenebilir,

ancak bu genellikle kalitsal nérodejeneratif hastaliklarda daha sik goriiliir.

2.1.2 Tam

Periferik noéropati teshisi, klinikk muayene ile yapilmakta ve genellikle

elektrodiagnostik caligmalar ile desteklenmektedir.



2.1.2.1 Klinik muayene

Bir periferik sinir bozuklugunun karakterizasyonu, dikkatli bir 6ykii alim1 ve nérolojik
muayeneyi icerir. Tam bir Oykii, norolojik semptomlarin yani sira perinatal ve
gelisimsel Oykiiyli de icermelidir. Detayli muayeneyle is birligi yapamayan daha
kiigtik cocuklar i¢in degerlendirme, cocugun aktivitesi ve davraniginin gézlemlemesini
icerir. Sistemik bozukluklarla iligkili anormal bulgularin degerlendirilmesi i¢in genel

bir fiziksel muayene de yapilabilir.

2.1.2.2 Elektrodiagnostik degerlendirme

Cocukluk ¢aginda siipheli bir ndropatinin degerlendirmesi genellikle elektrodiagnostik
degerlendirme ile desteklenir ve sinir ileti caligsmalar ile elektromiyografiyi (EMG)

icerir[10], [11].

Sinir ileti ¢alismalart ¢esitli {ist ve alt ekstremite motor ve duyusal sinirlere
uygulanabilir. Duyusal sinir ileti ¢aligmalar1 genellikle ¢ocuklarda median, ulnar,
sural, ylizeysel fibular ve medial plantar sinirler tizerinde gergeklestirilir. Medial
plantar ¢aligmasi, sural sinir yanitlariin bu yas grubunda genellikle zor elde edildigi
bebeklerde ozellikle yararlidir. Motor sinir ileti ¢aligsmasi, tiim yas gruplarindaki

cocuklarda yaygin olarak median, ulnar, tibial ve fibular sinirler iizerinde uygulanir.

EMG, igne elektrot ile ulasilabilen herhangi bir kas iizerinde uygulanabilir.
Potansiyel noropatilerin degerlendirilmesinde, distal kaslarin incelenmesi genellikle
en faydalisidir. Kapsamli bir igne muayenesini tolere edemeyen bir ¢ocuk igin,
calismanin erken sonlandirilmasi gerekebilir, bu nedenle yiiksek verimli kaslar ilk

olarak incelenebilir.

Elektrodiagnostik degerlendirme, semptomlarin radikiilopati, pleksopati,

motor ndron hastaligi, ndropati, ndromuskiiler kavsak bozuklugu veya miyopati



kaynakli olup olmadigini ayirt etmeye yardimci olur[12]. Elektrodiagnostik terapi
ayrica ndropatinin demiyelinizan veya aksonal karakterde olup olmadigini da ayirt

etmeye yardimci olabilir.

Aksonal ndropatiler bilesik motor aksiyon potansiyellerinde (hem distal hem
de proksimal uyarilmalarla) ve/veya duyusal sinir aksiyon potansiyellerinde azalmig
amplitiidlerle birlikte sinir ileti hizlarinin ve uzak gecikmelerin nispeten korunmasiyla
karakterizedir. Kronik aksonal noropatiler igne EMG muayenesinde yinelenen
innervasyon paternleriyle karakterizedir; noérojenik ve miyopatik hastaliklarda

denervasyon ozellikleri goriiliir.

Ancak, ileti hizlar1 veya amplitiitler iizerindeki etkiler, sirasiyla demiyelinizan
veya aksonal noropatilere 6zgii degildir. Ornegin, en hizli ateslenen aksonlari
etkileyen aksonal ndoropatiler, hafif bir ileti hiz1 azalmasina neden olabilir. Bazi
noropatilerde karigik fizyoloji mevcuttur, hem demiyelinizan hem de aksonal
ozellikleri bir arada bulundurur. Bu calismalar, pediatrik popiilasyonda deneyime

sahip egitimli bir ndrofizyolog tarafindan yapilmali ve yorumlanmalidir.

Noropatinin duyusal veya motor sinirleri etkileyip etkilemedigini ve temelde
bir demiyelinizasyon veya aksonal dejenerasyon bozuklugu olup olmadigini
belirlemek, primer hastalik veya toksik maruziyetin ayiricit tanisini olusturmada

yardimci olabilir. Nedeni belirlemek i¢in ileri testler istenebilir.

2.1.3 Periferik noropati etivolojisi

Periferik  néropatilerin  etiyolojisine  bakildiginda  inflamatuar  hastaliklar,

enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar ve herediter ndropatiler goriilmektedir.



2.1.3.1 Inflamatuar néropatiler

Inflamatuar noropatiler, Guillain-Barré sendromu ve kronik inflamatuar demiyelinizan

polindropatiyi igerir.

Guillain-Barré sendromu (GBS), akut inflamatuar demiyelinizan polindropati
olarak bilinen monofazik paralitik bir hastaliktir. Genellikle 6nceden gelisen bir
enfeksiyona ikincil olarak ortaya ¢ikmaktadir. GBS eskiden tek bir hastalik olarak
kabul edilirdi, ancak simdi hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde birkag farkli tiirii olan

heterojen bir sendrom olarak bilinmektedir[13].

Kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati (KIDP) periferik sinirlerin ve
sinir koklerinin edinsel kronik paralizan bir bozuklugudur. Genellikle GBS'den,
ndrolojik belirtilerin en az sekiz hafta boyunca ilerleyici paternde olmasiyla ayirt
edilir. KIDP'nin gériilme siklig1 bilinmemekle birlikte, cocuklarda en yaygin tedavi

edilebilir edinilmis polindropati oldugu diisiiniilmektedir[14].

2.1.3.2 Enfeksiyonlar

Periferik ndropatiler birtakim enfeksiyonlarla iligkilidir.

Lyme hastaligi, Borrelia burgdorferi adi verilen spiroketlerle enfekte olmus
Ixodes cinsi kene 1sirigiyla bulasan multisistemik inflamatuar bir hastaliktir. Lyme
hastaligina sahip yetiskinler uyusukluk, karincalanma ve yanma gibi ndropatik
belirtilerle kendini gdsteren agrili bir radikiilit gelistirebilir. Bu radikiilondropati,
ekstremiteleri (iist ekstremite alt ekstremiteden daha fazla) veya govdeyi

etkileyebilir[9]. Uygun tedavi ile prognozu iyidir

Chagas hastaligi, Trypanosoma cruzi adli parazitin neden oldugu bir

enfeksiyondur. Hastalik asemptomatik olabilir veya akut ve kronik hastaliga neden



olabilir. Akut semptomatik enfeksiyonun tipik 6zellikleri ates, 6demli yiiz veya goz
kapaklar, periferik 6dem, konjonktivit, hepatosplenomegali ve lenfadenopatidir.

Miyokardit ve meningoensefalit de geligebilir.

Difteri, Corynebacterium diphtheriae isimli gram-pozitif bir basil tarafindan
olusturulan, akut solunumsal ya da kutan6z bir hastaliktir. Toksijenik
Corynebacterium diphtheriae suslari, genellikle psddomembrandz farenjitin olustugu
solunum yolu hastaligina neden olurlar. Corynebacterium diphtheriae tarafindan
iiretilen ekzotoksin nedeniyle olusan motor-duyusal demiyelinizan polindropati,

siddetli enfeksiyonun bir komplikasyonudur[9].

Lepra, Mycobacterium leprae adli bir mikroorganizmanin neden oldugu kronik
bir hastaliktir. Baslica deriyi, iist solunum yolu mukozasini ve periferik sinirleri etkiler.
Hastalik deri, motor ve duyusal degisiklikler ve biyopsi bulgularina gore

indeterminant, tuberkiiloid, borderline ve lepromat6z olmak tlizere siniflandirilir[9].

Kuduz hastaligi, yaban hayatinda endemik olarak bulunmaktadir. Insanlar ve
evcil hayvanlar i¢in 6nemli enfeksiyon kaynaklar1 arasinda rakunlar, kokarcalar,
tilkiler, cakallar, kopekler ve yarasalar bulunur[15]. Viris tiikiiriikkte bulunur ve
bulagsma 1sirik veya deri lezyonlart veya mukozanin kontaminasyonu yoluyla
gerceklesir. Kuduz viriisii ile enfeksiyon ensefalit, anksiyete, disfaji ve ndbetlerle
karakterize hizl ilerleyen akut bir hastaliga yol agar. Bazi hastalarda paralizi ya da

fokal norolojik belirtiler geligebilir.

Kuduz nedeniyle felg olan ¢ocuklarin yaklasik %20'sinde, zayiflik ve derin
tendon reflekslerinin kaybiyla seyreden periferik ndropati goriiliir[16]. Noropati,
segmental demiyelinizasyon ile birlikte aksonal dejenerasyon sonucu ortaya ¢ikar[17].
Bazi hastalar, Guillain-Barré sendromu gibi yutma gii¢liigii ve bulbar disfonksiyonla
seyreden yiikselen paralizi gelistirebilir[18]. Hastalik, semptomlar ortaya ¢iktiktan

sonra neredeyse her zaman Sliimciildiir[19].



2.1.3.3 Romatolojik hastaliklar

Eozinofilik graniilomatozis poliangitis (EGPA; Churg-Strauss) allerjik rinit, astim ve
periferik kanda belirgin eozinofili ile karakterize olan multisistemik bir
bozukluktur[20]. En yaygin etkilenen organ akcigerdir, ikinci sirada cilt gelir. Ancak
EGPA kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve merkezi ve periferik sinir sistemleri de
dahil olmak iizere herhangi bir organ sistemini etkileyebilir. Hastalik nadirdir, ancak
vakalarin yaklasik 9%20'si ¢ocuktur[21]. EGPA'da norolojik tutulum sik goriiliir ve
genellikle periferik néropati seklinde kendini gosterir[22], [23].

Immiinoglobulin A vaskiiliti (Henoch-Schonlein purpurasi), belirgin kutandz
bileseni olan sistemik bir vaskiilit tliriidiir. Klinik bulgular, birkac giinden birkag
haftaya kadar, herhangi bir sirayla ve herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilen klasik bir

dortlemeyi icerir: dokiintii, eklem agrilari, karin agris1 ve bobrek hastaligi.

Poliarteritis nodosa, genellikle kii¢lik ve orta biiytikliikteki arterleri etkileyen
sistemik bir nekrotizan vaskiilit tiiriidiir. Motor ve duysal bozukluklarla birlikte olan
Monondropati  multipleks (veya asimetrik polindropati), poliarteritis nodosa
hastalarinin en sik rastlanan bulgularindan biridir[24]-[26]. Zamanla, ek sinir dallar
da etkilenebilir, bunun sonucunda distal bir polindropati goriiniimii olusabilir.

Etkilenen hastalarda sinir iletim ¢alismalar1 yavaslanmis bir ileti gdsterir[24].

Sjogren sendromu, baglica gdzyasi ve tiikiiriik bezi salgilarinin azalmasiyla
karakterize olan ve kuru géz ve kuru agiz bulgulartyla sonuglanan kronik inflamatuar
bir hastaliktir. Bir¢gok bag dokusu hastalig1 gibi, Sjogren sendromu da otoimmiin bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. Sjogren sendromunda nérolojik hastaliklar

yaygindir ve hastalarin %25 ila %60'inda ortaya ¢ikar[27].

Sjogren sendromlu hastalarda néropati olduk¢a degisken olup farkl: sekillerde

goriilebilir, bunlar arasinda kraniyal, distal duyusal, distal duysal-motor veya saf



duyusal noropati yer alir[28]. Bu hastaligi GBS veya KIDP’den ayirt etmek bazen zor
olabilir[29].

Sistemik lupus eritematozus (SLE), nedeni bilinmeyen kronik inflamatuar bir
hastaliktir. SLE cildi, eklemleri, bobrekleri, akcigerleri, sinir sistemi, serdz zarlari
veya viicudun diger organlarini etkileyebilir. SLE’de periferik noropati, hastalarin %2

ila %27'sinde goriilebilir[30], [31].

Graniilomatozis polianjiit, orta ve kiigiik arterlerin yanm1 sira veniiller,
arteriyoller ve bazen biiyiik arterlerin etkilendigi bir vaskiilittir. Genellikle {ist ve alt
solunum yollarimi ve bobrekleri etkileyen sistemik bir vaskiilit tliriidiir. Bu hastalikta
periferik noropati sik goriiliir, Yapilan iki farkli aragtirmada yetigkin hastalarin
%17'sinde ve %43'linde periferik néropati gelistigi goriilmistiir[32], [33]. Hastalar

genellikle distal simetrik polindropati veya monondropati multiplekse sahiptir.

Sarkoidozis, jiivenil idiopatik artrit ve inflamatuar barsak hastaligt da

polindrapatinin nadir goriildiigii romatolojik hastaliklardandir[9].

2.1.3.4 Diger sistemik hastaliklar

Endokrinolojik anormalliklere (6rn. diabetes mellitus, hipotiroidizm), gastrointestinal
sistem bozukluklarina (6rn. ¢olyak hastaligl) ve enzim eksikliklerine (6rn. porfiri)
sahip hastalarda periferik noropatiler gelistirebilir. Malignite ile iligkili periferik

ndropati, altta yatan hastalik veya hastaligin tedavisi nedeniyle olusabilir.

Periferik noropati, diabetes mellitusun (DM) yaygin bir komplikasyonudur.
Noropatinin mekanizmasi belirsizdir; ancak, hipergliseminin periferik sinir izerindeki
etkileri ile olustugu diistinlilmektedir[34]. Diyabetik polinéropati baslangicta distal alt
ekstremiteleri etkileyen simetrik duysal bir noropatidir. Hastalik ilerledik¢e, duysal

kayip yukart dogru ilerler ve bacagin orta kismina ulastiginda, ellerde klinik olarak
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belirgin hale gelir. Bu ilerleyici gelisim, tipik "eldiven-corap" duysal kaybina neden
olur. En uzun aksonlar 6nce etkilenir. Otonomik disfonksiyon da diyabetik cocuklarda

yaygindir[35].

Hipotiroidizm, periferik ve merkezi sinir sisteminin her ikisini de
etkileyebilecek durumlarla sonuclanabilir; ancak, merkezi sinir sistemi daha fazla

etkilenir.

Porfiri, hem biyosentez yolu enzimlerinin genetik veya edinsel eksiklikleriyle
karakterize bir hastaliktir. Kas gii¢siizliigli genellikle bacaklarda ve proksimal bolgede
baglar; ancak, kollar1 veya distal ekstremiteleri de etkileyebilir. Refleksler kaybolur.
Motor ndropati ayn1 zamanda kraniyal sinirleri de etkileyebilir veya bulbar paraliziye,
solunum bozukluguna ve dliime yol agabilir. Baz1 hastalar duysal ndropati gelistirir.
Otonomik disfonksiyon, kolik karin agrisina, ishal veya kabizliga ve mesane islev

bozukluguna yol agabilir.

Maligniteye sekonder noropati gelisimi eriskinlerde daha siklikta olmakla
birlikte cocuklarda da izlenmektedir. Noropati akut veya kronik olabilir ve duysal veya
gorsel bozukluklar olarak ortaya cikabilir. Duysal belirtiler paresteziler, dizesteziler,
agr1 veya duysal ataksiyi icerebilir [9]. Akut motor néropati GBS’yi andirabilir ve
yiikselen distal gligsiizliik ortaya ¢ikabilir. Kronik ndropati genellikle distal gligsiizliik
ve refleks kaybi olarak kendini gosterir ve niiks edebilir. Noropatinin otoimmiin aracili
bir siire¢ oldugu diisiiniiliir ve aksonal dejenerasyona yol agar. Periferik sinirlerin
malign infiltrasyonu da miimkiindiir. Niiks eden formda segmental dejenerasyon

goriilebilir[9].

Periferik noropati, bobrek veya karaciger yetmezligi gibi organ yetmezlikleri

veya kemoterapdtik ajanlar nedeniyle de gelisebilir.
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2.1.3.5 Herediter ndropatiler

Primer kalitsal noropatiler, ¢gogunlukla veya tamamen periferik sinirleri etkiler ve
periferik sinir disfonksiyonu belirtileri ortaya ¢ikarir. Diger kalitsal ndropatiler hem
merkezi hem de periferik sinir sistemini etkiler ve baz1 durumlarda diger organlar1 da
etkileyebilir. Bu tiir hastalarda, periferik néropatiye iligkin belirtiler, hastaligin diger
belirtileri tarafindan golgelenebilir[36].

Charcot-Marie-Tooth (CMT) hastaligi, tipik olarak miyelin ve/veya aksonlarda
eksprese edilen belirli patojenik gen varyantlari tarafindan olusturulan bir dizi
bozukluktur. CMT vakalarinin ¢ogu, PMP22, MPZ, GJB1 ve MFN2 genlerinden
herhangi birindeki patojenik varyantlarla iliskilidir[37].

Bu durumlarmm klinik ekspresyonu, CMT nin en sik karsilagilan formunda
goriildiigli gibi (6rnegin PMP22 gen duplikasyonlarinin neden oldugu CMTI1A),
siklikla DNA duplikasyonlar1 ya da delesyonlarindan etkilenir. Periferik ndropatilerin
CMT grubunda, farkli patojenik varyantlarin ayn1 gen i¢inde farkli klinik fenotiplerle
iligkili olmas1 yaygin bir bulgudur. Bu ¢esitlilik diisiindiirmektedir ki bu bozukluklar,
periferik sinir sistemi miyelinlesmesinde ve/veya akson islevinde temel bir kusur

nedeniyle olusan birbiriyle iligkili fenotiplerin bir spektrumunu temsil etmektedir.

CMT hastalig1 klinik, nérofizyolojik ve kalitim paternlerine gore tip 1'den tip
7've kadar smiflandirilmigtir. Su anda elliden fazla genetik CMT alt tipi
bulunmaktadir[38]. Vakalarin ¢ogu, tip 1 (otozomal dominant kalitim, demiyelinizan
fizyoloji) ve tip 2 (otozomal dominant kalitim, aksonal fizyoloji) grubuna dahildir[39],
[40]. Yaygin ozellikler, distal bacak zayifligi, ayak deformiteleri (pes kavus, ¢ekic
parmak) ve duyusal bozukluklarin goriildiigii motor ve duyusal sinir belirtileridir. X'e
bagli CMT tip 1 (CMTX1) tanili bazi hastalarda gegici dizartri, ataksi, hemiparezi veya

tetraparezi ataklar1 ve gegici beyaz madde lezyonlar1 gozlenir[41].
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Herediter basinca duyarli ndropati, PMP22 genindeki delesyonlar ve tek
niikleotit polimorfizmiyle iligkili olan epizodik bir demiyelinizan ndropatidir[42].
Etkilenen hastalar genellikle basinca veya travmaya maruz kalan bolgelerde izole sinir
tutulumlari ile karsilasirlar. En sik etkilenen sinirler arasinda aksiller, median, radial,
ulnar, peroneal veya brakiyal pleksus sinirleri bulunur. Diger bulgular arasinda kranial
sinir tutulumu, sensorinoral isitme kayb1 ve skolyoz yer alir. Belirtiler ¢cogu hastada
yirmili yaslarda ortaya ¢ikar; ancak, daha kii¢iik cocuklarda ya da otuzlu yaslarda da
goriilebilir. Tek sinir felgleri genellikle ardigik olarak ortaya ¢ikar, giinler ya da aylar

iginde diizelir ve kalict motor bozukluklar olusabilir[36].

Herediter brakiyal pleksopati, tekrarlayan, agrili brakiyal pleksus hasariyla
karakterize nadir goriilen otozomal dominant bir bozukluktur[43]. Cocukluk
doneminde nadir goriiliir. Herediter brakiyal pleksopati, bir¢ok hastada kendiliginden
diizelmeyle seyreden ve kalic1 gii¢siizliik birakabilen ataklarla karakterize bir klinik
sergiler. Hastalik ayn1 zamanda ilerleyici bir patern izleyebilir. Fiziksel aktivite ve
gebelik, tetikleyici durumlar olarak bildirilmistir. Ataklar, agr1 ve paresteziyle ortaya
cikar ve ardindan omuz ve kolda paralizi olusur. Brakiyal pleksusun herhangi bir dali
etkilenebilir; ancak, en sik iist kism1 zarar goriir. Herediter brakiyal pleksopatinin
karakteristik somatik ozellikleri arasinda kisa boy, hipotelorizm, kii¢iik yiiz, boyun
iizerinde anormal deri kivrimlart ve kirisikliklar yer alir[36]. Herediter brakiyal
pleksopati, tekrarlayan semptomlar, destekleyici aile dykiisii ve elektrodiyagnostik

testlerde uzamis motor ileti gecikmeleri klinigiyle teshis edilir.

Herediter duyusal ve otonomik noropatiler (HSAN), primer herediter
noropatilerden ¢ok daha az siklikta goriilir. HSAN’lerin temel 06zelligi biiyilik
miyelinli ve miyelinsiz liflerin kaybidir. Tip 1'den tip 8'e kadar siniflandirilmistir;
ancak, bunlardan bazilari i¢in birden fazla alt tip mevcuttur ve en az on bes gen ile

iligskilendirilmistir[44]. Bes klasik tip asagidaki gibidir:

e Tip 1 HSAN, en yaygin formdur ve ¢cogu hastada otozomal dominant olarak

kalitilir. Distal duyu kaybu, ilerleyen evrelerde distal kas kayb1 ve gligsiizliigi
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ile noral isitme kaybina yol agan dorsal kok gangliyonu ve motor ndron
dejenerasyonuyla karakterizedir. Kemik nekrozu ve spontan distal amputasyon
meydana gelebilir. Belirtiler erken c¢ocuklukta baslayabilir; ancak yirmili
yaslara kadar gecikebilir.

Tip 2 HSAN, biiytik ve kii¢iik duyu lifi tutulumu ile birlikte agri, sicaklik,
basing ve dokunma duyusunun kaybiyla belirti verir. Erken g¢ocuklukta
parmaklarda kiriklar ve tekrarlayan enfeksiyonlar meydana gelir ve hastalik
ilerledikce el ve ayak parmaklarinda tahribat olusur. Stabil, ilerlemeyen
konjenital bir form da tanimlanmistir. Tip 2 HSAN resesif bir sekilde kalitilir.
Tip 3 HSAN, Riley-Day sendromu veya ailesel dizotonomi olarak da bilinir.
Resesif bir bozukluktur ve ilerleyici bir sensdrimotor ndropati olmasina
ragmen, klinik belirtilerin ¢ogundan sempatik otonom disfonksiyon
sorumludur. Noropatik belirtiler arasinda refleks kaybi, hipotoni, agr1 ve
sicaklik algisinin azalmasi bulunur. Ortostatik hipotansiyon, yutma bozuklugu,
gastrointestinal motilite bozuklugu, mesane disfonksiyonu, azalmis gdzyasi,
pupil dilatasyonu, terlemede azalma ve cilt bulgular1 sempatik semptomlar
arasinda yer alir.

Tip 4 HSAN, konjenital agr1 duyarsizlig1 ve anhidrozis olarak da adlandirilan
otozomal resesif bir bozukluktur. Belirtiler bebeklik doneminde baslar ve
onemli Ozellikleri arasinda agri1 duyusunda, yaralanmalara ve osteomyelite
neden olabilen kayip, ndbetlerle iliskili olan epizodik ates yilikselmeleri ve hafif
ila orta derecede zihinsel yetersizlik yer alir.

Tip 5 HSAN hastalari, agr1 ve sicaklik hissinde kayip yasar; ancak, diger

duyular korunur. Otozomal resesif bir bozukluktur.

Dev aksonal noropati (ya da dev aksonal dejenerasyon), erken cocuklukta

klinik olarak belirgin hale gelen periferik ve santral sinir sisteminin ciddi dejeneratif

bir bozuklugudur[45]. Otozomal resesif olarak kalitilir[46]. Etkilenen ¢ocuklar, kas

giicsiizligli ve ataksi nedeniyle olusan yiirime bozuklugu ve sik diisme sikayetiyle

basvururlar[46]. Baslica distal ektremite giigsiizliigii ile iliskili motor ve duyusal bir
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polindropati mevcuttur[47], [48]. Hastaligin belirgin bir fiziksel goriiniimii vardir.
Saclar genellikle kizil ve kivircik, alin genis, ten rengi soluk ve kirpikler uzundur.
Santral sinir sistemi tutulumunun belirtileri arasinda serebellar fonksiyon bozuklugu
(6rnegin ataksi, dismetri, okiilomotor apraksi ve nistagmus), spastisite ve optik atrofi
yer alir[49], [50]. Baz1 vakalarda zihinsel engellilik goriiliir. Hastalik ilerleyici bir
ylirlime bozukluguna yol agar ve genellikle otuzlu yaslarda ¢ogunlukla solunum
yetmezligi nedeniyle 6liimle sonuglanir[46]. CMT hastaligina benzeyen daha hafif bir

formu da tanimlanmastir.

Sinir  ileti  c¢alismalar1  aksonal bir ndropati ile  uyumludur.
Elektroensefalogramlar, gorsel uyarilmis potansiyeller ve somatosensoriyel uyarilmig
potansiyeller anormal olabilir[43]. Baz1 vakalarda beyin manyetik rezonans
goriintiilemesi (MRI) normalken; diger vakalarda subkortikal, periventrikiiler ve

serebellar beyaz cevher lezyonlar1 goriiliir[46], [48].

Hastaligin tanis1 sinir biyopsisindeki bulgular ve genetik testle dogrulanir[45].
Sinir biyopsisinde, aksonal kayip ve yogun norofilaman demetleri i¢eren dev aksonal
siglikler tarafindan sinir liflerinin tahribati goriiliir. Benzer filamanlar Schwann
hiicreleri, fibroblastlar ve vaskiiler endotel gibi diger hiicrelerde de goriiliir[51], [52].
Noropatolojik bulgular arasinda santral sinir yolaklarinin dejenerasyonu bulunur[45].
Beyaz cevherde lokoensefalopati, serebellum ve optik sinirde atrofi ve gliozis

gozlenir.
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2.2 Kalp Elektrofizyolojisi ve EKG

2.2.1 Kalp elektrofizyolojisi

Kalbin elektriksel aktivasyonu, miyokardiyal depolarizasyon dalgasinin kalp kasi
tizerindeki uyarict hiicreler ve Ozellesmis iletim dokular1 aracilifiyla yayilmasi

temeline dayanir (Sekil 1)[53].

SA node

Bundle of His

AV node

Right and
left bundle
branches

Purkinje
fibers

Sekil 1 Kardiyak ileti sistemi[53]

Normal sartlarda, sag atriyumun vena kava stiperiorla birlestigi yerin yakininda

bulunan sinoatriyal (SA) diiglimdeki hiicreler, kalpte en yiiksek hizda spontan
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depolarizasyon olusturan hiicrelerdir. Bu nedenle SA diigiim kalp iizerinde baskin olan
kardiyak pacemaker’dir. Bu elektriksel dalga, sag ve sol atriyum boyunca ilerlerken;
Bachmann demeti ad1 verilen 6zellesmis iletim yollari, depolarizasyon dalgasini sol
atriyuma dogru hizlandirmaktadir. Elektriksel atriyal aktivasyon, atriyal kasilmanin
baglamasina yol agarak, kanin trikiispit ve mitral kapaklar araciligiyla sag ve sol
ventrikiillere iletilmesini saglar. Normalde atriyoventrikiiler (AV) digiim, iletim
gecikmesinin fizyolojik oldugu bir nokta olarak gorev yapar ve atriyumlar ile
ventrikiiller arasindaki tek elektriksel baglantiyr olusturur. Depolarizasyon dalgasi,
hizl1 iletim yetenegine sahip 6zellesmis bir iletim dokusu olan His demeti araciligiyla
AV digiimiinden ¢ikar. His demeti, sag ve sol dal demetlerine ayrilir; sol dal demeti
ise sol on ve sol arka fasikiillere boliiniir. Bu dal demetleri ve daha distal 6zellesmis
iletim dokular1 Purkinje sistemi olarak adlandirilir. Bu 6zellesmis iletim dokularindan
gelen depolarizasyon dalgasi, ventrikiiler kas dokusuna girer ve ardindan ventrikiil
boyunca ilerler. Atriyumlardaki gibi, ventrikiiler elektriksel depolarizasyon, kas
kasilmasini baglatir ve pulmoner ve sistemik dolagimlara yarimay seklindeki kapaklar
aracilifiyla kan pompalar. Elektriksel depolarizasyonun ardindan, elektriksel iyilesme

donemi olarak nitelendirilen repolarizasyon gereklidir[53].

Hiicresel diizeyde, bir¢ok iyon kanalinin acilmasi ve kapanmasi, bu siire¢
boyunca hiicre zariin potansiyelini belirler. Miyokart hiicrelerine giren ve ¢ikan iyon
akislari, depolarizasyon ve repolarizasyonu yansitan bir aksiyon potansiyeli olusturur.

Ayn1 zamanda pacemaker hiicrelerinin spontan depolarizasyonunu da yansitir.

2.2.2 Elektrokardivografi (EKG)

EKG, 1900'lerin baslarinda Einthoven tarafindan ilk tanitildigindan bu yana sasirtici
bir sekilde ¢ok az degisiklige ugramis olup, viicut yiizeyinin farkli agilarindan
miyokart aktivasyonunun eszamanli kaydedilmesine izin vererek farkli miyokart

bolgelerinin elektriksel aktivasyonunun analizine imkan tanir. Bilgisayar ve yapay

17



zeka teknolojisinin gelisi ile EKG yorumlar1 daha kesin ve belirli hastalik
durumlarinda potansiyel olarak daha duyarli hale gelmistir[53].

aVR 1 4
w v Y Gt

Il aVL Vo Vs

i aVvF Vs Ve

Sekil 2 Normal EKG[53]

2.2.3 Elektrokardivografik dalgalar

EKG’nin temel dalgalari, alfabetik olarak P dalgasi ile baslar ve bahsedilen elektriksel

aktivitelere karsilik gelir.

P dalgasi atriyal muskiiler depolarizasyonu gosterir. P dalgasinin morfolojisi
atriyal yapiyr yansitir. Normal sartlarda, P dalgasinin baslangicindan QRS
kompleksinin baglangicina kadar olan PR aralig, atriyal ve ventrikiiler depolarizasyon
arasindaki gecikmeyi yansitir. QRS kompleksi ventrikiil kasinin depolarizasyonunu
gosterir. Atriyal ve ventrikiiler kas kitlesi arasindaki fark, QRS kompleksinin P
dalgasina oranla ¢ok daha yiiksek amplitiitlii olmasina neden olur. Farkli bolgelerden
kaydedilen QRS kompleksleri, ventrikiiler dokunun yapist ve fonksiyonu hakkinda
cok biiyiik bilgiler saglar. ST segmenti ve T dalgasi (bazen de U dalgas1) ventrikiiler
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repolarizasyonu yansitir. QRS kompleksinin sonlanip ST segmentinin basladig1
noktayaysa J noktasi denir. Atriyal kas da ventrikiiler kas dokusu gibi, tekrar
depolarize olmadan Once repolarize olmaya ihtiya¢ duyar. Ventrikiiler kas kitlesi
atriyal kas kitlesinden ¢ok daha biiylik oldugu icin diisiik amplitiitli atriyal
repolarizasyon dalgast QRS kompleksinin altina gizlenir ve elektrokardiyogramda

gozlenmez.

2.2.4 EKG standartlari

Standart EKG, genellikle kagit lizerine kaydedilir. Bu kayitlar, 1 mm ("kii¢iik" kutular)
ve 5 mm ("biiyik" kutular) aralikli ¢izgilerle gergeklestirilir (Sekil 2). Voltaj
amplitiidii, dikey eksende 6lgiiliir ve genellikle 10 mm, 1 mV'ye denk gelirken, zaman
yatay eksende gosterilir. Tipik EKG kayit hiz1 25 mm/saniyedir. Bu durumda, her 1
mm aralikl ¢izgi (kii¢iik kutu) 0,04 saniyeyi (40 ms), her 5 mm aralikli ¢izgi (biiyiik
kutu) ise 0,2 saniyeyi (200 ms) ifade eder. Bu parametreler genellikle dogru
yorumlamay1 kolaylastirmak amaciyla EKG kayitlarina dahil edilir ve tipik olarak
kalibrasyon veya standardizasyon amaglari i¢in kullanilirlar. Ancak 6zel durumlarda

bu parametreler degistirilebilir.
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Sekil 3 Normal elektrokardiyogram[53]

Standart bir EKG genellikle on saniyelik bir zaman dilimi boyunca kaydedilir.
Ancak gerektiginde, bir ritim veya monitor parcasi ihtiya¢ durumuna bagli olarak daha
uzun bir siire boyunca kaydedilebilir. Cogu zaman, farkli derivasyonlar ayni anda
sayfanin {istlinden altina dogru kaydedilir. Bu derivasyon gruplart genellikle DI, DII
ve DIII; aVR, aVL ve aVF; Vi, Va ve Vs ile Vi, Vs ve Vg derivasyonlarini igerir. Her
derivasyon grubu i¢in 2,5 saniyelik bir kayit siiresi ayrilir. Tek bir derivasyon ise 10
saniye boyunca kaydedilir. Sonu¢ olarak, EKG soldan saga tarandiginda, her bir
kompleksin birden fazla derivasyonda ayni anda kaydedildigi 10 saniyelik bir kalp

aktivitesi gézlemlenir.
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Sekil 4 Ekstremite derivasyonlari[53]

RV TE T

Sekil 5 Gogiis derivasyonlari[53]
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2.2.5 Aks

Elektriksel aktivasyon i¢in frontal diizlem igerisinde bir aks tanimlanir. Bunun i¢in
bipolar ve unipolar ekstremite derivasyonlar1 kullanilir. Geleneksel olarak DI'e paralel
olan aks 0 derece olarak atanimlanir. -30 ila +90 derece arasindaki frontal diizlem aks1
normal kabul edilir; diger akslar ise anormaldir (Sekil 5). +90 derecenin iizerinde olan
hafif sag aks sapmasi, ¢ocuklarda ve ergenlerde normal bir varyant olarak kabul edilir.
Ekstremite derivasyonlarinin incelenmesi aksin hangi yonde oldugunu tanimlar. Eger
QRS kompleksi herhangi bir ekstremite derivasyonunda pozitifse, aks o ekstremite
derivasyonuna dogru ydnlenecektir. Ornegin, QRS kompleksleri hem DI hem de

DII'de temel olarak pozitifse, aks normal araliktadir.

Superior Superior

Right Inferior Left Right Inferior Left

Sekil 6 Elektriksel aktivasyon aksi[53]

2.2.6 Normal EKG arahliklari

EKG dalgalarinin ve araliklarinin her biri normal degerlere sahiptir. Bu degerler,

saglikli oldugu diisiiniilen insanlarin EKG kayitlarindan elde edilmistir.
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Tablo 1 Normal EKG araliklari[53]

Kalp hiz1 dakikada 50-100 atim

gl <0,12 sn (120 ms)
Suresi1

PR araligit  |0,09-0,20 sn (90-200 ms)

QRS siiresi  |0,075-0,11 sn (75-110 ms)

QTc erkekler: 0,39-0,45 sn (390-450 ms); kadinlar: 0,39-0,46 sn (390-460
ms)

QRS akst |30 ila +90 derece

RR aralig1 (siniis ritminde PP araligiyla aynidir) R dalgasindan R dalgasina
veya P dalgasindan P dalgasina olan oOl¢timii gosterir. Bu aralik, kalp hizinin
hesaplanmasina olanak saglamaktadir. Egzersiz, agri, ates, anemi gibi stres faktorleri
kalp hizin1 artirirken; yemek yemek ve uyumak kalp hizini yavaslatir. Dinlenim
sirasindaki kalp hizi yaslanmayla birlikte azalir. Kalp hizi, 300’tin ardisik iki QRS
dalgas1 arasindaki biiylik kare sayisina boliinmesiyle ya da 1500°tin kiiciik kare

sayisina boliinmesiyle hesaplanabilir.

2.2.7 P dalgas:

P dalgasinin baslangicindan sonuna kadar olan siire, genellikle 0,12 sn’den (120 ms,
ti¢ kiiciik kutu) kisadir. Genislemis bir P dalgasi, atriyum i¢i ya da atriyumlar arasi ileti
gecikmesini yansitabilir. P dalgasinin amplitiidiinde, morfolojisinde ve aksinda

goriilen anormallikler atriyal biiylimenin isaretleri olabilir.

2.2.8 PR arahg

PR araligi, P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baglangicina kadar olan
stireyi ifade eder ve genellikle 0,09 ila 0,2 sn (90 ila 200 ms) araliginda bulunur. 0,2

saniyeden daha uzun bir PR araligina sahip olma durumu, geleneksel olarak birinci
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derece AV blok olarak adlandirilmistir; ancak, gecikmis AV iletimi daha uygun bir
ifade olabilir. Atriyal doku, AV diigiimii, His-Purkinje sistemi araciligtyla olan iletim,
PR araligma katki saglar. PR aralig1 uzadiginda, genellikle AV diigiimii kaynakli
olabilse de, gecikme diger bolgelerde de meydana gelebilir. Kisa bir PR araligi,
ventrikiiler pre-eksitasyon (Wolff-Parkinson-White sendromu), kavsak ritmi veya

hizlanmig AV diigiim iletimi durumlarin yansitabilir[53].

2.2.9 ORS kompleksi

QRS kompleksi, ventrikiiler kaslarin elektriksel aktivasyonunu yansitarak koroner
arter hastaligi, kardiyomiyopati, metabolik anormallikler ve diger durumlarla
iliskilendirilen 6nemli bilgileri yansitir. Biiyiik harfler (Q, R, S), yiiksek amplitiitlii
sapmalar1 (>5 mm veya 0,5 mV) ifade ederken, kiiciik harfler (q, r, s), diisiik amplitiitli
sapmalar1 (<5 mm veya 0,5 mV) temsil eder. Q, q, S ve s dalgalari izoelektrik ¢izgiden
negatif sapmalari; R ve r dalgalar1 ise pozitif sapmalar1 gosterir. Q ve q dalgalar
baslangictaki negatif sapmalar1 ifade ederken; S ve s dalgalari pozitif bir sapmadan (R
veya r dalgasi) sonra gelen negatif sapmalardir. QS kompleksi tamamen negatif bir
sapmay1 ifade eder. Q dalgalar1 6nceki bir infarkt: yansitabilir. Bir R’ veya 1’ dalgasi,

bir S (veya s) dalgasindan sonra gelen ikinci pozitif sapmay1 ifade eder.

QRS kompleksinin siiresi, ventrikiiler depolarizasyonun gerektirdigi zaman
yansitir. Ventrikiiler aktivasyon genellikle en az 0,075 saniye (75 ms, yaklasik iki
kiigiik kutu) siirer. QRS siiresinin iist sinir1 hakkinda bazi tartismalar mevcuttur; yakin
tarihli bir uzlasiya gore 0,11 saniye (110 ms, yaklasik li¢ kiicliik kutu) olarak
belirlenmistir. QRS siiresi uzamissa, intraventrikiiler ve/veya interventrikiiler iletim
gecikmesi mevcuttur. Interventrikiiler iletim gecikmesinin belirli paternleri dal blogu

olarak adlandirilmaktadir[53].
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2.2.10 QT arahg

QT araligi, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan siire
olarak tanimlanir. Bu aralifin genellikle ventrikiiler repolarizasyonu yansittig1 kabul
edilse de ayn1 zamanda ventrikiiler depolarizasyon i¢in gerekli olan zamani (yani QRS
stiresi) da icermektedir. QT aralig1, genellikle II, Vs ve V¢ derivasyonlarindan dl¢iiliir
ve bu {i¢ derivasyondan elde edilen en uzun aralik ii¢ ila bes dongii boyunca hesaplanir
ve ortalamasi1 aliir. Eger QT aralifi bu derivasyonlarda dogru bir sekilde
Olgiilemiyorsa, diger derivasyonlar da kullanilabilir. QT araliginin, farkli kalp
hizlarinda karsilastirilabilmesi icin diizeltilmesi gerekmektedir. Diizeltilmis QT

araliginin (QTc) hesaplanabilmesi i¢in en sik Bazett formiilii kullanilir:

e QTc=QT/+VRR

Bazett formiilli, normal kalp hizi diizeylerinde daha dogru sonuglar verir.
Diizensiz ritimler (atriyal fibrilasyon gibi) QTc¢’nin hesaplanmasini zorlastirabilir. Bu
baglamda, baz1 arastirmacilar ortalama ti¢ QT aralig1 6l¢iimiinii yapmay1 ve ardindan

on dongii boyunca ortalama RR araligini kullanmay1 6nermektedir.

QT (ve dolayisiyla QTc) araliginin 6l¢iimiinii zorlastiran bir diger faktor ise U
dalgasinin varligidir. T dalgasinin nerede sona erdigi ve U dalgasinin nerede basladig:
belirsiz olabilir. Genel olarak, U dalgast QT araliginin bir pargast olarak
degerlendirilmez; bunun yerine T dalgasinin (P dalgasindan 6nce) izoelektrik hatta

inisi gercek QT araligini belirlemek i¢in kullanilir.

Repolarizasyon ve dolayisiyla QT aralig: ilag etkilerine, anormal elektrolit
diizeylerine, koroner iskemiye ve serebrovaskiiler olaylara duyarlidir. Genislemis
QRS kompleksine sahip hastalar genellikle uzamis QT ve QTc araliklarina sahiptir.
Bu tiir hastalarda JT aralig1 (J noktasindan T dalgasinin sonuna) repolarizasyonun daha
dogru bir gdstergesi olabilir; ancak, bu alanda heniiz standardizasyon yapilmamustir.

Konjenital ya da edinilmis sekilde uzamis QTc araligina sahip hastalar, torsades de
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pointes ventrikiiler tagikardi riski altinda olabilirler. Cok kisa bir QTc¢ aralig1 (<320 ila
340 ms) alisilmadik bir durumdur ve bu durumu tasiyan hastalar da malign ventrikiiler

aritmilere karsi risk altinda olabilirler.

2.2.11 JT arahg

Dal bloklar1 ve ventrikiiler pacemaker cihazinin bulunmasi gibi QRS genislemesine
neden olan durumlarda, QT uzamasinin tespit edilmesi zorlayici olmaktadir[54]. Boyle
durumlarda repolarizasyon intervalleri olan QT, JT ve JTp degerlerinden hangisinin
kullanilmas: gerektigi ciddi tartisma konusu olmustur[55], [56]. Zareba ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismaya gore, uzamig QRS siiresinin oldugu durumlarda,
ventrikiiler repolarizasyonun daha kesin Ol¢iimii i¢in JTc araliginin kullanimi

Onerilmistir[57].

2.2.12 OT dispersivonu

EKG'deki en uzun ve en kisa QT aralig1 arasindaki fark QT dispersiyonu (QTD) olarak
tanimlanir. QTD kolay elde edilebilen, non-invazif ve Ol¢limii ucuz olan bir
parametredir. Surawicz'in yazdigi bir derlemeye gore QTD'nin 65 ms'nin iizerinde

oldugu durumlar, ciddi ve yasamui tehdit eden tasiartimilerle iligkilidir[58].

2.2.13 Tp-Te arahgl ve Tp-Te/OT orani

Tp-Te aralign ve Tp-Te/QT oranm1 ventrikiiler transmural repolarizasyon
dispersiyonunu yansitir ve kalp hastaligi olanlarda mortalite icin iyi bir prediktif
degere sahiptir[59]. Cevik ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismaya goére Tp-Te’nin
viicut agirligr ve kalp hizindan etkilenmesi gibi bazi limitasyonlart mevcuttur. Diger

yandan, Tp-Te/QT ve Tp-Te/QTc orani kalp hizi ve viicut agirhigindan etkilenmez. Bu
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yiizden, Tp-Te/QT ve Tp-Te/QTc orani ventrikiiler repolarizasyonun 6zgiin
belirtecleridir[60]. Kup ve arkadaslarimin yaptigi bir c¢aligmaya gore V6
derivasyonunda Tp-Te araligi ve Tp-Te/QT oraninin ventrikiiler tasikardinin
ongoriilmesi agisindan 6nemli oldugu belirtilmistir[61]. Ozbek ve arkadaslarmin
yaptig1 bir calismaya gore de Tp-Te/QT oraninin ventrikiiler aritmi iligkili mortaliteyle

baglantili oldugu 6ne stiriilmiistiir[62].

2.2.14 Kalp hi1z1 degiskenligi

Kalbin sinirsel kontroliiniin bir yansimasi olarak kabul edilen “kalp hiz1 degisikligi”,
zaman i¢inde kalp atis hizindaki ritmik degisiklikleri ifade eder[63]. Baska bir deyisle,
ortalama kalp hizindaki dalgalanmalardir. Saglikl1 bir kalpte atimlar saat gibi diizenli
degildir. Fiziksel aktivite, duygusal stres, cinsiyet, solunum ve metabolizma gibi
etkenler otonom sinir sistemi araciligryla kalp hizinda degisikliklere yol agar. Kalp
hiz1 degiskenligi, otonom sinir sisteminin denge durumu hakkinda bilgi veren bir
olciittiir ve kardiyorespiratuvar sistemin fonksiyonunun bir gostergesidir[64], [65].
Kalp hiz1 degiskenligi, otonom sinir sistemi tontisiindeki degisikliklerin

degerlendirilmesinde ¢ok umut verici bir parametredir[63], [65].

Kalp hiz1 degiskenliginin analizi, zaman alan1 ve frekans alani 6l¢timleri olarak
adlandirilan iki yontemle yapilir[66]-[68]. Zaman ve frekans bagimli parametrelerin
degerlendirilmesiyle sempatik ve parasempatik toniis hakkinda bilgi edinilir. Kalp hiz1
degiskenliginin azalmast kotii prognozu yansitmaktadir[66]. Zaman alanm
parametrelerinden SDNN, SDANN ve SDNN indekslerinin azalmasi artmis sempatik
toniis ve azalmig parasempatik toniisiin bir gostergesidir. Saylan ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismanin bulgularina gére adenoid ve tonsil hipertrofisi nedeniyle iist
hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarda SDNN, SDANN ve RMSSD degerlerinde
preoperatif ve postoperatif donemde saglikli ¢ocuklara gore ciddi oranda diisiikliik
gozlemlenmistir. Ciddi kronik {ist hava yolu tikanikliginin, artmis sempatik toniisle

iligkili oldugu one siiriilmiistiir[69]. pNN50 ve RMSSD indekslerindeki diisiis ise
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parasempatik etkideki azalmaya isaret eder. Bu bulgularin mortalite riskini artirdigi
gosterilmistir[70]. Nolan ve arkadaslarinin yaptigi bir calismaya gore de diisiik SDNN
degerlerinin, bilhassa renal yetmezlik ya da hiponatremi ile iligkili olarak kalp
yetmezligi hastalarinda artmis mortaliteye neden oldugu gosterilmistir. Ozellikle
SDNN degerinin 100 ms'nin iizerinde olmasi daha diisik mortaliteyle iligkili
bulunmustur[71].

Frekans alani parametrelerinin incelendigi yontem ise kalp hizi sinyallerini,
frekans ve yogunluklarina goére ayirir. Degisik frekanslardaki periyodik kalp hizi
ossilasyonlarindan faydalanilarak kalp hizindaki degisme miktarlar1 hakkinda bilgi
edinilir. Bes dakikalik kisa kayitlardan ya da 24 saatlik uzun donem kayitlarin beser
dakikalik boliimlerinden incelenebilir. Kalp hizi sinyallerine ait frekanslar spektral
dansitelerine gore bes banda ayrilir[72]. Bes dakika gibi kisa siireli kayitlardan ¢ok
diisik frekans (VLF), dislik frekans (LF) ve yiiksek frekans (HF) bantlari
hesaplanirken 24 saat gibi uzun siireli kayitlardan ultra diisiik frekans (ULF) ve VLF
bantlar1 hesaplanabilir. VLF parasempatik aktiviteyi yansitir[73], [74]. Bununla
beraber VLF'nin azalmasi istenmeyen sonuglarla iligkili bulunmustur. LF/HF oraninin
ise siklikla "sempatovagal denge" ya da "rolatif sempatik aktivite"yi karakterize ettigi
iddia edilir[75]. Ciinkii LF bandi otonom sinir sisteminin hem sempatik hem de
parasempatik kollarinin modiilasyonunu yansitir; HF bandi da parasempatik aktiviteyi
yansitir[76]. LF/HF oraninin yiiksek olmasi sempatik etkinligin baskin oldugunu

gosterir.

2.3 Holter Monitorizasyonu

Holter izlemi, 24 veya 48 saat siiresince tiim EKG verilerinin siirekli bir sekilde
kaydedilmesini icerir. Bu teknoloji, hastanin gégsiine yerlestirilen elektrotlardan elde
edilen EKG verilerinin genellikle iki veya ii¢ kanalin1 kaydeden, hafif ve pil ile ¢alisan
kiigiik bir kaydedici kullanir[77]. Holter cihazlarinda hasta tarafindan etkinlestirilen
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olay isaretleyicileri ve kodlanmig zaman veya zaman isaretgileri bulunur. Kaydedilen

veriler bir bilgisayar yardimiyla analiz edilir[78].

2.3.1 Holter monitorizasyonu ile elde edilen parametreler

Holter monitdrii, yapiskan elektrotlardan en az 24 veya 48 saat boyunca stirekli ritim
kaydi saglar. Giinlik olarak meydana gelen semptomlari degerlendirmek igin
faydalidir. Ayn1 zamanda EKG iizerinde tespit edilen anormalliklerin sikligin1 ve
siddetini belirlemek i¢in kullanilir. Bu anormallikler ventrikiiler erken vurular, siniis

diigiimii disfonksiyonu veya ikinci derece AV blogu gibi durumlar olabilir.

Holter monitorii raporunda agagidaki veriler yer almaktadir[78]:

o Ortalama kalp hiz1

o Maksimum ve minimum kalp hizlar1

o Supraventrikiiler ve ventrikiiler erken vurularin sayisi

o Tasiaritmi epizotlar1 ve aritminin etiyolojisi (6rnegin, supraventrikiiler
veya ventrikiiler)

o En uzun R-R aralig1 ve ii¢ saniyeden biiylik duraklamalarin varlig ile
bu duraklamalarin etiyolojisi (6rnegin, siniis duraklamalar1 ve AV
blok)

o ST segmenti degisiklikleri

o Hasta tarafindan bildirilen semptomlar ve iliskili EKG bulgulari

o Temsilci 6rnekler olarak EKG izlemeleri (6rnegin, saatlik 6rnekler)
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2.4 Cocuklarda Goriilen Disritmiler

Tablo 2 Cocuklarda normal EKG araliklari[79]

Yas Kalp hiz1 (dakikada) PR araligi (s) QRS siiresi (s)
1. hafta 90-160 0,08-0,15 0,03-0,08
1-3 hafta 100-180 0,08-0,15 0,03-0,08
1-2 ay 120-180 0,08-0,15 0,03-0,08
3-5 ay 105-185 0,08-0,15 0,03-0,08
6-11 ay 110-170 0,07-0,16 0,03-0,08
1-2 yas 90-165 0,08-0,16 0,03-0,08
3-4 yas 70-140 0,09-0,17 0,04-0,08
5-7 yas 65-140 0,09-0,17 0,04-0,08
8-11 yas 60-130 0,09-0,17 0,04-0,08
12-15 yas 65-130 0,09-0,18 0,04-0,08
216 yas 50-120 0,12-0,20 0,05-0,10

2.4.1 Tasidisritmi

Tagikardi, hastanin yagina gore normal iist sinirin lizerinde bir kalp atim hiz1 olarak
tanimlanir. Yetigkinlerde kalp atim hiz1 dakikada 100 atimin {izerindedir. Tasikardiler
genel olarak, atriyoventrikiiler (AV) diiglimiin iistiinde (yani supraventrikiiler), AV
diigiimden kaynaklanan (AV nod reentrant tasikardiler) ve ventrikiilden kaynaklanan
tagikardiler olarak genis bir sekilde siniflandirilabilir. Tagikardilerin ¢ogunlugu
supraventrikiiler (SVT) kaynaklidir. Ventrikiil kaynakli tasikardiler genellikle
hemodinamik bozukluklarla iliskilidir[80]. Tasikardi goriildiigiinde, EKG basamak
basamak degerlendirilir. Diizenli mi yoksa diizensiz mi? QRS kompleksi dar m1 yoksa
genis mi? Her bir P dalgasi tek bir QRS kompleksi ile sonuglaniyor mu? Bu sorular
cevaplandiktan sonra, tedavi segenekleri hastanin nabzinin olup olmadigina ve EKG

ritmine gore degerlendirilir[81].
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2.4.2 Siniis tasikardisi

Siniis tasikardisi, dar bir QRS aks1 ve her QRS kompleksinden dnce gelen bir P dalgasi
ile diger tasikardilerden ayirt edilebilir. Hiz genellikle ¢ocuklarda dakikada 140,
bebeklerde ise dakikada 160’tan yiiksektir. Siniis tasikardisi genellikle zararsizdir.
Nabiz hizinin, 2 aydan biiyiik ¢ocuklarda sicaklikla dogru orantili sekilde lineer olarak
arttig1 gosterilmistir. Viicut sicakliginda her 1°C’lik artis i¢in nabiz hizi ortalama
olarak dakikada 9,6 artar[82]. Siniis tasikardisi ayn1 zamanda hipoksi, anemi,
hipovolemi, sok, miyokart iskemisi, pulmoner &dem, hipertiroidizm, ilaglar
(katekolaminler), hipokalsemi ve yasadisi ilag kullanimi gibi durumlarla
iliskilendirilebilir. En yaygin olarak dehidratasyon ve hipovoleminin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikar[80], [83]. Cocuklarda kalp debisini artirmak i¢in atim hacminden ziyade
kalp hizinda artig goriiliir. Bu nedenle hipotansiyon dehidratasyonun geg¢ bir
bulgusuyken kalp hiz1 artis1 daha erken gergeklesir. Yalnizca kalp hizin1 diizeltmeye
odaklanmak hastaya zarar verebilir. Cilinkii tasikardi aslinda yeterli kalp debisini
stirdiirebilmek i¢in verilen kompanzatuar bir yanittir. Bu nedenle, siniis tasikardisinin
asil tedavisi, tasikardiyi tedavi etmekten cok altta yatan nedenin ¢Ozlimiiniin

hedeflenmesidir.

2.4.3 Ventrikiiler tasikardi

Cocuklarda nadir goriilse de ventrikiiler tasikardi hizla tanimlanmast ve hizli bir
sekilde tedavi edilmesi gereken onemli bir ritimdir. Nonperfiize ventrikiiler ritimler,
cocuklardaki kardiyak arrest vakalarinin %19'una kadarinda goriilebilir, bu istatistik
ani bebek 6liim sendromu vakalarini icermemektedir[84]. Ventrikiiler tasikardisi olan
baz1 hastalarda kalp kasilirken ve nabizlar hissedilebilirken; bu kasilmalar
hemodinamik olarak verimsizdir ve nihayetinde bayilmaya ve tedavi edilmezse 6liime
yol agabilir. Ayrica, ventrikiiler tagikardi ventrikiiler fibrilasyona, yani nonperfiize

terminal bir ritme dontiisebilir.
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Elektrolit dengesizlikleri (hiperkalemi, hipokalemi ve hipokalsemi), metabolik
anormallikler, konjenital kalp hastaliklari, miyokardit veya ila¢ toksisitesi gibi
faktorler sonucunda ventrikiiler tasikardi olusabilir. Diger nedenler arasinda
kardiyomiyopatiler, kalp tiimorleri, edinsel kalp hastaliklari, uzamig QT sendromu ve

idiyopatik nedenler yer alir.

Ventrikiiler tagikardide QRS kompleksleri genis bir yapiya sahiptir. QRS siiresi
uzamis olarak goriiniir ve genellikle 0,06 ila 0,14 saniye arasinda degisir. Kompleksler
birbirine benzer bir paternde ve eksik ya da retrograt P dalgalariyla birlikte
monomorfik bir yapiya sahiptir. Alternatif olarak, QRS kompleksleri polimorfik ya da
torsades de pointeste goriildiigli gibi rastgele degisebilirler. Ventrikiiler tagikardinin
varligin1 daha da destekleyen EKG bulgulari, atriyal hizi asan ventrikiiler hizla birlikte

atriyoventrikiiler disosiyasyonun varligini igerebilir (Sekil 7).

;
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Sekil 7 Hizli ventrikiiler tasikardi[79]

Ventrikiiler tasikardisi olan bir hastada tedavinin aciliyeti hastanin klinik

durumuna baghdir. Oncelikle hava yolu, solunum ve dolasim (ABC) korunmali ve
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hastanin nabzinin olup olmadigi ve hemodinamik olarak stabil olup olmadigi

belirlenmelidir.

Stabil olmayan bir hastadaki nabizl1 ventrikiiler tagikardi 0,5 ila 1 J/kg arasinda
hemen senkronize bir kardiyoversiyon gerektirir. Bilingli hastalarda hafif sedasyon
uygulanmasi dnemlidir (6rnegin, midazolam, 0,1 mg/kg). Farmakolojik miidahaleler
arasinda amiodaron (20-60 dakika icerisinde 5 mg/kg intravendz; maksimum tek doz:
150 mg; maksimum giinliik doz: 15 mg/kg/giin), prokainamid (30-60 dakika igerisinde
15 mg intravendz) veya lidokain (1 mg/kg intravendz bolus, maksimum 3 mg/kg
olacak sekilde her 5-10 dakikada bir tekrarlanir) yer alir[85]. Prokainamid
kullanilirken ritim diizelirse, QRS kompleksi bazale gore >%50 genislerse ya da
hipotansiyon ortaya ¢ikarsa inflizyon durdurulur. Nabizsiz ventrikiiler tasikardiyse

ventrikiiler fibrilasyon gibi tedavi edilmelidir.

Kardiyoversiyon sonrasinda, normal siniis ritmine doniis genellikle gecicidir.
Siniis ritmini devam ettirmek i¢in lidokain (20-50 mcg/kg/dakika), amiodaron (7-15
mg/kg/giin) veya prokainamid (20-80 mcg/kg/dakika [maksimum 2 g/24 saat
dozunda]) siirekli inflizyon seklinde verilmelidir[86]. Polimorfik ventrikiiler
tasikardide gecici atriyal ya da ventrikiiler pacing gerekebilir. Ozetle, tedavi hedefi
bebeklerde dakikada 150’den az; daha biiylik ¢ocuklardaysa dakikada 130’dan az
olacak sekilde kalp hizin1 korumaktir.

2.4.4 Erken ventrikiiler kontraksivon

Erken ventrikiiler kasilma (PVC), dncesinde P dalgas1 goriilmeyen ve belirgin bir
yapiya sahip olan prematiir, genis bir QRS kompleksi olarak tanimlanir. PVC’ler
ardisik iki tane (couplet), her iki atimdan birinin PVC oldugu (bigemine) ya da i¢
atimdan birinin PVC oldugu (trigemine) paternde gergeklesebilirler. Ug veya daha

fazla ardisik PVC'nin meydana gelmesi ventrikiiler tagikardi olarak kabul edilir.
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PVCl'leri olan ¢ogu g¢ocuk genelde saglikli olsa da PVC'ler ayn1 zamanda
konjenital kalp hastaligi, mitral kapak prolapsusu, uzamig QT sendromu ve
kardiyomiyopatiler (dilate ve hipertrofik) ile iliskilendirilebilir. Malign kokenliler
arasinda elektrolit dengesizlikleri, ilag toksisiteleri (6rnegin genel anestezi, digoksin,
katekolaminler, amfetaminler, sempatomimetikler ve fenotiazinler), kalp hasari, kalp
timorleri, miyokardit (Lyme hastalifi ve viral enfeksiyonlar), hipoksi ve

intraventrikiiler kateterler bulunur[79].

PVCl'leri olan hastalarin ¢ogu asemptomatiktir; ancak, taninmadiginda ve
tedavi edilmediginde altta yatan ciddi bir nedeni olan hastalarda ventrikiiler tagikardi
olusma riski vardir. Bu hastalar incelendiklerinde, genel durumu normal olan
cocuklarin %50 ila 75'inde Holter monitdrizasyonu sirasinda PVC'ler goriilebilir[87].
Kalpte altta yatan bir patolojinin olup olmadigini belirlemek énemlidir. Bu da 6ykii ve
fizik muayene, 12 derivasyonlu EKG ve akciger grafisi ile yapilabilir. Bu testlerin

bulgular1 normalse daha fazla inceleme gerekli degildir.

Prematiir ventrikiiler kasilmalar, altta yatan bir kalp hastalig1 ile
iligkilendirilmigse; ailede senkop Oykiisii veya ani Oliim Oykiisii varsa; fiziksel
aktiviteyle bagliyor veya artiyorsa; coklu morfoloji sergiliyorsa; semptomatikse ya da
stk ataklar seklinde paroksismal ventrikiiler tasikardi oluyorsa malign olarak
degerlendirilir. PVC ile basvuran ¢ocuklarda, kardiyopulmoner sistemin tehlikeye
girebilecegi durumlarda ayrintili degerlendirme ve tedavi gerekmektedir. Bu
durumlara iki veya daha fazla ardisik PVC'nin bulunmasi, multifokal olmasi, 'R-on-T'
fenomeninin olmasi1 veya altta yatan bir kalp hastaliginin olmasi 6rnek olarak
verilebilir. 'R-on-T' fenomeni, PVCnin T dalgas1 {izerine denk gelmesi durumunu
ifade eder ve anormal ritimleri uyarmak i¢in hassas bir donem olarak kabul edilir. Bu
durum hipoksi veya hipokalemi ile goriilebilir ve yasami tehdit eden ritim
bozukluklarina yol agabilir[88]. Elektrolit anormalligi, hipoksi veya ciddi asidoz gibi
altta yatan bir nedeni olan hastalar i¢in tedavi primer nedenin yonetimini igerir. Tedavi

biiyiik olgiide IV lidokain (1 mg/kg) ve ardindan lidokain infiizyonu (20-50
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mcg/kg/dk) kullanimini igerir. Amiodaron, prokainamid ve beta blokerler, lidokaine

direnc¢li durumlar i¢in saklanir[89].

Izole PVC'ler ve normal kalp yapisi ve fonksiyonu ile bagvuran asemptomatik
hastalarda tedavi gerekli degildir. Couplet, multiform PVC ya da sik PVC ataklari olan
hastalari ileri tetkik ve tedavi i¢in pediatrik kardiyoloji klinigine yonlendirmek gerekir.
PVCl'leri olan herhangi bir hastaya kafein, teofilin ve psddoefedrin gibi uyarici

maddelerden ka¢inmalarini 6nermek énemlidir.

2.4.5 Ventrikiiler fibrilasyon

Ventrikiiler fibrilasyon, ¢ocuk popiilasyonunda nadir olarak goriilen; ancak, yagami
tehdit eden bir ritimdir. Belirgin 6zelligi kan dolagimin1 bozan diizensiz ve kaotik
ventrikiiler kasilmalar1 igermesidir. EKG’de hizli ve diizensiz bir hizda, degisken
boyutlarda ve yapida tuhaf QRS kompleksleri ile karakterizedir. Ventrikiiler
fibrilasyonun nedenleri arasinda konjenital kalp hastalig1 onarimindan sonraki cerrahi
komplikasyonlar, ciddi hipoksemi, hiperkalemi, ilaglar (digoksin, kinidin,

katekolaminler ve anestezi), miyokardit ve miyokart enfarktiisii sayilabilir.

Ventrikiiler fibrilasyon 1 yasin altindaki bebeklerde kardiyak arrestin nadir bir
nedenidir; ancak, yasla birlikte artar. Yetiskinlerde otomatik eksternal defibrilatorlerin
(AED) artan ve etkin kullanimu ile birlikte, cocuklarda kardiyak arrestin hastane 6ncesi
tedavisinde AED'lerin kullanimi konusunda tartismalar ortaya ¢ikmistir. Su anda,
AED'ler 8 yasin iistiindeki hastalar i¢in onaylanmistir[84]. Ancak Amerikan Kalp
Dernegi’ne gore AED'ler dolagim belirtileri olmayan 1 ila 8 yas arasindaki ¢ocuklarda,
miimkiinse pediatrik dozla, kullanilabilir. Dolasim belirtisi olmayan bir ¢ocuga
miidahale eden yalniz bir kurtaricinin oldugu durumda, AED'yi baglamadan veya acil
tibbi hizmetleri harekete ge¢irmeden once 1 dakika boyunca kardiyopulmoner
reslisitasyon (CPR) yapilmasi oOnerilir. Ventrikiiler fibrilasyon veya nabizsiz

ventrikiiler tasikardide defibrilasyon onerilir[84].
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Ventrikiiler fibrilasyon dolasim saglamayan bir ritim oldugundan dolayr CPR
derhal baslatilmalidir. Ozellikle belirtmek gerekirse, nabizsiz ventrikiiler tasikardiyle
ayni sekilde tedavi edilir. Defibrilasyon 2 J/kg'den baglatilir, 2 ila 4 J/kg'ye yiikseltilir
ve ardindan 4 J/kg’lik {i¢iincii bir sok ile takip edilir. Eger defibrilasyon basarili
olmazsa, adrenalin (0,01 mg/kg, 1:10,000’1ik ¢ozelti) verilmeli ve gerektikge her 3 ila
5 dakikada bir tekrarlanmalidir.

Nabizsiz ventrikiiler tagikardi defibrilasyona direngliyse, amiodaron (5 mg/kg,
IV bolus) veya lidokain (1 mg/kg, IV bolus ve maksimum 3 mg/kg'ye kadar tekrar
dozu) gibi antiaritmik ilaclar Onerilir. Amiodaronun pediatrik dozaji net olarak
belirlenmemis olsa da onerilen 5 mg/kg IV yiikleme dozu 20-60 dakika iginde
verilebilir. Eger hiz kontrolii saglanmazsa, amiodaron IV 5 mg/kg’lik artislarla en fazla
15 mg/kg/giin’e kadar tekrarlanabilir[90]. Polimorfik ventrikiiler tagikardi (torsades
des pointes) i¢in temel tedavi magnezyumdur (20-50 mg/kg, IV).

2.4.6 Supraventrikiiler tasikardi

SVT, infantlarda ve ¢ocuklardaki en yaygin semptomatik ritim bozuklugudur. SVT’si
olan yeni doganlarda ve infantlarda kalp atis hiz1 dakikada 220 atimdan fazladir. Daha
biliylik ¢ocuklarda ise kalp atis hizi dakikada 180 atimdan fazla olmasi olarak
tanimlanir[91]. EKG ayirt edilemeyen ya da retrograt P dalgalartyla birlikte ve
anormal aksa sahip dar kompleksli bir tasikardiyle karakterizedir (Sekil 8).
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Sekil 8 Supraventrikiiler tasikardi[79]

QRS siiresi normaldir; ancak, aberan akimlar nedeniyle zaman zaman artabilir. Ayrica

kalp atis hizinda az veya hi¢ degisiklik olmamasiyla karakterizedir.

Ug tiir SVT vardir. En yaygm olam1 AV reentry tasikardi fenomenidir. SA
diiglimden AV diigiime, His demetine ve Purkinje liflerine olan normal iletimin yan
sira, AV diigiimle birlikte "bypass" yolagi olarak adlandirilan ek bir yol vardir. Bu
yolak, Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromunda goriilen Kent demeti gibi
anatomik olarak ayr1 bir bypass yoludur. Bu yardime1 yolaktaki iletim, normal iletim
yoluyla karsilastirildiginda daha hizli gergeklesir ve SA diigiimiinden bagimsiz olarak
dongiisel bir reentry paterni olusturur. WPW sendromunun tipik EKG bulgular1 kisa
bir PR araligi, genis QRS ve QRS kompleksinin yiikselen dalga kesitinde pozitif bir
egrilik (delta dalgasi) ile karakterizedir (Sekil 9). Bu karakteristik bulgu sadece ritim

siniis ritmine doniistiiriildiigiinde goriiliir[92].

37



-'-Tl leads at half standard ** m

| aVR Vi V4 V3R

—]WW—%—H M V\_A./\_L\M-——aaw._m_

Vs V4R

it aVF V3 3 ' v7

1

Vi

Sekil 9 Wolff-Parkinson-White sendromu[79]

SVT’nin ikinci tipi AV nodal ya da junctional tagikardidir. Cift AV diigiim
yolagindan kaynakli, es zamanli olarak depolarize olan dongiisel bir reentry paterniyle
karakterizedir. Uciincii tip SVT ise ektopik atriyal tasikardidir. Nadir goriiliir ve
atriyumdaki tek bir ektopik odagin hizli bir sekilde ateslenmesi nedeniyle olusur.
Ektopik atriyal tasikardinin belirgin 6zelligi farkli P dalgasi morfolojilerinin varligidir.
Her P dalgasi ventrikiile iletilir ve ektopik atriyal odak SA diigiimden daha hizli oldugu
icin kalp hizinin belirleyicisi olur[87].

Dort ayin altindaki infantlarda, SVT’si olan erkeklerin kizlara oran1 3:2'dir[93].
Bu grubun yarisinda neden idiyopatiktir. %24'i ates ve ilag maruziyeti gibi durumlarla
iligkilidir; %23"ii konjenital kalp hastaliklarina (en sik Ebstein anomalisi, tek ventrikiil,
L-transpozisyonu) baghidir ve %10 ila 20'si WPW sendromunun sonucudur[87]. Daha
bliylik cocuklar arasinda nedenler muhtemelen WPW, gizli bypass yolaklar1 veya
konjenital kalp hastaliklaridir. AV reentry tiirli tasikardi 12 yasin altindaki ¢ocuklarda
daha yaygindir; AV nodal tasikardi ise ergenlik doneminde daha belirgin hale
gelir[94]. Diger nedenler arasinda katekolamin salinimimna yanit olarak goriilen

hiperdinamik kardiyak aktivite, ila¢ kullanim1 ve postoperatif kalp onarimlar1 yer alir.
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SVThnin toksik nedenleri uyaricilar, beta agonistler, antikolinerjikler, salisilatlar,
teofilin, trisiklik antidepresanlar ve fenotiyazinleri icerir. Toksik olmayan nedenler
arasinda anksiyete, anemi, sedatif ve etanol yoksunlugu, dehidrasyon, asidoz, egzersiz,

ates, hipoglisemi, hipoksemi ve agr1 bulunur[91].

Tan1 genellikle triyaj gorevlisinin 'sayillamayacak kadar hizll' bir kalp hizinin
oldugunu rapor etmesiyle acil serviste baslar. SVT ile gelen yeni doganlar ve
infantlarda kalp atis hiz1 genellikle dakikada 220 ila 280 atim arasindadir[91]. Cogu
hastada tasikardiye yol acabilecek ates, dehidrasyon, sivi veya kan kaybi, anksiyete
veya agr1 gibi altta yatan bir neden yoktur. Infantlar genellikle 'huysuzluk', letarji, kotii
beslenme, solukluk, beslenirken terleme veya sadece 'normal olmayan davranig' gibi
belirsiz sikayetlerle bagvururlar. Konjestif kalp yetmezligi varsa bakicilar solukluk,
okstiriik ve solunum sikintis1 tanimlayabilir. Birgok infant, SVT’yi 24 saat boyunca iyi
tolere edebilirken; 48 saat icinde %50'si kalp yetmezligi gelistirir ve hizla
kotiilesebilir[91]. Buna karsilik, daha biiyiik ¢ocuklarda konjestif kalp yetmezligi nadir
goriiliir. Genellikle carpinti, gogiis agrisi, bas donmesi veya nefes darlig
tanimlayabilirler. Tibbi dykiide egzersiz, 6glinler ve stresle iliski, renk degisiklikleri,

norolojik degisiklikler ve senkop dnemlidir.

2.4.7 Atrival flutter

Atriyal flutter, pediatrik popiilasyonda nadir goriilen bir ritim bozuklugudur. Atriyal
hizlar genellikle 240 ile 450 atim/dk arasinda olur[87] ve ventrikiiler yanit, AV nodal

iletime baghdir. Pacemaker ektopik bir bolgede bulunur.

Cocuklarda atriyal flutter nedenleri biiylik Olciide yapisal kalp hastaligina
baglidir. Bunlar arasinda dilate atriyum, miyokardit veya akut enfeksiyon yer alir.
Ozellikle dogumsal kalp hastaligi onarimlarinin postoperatif komplikasyonlar: ile
iliskilendirilir. Atriyal septal defekt (ASD) onarimlari, biiyiik arterlerin D-

transpozisyonu i¢in uygulanan Mustard prosediirii veya tek ventrikiil i¢in uygulanan

39



Fontan prosediirii gibi durumlar atriyal fluttera neden olabilir. Bu islemler atriyal
septum tizerinden dikis atilmasindan dolay1 iletim sisteminde bozulmaya yol acar.
Nadiren Fallot tetralojisi onarimlar1 gibi ventrikiiler cerrahi gecirmis olan hastalar
atriyal aritmilerle karsilasabilirler. Atrial flutter ayrica Duchenne kas distrofisi ve

santral sinir sistemi hasar1 gibi durumlarda da goriiliir.

EKG’deki belirgin patern genellikle en iyi II, III ve V; derivasyonlarinda
goriilen ‘'testere disi' flutter dalgalaridir. Atriyal hiz yaklasik 300 atriyal
atim/dk’dir[95]. AV diiglim bu kadar hizli yanit veremediginden dolay1 2:1, 3:1 veya
4:1 AV blok olusabilir. QRS kompleksi genellikle normal yapidadir (Sekil 10).

m aVF V3 V6 \4
%WW\WW
Smmis  10mmvmV  40Hz 00SC  12SL229 CID:3 EID:43 EDT: 13:33 22-MAR-2001 ORDE|

Sekil 10 Atriyal flutter{79]

Atriyal flutter genellikle ciddi kalp patolojisi ile iligkilidir. Kalp debisi
ventrikiiler hiz tarafindan belirlenir. Atriyal flutterda ventrikiiler hiz, etkin bir kalp
debisini silirdiirmek i¢in ¢ok hizlidir. Atriyal aritmiler, konjenital kalp hastalig

olanlarda morbidite ve mortalitenin dnemli bir nedenidir.
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Klinisyen Oncelikle hastanin hemodinamik olarak istikrarli olup olmadigim
belirlemelidir. Stabil olmayan bir hastada embolizasyonu 6nlemek i¢in heparin
eklenerek elektriksel kardiyoversiyon gerekebilir[95], [96]. Digoksin kullanan
hastalarda, durum yasami tehdit edici degilse elektriksel kardiyoversiyondan
kaginilmasi Onerilir; ¢linkii, bu ikisinin kombinasyonu malign ventrikiiler aritmilere
yol agabilir[97], [98]. Digoksin kullanan hastalar i¢in alternatifler kateterle hizl atriyal
pacing veya disiik akim ayarlart ile atriyal hizt yavaglatmak olabilir[96].
Hemodinamisi stabil olan hastalara ventrikiiler hiz1 yavaslatmak amaciyla digoksin
verilir. Ayrica glinde li¢ veya dort doza boliinerek 1-4 mg/kg peroral propranolol

eklenebilir. Kinidin eklenerek de rekiirrens ihtimali azaltilir.

2.4.8 Atrival fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon ¢ocuklarda nadir goriilen bir diger ritim bozuklugudur. Tanim
olarak diizensiz ve hizli atriyal aktivite ile karakterizedir ve atriyal hizlar genellikle
350 ile 600 atim/dk arasinda degisir[89]. Ventrikiiler hiz degiskendir ve AV bloga
baglidir. Atriyal fibrilasyon ritmi, "diizensizce diizensiz" olarak tarif edilir ve hizli ve
yavas hizlar arasinda degisir. EKG’deki belirgin 6zellik atriyal dalgalardaki
diizensizliklerdir ve atriyal boyut ve sekille degiskenlik gosterir. Bu durum en iyi Vi
derivasyonunda tanmnir. QRS kompleksleri normal goriiniir. Atriyal fibrilasyon
geligme riski artmis olan ¢ocuklar arasinda altta yatan yapisal kalp defekti (konjenital
mitral kapak hastalig1 ve hipertiroidizm gibi) olanlar veya intra-atriyal bir ameliyat

prosediirii gecirmis olanlar bulunur.

Atrial fibrilasyon azalmis kalp debisi ile de iliskilidir. Ventrikiiler hiz belirgin
sekilde arttifinda atriyumlar ile ventrikiiller arasindaki koordinasyon bozulur ve

bdylece kalp debisi azalir.

Cocuk acil servise geldiginde, klinisyen hizla hastanin hemodinamik olarak

istikrarli olup olmadigini belirlemelidir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda acil
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kardiyoversiyon gerekir. Hemodinamik olarak stabil hastalardaysa ventrikiiler hiz
kontrolii i¢in digoksin verilebilir ve etkinligini degerlendirmek i¢in 24 saatlik bir izlem
yapilabilir. Bu silire sona erdikten sonra digoksinin etkisiz oldugu kanitlanmigsa
tedaviye propranolol, esmolol veya prokainamid gibi ikinci bir ilag eklenebilir.
Kardiyoversiyon uygulanmis olan hastalarda niiks sik goriiliir. Yatig sirasinda,
kardiyoversiyon ge¢irmis hastalarda normal siniis ritmini siirdiirmek i¢in genellikle bir

ajan baslanir (6rnegin amiodaron, prokainamid, kinidin veya bir beta bloker)[99].

2.4.9 Bradidisritmiler

Bradikardi, hastanin yasina gére normal alt siirin altinda olan bir kalp hiz1 olarak
tanimlanir (Tablo 2). Yetiskinlerde ise kalp hizinin 60 atim/dk’den diisiik olmasi
olarak tanimlanir. Bradikardinin mekanizmalar1 arasinda siniis diigiimiinde pacemaker
aktivitenin baskilanmasi ve ileti sistemi bloklar1 bulunur. Tam kalp blogu, pediatrik
hastalarda ciddi bradikardinin yaygin bir nedenidir ve kazanilmis veya dogustan

olabilir.

Cocuklarda bradikardi, vagal uyari, hipoksemi, asidoz veya akut intrakraniyal
basing yilikselmesi gibi faktdrlere bagli olabilir. Pediyatrik popiilasyonda bradikardinin
en yaygin nedeni hipoksemidir. Kalp hizim1 artirmadan 6nce hipoksemiyi diizeltmek

Onemlidir.

Bradikardilerin yonetimi nedenin belirlenmesini ve uygun kardiyopulmoner
reslisitasyonu igerir. Gerektiginde yardimci ventilasyon, oksijenasyon ve gogiis
kompresyonlar1 uygulanir. Baslangigtaki resiisitasyon Onlemlerine ragmen
semptomatik bradikardi devam ederse, farmakolojik miidahale adrenalin (0,01 mg/kg
IV; 1:10.000’lik ¢ozeltiden 0,1 mL/kg) veya atropin (0,02 mg/kg, IV, minimum 0, 1
mg; ¢ocuklarda tek seferdeki en yiiksek doz 0,5 mg, addlesanlarda ise 1 mg) ile

baglatilir. Semptomatik bradikardili ¢cocuklarda adrenalin ilk tercih edilen ilagtir.
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Yenidoganlarda veya hemodinamik komplikasyonlari olan ve kalp hiz1 60 atim/dk’den
diistik olan ¢ocuklarda gogiis kompresyonlar1 gereklidir[86].

2.4.10 Siniis bradikardisi

Siniis bradikardisi, hastanin yasina gore normalin alt sinirindan diistik bir kalp hizini
icerir (Tablo 2) ve EKG'de her QRS kompleksini takip eden P dalgalar1 bulunur.
Genellikle kalp hiz1 yenidoganlarda 80 atim/dk’den diisiik; daha biiyiik ¢ocuklarda ise
60 atim/dk’den diisiiktiir[100]. Siklikla sporcular ve uyku sirasinda goriilen siniis

bradikardisi genellikle zararsiz bir durumdur.

Siniis bradikardisi altta yatan bazi nedenlerle de iliskilendirilebilir. Bunlardan
biri bradikardi, hipertansiyon ve diizensiz solunumlarla karakterize Cushing triadinin
bir pargasi olarak aniden artan intrakraniyal basingtir. Bradikardinin 6nemli bir nedeni
solunum sikintisidir. Bu yiizden hastanin oksijenasyonunun ve ventilasyonunun
yeterliligi hizla degerlendirilmelidir. Bradikardi ayn1 zamanda hiperkalemi,
hiperkalsemi, hipoksi, hipotermi, hipotiroidizm ve ilaglar (6rnegin dijital ve beta
blokerler) ile de iliskilendirilebilir. Siniis bradikardisinin tedavisi, temel nedenin

tedavisine yoneliktir.

Siniis bradikardisi ile nodal (junctional) bradikardi arasinda ayrim yapilmalidir.
EKG’de, junctional bradikardide P dalgasi1 goriilmez ya da QRS komplekslerinden
sonra ters donmiis P dalgalar1 goriiliir. QRS kompleksleri normal bir konfigiirasyona
sahiptir ve genellikle 40 ila 60 atim/dk arasinda bir hizda olur. Junctional bradikardi
genelde normal bir kalpte veya postoperatif durumlarda, dijital toksisitesi vakalarinda
veya artmig vagal toniis ile ortaya ¢ikabilir. Hasta asemptomatik ise tedavi gerekmez.
Ancak hastada azalmis kalp debisi belirtileri varsa atropin veya pacemaker tedavisi

diistintilebilir[87].
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2.4.11 ileti bozukluklar

2.4.11.1 Birinci derece atrivoventrikiiler blok

Birinci derece AV blok, AV diiglimiin iletiminde uzun siireli bir gecikme olmasidir.
Normal siniis uyaristyla ventrikiiler yanit arasindaki iletimin bozukluguyla
karakterizedir. EKG’de PR araliginin uzamasina yol agar. Yani atriyal depolarizasyon
(P dalgasi) ile ventrikiiler depolarizasyon (QRS kompleksi) arasinda anormal bir

gecikme vardir. Bu sirada kalp siniis ritmindedir ve yanitsiz P dalgas1 yoktur.

Birinci derece kalp blogunun yaygin nedenleri arasinda enfeksiyonlar,
miyokardit (romatizmal ates ve Lyme hastalig1 gibi), kardiyomiyopatiler ve konjenital

kalp hastaliklar1 (ASD, Ebstein anomalisi) bulunur.

2.4.11.2 Ikinci derece atriyoventrikiiler blok

Ikinci derece AV blogunun iki temel tipi vardir: Mobitz tip I (Wenckebach) ve Mobitz
tip IL.

Mobitz tip I blogunda, PR aralig1 her kalpte atisinda giderek uzar ve bir QRS
kompleksi olugsmayana kadar devam eder. Bu genellikle {i¢ ila alt1 kalp dongiistinde
bir ortaya ¢ikar. Bu blok, AV diigiimiiniin seviyesinde artmis bir refrakter periyot
nedeniyle olusur. Mobitz tip I blogu saglikli bireylerde goriilebilecegi gibi miyokardit,
miyokart infarktiisii, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastalig1, digoksin toksisitesi

ve kardiyak onarimlarin postoperatif donemi gibi durumlarla da iligkilidir.

Mobitz tip II blogunda, normal AV iletim ve normal PR aralig1 veya tamamen
ileti engellenmesi durumu vardir. Blok, His demetinin seviyesinde yer alir ve His-

Purkinje sisteminde refrakter periyodun uzamasiyla karakterizedir. Bazi atriyal
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uyarilar ventrikiile iletilmedigi i¢in ventrikiiler hiz iletilen atriyal uyarilarin sayisina

baglidir. Mobitz tip I blogundan daha ciddidir ve genellikle miidahale gerektirir.

2.4.11.3 Uciincii derece kalp blogu

Ucgiincii derece kalp blogu ya da diger adiyla tam kalp blogu, atriyumdaki yarilarin
hicbirinin ventrikiile iletilmemesiyle karakterizedir. Atriyal pacemaker’in uyarilar
ventrikiile gegmedigi i¢in ventrikiiler pacemaker devreye girer. EKG'de P dalgalar
QRS kompleksleriyle iligkisizdir; ancak, hem atriyal hem de ventrikiiler ritimler
diizenlidir ve PP ile RR araliklar1 korunmustur. QRS siiresi blogun yeri hakkinda bilgi
verebilir. Eger QRS dar ise blok muhtemelen His demetinin proksimalindedir; genis
bir QRS varsa blogun demet dallarinda oldugunu gosterir. Cogu kez ventrikiiler ritim

normalden yavastir (Sekil 11).
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Sekil 11 Tam kalp blogu[79]

Tam kalp blogu izole bir anormallik olabilir. Ayn1 zamanda konjenital ve L-

transpozisyonu gibi yapisal lezyonlarla iligkili olabilir. Edinsel kalp blogu, 6zellikle
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atriyumda dikis yapildiginda, kardiyak cerrahi sonucu olusabilir. Bu etki gecici olarak
ortaya cikabilir ve ameliyat sonras1 8 giin i¢inde diizelebilir veya kalici olabilir. Diger
nedenler arasinda miyokardit, Lyme hastaligi, romatizmal ates ve difteri gibi
enfeksiydz nedenler; Kawasaki hastaligt ve sistemik lupus eritematozus gibi
inflamatuvar bozukluklar bulunur. Tam kalp blogu ayrica miyokart infarktiisii,

kardiyak tiimorler, kas distrofileri, hipokalsemi ve ilag toksisiteleri ile iliskilendirilir.

Birinci derece kalp blogu ile basvuran ¢ocuklar ¢ogunlukla asemptomatik
olabilir; ancak, ikinci ve liglincii derece kalp bloguna ilerleme potansiyeline sahiptir.
Ikinci derece, tip I (Wenckebach) kalp blogu ile bagvuranlar nadiren tam kalp bloguna
ilerlerken; tip II blogu genellikle tam kalp bloguna ilerler[87]. Tam kalp blogu ile
bagvuran ¢ocuklar, Ozellikle infantlikta, konjestif kalp yetmezligi belirtileri ile
basvurabilirler. Daha biiyiik ¢ocuklar Stokes-Adams ataklar1 olarak da bilinen senkop

ataklar1 ve 40 ila 45 atim/dk kalp hiz1 veya ani 6liimle bagvurabilirler.

Tam kalp bloguna sahip hastalar yorgunluk, bas donmesi, egzersiz toleransinda
azalma, senkop, konfiizyon ve hatta ani 6liim gibi hipoperfiizyona bagli semptomlarla
bagvurabilirler[101]. Edinsel veya cerrahiyle indiiklenen kalp blogu genellikle
konjenital kalp blogunda goriilen 50 ila 80 atim/dk'lik hizdan daha yavas bir
ventrikiiler hiza sahip olabilir (40-50 atim/dk)[94].

Birinci derece kalp blogu i¢in tedavi gerekmez. Ancak stipheli 6zellikler varsa,
hastalar altta yatan hastaligi degerlendirmek i¢in incelenmelidir (6rnegin Lyme
hastalig1 veya romatizmal ates). ikinci derece kalp bloklar1 i¢in tedavi altta yatan
nedenin tedavisine yoneliktir. Mobitz tip II bloguna sahip hastalarda, tam kalp bloguna
ilerleme riski oldugundan dolay1 profilaktik kalp pili uygulanmasi1 gerekebilir. Tam
kalp blogu ile bagvuranlar i¢in tedavinin temel tas1 kalp pili kullanimidir. Kalp pili
takilana kadar kalp hizin1 gegici olarak arttirmak i¢in atropin veya izoproterenol

vermek gerekebilir.
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2.4.12 Uzamis QT sendromu

Uzamis QT sendromuya da uzun QT sendromu, EKG’de goriilen QT araliginin
uzamastyla karakterize, ventrikiiler repolarizasyonun gecikmesi durumudur. QT
araliginin uzamas: hem kalitsal hem de edinsel olabilir. Jervell-Lange-Nielsen
sendromu, QT uzamasina konjenital isitme kaybinin eslik ettigi otozomal resesif bir
hastaliktir; Romano-Ward sendromu ise igitme kaybr ile iligkili olmayan otozomal
dominant formdur. Konjenital uzamis QT sendromu genellikle cocukluk doneminde
ortaya cikar ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda 3000 ila 4000 ani Sliim
vakasindan sorumlu olup, tahmini olarak 10.000 ila 15.000°de 1’lik insidansa sahiptir.
Edinsel tip uzamis QT sendromu olan hastalar genellikle kirkli ya da ellili yaglarda
basvurur[102]. En yaygin nedenler ilaglar ve hipokalemi, hipokalsemi ve

hipomagnezemi gibi elektrolit bozukluklaridir.

Uzamig QT sendromu olan hastalar genellikle 9 ila 15 yas arasinda tekrarlayan
senkop ya da presenkop ile bagvururlar[103]. Edinsel uzamis QT sendromu olan
hastalarin %60" tan1 aninda semptomatiktir[104]. Senkop epizotlar1 genellikle yogun
duygu, ciddi fiziksel aktivite veya yiiksek ses tarafindan tetiklenir. Senkop ataklari
biling kaybina, tonik-klonik kasilmalara neden olabilecegi i¢in bazen ndbetlerle
karigtirilabilir. Senkop sonrasinda biling genellikle spontan sekilde doner; ancak,
disritminin ventrikiiler fibrilasyona ve ani 6liime doniisme potansiyeli vardir. Uzamis
QT sendromu olan g¢ocuklarin yaklasik %10'u ani 6liimle bagvurur[105]. Cocuklar

terleme, carpint1 veya bag donmesi gibi daha hafif semptomlarla da bagvurabilirler.

Bir hastanin senkop ile basvurmast durumunda, potansiyel kalp hastalig1 ve ani
oliim belirtileri olarak dikkat edilmesi gereken bir dizi faktor vardir. Eforla meydana
gelen senkop hemen hemen her zaman kotii bir isarettir. Malign disritmiler veya ani

oliim geligme riskinin en gii¢lii risk faktorlerinden biri senkop oykiistidiir.

Uzamis QT sendromundaki 6ne ¢ikan disritmi, torsades de pointes olarak

adlandirilan polimorfik ventrikiiler tasikardidir. Bu ritimde kalp debisi belirgin bir
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sekilde bozulur ve genellikle senkop veya ndbetle sonuclanir. Bu olaylarin ¢ogu
kendini sinirlayan karakterdedir ve bilincin spontan donmesi ile sonuglanirken;
disritmi ventrikiiler fibrilasyona ve ani Olime doniisme potansiyeline sahiptir.
Oliimciil sonuglara yol acabildiginden dolay1, daha énceden tan1 konmamus bireylerde

uzamis QT sendromunun taninmasi biiyiik 6nem tasir.

Uzamis QT sendromuyla uyumlu 6ykiisii olan hastalar ya da EKG’de uzun QT
sendromu tespit edilen tim hastalar ileri degerlendirme icin kardiyoloji hekimine
yonlendirilmelidir. Herhangi bir hastaya uzamis QT sendromu tanis1 kondugunda tiim
aile tiyelerine EKG planlanmalidir. Etkilenen tiim bireyler, yastan bagimsiz olarak
rekabetci sporlardan kaginmalidir. Hastalar belirli ilaglar, yiiksek ses, duygusal stres
durumlar1 ve dehidratasyondan kaginmalar1 konusunda egitilmelidir. Aile iiyeleri ve
yakin arkadaglar CPR konusunda egitilmeli ve hatta eve bir AED cihazi satin alinmasi

diisiiniilmelidir.
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Etik Kurul Onay1 ve Yazilh Onam Alinmasi

Calismamiz 02.12.2022 tarihinde Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’nun
09.2022.1068 sayili raporu ile onaylandi ve Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesinde gerceklestirildi. Calismamiz  Oncesinde hastalarin
ebeveynlerinden yazili olarak aydinlatilmis onam alind1 ve yapilacak islem hakkinda
sozel olarak da bilgi verildi. Herhangi bir cocuk ya da velisinin istedigi zaman

caligmadan ayrilabilecegi tiim velilere bildirildi.

3.2 Hasta Se¢imi

Calismamiza Marmara Universitesi Cocuk Noroloji Bilim Dalinda Periferik Noropati
tanisi ile takip edilmekte olan 8-26 yaslar1 arasinda olan 40 hasta dahil edildi. Bilinen

konjenital kalp anomalisi olan hastalar ¢aligmamiza dahil edilmedi.

Calismamizin kontrol grubuna daha énceden Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine
stipheli carpint1 sikayetiyle basvurup, 24 saatlik EKG monitérizasyonu yapilan ve
normal bulunan, herhangi bir kardiyak hastalig1 ya da kalbi etkileyebilecek sistemik
hastalig1 bulunmayan 20 adet saglikli cocuk dahil edildi.

3.3 Olciim Yontemleri ve Verilerin Toplanmasi

Calismamiza dahil edilen hastalara ait demografik bilgiler ve ¢alisma sirasinda elde
edilen veriler hasta dosyalar1 incelenerek kayit altina alindi. Hastalara 24 saatlik
Holter monitorizasyonu yapildi ve veriler bilgisayara aktarilarak Kalp Hizi

Degiskenligi testi uygulandi. Sonugclar birbirleriyle karsilastirildi.
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3.4 istatistiksel Analiz

Calismada tanimlayici veriler say1 ve yiizde ile, Ol¢iimsel veriler ise ortalama +
standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) degerleri ile gosterildi. Kategorik
verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare testli kullanildi. Olgiimlerin normal dagilim
varsayiminin incelenmesinde Kolmogorov-Smirnov testi ve histogram grafikleri
kullanildi. Normal dagilim gosteren dlglimlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda
Bagimsiz Gruplarda T Testi, normal dagilim gostermeyen dl¢limlerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. iki 6l¢iim arasindaki iliskinin
incelenmesinde Pearson ve Spearman korelasyon analizi testleri kullanim alanina
uygun yerlerde kullanild. Istatistiksel anlamlilik igin p <0,05 kabul edildi. Analizler
IBM SPSS 20 istatistik programai ile gerceklestirildi.
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4 BULGULAR

4.1 Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Calisma 40 hasta ve 20 kontrol grubu olmak {izere toplamda 60 kisi ile ger¢eklestirildi.
Bunlardan otuzu erkek; otuzu da kizdi. Hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet

dagilimlar1 benzer bulundu (Tablo 3).

Tablo 3 Calisma gruplarimin yas ve cinsiyet dagilimlarinin incelenmesi
Hasta Kontrol P
N (%) N (%)
Cinsiyet Erkek 20 (50,0) 10 (50,0) ~0.999%
Kiz 20 (50,0) 10 (50,0)
Yas 16,4+53 163+2,5 0,986

KKi kare testi, ' Bagimsiz Gruplarda T Testi, ortalama + standart sapma sunulmustur.

Caligsmaya alinan olgularin yaslari 8 ile 26 arasinda degismekte olup ortalama
yas hasta grubu i¢in 16,4 + 5,3 y1l ve kontrol grubu i¢in 16,3 & 2,5 y1l olarak

bulundu.

4.2 Cahsma Gruplarinin EKG Verilerinin Incelenmesi

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG’leri incelendiginde gerek hasta gerek kontrol

grubunda P aks1 ve QRS aks1 sapmalari ya da ventrikiiler hipertrofi saptanmadi (Tablo
4).
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Tablo 4 Calisma gruplarimin EKG lerinin incelenmesi-1

Hasta Kontrol
N (%) N (%)
Normal 40 (100,0) 20 (100,0)
P aks1
Anormal 0 (0,0) 0 (0,0)
Normal aks 40 (100,0) 20 (100,0)
Sol ak 0 (0,0 0 (0,0
QRS aks1 OV =8 0.9 0.9
Sag aks 0 (0,0) 0 (0,0)
Asir1 sag aks 0(0,0) 0 (0,0)
Ventrikiiler Yok 40 (100,0) 20 (100,0)
hipertrofi Var 0 (0,0) 0 (0,0)

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG’leri karsilastirildiginda hasta grubunun PR
(p <0,001), QTc (p = 0,042), QTD (p <0,001), QTDC (p <0,001), Tp-Te (p = 0,004)
ve Tp-Te/QTc (p <0,001) degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha yiiksek
bulundu. Benzer sekilde hasta grubunda QT (p <0,001), JT (p <0,001), JTC (p <0,001)
degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha diisiik bulundu. incelenen diger

parametreler gruplar arasinda benzerdi (Tablo 5).

Tablo 5 Calisma gruplarmmm EKG lerinin incelenmesi-2
Hasta Kontrol
Ortalama + Std Sapma Ortalama + Std Sapma P

Nabiz 92,6+ 17,4 92,4+94 0,962"
PR 133,5+ 14,1 110,1 £13,5 <0,001"
QRS 82,7 +10,7 82,1 +7,1 0,887
QT 357,0 (304,0-432,0) 380,0 (370,0-410,0) <0,001™
QTc 406,2 + 27,2 392,0 + 14,5 0,042
JT 269.,0 (230,0-352,0) 390,0 (370,0-420,0) <0,001™
JTC 3234+31,7 397,8 £16,3 <0,001"
QTD 65,5 (56,0-74,0) 46,0 (40,0-54,0) <0,001™
QTDC 72,0 (61,0-81,0) 46,0 (42,0-48,0) <0,001™
Tp-Te 77,0 (70,0-90,0) 74,0 (60,0-88,0) 0,004 ™
Tp-Te/QT 0,19 (0,15-0,24) 0,20 (0,17-0,23) 0,207™
Tp-Te/QTc 0,19 (0,15-0,24) 0,16 (0,10-0,20) <0,001™

' Bagimsiz Gruplarda T Testi, ™ Mann Whitney U testi, ortanca (minimum-maksimum) degerler
sunulmustur.
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4.3 Cahsma Gruplarinin Ritim Holter HRV Verilerinin Incelenmesi

Hasta ve kontrol gruplarimin ritim holter HRV wverileri karsilastirildiginda hasta
grubunun SDANN (p <0,001) degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha
yiiksek bulundu. Benzer sekilde hasta grubunda SDNN (p <0,001), VLF (p <0,001),
LF (p <0,001) ve HF (p = 0,002) degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha

diisiik bulundu. Incelenen diger parametreler gruplar arasinda benzerdi (Tablo 6).

Tablo 6 Calisma gruplarimin ritim holter HRV verilerinin incelenmesi
Hasta Kontrol
Ortalama + Std Sapma Ortalama = Std Sapma P

SDNN 48,0 (12,0-117,0) 86,0 (68,0-96,0) <0,001™
SDANN 91,0 (24,0-208,0) 43,0 (34,0-56,0) <0,001™
RMSSD 38,4+244 443 + 8,9 0,089"
P50NN 9,0 (0,0-59,0) 12,4 (10,6-19,5) 0,448 ™
TP 2042,0 (131,1-12768,8) 3885,9 (1630,0-9766,9) 0,147™
VLF 1479,2 (93,4-8855,9) 6838,5 (3690,0-9400,0) <0,001™
LF 451,9 (17,4-2194,3) 1302,5 (865,0-1890,0) <0,001™
HF 273,5 (2,5-1589,0) 772,5 (587,0-984,0) 0,002™
LF/HF 1,9 (0,9-11,7) 1,7 (1,3-2,9) 0,081 ™

' Bagimsiz Gruplarda T Testi, ™ Mann Whitney U testi, ortanca (minimum-maksimum) degerler
sunulmustur.

4.4 Cahsma Gruplarinda Yas ile EKG Verilerinin Incelenmesi

Hasta grubunda yas ile EKG parametreleri arasindaki iliski incelendiginde yas ile
nabiz arasinda orta diizeyde negatif yonlil, yas ile QRS ve QT arasinda orta diizeyde
pozitif yonlii korelasyonlar bulundu. Incelenen diger parametreler ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi (Tablo 7).
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Tablo 7 Hasta grubunda yas ile EKG parametreleri arasindaki iliskinin incelenmesi

Yas
Korelasyon katsayis1 (p)
Nabiz -0,347 (0,028) P
PR 0,290 (0,069)°
QRS 0,362 (0,022)°
QT 0,383 (0,015)°
QTc -0,188 (0,244)?
JT 0,290 (0,069)
JTC -0,267 (0,096)?
QTD -0,126 (0,439)°
QTDC 0,028 (0,865)°
Tp-Te 0,012 (0,942)
Tp-Te/QT 0,143 (0,380)°
Tp-Te/QTc -0,211 (0,191)°®

P Pearson testi, * Spearman testi

4.5 Cahsma Gruplarinda Yas ile Ritim Holter Verilerinin Incelenmesi

Hasta grubunda yas ile ritim holter HRV parametreleri arasindaki iligki incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi (Tablo 8).

Tablo 8 Hasta grubunda yas ile ritim holter HRV parametreleri arasindaki iliskinin incelenmesi

Yas

Korelasyon katsayis1 (p)

SDNN 0,073 (0,655)
SDANN 0,010 (0,953)°
RMSSD 0,152 (0,349)"
P50NN 0,115 (0,480)°
TP 0,032 (0,844)°
VLF 20,007 (0,964)°
LF 0,120 (0,459)°
HF 0,065 (0,689)°
LF/HF 20,064 (0,697)°

P Pearson testi, ¥ Spearman testi
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4.6 Cahsma Gruplarinda Cinsiyet ile EKG Verilerinin Incelenmesi

Hasta grubunda cinsiyet ile EKG parametreleri arasindaki iligki incelendiginde
kizlarda nabiz diizeyleri erkeklere gore daha diisiik bulundu (p = 0,040). Erkeklerde
ise QRS siiresi kizlara gore daha yiiksek bulundu (p = 0,009). Cinsiyete gore incelenen

diger parametreler cinsiyetler arasinda benzerdi (Tablo 9)

Tablo 9 Hasta grubunda cinsiyet ile EKG parametreleri arasindaki iliskinin incelenmesi

Erkek Kiz P
Ortalama + Std Sapma Ortalama + Std Sapma
Yas 16,8 £5,2 16,0 £5,6 0,461
Nabiz 86,5 + 16,5 98,7+ 16,4 0,040
PR 135,1 £ 12,6 132,0+ 15,7 0,314!'
QRS 87,2+ 10,7 78,3 £ 8,9 0,009"
QT 361,0 (312,0-432,0) 352,0 (304,0-390,0) 0,165™
QTc 401,0 £ 29,5 411,4+24.4 0,183"
JT 269,0 (240,0-352,0) 270,0 (230,0-306,0) 0,841 ™
JTC 313,8 +33,1 333,0+£27,8 0,052"
QTD 65,5 (56,0-70,0) 64,0 (56,0-74,0) 0,820™
QTDC 70,5 (66,0-81,0) 72,0 (61,0-79,0) 0,429 ™
Tp-Te 76,5 (70,0-90,0) 77,0 (70,0-88,0) 0,640™
Tp-Te/QT 0,2 (0,2-0,2) 0,2 (0,2-0,2) 0,738"
Tp-Te/QTc 0,2 (0,2-0,2) 0,2 (0,2-0,2) 0,478"

' Bagimsiz Gruplarda T Testi, ™ Mann-Whitney U testi, ortanca (minimum-maksimum) degerler
sunulmustur.

4.7 Cahsma Gruplarinda Cinsiyet ile Ritim Holter Verilerinin Incelenmesi

Hasta grubunda cinsiyet ile ritim holter HRV parametreleri arasindaki iligki

incelendiginde tim parametreler cinsiyetler arasinda benzerdi (Tablo 10).
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Tablo 10 Hasta grubunda cinsiyet ile ritim holter HRV parametreleri arasindaki iligkinin incelenmesi

Erkek Kiz

Ortalama + Std Sapma Ortalama + Std Sapma P
SDNN 56,5 (12,0-111,0) 46,5 (14,0-117,0) 0,602™
SDANN 96,0 (24,0-202,0) 77,5 (35,0-208,0) 0,242™
RMSSD 40,5 + 24,4 36,4 + 24,8 0,512"
P50ONN 13,0 (0,0-52,0) 7,5 (0,0-59,0) 0,678™
TP 2690,0 (131,1-10676,8) 2016,4 (157,2-12768,8) 0,738 ™
VLF 1641,9 (93,4-7350,1) 1340,3 (136,7-8855,9) 0,799 ™
LF 575,4 (24,5-1669.9) 451,9 (17,4-2194,3) 0,925™
HF 375,3 (5,8-1312,1) 237,7 (2,5-1589,0) 0,565™
LF/HF 1,8 (0,9-11,7) 2,0 (1,1-7,0) 0,231™

“Bagimsiz Gruplarda T Testi, ™ Mann-Whitney U testi, ortanca (minimum-maksimum) degerler
sunulmustur.

Hasta grubunda calisma parametreleri arasindaki korelasyon incelendiginde;
SDNN ile SDANN ve RMSSD arasinda ¢ok giiglii diizeyde ve pozitif yonlii; SDNN ile
LF/HF arasinda gliglii diizeyde ve negatif yonlii korelasyonlar bulundu. SDANN ile
RMSSD arasinda ¢ok gii¢lii diizeyde ve pozitif yonlii; SDANN ile LF/HF arasinda orta
diizeyde ve negatif yonlii korelasyonlar bulundu. RMSSD ile LF/HF arasinda giiglii
diizeyde ve negatif yonlii korelasyonlar bulundu. incelenen diger parametreler ile yas

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi (Tablo 11).

Tablo 11 Hasta grubunda ¢alisma parametreleri arasindaki korelasyonun incelenmesi

SDNN SDANN RMSSD LF/HF

Rho (p) Rho (p) Rho (p) Rho (p)
Tp-Te 0,240 (0,136) 0,267 (0,096) 0,199 (0,219) 0,075 (0,644)
SDNN 0,835 (<0,001) 0,961 (<0,001) -0,609 (< 0,001)
SDANN 0,822 (<0,001) -0,579 (< 0,001)
RMSSD -0,713 (< 0,001)
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5 TARTISMA

Bu ¢aligmada, pediatrik periferik ndropati hastalarinda ritim bozuklugu insidansinin
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Aragtirmanin gerceklestirildigi yas grubunda,
periferik noropati hastalarinda ritim holter degerlerinde degisiklikler meydana

gelmektedir.

Bu calismanin hipotezi, pediatrik periferik noropati hastalarinda gelisebilecek
otonom sistem tutulumunun kalp hiz1 degiskenligini azaltarak aritmi insidansini ve

buna bagli morbidite ve mortaliteyi artirabilecegi idi.

Beyin ve omurilikten viicudun diger bolgelerine giden iletisimi saglayan
periferik sinirlerin bir bozuklugu olarak tanimlanan periferik néropatiler genellikle
giicsiizlik, duyu kaybi (uyusma) ve/veya parestezi, agri veya yanma gibi duysal
belirtilerle karakterizedir. Cocuklarda ¢ogu periferik sinir bozuklugu kalitsaldir.
Bununla birlikte birgok sistemik hastalik, ila¢ ve toksin de ¢ocuklarda periferik sinir

sistemine zarar verebilir[9].

Otonom sinir sistemi kalp kasi, diiz kas ve salg1 bezleri dahil neredeyse viicutta
her organi uyaran afferent ve efferent boliimleri olan bir sistemdir. Sempatik ve
parasempatik sinir sistemi olarak ikiye ayrilir. Parasempatik sistemin aktivasyonu
gastrointestinal sistemin ¢alismasini hizlandirir, kalp atim hizini ve solunum sayisini
yavaglatir ve periferik damarlarda vazodilatasyona neden olur. Sempatik sinir
sisteminin aktivasyonuysa gastrointestinal sistemin caligmasini yavaglatir, kalbin
kontraktilitesini ve koroner kan akimini artirir, kalp atim hizin1 ve solunum sayisini
hizlandirir ve periferik damarlarda vazokonstriksiyon olusturur[ 106]-[109]. Periferik
ndropati ile birlikte anormal terleme, kalp ritim bozukluklari, hipotansiyon, bagirsak
ve mesane fonksiyon bozukluklar1 goriilebilmektedir. Bu nedenle periferik

ndropatilerin otonom sinir sistemi tutulumu klinik pratikte dnem teskil etmektedir.
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Kalbin elektriksel aktivasyonu, miyokardiyal depolarizasyon dalgasinin kalp
tizerindeki uyarict hiicreler ve Ozellesmis iletim dokular1 aracilifiyla yayilmasi
temeline dayanir. Normal sartlarda, sag atriyumun vena kava stiperiorla birlestigi yerin
yakininda bulunan SA diigiimdeki hiicreler, kalpte en yiiksek hizda spontan
depolarizasyon olusturan hiicrelerdir. Bu nedenle SA diigiim kalp iizerinde baskin olan
kardiyak pacemaker'dir[53]. Standart bir EKG genellikle on saniyelik bir zaman dilimi
boyunca kaydedilir. Ancak gerektiginde, bir ritim veya monitoér pargast ihtiyag

durumuna bagli olarak daha uzun bir siire boyunca kaydedilebilir.

Holter monitdrizasyonu, 24 veya 48 saat siiresince tiim EKG verilerinin siirekli
bir sekilde kaydedilmesini igerir. Bu teknoloji, hastanin gdgsiine yerlestirilen
elektrotlardan elde edilen EKG verilerinin genellikle iki veya ii¢ kanalin1 kaydeden,
hafif ve pil ile calisan kiiciik bir kaydedici kullanir[77]. Kaydedilen veriler bir
bilgisayar yardimiyla analiz edilir ve EKG {izerinde tespit edilen anormalliklerin
sikligin1 ve siddetini belirlemek i¢in kullanilir. Bu anormallikler ventrikiiler erken
vurular, siniis diigiimii disfonksiyonu veya ikinci derece AV blogu gibi durumlar

olabilir[78].

Kalbin sinirsel kontroliiniin bir yansimasi olarak kabul edilen "kalp hizi
degiskenligi", zaman i¢inde kalp atis hizindaki ritmik degisiklikleri ifade eder[63].
Bagka bir deyisle, ortalama kalp hizindaki dalgalanmalardir. Fiziksel aktivite,
duygusal stres, cinsiyet, solunum ve metabolizma gibi etkenler otonom sinir sistemi
aracilifiyla kalp hizinda degisikliklere yol acar. Kalp hiz1 degiskenligi otonom sinir
sisteminin denge durumu hakkinda bilgi veren bir Ol¢iittiir ve kardiyorespiratuvar

sistemin fonksiyonunun bir gostergesidir[64], [65].

Kalp hiz1 degiskenliginin analizi, zaman alan1 ve frekans alani 6l¢timleri olarak
adlandirilan iki yontemle yapilir[66]-[68]. Zaman ve frekans bagimli parametrelerin
degerlendirilmesiyle sempatik ve parasempatik toniis hakkinda bilgi edinilir. Kalp hiz1
degiskenliginin azalmast kotii prognozu yansitmaktadir[66]. Zaman alam

parametrelerinden SDNN, SDANN ve SDNN indekslerinin azalmas1 artmig sempatik
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tonilis ve azalmis parasempatik toniisiin bir gostergesidir. Saylan ve arkadaglarinin
yaptig1 bir calismanin bulgularina gére adenoid ve tonsil hipertrofisi nedeniyle {ist
hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarda SDNN, SDANN ve RMSSD degerlerinde
preoperatif ve postoperatif donemde saglikli ¢ocuklara gore ciddi oranda diisiikliik
gozlemlenmistir. Ciddi kronik {ist hava yolu tikanikliginin, artmis sempatik toniisle
iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir[ 69]. Nolan ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismaya gore
de diistik SDNN degerlerinin, bilhassa renal yetmezlik ya da hiponatremi ile iliskili
olarak kalp yetmezligi hastalarinda artmis mortaliteye neden oldugu gosterilmistir.
Ozellikle SDNN degerinin 100 ms'nin iizerinde olmas1 daha diisiik mortaliteyle iliskili
bulunmustur[71].

Frekans alani parametrelerinin incelendigi yontem ise kalp hizi sinyallerini,
frekans ve yogunluklarina gore ayirir. Kalp hizi sinyallerine ait frekanslar spektral
dansitelerine gore bes banda ayrilir[72]. VLF parasempatik aktiviteyi yansitir[73],
[74]. Bununla beraber VLF'nin azalmas1 istenmeyen sonugclarla iligkili bulunmustur.
LF/HF oranminsa siklikla "sempatovagal denge" ya da "rolatif sempatik aktivite"yi
karakterize ettigi iddia edilir[75]. Ciinkii LF bandi otonom sinir sisteminin hem
sempatik hem de parasempatik kollarinin modiilasyonunu yansitir; HF bandi da
parasempatik aktiviteyi yansitir[76]. LF/HF oraninin yiiksek olmasi sempatik

etkinligin baskin oldugunu gosterir.

Calismamizda EKG verileri incelendiginde, EKG parametrelerinde periferik
noropatili hastalarda birtakim degisiklikler tespit edildi. Bu degisikliklerin
irdelenmesine PR araligindan baglamay1 diisiindiik. Calismamizda hasta grubunda PR
aralig1 daha uzun goriildii. Cheng ve arkadaslariin 7575 hastada yaptig1 bir calismaya
gore, PR aralig1 200 ms'nin {izerinde olan hastalarda atriyal fibrilasyon, pacemaker
implantasyonu ve mortalitenin arttig1 goriilmiistiir[ 1 10]. Calismamizda hicbir hastada
PR aralig1 bu degerlere ulagsmadi; ancak, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha
yiiksek degerlerin goriilmesi, supraventrikiiler aritmi ve mortalite artig1 agisindan

uyarict olabilir.
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Jiang ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismaya gore diyabetik periferik ndropati
ve QTc aralig1 arasinda iliski oldugu 6ne siiriilmiistiir. Bu ¢alismada diyabetik periferik
noropatili hastalarda QTc degerleri daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu
calismamizdaki hasta grubunda daha wuzun QTc siirelerinin = goriilmesini
desteklemektedir. QTc siiresi, ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon i¢in gegen
siireyi ifade eder. Anormal olarak uzamis QTc araligi, 6zellikle torsades de pointes
olmak {izere, artmis ventrikiiler aritmi riskiyle iliskilidir[111]. Bu baglamda, hasta
grubunda QTc siirelerinin daha uzun goriilmesi nedeniyle, periferik ndropati

hastalarinda ventrikiiler aritmi riskinin daha fazla oldugunu diisiiniiyoruz.

Dal bloklar1 ve ventrikiiler pacemaker cihazinin bulunmasi gibi QRS
genislemesine neden olan durumlarda, QT uzamasinin tespit edilmesi zorlayici
olmaktadir[54]. Boyle durumlarda repolarizasyon intervalleri olan QT, JT ve JTp
degerlerinden hangisinin kullanilmasi gerektigi ciddi tartisma konusu olmustur[55],
[56]. Zareba ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmaya gore, uzamis QRS siiresinin
oldugu durumlarda, ventrikiiler repolarizasyonun daha kesin OSl¢iimii i¢in JTc
araligmin kullanimi Onerilmistir[57]. Calismamizda hasta grubunda o6l¢iilen daha
diistik JT ve JTc degerleri, ventrikiiler zeminde repolarizasyon bozukluklarini isaret
ediyor olabilir. Zulqarnain ve arkadaglarimin yaptigi bir calismaya gore, kisa JT
araligina sahip bireylerde, normal ve uzun JT aralifina sahip olan bireylere gore

mortalite oranlar1 daha yiiksek bulunmustur[112].

EKG'deki en uzun ve en kisa QT araligi arasindaki fark QT dispersiyonu
(QTD) olarak tanimlanir. QTD kolay elde edilebilen, non-invazif ve 6l¢timii ucuz olan
bir parametredir. Surawicz'in yazdigi bir derlemeye gére QTD'nin 65 ms'nin iizerinde
oldugu durumlar, ciddi ve yasami tehdit eden tasiartimilerle iliskilidir[58].
Calismamizda hasta grubundaki QTD degeri ortalama 65,5 ms olarak goriildii. Bu
uzama, periferik noropati hastalarinin ventrikiiler aritmilere daha yatkin oldugunu
gostermektedir. Yine Veglio ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada Tip 2 DM'de
uzamis QT aralig1 ve artmis QTD, otonom ndropati ve koroner arter hastaligiyla iliskili

bulunmustur[113]. Wu ve arkadaglarinin yazdig: bir derlemeye gore de uzamis QTc
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dispersiyonu (QTDc) diyaliz hastalarinda sik goriilmektedir ve mortalitede artisla
iligkilidir[114]. Bu bilgilerin 1s181nda, ¢alismamizda hasta grubunda artmis olan QTD
ve QTDc degerleri nedeniyle periferik ndropatili hastalarda aritmiye bagli mortalitede

artis oldugunu diisiliniiyoruz.

Tp-Te araligt ve Tp-Te/QT orani ventrikiiler transmural repolarizasyon
dispersiyonunu yansitir ve kalp hastalifi olanlarda mortalite icin iyi bir prediktif
degere sahiptir[59]. Cevik ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismaya goére Tp-Te’nin
viicut agirligr ve kalp hizindan etkilenmesi gibi bazi limitasyonlart mevcuttur. Diger
yandan, Tp-Te/QT ve Tp-Te/QTc orani kalp hizi ve viicut agirhigindan etkilenmez. Bu
ylizden, Tp-Te/QT ve Tp-Te/QTc orami ventrikiiler repolarizasyonun 06zgiin
belirtegleridir[60]. Kup ve arkadaslarimin yaptigi bir c¢aligmaya gore V6
derivasyonunda Tp-Te araligt ve Tp-Te/QT oranmnin ventrikiiler tasikardinin
ongoriilmesi agisindan 6nemli oldugu belirtilmistir[61]. Ozbek ve arkadaslarmin
yaptig1 bir calismaya gore de Tp-Te/QT oraninin ventrikiiler aritmi iligkili mortaliteyle
baglantili oldugu 6ne siiriilmiistiir[62]. Calismamizda hasta grubunda kontrol grubuna
gore yiiksek tespit edilen Tp-Te araligit ve Tp-Te/QTc orani, ventrikiiler aritmi

kaynakli mortalitede artisa neden olabilir.

Calismamizda holter HRV verileri incelendiginde, hasta grubunda SDNN
degerleri kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu. Nolan ve arkadaslarinin konjestif
kalp yetmezlikli hastalar {lizerinde yaptigi bir calismaya gore SDNN'deki diisiis,
yiiksek mortalite riskinin gii¢lii bir prediktorii olarak 6ne siiriilmistiir[115]. Bizim
calisgmamizda da SDNN degerleri hasta grubunda daha diisiik olarak goriildii. Bu
bulgular 151¢1nda yorum yapacak olursak, periferik noropatili hastalarda aritmi ve
mortalite riskinde yiikselme bekleriz ve bu bilgi tezimizi destekler niteliktedir. Geurts
ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismanin bulgularina goéreyse, yliksek SDNN
degerleri yeni tanili atriyal fibrilasyon ile iligkili bulunmustur[116]. Yine Georgieva-
Tsaneva ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada da iskemik hastalarda ve aritmisi olan
hastalarda SDNN ve SDANN degerleri daha yiiksek bulunmustur[117]. Calismamizda
hasta grubunda oOlc¢iilen SDNN ve SDANN degerleri arasinda gii¢lii bir korelasyon
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goriildii. Dolayisiyla SDNN degeri diisiik olan hastalarimizda SDANN degerinde de
diistikliik tespit edildi. Bu bulgunun da aritmi ve mortalite riski baglaminda énemli

oldugunu diisiiniiyoruz.

Calisgmamizin bulgulari incelendiginde VLF, LF ve HF degerlerinde anlamh
degisiklikler izlendi. Hasta grubunda VLF, LF ve HF degerleri daha diisiik bulundu.
VLF'nin ve HF'nin parasempatik aktiviteyi; LFninse hem sempatik hem de
parasempatik aktiviteyi yansittigin1 daha 6nceden belirtmistik. Bu baglamda, VLF, LF
ve HF degerlerinde goriilen degisiklikler, hasta grubunda otonom sistem

fonksiyonunda birtakim bozukluklar olabilecegini desteklemektedir.

Koko ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismaya gore, sempatovagal dengenin
temsilcisi olan LF/HF oraninin yiiksekligi mortalitenin habercisi olarak
bulunmugstur[118]. Calismamizda hasta grubunda LF/HF oraninda artis gordiik; ancak,
istatistiksel olarak anlam yakalayamadik. Bunun nedeni, 6rneklem biiyiikligiimiiziin
yetersiz gelmis olmasi olabilir. Gelecekte bu konuda yapilacak ¢alismalarda, hasta

poplilasyonunun daha biiyiik tutulmasi degerli olabilir.

Hasta grubuyla kontrol grubunun biiyiikliiklerinin farkli olmasi ve bazi
bulgularin istatistiksel anlamliligin1 yakalamada 6rneklem biiyiikliigiimiiziin yetersiz

kalmasi, ¢alismamizin kisithliklari olarak degerlendirilebilir.
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6 SONUC

Periferik noropati tanist olan c¢ocuklarda kalbin otonomik fonksiyonlarini

degerlendirmek amaciyla yaptigimiz ¢aligmanin sonuglari;

1-

Calismaya, Marmara Universitesi Cocuk Noroloji Bilim Dalinda Periferik
Noropati tanisi ile takip edilmekte olan 40 hasta ve herhangi bir kardiyak
hastalig1 ya da kalbi etkileyebilecek sistemik hastaligi bulunmayan 20 vaka,
kontrol grubu olarak ¢aligmaya dahil edildi.

Hastalarin yaslar1 8 ile 26 arasinda degismekte olup ortalama yas hasta grubu

icin 16,4 + 5,3 yil ve kontrol grubu i¢in 16,3 + 2,5 olarak bulundu.
Calismaya dahil edilenlerin 30°u (%50) erkek ve 30’u (% 50) kizdi.

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG’leri incelendiginde gerek hasta gerek
kontrol grubunda P aks1 ve QRS aks1 sapmalar1 ya da ventrikiiler hipertrofi

saptanmadi.

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG’leri karsilastirildiginda hasta grubunun PR
(p <0,001), QTc (p =0,042), QTD (p < 0,001), QTDC (p <0,001), Tp-Te (p
=0,004) ve Tp-Te/QTc (p < 0,001) degerleri kontrol grubundan anlamli
diizeyde daha yiiksek bulundu.

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG’leri karsilastirildiginda hasta grubunda QT
(p <0,001),JT (p <0,001), JTC (p <0,001) degerleri kontrol grubundan
anlamli diizeyde daha diistik bulundu.

Hasta ve kontrol gruplarinin ritim holter HRV verileri karsilagtirildiginda
hasta grubunun SDANN (p < 0,001) degerleri kontrol grubundan anlamli
diizeyde daha yiiksek bulundu.
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8- Hasta ve kontrol gruplarinin ritim holter HRV verileri karsilagtirildiginda
hasta grubunda SDNN (p < 0,001), VLF (p < 0,001), LF (p <0,001) ve HF (p
=0,002) degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha diisiik bulundu.

9- Hasta grubunda yas ile EKG parametreleri arasindaki iligki incelendiginde

yas ile nabiz arasinda orta diizeyde negatif yonlii korelasyonlar bulundu.

10- Hasta grubunda yas ile EKG parametreleri arasindaki iliski incelendiginde

yas ile QRS ve QT arasinda orta diizeyde pozitif yonlii korelasyon bulundu.

11- Hasta grubunda yas ile ritim holter HRV parametreleri arasindaki iliski

incelendiginde istatistiksel olarak anlaml1 bir korelasyon bulunmadi.

12- Hasta grubunda cinsiyet ile EKG parametreleri arasindaki iliski
incelendiginde kizlarda nabiz diizeyleri erkeklere gore daha diisiik bulundu (p

=0,040).

13- Hasta grubunda cinsiyet ile EKG parametreleri arasindaki iligki
incelendiginde erkeklerde ise QRS siiresi kizlara gére daha yiiksek bulundu

(p = 0,009).

14- Hasta grubunda cinsiyet ile ritim holter HRV parametreleri arasindaki iligki

incelendiginde tiim parametreler cinsiyetler arasinda benzerdi.

15- Hasta grubunda calisma parametreleri arasindaki korelasyon incelendiginde;
SDNN ile SDANN ve RMSSD arasinda ¢ok giiclii diizeyde ve pozitif yonlii

korelasyonlar bulundu.

16- Hasta grubunda calisma parametreleri arasindaki korelasyon incelendiginde;

SDNN ile LF/HF arasinda giiclii dlizeyde ve negatif yonlii korelasyon bulundu.

17- Hasta grubunda calisma parametreleri arasindaki korelasyon incelendiginde;
SDANN ile RMSSD arasinda ¢ok gii¢lii diizeyde ve pozitif yonlii; SDANN ile

LF/HF arasinda orta diizeyde ve negatif yonlii korelasyonlar bulundu.
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18- Hasta grubunda calisma parametreleri arasindaki korelasyon incelendiginde;
RMSSD ile LF/HF arasinda giiclii diizeyde ve negatif yonlii korelasyonlar

bulundu.
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