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OZET

DOKTORA TEZi

KOPEKLERDEKI KALP RiTiM BOZUKLUKLARININ HOLTER EKG TEKNIiGi
ILE SAPTANMASI VE BUNLARIN MiKSOMATOZ MIiTRAL KAPAK
HASTALIGININ FARKLI SEVIYELERI iLE OLAN iLISKiLERININ
ARASTIRILMASI

Kutay YILDIZ

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Lisansiistii Egitim Enstitiisii
¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah

I¢ Hastaliklar1 Program

Damisman : Prof. Dr. Remzi GONUL

Miksomatdz mitral kapak hastaligi (MMVD) kopeklerde en sik rastlanilan ve konjestif
kalp yetmezligine neden olan edinsel kalp hastaligidir. Ritim bozukluklar, MMVD’li
kopeklerde sik rastlanilan bir bulgudur ve bu ritim bozukluklarinin goriilme sikligi ve siddetinin
klinik hastaliga sahip hayvanlarda daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Holter
elektrokardiyografi (Holter EKG) kardiyak aritmilerin sikligim1 ve frekansini tespit etmek
amaciyla, beseri hekimlikte ve son yillarda veteriner hekimlik alaninda siklikla kullanilmaya
baslanan bir yontemdir. Bu tan1 yontemi, hayati tehlike yaratan ciddi aritmilerin saptanmasinda,
standart EKG yonteminden ¢ok daha hassas ve giivenilirdir. Ayn1 zamanda ekokardiyografiye
ek olarak elde edilen elektrokardiyografik olglimlerin ve gesitli ventrikiiler repolarizasyon
belirteclerinin  MMVD’nin tanisal ve prognostik degerlendirmesinde faydali olacagi
diistiniilmektedir.

Prospektif tez ¢aligmamizla; preklinik ve klinkk MMVD hastalig1 olan kopeklerde
gelisen ve Standart EKG uygulamalariyla tespit edilemeyen ritim bozukluklarinin ve Holter
EKG ile analizi yapilabilecek belirte¢ parametrelerin, hastaligin farkli seviyelerine gore dagilim
ve degisimi ile bunlarin hastaligin ilerlemesi ile olan iliskilerini arastirmayi ve hastaligin tanisal
ve prognostik metodolojisine katkida bulunmay1 amagladik. Ayni zamanda bu tez ¢aligmasi ile
Holter EKG uygulamasini Istanbul Universitesi Cerrahpasa Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali’nda ilk kez gerceklestirmis olduk. Bu amagla calismamiza ACVIM
siiflandirmasina gore B1 seviye (n=9), B2 seviye (n=8), C seviye (n=8), D seviye (n=8) ve
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Saglikli (n=8) kopekler dahil edildi. Tiim kopeklerin hemogram, biyokimyasal kan
parametreleri, toraks radyografileri, ekokardiyografileri, NT-ProBNP ve cTnl degerleri,
Standart EKG verileri ve Holter EKG kayitlarinin uyku, uyaniklik ve egzersiz dilimleri
degerlendirildi. Ayrica MMVD siddet smiflandirmasi i¢in kullanilan MINE puanlama
sisteminin elektrokardiyografik parametrelerle iliskisi ilk defa degerlendirildi.

Calismamizda kardiyak remodeling ve konjestif kalp yetmezligi yoniinden dngérme
yiizdeleri belirlenen parametrelerden en yiiksek tanisal basariya sahip olani Il. derivasyon ve
aVF derivasyonundan alman T dalgast piki ile T dalgasinin sonu intervalini gosteren Tpte
degeri olarak tespit edildi. Tpte 1l ve Tpte aVF degerinin kardiyak remodelingi 6ngorme
yiizdeleri sirasiyla; Standart EKG’de %78,1 ve %73,8 (p<0,01 ve p=0,01), Holter EKG uyku
diliminde %74,4 ve %76,3 (p<0,01), uyaniklik diliminde %71,2 ve %72,3 (p<0,05), egzersiz
diliminde %76,5 ve %74 (p<0,01 ve p=0,01) olarak tespit edildi. Konjestif kalp yetmezligini
ongorme yiizdeleri ise Standart EKG’de %92,1 ve %89,9 (p<0,01), Holter EKG uyku diliminde
%82,8 ve %84,9 (p<0,01), uyaniklik diliminde %85,4 ve %87,4 (p<0,01), egzersiz diliminde
%85,5 ve %87,3 (p<0,01) olarak tespit edildi. Calismamizda Saglikli grupta Standart ve Holter
EKG’de ritim bozuklugu tespit edilmedi. B1 grubunda Standart EKG’de ritim bozuklugu tespit
edilmezken Holter EKG’de %44 oraninda supraventrikiiler ritim bozuklugu tespit edildi. B2
grubunda Standart EKG’de %25 ve Holter EKG’de %50 oraninda, C grubunda Standart
EKG’de %25 ve Holter EKG’de %87,5 oraninda, D grubunda ise Standart EKG’de %75 ve
Holter EKG’de %100 oraninda ritim bozuklugu saptandi.

Sonug¢ olarak; insanlarda yapilan caligmalarin da gosterdigi gibi ventrikiiler
repolarizasyon belirteglerinden Tpte’nin kalp ritminden etkilenen QT siiresi ve QTc gibi
repolarizasyon belirteclerine gore MM VD hastaliginda kardiyak remodeling ve konjestif kalp
yetmezligini 6ngoérmede daha dstiin oldugu tespit edildi. Ventrikiiler repolarizasyon
belirteclerinin ve ozellikle Tpte 1l ve Tpte aVF degerinin MMVD’li hastalarda tanisal ve
prognostik degerlendirme ile kardiyak remodeling ve konjestif kalp yetmezligi riskini belirleme
acisindan klinik pratikte kullanilabilecegi goriisiindeyiz.

Ocak 2024

230 sayfa.
Anahtar kelimeler: Miksomatoz Mitral Kapak Hastaligi, Holter EKG, MINE puanlama

sistemi, Ventrikiiler Repolarizasyon Belirtegleri
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DETERMINATION OF HEART RHYTM DISTURBANCES WITH HOLTER ECG
AND INVESTIGATION OF RELATION BETWEEN DIFFERENT STAGES OF
MYXOMATOUS MITRAL VALVE DISEASE AND HEART RHYTM
DISTURBANCES IN DOGS

Kutay YILDIZ

Istanbul University-Cerrahpasa
Institute of Graduate Studies
Department of Internal Medicine

Internal Medicine

Supervisor : Prof. Dr. Remzi GONUL

Myxomatous mitral valve disease (MMVD) is the most common acquired heart disease
in dogs that causes congestive heart failure. Arrhythmias are common findings in dogs with
MMVD, and the incidence and severity of these arrhythmias are known to be higher in animals
with clinical disease. Holter electrocardiography (Holter ECG) is a method that has been
frequently used in human medicine and in recent years in veterinary medicine to detect the
frequency and incidence of cardiac arrhythmias. This diagnostic method is much more sensitive
and reliable than the standard ECG method in detecting serious, life-threatening arrhythmias.
Moreover, in addition to echocardiography, electrocardiographic measurements and various
ventricular repolarization markers are thought to be useful in the diagnostic and prognostic
evaluation of MMVD.

Our prospective thesis study aimed to contribute to the diagnostic and prognostic
methodology of the disease. For this purpose, rhytym disorders that develop in dogs with
preclinical and clinical MMVD and cannot be detected by Standard ECG and
electrocardiographic markers that can be analyzed with Holter ECG has been determined and
their distribution, change and relationship with the progression of the disease has been
investigated. Moreover, the very first Holter ECG application at Istanbul University Cerrahpasa
Faculty of Veterinary Medicine, Department of Internal Medicine has been carried through. For
this purpose, B1 level (n=9), B2 level (n=8), C level (n=8), D level (n=8) and Healthy (n=8)
dogs according to the ACVIM classification were included in our study. Hemogram,
biochemical blood parameters, thorax radiographs, echocardiography, NT-ProBNP and cTnl
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values, Standard ECG data and different periods of Holter ECG recordings of all dogs were
evaluated. Additionally, the relationship between the MINE scoring system that used for
MMV D severity classification and electrocardiographic parameters was evaluated for the first
time.

In our study, highest diagnostic success among the parameters in terms of cardiac
remodeling and congestive heart failure was Tpte value, which is the interval between T wave
peak and T wave end, measured on the Il. amd aVF derivation. Predictive percentages of Tpte
Il and Tpte aVF for cardiac remodeling were 78,1% and 73,8% in the Standard ECG (p<0,01
ve p=0,01), 74,4% and 76,3% in the Holter ECG sleep period (p<0.01), 71,2% and 72,3% in
the wakefullness period (p<0.05), 76,5% and 74% in the exercise period (p<0,01 ve p=0,01),
respectively. The prediction percentages for congestive heart failure were 92,1% and 89,9% in
the Standard ECG (p<0.01), 82,8% and 84,9% in the Holter ECG sleep period (p<0.01), 85,4%
and 87,4% in the wakefullness period (p<0.01), 85,5% and 87,3% in the exercise period
(p<0.01), respectively. In our study, no rhythm disturbance was detected with both Standard
and Holter ECG in the healthy group. While no arrhythmia was detected with the Standard ECG
in the B1 group, supraventricular arrhythmia was detected in 44% of the cases with the Holter
ECG. Arrhytmia incidence rates were 25% in Standard ECG and 50% in Holter ECG for group
B2, 25% in Standard ECG and 87.5% in Holter ECG for group C, 75% in Standard ECG and
100% in Holter ECG for group D.

In conclusion; ventricular repolarization markers Tpte was found to be superior in
predicting cardiac remodeling and congestive heart failure in MMVD disease compared to
repolarization markers such as QT duration and QTc, which are affected by heart rate. We
believe that ventricular repolarization markers, and especially the Tpte Il and Tpte aVF can be
used in clinical practice for diagnostic and prognostic evaluation and to determine the risk of
cardiac remodeling and congestive heart failure in patients with MMVD.

January 2024, 230 pages.

Keywords: Myxomatous Mitral Valve Disease, Holter ECG, MINE Score, Ventricular
Repolarisation Markers



1. GIRIS

Holter elektrokardiyografi (Holter EKG) kardiyak aritmilerin sikligim1 ve frekansini
tespit etmek amaciyla, beseri hekimlikte ve son yillarda veteriner hekimlik alaninda siklikla
kullanilmaya baslanan non-invaziv bir yontemdir. Bu tan1 yonteminin, hayati tehlike yaratan
ciddi aritmilerin saptanmasinda, standart EKG yonteminden ¢ok daha giivenilir oldugu yapilan
calismalarla ispatlanmistir (Calvert ve dig., 2000; Meurs ve dig., 2001a; Noszczyk-Nowak ve
dig., 2009, Thomason ve dig., 2008). Standart elektrokardiyogramlarda kisa siireli (1-5 dakika)
kayit alindig1 i¢cin 6nemli olabilecek kalp ritim bozukluklari gézden kacabilmektedir. Holter
EKG yontemi ise hasta dogal yasam ortamindayken 24-48 saat boyunca en az bir uyku-
uyaniklik dongiisiinde 6l¢iime olanak vermekte ve giin igerisinde seyrek araliklarla meydana
gelip standart EKG uygulamalariyla saptanamayan tehlikeli ritim bozukluklarini saptamada ¢ok
daha duyarhdir (Petrie, 2005; Motskiila ve dig., 2013; Teslenko ve dig. 2021,). Cogu zaman
sadece Holter EKG analizleriyle ortaya ¢ikarilabilen ve bu analizlerde en ¢ok rastlanan aritmi
tirleri; supraventrikiiler erken wvuru, supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler prematiire
kompleksler ve ventrikiiler tasikardidir. Aritmilerin saptanip tedavi edilmedigi durumlarda
hipoksi, hipotansiyon, tehlikeli diizeyde azalan organ perfiizyonu ve kardiyak arreste kadar
giden tehlikeli ve 6liimciil sonuglar ortaya ¢ikabilir (Duerr ve dig., 2007, Marr, 2004, Meurs ve
dig., 2001b, Petrie, 2005).

Miksomat6z mitral kapak hastaligi (MMVD) kopeklerde en sik rastlanilan edinsel kalp
hastaligidir ve kopeklerde teshis edilen kalp hastaliklarinin ve konjestif kalp yetmezligine
neden olan hastaliklarin %75-80’ini olusturur (Crosara ve dig., 2010, Borgarelli ve Buchanan,
2012). MMVD ile ilgili yapilan ¢calisma sayisi ¢ok fazla olmasina ragmen prognostik faktorleri,
optimal tedavi protokolii, hastaliga bagli sekonder olarak gelisen ritim bozukluklar1 ve bunlarin
kontrolii halen yogun bir sekilde calisilan ve netlik kazandirilmaya calisilan konulardir.
Hastalik biiyiik bir popiilasyonu etkiledigi ve 1k farkliliklari da hastaligin seyrinde
varyasyonlara yol actig1 i¢in bir¢ok farkli yonden yaklasim gerekmektedir. Ritim bozukluklari
kronik kapak hastaligi olan kdpeklerde sik rastlanilan bir bulgudur ve bu ritim bozukluklarinin
sikligr ve siddetinin klinik hastalia sahip hayvanlarda daha yiiksek oldugu bilinmektedir
(Rasmussen ve dig., 2012, Oliveira ve dig., 2014, Crosara ve dig., 2010). Bir calisma dejeneratif

atriyoventrikiiler kapak hastaliklarinda 6liimden onceki 1 yil siiresince kalp atim sayisinin



arttigin1 ve kalp ritim degiskenliginin azaldigini1 ve bu sebeple ilerlemis hastaligi bulunan
hastalarda elektrokardiyografik monitdrizasyonun 6nemli oldugunu bildirmistir (Rasmussen ve
dig., 2014). Preklinik ve klinik MMVD hastalar1 {lizerinde yapilan baska bir ¢alismada,
preklinik hastalarin %50’sinde supraventrikiiler ve %57’sinde ventrikiiler aritmiler tespit
edilmistir. Klinik hastaliga sahip olanlarda ise supraventrikiiler aritmiler %72 oraninda
gozlemlenirken ventrikiiler aritmiler %86 oraninda gozlemlenmistir (Crosara ve dig., 2010).
MMVD ile iliskili senkop hikayesi olan hastalarin Holter monitdrizasyonlarinda bu hastalarin
daha ileri seviye olmasi ile dogru orantili olarak siniis aritmi daha az siklikta gozlemlenmistir.
Bu ritim bozukluklarinin kardiyak remodeling ile iliskili atriyal ve ventrikiiler miyokardiyal
degisiklikler sebebiyle sekillendigi bildirilmektedir (Crosara ve dig., 2010). Bunun disinda
Holter EKG teknigi ile analizleri yapilabilen bir ¢ok elektrokardiyografik belirte¢ bu gibi
hastaliklarin erken teshis ve prognostik degerlendirmesinde 6nem kazanmaistir (Oliveira ve dig.,

2014, Vila ve dig., 2021, Dos Santos ve dig., 2021, Sagoglu ve dig., 2023).

MMVD’nin tiim diinyada kopeklerde en sik gelisen kalp hastaligi olmasi sebebiyle
hastaligin prognostik 6zellikleri, tanisal yaklasimlar1 ve tedavi protokolleri halen literatiirde
veteriner hekimlik alaninda en ¢ok ¢alisilan ve cogu noktada netlesememis konulardan biridir.
Bu sebeple bu alanda farkli bakis acilar1 ile gergeklestirilecek ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir. Biz de prospektif tez calismamizla; preklinik ve klinik MMVD hastaligi olan
kopeklerde gelisen ve standart EKG uygulamalariyla tespit edilemeyen ritim bozukluklarinin
ve Holter EKG ile analizi yapilabilecek belirte¢ parametrelerin, hastalifin farkli seviyelerine
gore dagilim ve degisimi ile bunlarin hastaligin ilerlemesi ile olan iligkilerini arastirmay1 ve
hastaligin tanisal ve prognostik metodolojisine katkida bulunmayi amagladik. Ayn1 zamanda
bu tez ¢alismasi ile Holter EKG uygulamasi Istanbul Universitesi Cerrahpasa Veteriner
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda ilk kez yapilmis ve gelecek arastirmalara zemin

hazirlanmis olacaktir.



2. KAVRAMSAL CERCEVE

2.1. KALBIN iLETIM SiSTEMININ ANATOMISI
2.1.1. Sinoatrial Diigiimiin Anatomisi ve Histolojisi

Bachman dallan
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Sekil 2.1: Kalbin iletim sisteminin anatomisi (Willis ve dig. 2018’den adapte edilmistir).

Siniis nodiil olarak da bilinen sinoatrial diiglim, kraniyal vena kava ve sag atriyum
gecisinde epikardiyal yiizeyin altinda lokalize olmustur. Kopeklerde epikardiyumun 1 mm’den
daha az bir mesafe altinda bulunur ve yaklasik olarak 5 mm?3 biiyiikliigiindedir (James, 1962).

Sinoatrial diigiim, elektriksel iletilerin olugmasi ve aktarilmasini saglayan bir dizi iyon
kanaliyla bezeli, anatomik ve elektrofizyolojik agidan ¢ok kompleks yapida olan heterojen bir
dokudur. ileriki béliimlerde daha agik bir sekilde anlatilacag: iizere, bu iyon kanallarinin gesitli
hastaliklar ve kalitsal mutasyonlar sebebiyle meydana gelebilecek disfonksiyonlari, sinoatriyal

diigiimiin fonksiyonunu bozabilir. (Monfredi ve dig., 2010)

Kalp iletim sisteminde 3 farkli hiicre tipi bulunur. Bunlar; aligilageldik sekilde ¢alisan
miyokard hiicreleri, transisyonel hiicreler ve Pacemaker hiicreleridir. Pacemaker hiicreleri

sinoatrial diiglim’iin spontane olarak elektriksel stimiilasyon liretmesini saglayan hiicrelerdir ve



sinoatriyal diigiim’iin yaklasik %50’si bu hiicrelerden olusur. Bu hiicreler sinoatrial diigiime
kiyasla daha az sayida da olsa iletim sisteminin diger boliimlerinde de bulunmaktadir (Monfredi
ve dig, 2010). Transisyonel hiicreler de iletim sisteminin diger boliimlerinde de bulunan bir
hiicre grubudur. Bu hiicrelerin gorevi normal miyokard hiicreleriyle iletim sisteminin 6zel

hiicreleri arasinda bir baglant1 saglamaktir (Monfredi ve dig, 2010; Nabipour, 2012).

Siniis nodiil’iin kanlanmas1 yaklasik %70 oraninda siniis nodiil arteriyle saglanirken geri
kalan %30’u kollateral damarlarla saglanir. Vendz drenaji ise TheBesian damarlar1 olarak

bilinen ve endometriumda dolastiktan sonra sag atriuma agilan kii¢iik venéz damarlar ile yapilir

(James, 1962).

Sinoatrial diigiimde ilk impuls yani P dalgasi, diigiimiin herhangi bir bdliimiinden
kaynaklanabilir. Buna diigiimiin miyokard igerisinde gizlenmis olarak bulunan ¢ikis
yolaklarinin da katki sagladifi diisiiniilmektedir (Bromberg, 1995). Ornegin kalp ritmi
hizlandiginda diigiimiin proksimal boliimiinden, kalp ritmi yavasladiginda ise diigiimiin distal
boliimiinden impuls basladigi tespit edilmistir. Bu durum EKG {izerinde de P dalgasinda
degisikliklere yol acar. Bu fenomen “wandering pacemaker” olarak adlandirilmaktadir

(Kalman ve dig., 1995).

Sinoatrial diiglimden atriuma gecis kisminda bulunan yolaklarin yapisi1 ve mekanizmasi
halen iizerinde ¢alisilan ve net olarak ortaya konmamis bir konu olsa da temel olarak 2 ayri
yapilar biitiinii bu gérevi saglamaktadir; internodal yolaklar ve interatriyal yolaklar. internodal
yolaklar; anteriyor internodal yolak, orta internodal yolak ve posteriyor internodal yolak olarak
3’e ayrilir. Anteriyor yolak siniis nodiilden koken alip, kraniyal vena kavanin kraniyal kismina
yonelip burada bir bifurkasyo yaparak bir boliimii interatriyal yolaklardan biri olan Bachman
dallar1 ile birlesir. Diger boliimii ise interatriyal septum’un kraniyal boliimiine yonelerek
atriyoventrikiiler nodiil ile birlesir (Opthof ve dig. 1986). Orta yolak; siniis nodiilden koken alip
ileri dogru asagi inerek fossa ovalis noktasinda atriyoventrikiiler nodiil (AVN) ile birlesir.
Posteriyor yolak ise siniis nodiilden koken alip krista terminalis yoniinden interatriyal septumun
kaudal bolgesine inerek, AVN’nin kaudali ile birlesir. Interatriyal yolaklar ise temel olarak
Bachman dallar1 ile Koroner siniis kas sistemidir. Bachman dallar1 sinoatriyal diigime yakin
bir yerden koken alip, interatriyal septumun iist boliimiinii boydan boya gegerek sol kulak¢iga
ulagir. Yapisinda normal atriyal kaslar ve ventrikiillerdeki purkinje liflerine benzeyen iletim

i¢cin Ozellesmis lifler bulunur. Diger bir baglant1 da ventral boliimde koroner siniisiin etrafinda



bulunan ve benzer bir yapidan olusan kas sisteminde bulunmaktadir (Opthof ve dig. 1986;

Monfredi ve dig, 2010).

2.1.2. Atriyoventrikiiler Gegis

Atriyoventrikiiler gecis proksimal atriyoventrikiiler demet, kompakt atriyoventrikiiler
nodiil ve distal atriyoventrikiiler demet seklinde 3 kisma ayrilarak incelenebilir. Bu boliim sag
atrium tabaninda; koroner siniis ostiyumunun kaudali, Todaro tendonu ve trikiispit kapak
halkasinin kenar boliimleriyle sinirlandirilan “Koch tiggeni” adi verilen tiggen sekilli bir
bolgede bulunur. Bu bolgede atriyal ve ventrikiiler miyokard, elektriksel aktiviteden tamamen
izole edilmistir. Elektriksel baglantinin saglandigi tek nokta AVN’dir ve bu, atriyum ve
ventrikiillerin koordine sekilde gelisen kontraksiyonlarinin saglanmasi ve devamliligi agisindan

cok onemlidir (Fedorov ve dig., 2009).

Todaro tendonu
Orta Antariyor
yolak yolak
Postartyor
yolak J

Sekil 2.2: Atriyoventrikiiller gecis. PAVD: Proksimal atriyoventrikiiler dal, DAVD: Distal
atriyoventrikiiler dal, CVC: Kraniyal vena cava, CSO: Koroner siniis (Willis ve dig., 2018’den adapte
edilmistir).

2.1.2.1. Atriyonodal Demetler ve Proksimal Atriyoventrikiiler Demet
Posteriyor, orta ve anteriyor nodal yolaklar atriyoventrikiiler sisteme proksimal
atriyoventrikiiler demeti olusturan bir demetler biitiiniiyle katilirlar. Onceden AVN’ye

aktarimin transisyonel hiicreler ile saglandig1 diistiniilirken, baz1 ¢alismalar sonucunda da



desteklendigi iizere bu gdrevin superior, medial ve lateral atriyonodal dallar olarak boliimlere
ayrilabilecek c¢evre dokudan izole bir sekilde ozellesmis miyositler biitlinli tarafindan
gerceklestirildigi ortaya ¢ikmustir (Racker, 2004). Superior atriyonodal dal anteriyor, medial
atriyonodal dal orta ve lateral atriyonodal dal posteriyor internodal yapilarin distal devamidir.
Bu yapilar birleserek atriyoventrikiiler nodiile katilirlar (Tadjalli ve dig., 1999; Antz ve dig.,
1998)

2.1.2.2. Atriyoventrikiiler Nodiil
Atriyoventrikiiler nodiil (AVN) 3 boliimden olusur. Bunlar atriyonodal dal ve proksimal

atriyoventrikiiler dal, orta boliimdeki merkezi fibréz doku yani kompakt nodiil ve distal
atriyoventrikiiler dal’in gémiilii olmayan boliimiidiir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi bu yap1
Koch tiggeninde bulunur. Bu liggenin taban kismini trikiispit kapagin septal iist kenar1 olusturur
ve buradan itibaren distal atriyoventrikiiler dal’in gomiilii olan kismi yani “His demetleri”
baslar. His demetleri, iletim sisteminin, kompakt nodiil i¢erisine perfore sekilde penetre olmus

olan tek pargasidir. (Santilli ve dig., 2018; Ho ve dig., 2003)

Sentral fibroz boliim aort ve mitral kapaklarin arasindaki kalinlasmis fibréz dokunun
devami olarak olusmustur. Bunun i¢in buraya sag fibr6z triojen ismi verilmistir. Bu triojen
memelilerde genel olarak fibroz dokudan meydana gelse de, sigirlarda merkezde “os cordis”
isimli bir kemik ya da kikirdak doku bulunmaktadir. AVN, 2-4mm uzunlugunda ve yaklasik 1
mm kalinliginda bir yapidir (Ho ve dig., 2003).

Hiicrelerin elektrofizyolojik karakteristiklerine gore AVN; atriyonodal, nodal ve
nodohisyan seklinde 3 parcada incelenebilir. Atriyonodal kisim atriyonodal dal ve proksimal
atriyoventrikiiler dallarin birlesiminden meydana gelir. Bu kisim da Purkinje hiicrelerine
benzeyen bilylik hiicrelerden olusur ve uzun transisyonel hiicrelerle ayrilmistir. Bu transisyonel
hiicreler; Pacemaker hiicreleri, adipozitler, atriyal miyositler, kollajen ve nervoz liflerle
karismis halde bulunurlar (Ho ve dig., 2003). Nodal boliim konektif dokudan ayr1 halde bulunan
ve birbiriyle yakin baglantilar1 olan transisyonel hiicrelerden olusmustur. Bu sebeple buraya
kompakt nodiil ad1 verilmistir. Bu hiicreler ayn1 zamanda AVN’nin dogal gorevi olan kardiyak
impuls gecikmesini saglarlar. iletim sistemiyle direkt baglantilar1 olmasa da miyositlerle olan
baglantilar1 sayesinde impuls gegisi gorevlerini yerine getirirler. Nodohisyal bolim ise distal
atriyoventrikiiler dalda bulunan Purkinje hiicreleriyle baglanti igerisindeki Pacemaker hiicreleri

ve transisyonel hiicrelerden olusmustur (Santilli ve dig., 2018).



AVN’nin kanlanmasi, sirkumfleks sol koroner arter ve septal arter tarafindan arteriyel

olarak ve TheBesian vendz sistemi tarafindan ise venoz olarak saglanmaktadir (Halpern, 1955).

2.1.2.3. Distal Atriyoventrikiiler Dal (His demetleri)
Distal atriyoventrikiiler dal, atriyal iletim sistemini ve ventrikiiler iletim sistemini

birbirine baglayan tek yapidir. Kompakt nodiilden baslayip yaklasik 3 mm ilerde trikiispit septal
kapagin kraniyal ucuna kadar ilerler (Willis ve dig., 2018). Bu boliim 3’e ayrilarak incelenbilir;

- GOmiilii olmayan (non-penetrating) boliim
- GOmiilii (penetrating) boliim veya His demetleri
- Dallanan boliim

Bu béliimde miyofiber dallar paralel olarak bulundugu i¢in orta kisimdaki kompakt
nodiiliin fibroz yapisi icerisinden gecen tek boliim gomiilii olan kisim yani His demetleridir.
His demetleri orta biiyiikliikteki kopeklerde 5-10 mm biiyiikligiindedir (Alanis ve Benitez,
1975; Willis ve dig., 2018).

His demetleri gémiilii olmayan bdliimiin devamidir ve dallanan boliim ile devam eder.
Burada dorsalden gelen dallar (¢ogunlukla His demetleri) sag dal (bundle branch) ve ventralden
gelen dallar ise sol dal (bundle branch) seklinde devam eder. Burada dallanan boliimdeki 2 ayri
dalin her birinin latensinin toplamimin ayrilmadan onceki kisimdakine yani His demetleri
boliimiindeki latense yakin oldugu tespit edilmistir (Alanis ve Benitez, 1975; Willis ve dig.,
2018). Distal atriyoventrikiiler dal’in kanlanmas1 AVN’ye benzer sekilde gergeklesir (Halpern,
1955).

2.1.3. intraventrikiiler iletim Sistemi

2.1.3.1. Sag ve Sol Dallar (Bundle Branch)
Sag dal, His demetlerinin direkt olarak devaminda bulunan yapidir. Bu dal

subendokardik olarak ilerler ve etrafinda onu, ¢evreleyen miyokarddan ayiran fibréz bir kilif
bulunur. Interventrikiiler septumdan asag: inerek anterior musculus papillarise kadar gider
(Trurex ve Smythe, 1965). Daha sonra anterior, posterior ve medial olarak intrakaviter pargalara
ayrilarak sag ventrikiil duvarinda sonlanirlar. Burada purkinje liflerine doniisecek kollara
ayrilirlar. Uzunlugu orta bliytikliikteki kopeklerde 30 — 40 mm kadardir (Willis ve dig., 2018;
Santilli ve dig. 2018).



Sol dal, distal atriyoventrikiiler dalin dallanan boliimiiniin devami olarak gozlenir ve
aortik kapaga yakin olarak ventrikiiler septumun sol tarafindan yaklasik 6 mm uzunlugunda
ilerler. Burada anteriyor ve posteriyor olmak iizere 2 parcaya ayrilir. Anteriyor parca kraniyale
dogru ilerleyerek sol ventrikiiler boslugun i¢ine yayilan psddotendonlara doniiserek anteriyor
musculus papillarise baglanir (Alanis ve Benitez, 1975). Posteriyor parga ise benzer sekilde
posteriyor musculus papillarise baglanir. Bu noktadan sonra sol ventrikiiliin kaudaline dogru
giderek purkinje liflerine doniisiirler. Ayr1 bir intermediyer grup ise interventrikiiler septumda

dallanarak pseudotendon olusturmadan sonlanir (Lazzara ve dig., 1974; Santilli ve dig. 2018) .

2.1.3.2. Purkinje Lifleri
Kardiyak iletim sisteminin son boliimiinii purkinje lifleri olusturur. Purkinje lifleri iletim

sistemini ventrikiillere baglarlar. Bunlar purkinje hiicrelerinden olduk¢a zengin yapilardir.
Purkinje lifleri ventrikiillerin serbest duvarlarinda da bulunmasina ragmen musculus
papillarisler ve kalbin apex boéliimiinde ¢ok daha fazla yogunluklu olarak gdzlemlenirler
(Tawara, 2000). Yine de sol dal intermediyer grubunun varligindan dolay1 sag ventrikiile
kiyasla sol ventrikiil serbest duvarinda ¢ok daha yogun bir sekilde bulunurlar. Bu ayni1 zamanda
daha kalin ve kasilma giicii daha fazla olmasi gereken sol ventrikiilin impuls iletiminin
gerceklestirilebilmesi agisindan olduk¢a mantikli ve gereklidir. Purkinje lifleri ventrikiillerin
¢ikis bolimlerinde genellikle ya ¢ok az sayidalardir ya da hi¢ bulunmazlar (Hara, 1967; Willis
ve dig. 2018).

2.2. KARDIiYAK ELEKTROFIZYOLOJi

Kalp, gorevini yapabilmesi i¢in spontan sekilde elektriksel iletim olusturup koordineli
bir sekilde yayan 6zel ve spesifik bir iletim sistemine sahiptir. Bu gorevini her biri 6zel bir
gorev ve amaca hizmet eden Ozellesmis hiicrelerle yerine getirir. Bu hiicreler genel olarak
Pacemaker hiicreleri, 0Ozellesmis iletim hiicreleri ve aktif miyokardiyum olarak
simiflandirilabilirler (Santilli ve dig., 2018). Pacemaker hiicreleri yaygin olarak sinoatriyal
diigiimde bulunan ve elektriksel impulsun spontan olarak olusturulmasini saglayan hiicrelerdir
ancak AVN ve His-purkinje sistemindeki hiicreler de bu gorevi yerine getirebilecek kapasiteye
sahiplerdir. Ozellesmis iletim sistemi hiicreleri elektriksel iletimin hizli (purkinje) veya yavas
(AVN) olarak ilerleyip sonu¢ olarak aktif miyokard hiicrelerine ulagmasini ve tiim bunlarin
sonucunda kas kontraksiyonunun tetiklenmesini saglarlar (Meijler ve Janse, 1988; McGuire ve
dig., 1996).



2.2.1. Aksiyon Potansiyeli

Hiicrelere elektriksel impuls tiretip iletme kabiliyetini, negatif ve pozitif yiikli bazi iyon
ve elektrolitlerin hiicre i¢i ve disina, yani hiicre zarinin iki tarafina dogru tasinmasi kazandirir.
Buna aksiyon potansiyeli denilmektedir. Bu iyon ve elektrolitler hiicre zarindan igeri ve disari
dogru iyon kanallar1 ve iyon pompalar1 aracilifiyla taginirlar. Sonug olarak hiicre zarmin iki
tarafindaki iyonlarin durumu dinlenim membran potansiyelini ve aksiyon potansiyelini
etkilemis olur (Spach ve dig., 1972; Woods ve dig., 1976).

Sinis nodul
Omy
4 o0 mv

Atriyal miyositler

J\/ﬂm
L
way Atriyoventrikiller nodil

J\/\ wov  His demetleri
== Sag ve sol dallar
ww  Purkinje lifleri
w - Ventrikiler miyositler

N

Sekil 2.3: Farkli kardiyak hiicrelerin kardiyak aksiyon potansiyelleri (Willis ve dig., 2018’den adapte
edilmistir).

2.2.1.1. Dinlenim Membran Potansiyeli
Dinlenim agamasinda hiicre zari CI" ve K" iyonlarina yari gegirgen ve Na® iyonuna

gecirgen olmayan bir durumdadir. Na*/ K" pompasi sayesinde hiicre i¢inde az miktarda Na*
iyonu ve fazla konsantrasyonda potasyum bulunur. Hiicre disinda klorid konsantrasyonu daha
fazladir ve bu da CI” iyonunun hiicre i¢ine pasif difiizyonunu saglar. Potasyumun artmis

gecirgenligi sonucunda aktif miyokardiyum ve purkinje hiicreleri gibi ¢ogu kardiyomiyositin
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dinlenim membran potansiyeli -80 mV ve -90 mV arasindadir (Woods ve dig., 1976). Siniis
nodiil ve AVN’deki Pacemaker hiicrelerinde ise gercek bir dinlenim membran potansiyeli
goriilemez ¢iinkii bu hiicreler siirekli olarak iki aksiyon potansiyeli arasinda depolarize olurlar.
Bu farkliliktan dolay1 bu hiicrelerde en diisiik membran potansiyelleri -50 mV ve -70 mV
arasinda degiskenlik gosterir. Bir Pacemaker hiicresinden gelen veya eksternal bir kaynaktan
gelen herhangi bir elektriksel uyarim transmembran potansiyelini kritik degerlerde
degistirebilir. Buna “esik potansiyeli” denir ve bu durum komsu hiicrelerde de bir aksiyon
potansiyelini tetikleyebilir. Nodal hiicrelerin esik potansiyeli -40 mV iken purkinje hiicreleri ve
aktif miyokardiyumda bu deger -65 mV ile -70mV arasinda degiskenlik gosterebilir (Boineau
ve dig., 1978; Li ve dig., 2001)

Dinlenme halindeki membranin iginde K™ ve disinda Na® iyonlarinin yogunlukta
bulunma yani aslinda hiicre i¢inin negatif ve hiicre disinin pozitif yiikte olmast durumu
polarizasyon olarak adlandirilmaktadir. Kardiyak iletim polarize durumda olan hiicrelerin
depolarizasyonuyla baslar. Depolarizasyon iyonlarin membrandan hiicre i¢i ve disina
hareketleriyle olusur ve daha dnce de bahsedildigi gibi bu iyon gecisi iyon pompalari, iyon
degistiricileri ve iyon kanallar ile saglanir (Opie, 2004). Iyon kanallar1 temel olarak hiicre
membraninda bulunan porlardir. Bu porlarin ne zaman acilip kapanacagi, gerilim algilayan
mekanoreseptorler, asetilkolin ligandlart ve hiicre membranina belli bir voltajin {izerinde
elektriksel etki geldiginde agilan reseptorler tarafindan kontrol edilir (Gadsby, 2009). Iyon
pompalart adenozin trifosfat (ATP) kullanarak iyonlarin konsantrasyona bagli olan meyillerinin
tersine iyon gecisi saglayan yapilardir. lyon degistiricileri ise ATP hidrolizi ile degil, iyonlarin
konsantrasyona bagli olan hareket meyillerinden faydalanarak iyon degisimi saglarlar. Ornegin;
Na* iyonu ge¢isini saglayan 3Na*/1Ca*? degistiricisi, sodyum iyonunu konsantrasyon meyiline
dogru orantili olarak hiicre igerisine alarak kalsiyum iyonlarinin sodyum ile birlikte
konsantrasyon meyilinin tersine hiicre igerisine gegisini saglamaktadir (Opie, 2004; Gadsby,
2009)

Kalp kast, belli gegis yerleri yani bosluk kavsaklari (gap junction) haricinde, hiicreleri
birbirine siki sikiya baglayan ve aralikli (intercalated) diskler denen yapilar ile birbirine
baglanmis hiicrelerden olusan bir sinsityumdur. Burada hiicreler arasinda iligkiyi saglayan
kisim “bosluk kavsagi” olarak adlandirilan bolgelerdir (Klein, 2012). Bosluk kavsaklari bir
hiicrenin sitoplazmasindan digerine iyon gegisini saglayan ve bu sayede depolarizasyonun bir

dalga seklinde bir hiicreden digerine gecisini saglayan yapilardir. Bu sayede depolarizasyon bir



11

hiicrede basladiginda, tiim hiicreler depolarize olmadan sona ermez (Opie, 2004; Klein, 2012).
Aralikli diskler miyokardiyumda genellikle uzun eksen dogrultusundadirlar ve transversal
eksende bulunanlara gére uzun eksende bulunanlar iletiyi daha hizli diger hiicrelere tasirlar. Bu
durum “Re-entry” gibi birtakim aritmilerin olusumunda da rol oynar. Ancak aralikli disklerin
bu 6zellikleri aslinda kalbin kuvvetli bir pompa seklinde olan islevini devam ettirmesine olanak
verir (KIéber ve Rudy 2004; Gaztanaga ve dig., 2012).

Fascia adherens
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Sekil 2.4: Aralikli disklerin yapis1 (Willis ve dig., 2018’den adapte edilmistir).

Aksiyon potansiyelinin hizli ve yavas yanit olmak {lizere 2 ayrn tiirli vardir. Hizli yanit;
atriyum ve ventrikiillerdeki aktif miyokard hiicrelerinde ve atriyoventrikiiler iletim sisteminde
gozlemlenir. Ancak buna kompakt nodiil dahil degildir. Kompakt nodiil ve siniis nodiiliin

Pacemaker hiicreleri yavas yanit olusturmasiyla karakterizedir (Santilli ve dig., 2018).

Aksiyon potansiyelinin hizli yanit tiiriiniin faz 0, faz 1, faz 2, faz 3 ve faz 4 olmak iizere
5 faz1 vardir (Opie, 2004). Faz 0, ayn1 zamanda seri depolarizasyon fazi olarak da adlandirilir.
Bu fazda normalde -85 mV civarinda olan dinlenim membran potansiyeli ¢evre hiicrelerde
tetiklenmis olan aksiyon potansiyelinin etkisiyle -60 ila -70 mV’a kadar yiikselir ve bu esik
sodyum kanallarinin aktivasyon esigidir. Boylece Na* iyonlar1 igeri dogru hareket ederek
membran potansiyelini 0 mV’a kadar ytikseltirler. Boylece hiicre depolarize olmus olur. Voltaj-
duyarli olan sodyum kanallar1 aktive oldukc¢a hizli yanit verirler. Uyarim geldiginde aktive olup
acilir, ardindan hemen kapanip inaktive olurlar ve daha sonrasinda hizlica dinlenim fazina gecip

tekrar aktive olmaya hazir hale gelirler (Opie, 2004, KIéber ve Rudy 2004).
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Faz 1 ayn1 zamanda seri repolarizasyon fazi olarak da adlandirilir. Membran
potansiyelinin 0 mV’un tizerine ¢ikmasiyla birlikte K™ iyonunun hiicre disina ¢ikisini saglayan
baska bir iyon kanali aktive olur. Bu sirada sodyum iyonlarinin igeri girmesini saglayan kanallar
da inaktive duruma gecer. Ayni anda gerceklesen bu 2 olay membran potansiyelinin tekrar 0
mV’a ve daha da altina diismesini saglayarak Ca*? iyonlarin1 uyarip bir sonraki faz1 baslatir

(Litovsky ve Antzelevitch, 1988; Tseng ve dig., 1989; Furukawa ve dig., 1990).

Faz 2 plato fazi olarak da adlandirilir. Bu fazda, bir 6nceki fazin sonunda yaklasik —10
mV’da aktive olan kalsiyum kanallar1 vasitasiyla Ca*? iyonlar1 hiicre i¢ine alinmaya baslanir.
Bu durum hizli ve yavas tipte olan 2 ayr1 potasyum iyon kanalinin da agilmasini tetikleyip K*
iyonunu disar1 atmaya baglar (Opie, 2004). Bu asamada sarkoplazmik retikulum igerisinde
depolanmis olan kalsiyum da sitoplazmaya bosaltilir. Bunun sonucunda da miyokard
kontraksiyonu tetiklenmis olur. Plato fazinin sonunda azalan kalsiyum gecirgenligi ve artan
potasyum iyonu gecirgenligi membran potansiyelinde ciddi bir diisiise sebep olur. Boylece faz

3 baslar (Greenstein ve dig., 2000; Kléber ve Rudy 2004).

Faz 3 son repolarizasyon fazi olarak da adlandirilir. Bu fazda kalsiyum kanallar1 inaktive
olur ancak potasyum iyonlarinin disart akisi devam eder ve sonug¢ olarak da membran
potansiyeli dinlenim membran potansiyeli sinirlarina kadar inmis olur. Ventrikiiler miyositlerde
potasyumun hiicre disina ¢ikigini saglayan ii¢ adet kanal bulunurken, atriyumlarda dordiincti bir
kanal daha mevcuttur. Bu da atriyal miyositlerin daha kisa bir aksiyon potansiyeli zamaninin
olmasina neden olur (Opie, 2004; Kléber ve Rudy 2004).

Faz 4 dinlenme fazi olarak da adlandirilir. Bu fazda membran potansiyeli dinlenim
sinirlarina inmistir. Iyonlarm hiicre i¢i konsantrasyonlar1 iyon pompalar1 ve degistiricileri

sayesinde diizenlenmistir (Kléber ve Rudy 2004).

Yavas yanit ise hizli yanittan oldukga farklidir. Faz 4’iin sonunda membran potansiyeli
hizli yanitta oldugu kadar diisiik degildir. Bunun sebebi potasyum iyon kanallarindan birinin,
yavas yanitla aksiyon potansiyeli olusan miyositlerde bulunmamasidir. Bir onceki aksiyon
potansiyeli bittikten hemen sonra yavas depolarizasyon baslayacagi i¢in, faz 4 sonunda
membran potansiyeli stabil degildir (diyastolik depolarizasyon) (Woods ve dig., 1976; Santilli
ve dig., 2018). Faz 4’te potasyumun disar1 ¢ikisi, sodyum ve kalsiyumun igeri girisi ve
sarkoplazmik retikulumlardan kalsiyum salinis1 sekillenir. Faz 0 kalsiyum akimina baglidir ve

sodyum kanallarindan birinin bulunmamasi sebebiyle faz 4’ten buraya gecis, hizli yanittaki
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kadar belirgin degildir. Faz 0 membran potansiyeli esik degeri -40 mv’dur ve bu degerin
yiikselisi yavas olarak sekillendigi i¢in diisiik iletim velozitesi gosterir (Takamatsu, 2008; Vila
ve dig., 2017).

Sekil 2.5: Aksiyon potansiyeli fazlar1 ve elektrokardiyografik dalgalar arasindaki korrelasyon (Santilli
ve dig., 2018).

2.2.2. Elektrokardiyografik Dalgalar Ve Aksiyon Potansiyelinin Fazlar1 Arasindaki
Hiski

QRS kompleksi elektrokardiyogram tizerinde biri subendokardiyal miyositlerin
aktivasyonundan tiireyen ve digeri subepikardiyal miyositlerin aktivasyonu sonucu olusan iki
farkli morfolojideki aksiyon potansiyelinin viicut yiizeyindeki cebirsel toplamini ifade eder
(Boyett, 2009). Depolarizasyon endokardiyumdan epikardiyuma dogru gergeklesirken
repolarizasyon epikardiyumdan endokardiyuma dogru gercgeklestigi i¢in subendokardiyal
miyositlerin aksiyon potansiyeli subepikardiyal hiicrelerinkine gore daha erken gergeklesir

(Dobrzynski, 2013).
Aksiyon potansiyelinin fazlarinin elektrokardiyogram {izerindeki ifadesi su sekildedir;
Faz 0 — QRS kompleksinin baslangici
Faz 1 —J noktas1

Faz 2 — S-T segmenti
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Faz 3 — T dalgas1
Faz 4 — Elektriksel diyastol

Ventrikiiler epikardiyal hiicreler icin aksiyon potansiyelinin elektrokardiyogram
tizerindeki ifadesi yaklasik olarak QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin pik
noktasina kadarken, orta miyokardiyal miyositler i¢in bu ifade QRS kompleksinin
baglangicindan T dalgasimnin sonuna kadardir (Rudling ve dig., 2016). Repolarizasyonun
ventrikiiler hiicreler arasinda farkli zamanlarda gergeklesiyor olmasi aritmilerin de altta yatan
sebebi olabilir. Aritmi riskinin en yiiksek oldugu nokta, repolarizasyonun kisa bir boliimii olan
I1. derivasyondaki T dalgasiin pik noktasina denk gelen boliimdiir. Buraya hassas periyot adi
verilir. Hassas periyotta yeterli giicteki bir uyarim ventrikiiler fibrilasyonu tetikleyebilir. Benzer
bir hassas nokta da atriyumlar i¢in R dalgasinin asag1 inen kisminda veya S dalgasinda bulunur

(Tseng ve Hoffman, 1989; Rudling ve dig., 2016).

2.2.3. Miyokardiyumun Elektriksel Ozellikleri ve Bunun Aksiyon Potansiyeli Ile Iliskisi
Miyokardiyumun eksitabilite, otomasite, refrakterlik ve iletim gibi bazi karakteristik

ozellikleri vardir.

Eksitabilite; hiicrenin membran esik degerine esit veya bu degeri gegen bir uyarim
aldiginda bir aksiyon potansiyeli liretebilme yetenegidir. Bu 6zellik uyarim aninda agilmaya

miisait olan sodyum kanallariyla iligkilidir (Litovsky ve Antzelevitch, 1988).

Otomasite; hiicrenin spontan bir aksiyon potansiyeli liretebilme yetenegidir. Bu yetenek
siniis nodiilii (leading pacemaker) ve atriyumun belli bodlgeleri, pulmoner ven ostiyumu,
koroner siniis, atriyoventrikiiler kapaklar, atriyoventrikiiler iletim sistemi ve his-purkinje
sisteminin belli bolgeleri gibi yerlerde bulunan tamamlayici pacemakerlarin karakteristigidir.
Fakat normal sartlar altinda siniis nodiil’iin hizindan dolay1 inhibe haldedirler. Aktif ventrikiil
ve atriyum miyositleri bu 6zellige sahip degillerdir ve yalnizca uyarildiklarinda aksiyon

potansiyeli iiretebilirler (Tseng ve Hoffman 1989; Furukawa ve dig., 1990).

Refrakterlik veya refrakter periyot ise faz 0 ve faz 3 arasinda olan hiicrelerin uyarilamadig
periyodu ifade eder. Bu periyot, sodyum kanallarinin aksiyon potansiyeli basladiktan sonra
inaktive olmasiyla gercgeklesir (Litovsky ve Antzelevitch, 1988).
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[letim; impulsun bir hiicreden digerine aktarilma yetenegidir. iletim hiz1 daha 6nce de
anlatildig1 gibi aksiyon potansiyelinin hizli yanit ve yavas yanitina gore degisiklik gdsterir

(Litovsky ve Antzelevitch, 1988; Tseng ve Hoffman 1989; Furukawa ve dig., 1990).

2.2.4. Pacemaker Hiicrelerinin Spontan Otomasitesi

Siniis nodiil, AVN’nin atriyonodal ve nodohisyal boliimleri ve his demetleri — purkinje
lifleri sisteminde pacemaker hiicreler bulunur ve bu hiicreler disaridan bir uyarim olmasa da
spontan bir sekilde depolarize olarak aksiyon potansiyeli olusturma yetenegine sahiptirler. Bu
durum aksiyon potansiyelinin 4. Fazinda meydana gelir. Spontan depolarizasyon; faz 4’teki
depolarizasyon meyili, esik potansiyeli ve faz 4 baslangic membran potansiyeline bagl olarak

kontrol edilir (Opie, 2004, Dobrzynski ve dig., 2007).

Faz 4 depolarizasyon meyili artarsa membran potansiyeli esik potansiyel degerine daha
cabuk ulasir ve bu da pacemaker’1n yiikiiniin bosalma sikligini arttiracagindan dolay1 kalp atim
hizinin da artmasini saglar. Tam tersi de gegerlidir. Membran esik potansiyelinin daha az
negatif degerlere dogru degismesi aksiyon potansiyelinin 0. Fazinin baslangicini
geciktireceginden dolay1 pacemaker yiikiiniin bosalma sikliginda bir diisiis meydana gelir. Ayni
sekilde esik potansiyeli daha negatif degerlere ulasirsa faz 0 baslangic1 daha erken olacagindan
dolayr pacemaker yiik desarj hizi da artar ve kalp atim hiz1 yiikselir. Faz 4 baslangicindaki
membran potansiyeli daha daha az negatif bir deger olursa esik degere ulagmasi daha kolay
olacagindan pacemaker yiik desarj hiz1 artar ve kalp atim hizi artar. Tam tersi de gecerlidir

(Willis ve dig., 2018).

Normal sartlar altinda siniis nodiildeki pacemaker hiicreler dominant durumdadir fakat
herhangi bir sebeple siniis nodiil devre dis1 kalirsa, AVN ve his-purkinje sistemindeki yardimci
pacemaker hiicreler de spontan depolarizasyon gerceklestirebilir. Fakat faz 4 esnasinda
meydana gelecek spontan depolarizasyon bu hiicrelerde daha yavas meydana gelecegi i¢in,
sinlis nodiil normal bir sekilde calisirken buradaki pacemaker hiicrelerinin depolarizasyon
hizina yetisemezler ve dominant pacemaker olarak gérev yapamazlar. Bu durum “overdrive
suppression fenomeni” olarak adlandirilir ve aritmilerin mekanizmast i¢in 6nemli bir durumdur
(Neely ve dig., 1985; Opie, 2004). Bir sebeple siniis nodiil baskilanir veya hi¢ ¢aligmazsa
yardimc1 pacemakerlarin aktivitesi elektrokardiyogramda goriiliir hale gelebilir. Bu duruma en
tipik Ornek anestezi sirasinda siniis ritim azaldiginda, siniis ritimle yarismali sekilde

goriintiilenen jonksiyonel veya ventrikiiler ritimlerdir (Vassalle, 1977; Opie, 2004).
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AVN’nin en 6nemli gérevlerinden biri, atriyumlar ve ventrikiiller arasinda iletim sistemi
tabanli bir filtre gorevi gormesidir. Bunu da daha oOnce bahsedildigi iizere iletimin
atriyumlardan ventrikiillere gecisini yavaslatarak yapar. Bu durumun ger¢eklesmesinin amaci
atriyumlarin ¢ok az da olsa ventrikiillerden daha once kasilmasini saglamaktir. Boylece
ventrikiiler dolum optimize edilmis olur (Mangoni ve Nargeot, 2008). Kompakt nodiildeki
iletim sistemi hiicreleri, siniis nodiildeki iletim sistemi hiicrelerine elektrofizyolojik olarak
benzerlik gosterse de aksiyon potansiyelinin hizli depolarizasyon asamasi bu hiicrelerde
sodyum yerine kalsiyum kanallarina baglh olarak gerceklesir ki bu da daha yavas impuls iletimi
anlamma gelir. Supraventrikiiler tasiaritmilerin tedavisinde kalsiyum kanal blokdrlerinin

kullanilmasinin sebebi de budur (Chen ve dig., 2010).

Sinilis nodiil ve AVN, otonomik nervéz sistem tarafindan kontrol edilir. Sempatik
uyarim stimiilasyon iletim hizini arttirarak pozitif dromotropik etki yaratirken, parasempatik
uyarim iletim hizim diisiirerek negatif dromotropik etki yaratir. Bu etki de Ca*? akiminin
arttirithip (sempatik), azaltilmasi (parasempatik) araciligiyla gerceklestirilir (Geis ve dig., 1973;
Randall ve dig., 1988).

2.3. KARDIYAK VEKTORLER VE ELEKTROKARDIYOGRAMIN OLUSUMU

2.3.1. Elektrokardiyogramin Temel Prensipleri ve Kardiyak Vektorlerin Olusumu
Elektrokardiyografi cihazi elektrik akimlarinin varli§ini, yoniinii ve kuvvetini tespit
edilebilen bir galvanometredir. Elektrotlar, elektrigi deri yiizeyinden galvanometreye iletmeye
yarar. Elektrotlardan biri pozitif kutup, digeri ise negatif kutup olarak islev goriir. Elektrik akimi1
pozitif elektroda dogru hareket ederse pozitif, negatif elektroda dogru hareket ederse negatif bir
defleksiyon olusur. Eger pozitif elektrod elektrik akiminin dogrultusuna dik konumdaysa, akim
pozitif elektroda once yaklasip sonra uzaklasacagi i¢in pozitif defleksiyonu takip eden bir

negatif defleksiyon seklinde izlenir (Fye, 1994; Rivera-Ruiz ve dig., 2008).

Vektor, elektriksel impulsun yonii ve kuvvetini temsil eden sekilsel bir isarettir. Daha
once bahsedildigi gibi tek bir kalp hiicresinin depolarizasyonu ile birlikte depolarizasyon
yoniine dogru bir elektriksel akim vektorii olusur. Bu diger hiicrelerin de seri
depolarizasyonuyla birlikte sayisiz vektor olusmasi anlamina gelir (Mann, 1920). Ayn1 yondeki
vektorlerin karsilasmasit daha kuvvetli yeni bir vektor yaratirken farkli yondeki vektorler

birbirini soniimlerler. Farkli agilarda hareket eden vektorler de kuvvetlenip soniimlenerek yon
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degistirirler ve tiim bu vektorlerin toplami miyokardiyumdan gegen akimin genel yoniini
gosterir. Bu durum tiim miyokardiyum depolarize olana kadar devam eder (Burger ve Van
Milaan, 1946).

2.3.2. Elektrokardiyografik derivasyon sistemi

Klinik elektrokardiyografide elektrik aktivitenin kalp tizerinden akimini farkli anatomik
diizlemler tizerinde gormek igin birgok elektrot dizilimi kullanilabilir. Bunlara
elektrokardiyografik derivasyon denir. Her derivasyon adeta kalbi farkli noktalardan
izliyormusgasina elektrik akiminin farkli spesifik yonlerden gegisini incelememizi saglar. Tim
derivasyonlarin saglamis oldugu bilgilerin kombinasyonuyla da elektrisite yayilimi ii¢ boyutlu
olarak incelenebilir. Uc¢ adet temel derivasyon sistemi vardir bunlar; hexaxial sistem,

prekordiyal (gogiis) derivasyon sistemi ve bipolar ortogonal sistemdir (Willis ve dig., 2018).

2.3.2.1. Hexaxial sistem
Kullanilan derivasyon sistemlerinin ilki Einthoven ve digerleri (1913) tarafindan

gelistirilmistir. Bu sistemde 3 bipolar derivasyon (I, II ve III) hastalarin ekstremitelerine kalbin
merkezde olacagi bir liggen olusturacak sekilde yerlestirilmistir. Bu liggen Einthoven ti¢geni

olarak isimlendirilir.

Hexaxial sistem, kalbin elektriksel aktivitesini frontal diizlemde standart derivasyonlar
olarak da bilinen Einthoven tiggenini olusturan {i¢ bipolar derivasyon (I, 11 ve Il1) ve ek olarak
ti¢ periferal unipolar derivasyon (aVR, aVL, AVF) kullanarak kaydeder. Bu sekilde hexaxial
sistem olusturulmus olur. Unipolar derivasyonlarin eklenmis olmasinin amaci kalbi izlemek
icin kullanilan perspektiflerin arttiritlmasidir. Unipolar derivasyonlar ilk olarak 1942 yilinda
gelistirilmistir (Goldberger, 1942).
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Sekil 2.6: Bipolar ve unipolar derivasyonlarin Einthoven {i¢geni iizerinde gdsterilmesi (Santilli ve dig.,
2018).

Normal sartlarda kardiyak depolarizasyon yonii sagdan sola ve yukaridan asagi
sekildedir. Bu sebeple kardiyak vektorlerin yaklasmasi ile pozitif bir dalga elde edilebilmesi
icin pozitif elektrodlar sol tarafa ve alt viicut boliimiine yerlestirilir (Barold, 2003). I. derivasyon
sol 0n bacaga yerlestirilen elektrodu pozitif, sag 6n bacaga yerlestirilen elektrodu ise negatif
elektrot olarak kullanir. Sagdan sola yonde hareket eden depolarizasyon dalgasi pozitif
defleksiyona sebep olur. 1l. derivasyon sol arka bacaga yerlestirilen yesil elektrodu pozitif ve
sag On bacaga yerlestirilen kirmiz1 elektrodu negatif elektrod olarak kullanir. Asagi ve sola
yonde olan depolarizasyon dalgasi pozitif defleksiyona neden olur. 111. derivasyon ise sol arka
bacaga yerlestirilen yesil elektrodu pozitif, sol 6n bacaga yerlestirilen kirmizi elektrodu negatif
elektrot olarak kullanir (Einthoven ve dig., 1950). Unipolar derivasyonlar tek elektrot
kullanirlar. aVR derivasyonu sag on bacaga, aVL derivasyonu sol 6n bacaga ve aVF
derivasyonu sol arka bacaga yerlestirilen elektrodu pozitif elektrot olarak kullanir. Boylece
aVR i¢in kraniyale ve saga yonde olan, aVL i¢in kraniyale ve sola yonde olan, aVF i¢in de
kaudal yonde olan depolarizasyon dalgasi pozitif defleksiyona neden olur (Barold, 2003;
Detweiler, 2010).

2.3.2.2. Prekordiyal (gogiis) derivasyon sistemi
Prekordiyal sistemde elektrotlar gogiis iizerinde belirlenen noktalara yerlestirilir.

Prekordiyal sistemde yalnizca unipolar derivasyon kullanilir ve elektriksel aktivite transversal
ve horizontal diizlemde izlenir. Birgok prekordiyal derivasyon sistemi varyasyonu vardir ancak

kopeklerde farkli wklarin goglis yapilart degiskenlik gosterdiginden tek bir prekordiyal
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derivasyon sistemi tiim kopek irklarinda uygulanamaz. Kedilerde ise prekordiyal derivasyon

sistemi kullanimi bildirilmemistir (Willis ve dig., 2018).
Klinik pratikte en sik kullanilan prekordiyal derivasyon sistemleri sunlardir;
-Patterson ve Detweiler tarafindan modifiye edilen Lannek’in prekordiyal sistemi
-Kraus ve digerleri tarafindan modifiye edilen Wilson’1n prekordiyal sistemi

Lannek’in prekordiyal sisteminde gdgsiin sag tarafinda 5. Interkostal araligin sternal
boliimiine bir elektrod yerlestirilir. Sol tarafta ise 6. Interkostal araligin sternal boliimiine ve 6.
Interkostal araligin kostakondral birlesim yerine birer elektrod yerlestirilir. 4. bir elektrod da 7.
sirt omurun prosesus spinozusuna yerlestirilir. Bu elektrodlar sirastyla CVSRL, CV6LL,
CV6LU ve V10 olarak isimlendirilir (Lannek, 1949). V10 derivasyonu Patterson ve Detweiller
(1965) tarafindan eklenmistir.

Wilson’1n prekordiyal sisteminde ise gdgsiin sag tarafinda 5. Interkostal araligin sternal
boliimiine bir adet elektrod yerlestirilir. Sol tarafta ise 6. interkostal araligin sternal bdliimiine,
ayni aralifin kostakondral birlesim yerine, ayn1 aralikta bu ikisinin arasindaki mesafe kadar
yukar1 ve bu ii¢ elektrodun arasina birer elektrod olmak tizere toplamda 6 elektrod yerlestirilir.
Bu elektrodlar sirasiyla V1, V2, V4, V6, V3 ve V5 olarak isimlendirilir. Wilson (1994) bu
derivasyon sistemini insanlarda kullanim i¢in olusturmustur, sonrasinda Kraus ve dig. (2002)

tarafindan kopeklerde kullanim i¢in adapte edilmistir.

2.3.2.3. Bipolar ortogonal derivasyon sistemi
Bu sistem kardiyak aktivasyon vektoriinii frontal (X), sagital (Y) ve horizontal (Z)

olmak iizere li¢ dikey diizlemde kaydedebilmek i¢in gelistirilmistir. Bu derivasyon sistemi kinik
pratikte vektorkardiyografi ve 24 saat Holter kayitlarinda kullanilir (Santilli ve dig., 2018).
Bipolar ortogonal derivasyon sistemi igin birgok elektrod pozisyonlamasi mevcuttur. En sik
kullanilani; X derivasyonu igin gdgsiin sol béliimiine 5. Interkostal aralia bir pozitif elektrot
ve sag tarafta ayni araliga negatif bir elektrot, Y derivasyonu i¢in sternumun ksifoid ¢ikintisina
pozitif bir elektrot ve manubriuma negatif bir elektrot, Z derivasyonu igin ise 7. Sirt omuruna
pozitif bir elektrot ve bunun simetriginde sternuma negatif bir elektrot yerlestirilmesiyle

olusturulan sistemdir (Mcfee ve Parungao, 1961; Abildskov ve Wilkinson, 1963)
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2.3.3. Elektrokardiyografik Dalgalarin Morfolojisi ve intervaller

Kardiyak dongiideki her olay elektrokardiyografide izoelektrik ¢izgiden bir sapma veya
dalga olusumuna sebep olur. Atriyal depolarizasyon P dalgasi olusumuna yol agarken
ventrikiiler depolarizasyon QRS kompleksi olusumuna sebep olur. Tiim bu dalgalarin olusumu
miyokardiyumun depolarizasyonu veya repolarizasyonu kaynaklidir ve iletim sisteminin
depolarizasyonunu veya impulsun iletim sistemindeki gegisini temsil etmez. Tiim bu kardiyak
olaylarin arasinda temel hale geri doniis meydana gelir ve bu elektrokardiyogramin segmentlere
ayrilmasina sebep olur (PR segmenti ve ST segmenti). 1ki segment arasindaki uzaklik bu
kardiyak olaylar arasinda ne kadar zaman oldugunu yani intervalleri gosterir (Willis ve dig.,

2018).

Sekil 2.7: Elektrokardiyografik dalgalarin, segmentlerin ve intervallerin karakterizasyonu (Santilli ve
dig., 2018).

2.3.3.1. P Dalgas:

P dalgasi atriyal depolarizasyonu temsil eder. P dalgasinin siiresi sirastyla sag ve sol
atriyal miyokardin tamamen depolarize hale gelmesi i¢in gecen zamani gosterir. Bu dalganin
amplitiidii atriyal kiitlenin proporsiyonuyla iliskilidir ve bu sebeple P dalgasi, QRS
kompleksine gore daha diistik amplitiidliidiir. Bu sebeple de amplitiidii normale gore artmig bir

P dalgas1 atriyal genislemeyi indike eder (O’Grady ve dig., 1992).

2.3.3.2. Ta Dalgast
Bu dalga atriyal repolarizasyonu temsil eder (Hayashi, 1970). Bu, ventrikiillerin

depolarizasyonuyla ayni anda sekillendigi i¢in Ta dalgast normalde elektrokardiyografide
goriilmez. Atriyal genisleme durumunda PR veya kalp atim hizina bagl olarak ST segment
depresyonu olarak karsimiza ¢ikabilecegi gibi atriyoventrikiiler blok gibi QRS kompleksinin P
dalgasini takip etmedigi durumlarda da bazen goriilebilir (Tranchesi ve dig., 1960; Ihara ve

dig., 2006).
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Sekil 2.8: A. Ta dalgasi QRS kompleksi igerisine gomiilii durumda. B. 3. Derece Atriyoventrikiiler
Bloklu bir kdpekte atriyoventrikiiler iletimin gerceklesmedigi bir P dalgasini takip eden Ta dalgasinin
goriiniimii (Willis ve dig., 2018).

2.3.3.3. PR Segmenti

PR segmenti P dalgasinin sonunda baglar ve QRS kompleksinin basina biter. Buradaki
temel duruma doniis hali, atriyal depolarizasyonun sonundan ventrikiiler depolarizasyondan
hemen oncesine kadar impulsun AVN, His demetleri ve Purkinje lifleri boyunca ilerleyisi
esnasinda meydana gelir (Bruce ve Spodick, 1980). PR segmentinin kaybolmasi atriyal ve
ventrikiiler iletimin birbirinden bagimsiz sekilde gelistigi atriyoventrikiiler ayrisma durumunu
gosterebilecegi gibi ventrikiillerin yardimc1 bir yolak sebebiyle preeksite oldugunu da

gosterebilir (Nielsen ve dig., 1992).

2.3.3.4. PR Intervali
PR intervali atriyal depolarizasyon yani P dalgas1 baslangicindan ventrikiiler

depolarizasyon baglangicina yani QRS dalgasinin basina kadar olan siiredir. Bu interval
boyunca impuls siniis nodiilde olusur, atriyumlar1 depolarize eder, AVN’ye ulasip nodiil iginde
ilerler ve ventrikiillere ulasir. Impulsun AVN’ye ulasmasi ¢cok hizl1 gerceklestigi ve asil siireyi
impulsun nodiil igerisinde ilerlemesi aldigi i¢in PR intervali AVN fonksiyonu ile ilgili bilgi
verir. Bu intervalin normalden uzun olmasi, iletimin AVN igerisinde ilerleyiginin gecikmis
oldugu anlamina geleceginden 1. Derece Atriyoventrikiiler Blok gostergesi olabilir (Willis ve
dig., 2018).

2.3.3.5. QRS Kompleksi
QRS kompleksi ventrikiiler depolarizasyonu temsil eder. Depolarizasyon esnasinda

sekillenen pozitif sapma R dalgasi olarak isimlendirilir. R dalgasinin 6ncesi ve sonrasindaki
negatif sapmalar ise sirasiyla Q ve S dalgasi olarak isimlendirilir. QRS dalgasinin bitip ST

segmentinin bagladig1 nokta J noktas1 olarak isimlendirilir (Santilli ve dig., 2018).

Q dalgasi olusurken impuls interventrikiiler septumun sol tarafina sol dallar araciligiyla

ulasip septumun sag tarafina dogru ge¢mis olur. I, II, IIT ve AVF derivasyonlarinda negatif
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olarak izlenir ancak her zaman goriilmeyebilir. aVR derivasyonunda kii¢iik pozitif bir dalga
olarak izlenirken aVL derivasyonunda genelde goriinlir formda degildir ancak goriilebilir

oldugu durumlarda kii¢iik bir negatif veya pozitif dalga olarak izlenir (Dubin ve dig., 1977).

R dalgasinin olusumu impulsun dolayisiyla depolarizasyon dalgasinin ventrikiillerin

apeksinden bazise dogru sag ve sol dallar vasitasiyla ulasmasiyla gergeklesir (Detweiler, 2010).

Ventikiiler bazis depolarize olan son boliimdiir. Bu esnada da S dalgasi1 sekillenir.
Insanlarda S dalgas1 negatif bir sapma olarak goriilebilirken dort bacagi iizerinde duran
hayvanlarda bunu meydana getiren vektoriin yonii frontal diizleme dik oldugu igin genelde

hexaxial sistemde kaydedilmemis olur (Willis ve dig., 2018).

QRS kompleksinin amplitiid ve siiresi ventrikiiler bilyiime veya interventrikiiler iletim
bozukluklarina bagli olarak uzayabilir. QRS kompleksinin amplitiidii ploral eflizyon,

pnomotoraks, perikardiyal efiizyon gibi sebeplerle azalabilir (Gonul ve dig., 2002)

2.3.3.6. ST Segmenti
Bu segment QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baglangicina kadar olan

boliimdiir. Bu periyotta ventrikiiler kardiyomiyositler aksiyon potansiyelinin 2. fazindadirlar ve
gercek miyokardiyal kontraksiyon sekillenmektedir. Kedilerde ST segmenti izoelektrik ¢izgide
diiz bir sekilde goriliirken kopeklerde yukari veya asagi dogru 0,20-0,25 mV degerinde bir
sapma normal olarak kabul edilir (Detweiler, 2010). Bu degerlerin {izerindeki sapmalar
repolarizasyon anomalilerine, sol dal bloguna ve supraventrikiiler tagikardiye isaret edebilir
(Willis ve dig., 2018).

2.3.3.7. J Dalgast
QRS kompleksini takip eden kiiglik bir sapma olarak goriiliir. Genelde hipotermi

durumunda belirgin hale gelse de zaman zaman normal kdpeklerde de olusabildigi bildirilmistir

(Agudelo, 2015; Rudling ve dig., 2016).

2.3.3.8. T Dalgas:
T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonu temsil eder. Bu esnada hiicreler aksiyon

potansiyelinin 3. Fazindan dinlenim membran potansiyeli durumuna geri donmektedirler.
Epikardiyal hiicreler endokardiyal hiicrelerden once repolarize olduklart i¢in elektriksel bir
dipol olusur ve bu da izoelektrik ¢izgiden sapmaya neden olarak T dalgas1 olusumuna yol acar

(Van Dam ve Durrer, 1964). Kedilerde de kopeklerde de T dalgasinin goriiniimii degiskendir
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ve pozitif, negatif ya da bifazik olarak goriilebilir. T dalgasmin iki dali genelde asimetriktir.
Saglikli hayvanlarda 1., aVR, AVL ve V1 derivasyonunda kii¢iik ve diiz bir ¢izgi olarak
goriilebilir ( Detweiler, 2010; Mukherjee ve dig., 2015).

2.3.3.9. QT Intervali
QT intervali QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan siireyi

kapsar ve aksiyon potansiyelinin faz 0’indan faz 4’line kadar olan depolarizasyon ve
repolarizasyon siireclerini temsil eder. QT intervalinin siiresi kalp atim hiz1 ile birlikte
degisebilir. Uyku esnasinda kalp atim hizi diistigiinden QT intervali uzar ancak egzersiz
esnasinda kalp atim hiz1 arttigindan QT intervali kisalir (Ahnve ve Vallin 1982, Bexton ve dig.
1986, Browne ve dig. 1983). Genel bir kural olarak hasta tasikardik degilse QT intervalinin
stiresi bir 6nceki R-R intervalinin siiresinin %50’sinden fazla olmamalidir. QT interval
stiresinin degisken olmasindan dolayi diizeltilmis QT intervalini (QTc) bir 6nceki R-R intervali
veya ortalama kalp atim hizina gore diizeltecek formiiller gelistirilmistir. En ¢ok kullanilan
formiiller Bazett’in formiilii, Matsunaga’nin formiilii, Fridericia’nin formiilii ve Van de
Water’in formiiliidiir (Bazett, 1997; Matsunaga ve dig., 1997; Van de Water ve dig., 1989;
Fridericia, 2003). Bu formiillerin gelistirilmesinin en dnemli sebeplerinden biri QT intervalinin
stiresinin Uzamasinin gecikmis repolarizasyon ve buna bagli torsade de pointes ve hayati tehdit
olusturan polimorfik ventrikiiler tasikardi gibi ani 6liimle sonuglanabilen, 6zellikle ilag etkileri
sebebiyle meydana gelebilecek durumlara isaret etme ihtimalinin olmasidir (Miyazaki ve
Tagawa, 2002). Standart EKG uygulamalarinda Bazett’in formiiliiniin diger formiillere gére

daha 1yi sonug verdigi bildirilmistir (Gonul ve dig., 2019)
QTc=QT-0.087 (RR - 1000) = QT - 87 (60/HR - 1) Van de Water
QTc = QT/RR** Fridericia
QTc =10g600 x QT/logRR Matsunaga

QTc = QT / YRR Bazett

2.4. KALP RIiTiM BOZUKLUKLARININ PATOFiZYOLOJISi

Kalp ritim bozukluklarmin olugsumundan sorumlu mekanizmalar impuls olusum

bozukluklari, impuls iletim bozukluklar1 veya her ikisi birden olabilir (Willis ve dig., 2018).
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Anormal impuls olusumu,; siniis nodiilden impulsun uygun sekilde olusturulamadigini
veya impulsun sinoatriyal diiglim disindaki ektopik bir pacemaker tarafindan olusturuldugu
anlamina gelir (Gaztafiaga ve dig., 2012). Yardimc1 pacemaker hiicreler tarafindan olusturulan
impulsun mekanizmasinin altinda daha once 2.2.4. boliimde de bahsedildigi gibi normalde
desarj hiz1 sinoatriyal nodiildeki pacemaker hiicrelerden daha diisiik olan ektopik pacemaker
hiicrelerin, siniis desarj hizinin azalmasi veya siniis impulsunun bu hiicrelere ulagmasini
engelleyen bir blok durumu olmasi sebebiyle ektopik pacemaker hiicrelerin esik potansiyelini
gecip impuls olusturmasi yatar. Bu durum siniis impulsun ventrikiillere ulasamadigi

atriyoventrikiiler blok durumunda gelisir (Opie, 2004; Gaztanaga ve dig., 2012).

Elektrolit bozukluklari, solunum yollarinin tikanmasi gibi sebeplerle vagal tonusun
artmasi, hasta siniis sendromu gibi iletim sisteminin dejeneratif hastaliklar1 ve edinsel veya
kongenital kalp hastaliklar1 gibi iletim sisteminin hasarina sebep olan durumlarda siniis nodiiliin
desarj hiz1 azalabilir. Hipokalemi veya siddetli sempatetik stimiilasyon gibi durumlarda da
siniis nodiiliin desarj hiz1 yilikselip artmis normal otomasite denilen bir fenomene sebep olabilir.

Bu durumda tasikardi sekillenir (Wit ve Rosen, 1983; Gaztafiaga ve dig., 2012).

Enfarktiis gibi miyokardiyal hiicre hasarina yol agan durumlarda normalde spontan
depolarizasyon kabiliyetine sahip olmayan hiicreler bu kabiliyeti kazanip anormal otomazite
durumuna yol agabilirler. Bu durumda ektopik atriyal, jonksiyonel veya ventrikiiler ritimler

sekillenir (Bhar-Amato ve dig., 2017).

Hiicreler onceki depolarizasyon durumundan sonra tam olarak repolarize olamadan
prematiire depolarizasyon gerceklesirse tetiklenmis aktivite denilen durum sekillenir.
Prematiire depolarizasyon aksiyon potansiyelinin 2 veya 3. Fazlarinda gergeklesirse bu Erken
After Depolarizasyon (EAD), 4. Fazinda gergeklesirse de Geg After Depolarizasyon (GAD)
olarak isimlendirilir. Torsades de pointes bir EAD 6rnegidir. EAD kalp ritminin diisiik oldugu
durumlarda daha ¢ok gozlenirken GAD kalp ritminin yiiksek oldugu durumlarda gozlenir

(Clusin, 2003; Gaztafiaga ve dig., 2012).

Impuls iletim bozukluklarinda ise gecikme veya blok durumu bradiaritmilere veya re-
entry’ye neden olarak tasiaritmilere sebep olabilir. Blok durumlarinda impuls iletimi tasikardi
veya bradikardi esnasinda gecikir veya tamamen kesilir. Normalde siniis nodiilde olusan
impuls, kalpteki tiim hiicreler depolarize olana kadar yayilir. Depolarizasyonu takip eden

refraktor periyot sayesinde de impuls daha fazla yayilamaz ve yok olur. Hiicreler repolarize
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olmadan da yeni impuls yayilamaz (Fisch ve Miles, 1982; Clusin, 2003). Ancak dokunun bir
bolimii uyarilabilir hale beklenenden daha erken gelirse impuls bir re-entry yolagiyla
ilerleyebilir ve miyokardiyum tekrarlanan sekilde stimiile olur. Re-entry hipertrofik
kardiyomiyopatide oldugu gibi uyarilma kabiliyetini kaybeden anatomik bir yapinin etrafinda
sekillenirse buna anatomik re-entry, farkli elektrofizyolojik isleve sahip bitisik liflerde
sekillenirse de fonksiyonel re-entry olarak isimlendirilir. Atriyal ve ventrikiiler fibrilasyon da
fonksiyonel re-entry’ye ornek olarak verilebilir (Kleber ve Rudy, 2004; Gaztafiaga ve dig.,
2012).

2.5. KALP RITiM BOZUKLUKLARININ SINIFLANDIRILMASI VE ETiYOLOJiSi

Aritmilerin olusumunda farkli kardiyak yapilar rol oynayabilir. Edinsel veya kongenital
kalp hastaliklarina bagl gelisen kardiyak remodeling, atriyal veya ventrikiiler aritmilere sebep
olabilir. Kardiyak aritmilerin smiflandirmasi birgok farkli sekilde yapilmaktadir. Bu
yontemlerden en sik kullanilani, aritmileri once kalp atim sayisina olan etkilerine gore
(tasiaritmi, bradiaritmi, ektopik atim ve ritimler) ayirip sonrasinda kokeninin anatomik
bolgesine veya re-entry yolagina gore kategorize edilerek yapilan yontemdir (Bethge, 1991;
Blomstrom-Lundqvist ve dig., 2003).

2.5.1. Siniis Nodiil ile iliskili Tasiaritmiler

2.5.1.1. Siniis Tasikardi
Siniis tasikardi sinoatriyal nodiiliin normalden daha hizli impuls liretmesi durumunda

sekillenir. Kii¢iik hayvanlarda en sik rastlanan supraventrikiiler tasikardi bigimidir. Normal
veya amplitiidii hafifce ylikselmis P dalgalarinin, normal QRS komplekslerinden 6nce geldigi
gozlemlenir (Wettersten, 2015).

Korku, stres, kanama, agri, sempatik uyarim yapan ila¢ uygulamalar1 gibi durumlar
haricinde konjestif kalp yetmezliginde de sekillenebilir. Konjestif kalp yetmezligi bulgularini
kotiilestirebileceginden dolayi tedavi gerektirebilir (Schroeder, 2021).

2.5.2. Atriyal Tasiaritmiler

2.5.2.1. Atriyal Tasikardi
Atriyal tagikardi kalp atim sayisini arttiran ektopik atriyal ritim varliginda sekillenir.

Siniis ritim ektopik atriyal ritimden daha hizliysa ektopik atriyal ritim atriyal kagis ritmi olarak
isimlendirilir. Ektopik ritim; siniis ritim ve atriyal kacis ritminden hizliysa ancak atriyal

tasikardiden yavagsa (180-200 bpm’den daha az) bu ektopik ritme hizlanmais atriyal ritim denir
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(Schroeder, 2021). Ektopik atriyal ritim fokal bir odaktan kdken alabilecegi gibi multifokal
olarak da sekillenebilir. Fokal atriyal tasikardi atriyaumdaki ektopik bir odagin depolarizasyonu
sebebiyle gelisir. Bir veya birden fazla odak tarafindan olusturulabilir ve ektopik P’ dalgalarinin
olusumuna sebep olur. Yiiksek kalp atim hizinda P’ dalgalar1 bir 6nceki T dalgas1 veya ST
segmenti icine gizlenebilecegi icin goriilemeyebilirler. Multifokal atriyal tagikardilerde ise
birden fazla farkli P’ dalgast mevcuttur. Atriyal tasikardinin multifokal olarak
degerlendirilebilmesi icin en az 3 farkli morfolojide P dalgasi1 tespit edilmesi, aralarinda
izoelektrik ¢izginin gorildigi diizensiz R-R’ intervallerinin bulunmasi gerekir (Fenelon ve
dig., 2003).

Sekil 2.9: 50 mm/s, 1 cm/mV, II. Derivasyon. Do6rdiincii atim bir atriyal prematiire kompleks. 6.
Kompleks farkli P’ dalgalarinin izlendigi ve R-R’ araliklarinin diizensiz oldugu bir multifokal atriyal
tagikardi atagi baslatiyor (Schroeder, 2021).

Atriyal hasar durumunda re-entrant aritmi sekillenirse bu “intraatriyal re-entrant
tagikardi” olarak isimlendirilir. Burada farkli yapida P’ dalgalar1 mevcuttur ve uzun R-P’
intervalleri gézlemlenir. Eger atriyal yara dokusu ¢evresinde sekillenirse mikro re-entry, daha
biiyiik capli olursa makro re-entry olarak isimlendirilir. Makro re-entry daha ¢ok atriyal flutter
ile iliskilidir (Saoudi ve dig., 2001).

Sekil 2.10: 50 mm/s, 1 cm/mV, Il. Derivasyonda bir kopekte intraatriyal re-entrant tagikardi. Bastan
dordiincii atim negatif P’ dalgas1 barindiran prematiire bir atriyal attm. Bunu kisa bir supraventrikiiler
tasikardi atagi takip ediyor (Schroeder, 2021).

Bazi durumlarda atriyumlardan biri veya bir bdliimii atriyal dokunun kalanindan
ayrilabilir. Bu durumda atriyal ayrilma sekillenir. Genellikle ayr1 P’ dalgalarinin normal P-
QRS-T dalgalari icerisinde bagimsiz bir ritim ile yer almasi seklinde izlenebilir. Yapisal kalp

hastaliklariyla iligkilendirilen bir ritim bozuklugudur (Santilli ve dig., 2010).
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2.5.2.2. Atriyal Fibrilasyon
Atriyal fibrilasyon (AF) kopeklerde en sik goézlenen patolojik supraventrikiiler

tagiaritmidir. Hizli1 ve yetersiz atriyal elektriksel aktivite sebebiyle atriyal fonksiyon azalr,
diizensiz ve hizli atriyal ritim sekillenir ve sonug olarak kardiyak output azalmis olur. Genellikle

atriyal genisleme ile seyreden kardiyak hastaliklarda meydana gelir (Patterson ve dig., 1961).

Bazi durumlarda AVN kontrolii ele alip yalnizca refrakter olmayan impulslar
ventrikiillere iletebilir. Ancak gelen impulslar kaotiklestikce ventrikiiler ritim de bozulmaya
baslar ki asil malign olan AF tiiri budur. Tedavi gerektiren ve hayati tehlike olusturan malign
atriyal fibrilasyonun tespiti i¢in ventrikiiler ritmin 180 bpm’in iizerinde olmasi,
supraventrikiiler ve dar QRS komplekslerinin mevcut olmasi, diizensiz araliklarla olusan
diizensiz ritim sekanslarinin goriilmesi ve tiim derivasyonlarda P dalgalarinin kaybolmus

olmasi gereklidir (Schroeder, 2021).
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Sekil 2.11: Bir bull mastiff’e ait P dalgasi olmayan ve dar QRS kompleksleri ve kaotik P dalgalarinin
izlenmesi ile karakterize atriyal fibrilasyon goriintiisii (Martin, 2015).

2.5.2.3. Atriyal Flutter
Atriyal tasikardi boliimiinde bahsedildigi gibi atriyal flutter makro re-entry ile iliskilidir.

Makro re-entry dongiisii genelde sag atriyumun duvarinda yer alir. Sebepleri benzer oldugu igin

atriyal fibrilasyona doniigebilir (Saoudi ve dig., 2001).

Tipik olarak hizli supraventrikiiler QRS kompleksleri arasinda testere agzi seklinde
olusan P dalgalar1 goriiniimii mevcuttur. Testere agz1 seklinde goriilen P dalgalar1 “F (Flutter)
dalgalar1” olarak isimlendirilir. AF’dekine benzer sekilde ventrikiiler yanit diizenli bir ritim
seklinde olursa kalp ritmi diizenli kalabilir ancak genelde diizensiz ventrikiiler ritim gelisir

(Schroeder, 2021).

2.5.3. Jonksiyonel Tasiaritmiler

2.5.3.1. Jonksiyonel Ektopik Tasikardi
Supraventrikiiler tasikardi ¢esitlerinden biridir ve AVN bolgesinden koken alir. 11, 111

ve aVF derivasyonunda ¢ogunlukla QRS kompleksine gomiilmiis sekilde bulunan negatif P’

dalgalar1 mevcuttur. Genel olarak negatif P’ dalgasiyla baslayan, P’-R intervali kisa olan, P’
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dalgalarmin QRS komplekslerini takip ettigi veya P’ dalgasi goriilmeyen supraventrikiiler

tasiaritmiler jonksiyonel kokenlidir (Rosen, 1973).

Eger daha Once bu tip bir ritim bozuklugu bulunmayan hastaya digital glikoziti

baslanmasi1 hikayesi varsa digitalis toksisitesi diistiniilmelidir (Willis ve dig., 2018).

2.5.3.2. Hizlanmis Jonksiyonel Ritim
Non-paroksimal jonksiyonel tasikardi olarak da bilinen bu ritim bozuklugunda

jonksiyonel bir odak ventrikiilleri kontrol eder, jonksiyonel kagis ritminden hizlidir ama
jonksiyonel tagikardiden yavastir. Ayni1 zamanda atriyoventrikiiler ayrilma da mevcutsa

“hizlanmis idiyojonksiyonel ritim” olarak isimlendirilir (Rosen, 1973).

Bu ritim bozuklugunda kalp atim hiz1 gittikge yiikselip genelde 100 bpm’in {izerine
cikar. Jonksiyonel ektopik tagikardide oldugu gibi digitalis toksisitesi ile iliskili olabilir ancak

miyokardiyal iskemi durumunda da goriilebilen bir ritim bozuklugudur (Schroeder, 2021).

Sekil 2.12: 50 mm/s, 1 cm/mV, II. Derivasyonda negatif P” dalgalari ile karakterize Hizlanmig
Jonksiyonel Ritim goriintiisii. Jonksiyonel kagis ritminden hizli ancak jonksiyonel tagikardiden daha
yavas ritimli (Schroeder, 2021).

2.5.4. Atriyoventrikiiler Tasiaritmiler

2.5.4.1. Ortodromik Atriyoventrikiiler Karsiltkli Tasikardi
Bu ritim bozuklugu impulsun atriyumlardan normal yolaklarla AVN’den gecerek

ventrikiillere ulagsmasi ancak ilave bir yolagi kullanarak atriyumlara geri donmesi sonucu
sekillenir. EKG trasesinde aniden baslayip biten tasikardi ataklari izlenir ve bu ataklarda QRS
kompleksleri siniis atimlara benzer olarak sekillense de II, III ve aVF derivasyonlarinda P

dalgalar1 negatif olarak izlenir (Willis ve dig., 2018).

Sekil 2.13: 3. atimdan sonra baslayan, P’ ile belirtilen retrograt, negatif P dalgalari ile seyreden ve
aniden baslayan tasikardi atagi ile karakterize Ortodromik Atriyoventrikiiler Kargilikl1 Tasikardi
(Willis ve dig., 2018).
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2.5.4.2. Antidromik Atriyoventikiiler Karsilikli Tasikardi
Bu ritim bozuklugunda ventrikiiler depolarizasyon ilave bir yolak vasitasiyla gergeklesir

ve ventrikiiller, aktif miyokardiyum araciligiyla yavas bir sekilde depolarize olarak 100 ms’den
daha genis QRS komplekslerinin olusumuna yol agarlar. RR intervalleri diizenlidir Ventrikiilo-
atriyal iletim sag ve sol dallar, his demetleri ve AVN’den gegerek retrograt bir sekilde
gerceklesir. Bu esnada olusan P’ dalgalari QRS kompleksleriyle birlikte olusacagindan
gizlenmis durumdadir. Ayirict tanida ventrikiiler tasikardi ve dal bloklu veya preeksite
supraventrikiiler tagikardi nem arz eder. P’ dalgalarinin goriilemeyecek olmasi sebebiyle ayirt
etmek zor olsa da bu ritim bozuklugunun atriyal fibrilasyon ve ani 6liim ile iliskili oldugu
bilinmektedir (Schroeder, 2021).
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Sekil 2.14: Antidromik Atriyoventrikiiler Tasikardi. Genis ve retrograt olarak yavas bir sekilde
depolarize olan ventrikiiller sebebiyle sekillenen genis QRS’lerin se¢ildigi tasikardi atagi. P’ dalgalar

QRS komplekslerinin igerisine gizlenmis durumda (Willis ve dig., 2018).
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2.5.4.3. Kalict Jonksiyonel Karsiikli Tasikardi
Kalict Jonksiyonel Karsilikli Tasikardi aslinda Ortodromik Atriyoventrikiiler Karsiliklt

Tagikardi’nin yavas ve azalan iletime sebep olan bir ilave yolak versiyonu olarak tanimlanabilir.
Bu yolakta iletim yavas oldugundan RP’ intervalleri uzundur ve retrograt P’ dalgalari QRS
komplekslerinden sonra olustugundan atriyal tasikardi ile karigtirilabilir. Kalic1 Jonksiyonel
Karsilikl Tasikardi genelde kesintisiz olarak sekillenir, QRS kompleksleri dardir ve II, III ve
aVF derivasyonlarinda P dalgalar1 ters olarak goriiliir. Bu bolimde bahsedilen ritim
bozukluklarin1 ayirict  tanilarinda agiklanan ritim  bozukluklarindan ayirmak i¢in

elektrofizyolojik ¢alisma gerekmektedir (Farré ve dig., 2000).

I
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Sekil 2.15: Kesintisiz olarak uzun RP’ intervalleri ve ters P’ dalgalar ile karakterize Kalici Jonksiyonel
Karsilikli Tagikardi goriintiisii (Santilli ve dig., 2018).
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2.5.5. Ventrikiiler Tasiaritmiler

Ventrikiiler tasiaritmiler yapisinda ventrikiiler ektopik atim (VEA) barindiran
tagiaritmilerdir. VEA’lar ventrikiiler iletim sisteminin herhangi bir boliimiindeki veya aktif
miyokardiyumdaki ektopik bir pacemaker’n spontan depolarizasyonu sonucu olusurlar. Eger
atim aktif miyokardiyumdan koken altyorsa impuls iletimi hiicreden hiicreye yavas bir sekilde
yayilir ve ventrikiilleri asenkron bir sekilde depolarize eder. Bu sebeple QRS kompleksleri
genis ve anormal goriinimde olusur (70 ms’nin iizerinde). Ancak atim ventrikiiler iletim
sisteminden koken alirsa impuls iletiminin bir bolimi normal iletim sistemi aracilifiyla
yayilabilir. Baz1 durumlarda eger iletim his demetlerine yakinsa QRS kompleksleri normal
olarak olusabilir (Schroeder, 2021).

QRS kompleksleri II, III ve aVF derivasyonunda negatif olarak sekilleniyorsa bu sag
dal blogu morfolojisi olarak isimlendirilir ve ektopik atimin sol ventrikiil kaynakli oldugu
anlasilir. Eger QRS kompleksleri bu derivasyonlarda pozitif olarak olusmussa sol dal blogu
morfolojisi gosteriyor demektir ki bu da ektopik atimin sag ventrikiil kaynakli oldugunun

anlasilmasini saglar (Cote ve Jaeger, 2008).

2.5.5.1. Hizlanmus Idiyoventrikiiler Ritim
Ventrikiiler kacistan daha hizli ancak ventrikiiler tasikardiden daha yavas ventrikiiler

ritimler “Hizlanmis Idiyoventrikiiler Ritim (HIR)” olarak isimlendirilir. Ektopik ventrikiiler
odak siniis nodiilden daha hizli depolarize oldugunda sekillenir. Kaynagma baglh olarak HIR
icin alt limit 50-70 bpm iken iist limit 100-180 bpm’dir. Bunun tizerindeki durumlar ventrikiiler

tasikardi olarak degerlendirilmelidir (Vassalle ve dig., 1977).

HIR genelde anestezi esnasinda oldugu gibi vagal tonusun sempatik tonusa iistiin geldigi
durumlarda belirgin hale gelebilir ancak genelde tehlikeli olmaz. Miyokardiyal hastaliklar,
pankreatit, sepsis, dalak neoplazileri, hipoksi ve digoksin, izoprenalin gibi bir takim ilaglara
bagli sekillenebilir (Schroeder, 2021).

Sekil 2.16: 25 mm/s, 10 mm/mV. 3. Derece Atriyoventrikiiler Bloklu bir kedide trasenin yaklasik
yarisindan sonuna kadar gériilebilen 123 bpm hizinda HIR (Schroeder, 2021).
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2.5.5.2. Ventrikiiler Tasikardi
Ventrikiiler tasikardi (VT) iic veya daha fazla VEA’nin artarda olustugu 180 bpm

tizerindeki ritim bozuklugu olarak tanimlanir. VEA dalgalar1 genis ve anormal goriinimlii
dalgalar olarak gozlenir. Yalnizca septal kokenli veya dal re-entrant durumlarinda iki ventrikiil
de ayn1 anda aktive olacagindan bu QRS kompleksleri normalden daha dar sekilde olusabilir
(Hayes ve dig., 1991)

VT’ nin; Monomorfik Ventrikiiler Tasikardi ve Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi olmak
tizere iki tiirti vardir. Monomorfik VT’de tiim QRS kompleksleri, tiim derivasyonlarda ayni
morfolojide goriiliir. Polimorfik VT de ise birden fazla ektopik odak mevcut oldugundan QRS
kompleksleri farkli morfolojilerde olusur. Polimorfik VT kardiyomiyopati, kronik kapak
hastaliklar1 ve kongenital kalp hastaliklar1 gibi miyokardiyal hiicre hasarina yol agan

durumlarda g6zlenir (Schroeder, 2021).

Ventrikiiler tasikardi siniis ritim ile birlikte olusabilir ve otomatik olarak, re-entrant
sekilde veya tetiklenmis aktivite sonucu gelisebilir ve ilerleyen bdliimlerde bahsedilecek olan
Ventrikiiler Prematiire Kompleksler ile birlikte sekillenebilir. Ayiric1 tanida supraventrikiiler
tasikardilerden ayirt edilmelidir. Tedavi edilmezse ventrikiiler fibrilasyona doniislip hayati

tehdit olusturabilir (Willis ve dig., 2018).
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Sekil 2.17: 50 mm/s, 10 mm/mV. Calisma vakalarimizdan Olgu 39’a ait Holter kaydinda Ventrikiiler
Tasikardi atagi gorintiisii.

2.5.5.3. Torsades de Pointes
Bu ritim bozuklugu Polimorfik VT nin uzamis QT sendromu ile iliskilendirilen ve ani
6liime yol acan bir tiirlidiir. Burada da degisken morfolojide QRS kompleksleri olusur ancak

amplitiid uzunluklan stirekli degistigi gibi negatif ve pozitif olma durumlart da degiskenlik
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gosterir. Bu durum izoelektrik ¢izgi g¢evresinde kivrilir goriiniimde QRS komplekslerinin
olugmasina yol agar ki torsades de pointes kelime anlami olarak noktalarin kivrilmasi anlamina
gelir. Miyokard hasar1 ile seyreden hastaliklarda da goriilebilir ancak daha sik olarak
hipomagnezemi ve hipokalemi gibi elektrolit bozukluklari sonucunda sekillenebilir (Schroeder,
2021).

Sekil 2.18: 50 mnl/s; 10 mm/mV. Bir kopekte QRS komplekslerinin izoelektrigin etrafinda
kivriliyormus gibi goziikmesi ile karakterize Torsades de Pointes goriintiisii (Oyama ve dig., 2014).

2.5.5.4. Ventrikiiler Flutter
Ventrikiiler flutter (VFL) kalp atim hizinin genellikle 250 bpm ve iizerine ¢iktig1 bir

monomorfik VT formudur. Ritim ¢ok hizli oldugu i¢in QRS ve T dalgalarmi ayirt etmek
miimkiin olmaz ve elektrokardiyogramda siniis dalgas1 benzeri bir goriintiiye yol acar.

Genellikle VT, VFL’ye doniisiir ve preterminal olarak degerlendirilir (Gurevitz ve dig., 2004).

Sekil 2.19: 50 mm/s, 5 mm/mV. Dilate kardiyomiyopatili bir kopege ait VFL goriintisii (Willis ve dig.,
2018).

2.5.5.5. Ventrikiiler Fibrilasyon
Ventrikiiler fibrilasyon (VF) ventrikiiler miyokardiyumun hizli ve diizensiz aktivasyonu

sonucu olusan nabizsiz terminal bir aritmidir. Ventrikiiler miyokardiyum fragmente ve
simultane bir sekilde depolarize olmasi ile sekillenir ve bu sebeple ventrikiiller kasilmadan

ziyade titresim hareketi yaparlar. Elektrokardiyogramda 450 bpm {izeri dalgali yapida bir taban

mevcuttur. VF kardiyopulmoner resusitasyon ve elektriksel defibrilasyon gerektiren terminal
bir olgudur (Schroeder, 2021).

b e e g il } i

FTHRETIT S TR T T FHFE
Sekil 2.20: 50 mm/s, 1 cm/mV. Bir kopekte II. derivasyonda VF goriintiisii (Schroeder, 2021).



33

2.5.6. Siniis Nodiil ile Iliskili Bradiaritmiler

2.5.6.1. Siniis Bradikardi
Siniis bradikardi normal kalp atim hizinin altinda olan, diizenli supraventrikiiler ritmin

mevcut oldugu, atriyoventrikiiler blok bulgusunun olmadigi, tiim P dalgalarimi QRS
komplekslerinin takip ettigi ve diizenli PR intervallerinin goériildiigii bir ritim tiiriidiir. Yalnizca
hastanin kardiyak output’unu etkiledigi durumlarda bir problem teskil edebilir

(Kalyanasundaram ve dig., 2019).

Artmig parasempatik tonus, parasempatomimetiklerle intoksiksyon durumlari,
hiperkalemi gibi elektrolit bozukluklar1 veya daha nadir olarak siniis nodiilii hastaliklari
sebebiyle sekillenebilir. Bazi hayvanlarda fizyolojik olarak olusabildigi bilinmektedir (Willis
ve dig., 2018).

2.5.6.2. Siniis Arrest ve Siniis Pause
Siniis arrest; sinoatriyal nodiiliin iki PP/RR intervalinden daha uzun siire impuls

tiretemedigi bir impuls olusum bozuklugudur. 4-6 saniyeyi gegen siniis arrest epizotlari senkopa
yol acabilir. Siddetli siniis arrest genelde jonksiyonel veya ventrikiiler kagis ritmi ile sonuglanir

(Willis ve dig., 2018).

Sinoatriyal nodiiliin impuls tiretmedigi siire iki PP intervalinden daha azsa bu durum
siniis pause olarak isimlendirilir. Sick Siniis Sendromu’nun bir semptomu olarak olusabilir

(Willis ve dig., 2018).
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Sekil 2.21: 50 mm‘/s, 16 mmI/mV. Calisma vakalarimizdan Olgﬁ 40’a ait Jonksiyonebl Kagﬁs Atimi ile
sonlanan Siniis Arrest goriintiisl.
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2.5.6.3. Sinoatriyal Blok
Sinoatriyal blok (SAB) durumunda impuls sinoatriyal nodiilde iiretilir ancak nodiilden

cikip aktif miyokardiyuma ulasamaz. Bunun sonucunda atriyal ve ventrikiiler aktivite durur.
Siniis nodiil kokenli olabilecegi gibi nodiil ¢evresindeki atriyal dokunun impulsu iletememesi
kaynakli da gelisebilen bir impuls iletim bozuklugudur. Aralikli veya kalici olarak olusabilir
(Schroeder, 2021).
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1. derece SAB’de sinoatriyal nodal bosalma ile P dalgasinin olusumu arasinda gegen
stire uzamis durumdadir ancak bu durum sinoatriyal nodal bosalma elektrokardiyogram

tizerinde goriilemediginden elektrokardiyografide tespit edilemez (Willis ve dig., 2018).

2. derece SAB’nin 2 tipi vardir. Tip 1 (Wenckebach)’de PP intervalleri pause anina
kadar gittikge kisalir ve pause siiresi iki PP intervalinden daha kisadir. Bunun sonucunda QRS
kompleksleri gruplanmig hale gelir. Her grubun sonunda da bir pause yer alir (Willis ve dig.,
2018). Ayirici tanida siniis aritmi goz 6niinde bulundurulmalidir. EKG izlenirken solunum da
takip edilirse bu durum elimine edilebilir. Tip 2’de ise iiretilen impulslarin aralikli olarak
iletilemedigi goriliir. P-QRS ritimleri diizenlidir ancak aralikli olarak P-QRS olusmaz ve bu
pause’a yol acar. Pause siiresi, Oncesinde gelen PP intervalinin siiresinin katlarina esittir.

Genelde sick siniis sendromu ile iligkilendirilir (Schroeder, 2021).

A

Sekil 2.22: A. 25 mm/s, 1 cm/mV. 9, 10, 11 ve 12 atimlarda, pause 6ncesinde 2. Derece SAB Tip 1’i
isaret edecek sekilde gruplasan ve PP intervalleri gittikge kisalan atimlar goriilmekte. Pause siiresi
oncesindeki PP intervallerinden daha kisa B. 25 mm/s, 1 cm/mV. Pause siiresinin dncesinde gelen PP
intervallerinin tam katina esit oldugu 2. Derece SAB Tip 2 goriintiisii (Schroeder, 2021).

3. derece SAB durumunda ise sinoatriyal nodiil impulslarinin aktif miyokardiyuma
ulagimi tamamen kesilmistir. Elektrokardiyogramda P dalgalarinin olugsmadigi, 6liimciil asistol
durumu ile sonuglanabilen uzun siniis pause’larin sekillendigi, bazen bu pause’larin jonksiyonel

veya ventrikiiler kacis atimlari ile sonlandig1 goriiliir (Willis ve dig., 2018; Schroeder, 2021).

2.5.6.4. Sick Siniis Sendromu
Sick Siniis Sendromu bir aritmiden ¢ok anormal siniis nodiil aktivitesinin oldugu ve

senkop, ataksi ve/veya halsizlik ile seyreden semptomatik bradikardinin sekillendigi bir
sendromdur. Elektrokardiyogramda siniis bradikardi, siniis arrest, diisiik ortalama kalp atim
sayis1 ve bazen patolojik supraventrikiiler tasikardi gézlemlenir. Siniis arrest epizotlar1 4-6

saniyeden daha fazla ise Sick Siniis Sendromu ile iligkilendirilmelidir. Aralikli olarak 1. Veya
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2. Derece Atriyoventrikiiler Blok sekillenebilir. Elektrokardiyogramda siniis pause ile
sonuglanan tasikadi periyotlar1 gozlenir ve bu sinoatriyal nodiiliin yogun supresyonuyla

iliskilidir (Ferrer, 1973; Ishikawa ve dig., 2017).

Etiyolojisi degisken olmakla birlikte genellikle sinoatriyal nodiil, sinoatriyal nodiil
arterleri veya atriyal duvardaki dejeneratif fibroz degisikliklerle iliskilendirilir. Senkop, letarji
ve egzersiz intoleransi ile seyredebilirken klinik bulgu olmaksizin seyredip tesadiifen de tespit

edilebilir (Adan ve Crown, 2003).

2.5.7. Atriyal Miyokard ile Iligkili Bradiaritmiler

2.5.7.1. Atriyal Standstill
Atriyal standstill’de elektrokardiyogramda P dalgalar1 gozlenmez ve atriyal fibrilasyon

yoktur. Kalp atim sayis1 normal veya yavas olabilir ve prematiire atimlar yoksa diizenlidir. Baz1
durumlarda P dalgalar izoelektrik ¢izgiye c¢ok yakin bir sekilde diisiik amplitiidlii

olusabileceginden tiim derivasyonlar kontrol edilmelidir (Schroeder, 2021).

Bu ritim bozuklugu atriyal miyokardin depolarize edilemedigi durumlarda olusur ve
hiperkalemi’ye bagli sinoventrikiiler ritim veya inat¢1 atriyal standstill de denilen atriyal kas
distrofisine bagli sekillenebilir. Ayni zamanda atriyumlari etkileyen kardiyomiyopatilerde veya
miyokarditte de olusabilir. English Springer Spaniel 1rk1 kopekler inat¢1 atriyal standstill’in en
cok goriildigi kopek irkidir (Jeraj ve dig., 1980; Willis ve dig., 2018).
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Sekil 2.23: 50 mm/s, 10 mm/mV. Bir kdpekte atriyal miyokardit sebebiyle sekillenen Atriyal standstill.
P dalgalar1 hicbir derivasyonda goézlenmemekte ve atriyal fibrilasyonu isaret eden izoelektrik
dalgalanmalar mevcut degil (Willis ve dig., 2018).

2.5.7.2. Sinoventrikiiler Ritim
Siddetli hiperkalemi durumunda veya atriyal kas distrofisinin erken doneminde

sinoventrikiiler ritim olusur. Burada da P dalgalar1 yoktur ve diizenli, dar yapili supraventrikiiler
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QRS kompleksleri mevcuttur. Atriyal standstill’den farki ventrikiiler ritmin siniis ritim bazinda
normal sinirlarda olmasi sonucu pacemaker’in kalict olarak asagi dogru deplase olmasidir

(Schroeder, 2021).

2.5.8. Atriyoventrikiiler Nodiil ile Tliskili Bradiaritmiler

Bu bashigin altinda supraventrikiiler ritmin AVN veya his demetleri diizeyinde
ventrikiillere iletiminin geciktigi veya tamamen bloke oldugu Atriyoventrikiiler Blok (AVB)
anlatilacaktir. AVB; 1. Derece Atriyoventrikiiler Blok (1IDAVB), 2. Derece Atriyoventrikiiler
Blok (2DAVB) ve 3. Derece (Tam) Atriyoventrikiiler Blok (3DAVB) olmak fizere 3 alt tipe
ayrilir.

2.5.8.1. 1. Derece Atriyoventrikiiler Blok
1DAVB, elektrokardiyogramda PR intervallerinin uzamasi (>0.13 sn) ile karakterizedir.

AVN’den ventrikiillere impuls iletimi artmis vagal tonusa bagli gecikmis durumdadir ancak
tiim supraventrikiiler impulslar ventrikiiler aktivasyona yol agar yani aslinda blok durumundan
ziyade gecikme meydana gelir. IDAVB atletik kdpek irklarinda fizyolojik olarak da gelisebilir
ve genellikle tedavi gerektirmez. Artmig vagal tonus, solunum yolu hastaliklari,
meningoensefalit gibi norolojik hastaliklar, gastrointestinal hastaliklar ve sempatolitik veya
parasempatomimetik ajanlarla toksikasyonlar sonucu olusabilir. Bunlarin disinda IV atropin
uygulamalarinda stimiilasyon once sinoatriyal diigiim iizerinde gerceklestiginden kisa siireli
IDAVB goriilebilir ancak atropin etkisi AVN’e ulastiginda ritim normale ddnecektir

(Schroeder, 2021).

2.5.8.2. 2. Derece Atriyoventrikiiler Blok
2DAVB’de AVN’den ventrikiillere iletim aralikli olarak sekteye ugrar. Bu da periyodik

olarak P dalgas1 olmayan QRS komplekslerinin olusumuna yol agar. 2DAVB’nin 2 tipi vardir.
Bunlar Mobitz Tip 1 2DAVB (Wenckebach tip) ve Mobitz Tip 2 2DAVB (Mobitz tip)’dir
(Willis ve dig., 2018).

Mobitz tip 1 2DAVB (Wenckebach tip) iletimin aksamasindan dnce PR intervallerinin
progresif sekilde uzamasiyla karakterizedir. 2DAVB’nin bu tipi diisiik seviye bir AVB tipidir
ve elektrokardiyogramda ventrikiillere iletimi aksayan P dalgalarinin sayis1 birden fazla olmaz.
Ozellikle geng brakisefalik kopeklerde fizyolojik olarak goriilse de bu durum yine de kronik
obstruktif hava yolu sendromuna bagli artmis vagal tonusla iliskilendirilir (Santilli ve dig.,

2018).
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Mobitz tip 2 2DAVB (Mobitz tip) ise PR intervallerinin esit oldugu ancak diizensiz ve
ongorillemez sekilde QRS kompleksi olmayan P dalgalarmin sekillendigi bir ritim
bozuklugudur. Dal bloklar1 gibi es zamanli seyreden diger ritim bozukluklar1 da mevcut olabilir.
Blok genellikle his demetleri seviyesindedir. Blok siiresi daha uzun oldugu i¢in senkop, letarji
gibi klinik semptomlarin olusumuna yol agabilir. Diisiik seviyelerinde diizensiz araliklarla
birden fazla olmayacak sekilde QRS kompleksiz P dalgalar1 gozlemlenir ancak yiiksek seviyeli
mobitz tip 2 2DAVB durumlarinda iletimi ger¢eklesen atimlardan ¢ok iletimi gergeklesmeyen
atimlar mevcuttur. Bu sebeple ardarda birden fazla QRS kompleksi olmayan P dalgasi olusur.
Tip 1 blok tip 2’ye doniisebilir ve eger atriyal atim hiz1 artarsa tip 2 Blok da tip 1°e doniisebilir
(Schrope ve Kelch, 2006).

2.5.8.3. 3. Derece (Tam) Atriyoventrikiiler Blok
3DAVB’de P dalgalar1 mevcuttur ancak QRS kompleksleriyle herhangi bir iliskileri

bulunmaz. Bunun sebebi AVN’den impulslarin hi¢ birinin ventrikiillere ulasamamasidir.
Ventrikiiler depolarizasyon jonksiyonel veya ventrikiiller kacis ritimleri tarafindan
gerceklestirilir. Bu durum atriyoventrikiiler ayrilmanin bir 6rnegidir. Bu sebeple de QRS
kompleksleri farkli morfolojilerde izlenebilir. Genellikle hem sol hem sag dal blogu ile birlikte

seyreder (Schroeder, 2021).

Bu ritim bozuklugunda kardiyak output belirgin miktarda azalacagi igin kardiyak boyut
degisimleri ve ozellikle egzentrik tip hipertrofi gelisir. Senkop, halsizlik, letarji ve egzersiz
intoleransi gibi semptomlar goriilebilir. iletim sisteminin fibroz ve kalsifiye dejenerasyonlari,
endokardite sebep olan etkenler, neoplazi, myokardit, kronik kapak hastaliklar1 gibi sebeplerle
sekillenebilir. Bu sebeple 3DAVB’li kopeklerde serum kardiyak troponin-I degerlerinin de
yiikseldigi tespit edilmistir (Kellum ve Stepien, 2006; Billen ve Van Israel, 2006).
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Sekil 2.24: A. 50 mm/s, 10 mm/mV. 1DAVB’a bagh PR intervalleri uzamis durumda. B. 50 mm/s,
20mm/mV. PR intervallerinin progresif uzamasi ve ardindan bir adet QRS kompleksi olmayan P dalgas1
olusmasi ile karakterize 2DAVB Mobitz Tip 1 goriintisii. C. 50 mm/s, 20mm/mV. PR intervallerinin
sabit oldugu ancak QRS kompleksi olmayan P dalgasi izlenen 2DAVB Mobitz Tip 2 goriintiisii. D. 50
mm/s, 10 mm/mV. Atriyal ve ventrikiiler ritimlerin tamamen ayrildigi, ventrikiiler kacis atimlari ile
birlikte QRS kompleksi olmayan P dalgalarinin izlenebildigi 3DAVB goriintiisii (Willis ve dig., 2018).

2.5.9. Ventrikiiler Bradiaritmiler

2.5.9.1. Sag ve Sol Dal (Bundle Branch) Bloklart
Dal bloklar1 intraventrikiiler impuls iletim bozuklugudur ve iletimde gecikme ya da tam

blok seklinde olusabilir. Tek bir dal etkilenebildigi gibi (monofasikiiler), her iki dal da
etkilenebilir (bifasikiiler) (Willis ve dig., 2018).

Sag dal blogunda (RBBB) sag ventrikiilde hiicreden hiicreye iletim gergeklesmesi
sebebiyle daha yavas depolarize oldugu i¢in S dalgalar1 normalden daha genis olusurlar.
Ozellikle II, 11T ve aVF derivasyonlarinda genis ve biiyiik S dalgalar1 gozlenir. Elektriksel aks
saga kaymis durumdadir. Ekokardiyografik olarak sag ventrikiiler biiyiime tespit edilemez.
Blok kalp atim sayisina baglh olarak aralikli olusabilir ve 6zellikle RR intervalleri aniden
kisaldiginda ortaya ¢ikar. Bu durum Ashman fenomeni olarak isimlendirilmektedir (Watt ve

Pruitt, 1964; Buchanan, 1965).

Saglikli kedi ve kopeklerde de tespit edilebilir ancak genellikle kalp atim sayisindaki
ani degisiklikler, siniis tasikardi, kronik kapak hastaliklar1 ve ventrikiiler septal defektler gibi
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yapisal kalp hastaliklari, kardiyak neoplaziler, kardiyomiyopati veya kalp kurduna bagh
sekillenebilir (Moise, 1984; Tilley, 1985).

Sol dal blogu (LBBB) sol dalin anteriyor ve posteriyor fasikiillerinin ikisinde birden
iletimde gecikmenin veya blogun oldugu durumlarda sekillenir. iletim his demetleri ve sag
dalda normal olarak ilerler ancak sol daldaki blok sebebiyle iletim sol ventrikiiler miyokarda
hiicreden hiicreye yavas bir sekilde iletilebilmis olur. Sol ventrikiil ¢ok daha genis bir yap1
oldugu i¢in iletim RBBB’ye gore daha yavas gercekleseceginden daha genis QRS kompleksleri
meydana gelir. Elektriksel aks sola kaymis durumdadir. I, II, III ve aVF derivasyonlarinda
pozitif, aVR ve aVL derivasyonlarinda negatif QRS kompleksleri vardir (Buchanan, 1965; Tou
ve dig., 2011).

LBBB genelde sol ventrikiiler hipertrofili kedilerde goriilmekle birlikte, septumun
anteriyoriindeki ventrikiiler septal defektler ve sol ventrikiilde hasara yol acan siddetli kronik
kapak hastaliklarinda da olusabilmektedir (Brownlie ve Cobb, 1999; Rausch ve Keene, 2002;
Tou ve dig., 2011).

2.5.9.2. Ventrikiiler Asistol (Arrest)
Ventrikiiler asistol, elektrokardiyogramda yalnizca izoelektrik ¢izginin izlendigi, kalp

atim sayisinin sifir oldugu bir durumdur. Bu durumda defibrilasyon etkili olmaz ¢iinkii
elektriksel aktivite tamamen ortadan kalkmistir. Spontan olarak ya da ventrikiiler fibrilasyon

sonucunda gerceklesebilir (Schroeder, 2021).

2.5.9.3. Nabizsiz elektriksel aktivite (Elektromekanik Ayrilma)
Bu ritim bozuklugunda spontan ve genellikle genis, anormal yapili ventrikiiller gézlenir

ancak kalp kasinda mekanik aktivite yoktur dolayisiyla nabiz olusmaz. Bu durum ventrikiiler

asistolii takip eden 10 dakika boyunca gozlenebilir (Schroeder, 2021).

2.5.10. Atriyal Ektopik Atim ve Ritimler

Atriyal ektopik atimlar (AEA) siniis nodiil disindaki atriyal yapilardan koken alirlar.
Aktif atriyal miyokardiyum, koroner siniis, pulmoner ven ve vena kava kaynakli olarak
olusabilirler. Ektopik odagin yerine gore atriyal depolarizasyon yonii degiseceginden farkli

morfolojilerde P’ dalgalari olusur (Blomstrom-Lundqvist ve dig., 2003).

2.5.10.1. Atriyal Prematiire Atim
Bir sonraki siniis depolarizasyonundan once beklenmeyen bir anda sekillenen ektopik

atimlar prematiire atim olarak isimlendirilir. Prematiire attm ve onceki siniis atimi arasindaki
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stire (PP’ intervali) siniis atimlar1 arasindaki siireden (PP intervali) daha kisadir. Bu durum igin
atriyal prematiire kompleks (APC) veya atriyal prematiire kontraksiyon terimleri de

kullanilmaktadir (Robles de Medina ve dig., 1978).

Sinilis pause sonrasinda sekillenen ektopik atimlara kacis atimi denir. Bu durumda
sinoatriyal nodiil impuls liretemediginden kardiyak arrest’e kadar gidecek bu siireci durdurmak
icin ektopik bir odaktan impuls baglatilmis olur. PP’ intervali siniis PP intervalinden daha

uzundur (Shah ve dig., 2004).

Bunlarin disinda ektopik atimlar daha diizenli olarak da ger¢eklesebilir. Eger bir normal
atim1 bir ektopik atim takip ediyorsa bu bigemini, iki normal atimi bir ektopik atim takip
ediyorsa trigemini ve ii¢ normal atimi bir ektopik atim takip ediyorsa quadrigemini olarak
isimlendirilir. Artarda sekillenen iki ektopik atim kuplet, iic ektopik atim ise triplet olarak
isimlendirilir (Willis ve dig., 2018).

Sekil 2.25: 25 mm/s, 10 mm/mV. Negatif diistik afnplitﬁdlﬁ P daigalaﬁ (oklar) ve normal ancak dﬁsﬁk
amplitiidlii QRS komplekslerine sahip, normal siniis atimlarin her birinden sonra gelen atriyal prematiire
kompleksler (Oyama ve dig., 2014).

2.5.10.2. Ektopik Atriyal Ritim
Eger li¢ veya daha fazla AEA artarda olusuyorsa buna atriyal ritim denir. Ayn1 durum

140-160 bpm lizerinde sekillendiginde bu atriyal tasikardi olarak isimlendirilmektedir. P’
dalgalarinin morfolojileri ¢ok degisken olabileceginden siniis ritimden ayirmak zor olabilir.
Burada en oOnemli nokta P’ dalga morfolojisinin P dalgalart ve PR intervalleri ile
karsilagtirilmasi gerekliligidir. Ektopik atim odagini saptamak da zor olabilir ancak burada da
PR intervalinin uzamasi odagin AVN’den o kadar uzak oldugunu gosteren bir parametredir
(Robles de Medina ve dig., 1978; Willis ve dig., 2018).
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Sekil 2.26: 50 mm/s, 10 mm/mV. Caligsma vakalarimizdan Olgu 36’ya ait APC trigemini (yildizlar) ile
olusmus Ektopik Atriyal Ritim goriintiisi.
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2.5.10.3. Atriyal Parasistol
Siniis depolarizasyon ektopik odak ¢evresindeki miyokardi depolarize edemediginde

ektopik atriyal ritim siniis ritim ile birlikte izlenebilir. Buna giris blogu denir ve sonucunda
sekillenen ritim atriyal parasistol olarak isimlendirilir. Tam giris blogunda ektopik odak siniis
depolarizasyon dalgasindan hi¢ etkilenmez, tam olmayan giris bloklarinda ise siniis
depolarizasyon dalgas1 ektopik fokusu kisa siireligine etkileyip desarj hizini arttirabilir

(Friedberg ve Schamroth, 1970; Oreto ve dig., 1986; Waner ve Ohad, 2008).

2.5.10.4. Atriyal Ayrilma
Bazi durumlarda ektopik odak ve bunu cevreleyen miyokard giris ve ¢ikis blogu

sebebiyle birbirinden tamamen izole hale gelebilir. Bu durum atriyal ayrilma olarak
isimlendirilir. Bu durumda siniis ritim sekteye ugramadan devam eder ve ektopik ritim
ventrikiiler depolarizasyonla sonuglanmaz. Ektopik P’ dalgalar1 arka planda izlenebilir ancak

PP ve RR intervallerini etkilemez (Scollan ve dig., 2008).

2.5.11. Jonksiyonel Ektopik Atim ve Ritimler

Jonksiyonel ektopik atimlar jonksiyonel bolgeden koken alir. AVN’nin ii¢ bolgesi de
siniis nodiildeki Pacemaker hiicrelerine benzer sekilde spontan depolarizasyon kabiliyetine
sahiptir. Ektopik atimlar bu bdéliimlerin herhangi birinden kaynaklanabilir ve olusan P’

dalgalarinin QRS kompleksleri ile iligkisine bakilarak birbirinden ayrilir (Schroeder, 2021).

Ektopik atim atriyonodal demetlerden veya proksimal atriyoventrikiiler demetten kdken
alirsa depolarizasyon dalgasinin kompakt nodiilden gecip ventrikiillere ulagsmasi gerekecgi icin
siniis ritimde olan fizyolojik gecikme meydana gelecektir. Ayn1 zamanda atriyumlar impuls
ventrikiillere ulasmadan Once retrograt olarak depolarize edilecegi i¢in P’ dalgalar1 QRS
komplekslerinden 6nce olusacaktir ve P’R intervali normal veya normalden kisa olacaktir
(laizzo, 2010). Ektopik atim kompakt nodiil kokenli olursa atriyal ve ventrikiiler depolarizasyon
ayni anda sekillenecek ve P’ dalgalart QRS igerisine gizlenecektir. Eger ektopik atim distal
atriyoventrikiiler demetten koken alirsa depolarizasyon dalgasinin atriyumlara ulagmak i¢in
kompakt nodiilden gegmesi gerekeceginden gecikme meydana gelecektir ve P’ dalgasi QRS
kompleksinden sonra ST segmentinde olusacaktir. Tiim bu durumlarda atriyal aktivasyon
retrograt olarak olusacagi i¢in P’ dalgalari II, III ve aVF derivasyonlarinda negatif, aVL ve aVR
derivasyonlarinda pozitif olarak gozlemlenecektir (Robles de Medina ve dig., 1978; laizzo,

2010).



42

Eger PP’ intervali PP intervalinden daha kisa ise bu jonksiyonel ektopik ritim
jonksiyonel prematiire atim veya kompleks (JPC) olarak isimlendirilir. Ancak jonksiyonel
ektopik atim siniis pause sonrasi sekillendiyse yani PP’ intervali PP intervalinden uzun ise bu
jonksiyonel kagis ritmi veya atimi (JKA) olarak isimlendirilir. APC’lerde oldugu gibi ektopik
atimlar siniis ritimden bagimsiz veya bigemini, trigemini ve kuadrigemini seklinde diizenli

olarak olusabilirler (Robles de Medina ve dig., 1978; Detweiler, 2010).
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Sekil 2.27: 50 mm/s, 10 mm/mV. Calisma vakalarimizdan Olgu 40’a ait Holter ekg goriintiisii. 2DAVB
Mobitz Tip 2 sebebiyle siniis nodiilden olusan impulsun (ok) ventrikiillere iletilememesi sonucu
sekillenen siniis pause sonrasinda gelisen Jonksiyonel Kagis Atimi trigeminisi (yildizlar) ile olusmus
Jonksiyonel Kagis Ritmi goriintiisii. P’ dalgalar1 QRS kompleksi igerisine gizlenmis durumda ki bu
ektopinin AVN kdkenli oldugunu diisiindiirmekte.

2.5.12. Ventrikiiler Ektopik Atim ve Ritimler

Ventrikiiler ektopik atimlar ventrikiiler iletim sistemi veya aktif miyokadiyumun
herhangi bir boliimiinde bulunan ektopik bir pacemaker tarafindan spontan depolarizasyon
dalgas1 olusturulmasi sebebiyle olusur. Atim aktif miyokardiyumdan koken alirsa impuls
iletimi hiicreden hiicreye yayilim seklinde gerceklesecegi icin yavas olur ve QRS
komplekslerinin kopeklerde 70 ms’den genis olacak sekilde ve anormal bir yapida olugsmasina
sebep olur (Hayes ve dig., 1991). Ektopik atim ventrikiiller igerisindeki iletim sistemi
boliimlerinden birinden veya buna yakin bir bolgeden kaynaklanirsa impuls iletimi iletim
sistemi iizerinden iletilebilir. Eger ektopik atim odagi his demetlerine yakinsa QRS
kompleksleri normal sekilde olusup bunlari supraventrikiiler atimdan ayirt etmek c¢ok zor
olabilir. Eger iic veya daha fazla ventrikiiler ektopik atim artarda sekillenirse bu durum
“Ventrikiiler Ektopik Ritim” olarak isimlendirilmektedir (Hayes ve dig., 1991; Willis ve dig.,
2018).

QRS komplekslerinin morfolojisi ektopik atimin kaynagimi anlamak icin ipuclar
icerebilir. Sol ventrikiilden kaynaklaniyorsa QRS sag dal blogu morfolojisi (II, IIT ve aVF
derivasyonlarinda negatif) gosterir ve eger sag ventrikiilden kaynaklaniyorsa sol dal blogu

morfolojisi (II, III ve aVF derivasyonlarinda pozitif) gosterir (Park ve dig., 2012).
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2.5.12.1. Ventrikiiler Prematiire Atim
Ventrikiiler prematiire kompleks (VPC) olarak da isimlendirilen bu ritim bozuklugu

prematiire olarak sekillenen ventrikiiler ektopik atimlar seklinde olusur. VPC’ler genellikle
herhangi bir P dalgasi ile iligkisi bulunmayan, genellikle atriyoventrikiiler ayrilma ile iliskili, T
dalgalarinin sinlis T dalgalarindan farkli olarak QRS kompleksinin ters yoniinde olustugu
yapilardir (Robles de Medina ve dig., 1978). Altta yatan ritim dongiisiinden erken bir sekilde
olusmus olan bu yapilardan sonra genellikle atriyal ve jonksiyonel prematiire atimlarda oldugu
gibi bir pause sekillenir. Atriyal ve jonksiyonel prematiire atimlardaki mekanizmaya benzer
sekilde bigemini, trigemini, kuadrigemini veya kuplet, triplet seklinde de olusabilirler (Willey
ve dig., 2018).

Saglikli kopeklerde 24 saat Holter elektrokardiyografi kayitlarinda 50 adet tek basina
sekillenmis VPC normal olarak kabul edilmektedir. Bu say1y1 gegen durumlar ve kuplet, triplet
veya VT gibi kompleks ventrikiiler ektopi durumlari anormal olarak degerlendirilip edinsel
veya kongenital kalp hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii gibi kalp
hastaliklar1 veya enfeksiy6z hastaliklar, hipoksiye yol agan durumlar ve elektrolit bozukluklari
gibi sistemik hastaliklar yoniinden incelenmelidir. Sempatomimetik ilag uygulamalari, digoksin
ve bazi anestezik ajanlarin da VPC olusumuna yol agabilecegi unutulmamalidir (Hayes ve dig.,

1991; Schroeder, 2021).
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Sekil 2.28: 50 mm/s, 10mm/mV. Calisma vakalarimizdan Olgu 32’ye ait Holter ekg goriintiisiinde
izlenebilen bir VPC.



44

2.5.12.2. Idiyoventrikiiler Ritim
Kopeklerde 20-65 bpm arasinda olan ventrikiiler ektopik ritimlere idiyoventrikiiler ritim

denilmektedir. Bu ritim bozuklugunun olusum sebebi ventrikiillerdeki ektopik pacemaker
aktivitesinin normalde siniis nodiil tarafindan baskilanmasi ancak bradikardi durumunda

goriiniir hale gelmesidir (Willey ve dig., 2018).

Idiyoventrikiiler ritim ventrikiiler kagis ritminden hizli ancak ventrikiiler tasikardiden
daha yavas olarak sekilleniyorsa bu durum ventrikiiler tasiaritmiler boliimiinde bahsedilen HIR

olusumuna yol agar (Ware, 2011)

2.6. KALP HASTALIKLARI VE ARITMILERE DIYAGNOSTIK YAKLASIM

2.6.1. Fiziksel Muayene

Fiziksel muayene ile birlikte anemnez de kalp hastaliklar1 ve aritmilerin tanisinda biiyiik
Oonem arz eder. Hastaligin teshisinin yani sira prognostik durum ve tedavi ile ilgili kararlarin
alinmasinda hasta yakinindan alinan bilgiler olduk¢a yardimer olabilir. Miksomatdz mitral
kapak hastaligt (MMVD) agisindan degerlendirilen hastalarda kilo kaybinin olmamasi,
hastaliga bagl sekillenen konjestif kalp yetmezligi ihtimalini diigiiriir. Aritmilerde de hastalarin
klinik bulgularinin olmas1 kardiyak output iizerine etki eden daha ciddi aritmilerin habercisi
olabilir (Fox ve dig., 1999; Keene ve dig., 2019) Bununla birlikte hastalarin 1rk, yas, cinsiyet
gibi eskal bilgileri de predispoze olunan hastaliklara isaret etmesi agisindan 6nem arz eder (FOX

ve dig., 1999).

Kalp hastaliklar1 ve aritmiler genellikle dispne, egzersiz intoleransi, senkop ve Okstiriik
gibi semptomlarla seyreder. Benzer semptomlar gelisebilecek solunum sistemi hastaliklari,
sistemik hastaliklar ve metabolik hastaliklar, kalp hastaliklarindan ayirt edilmelidir. Dispneli
hastalar genellikle solunum alanini arttirmak amaciyla dirsekleri disariya dogru agik sekilde
dururlar ve ileri durumlarda ortopnetik hale gelirler. Hastaligin ilerleyen seviyelerinde ciddi
kilo kayiplari, abdominal efiizyon, periferal 6dem ve miik6z membranlarda siyanoz gibi

bulgular sekillenir (Tilley, 2008).

Fiziksel muayenede jugular ven muayenesi de ozellikle konjestif kalp yetmezlikli
kopeklerde 6nem arz eder. Juguler venler normalde dolgun degillerdir ve torasik girisine elle

baski uygulandiktan sonra kolayca bosalabilirler. Normal vendz pulzasyon ayakta duran bir
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hayvanda boynun alt 1/3’iinden daha yiliksege ulasmamalidir. Juguler venlerin dolgun olmast

sag kalp yetmezligi kokenli sistemik vendz basing artisinin bir gostergesidir (Fox ve dig., 1999).

Oskiiltasyon kardiyovaskiiler muayenenin en 6nemli pargalarindan biridir. MMVD gibi
iifiirtim bulgusuna yol agan hastaliklarda ve oskiiltasyonla bulgu alinabilen bazi aritmilerle ilgili
onemli diyagnostik bilgiler verir ve solunum sistemi muayenesinin de bir parcasi oldugundan
ayirict taniya yardimci olur. GoOgiis oskiiltasyonu sistematik olarak gerceklestirilmelidir.
Kardiyak oskiiltasyonda mitral, trikiispit, aortik ve pulmonik kapaklar muayene edilir
(Detweiler ve Patterson, 1965). Stetoskop oncelikle sol thoraxta 5. Interkostal araligin
kostakondral birlesim yerine yakin yerlestirilir. Buras1 “puncta maxima” olarak isimlendirilir
ve kalp seslerinin en yiiksek geldigi boliimdiir. Buradan mitral kapak bdlgesi oskiilte edilmis
olur. Daha sonra stetoskop 3.-4. interkostal araliga ilerletilir ve pulmonik kapak bdlgesi oskiilte
edilmis olur. Aortik kapagin oskiiltasyon bolgesi pulmonik kapagin yukar1 ve hafifce
kaudalinde yer alir. Kiiciik irk kopeklerde ve kedilerde pulmonik ve aortik bolgeler iistiiste
gelebileceginden oskiiltasyon muayenesi daha zor olabilir. Sag thoraxta 3.-5. Interkostal aralik
ise trikiispit kapak oskiiltasyon bolgesidir. Normal olarak degerlendirilen kardiyak seslerin
siddeti bazi1 fizyolojik ve patolojik siireglere bagl olarak artip azalabilir. Fazla kilolu olmayan,
geng ve viicut 1s1s1 yiiksek ya da hipertiroidi olan hastalarda bu sesler daha yiiksek alinabilirken
fazla kilolu, perikardiyal veya ploral efiizyonu olan hastalarda daha algak duyulur (Tilley,
2008). Kardiyak oskiiltasyonda ilk ses S1 sesidir ve ventrikiillerin sistolii bagladiginda duyulur.
Bu sesin biiyilik boliimiinii mitral ve trikiispit kapaklarin kapanmasi olusturur ve bu kapaklara
iliskin bolgelerden daha yiiksek olarak dinlenebilir. S2 sesi daha kisa siirelidir ve aortik ile
pulmonik kapak boélgelerinden daha yiiksek duyulur. Erken kas gevsemesi, kanin biiylik
damarlara gecisi ve atriyoventrikiiler kapaklarin acilmasi bu sesin olusumuna yol agar.
Elektrokardiyografik olarak ifade edildiginde bu ses T dalgasinin sonuna yakin duyulur ve
aslinda A2 (aortik kapak kapanisi) ve P2 (pulmonik kapak kapanis1) olmak tizere 2 boliimden
olusur ancak c¢ogu saglikli hayvanda bu boliinme duyulamaz. Bu béliinmenin duyulur hale
gelmesi hemodinamik bozukluklar veya dal bloklari, ekstrasistoller ve ventrikiiler ektopi gibi
baz1 ritim bozukluklarina isaret edebilir. Uciincii bir kalp sesi (S3) ise ventrikiiler dolum
esnasinda duyulur ve ancak fonokardiyografik kayitlarla tespit edilebilir. Bu sesin
oskiiltasyonda duyulmast MMVD gibi mitral regiirgitasyona yol agan hastaliklarla iligkili
olabilir. 1DAVB gibi durumlarda S1 sesi, uzayan PR intervali mitral ve trikiispit kapakgiklarin

ivmesini azaltacagindan daha algak olarak duyulabilir. Kalp ritminde duyulan aralikli
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kesilmeler 2DAVB, siniis aritmiler veya siniis arrest gibi ritim bozukluklarina isaret edebilir.
Supraventrikiiler ve ventrikiiler tagikardiler de aniden kesilen diizenli ve hizli atim epizotlari

seklinde duyulur (Detweiler ve Patterson, 1965, Perloff, 1980).

Kardiyak {ifiirtim lokasyon, siddet, zaman gibi parametreler ile degerlendirilir. Sistolik,
diyastolik veya siirekli olabilir. Sistolik tftirimler S1 ile veya hemen sonrasinda baslar ve
S2’den 6nce biter. Diyastolik iifiiriimler ise S2 ile baslayip S1’den dnce biter. Ufiiriimlerin
siddetini degerlendirmek igin 6 dereceli bir sistem kullanilir (Freeman ve Levine, 1933). 1/6
derece ifiirim en az siddetli {ifiiriim derecesidir ve ancak c¢ok dikkatli dinlenirse duyulabilir.
2/6 derece iiflirtim daha kolay duyulabilir. 3/6 iifiirim oldukg¢a kolay duyulur ve orta siddetlidir.
4/6 derece tufurtiim siddetlidir ancak tril bulgusu yoktur. 5/6 fifiiriimde ise hem Ufiirim
siddetlidir ve hem de kardiyak tril mevcuttur. 6/6 derece iifliriim ise tril bulgusuyla birlikte
seyreder ve ¢ok siddetlidir, stetoskop gogiis kafesinden ayrildiktan sonra bile duyulabilir
(Ettinger ve Feldman, 2010).

2.6.2. Radyografi

Gogiis radyografisi kardiyovaskiiler boyut ve sekiller, akciger, solunum yollari, plora,
mediyastinum, kardiyopulmoner dolasim hakkinda bilgi verir ve kardiyak olmayan durumlarin
kardiyak hastaliklardan ayrilmasi noktasinda 6nemli bir muayene teknigidir. Konjestif kalp
yetmezligine bagl sekillenebilecek pulmoner 6dem gibi bulgularin degerlendirilmesine imkan
tanir. Radyografide pozisyonlama, isaretleme, dozlama, poz sayist ve se¢imi dogru bir
degerlendirmenin yapilabilmesi agisindan 6nem teskil eder. Uygun teknikle radyografik
goriintli alindiktan sonra torakal kavite sistematik bir sekilde degerlendirilmelidir (Ettinger ve

Feldman, 2010).

Kalbin radyografik degerlendirmesi agisindan en uygun pozisyon ve pozlar sag lateral
yatista alman laterolateral (LL) bir radyografi ve dorsoventral (DV) radyografidir.
Radyografilerin inspirasyon pikinde alinmasi, kardiyak boyutlarin dogru degerlendirilebilmesi
acisindan 6nem arz eder. LL radyografilerde bacaklar 6nde ve boyun dogal pozisyonunda
olmalidir. Radyografilerin inspirasyon pikinde alinmasi, akciger kontrastint maksimize etmekle
birlikte diyaframin siiperpoze olmasini engelleyecegi i¢in kardiyak boyutlar da dogru bir

sekilde degerlendirilebilmis olur (Buchanan ve Biicheler, 1995).

Vertebral kalp skoru (VKS) kardiyomegalinin saptanmasi agisindan objektif bir

metottur. Bu dl¢tim kalbin yiiksekligi ve genisligini vertebral uzunluga baglh olarak normalize
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etmeye dayanir. VKS 0l¢iimii degerlendirmelerinde 1rk spesifik araliklar kullanilmalidir.
Kalbin uzun ekseni karinanin ventral sinirindan kalbin en uzak sinirina, kisa ekseni ise kaudal
vena cava diizeyinden uzun eksene dik olacak sekilde oOlgiiliir. Her iki 6l¢iim de ayri ayri 4.
Torakal omurun kraniyalinden itibaren yerlestirilerek vertebra sayisi sayilir. Bunun iizerine iki
Olciim toplandiginda VKS degeri belirlenmis olur (Buchanan ve Biicheler, 1995; Jepsen-Grant
ve dig., 2013; Saka ve dig., 2022).

2.6.3. Elektrokardiyografi

Kardiyak ve kardiyak olmayan hastaliklara bagli sekillenebilecek kalp ritim
bozukluklar1 ve bu ritim bozukluklarmin elektrokardiyografik degerlendirmeleri Onceki
boliimlerde detayli bir sekilde anlatilmistir. Bu amagla EKG cihazina bagh elektrotlar sag
lateral pozisyonda iletken olmayan bir zemin {lizerine yatirilan hastalarin belirlenen viicut
boliimlerine yerlestirilirler (Willis ve dig., 2018). Bu sekilde alinan elektrokardiyogramlar basta
ritim bozukluklarin1 tespit etmek amaciyla degerlendirilirler ancak kardiyak boyutlar ve
ploral/perikardiyal efiizyonlar ile ilgili de degerlendirme yapmak miimkiin olabilir (Gonul ve
dig., 2002).

2.6.4. Ekokardiyografi ve Doppler Goriintiileme

Ekokardiyografi kardiyovaskiiler degerlendirme acgisindan en Onemli muayene
metodudur. Kardiyak yapilar, fonksiyon ve kan dolasim dinamikleri ile ilgili bilgi verir
(Bonagura, 1983). Ritim bozukluklarina da sebep olabilen o6zellikle MMVD gibi yapisal
hastaliklarin teshisinde altin standarttir. Ultrasonografi cihazi vasitasiyla kardiyak iki boyutlu
(2D), M mod ve Doppler teknikleri ile ekokardiyografik goriintileme gergeklestirilir. Sag ve
sol parasternal eksenlerden yapilan 2D ve M mod o6lgiimler ile kardiyak kompartmanlarin
anatomisi ve hareketi degerlendirilir. Bu sayede ventrikiiler ve atriyal boyutlar ile aort ve
pulmonik arter gibi yapilarin boyutlarindaki degisimler ve kardiyak fonksiyonlar
degerlendirilebilir. Doppler ekokardiyografi ise iletilen ultrason frekansi ve geri donen frekans
arasinda meydana gelen farka gore kardiyovaskiiler kan akiminin degerlendirilmesini saglar.
Kan akim velozite verileri spektral veya renkli olarak degerlendirilebilir ve 6zellikle MMVD
gibi tiirbiilans akim bozukluklarina yol agan hastaliklarda mitral regilirgitasyonu belirlemek,
pulmonik hipertansiyon gibi komplikasyonlar1 degerlendirmek i¢in gereklidir (Thomas, 1984;
Hansson ve dig., 2002; Cornell ve dig., 2004; Rishniw ve Erb, 2000; Borgarelli ve dig., 2015).
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2.6.5. Kan Analizleri

Kardiyak hastaliklar sebebiyle genellikle tam kan analizi, serum biyokimyasal analizler,
idrar analizleri gibi laboratuvar muayene testlerinde spesifik degisiklikler gerceklesmez.
Gergeklesen degisiklikler konjestif kalp yetmezligine sekonder olarak sekillenebilecek renal
yetmezlige bagli bobrek fonksiyon testlerindeki (Simetrik Dimetil Arginin, Kan Ure Nitrojeni,
Kreatinin) ve karaciger konjesyonuna bagli sekillenen karaciger fonksiyon testlerindeki
(Alkalen Fosfataz, Alanin Aminotransferaz, Aspartat Aminotransferaz) anormal degerlerle
sinirlidir. Ancak var olan ritim bozuklukluklarinin kardiyak sebeplerle mi yoksa sistemik
hastaliklara bagli m1 sekillendigini ayirt etmek i¢in degerli bir muayene yontemidir. Bunlarin
disinda Kreatin Kinaz (CK) ve 6zellikle CK-MB ile Laktat Dehidrojenaz (LDH) degerleri
miyokardiyal hasar ile ilgili sinirh bilgi saglayabilir (Fox ve dig., 1999).

Bunlarin disinda kardiyak hastaliklarin ongoriilmesi ve tanisinda kullanilabilen
kardiyak biyobelirte¢ analizleri kiigiik hayvan kardiyolojisinde son yillarda 6nem kazanmuistir.
Bunlardan spesifite ve sensitivitesinin daha yiiksek olmasi sebebiyle en cok kullanilanlari N-
terminal pro-brain natriuretic peptid (NT-pro BNP) ve kardiyak troponin I ile T’dir (cTnl,
cTnT) (Bakirel ve Gunes, 2009; Bakirel ve dig., 2021). ¢Tnl miyokardiyal hiicre hasar1 ile
birlikte kan dolasimina salinir. ¢TnT iskelet kaslarinda da bulunabilirken ¢Tnl miyokard
disinda tespit edilmemistir. Bu da c¢Tnl degerini kardiyak hastaliklarin teshisi acisindan
spesifitesi daha yiiksek bir test haline getirir. NT-pro BNP sekresyonunu uyaran temel durum
ise volim artisina bagl sekillenen miyokardiyal gerilimdir (Oyama, 2015). Bunlarin diginda
interloykin-1 reseptor ailesinden soluble suppression of tumorigenesis-2 (sST2) de son yillarda
kedi ve kopeklerde kardiyak hastaliklarin tanist ve siddetinin 6ngoriilmesi ile iliskili kullanimi1

caligilan bir kardiyak biyobelirtegtir (Kaya ve Bakirel, 2021).

2.6.6. Holter Elektrokardiyografik Monitérizasyon ve Onemi

Holter elektrokardiyografi monitorizasyon sistemi 1949 yilinda Dr. Norman Holter
tarafindan bulunan 24 saat devamli elektrokardiyogram alinmasini saglayan bir sistemdir.
Ozellikle senkop, presenkop ve kollaps gibi semptomlari bulunan hastalarin teshisi, kisa siireli
EKG kayitlarinda aritmi saptanan hastalarin uzun siireli takibi, antiaritmik tedavinin etkilerini
gbzlemleme, kalp pili etkilerini gozlemleme ve kardiyak hastaliklarda ileri tanisal muayene ve
monitdrizasyon gibi alanlarda kullanilmaktadir. Holter cihazlar1 yillar i¢inde gelisip
kiiciildiikce hem kediler hem de kopeklerde kullanilabilen bir sistem haline gelmistir (Santilli
ve dig., 2018).
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Holter EKG diizenegi bir kaydedici, pil, elektrot kablolar1 ve cihazi hastaya sabitlemek
icin kullanilan malzemelerden olusmaktadir. Telemetri 6zelligi olan cihazlar, ayn1 zamanda
yakindaki bir bilgisayar iizerinden bluetooth baglantisiyla ger¢cek zamanli olarak
elektrokardiyogrami takip etme imkani da vermektedirler. Holter EKG cihazi ile alinan kayitlar

cihaza 6zel bilgisayar programlari yardimiyla analiz edilmektedir (Laizane ve dig., 2014).

Holter monitdrizasyon ¢ogu kopek tarafindan iyi derecede tolere edilebilen ve kedilerde
kullanim i¢in de adapte edilebilen bir tekniktir. Elektrotlar g6giis duvarlarina ve kaydedici de
genellikle kopeklerin sirtina yerlestirilir. Daha kiigiik kopekler veya kedilerde cihaz hasta
tarafindan taginamayacak kadar biiyilkse hastanin igine konacagi kafese montaj
gerceklestirilebilir. Ancak Holter monitdrizasyon hayvanlarin dogal ortamlarinda ve gilinliik
rutinlerinde takip gerektirdiginden hastaya uygun boyutta cihazlarin kullanilmasi daha gergekci
sonuglarin elde edilmesini saglar. Derivasyon sayisina gore farkli elektrod yerlesimleri
kullanilabilir. Elektrotlarin yerlestirilecegi bolgede tiiyler kontagi arttirmak amaciyla tras
edilmelidir. Cihaz yerlesimi esnasinda hayvanlar ayakta durmalidir ve yerlestirme islemi bitene
kadar miimkiin oldugunca sabit tutulmalidir. Holter monitérizasyonda cihaz yerlestirildikten
sonra hastalardan normal yasantilarina geri donmeleri istenir. 24-48 saat boyunca
gerceklestirilecek kayitlar boyunca hasta yakinlarindan giin igerisindeki aktiviteleri not almalari
istenir. Bu sekilde en dogru sekilde degerlendirme yapilabilmis olur (Rasmussen ve dig., 2012).
Bu aktivite notlar1 kaydin bagladigi tarih ve saati, uyku zamanlarini, eger hasta ilag kullaniyorsa
bunlarin verilme zamanlarin1 ve eger gerceklesirse herhangi bir semptomun gergeklestigi
zamani icermelidir. Bazi kayit cihazlarinda “olay tusu” bulunmaktadir ve semptom veya
olaganiistii durum gergeklesmesi durumunda hasta yakini tarafindan  kullanilip
elektrokardiyogramin semptomlarla iliski kurmasi kolaylastirilabilir. Hastalardan bazilari
cihaz1 sokmeye veya kablolar1 ¢igneyerek koparmaya calisabilecegi icin tiim siire¢ boyunca
hastalar dikkatli bir sekilde izlenmelidir. istenen siire doldugunda ise cihaz ve tiim baglantilart

sokiilerek kayit sonlandirilir (Petrie, 2005).

Holter EKG verileri cihaza ait bilgisayar programlar1 vasitasiyla analiz edilebilmektedir.
Bunun i¢in degerlendiren kisi, kayd1 alinan hasta i¢in 6ncelikle normal QRS konfigiirasyonunu
tanimlamalidir. Bunun sonucunda anormal konfigilirasyonlar igerisinden artefaktlar
cikarilmalidir. Cihazlar ayni zamanda otomatik olarak saatlik maksimum, minimum ve
ortalama kalp atim sayis1 verilerini de gosterebilirler. Analizi yapilan hastanin irk1 6zelinde

kabul edilebilir minimum ve maksimum kalp atim sayis1 verileri ile karsilastirilarak tasikardi
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veya bradikardi zamanlar1 belirlenebilir. Holter EKG raporu hastanin kalp ritmi, ektopi ve

kompleks sayisi ile gézlemlenen aritmileri icerir (Petrie, 2005).

Konvansiyonel tip, kisa siireli EKG monitdrizasyonuna imkan veren cihazlar araliksiz
ve siklig1 fazla olan aritmileri tespit etmekte giivenilir olsalar da bu cihazlarla maksimum 10
dakikaya kadar gerceklestirilebilen EKG monitorizasyonu giinliik elektrokardiyografik
aktivitenin %1’inden daha azinin takibine imkan vermektedirler. Kayit saglanamayan EKG
cihazlari ile ise toplanan bilginin sonradan degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir (Meurs ve
dig., 2001a). Dolayisiyla yalnizca bu tip EKG cihazlari ile alinan verileri degerlendirmek giin
igerisinde az siklikta gerceklesebilen veya belli aktiviteler esnasinda olusan aritmilerin ve
bunlarin siddetinin gozden kagirilmasina sebebiyet verir. Calismalar preklinik veya klinik
MMVD, splenektomi sonrasi hastalar, Doberman Pinscher 1rki kopeklerde dilate
kardiyomiyopatinin takibi ve Boxer irki kdpeklerde VPC olusumlart gibi durumlarda Holter
monitorizasyonun standart EKG uygulamalarina gore daha avantajli oldugunu ortaya
cikarmistir (Crosara ve dig., 2010; Rasmussen ve dig., 2012; Colakoglu ve Sahal, 2015;
Teslenko ve dig., 2021).

Yapilan bir ¢aligmada her saat bas1 1 dakika boyunca standart EKG monitorizasyonu ile
bir saat boyunca alinan Holter monitdrizasyon verileri karsilastirilmistir. Bu karsilastirmada
ektopinin siddeti ile artan diizeyde ciddi uyumsuzluklar tespit edilmistir ve standart EKG
monitdrizasyonu belli bir siklikta gerceklestirilse dahi bir saat gibi kisa siireli bir Holter
monitdrizasyonunun aritmilerin siddeti ve gercek sikligini belirlemede ¢ok daha avantajh

oldugu tespit edilmistir (Teslenko ve dig., 2021).

Holter EKG uygulamalarinda kayit siiresi ve saat araliklarinin hangi periyotlara denk
geldiginin bilgisi, elektrokardiyografik degerlendirmelerin dogru gergeklestirilebilmesi
acisindan dnem arz etmektedir. Yapilan bir calismada cihazin yerlestirilmesi prosediiriiniin
olusturdugu stresin sempatetik sistem iizerine etkilerini gormek i¢in Holter kaydinin ilk 1 saati
ile 24 saatin toplaminin ortalama kalp atim sayist verileri karsilastirnlmistir. Yapilan
karsilastirmada Holter kaydinin ilk 1 saatinden elde edilen ortalama kalp atim sayis1, 24 saatlik
kayda gore 61 bpm daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Ancak klinik ortaminda
gerceklestirilen standart EKG’de tespit edilen ortalama kalp atim sayis1 ile Holter kaydinin ilk
1 saatlik diliminden elde edilen ortalama kalp atim sayilar1 arasinda istatistiki agidan 6nemli

fark saptanmamistir. Bu durum o6zellikle kalp atim sayisi, kalp atim sayisinin artis veya
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azaligina bagl sekillenebilecek ritim bozukluklar1 ve kalp atim hiz1 degiskenligi gibi analiz ve
verilerin mutlaka uzun siireli kayitlardan elde edilmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Ayrica
yazarlar Holter EKG kayitlarinin ilk bir saatlik diliminin Standart EKG yerine
degerlendirilebilecegini belirtmislerdir (Gelzer ve dig., 2015).

Holter EKG kalp atim hizt degiskenliginin de (HRV) en uygun sekilde
degerlendirilmesine olanak veren bir monitorizasyon yontemidir. HRV, EKG kaydinda art arda
gelen kalp atimlarmin intervallerindeki ritmik degisiklikler olarak tanimlanir. Bu degisiklikler
sinoatriyal nodiiliin otonomik tonusa yanitini yani kalp ritminin otonomik modiilasyonunu ifade
eder. Kalp hastaliklar1 ilerledik¢e kalbin parasempatik kontrolii azalip sempatik kontrolii
arttigindan HRV azalir. Dolayisiyla HRV 6l¢iimleri otonom sinir sistemindeki degisikliklere
kars1 kardiyovaskiiler yaniti izlemek i¢in kullanilmaktadir. Holter monitorizasyon HRV
analizlerine de imkan vermesi agisindan progresif kalp hastaliklarinin takibinde 6nemli bir tani

teknigidir (Oliveira ve dig., 2014, Rasmussen ve dig., 2012).

Holter monitdrizasyon bazi kardiyomiyopatilerin erken teshisinde de oldukca faydali
olmaktadir. Bu kardiyomiyopatilerden en sik rastlanilanlar1 Boxer irki kopeklerde sekillenen
aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati ve Doberman Pinscher 1rki képeklerde sekillenen
dilate kardiyomiyopatidir (DCM). Aritmilerin ekokardiyografik degisiklikler heniiz
gerceklesmemisken bu tip hastaliklarin teshisinde erken donem bir belirteg oldugu
bilinmektedir. Bu hastaliklarin erken donemde teshis edilmesi tedavi stratejileri agisindan 6nem
arz etmektedir. Doberman pinscher 1rk1 kopeklerde yapilan bir dizi ¢alisma ile 24 saat boyunca
VPC gozlenmeyen hastalarda DCM belirtisi olmadigi, 24 saatte 50’den az VPC sekillenen
hastalarin siipheli oldugu ve bir sene igerisinde tekrar degerlendirilmesi gerektigi, 50-100 arast
VPC sekillenen hastalarin DCM hastas1 olmast olasiliginin yiiksek oldugu ve 3-6 ay igerisinde
tekrar degerlendirilmesi gerektigi ve 100°iin lizerinde VPC bulunan hastalarin DCM agisindan

anormal olarak kabul edilmesi gerektigi bildirilmistir (Petrie, 2005).

Holter monitorizasyon antiaritmik tedavi baslama karari alinmasi1 ve tedavinin takip
edilebilmesi i¢in de oldukca onemli bir tekniktir. Antiaritmik tedavi baslama karar1 alinirken
ritim bozuklugu ile iligkili klinik bulgu veya hemodinamik etki varlig1 ve hastanin ani 6lim
riskinin artmig olup olmamasi degerlendirilmelidir. Ritim bozuklugu ile ilgili klinik bulgularin
olup olmadig1 ancak uzun siireli Holter monitdrizasyonlar1 esnasinda hasta yakininin semptom

ataklarinin zamanini not almasi ve bunlarin EKG kaydindaki ritim bozuklugu ataklari ile
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eslestirilmesi ile anlasilabilir. Farkli ritim bozukluklarinin bir arada bulunmasi, fazla sayida
kuplet, triplet veya tasikardi ataklarinin bulunmasi ve prematiire komplekslerin sayis1 da ani

oliim riski ile ilgili bilgi vermektedir (Petrie, 2005).

Holter monitorizasyon, antiaritmik tedavi baglandiktan sonra da tedavinin etkinliginin
takibi i¢in altin standart niteligindedir. Farkli ritim bozukluklarinda tedaviye yanit orani farkl
olabilecegi i¢in uzun siireli kayitlar tedavi takibi agisindan ¢ok Snemlidir (Calvert ve dig.,
1996). Genel olarak ektopik aktivitenin %70 oraninda azalmasi tedavinin basarili oldugunu
gostermektedir. Holter monitorizasyon tedavi etkinligini degerlendirmek i¢in kullanilmadan
once, hastanin antiaritmik ilaci en az bes yar1 Omiir stiresince kullanmis olmasi gerekmektedir

(Morganroth ve dig., 1978; Raeder ve dig., 1988).

2.7. MIKSOMATOZ MiTRAL KAPAK HASTALIGI

Miksomatdz mitral kapak hastaligi (MMVD) kopeklerde en sik rastlanilan edinsel kalp
hastaligidir ve kopeklerde teshis edilen kalp hastaliklarinin ve konjestif kalp yetmezligine
neden olan hastaliklarinin %75-80’ini olusturur (Crosara ve dig., 2010, Borgarelli ve Buchanan,
2012). MMVD ile ilgili yapilan ¢alisma sayisi ¢ok fazla olmasina ragmen prognostik faktorleri,
optimal tedavi protokolii, hastaliga bagli sekonder olarak gelisen ritim bozukluklari ve bunlarin
kontrolii halen yogun bir sekilde c¢alisilan ve netlik kazandirilmaya ugrasilan konulardir.
Hastalik biiyiik bir popiilasyonu etkiledigi i¢in ve irk farkliliklar1 da hastaligin seyrinde
varyasyonlara yol agtigi i¢in bir¢ok farkli yonden yaklasim gerekmektedir (Borgarelli ve
Buchanan, 2012).

MMYVD atriyoventrikiiler bir kapak olan mitral kapaklarin fokal kalinlasmasindan tiim
kapakgiklara yayillan diffiiz  kalinlagsmalara kadar degisebilen oranda dejeneratif
degisiklikleriyle karakterize bir hastaliktir. Siddetli durumlarda dejenerasyon kapakgiklarin
bagli oldugu cordae tendineilere kadar ilerleyip bunlarin uzamasina ve kopmasina yol agabilir.
Hafif durumlarda ise kapaklar gorevini kismi azalmalarla yerine getiriyor olabilirler ve ciddi
hemodinamik degisikliklere yol agmazlar. Kardiyak oskiiltasyonda en sik rastlanilan bulgu
mitral kapaklar diizeyindeki tifiirimdiir. Hastaligin yas ile iligkili oldugu ve 6zellikle yash ve
kiiclik 1tk kopeklerde insidansinin %100°e yaklasabildigi bilinmektedir. Erkek kopeklerde
olusma ihtimalinin disi kopeklerden 1.5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Fox, 2012).
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MMVD mitral kapak yetersizligine yol acar ve bu da sol apikal holosistolik iifiirim
bulgusu ile seyreder. Ufiiriim siddeti hastalik ile birlikte artar ve daha ileri yasta siddetlenir.
Hastalik Cavalier King Charles Spaniel (CKCS) ve Bull Terrier irklarinda yasa bagh
olmaksizin erken yaslarda da siddetli sekilde ortaya ¢ikabilir. Hastaligin seyri sirasinda mitral
yetersizligin baglamasin1 takiben aylar veya yillar igerisinde, progresif kardiyak remodeling ve
miyokardiyal hastaliklar sebebiyle konjestif kalp yetmezligi sekillenir. Kardiyak remodeling
durumu progresif mitral regiirgitasyonun kardiyak yiikii arttirip atriyum ve ventrikiillerin
egzentrik hipertrofisine sebep olmasiyla gelisir. Bu durum ilerlediginde de ventrikiiler
disfonksiyona yol agar. Hastaliga baglh sekillenebilecek ve hemoperikardiyum ile seyreden sol
atriyum rupturlar1 ve major cordae tendinei rupturlart sebebiyle hizli bir sekilde siddetlenen sol

kalp yetmezligi gelisebilir (Olsen ve dig., 2011).

Farkli mitojen reseptorlerinin (serotonin, endotelin veya anjiyotensin reseptorleri)
kapaklarin fibroblast hiicre membranlarindaki etkilerinin hastalifin patofizyolojisinde rol
oynadig1 digiiniilmektedir. Uzun siireli ve hemodinamik bozukluga yol agan kapak
regiirgitasyonlarinin varliginda sistemik veya lokal metabolik, ndrohormonal veya inflamatuvar
mediyatorler kapaklardaki lezyonlarin ilerlemesine veya miyokardiyal remodeling ile
ventrikiiler disfonksiyona zemin hazirlar. Yas, sol tarafli progresif kalp biiylimesi, artmis
transmitral E dalga kan akim velositesi, artmis serum NT-proBNP konsantrasyonlar1 ve
dinlenim kalp atim sayilarmin artist MMVD’nin ilerlemesi ile ilgili ve kalp yetmezligi
acisindan risk altinda olan kopekleri ayirt edebilmek ile ilgili fikir verebilir. Ancak hastalik
riskini ger¢ek anlamda 6n gorebilmek i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiyag duyulmaktadir (Crosara
ve dig., 2010, Borgarelli ve Buchanan, 2012; Fox, 2012; Oliveira ve dig., 2014; Vila ve dig.,
2021).

MMVD genellikle sol atriyoventrikiiler kapak olan mitral kapag etkilese de hastalarin
%30’unda sag atriyoventrikiiler kapak olan trikiispit kapak da etkilenebilmektedir. MM VD nin
sebebi tam olarak anlagilamamis olsa da hastalik kalitsal faktorler icerir. Hastaligin siddeti de

itk 6zelinde diisiiniildigiinde genetik bir faktor olarak gosterilebilir (Fox, 2012).
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2.7.1. Miksomatoz Mitral Kapak Hastaliginin Simiflandirmasi

Hastaligin smiflandirmasina iliskin bir¢cok ¢aligma bulunsa da en gecerli ve kapsamli
olan1 Amerikan Veteriner I¢ Hastaliklar1 Koleji'nin (ACVIM) ilk olarak 2009 yilinda
yayinladigt ve 2019 yilinda revize ettigi siniflandirma sistemidir. Bu sisteme gore MMVD; A,
B, C ve D olmak tlizere 4 seviyede degerlendirilir ve B seviye de B1 ve B2 olmak iizere iki alt

seviyeye ayrilir (Keene ve dig., 2019). Buna gore siniflandirma kriterleri asagida anlatilmustir.

A Seviye - Basta CKCS irki olmak tizere Dachshund, Poodle gibi diger predispoze olan
irklardan olan ancak iflirlim mevcut olmayan hastalar. Bu seviye kardiyak olarak yapisal
bozukluk bulunmayan ancak kalp hastaligi acisindan yiiksek riskli hastalar1 ifade eder. Bu

hastalarin yillik kontrollerden gegirilmesi onerilmektedir.

B Seviye — Tipik kapak patolojileri ve mitral kapak regiirgitasyonuna bagl tiftirimii
bulunan, yapisal kalp hastaligina sahip ancak kalp yetmezligine bagli semptom gelistirmemis

olan kopekleri ifade eder.

B1 seviye; MMVD’ye iliskin radyografik veya ekokardiyografik olarak kardiyak
remodeling durumunu gésteren bulguya sahip olmayan veya tedavi baglanmasi ile ilgili kriterler
acisindan yeterli siddette remodeling ile iligkili degisiklige sahip olmayan hastalar1 ifade eder.
Bu kriterler; iifiiriim siddetinin 3/6 veya daha biiyilk olmasi, sag parasternal kisa eksen
goriintiisiinde erken diyastol asamasinda sol atriyumun aortaya oraninin (LA/A0) 1.6 veya
bunun iizerinde olmasi (Hansson ve dig., 2002), sol ventrikiil diyastolik i¢ bosluk dl¢limiiniin
kiloya gore normalize edilmis degerinin (LVIDDN) 1.7 veya daha iistiinde olmasi (Cornell ve
dig., 2004) ile irk 6zelinde degerlendirmesi gerekliligiyle birlikte VKS’nin 10.5’un tizerinde
olmasidir (Lamb ve dig., 2001; Malcolm ve dig., 2018).

B2 seviye; Ufiiriim siddeti, LA/Ao oran1 ve LVIDDN degerleri ile ilgili yukarida
anlatilan Kriterlerin en az 2/3’{inii veya tiimiinii saglayan ancak heniiz konjestif kalp yetmezligi
gelismemis olan hastalar B2 seviye olarak degerlendirilirler. B2 seviye olarak tespit edilen
hastalara konjestif kalp yetmezligine iliskin klinik bulgular baglamadan 6nce tedavi baglanmasi
onerilmektedir. B2 seviye hastalar i¢in; Pimobendan, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitdrleri ve ditiretik olarak furosemid standart tedavi protokoliinde yer almaktadir. Standart

tedaviye ek olarak egzersiz kisitlamasi ve diyet degisikligi de 6nerilmektedir (Freeman ve dig.,
2006).
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C Seviye — Kalp yetmezligine iliskin semptomlara yol agacak kadar siddetli MMVD
hastalarini ifade eder. Bu hastalar standart tedavi (furosemid, pimobendan ve gida degisikligi)
uygulamalarina yanit veren hastalardir. Bu hastalar tedavi ile semptomlar tamamen ortadan
kalksa dahi C seviye olarak degerlendirilmeye devam etmektedirler. Basarili bir sekilde mitral
kapak cerrahisi gegiren hastalar ise B seviye olarak degerlendirilirler. Bu seviyedeki bazi
hastalar daha ileri hayati tehdit olusturan klinik bulgulara sahip olabilir ve standart tedavinin
yaninda hastane ortaminda uygulanacak ek tedavilere de ihtiya¢ duyabilirler. Kronik hastalik
yonetimi ve tedavi uygulamalar1 ile hemodinamik bozukluklar1 diizeltmek ve hastaligin

progresyonunu yavaslatip yasam siiresini ve kalitesini arttirmak hedef alinmaktadir (Keene ve

dig., 2019).

D Seviye — Kalp yetmezligine iliskin semptomlara yol a¢acak kadar siddetli MMVD’ye
sahip ancak standart tedaviye yanit alinamayan hastalari ifade eder. Standart tedaviye ek olarak;
ditiretik olarak daha yiiksek dozlarda furosemid ve hatta torsemid kullanimi, siniis ritminin
devamliligini saglamak veya atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda ventrikiiler cevabi
diizenlemek icin antiaritmik tedavi, MMVD’ye sekonder olarak pulmoner hipertansiyon
gelisen hastalarda bunun tedavisi (sildenafil, tadanafil) ve C seviyeye gore daha ciddi bir

monitorizasyon destegi gerekmektedir (Keene ve dig., 2019).

Bunun yani sira Vezzosi ve digerleri (2021), MM VD siddetini degerlendirmek i¢in yeni
bir degerlendirme sistemi 6ne stirmiislerdir. Bu sistem; sag parasternal kisa eksenden alinan sol
atriyum aort oran1 (LA/A0), sag parasternal kisa eksenden M-Mod ile dlgiilen sol ventrikiil
diyastolik capimnin kiloya gére normalize edildigi LVIDDn degeri, yine sag parasternal kisa
eksenden M-Mod iizerinde Sl¢iimii yapilan sol ventrikiiler fraksiyonel kisalma (FS) degeri ve
sol apikal 4 bosluktan pulsed wave Doppler ile 6lciilen E-dalgas1 transmitral pik velositesi (E-
Vel) ekokardiyografik degiskenlerine dayalidir. LA/Ao oranmin 1.7°nin altinda olmasi,
LVIDDn degerinin 1.7°nin altinda olmasi, FS degerinin %45’in altinda olmasi ve E-vel
degerinin 1.2 m/s’nin altinda olmasi 1 puan olarak degerlendirilmistir. Bu 6l¢iim degerlerinin
sirastyla; 1.7-1.9, 1.7-2, 45-50 ve 1.20-1.50 olmas1 2 puan, 1.91-2.5, 2.10-2.30, >50 ve >1.5
olmasi 3 puan ve LA/Ao oraniin 2.5 iizeri olmasi ile LVIDDN degerinin 2.3 {izeri olmasi1 4
puan olarak degerlendirilmistir. Bu puanlamaya gore 4-5 puan alan hastalar hafif, 6-7 puan alan
hastalar orta siddetli, 8-12 puan alan hastalar siddetli ve 13-14 alan hastalar ileri seviye olarak

degerlendirilmistir. Yazarlar bu puanlama sisteminin kullaniminin kolay ve yasam siiresiyle
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iligkili oldugunu ve ayrica kardiyak 6liim agisindan yiiksek riskli asemptomatik hastalar1 da

ayirt etmek i¢in kullanigh oldugunu bildirmislerdir (Vezzosi ve dig., 2021).

2.7.2. Mitral Kapak Hastahg ile fligkili Ritim Bozukluklar1

Ritim bozukluklar1 kronik kapak hastalig1 olan kdpeklerde sik rastlanilan bir bulgudur
ve bu ritim bozukluklarinin siklig1 ve siddetinin klinik hastalia sahip hayvanlarda daha ytiksek
oldugu bilinmektedir. Bir ¢alisma dejeneratif atriyoventrikiiler kapak hastaliklarinda 6liimden
onceki 1 yil siiresince kalp atim sayisinin arttigini ve kalp ritim degiskenliginin azaldigin1 ve
bu sebeple ilerlemis hastalifi bulunan hastalarda elektrokardiyografik monitdrizasyonun
onemli oldugunu bildirmistir (Rasmussen ve dig., 2014). Preklinik MM VD hastalar1 {izerinde
yapilan bagka bir caligmada hastalarin %50’sinde supraventrikiiler ve %57 sinde ventrikiiler
aritmiler tespit edilmistir. Klinik hastaliga sahip olanlarda ise supraventrikiiler aritmiler %72
oraninda gozlemlenirken ventrikiiler aritmiler %86 oraninda gdézlemlenmistir. MMVD ile
iligkili senkop hikayesi olan hastalarin Holter monitorizasyonlarinda bu hastalarin daha ileri
seviye olmasi ile dogru orantili olarak siniis aritmi daha az siklikta gdzlemlenmistir. Bu ritim
bozukluklarinin kardiyak remodeling ile iliskili atriyal ve ventrikiiler miyokardiyal
degisiklikler sebebiyle sekillendigi bildirilmektedir (Crosara ve dig., 2010; Lopez-Alvarez ve
dig., 2014).

MMVD’de kalp ritim degiskenliginin azalmasi1 bir¢ok calisma ile bildirilmis bir
durumdur. Insanlarda da cesitli kalp hastaliklarina bagh sekillenen konjestif kalp yetmezligi
durumunda sempatovagal dengesizlik sebebiyle kalp ritim degiskenliginin azaldig:
bilinmektedir. Otonom modiilasyonu degerlendirmek zor olsa da kalp ritim degiskenligi
Olclimlerinin, otonom sinir sistemi kontroliindeki degiskenliklere kardiyovaskiiler cevabi
degerlendirebilmeyi saglamasiin klinik olarak faydali olabilecegi bildirilmistir (Vanderleri ve
dig., 2009). MM VD’ nin ileri seviyelerinde kalp ritim degiskenliginin azalip kalp atim sayisinin
artmasmin artmig sempatik ve/veya azalmig parasempatik modiilasyon kaynakli oldugu
diistiniilmektedir ancak kalp ritim degiskenligi dolayli olarak otonom tonusu ifade ettigi i¢in
konjestif kalp yetmezliginde kalp ritim degiskenligindeki degisiklikler hastalik sebebiyle
meydana gelen barorefleks fonksiyonu ya da azalmis sinoatriyal nodiil yaniti ile de a¢iklanabilir

(Rasmussen ve dig., 2012).

40 kopekle yapilan bir ¢alismada Holter EKG ile preklinik MMVD hastas1 kopeklerin

bazilarinda hem supraventrikiiler hem ventrikiiler aritmilere rastlanmistir. Preklinik grupta
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supraventrikiiler aritmili hastalarda yalnizca devamli ve aralikli supraventrikiiler tagikardi tespit
edilirken klinik grupta bunlara ek olarak AF de tespit edilmistir. Preklinik grupta VT’li
hastalarda VPC, bigemini ve trigemini tespit edilirken Kklinik grupta ise bunlara ek olarak
aralikli VT de tespit edilmistir. Standart EKG ile Holter EKG kayitlar1 arasinda yapilan
karsilastirmada preklinik gruptaki 1 hastanin Holter kaydinda supraventrikiiler tasikardi tespit
edilirken standart EKG kayitlarinda aritmi tespit edilememistir ve 1 hastada standart EKG ile
APC’ler tespit edilirken Holter EKG’de supraventrikiiler tagikardi tespit edilmistir. Klinik
grupta ise 6 kopek standart EKG’de aritmi gostermezken Holter EKG’de supraventrikiiler
tagikardi tespit edilmis, 4 kopekte standart EKG APC’leri gosterirken Holter EKG’de
supraventrikiiler tagikardi tespit edilmistir. Calisma Holter EKG’nin avantajlarini gostermek ile
birlikte hastaligin ilerleyen seviyelerinde atriyal ve ventrikiiler aritmilerin gelisme oraninin ve
bunlarin siddetinin daha fazla oldugunu da gostermistir. Ancak yazarlar aritmilerin MM VD nin
progresyonu ve hastalarin yasam siiresiyle iligkisini anlayabilmek i¢in daha fazla ¢aligma

gerektigi kanaatindedirler (Crosara ve dig., 2010).

Kalp hastaliklar1, kdpeklerde 6nemli bir ani kardiyak 6liim sebebidir ve bu genellikle
ventrikiiler aritmiler sebebiyle olusmaktadir. Konjestif kalp yetmezliginde ani kardiyak 6liim
ve elektriksel dengesizligin ventrikiiler repolarizasyonun artmig dagilimi sebebiyle gelistigi
diistiniilmektedir (Rasmussen ve dig., 2014). Ventrikiiler repolarizasyon ile ilgili QT intervali,
QTc ve QT dagilimi (dispersiyonu) gibi elektrokardiyografik belirtegler tizerinde c¢alisilmigtir
(Surawicz, 1987; Tse ve Yan, 2017). Son donemde T dalgasinin piki ve sonu arasindaki interval
(Tpte) ve Tpte/QT orani gibi yeni belirteglerin ventrikiiler aritmileri tespit etmede daha yiiksek
sensitiviteye sahip degerler oldugu ve insanlarda yasam siiresini belirlemede daha yararh
oldugu bildirilmistir (Castro-Torres ve dig., 2015; Tse ve dig., 2017). Konjestif kalp
yetmezliginde sempatik sinir sistemi stimiilasyonunun ventrikiiler repolarizasyon dagilimini
arttirdig1 ve bununla birlikte Tpte intervalinin de arttig1 diisiiniilmektedir. MM VD’li kopeklerde
yapilan bir caligmada da insanlardakine benzer sekilde Tpte ve Tpte/QT degerlerinin MMVD’li
hastalarda risk degerlendirmesi i¢in kullanilabilecegi ortaya cikarilmistir. Bu degerlerin
hastaligin ilerlemesi ile birlikte arttig1 ve bdyle hastalarin ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak
Olim durumlarnt agisindan daha yiiksek riskte oldugu bildirilmistir. Yazarlar kardiyak
remodeling ve kardiyak hemodinamik basing degisikliklerinin elektriksel dengesizlik
tizerindeki roliinii daha iyi anlamak igin ventrikiiler repolarizasyon belirtegleri ile ilgili daha

cok calisma yapilmasi gerektigini belirtmislerdir (Vila ve dig., 2021).
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Tip hekimliginde kalp ritim tlirbiilanst (HRT) bir barorefleks indikatorii olarak
kullanilmaktadir. HRT, bir prematiire ventrikiiler atim siniis ritmi boldiigiinde kardiyak
dongiinlin bu duruma cevabini géstermektedir. Bu metod 6liim riskini degerlendirmek icin
kullanilmaktadir ve kalp ritim degiskenliginden daha iyi sonuglar verdigi bildirilmistir. HRT
baslangi¢c fazi olarak tanimlanan tiirblilans baslangicinda baslayip terminal faz olarak
tanimlanan tiirbiilans sonuna kadar uzanan bifazik bir indikatérdiir. MMVD’li kopeklerde de
HRT’nin otonom dengeyi degerlendirmek i¢in kullanighh bir yontem olabilecegi ve HRT
parametrelerinin hastalik siddeti i¢in degerlendirilen ekokardiyografik parametrelerdeki
degisimle diisiik-orta seviye iligkili oldugu bildirilmistir. Ancak yazarlar HRT ile ilgili daha
¢ok ¢alisma yapilmasi gerektigi goriisiinii belirtmislerdir (Dos Santos ve dig., 2021).

MMVD’nin tiim diinyada kdpeklerde en sik gelisen kalp hastaligi olmasi sebebiyle
hastaligin prognostik 06zellikleri, tanisal yaklasimlar1 ve tedavi protokolleri halen diinya
literatlirlinde veteriner hekimlik alaninda en ¢ok calisilan ve ¢ogu noktada netlesememis
konulardan biridir. Bu sebeple bu alanda farkli bakis acilari ile gerceklestirilecek ¢aligmalara
ithtiya¢ duyulmaktadir. Biz de prospektif tez calismamizla; preklinik ve klintk MM VD hastalig1
olan kopeklerde gelisen ve standart EKG uygulamalariyla tespit edilemeyen ritim
bozukluklarinin ve Holter EKG ile analizi yapilabilecek belirte¢ parametrelerin hastaligin farkli
seviyelerine gore dagilim ve degisimi ile bunlarin hastaligin ilerlemesi ile olan iligkilerini
arastirmay1 ve hastaligin tanisal ve prognostik metodolojisine katkida bulunmayi amagladik.
Aym zamanda bu tez galismasi ile Holter EKG uygulamasi Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda ilk kez yapilmis ve gelecek arastirmalara

zemin hazirlanmis olacaktir.
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3. YONTEM

3.1. HAYVAN MATERYALI VE CALISMA GRUPLARI

Calismamizin materyalini Istanbul Universitesi Cerrahpasa, Veteriner Fakiiltesi Hayvan
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 klinigine getirilen degisen yas, 1rk, cinsiyetteki MM VD
hastaligina sahip kopekler olusturmaktadir. Bu amagla 8 adet saglikli ve 33 MMVD hastasi
kopek calismaya dahil edildi.

Calismanmiz, Istanbul Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan
31.07.2014 tarih ve 2014/87 say1 ile onay almistir ve tiim prosediirler hayvan etigi ve refahina
uygun sekilde gerceklestirilmigstir. Caligmaya dahil edilen tiim hastalarin yakinlarindan onam
formu alinip uygulanacak prosediirler ile ilgili bilgilendirme yapilmistir. Tez baslik degisimi
27.10.2023 tarih ve 2259487 sayi ile Istanbul Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu

tarafindan onaylanmistir.

Tiim hastalara dncelikle fiziksel muayene, laboratuvar muayene, radyografik muayene
ve ekokardiyografik muayene yapildi. Kontrol grubundaki kopeklerin kardiyak ve nonkardiyak
ritim bozukluguna sebep olacak herhangi bir hastalifa sahip olmadigi, hasta grubundaki
kopeklerin ise MMVD disinda kardiyak veya nonkardiyak aritmiye yol acabilecek baska bir
hastaliga sahip olmadiklar teyit edildi. MMVD hastaligi teshis edilen kopekler ACVIM
smiflandirmasina gore (Keene ve dig., 2019) preklinik B1 ve B2 seviye ve klinik C ve D seviye
olmak {izere dort gruba ayrildi. Bunun yani sira MINE puanlamalarina (Mitral Insufficiency
Echocardiographic Score) gore siddet seviyelendirmeleri de degerlendirildi (Vezzosi ve dig.,
2021)

Saglikli kopeklerin yer aldigi kontrol grubunu (Saglikli grup, n:8) fiziksel, laboratuvar,
radyografik ve ekokardiyografik muayene sonucunda MMVD dahil olmak iizere herhangi bir
kardiyak ve nonkardiyak hastaliga sahip olmayan kopekler olusturdu.

Bl seviye MMVD hastast kopeklerin yer aldigi grubu (B1 Grubu, n:9) fiziksel
muayenede oskiiltasyon esnasinda {ifiirlim saptanan, ekokardiyografik olarak mitral

reglirgitasyon tespit edilen ancak kardiyak remodeling gelismemis olan hastalar olusturdu. B2
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seviye MM VD hastasi kopeklerin yer aldigi grubu (B2 Grubu, n:8) kardiyak remodeling gelisen
ancak klinik semptoma sahip olmayan hastalar olusturdu. C seviye MMVD hastasi kopeklerin
yer aldig1 grubu (C Grubu, n:8) kardiyak remodeling ve klinik semptoma sahip olan hastalar
olusturdu ve D seviye MMVD hastas1 kopeklerin yer aldigi grubu (D grubu, n:8) kardiyak
remodeling ve klinik semptoma sahip olan ancak standart tedaviye direng gésteren hastalar

olusturdu.

Saglikli kopeklerin yer aldigi Saglikli grubunda 5 erkek ve 3 disi, B1 seviye hastalarin
yer aldig1 B1 grubunda 5 erkek ve 4 disi, B2 seviye hastalarin yer aldigi B2 grubunda 5 erkek
ve 3 disi, C seviye hastalarin yer aldig1 C grubunda 6 erkek ve 2 disi, D seviye hastalarin yer
aldig1 D grubunda ise 5 erkek ve 3 disi kopek yer almaktaydi. Saglikli grubun yas ortalamasi 4,
B1 grubunun yas ortalamasi 6,5, B2 grubunun yas ortalamas1 9, C grubunun yas ortalamasi 11
ve D grubunun yas ortalamasi 10,5 olarak tespit edildi. Saglikli grubun kilo ortalamasi 10,3, B1
grubunun kilo ortalamas1 13,9, B2 grubunun kilo ortalamas1 11,4, C grubunun kilo ortalamasi
10,5 ve D grubunun kilo ortalamasi 10,5 olarak tespit edildi. Saglikli grupta 1 biiyiik boy, 6 orta
boy, 1 kiigiik boy 1rk, B1 grubunda 2 biiyiik boy, 4 orta boy, 3 kii¢iik boy 1rk, B2 grubunda 1
biiyiik boy, 4 orta boy, 3 kiigiik boy 1k, C grubunda 7 orta boy, 1 kiigiik boy 1rk, D grubunda 7
orta boy, 1 kii¢iik boy 1tk kdpek yer almaktaydi.

3.1.1. Calismadan Cikarilma Olgiitleri

Kontrol grubuna dahil edilmek iizere alinan kopeklerden, yapilan fiziksel, radyografik,
laboratuvar, ekokardiyografik muayenelerinde herhangi bir kardiyak ve nonkardiyak hastaliga
sahip oldugu tespit edilenler ¢alisma dis1 birakildi. MMVD hastas1 gruplara dahil edilmek lizere
aliman kopeklerden, yapilan muayeneler sonucunda kalitsal, enfeksiyoz, vektor kaynakli,
norolojik, endokrin, neoplastik hastaliklar gibi nonkardiyak ve konjenital kapak hastaliklari
dahil olmak tizere MMVD hastalig1 disinda kardiyak hastaliga sahip olanlar calisma dis1
birakildi. Holter EKG uygulamalar1 baglaminda cihazin sabitlenemeyecegi kadar kii¢iik olan

ve cihaza zarar verme ihtimali bulunan kopekler de calismaya dahil edilmedi.

3.2. FIZIKSEL MUAYENE
Tiim hastalar i¢in hasta sahiplerinden dikkatli bir sekilde anamnez alindi. Egzersiz
intoleransi, tasipne, solunum giicliigili, oksiiriik, senkop ve kilo degisikligi gibi kardiyak

hastaliklara ve ritim bozukluklarina isaret edebilecek anamnez sorularinin yani sira kusma,
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ishal, epileptoid nobet gecmisi, deri hastaliklar1 gibi kardiyak olmayan hastalik bulgularinin

varlig1 ile ilgili de anamnez sorular1 yoneltildi.

Fiziksel muayenede hastalar viicut kondiisyon skoru, kapiller dolum stiresi, miikoz
membranlarin rengi, nabiz ve solunum frekansi, trakeal hassasiyet, pozitif ven nabzi, perifer
O6dem ve assit varlig ile ilgili degerlendirilmistir. Viicut kondiisyon skoru degerlendirmesinde
dokuz seviyeli viicut kondiisyon skor skalas1 kullanilmistir (Chun ve dig., 2019). Buna gore sirt
bolgesinde kolayca goriiliir ve palpe edilebilir kemik yapisina sahip ve hi¢ veya ¢ok az yag
bulunan hastalar 1-3 arasinda puanlanip “kasektik” olarak, kemikleri net belli olmayan ve
lizerinde ince bir yag tabakasi bulunan, belirgin bel bosluguna sahip kopekler 4-5 arasi
puanlanip “ideal” olarak, kaburga ve omurlar1 kalin yag dokusu ile kapli oldugu i¢in kemikleri
secilip palpe edilemeyen ve bel boslugu bulunmayan kopekler 6-9 arasi puanlanip “kilolu”

olarak degerlendirildi.

Oskiiltasyon ile akcigerler, kalp ve kardiyovaskiiler sistemin biiylik damarlar sessiz bir
ortamda ve sistematik sekilde muayene edilmistir. Kardiyak oskiiltasyonda mitral, trikiispit,
aortik ve pulmonik kapaklar muayene edildi. Stetoskop &ncelikle sol thoraxta 5. Interkostal
araligin kostakondral birlesim yerine yakin “puncta maxima” olarak isimlendirilen bdlgeye
yerlestirilip mitral kapak bolgesi oskiilte edildi. Daha sonra stetoskop 3.-4. interkostal araliga
ilerletilip pulmonik kapak bolgesi oskiilte edilmistir. Aortik kapagin oskiiltasyonu pulmonik
kapagin yukar1 ve hafifce kaudalinden yine 3-4. interkostal araliktan gerceklestirilmistir. Sag
thorakal 3.-5. interkostal aralikta ise trikiispit kapak oskiiltasyonu gerceklestirildi.

Ufiiriimlerin siddetini degerlendirmek icin 6 dereceli bir sistem kullanilmistir (Freeman
ve Levine, 1933). 1/6 derece iifiiriim en az siddetli Giftirim derecesidir ve ancak ¢ok dikkatli
dinlenirse duyulabilir. 2/6 derece iifiiriim daha kolay duyulabilir. 3/6 ifiiriim olduk¢a kolay
duyulur ve orta siddetlidir. 4/6 derece ifiiriim siddetlidir ancak tril bulgusu yoktur. 5/6
tifiiriimde ise hem iiflirlim siddetlidir ve hem de kardiyak tril mevcuttur. 6/6 derece iifiiriim ise
tril bulgusuyla birlikte seyreder ve cok siddetlidir ancak stetoskop gogiis kafesinden ayrildiktan
sonra bile duyulabilir.

3.3. RADYOGRAFIK MUAYENE

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi biinyesindeki

ECORAY marka ve HF-525 model rontgen cihazi kullanilarak sag yan yatis pozisyonunda
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laterolateral pozisyonda go6gilis rontgenleri alinip trakea, akcigerin interstisyumu, akciger

parensim dokusu, ploral doku, mediyastinum, kalp ve vaskiiler yapilar incelenmistir.

Radyografik kardiyomegali tespiti i¢cin VKS o6l¢timleri alindi. Kalbin uzun ekseni
karinanin ventral smirindan kalbin en uzak smirmna, kisa ekseni ise kaudal vena cava
diizeyinden uzun eksene dik olacak sekilde 6l¢iildii ve her iki 6l¢lim de ayr1 ayr 4. torakal
omurun kraniyalinden itibaren yerlestirilerek vertebra sayist sayildi. Bunun iizerine iki 6l¢im
toplandiginda VKS degeri belirlendi. VKS degerlendirmeleri 1rk spesifik araliklar kullanilarak
yapild1 (Jepsen-Grant ve dig., 2013; Buchanan ve Biicheler, 1995).

Sekil 3.1: Caligmamizda saglikli kopeklerin yer aldigi Saglikli gruptan Olgu 5’e ait torakal radyografi
ve VKS ol¢iimii.



63

Sekil 3.2: Calismamizda D seviye kopeklerin yer aldigi D grubundan Olgu 35°e ait laterolateral
pozisyonda alinmig toraks radyografisinde kardiyak remodeling ve pulmoner 6dem goriintiisii.

e

Sekil 3.3: Olgu 35’e ait ventrodorsal pozisyonda alinmis toraks radyografisinde kardiyak remodeling
gorilintistl.
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3.4. LABORATUVAR MUAYENELERI

Calismaya dahil edilen kopeklerin  her birinden hematolojik muayeneleri
gerceklestirmek amaciyla Vena cephalica’dan 2 ml kan alindi. Kan alinacak bdlge distile su ile
sulandirilmis %70’1ik ethanol ile antisepsi islemine tabi tutuldu. Sonrasinda 22 G’luk kaniil ve
2 mI’lik enjektorle kan alindi. Kan alindiktan sonra hemostaz saglandi. Hemogram analizi i¢in
kanin 0.5 ml’si K’EDTA’l1 tiipe, geri kalan1 biyokimyasal analizler i¢in antikoagiilansiz tiipe
aktarildi. Biyokimyasal analizler i¢in serum eldesi 3000 devirde 5 dakika santrifiij islemi
gerceklestirilerek yapildi. Hemogram analizleri Hollanda menseli IDEXX® marka Procyte
DxTM model hemogram cihazi, biyokimyasal analizler ise Hollanda mengeli IDEXX® marka
Catalyst One model biyokimya analizatoriinde gerceklestirildi. Troponin I ve NT-proBNP
analizleri ise Giiney Kore menseli Bionote® marka Vcheck V200 model cihaz ile immun

floresan antikor teknigi kullanilarak gergeklestirildi.

Hemogram analizlerinde hematokrit (HCT), hemoglobin (HGB), eritrosit (RBC), total
1okosit (WBC), ortalama hiicre voliimii (MCV), ortalama hiicre hemoglobini (MCH), ortalama
hiicre hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dagilim genisligi (RDW), retikiilosit
yiizdesi (RETIC%), retikiilosit (RETIC), nétrofil yiizdesi (NEU%), lenfosit yiizdesi (LY M%),
monosit yiizdesi (MONO%), eozinofil yilizdesi (EOS%), bazofil yiizdesi (BASO%), nétrofil
(NEU), lenfosit (LYM), monosit (MONO), eozinofil (EOS), bazofil (BASO), platelet (PLT),
ortalama platelet volimii (MPV), platelet dagilim genisligi (PDW) ve plateletkrit (PCT)
parametreleri calisildi. Biyokimyasal analizlerde glikoz (GLU), total protein (TP), kan fire
nitrojeni (BUN), kreatinin (CREA), albiimin (ALB), globiilin (GLOB), albiimin/globiilin
(ALB/GLOB), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalen fosfataz
(ALP), troponin-I ve NT-proBNP seviyeleri 6l¢iildii.

3.5. EKOKARDIYOGRAFIK MUAYENE

Ekokardiyografik muayeneler igin Italya menseli Esaote® marka MyLabX8Vet model
ultrasonografi cihazi kullanildi. Cihaz ayarlar1 hastalarin agirliklarina gore yeniden diizenlenip
hasta ad1, hasta yakini ad1 ve soyadi ve operatdr kisimlar1 goriintiilerin kaydi i¢in dolduruldu.
Ekokardiyografik muayene amaciyla anestezik veya sedatif bir ilag uygulanmadi. Goriintiilerin
kalitesini arttirmak amaciyla muayeneye alinan kopeklerin sag ve sol 3-5. interkostal araligi
kostakondral birlesim yeri hizasinda tras edildi. Trash bolge %70’lik ethanol ile temizlendikten

sonra kopekler ortasinda delik bulunan ekokardiyografi masasina sag lateral pozisyonda
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yatirildi. Sonrasinda ultrasonografi jeli siiriiliip prob bolgeye yerlestirildi. Ekokardiyografik
muayenede 2D, M-mod ile spektral ve renkli Doppler ekokardiyografik yontemlerle goriintiiler
elde edildi.

Sekil 3.4: Caligmamizda yer alan kdpeklerden Olgu 36’nin ekokardiyografik muayenesi

Oncelikle sag parasternal kisa eksen goriintii alindi1 ve bu gériintiide M mod ile sol
ventrikiiliin sistolik ve diyastolik ¢ap1 (LVIDs ve LVIDd), interventrikiiler septumun sistolik
ve diyastolik kalinligi (IVSs ve IVSd) ve sol ventrikiil serbest duvarmin sistolik ve diyastolik
kalinligt (LVPWs ve LVPWd) 6lgiildii. Bu 6l¢iimlerle birlikte ejeksiyon fraksiyonu yiizdesi
(%EF) “%EF=[(LVIDd): - (LVIDs):] / (LVIDd):” ve fraksiyonel kisalma yiizdesi (%FS) “%FS=
[(LVIDd - LVIDs) / LVIDd]” cihaz tarafindan otomatik olarak hesaplanmigtir. Ayn1 goriintiide
prob hafifce kraniyale dogru pozisyonlandirilarak anteriyor mitral kapagin E-noktasi ile septum

arasindaki mesafe (EPSS) 6l¢iildii. Mitral kapaklardaki kalinlasma ve miksomatdz lezyonlar ile
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mitral kapak hareketleri sag parasternal uzun ve kisa eksen, sag parasternal dort bosluk ve sol
apikal dort bosluk goriintiilerinde izlendi. Mitral kapak reglirgitasyonu renkli doppler
kullanilarak sag parasternal uzun eksen ve sol apikal goriintiilerde degerlendirildi. Varsa
triklispit kapak regiirgitasyonu da ayni goriintiiden elde edildi. Mitral ve Trikiispit
regiirgitasyonun intensitesi ile ilgili 6lgimler (MR Vmax, MR VTI, TR Vmax, TR VTI) sol
apikal dort bosluk goriintiide Continuous wave doppler modu kullanilarak gergeklestirildi. Sol
atriyumun aortaya orani (LA/Ao0) sag parasternal kisa eksen goriintiide 6l¢iildii. Ayni gériintiide
pulmonik kapak hizasindan Pulse wave (PW) Doppler modu ile pulmoner arterin maksimum
akim velositesi dl¢iildii. Sol apikal dort bosluk goriintiisiinde PW Doppler ile mitral ve trikiispit
kapak E ve A velositeleri dlgiiliip E/A oran1 elde edildi. Sol apikal bes bosluk goriintiisiinden
aortik kapak akimi maksimum velositesi (AVmax) PW Doppler ile 6l¢iildii (Bonagura, 1983;
Thomas, 1984; Hansson ve dig., 2002; Cornell ve dig., 2004; Rishniw ve Erb, 2000; Borgarelli
ve dig., 2015). Trikiispit dairesel diizlem sistolik ayrilma (TAPSE) degerleri Visser ve
digerlerine (2015a) gore M mod imleci sol parasternal eksende anteriyor trikiispit kapak ile sag
ventrikiil duvar1 arasina duvara miimkiin oldugunca paralel sekilde yerlestirilerek 6l¢iildii.
Boylece trikiispit kapagin lateral porsiyonunun ventrikiiler sistoldeki yer degistirme miktarini

tespit etmis olduk.

MMVD’nin  smiflandirmast  ve siddetini  belirlemek amaciyla kullanilan
parametrelerden biri olan LVIDDn “LVIDd(cm)/Canli Agirlik(kg)®?**” formiilii ile belirlendi.
Preklinik hastalarin degerlendirilmesinde LA/Ao0, FS ve E-vel dl¢limleri ile birlikte LVIDDN
onemli parametrelerden biridir. Kardiyak remodeling varligiyla ilgili kiigiik ve orta wrk
kopeklerde oldukca objektif sonuclar vermektedir. Biiyiik irk kopeklerde tek basina
degerlendirildiginde yaniltic1 olabilecegi bildirilmektedir. LVIDDN degerinin 1.7 veya bunun
tizerinde olmasi kardiyak remodeling ile iliskilendirilmektedir (Cornell ve dig., 2004; Rishniw
ve Brown, 2022).

Ekokardiyografik parametrelerden LVIDDN, LA/Ao, E-Vel ve %FS, Vezzossi ve digerleri
(2021)’nin g¢alismasinda belirtilen MINE puanlama sistemine gore her hasta igin ayrica

hesaplanmak {izere kullanildi. Toplam puanlar iizerinden siddet siniflandirmasi yapildi (Tablo
3.1).
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Tablo 3.1: MINE puanlama sistemi i¢in degerlendirilen ekokardiyografik parametreler, bunlarin limit
degerleri ve toplam puana gore siddet siniflandirmasi (Vezzosi ve dig., 2021°den adapte edilmistir).

Parametre 1 puan 2 puan 3 puan 4 puan
LA/Ao <1.70 1.70-1.90 1.91-2.50 >2.50
LVIDDn <1.70 1.70-2.00 2.10-2.30 >2.30
%FS <45 45-50 >50

E-vel (m/s) <1.20 1.20-1.50 >1.50

Tablo 3.2: MINE puanlama sisteminde toplam puana goére siddet simiflandirmasi (Vezzosi ve dig.,

2021°den adapte edilmistir).

Siddet siniflandirmasi

Hafif

Orta

Siddetli

Ileri asama

45

6-7

8-12

13-14

3.6. STANDART ELEKTROKARDiIYOGRAFI

Standart EKG kayitlar1 Cin Halk Cumhuriyeti menseli Contec® marka ECG600G model
elektrokardiyografi cihazi ile gergeklestirildi. Prosediir esnasinda hastalara sedatif veya
anestezik herhangi bir uyulama yapilmadi. EKG kayd: i¢in kdpekler metal malzemeden
yapilmamis olan muayene masasina alinmadan once tizerlerindeki metal aksesuarlar ¢ikarildi.
Kopekler muayene masasina sag yan pozisyonda yatirildiktan sonra sol 6n kol dirsek bolgesine
sar1, sag on kol dirsek bolgesine kirmizi, sol arka bacak diz bolgesine yesil ve sag arka bacak
diz bolgesine siyah elektrodlar ultrason jeli yardimiyla yerlestirildi. Bipolar derivasyonlar (I, 11
ve I1) ve unipolar derivasyonlar (aVR, aVL, aVF) 25-50 mm/s kagit hizinda, 10 mm/mV olarak
kaydedilip analizleri yapildi. Standart EKG analizlerinde RR intervali, P amplitiidii, P siiresi,
PR intervali, QRS siiresi, ST siiresi, R amplitiidii, T siiresi, QT siiresi ve ST siiresi 6l¢iimleri
alimmustir. Tiim Olgiimler bes farkli komplekste gerceklestirilip ortalamalart alinmistir. Ayrica
tiim hastalarda ritim bozukluklarina iligkin analizler gergeklestirilmistir (Edwards, 1987; Gonul
ve dig., 2002).
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3.7. HOLTER MONITORIZASYON

Holter EKG kayitlart Danimarka menseli Kruuse® marka Televet100 model Holter
EKG cihaz1 ile gerceklestirildi. Bu cihaz telemetrik 2 derivasyonlu (3/6 vektor) ve 6
derivasyonlu (I, Il, Ill, aVL, aVR, aVF), kii¢iik ve biiylik hayvanlarda kullanima uygun bir
sistemdir. Kayitlarin analizi i¢in Televet100 6.2.0 programi kurulu bir bilgisayar kullanilmistir.
Telemetrik modda bu program araciligiyla Bluetooth baglantisi sayesinde ger¢ek zamanlit EKG
izlemesi yapilabilmektedir. Holter modunda ise data cihaza yerlestirilen bir SD-Card iizerine
kaydedilmektedir. Program ayni1 zamanda kiiciik hayvanlar i¢in 24 saat analiz modiili de
icermektedir. Holter analizleri bu program araciligiyla otomatik ve manuel olarak

gerceklestirilmistir.

Holter EKG cihaz1 yerlestirilmeden Once gogsiin her iki tarafinda elektrodlarin
yerlestirilecegi bolgeler tras edildi ve %70’lik etanol ile antisepsi islemi uygulandi. Sonrasinda
bolge kurutuldu. Elektrod yerlesimleri cihazin kullanim kilavuzuna uygun olarak Einthoven
konfiglirasyonunun ekstremitelerden prekordiyal yerlesime adapte edilmis hali ile
gerceklestirildi. Yerlesimden dnce elektrodlar 57 mmx34 mm boyutlarindaki Covidien® marka
yapiskan elektrod konnektorlerine monte edildi. Siyah elektrod gogsiin sag tarafinda 5-6.
Interkostal bosluga kalbin apeksi hizasina yerlestirildi. Kirmiz1 elektrod yine sag tarafta 3.
Interkostal aralik hizasma sternuma yakin olarak yerlestirildi. Ayn1 prensiple gogsiin sol
tarafinda sirasiyla yesil ve sar1 elektrodlar da yerlestirildi. Elektrodlar yerlestirildikten sonra
elektrokardiyogram kalitesi bilgisayar programindan telemetrik modda ger¢ek zamanl olarak
kontrol edildi. Gerekirse elektrod yerlesimleri diizeltilerek cihaz ve elektrodlar esnek bandajlar
ile hayvanlarin iizerine sabitlendi. Bu islem yapilirken agikta kablo kalmamasina ve elektrod
yerlesiminin bozulmamasina dikkat edildi. Elektrodlar kablolar1 yukari gelecek sekilde
sabitlendi ve yaklasik 0.5 kg agirligindaki cihaz kopeklerin sirt bolgesinde iki scapula arasina
yerlestirildi. Son olarak ise her kdpegin boyutuna gore kesilmis ve 6n bacak boliimlerinde
aciklik olusturulmus file bandajlar hastalara giydirildi. Hasta yakinlarina 24 saatlik Holter takip
cizelgeleri verildi ve uyku, oyun, yemek, heyecan yaratacak durumlar ile eger sekillenirse
semptomlarin gelistigi zamanlarin kayit edilmesi istendi. Program iizerinden de baslangi¢ saati
ayarlandi. Minimum 21 saat olacak sekilde alinmis olan veriler SD karttan bilgisayara aktarilip
Televet 100 6.2.0. programu iizerinde otomatik ve manuel olarak analiz edildi. (Petrie, 2005;
Laizane ve dig., 2014).
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Sekil 3.5: Calismamizda yer alan bir kopekte Holter EKG elektrodlarinin yerlesimi.

WL

78

(1l

.

Sekil 3.6: Calismamizda yer alan bir kdpekte Holter EKG cihazinin elektrodlar sabitlendikten sonra
kdpegin sirtina yerlestirilme agamast.
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Sekil 3.7: Calismamizda yer alan bir kdpegin Holter EKG cihazinin tiim bilesenleriyle sabitlendikten
sonra normal yasantisina donmeye hazir hale gelmis hali.

Tiim Holter kayitlar1 incelenip artefaktlar isaretlendi. Artefaktlar isaretlendikten sonra
minimum kalp atim sayisi, maksimum kalp atim sayisi ve ortalama kalp atim sayilar
programdan otomatik olarak elde edildi. RR intervali, P amplitiidii, P siiresi, PR intervali, QRS
stiresi, ST segmenti, R amplitiidii, T siiresi, QT stiresi, QTc ve ST siiresi 6l¢timleri alindi. Her
Ol¢iim on kez alinip ortalamasi degerlendirildi. Tiim Ol¢iimler hasta yakinlarinin doldurdugu
formlardaki saat araliklarina goére uyku, uyaniklik ve egzersiz olmak iizere kaydin ti¢ farkl
boliimiinden alindi. QTc Olclimleri 24 saat kayitlarda daha isabetli hesaplama imkani
verebilecegi i¢in “QTcl= 1og600 x QT/IogRR” logaritmik formiilii (Matsunaga ve dig., 1997)
ile Fridericia’nin (2003) gelistirdigi “QTcf= QT/RR®*” formiiline ve standart EKG
uygulamalarinda isabetli sonu¢ verdigi bilinen Bazett’in “QTcb = QT / VRR” formiiliine
(Bazett, 1997) gore ayr1 ayr1 hesaplandi. QTef 6l¢timii QT siiresi ms, RR intervali s cinsinden
alinarak hesaplandi (Fridericia, 2003; Na ve dig., 2021). QTc dlgiimleri de uyku, uyaniklik ve
egzersiz boliimlerinden alinan QT siiresi Ol¢limlerine gore ayri ayri1 hesaplanip birbirleriyle

karsilagtirildi. T dalgasinin piki ile sonu arasindaki siire ve bu siirenin QT siiresine oranini ifade
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eden Tpte ve Tpte/QT Olglimleri Vila ve dig. (2021)’e gore II, aVL ve aVF olmak iizere ii¢
derivasyondan alinip hesaplandi. Ayrica normal siniis atim sayisi, prematiire QRS atimlari,
supraventrikiiler ve ventrikiiler tagikardi ataklarinin sayisi, VPC, APC, bradikardi ataklariin
sayisl, pause sayisi, varsa bigemini, trigemini ve kuadrigemini sayisi ile diger ritim bozukluklar

incelenip analiz edildi (Rasmussen ve dig., 2014).

3.8. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemlerle (Kolgomorovv-Smimov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici
analizler normal dagilan degiskenler ig¢in ortalama, standart sapma, medyan, standart hata
ortalamasi ve ¢eyreklerarasi aralik kullanilarak verildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi
ile degerlendirildi. Normal dagilim gbsteren parametrelerle gruplar arasindaki karsilagtirmalar
tek yonlii ANOVA testi ile gerceklestirildi. Gruplar arasinda anlamli farkliliklar oldugu
durumlarda ikiserli post-hoc karsilastirmalart Tukey testi kullanilarak yapildi. Normal dagilim
gistermeyen parametreler, gruplar arasinda Kruskal-Wallis testi kullanilarak karsilastirildi.
Ikiserli karsilastirmalar Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni diizeltmesi
kullanilarak degerlendirildi. Olasilik degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel

olarak anlamli sonuglar olarak degerlendirildi.

Elektrokardiyografik ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin kardiyak remodeling ve
konjestif kalp yetmezligini &ngérmede tanisal karar verdirici ozellikleri “Alici Islem
Karakteristikleri” (Receiver Operating Characteristics-ROC) egrisi analizi ile incelendi. Egri
altinda kalan alanin degerlendirilmesinde tip-1 hata diizeyinin %5’in altinda oldugu durumlar
testin tanisal degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu seklinde yorumlandi. Tiim istatistiksel

analizler SPSS V. 21 ve BlueSky V. 10.3.2 yazilimlar1 kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK VE KLINiK BULGULAR

Calisma gruplarma ait viicut agirliglt ve yas verilerini igeren bilgiler Tablo 4.1°de
verilmistir. Saglikli kopeklerin yer aldigi Saglikli grupta 5 erkek ve 3 disi, B1 seviye hastalarin
yer aldig1 B1 grubunda 5 erkek ve 4 disi, B2 seviye hastalarin yer aldigi B2 grubunda 5 erkek
ve 3 disi, C seviye hastalarin yer aldig1 C grubunda 6 erkek ve 2 disi, D seviye hastalarin yer
aldig1 D grubunda ise 5 erkek ve 3 disi kopek yer almaktaydi. Saglikli grupta 1 biiyiik boy, 6
orta boy, 1 kii¢iik boy 1rk, B1 grubunda 2 biiyiik boy, 4 orta boy, 3 kii¢iik boy irk, B2 grubunda
1 biiyiik boy, 4 orta boy, 3 kiiglik boy 1rk, C grubunda 7 orta boy, 1 kiigiik boy 1k, D grubunda
7 orta boy, 1 kii¢iik boy 1irk kopek yer almaktaydi. Calisma gruplarimizdaki hastalarla ilgili
detayl 1tk bilgileri Tablo 4.34, 4.35, 4.36, 4.37 ve 4.38’de verilmistir.

Saglikli, B1 ve B2 gruplarimizda radyografik olarak pulmoner édem bulgusu mevcut
degildi. Bununla birlikte bu gruplarda klinik olarak da pulmoner 6dem ve konjestif kalp
yetmezligini gosterecek Oksiiriik, kapiller dolum siiresinde uzama, egzersiz intoleranst gibi
bulgular yoktu. C grubumuzdaki hastalarin bir boliimiinde ¢alismamiz i¢in muayene edildigi
esnada pulmoner 6dem mevcuttu ancak muayene esnasinda pulmoner 6dem tespit edilmeyen
hastalar da daha 6nce en az bir kez pulmoner 6dem epizotu yasamisti. D grubu hastalarimizin
timiinde degisen derecelerde pulmoner 6dem mevcuttu ve bu hastalar standart tedaviye yanit

vermemekteydi.

Tablo 4.1: Calisma grubundaki kopeklerin kilo ve yas ortalamalarinin gruplara gore dagilimini gosteren
tablo.

Ort.£SS(Medyan) SHO  %25'lik %75'lik  EKD-EBD p degeri

dilim dilim

Viicutagithg  Saghkli  10,34+4,41(8,85) 156 7,40 12,45 5.80-19,50 0,74
(kg) B1 13,9849,77(10,35) 3,26 5,65 18,90 5,00-33,00

B2 11,4247,67(10,10) 2,71 6,45 14,33 2,60-27,00

c 10,53£3,39(11,48) 1,20 8,10 13,25 4,70-13,85

D 10,523,98(9,80) 141 7,78 14,08 4,85-16,00
Yas Saghkli  3,75%2,25(4,00) 080 1,50 5,50 1,00-7,00 0,001
(yil) B1 6,502°+4,06(5,00) 135 4,00 10,00 1,00-13,00

B2 9,25%2,25(9,00) 080 8,00 10,50 6,00-13,00

c 10,75042,38(10,50) 0,84 9,00 12,00 8,00-15,00

D 10,50°2,20(10,50) 0,78 9,00 12,00 7,00-14,00

Kisaltmalar: Ort. Grup Igi Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalari Ortalamasi, EBD: En
biiyiik deger, EKD: En kiigiik deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu
gostermektedir. p<0,05.
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Viicut agirligi agisindan gruplar arasinda istatistiki agidan 6nemli fark tespit edilmedi
(p>0,05). B2 (9,25), C (10,75) ve D (10,50) seviye gruplarimizdaki kopeklerin yas
ortalamalarinin Saglikli grupta yer alan kopeklere gore (3,75) istatistiki agcidan 6nemli diizeyde
daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,01). Saglikli ve B1 gruplar1 arasinda 2 kat fark mevcuttu

ancak C ve D gruplarmin yas ortalamalar1 birbirine yakindi.

4.2. HEMOGRAM VE BiYOKIMYASAL KAN ANALIiZi BULGULARI

Calisma gruplariin hemogram analizi verilerine gore karsilastirmasina ait istatistiki

veriler Tablo 4.2°de verilmistir.

MMVD’nin siddeti ile HGB degerleri arasinda istatistiki 6nem arz edecek sekilde
negatif korrelasyon oldugu tespit edildi (p<0,01).

HCT degerlerinin Saglikli gruptan D gruba dogru azaldig: tespit edildi (p>0,05). Bu
durumun klinik agidan 6nemli olma olasilig1 olsa da istatistiki agidan 6nemli bir farklilik tespit

edilmedi.

Calisma gruplan arasinda %LYM (p=0,01), %MONO (p<0,01) ve %EOS (p<0,01)
degerleri arasinda istatistiki agidan onemli farklilhik mevcuttu. %LYM degeri 6zellikle D
seviyede diger gruplara gore oldukca yiiksekti. Saglikli grup ve B1 grubunun %LYM degeri
birbirine yakindi. %MONO degeri C ve D seviye gruplarinda diger gruplara gore daha yiiksek
olarak tespit edildi. %EOS ise C ve D seviye gruplarinda diger gruplara daha yiiksek olmasina
ragmen en yiiksek deger C seviye grubunda tespit edildi. Bu degerlere benzer olarak LYM
(p<0,05), MONO (p<0,01) ve EOS (p<0,01) degerlerinde de gruplar arasinda istatistiki fark
tespit edildi.
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Tablo 4.2: Caligsma gruplarinin hemogram parametreleri agisindan karsilagtirilmasini gésteren tablo.

Saglikl Bl B2 C D
Ort.+SS(Medyan) Ort.+SS(Medyan) Ort.xSS(Medyan) Ort.+SS(Medyan) Ort.xSS(Medyan) p degeri
RBC (10%/uL) 6,97+1,03(7,04) 7,34+0,97(7,45) 7,47+1,02(7,61) 6,53+0,82(6,18) 7,02+0,99(7,06) 0,33
HCT (%) 50,89+6,81(50,35) 48,29+7,00(46,70) 49,11+8,01(47,55) 42,26+4,83(42,90) 43,61+5,65(41,35) 0,06
HGB (g/dL) 19,09°£1,60(19,60) 17,1222 08(17,50) 17,39%+2,54(16,80) 14,76%£1,93(14,75) 16,19%+1,86(16,50) 0,003
MCV (fL) 67,16+4,04(68,00) 66,24+1,67(65,90) 65,96+2,78(65,15) 64,89+4,42(66,05) 63,24+4,87(64,45) 0,28
MCH (pg) 23,55+1,53(23,60) 23,34+0,61(23,30) 23,53+0,90(23,45) 23,35+1,19(23,75) 22,19+0,57(22,00) 0,60
MCHC (g/dL) 35,41+1,59(35,85) 35,27+0,98(35,40) 35,46+0,80(35,20) 34,49+0,97(34,60) 34,91+0,65(34,95) 0,32
RDW (%) 18,56+2,47(19,40) 17,89+1,64(17,90) 18,61£1,31(19,05) 18,83+0,67(18,90) 17,85+2,35(18,60) 0,73
%RETIC 0,69+0,36(0,60) 0,78+0,54(0,60) 0,71+0,29(0,80) 1,08+0,65(1,05) 0,74+0,35(0,70) 0,45
RETIC (10%/uL) 75,02+17,10(77,75) 58,07+39,91(51,00) 55,56+27,84(59,80) 64,40+39,09(66,70) 45,60+21,76(38,05) 0,42
RETIC-HGB (pg)  25,78°+1,86(25,90) 25,41%+2 06(25,70) 25,28%+1,99(25,35) 25,39%+2 12(24,90) 22,85%£1,62(23,10) 0,03
WBC (10%/uL) 8,88+3,29(8,53) 11,4742,67(11,35) 9,27+3,12(9,34) 12,26+3,44(12,06) 9,06+1,20(9,09) 0,07
%NEU 61,50+12,47(58,50) 65,41+£24,02(73,10) 69,36+8,46(68,40) 67,84+9,01(70,55) 61,25+7,27(62,70) 0,70
%LYM 16,94°+7,33(16,55) 15,97°+6,64(14,80) 19,99%+5,79(20,00) 19,51%+4,47(19,50) 26,33%£4,91(25,35) 0,01
%MONO 5,95%40,88(6,15) 6,33%+0,95(6,20) 6,29%+0,77(6,25) 8,03+1,31(8,00) 9,40°+2,71(9,70) 0,001
T6EQS 0,88%+0,36(0,85) 1,37%£1,01(1,40) 2,042+1,10(2,00) 4,52°+2 54(3,90) 3,91°+0,76(3,90) 0,001
%BASO 0,24+0,13(0,25) 0,39+0,37(0,30) 0,33+0,32(0,25) 0,60+0,64(0,45) 0,30+0,17(0,30) 0,37
NEU (10%/uL) 5,73+£3,21(4,91) 7,81+3,58(7,53) 6,52+2,73(5,87) 8,49+3,00(9,11) 5,59+1,13(5,73) 0,19
LYM (10%/uL) 1,53%+0,85(1,37) 1,72°+0,42(1,67) 1,78°+0,61(1,75) 2,34°40,71(2,24) 2,36°+0,36(2,36) 0,03
MONO (10%/uL)  0,54%+0,24(0,45) 0,73%+0,20(0,71) 0,59%+0,22(0,61) 0,98°+0,32(1,00) 0,84%+0,22(0,95) 0,005
EOS (10%/uL) 0,08%+0,04(0,07) 0,14°+0,09(0,14) 0,172+£0,06(0,18) 0,51°+0,25(0,47) 0,35+0,06(0,34) 0,001
BASO (10%/uL) 0,02+0,01(0,02) 0,04+0,03(0,03) 0,03+0,03(0,02) 0,08+0,08(0,06) 0,03+0,01(0,03) 0,09
PLT (10%uL) 287,88+103,41(264,50) 291,00+153,64(329,00) 300,38+156,27(307,00) 194,63+131,90(173,50) 249,75+126,64(257,00) 0,51
MPV (fL) 10,60+1,43(10,35) 15,26+5,84(12,50) 12,59+1,55(12,05) 14,55+3,93(13,60) 12,01+1,48(12,00) 0,06
PDW (fL) 11,96+0,78(11,70) 12,36+0,96(11,80) 11,99+2,04(11,80) 14,33+3,14(14,00) 12,31£2,62(12,60) 0,15
PCT (%) 0,32+0,11(0,33) 0,36+0,16(0,36) 0,35+0,17(0,38) 0,36+0,11(0,36) 0,45+0,08(0,43) 0,41

Kisaltmalar: Ort. Grup I¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalarin Ortalamasi. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Satir boyunca gruplar

arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.



75

Calisma gruplariin biyokimyasal kan analizi verileri Tablo 4.3’de verilmistir.

Calisma gruplar1 arasinda BUN seviyeleri karsilastirildiginda D seviye grubunun BUN
seviyesinin Saglikli ve B2 gruplarina gore daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01).

Tablo 4.3: Calisma gruplarinin biyokimyasal parametreler agisindan karsilastirilmasini gosteren tablo

Ort.£55(Medyan) SHO %251k %750k EBD-EKD P
dilim dilim degeri
GLU' Saglkli  109,25%16,42(106,00) 581 9550 12500 89-132 0,04
B1 108,11%+13.92(110.00) 464 101,00 11600 85-128
B2 101,37%+9,80(103,50)  3.46 9150 11050 88-112
(mg/dL) C 117,75°£17,04(111,00) 6,03 10550 13450 98-142
D 96,13%44.12(96,00) 146 9300 9950  90-102
CREA Saghkli  0.85£0.24(0.85) 0,09 065 105  050-1,20 056
B1 0.92+0.29(1,00) 010 070 110  0,60-1.40
B2 0.7120.33(0.55) 012 050 085  0,50-1.40
(mg/dL) C 0,90::0.39(0.80) 014 065 105  050-170
D 0.93+0.17(0.90) 0,06 080 105  0.70-1.20
BUN Saghkli  16,38%:5,34(16,00) 189 1200 2150  9-23 0,008
B1 20.33%+4.92(21,00) 164 1900 2300  11-27
B2 16,38%-7.44(14,00) 263 10,50 2350  8-27
(mg/dL) C 21.63%+8,02(22,00) 283 1900 2400  7-36
D 20.125410,09(26,50) 357 22,00 3750  16-45
BUN CREA _ Saghklh _ 19,80%5,72(21,50) 202 1432 2381  1167-2750 0,39
B1 24.13+10,63(19,00) 354 1750 3000  13,57-43.33
B2 25.58£15,01(19.17) 531 1743 3300 11.43-54
C 27.33£16.01(24.03) 566 1652 3375  10-60
D 31.599,07(35,45) 321 2445 3775  16,36-41,11
TP Saghkli  7,03%0,76(7,00) 027 645 765 5981 051
B1 7.2120.95(7.30) 032 690 800 5683
B2 6.6620.63(6.85) 022 635 705 5474
(g/dL) C 7.19:0.80(6,90) 028 665 810  61-81
D 6.8420.40(6.80) 014 645 725 6473
ALB Saghkli  3.210.36(3.30) 013 315 345 2435 0,58
B1 3.39:0.41(3.50) 014 310 370 2838
B2 3.07£0.37(3.20) 013 295 325 2335
(g/dL) C 3.3140.54(3.30) 019 310 370 234
D 3.29:0.29(3.35) 010 310 350 2836
GLOB Saghkli  3.81%0.84(4,00) 030 320 435 245 0.83
B1 3.8120.79(3.60) 026 330 450  2.8-49
B2 3.59+0.67(3.60) 024 350 385 2246
(g/dL) C 3.87+0.51(3.90) 018 345 415  32-48
D 3.57£0.29(3.65) 010 335 380 3139
ALB/GLOB __ Saghkli _ 0,90£0.30(0.78) 010 069 109  06-146 0,99
B1 0.92£0.18(1,00) 006 084 103  057-1,11
B2 0,90+0.27(0.90) 009 073 095  059-145
C 0.87+0.17(0.94) 006 071 101  061-103
D 0.9320.11(0.92) 0,04 087 098  0.76-113
ALT Saghkli  72.63+21.89(70,00) 774 5650 9000  43-105 0,62
B1 93.3320.32(93.00) 677 7500 10500 67-121
B2 76.88+35,06(77,00) 124 4950 10550 28-123
(UiL) C 79.13+35.22(80.50) 1245 5250 11050 30-116

D 78,13+27,30(77,50) 9,65 57,00 99,00 40-118
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Tablo 4.3 (devam):

ALKP Saghkli  102,50164,73(90.50) 22,88 53,00 14650 32-208 0.6

B1 101,00£79.31(65.00) 2644 4300 202,00 28-208
/ B2 13150£66.69(124,00) 2358 7600 20050 45-206

(UiL) C 83.25:4133(78.50) 1461 5550  107.50 28-155
D 83.00:77.05(41.50) 2724 3150 14850 18-203

GGT Saghkli  4,004338(4.50) 120 050 650 09 0.88
B1 3.1142.42(4.00) 081 0 500  0-6

L) B2 4.6323.07(4.50) 108 250 700  0-9
C 3.6324.07(3,00) 144 0 600  0-11
D 4.50+3.85(4.00) 136 100 800  0-10

PHOS' Saghkli  5.98°:2.47(5.90) 087 420 820  21-91 0,02
B1 3,58%:0.86(3.50) 029 290 390 2551
B2 3.49%+1.39(2.80) 049 265 420 2561

(mg/dL) C 5,01200.82(5.05) 029 435 560 3962
D 42341 30(3.75) 046 330 515  3.1-6.3

CA Saghkli  9,1941.27(3.80) 045 805 1045  7.9-11 0.83
B1 8.86:40.63(8.60) 021 850 910  81-98
B2 8.2042.05(8.45) 072 660 960  53-11

(mg/dL) C 9,00+1.46(9.45) 052 850 995  59-103
D 8.59-2.94(9.45) 104 915 990  14-103

TBIL Saghkli  0.1940.20(0.15) 007 005 025  0-0,6 0.21
B1 0.270.14(0.30) 005 020 030 005
B2 0.35:0.26(0.35) 009 015 050  0-0,8

(mg/dL) C 0.16+0.14(0.15) 005 005 025 004
D 0,30+0.13(0.30) 005 020 040  01-05

CHOL Saghkli  208.75:5437(206,00) 1922 177,00 24000 122-302 038
B1 187.22433.50(188,00) 11,17 167,00 201,00 129-250
B2 228.25+52.00(208.50) 1839 187,00 281,00 172-301

(mg/dL) C 212.25£39.99(197,00) 1414 17950 24750 173-277
D 203.13+18.00(199.50) 6,36 19250 204,00 188-245

T Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Stitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

4.3. KARDIYAK BIYOBELIRTEC ANALIZI BULGULARI

Kardiyak biyobelirte¢clerden NT-ProBNP ve c¢Tnl analizlerinin g¢alisma gruplari

arasinda karsilastirilmasina ait istatistiki bulgular Tablo 4.4’de verilmistir.

NT-ProBNP degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda D seviye grubunun istatistiki
acidan anlamli diizeyde diger gruplara gore daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).

cTnl degeri saglikli grupta belirgin sekilde daha diisiiktii ve en yiiksek deger B2 seviye
grubunda tespit edildi (p=0,05).

NT-ProBNP ile HCT degeri arasinda istatistiki a¢idan onemli negatif korrelasyon
(r=%47,4) tespit edildi (p<0.01). NT-ProBNP (r=%43,4) ve cTnl (r=%36) degerleri ile EOS

degeri agisindan istatistiki agidan 6nemli pozitif korrelasyon oldugu belirlendi (p<0.01).
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NT-ProBNP ve c¢Tnl degerleri arasinda istatistiki acidan 6nemli pozitif korrelasyon
(r=%68,4) mevcuttu (p<0.01).

NT-ProBNP (r=%55,6) ve cTnl (r=%47,6) degerleri ile La/AO degeri arasinda istatistiki
acidan o6nemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,01). NT-ProBNP degeri ile LVIDDn
(r=%53,9) ve MR VTI (r=%51,6) degeri agisindan istatistiki agidan 6nemli pozitif korrelasyon
mevcuttu (p<0,01). cTnl ile LVIDDn arasinda istatistiki a¢idan 6énemli pozitif korrelasyon
(r=%38,8) mevcuttu (p<0,05).

Tablo 4.4: Calisma gruplarimin kardiyak biyobelirte¢ analizleri agisindan karsilagtirmasini gosteren
tablo.

Ort.+SS(Medyan) SHO %25'lik dilim  %75'lik dilim EBD-EKD p degeri

NT-ProBNP"  Saghkhi  345,86%+176,89(358,90) 62,54 185,45 494,05 108,60-581,50 0,02

B1 406,46°+161,05(500,00) 60,87 257,00 500,00 103,00-500,00
(pmol/L) B2 742,40°+438,06(749,30) 195,91 650,79 1001,80 73,42-1236,70

Cc 1204,70%+811,2(1443,34) 405,60 691,31 1718,09 36,71-1895,40

D 3558,76°+3148,24(2702,00)  1113,07 1076,1 6137,56 69,75-8569,00
cTnlf Saglikli  0,06%£0,04(0,06) 0,01 0,03 0,10 0,01-0,12 0,05

B1 0,28%+0,30(0,23) 0,11 0,03 0,39 0,01-0,85
(ng/mL) B2 0,46°+0,33(0,40) 0,15 0,38 0,61 0-0,91

C 0,29%+0,18(0,29) 0,09 0,15 0,43 0,08-0,50

D 0,31%+0,13(0,37) 0,05 0,22 0,40 0,06-0,45

T Kruskal Wallis testi kullaniimustir. Kisaltmalar: Ort. Grup ici Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Stitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

NT-ProBNP ve cTnl degerlerinin gruplar arasindaki degisimini gosteren grafik Sekil
4.1’de ve calismamizdaki MMVD’nin farkli seviyelerindeki hastalarin ¢Tnl ve NT-ProBNP

Olctim dagilimlariin gosterildigi grafik Sekil 4.2°de sunulmustur.
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Sekil 4.1: A. NT-ProBNP 6l¢iimlerinin ¢alismamizdaki gruplar arasindaki degisimlerini gosteren grafik
B. ¢cTNI dl¢limlerinin ¢aligmamizdaki gruplar arasindaki degisimlerini gosteren grafik.
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Sekil 4.2: Calismamizdaki MMVD’nin farkli seviyelerindeki hastalarin ¢Tnl ve NT-ProBNP 6l¢iim
dagilimlarinin gosterildigi grafik.
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Sekil 4.3: A. cTnl ve LA/Ao arasindaki korelasyonu gosteren grafik (r=%47,6) B. NT-ProBNP ile
LA/Ao arasindaki korelasyonu gosteren grafik (r=%355,6).

1.0 -A 30 -B
o~ (s}
0.8 -
= 0.6 o a
= o =
04 - o) 65) <>o" ZI
02 | /‘/oa;‘/
00
00-  #E.° ° 10- ®
! | | | ] | | | | | ]
10 15 20 25 3. 0 20004000600080001000
LVIDDn NT-ProBNP

Sekil 4.4: A. ¢cTnl ve LVIDDn arasindaki korelasyonu gosteren grafik (r=%38,8) B. NT-ProBNP ile
LVIDDn arasindaki korelasyonu gosteren grafik (r=%53.9).



4.4, EKOKARDIYOGRAFIK MUAYENE BULGULARI

Calisma

gruplarinin 2D

veE
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M-mod

ekokardiyografi

Olctimleri

agisindan

karsilastirmasima ait istatistiki veriler Tablo 4.5’de ve Doppler Ol¢limleri agisindan

karsilastirmasina ait istatistiki veriler Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.5: Caligma gruplarinin 2D ve M-Mod ekokardiyografi élgtimleri agisindan kargilagtirmasini
gosteren tablo

Ort+SS(Medyan) SHO %251ik %751k EKD-EBD  p degeri
dilim dilim
I\VSdf Saglkli  0,89+0,25(0,86) 009 0,72 1,08 0,51-1,28 0,45
B1 0,86+0,13(0,87) 004 0,81 0,94 0,56-1,00
(cm) B2 0,86+0,14(0,88) 005 0,77 0,98 0,59-1,01
C 0,99+£0,22(0,92) 008 0,81 1,19 0,76-1,31
D 0,84:0,07(0,83) 003 0,79 0,91 0,74-0,93
LVIDd  Saglkli  6,44+9,85(3,04) 348 2,67 3,37 2,56-30,8 0,07
B1 3,04+0,98(2,87) 033 247 3,36 2,13-5,35
(cm) B2 3,19+0,82(3,63) 029 2,49 3,76 1,9-3,87,00
C 3,60+0,86(3,31) 031 299 4,21 2,83-4,97
D 4,39+0,89(4,77) 031 371 5,03 2,87-5,23
LVPWdA™  Saglikli  0,920,15(0,90) 005 0,81 1,01 0,71-1,19 0,35
B1 0,79+0,16(0,73) 005 0,71 0,92 0,61-1,05
(cm) B2 1,74+2,90(0,76) 1,03 0,60 0,97 0,40-8,90
C 1,79+2,64(0,88) 093 0,79 1,08 0,53-8,30
D 0,770,18(0,82) 006 0,66 0,88 0,48-1,00
I\VSs Saglkli  1,11°+0,17(1,19) 006 1,02 1,21 0,78-1,28 0,05
B1 1,022+0,20(1,06) 007 097 1,15 0,63-1,28
(cm) B2 0,98%0,21(1,04) 007 0,82 1,09 0,65-1,30
C 1,2540,27(1,14) 010 1,12 1,30 1,03-1,87
D 1,23%£0,23(1,21) 008 114 1,39 0,82-1,52
LVIDs"  Sagkli  1,40%£0,30(1,39) 010 1,16 1,56 1,07-1,94 0,04
B1 1,83%+0,63(1,64) 021 152 2,02 1,22-3,30
(cm) B2 1,83%+0,71(1,82) 025 1,25 2,37 0,87-2,91
C 2,04%+0,77(1,75) 027 1,44 2,75 1,25-3,18
D 2,62°+0,87(2,66) 031 181 3,32 1,56-3,79
LVPWsT  Saglikli  1,15+0,16(1,14) 006 1,11 1,19 0,87-1,46 0,47
B1 1,04+0,15(1,05) 005 0,89 1,19 0,87-1,25
(cm) B2 2,08+3,09(1,01) 1,09 0,88 1,25 0,65-9,70
C 1,17+0,25(1,17) 009 0,99 1,35 0,78-1,55
D 1,17+0,23(1,25) 008 1,07 1,29 0,71-1,41
LVEF  Saghkli  85,13%+4,67(86,00) 165 8300 8850  76,00-90,00 0,03
B1 72,33%:5,85(74,00) 1,95 6800 77,00  63,00-79,00
(%) B2 75,50%0+9,06(73,50) 320 6750 8350  66,00-89,00
C 75,75%+11,06(75,50) 391 6600 87,00  61,00-88,00
D 74,19°0+8.74(74,04) 309 6800 7872  62,00-90,00
LVFST  Saghkli  53,25°+5,31(53,50) 188 51,00 57,50  43,00-59,00 0,05
B1 40,11%+4,48(41,00) 1,49 3800 43,00  33,00-46,00
(%) B2 44,75%+8 94(45,50) 316 3550 51,50  35,00-58,00
C 44,63%+10,13(43,00) 358 3600 5500  32,00-57,00
D 43,63%+8,25(42,29) 292 3850 4623  34,00-61,00
LVEDV Saglikli  34,84%t8,93(35,95) 316 26,35 41,10  23,70-4820 0,005
B1 41,77%38,08(31,40) 12,69 21,70 46,00  14,90-
(ml) B2 44,44%+22,09(55,20) 781 2385 60,65  11,20-64,90
C 58,75%+35,69(44,55) 12,62 3460 8225  30,50-
D 92,99+38.91(107,00) 13,76 59,92 123,70 31,29-
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Tablo 4.5 (devam):
LV ESVT  Saghkli  5,49%3,16(4,95) 1,12 3,05 6,80 2,50-11,80 0,03
B1 12,22%+12,59(7,70) 420 6,30 13,10 3,50-44,20
B2 12,66£10,63(10,10) 3,76 4,10 19,50 1,40-32,50
(ml) C 16,39%+15,11(9,05) 5,34 5,40 29,10 3,70-40,30
D 31,99°+£25,90(27,35) 9,16 9,82 49,15 6,75-76,5
EPSS Saghkli  0,26+0,17(0,25) 0,06 0,12 0,34 0,10-0,58 0,13
B1 0,29+0,09(0,30) 0,03 0,24 0,33 0,16-0,44
(cm) B2 0,28+0,22(0,19) 0,08 0,14 0,40 0,10-0,71
C 0,44+0,23(0,42) 0,08 0,25 0,60 0,14-0,81
D 0,42+0,13(0,46) 0,05 0,30 0,52 0,23-0,59
LVIDDn  Saglikh  1,50%+0,19(1,55) 0,07 1,42 1,63 1,09-1,66 0,001
B1 1,55%£0,14(1,52) 0,056 151 1,57 1,37-1,87
B2 1,74%+0,05(1,73) 0,02 171 1,76 1,67-1,83
Cc 1,85°+0,30(1,71) 0,11 1,70 1,86 1,70-2,58
D 2,33%£0,28(2,34) 010 219 2,55 1,80-2,67
Ao Diam  Saghkh  1,59+0,29(1,51) 0,10 1,43 1,82 1,19-2,03 0,73
B1 1,44+0,40(1,38) 013 132 1,55 0,85-2,19
(cm) B2 1,43+0,44(1,44) 015 111 1,70 0,78-2,17
C 1,61+0,27(1,59) 0,10 1,46 1,83 1,13-1,99
D 1,52+0,22(1,53) 0,08 142 1,68 1,08-1,78
LA Diam  Saghkh  2,18%0,44(2,12) 0,16 1,88 2,39 1,61-3,02 0,001
Bl 2,25%+0,61(2,12) 0,20 1,77 2,46 1,53-3,49
(cm) B2 2,45%+0,87(2,51) 0,31 1,85 2,76 1,28-4,06
C 2,95%+0,34(3,01) 0,12 2,68 3,15 2,46-3,48
D 3,32P+0,42(3,31) 015 292 3,59 2,84-4,05
LA/Ao Saghkli  1,37%+0,14(1,40) 0,05 1,26 1,50 1,14-1,52 0,0001
B1 1,57%+0,20(1,53) 0,07 1,47 1,59 1,32-2,01
B2 1,69%+0,24(1,73) 0,09 156 1,90 1,26-1,94
C 1,86+0,29(1,72) 0,10 1,62 2,17 1,61-2,26
D 2,21°40,34(2,11) 0,12 198 2,46 1,80-2,81
TAPSET Saghkh  1,32°+0,30(1,29) 0,11 1,05 1,54 0,99-1,78 0,05
B1 1,16%+£0,39(1,13) 0,13 0,83 1,35 0,75-1,91
(cm) B2 1,33+0,38(1,39) 0,13 1,16 1,59 0,59-1,78
C 1,77¢+0,70(1,65) 025 1,25 2,20 1,03-2,96
D 1,71°40,42(1,58) 015 1,46 1,83 1,28-2,63

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup ici Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

LVIDDn ve LA/Ao dlglimlerinin gruplar arasindaki degisimini gosteren grafik Sekil

4.5’te verilmistir.
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LA Ao

Sekil 4.5: A. LVIDDn degerlerinin ¢alismamizdaki MM VD’ nin farkli seviyelerinde olan hastalar
arasindaki degisimini gosteren grafik. B. LA/Ao degerlerinin ¢alismamizdaki MMV D nin farkli
seviyelerinde olan hastalar arasindaki degisimini gdsteren grafik.

Tablo 4.6: Calisma gruplarinin Doppler ekokardiyografik olglimlere gore karsilagtirmasini gosteren

tablo.
Ort.£SS(Medyan) SHO  %25'lik  %75'lik EKD-EBD p degeri
dilim dilim

MV E Vel Saghkli  0,98+0,19(1,00) 0,07 0,80 1,09 0,78-1,33 0,08
B1 0,78+0,16(0,85) 0,05 0,61 0,88 0,56-0,99

(m/s) B2 0,83+0,16(0,86) 0,06 0,70 0,97 0,60-1,01
C 1,06+0,28(0,97) 0,10 0,85 1,16 0,82-1,66
D 1,27+0,58(1,23) 0,21 0,84 1,65 0,48-2,24

MV A Vel Saghikli  0,68+0,15(0,64) 0,05 0,57 0,80 0,52-0,94 0,08
B1 0,62+0,11(0,64) 0,04 0,54 0,69 0,44-0,78

(m/s) B2 0,61+0,08(0,61) 0,03 0,56 0,67 0,50-0,72
C 0,79+0,17(0,75) 0,06 0,69 0,86 0,58-1,11
D 0,85+0,39(0,77) 0,14 0,63 1,11 0,31-1,50

MV E/A Saghkli  1,46+0,23(1,41) 0,08 1,36 1,56 1,11-191 0,22
B1 1,25+0,14(1,26) 0,05 1,11 1,32 1,08-1,51
B2 1,36+0,15(1,37) 0,05 1,26 1,44 1,14-1,61
C 1,37+0,33(1,42) 0,12 1,17 1,61 0,80-1,77
D 1,52+0,32(1,48) 0,11 1,26 1,67 1,18-2,15

MR Vmax Saghikli - - - - - 0,10
B1 3,39+0,97(3,63) 0,32 2,43 4,40 2,31-4,53

(m/s) B2 3,62+1,85(2,80) 0,66 2,11 5,57 1,81-6,2
C 4,54+1,88(4,35) 0,66 2,55 6,07 2,31-7,10
D 5,16+1,45(5,23) 0,51 4,72 6,19 2,13-6,84

MR VTI Saghkli - - - - - 0,007
B1 42,20%+:19,44(40,00) 6,48 30,80 53,00 18,00-80,00

(cm) B2 47,75%19,84(46,00) 7,01 30,50 64,00 24,00-77,00
C 67,16%+28,05(54,50) 9,92 44,65 97,00 39,00-106,00
D 76,38°+£14,42(79) 5,10 73,00 84,50 45,00-93,00
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Tablo 4.6 (devam):
TV E Vel Saglikli  0,93+0,17(0,94) 0,06 0,91 1,03 0,56-1,16 0,26
Bl 0,75+0,21(0,75) 0,07 0,56 0,85 0,51-1,11
(m/s) B2 0,67+0,18(0,61) 0,06 0,553 0,80 0,48-0,98
C 0,72+0,18(0,74) 0,06 0,67 0,84 0,35-0,92
D 0,78+0,41(0,66) 0,14 0,50 1,00 0,36-1,60
TV A Vel Saglikli  0,62+0,09(0,62) 0,03 0,58 0,68 0,45-0,73 0,16
B1 0,52+0,12(0,53) 0,04 045 0,56 0,37-0,78
(m/s) B2 0,460,10(0,46) 0,03 0,39 0,53 0,32-0,61
C 0,54+0,13(0,58) 0,05 0,50 0,63 0,26-0,68
D 0,51+0,16(0,48) 0,06 0,38 0,64 0,33-0,75
TV E/A Saghkli  1,51+0,17(1,54) 0,06 1,35 1,64 1,25-1,75 0,54
Bl 1,44+0,15(1,42) 0,05 1,34 1,52 1,25-1,73
B2 1,45+0,18(1,46) 0,06 1,31 1,55 1,22-1,76
C 1,33+0,09(1,32) 0,03 1,26 141 1,20-1,45
D 1,494+0,40(1,29) 0,14 1,22 1,83 1,09-2,16
TR Vmax Saglikli - - - - - 0,42
B1 2,50+0,26(2,50) 019 231 2,68 2,31-2,68
(m/s) B2 2,18+0,47(2,29) 027 1,66 2,58 1,66-2,58
C 2,344+0,30(2,35) 0,17 2,04 2,63 2,04-2,63
D 3,35+1,54(3,56) 0,58 1,40 491 1,25-5,09
TR VTI Saghikli - - - - - 0,19
Bl 27,00+16,97(27,00) 12,00 15,00 39,00 15,00-39,00
(cm) B2 26,67+10,07(28,00) 581 16,00 36,00  16,00-36,00
C 29,33+1,53(29,00) 0,88 28,00 31,00  28,00-31,00
D 48,36+20,99(52,00) 7,93 21,00 69,00 18,30-70,00
PA Vmax® Saglikli  1,24°+0,22(1,23) 0,08 1,06 1,45 0,96-1,50 0,003
Bl 0,842+0,33(0,67) 0,11 0,60 1,14 0,47-1,37
(m/s) B2 0,722+0,12(0,73) 0,04 0,62 0,81 0,54-0,86
C 0,72%+0,20(0,65) 0,07 0,57 0,90 0,51-1,06
D 0,672+0,17(0,65) 0,06 0,55 0,80 0,44-0,96
PA maxPG' Saghkli  6,31P+2,18(6,05) 0,77 4,45 8,40 3,70-9,00 0,002
Bl 3,26%+2,49(1,80) 0,83 1,40 5,20 0,90-7,50
(mmHg) B2 2,09%+0,67(2,10) 024 1,50 2,65 1,20-3,00
c 2,25%1,27(1,65) 0,45 1,35 3,25 1,00-4,50
D 1,70%+0,65(1,71) 0,23 1,20 2,26 0,77-2,50
AV Vmax Saglikli  1,17°+0,28(1,10) 0,10 0,95 1,46 0,84-1,55 0,006
B1 0,962°+0,25(0,90) 0,08 0,83 1,09 0,69-1,49
(m/s) B2 0,742+0,17(0,76) 0,06 0,60 0,88 0,51-0,96
C 0,92%+0,15(0,94) 0,05 0,84 1,04 0,63-1,08
D 0,90%°+0,16(0,92) 0,06 0,88 1,01 0,53-1,06
AV maxPGT Saglikli  5,79°+2,71(4,80) 0,96 3,65 8,50 2,80-9,60 0,03
Bl 3,89%+2,16(3,20) 0,72 2,80 4,70 1,90-8,90
(mmHg) B2 2,43%+0,94(2,60) 033 1,65 3,10 1,00-3,70
C 3,55%+0,98(3,70) 0,35 3,10 4,30 1,60-4,60
D 3,28%£1,06(3,30) 0,37 2,99 4,05 1,10-4,50

T Kruskal Wallis testi kullanilnustir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Bilyiik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

Saglikli gruba alinan hastalarin higbirinde mitral ve/veya trikiispit regiirgitasyon tespit
edilmedi. MMVD’ye baglh sekonder olarak gelisen trikiispit regiirgitasyon her hastada
bulunmadigindan istatistiki analizler trikiispit regilirgitasyonu olan hastalar arasinda

gerceklestirildi.
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IVSd degeri ile IVSs ve LVIDs degerleri arasinda istatistiki acidan 6nemli pozitif
korrelasyon mevcuttu (p<0,01). IVSd ve %FS degerleri arasinda istatistiki acidan 6nemli

negatif korrelasyon mevcuttu (p<0,05).

%EF ve %FS degerleri ile LVIDd degeri arasinda istatistiki acidan dnemli negatif
korrelasyon mevcuttu (<0,05). %EF ve %FS degerleri arasinda istatistiki agcidan 6nemli pozitif
korrelasyon mevcuttu (p<0,01). %EF ve %FS degerleri ile LV ESV degeri arasinda istatistiki

acidan 6nemli negatif korrelasyon mevcuttu (<0,01).

LV EDV ile %EF, %FS ve MR Vmax degerleri arasinda istatistiki agidan dnemli negatif
korrelasyon mevcuttu (p<0,05). LV EDV ile LVIDDn, LA/Ao ve TAPSE degerleri arasinda

istatistiki acidan dnemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,05).

LVIDDN ile LA Diam, LA/Ao ve TAPSE degerleri arasinda istatistiki agidan dnemli
pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,01). LVIDDN ile MV E Vel, MV E/A ve MR Vmax

degerleri arasinda istatistiki agidan 6nemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,05).

LA/Ao ile BUN, NT-ProBNP ve cTnl degerleri arasinda istatistiki agidan 6nemli pozitif
korrelasyon mevcuttu (p<0,01). LA/Ao ile LVIDd ve LVIDs degerleri arasinda istatistiki
acidan onemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,05). LA/Ao ile LV EDV degeri arasinda
istatistiki a¢idan énemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,01). LA/Ao ile MR VTI arasinda
istatistiki a¢idan 6nemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,01). LA/Ao ile TR VTI arasinda

istatistiki agidan 6nemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,05).

TAPSE ile LVIDd, LVIDs, LV EDV, LV ESV, LVIDDN, Ao Diam ve LA Diam
arasinda istatistiki agidan 6dnemli pozitif korrelasyon mevcuttu (p<0,01) ancak TAPSE degeri

ile LA/Ao arasinda istatistiki agidan 6nemli bir korrelasyon tespit edilmedi.

MR VTI degeri ile LA/Ao arasinda istatistiki acidan 6nemli pozitif korrelasyon
mevcuttu (p<0,01).
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VKS ve LA/Ao degerleri (=%66,2) ile VKS ve LVIDDn degerleri arasinda
(r=%72,3) p<0,01 diizeyinde pozitif korelasyon mevcuttu.

VKS

Sekil 4.6: Calisma gruplarimiz arasinda VKS ve LA/Ao korelasyon grafigi (r=%66,2)

15
14 -
13

12 -
11 -

VKS

i | .
b 10 15 20 25 3.0

LVIDDn

Sekil 4.7: Caligma gruplarimiz arasinda VKS ve LVIDDn korelasyon grafigi (r=%72,3)
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4.4.1. Cahsma Gruplarimin MINE Puanlama Degerleri
Calismamizda yer alan MMVD gruplarn ile bu gruplardaki hastalarin MINE

puanlamalarimin karsilastirilmasi Tablo 4.7°de verilmistir.

B2 ve C gruplarinin MINE puanlamalar1 birbirine yakindi ve en diisiik deger Bl
grubunda, en yiiksek deger ise D grubunda tespit edildi. B1 grubu ile D grubunun puanlamalari
arasinda yaklasik li¢, B2 ve D grubunun puanlamalar1 arasinda yaklagik iki kat fark mevcuttu

(p<0,01).

Tablo 4.7: Calismadaki MMVD hastasi kopeklerin yer aldigi gruplarin MINE puanlamasi agisindan
karsilastirilmasini gdsteren tablo

Ort.£SS(Medyan) SHO %25'lik  %75'lik  EKD-EBD p degeri

dilim dilim
MINE puam Bl 456%£0,73(4,00) 0,24 4,00 5,00 400600 0,001
B2 6,50°£1,31(6,50) 0,46 5,50 7,00 5,00-9,00
c 7,37°+1,69(7,50) 0,60 6,00 9,00 5,00-9,00
D 11,00%1,41(10,50) 0,50 10,00 11,50 10,00-14,00

Kisaltmalar: Ort. Grup I¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalarin Ortalamasi, EBD: En
Biiyiik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark
bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

4.5. RADYOGRAFIK BULGULAR

Toraks radyografilerinden almman VKS Olglimleri ile ¢alisma gruplarinin

karsilastirilmasini gosteren istatistiki veriler Tablo 4.8°de verilmistir.

Tablo 4.8: Calisma gruplarinin VKS 6l¢iimlerine gore karsilastirmasini gosteren tablo.

Ort.£SS(Medyan) SHO %25'lik %75'lik EKD-EBD p degeri

dilim dilim
VKS  Saglikli 9,67%£0,53(9,70) 019 9,20 10,10  9,00-10,40 0,001
B1 10,31%+0,75(10,30) 0,25 9,80 10,50  9,30-12,00
B2 10,98%+£0,69(11,00) 0,24 10,75 11,35  9,60-12,00
c 11,7840,81(11,40) 0,29 11,20 1220  11,20-13,40
D 13,13%£0,90(13,15) 0,32 12,30 13,85  12,00-14,40

Kisaltmalar: Ort. Grup igi Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalarm Ortalamasi, EBD: En
Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c,d: Siitun boyunca gruplar arasinda fark
bulundugunu gostermektedir. p<0,01.

Calisma gruplar1 arasinda VKS agisindan istatistiki agidan 6nem arz eden farklilik
mevcuttu (p<0,01). VKS degeri en diistik olan grup Saglikli grupken en yiiksek olan grubun D
seviye grubu oldugu tespit edildi.
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4.6. STANDART ELEKTROKARDIYOGRAFi BULGULARI

Standart EKG kayitlarindan

karsilastirmasina ait istatistiki veriler Tablo 4.9’da verilmistir.

alinan

Olgtimlerin  c¢alisma

gruplari

arasinda

Tablo 4.9: Calisma gruplari arasinda standart elektrokardiyografik 6l¢iimlerin kargilatirmasini gésteren

tablo.
Ort.£SS(Medyan) SHO %25'lik  %75'lik EKD-EBD p degeri
dilim dilim

P amplitiidii. =~ Saghkhi  0,24+0,07(0,25) 0,03 0,30 0,10 0,10-0,30 0,10
Bl 0,23+0,07(0,20) 0,02 0,30 0,10 0,10-0,30

(mV) B2 0,18+0,07(0,20) 0,02 0,20 0,10 0,10-0,30
C 0,26+0,11(0,25) 0,04 0,35 0,10 0,10-0,40
D 0,29+0,08(0,30) 0,03 0,35 0,20 0,20-0,40

P siiresi Saghikli  39,13%:5,28(38,50) 1,87 43,00 34,00 34,00-48,00 0,001
Bl 40,67%:7,14(36,00) 2,38 46,00 34,00 34,00-50,00

(ms) B2 52,63"+6,07(52,50) 2,15 57,00 44,00 44,00-62,00
C 64,00°£8,68(62,00) 3,07 70,00 54,00 54,00-78,00
D 70,13%£5,91(68,00) 2,09 73,00 65,00 65,00-82,00

PR intervali Saglikli  84,00+12,85(79,00) 4,54 96,00 66,00 66,00-103,00 0,45
B1 86,11+13,27(84,00) 4,42 96,00 66,00 66,00-106,00

(ms) B2 98,75+11,61(103,00) 410 108,00 84,00 84,00-112,00
C 98,86+22,92(88,00) 8,66 108,00 80,00 80,00-144,00
D 105,00+16,56(103,00) 5,86 122,00 88,00 88,00-126,00

QRS siiresi Saglikli  64,50%+6,21(66,00) 2,20 68,00 52,00 52,00-72,00 0,001
Bl 66,44%£9,26(66,00) 3,09 74,00 52,00 52,00-80,00

(ms) B2 73,003%8,55(70,00) 3,02 79,00 62,00 62,00-88,00
C 80,88b°ﬂ:4,76(81,00) 1,68 82,00 73,00 73,00-90,00
D 85,50°+8,26(86,00) 2,92 91,00 72,00 72,00-98,00

R amplitidii  Saghkli  1,91+0,74(1,70) 026 2,60 1,20 1,20-3,00 0,17
Bl 1,68+0,90(1,20) 0,30 2,40 0,80 0,80-3,10

(mV) B2 1,64+0,64(1,60) 023 1,70 0,70 0,70-3,00
C 2,1940,74(2,15) 0,26 2,90 1,30 1,30-3,10
D 2,49+0,88(2,55) 0,31 3,35 1,30 1,30-3,50

ST segmenti  Saglikli  0,04°+0,24(0) 0,09 0,05 -0,20 -0,20-0,60 0,001
Bl 0,04°+0,15(0,10) 0,05 0,20 -0,20 -0,20-0,20

(mV) B2 -0,12°+0,19(-0,15) 007 0 -0,30 -0,30-0,20
C -0,20‘*%0,43(-0,30) 0,15 0 -0,70 -0,70-0,60
D -0,48%+0,13(-0,50) 0,05 -0,35 -0,60 -0,60-0,30

T amplitiidi™ Saghkli  0,29+0,08(0,30) 003 0,35 0,20 0,20-0,40 0,12
Bl 0,37+0,16(0,30) 0,05 0,50 0,20 0,20-0,60

(mV) B2 0,01+0,34(0,20) 012 025 -0,60 -0,60-0,30
C -0,15+0,73(-0,05) 0,26 045 -1,50 -1,50-0,60
D -0,23+0,79(-0,05) 0,28 0,40 -1,70 -1,70-0,60

T siiresi Saglikli  33,63%+£10,66(29,50) 3,77 42.00 22,00 22,00-50,00 0,001
Bl 48,89%+14,32(46,00) 477 50,00 34,00 34,00-74,00

(ms) B2 73,00°+13,65(75,00) 483 8500 56,00 56,00-90,00
C 69,37%14,82(67,00) 5,24 80,00 52,00 52,00-95,00
D 80,25"+20,86(81,50) 7,37 97,00 48,00 48,00-106,00

QT siiresi Saghikli  172,12%+14,43(174,00) 5,10 178,00 152,00 152,00-196,00 0,005
Bl 186,783%18,42(188,00) 6,14 204,00 158,00 158,00-209,00

(ms) B2 190,883%15,61(188,00) 5,52 198,00 175,00 175,00-222,00
C 197,50°+17,73(193,50) 6,27 215,00 178,00 178,00-222,00
D 204,88%15,41(205,50) 5,45 216,00 178,00 178,00-226,00
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Tablo 4.9 (devam):

RR intervali Saglik  430,13+75,00(432,00) 26,52 486,00 290,00 290,00-530,00 0,11
Bl 498,44+60,58(498,00) 20,19 542,00 404,00 404,00-595,00

(ms) B2 481,38+101,29(462,50) 35,81 541,50 373,00 373,00-664,00
C 417,50+54,78(404,50) 19,37 447,00 363,00 363,00-525,00
D 434,00+60,83(421,00) 2151 467,00 332,00 332,00-538,00

T Kruskal Wallis testi kullanilnustir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gére a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

Calisma gruplari arasinda P siireleri karsilastirildiginda B2 grubundan itibaren istatistiki
olarak anlamli diizeyde yiikseldigi, QRS siireleri karsilastirildiginda ise D grubunda en yiiksek
degerin oldugu tespit edildi (p<0,01). B2 (73), C (69,37) ve D (80,25) gruplarimin T siirelerinin
Saglikli ve B1 grubuna gore istatistiki agidan anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edildi
(p<0,01). C ve D gruplarinin QT siireleri saglikli gruba gore anlamli diizeyde daha yiiksekti
(p<0,01). B2, C ve D gruplarinda ST depresyonu oldugu tespit edildi ve ST depresyonunun en
ciddi oldugu grubun D grubu oldugu goriildi (p<0,01)

T amplitiidii C ve D seviye gruplarinda negatif olarak gozlemlendi. Istatistiki olarak

onem tespit edilmese de bu durum klinik olarak 6nemlidir (p>0,05).

R amplitiid 6l¢timleri C ve D seviye gruplarinda Saglikli, B1 ve B2 seviye gruplarina
gore belirgin diizeyde yiiksekti (p>0,05). Bu durum istatistiki dnem arz etmemis olsa da klinik

agidan onemlidir.

P siiresi Olglimleri ile LA/Ao degerleri arasinda pozitif (r=%59,2) korelasyon tespit
edildi (p<0,01).

Standart EKG kayitlaridan alinan P siiresi, ST segmenti, QRS siiresi ve QT siiresi

Olctimlerinin ¢alisma gruplariyla karsilastirmasina ait grafikler Sekil 4.8’de verilmistir.
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Sekil 4.8: A. Standart EKG P siiresi ol¢iimlerinin gruplar arasi karsilastirmasini gosteren grafik. B.
Standart EKG ST segmenti 6l¢timlerinin gruplar arasi karsilastirmasini gosteren grafik C. Standart EKG
QRS siiresi Ol¢limlerinin gruplar arasi karsilagtirmasini gosteren grafik. D. Standart EKG QT siiresi
Olclimlerinin gruplar arasi karsilastirmasini gosteren grafik.

hastalik

Logaritmik formiille hesaplanan QTcl, Fredericia’nin formiilii ile hesaplanan QTecf,
Bazett’in formiilii ile hesaplanan QTcb, II. derivasyondan alinan Tpte II, aVL derivasyonundan
alinan Tpte aVL, aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF, II. derivasyondan alinan Tpte/QT II,
aVL derivasyonundan alinan Tpte/QT aVL, aVF derivasyonundan alinan Tpte/QT aVF isimli
ventrikiiler repolarizasyon belirte¢ degerlerinin gruplar arasindaki karsilastirmasina ait

istatistiki bulgular Tablo 4.10°da verildi.

Tablo 4.10: Calisma gruplart arasinda ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin Standart EKG
Ol¢timlerinin karsilagtirmasini gosteren tablo.

Ort.+SS(Medyan) SH %251ik %751k EKD-EBD p degeri
O dilim  dilim

QTcl Saghkli 181,90:t12,25(184,27) 433 187,97 159,16 159,16-199,88 0,001
B1 192,62+19,22(191,07) 6,41 211,04 160,55 160,55-212,18
(ms) B2 198,12:°+11,82(198,10) 4,18 20528 181,30  181,30-218,54
c 209,52%+16,84(206,63) 595 226,05 191,60  191,60-232,90
D 215,94°+12,59(214,64) 445 22628 196,15  196,15-233,24

QTcf Saghkli 228,19%:14,30(230,73) 506 238,76 197,83 197,83-242,05 0,001
B1 235,70::24,79(236,79) 8,26 259,20 193,39  193,39-261,64
(ms) B2 244,07+12,92(244,68) 4,57 253,75 218,94  218,94-260,29
c 263,85%420,06(261,91) 7,09 280,81 238,95  238,95-292,69

D 270,19%12,52(267,62) 443 282,16 256,12  256,12-288,03
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Tablo 4.10 (devami):

QTcb Saglikli 264,21:19,34(269,83) 6,84 279,46 226,59 226,59-283,58 0,001
B1 265,86::30,41(270,41) 10,14 291,91 214,61 214,61-305,22
(ms) B2 277.47°£18,86(273,64) 6,67 291,77 243,58  243,58-303,65
c 306,49°+23,76(300,73) 8,40 328,73 273,38  273,38-339,06
D 311,81°+13,52(310,15) 4,78 322,73 289,03  289,03-330,91
Tpte Il Saghikli  27,25%6,58(28,00) 233 31,00 1800 18003800 0,001
B1 31,78%4,29(32,00) 1,43 3200 2400  24,00-38,00
(ms) B2 30,00%:2,62(31,00) 093 3200 2600  26,00-32,00
c 36,25"+4,83(36,00) 1,71 3800 3200  32,00-46,00
D 43,00%:4,00(44,00) 141 4400 36,00  36,00-50,00
Tpte avL Saglikli  28,00%£5,66(28,00) 200 31,00 2000  20,00-3800 0,001
B1 31,78%4,29(32,00) 1,43 3200 2400  24,00-38,00
(ms) B2 29,75%+3,11(31,00) 1,10 32,00 24,00  24,00-32,00
c 35,50"+4,50(35,00) 159 3800 30,00  30,00-44,00
D 42,50%:4,50(43,00) 159 4500 36,00  36,00-50,00
Tpte aVF Saghikli  26,50%£6,57(25,00) 232 31,00 1800  18,00-3800 0,001
B1 31,56%4,45(32,00) 1,48 3200 2400  24,00-38,00
(ms) B2 28,75%:3,20(30,00) 1,13 31,00 2400  24,00-32,00
c 35,00°+4,66(33,00) 165 3800 30,00  30,00-44,00
D 41,00%:4,14(40,00) 146 4200 3600  36,00-50,00
Tpte/QT II Saghikli 0,16%0,04(0,17) 001 019 0,10 0,10-0,21 0,005
B1 0,17%£0,03(0,17) 001 017 0,15 0,15-0,23
B2 0,162£0,02(0,16) 001 018 0,13 0,13-0,18
c 0,19%£0,03(0,17) 001 0,19 0,15 0,15-0,26
D 0,21°+0,02(0,21) 001 022 0,19 0,19-0,25
Tpte/QT aVL  Saglikli  0,16%£0,04(0,17) 001 019 0,11 0,11-0,21 0,009
B1 0,172£0,03(0,17) 001 017 0,15 0,15-0,23
B2 0,16%£0,02(0,17) 001 018 0,12 0,12-0,18
c 0,18%£0,03(0,17) 001 019 0,14 0,14-0,25
D 0,21°+0,02(0,21) 001 022 0,18 0,18-0,24
Tpte/QT aVF  Saglikli  0,15%£0,04(0,16) 001 018 0,10 0,10-0,21 0,008
B1 0,17%£0,03(0,16) 001 017 0,15 0,15-0,23
B2 0,15%£0,02(0,16) 001 017 0,12 0,12-0,18
c 0,18%-£0,03(0,17) 001 018 0,14 0,14-0,25
D 0,20°+0,02(0,19) 001 022 0,18 0,18-0,24

Kisaltmalar: Ort. Grup I¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalarin Ortalamasi, EBD: En
Biiytik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark
bulundugunu goéstermektedir. p<0,05.

Tiim ventrikiiler repolarizasyon belirtegleri i¢in gruplar arasinda Tablo 4.10°da verildigi
sekilde istatistiki onem arz eden farkliliklar oldugu tespit edildi (p<0,01). Ventrikiiler
repolarizasyon belirteglerinin MM VD siddeti ile ilgili agiklayicilik yiizdelerini gorebilmek igin
ROC (Alict Islem Karakteristikleri) analizleri yapildi. ROC analizine ait bulgular Boliim
4.6.1°de verildi.

Tpte Il (r=%61), Tpte aVL (r=%60,7) ve Tpte aVF (r=%51,1) ile VKS, Tpte Il
(r=%55,3), Tpte aVL (r=%51,1) ve Tpte aVF (r=%49,9) ile LA/Ao ve Tpte Il (r=%69,1), Tpte
aVL (r=%68,9) ve Tpte aVF (r=%64,3) ile LVIDDn arasinda pozitif yonlii ve istatistiki onem
arz eden korelasyon tespit edildi (p<0,01).
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Sekil 4.9: A. Tpte II (r=%61), Tpte aVL (r=%60,7) ve Tpte aVF (=%51,1) ile VKS arasindaki
korelasyonu gosteren grafik B. Tpte II (r=%55,3), Tpte aVL (=%51,1) ve Tpte aVF (1=%49,9) ile
LA/Ao arasindaki korelasyonu gosteren grafik C. Tpte II (r=%69,1), Tpte aVL (=%68.9) ve Tpte aVF
(r=%64,3) ile LVIDDn arasindaki korelasyonu gosteren grafik.
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Standart EKG QTcl, QTcf ve QTcb degerlerinin ¢alisma gruplari arasinda
karsilastirmasini gosteren grafikler Sekil 4.10°da sunuldu.
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Sekil 4.10: A. Standart EKG QTecl dl¢timlerinin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik. B.
Standart EKG QTcf 6lglimlerinin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik. C. Standart EKG
QTcb ol¢iimlerinin gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik.

Standart EKG Tpte II, Tpte aVL ve Tpte aVF ol¢iimlerinin ¢alisma gruplar: arasinda
karsilastirmasini gosteren grafikler Sekil 4.11°de verildi.
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Sekil 4.11: A. Standart EKG II. derivasyondan alinan Tpte I 6l¢timlerinin gruplar arasinda
karsilastirmasini gosteren grafik. B. Standart EKG aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL
Olgtimlerinin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik. C. Standart EKG aVF
derivasyonundan alinan Tpte aVF 6l¢timlerinin gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik.

Standart EKG Tpte/QT II, Tpte/QT aVL ve Tpte/QT aVF degerlerinin gruplar arasinda
karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.12°de verildi.
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Sekil 4.12: A. Standart EKG II. derivasyondan alinan Tpte/QT II 6l¢iimlerinin gruplar arasinda
karsilastirmasini  gosteren grafik. B. Standart EKG aVL derivasyonundan alinan Tpte/QT aVL
Ol¢timlerinin gruplar arasinda karsilastirmasini gésteren grafik. C. Standart EKG aVF derivasyonundan
alman Tpte/QT aVF olciimlerinin gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik.

4.6.1. Standart Elektrokardiyografi Secilmis Degiskenlerinin ROC Analizleri
Standart EKG i¢in ROC analizleri kardiyak remodeling sekillenen ve sekillenmeyen ve
konjestif kalp yetmezligi olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrilarak segilmis degiskenlerin

bu iki durum agisindan agiklayiciligini 6lgmek tizere gergeklestirildi.

Standart EKG QTecl, QTcf ve QTcb olglimlerinin galisma gruplarimizdaki kardiyak
remodeling sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal dngérme degerini gosteren ROC

analizi grafigi Sekil 4.13"de verilmistir. Ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.11°de yer almaktadur.



0.8

0,6

Sensitivite

041 |

0.2

—QTcl
QTef
QTch

00 T
00 02

0?4
1 - Spesifite

T
06

T
08

10

94

Sensitivite

Tpte d

Tpte aVL

Tpte aVF
—TpteQT §

Tpte QT aVL

Tpte QT aVF

00

02

T

T
04

T T
08 08

1 - Spesifite
Sekil 4.13: A. Calisma gruplarimizin Standart EKG QTcl, QTcf ve QTcb dlglimlerinin kardiyak
remodelingi 6ngorme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi grafigi B. Calisma gruplarimizin
Standart EKG II. derivasyondan alinan Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL
ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF 6l¢iimlerinin kardiyak
remodelingi 6ngorme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi grafigi.
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Tablo 4.11: Calisma gruplarimizin Standart EKG QTcl, QTcf ve QTcb ile II. derivasyondan alinan Tpte
II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan
alman Tpte aVF ve Tpte/QT aVF odlgiimlerinin kardiyak remodelingi 6ngdrme agisindan tanisal degerini

gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan
Parametre oy SS p degeri %095 Giiven Aralig1
Alt Sinir Ust Siir
QTcl 0,816 0,069 0,001 0,680 0,952
QTcf 0,836 0,064 0,001 0,710 0,962
QTcb 0,838 0,061 0,001 0,718 0,959
Tpte 1l 0,781 0,072 0,002 0,640 0,921
Tpte aVL 0,757 0,075 0,005 0,610 0,905
Tpte aVF 0,738 0,077 0,010 0,586 0,889
Tpte/QT 1l 0,670 0,087 0,066 0,501 0,840
Tpte/QT aVL 0,638 0,088 0,135 0,465 0,812
Tpte/QT aVF 0,638 0,089 0,135 0,465 0,812

Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Analizi yapilan degerler arasinda kardiyak remodelingi 6ngérme agisindan ongdrme

yiizdesi en yiiksek olan deger QTcb olarak tespit edildi (%83,8, p<0,01). En diisiik degerler ise
Tpte/QT aVL ve Tpte/QT aVF degerleriydi (%63,8, p>0,05). Kardiyak remodelingle ilgili
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QTecl, QTcf, QTcb, Tpte II, Tpte aVL (p<0,01) ve Tpte aVF (p=0,01) degerleri %70’in iizerinde
aciklayiciliga sahipti.

Standart EKG QTecl, QTcf ve QTcb 6lglimlerinin ¢alisma gruplarimizdaki konjestif kalp
yetmezligi sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal ongorme degerini gosteren ROC

analizi grafigi Sekil 4.14°de verilmistir. Ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.12°de yer almaktadir.
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Sekil 4.14: A. Calisma gruplarimizin Standart EKG QTcl, QTcf ve QTcb dlgiimlerinin konjestif kalp
yetmezligini ongdrme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi grafigi B. Caligma gruplarimizin
Standart EKG II. derivasyondan alinan Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL
ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF 6l¢iimlerinin konjestif kalp
yetmezligini 6ngbérme a¢isindan tanisal degerini gosteren ROC analizi grafigi.

Tablo 4.12: Calisma gruplarimizin Standart EKG QTcl, QTcf ve QTcb ile II. derivasyondan alinan Tpte
IT ve Tpte/QT 11, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan
alman Tpte aVF ve Tpte/QT aVF oSlglimlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngérme agisindan tanisal
degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan
Parametre oy SS pdegeri %95 Giiven Arahii
Alt Siir  Ust Sinur
QTcl 0,843 0,060 0,001 0,725 0,960
QTcf 0,897 0,048 0,001 0,804 0,991
QTcb 0,925 0,040 0,001 0,847 1,000
Tpte Il 0,921 0,040 0,001 0,843 1,000
Tpte aVL 0,895 0,050 0,001 0,796 0,994
Tpte aVF 0,899 0,047 0,001 0,806 0,991

Tpte/QT 1l 0,805 0,069 0,001 0,670 0,940
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Tablo 4.12 (devami):
Tpte/QT aVL 0,772 0,076 0,004 0,624 0,921

Tpte/QT aVF 0,811 0,070 0,001 0,674 0,948
Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Analizi yapilan degerlerin tiimii konjestif kalp yetmezligini 6ngdérme acgisindan
istatistiki olarak anlamli agiklayicilik oranina sahipti (p<0,01). Analizi yapilan degerler
arasinda kardiyak remodelingi dngdrme agisindan dngdrme yiizdesi en yiiksek olan degerler

QTchb ve Tpte Il olarak tespit edildi (>%90, p<0.01).

4.6.2. MINE puanlamasi ile Standart Elektrokardiyografik Olciimlerin Karsilastirmasi
Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin = MINE  puanlamalarma  gore
derecelendirmeleriyle Standart EKG Ol¢limlerinin karsilastirmasina iligkin istatistiki bulgular

Tablo 4.13’de verilmistir.

Tablo 4.13: Calismamizdaki hastalarin MINE puanlamas: derecelendirmesiyle Standart EKG
Olciimlerinin karsilagtirmasini gosteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri

P amplitiidii Hafif 12 0,224+0,07 0,02 0,31
(mV) Orta 8 0,23+0,10 0,04

Siddetli 13 0,27+0,09 0,03
P siiresi Hafif 12 46,5%£12,03 3,47 0,001
(ms) Orta 8 53,13%49,16 3,24

Siddetli 13 67,46+7,73 2,14
PR intervali Hafif 12 91,08+14,02 4,05 0,12
(ms) Orta 8 93,50+13,38 4,73

Siddetli 12 104,67+20,02 5,78
QRS siiresi Hafif 12 70,17%+10,18 2,94 0,01
(ms) Orta 8 75,25%0+10,19 3,60

Siddetli 13 82,23+8 45 2,34
R amplitidi Hafif 12 1,81+0,86 0,25 0,48
(mV) Orta 8 1,90+0,90 0,32

Siddetli 13 2,21+0,81 0,22
ST segmenti Hafif 12 -0,042+0,22 0,06 0,06
(mV) Orta 8 -0,15°+0,2 0,07

Siddetli 13 -0,33+0,38 0,10
T amplitiidi Hafif 12 0,18+0,55 0,16 0,08
(mV) Orta 8 0,21+0,33 0,12

Siddetli 13 -0,27+0,65 0,18
T siiresi Hafif 12 57,00%+16,79 4,85 0,05
(ms) Orta 8 69,13%+20,21 7,15

Siddetli 13 75,69°£18 .35 5,09
QT siiresi Hafif 12 187,92+18,55 5,36 0,09
(ms) Orta 8 191,88+15,72 5,56

Siddetli 13 202,85+15,43 4,28
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Tablo 4.13 (devami)

RR intervali Hafif 12 478,42+71,47 20,63 0,30
(ms) Orta 8 471,63+£93,72 33,14
Siddetli 13 433,46+66,41 18,42

Kisaltmalar: Ort. Grup Igi Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart Hata, n: Hasta sayis1. Tukey HSD
post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

RR intervali hastalik derecesi Hafif olan hastalardan Siddetli olan hastalara dogru
gidildiginde kisalmaktaydi. Bu durum hastaligin siddetlenmesiyle kalp atim hizinin arttigini

gostermesi agisindan klinik 6neme sahiptir (p>0,05).

Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE puanlamalarma  gore
derecelendirmeleriyle Standart EKG ventrikiiler repolarizasyon belirteg Ol¢limlerinin

karsilastirmasina iliskin istatistiki bulgular Tablo 4.13’de verilmistir.

Tablo 4.14: Calismamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Standart EKG
ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin dlglimlerinin karsilagtirmasini gésteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri
QTcl Hafif 12 195,23%+19,69 5,68 0,02
(ms) Orta 8 199,76%+12,74 4,50
Siddetli 13 213,95°+1322 3,67
QTcf Hafif 12 240,73%£26,20 7,56 0,005
(ms) Orta 8 246,85%+14,40 5,09
Siddetli 13 267,89°£14,84 4,12
QTch Hafif 12 273,732+33,32 9,62 0,003
(ms) Orta 8 281,42%+19,54 6,91
Siddetli 13 309,44°+18,34 5,09
Tpte Il Hafif 12 32,00%+4,43 1,28 0,001
(ms) Orta 8 31,50%+3,34 1,18
Siddetli 13 40,31°+5 94 1,65
Tpte aVL Hafif 12 31,83%+4,22 1,22 0,001
(ms) Orta 8 31,00%+3,85 1,36
Siddetli 13 39,85"+5,86 1,62
Tpte aVF Hafif 12 31,672+4,81 1,39 0,001
(ms) Orta 8 30,00%+3,02 1,07
Siddetli 13 38,62°+5,68 1,58
Tpte/QT 1l Hafif 12 0,172+0,02 0,01 0,014
Orta 8 0,172+0,02 0,01
Siddetli 13 0,20°+0,03 0,01
Tpte/QT aVL Hafif 12 0,17%+0,02 0,01 0,016
Orta 8 0,16%+0,03 0,01
Siddetli 13 0,20°+0,03 0,01
Tpte/QT aVF Hafif 12 0,17%+0,03 0,01 0,02
Orta 8 0,16%+0,02 0,01
Siddetli 13 0,19+0,03 0,01

Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart Hata. Tukey HSD post hoc testine
gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

Calismamizda analizi yapilan tiim ventrikiiler repolarizasyon belirtecleriyle MINE
puanlama derecelendirmesi arasinda, Tablo 4.14’te gosterilen diizeylerde istatistiki agidan

onemli fark mevcuttu.
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4.7. HOLTER ELEKTROKARDIYOGRAFI BULGULARI

4.7.1. Holter Kayitlarimin Uyku Diliminden Alinan Elektrokardiyografik Olciimler

Holter kayitlarinin uyku diliminden alinan o6l¢iimlerin c¢alisma gruplar1 arasinda

karsilastirmasina ait istatistiki veriler Tablo 4.15’de verilmistir.

Tablo 4.15: Calisma gruplarinin Holter EKG kayitlarinda uyku diliminde alinan elektrokardiyografik
Olclimlerin karsilastirmasini gosteren tablo

Ort£SS(Medyan) SHO %25lik %751k EKD-EBD p degeri
dilim  dilim
P amplitidi  Saghkli _ 0,16%£0,09(0,10) 003 010 0,25 0,10-0,30 0,04
B1 0,19°+0,08(0,20) 003 010 0,20 0,10-0,30
(mV) B2 0,18%+0,07(0,20) 002 010 0,20 0,10-0,30
c 0,27°+0,11(0,30) 004 020 0,40 0,10-0,40
D 0,27°40,08(0,30) 003 020 0,30 0,20-0,40
P siiresi Saglikli  54,13%8,18(52,00) 2,89 4950 5800  44,00-7000 0,005
B1 57,22%+11,31(56,00) 3,77 56,00 60,00  40,00-82,00
(ms) B2 60,63%+8,90(60,00) 314 5350 66,00  50,00-76,00
c 67,435, 74(66,00) 217 6200 70,00  62,00-78,00
D 69,00°3,61(68,00) 1,36 6600 70,00  6500-76,00
PRintervali  Saghkli  93,009+14,50(9500) 513 86,00 103,00  66,00-110,00 0,03
B1 87,78%£20,11(84,00) 670 7800 9400  62,00-130,00
(ms) B2 105,25%+15,19(104,00) 537 92,00 11500  88,00-132,00
c 93,672°+11,48(93,00) 4,69 86,00 106,00  78,00-106,00
D 111,43°+13,65(112,00) 516 106,00 124,00  88,00-130,00
QRS siresi  Saglikli  65,88+10,03(67,50) 355 5800 7300  50,00-8000 0,11
B1 64,44+11,65(60,00) 388 5600 70,00  52,00-82,00
(ms) B2 67,75+9,29(69,00) 328 6400 7200  50,00-82,00
c 70,50+5,53(69,00) 1,95 6800 7400  62,00-80,00
D 77,14+10,57(80,00) 400 72,00 8400  56,00-88,00
R amplitidii  Saghikli  1,7620,82(1,6,00) 029 115 2,25 0,80-3,30 0,23
B1 1,60+0,92(1,20) 031 1,00 2,20 0,70-3,10
(mV) B2 1,70+0,76(1,55) 027 135 1,90 0,70-3,30
c 2,16+0,78(2,05) 028 1,50 2,75 1,30-3,40
D 2,49+0,95(2,60) 036 1,50 3,40 1,30-3,50
ST segmenti  Saghkli  -0,08+0,07(-0,10) 003 0,10 0 -0,20-0 0,09
B1 -0,010,11(0) 004 -010 0,10 -0,20-0,10
(mV) B2 -0,06:0,18(-0,10) 007 -020 0,10 -0,30-0,20
c -0,010,15(0) 005 -015 0,10 -0,20-0,20
D -0,21:£0,22(-0,30) 008 -030  -010  -0,50-0,20
T amplitadi’ Saglikli  0,50+0,36(0,45) 0,13 030 0,55 0,10-1,30 0,35
B1 0,30£0,14(0,30) 005 0,20 0,40 0,10-0,50
(mV) B2 0,2940,59(0,25) 021 020 0,60 -0,90-1,10
c 0,20+0,47(0,30) 017 -0,10 045 -0,60-0,90
D -0,21+0,79(-0,30) 030 -120 0,40 -1,20-0,80
T siiresi Saghkli  83,50+27,00(82,00) 955 61,00 103,00 50,00-126,00 0,67
B1 83,78+24,83(82,00) 828 6400 106,00  46,00-120,00
(ms) B2 86,75+17,56(88,00) 621 7800 8800  62,00-124,00
c 85,50+20,45(81,00) 723 7200 102,00  56,00-118,00
D 99,57+26,38(88,00) 9,97 80,00 12400  69,00-144,00
QTsiresi  Saghkli  212,50+15,56(210,00) 550 200,00 228,00  192,00-232,00 0,33
B1 214,78+20,15(214,00) 6,72 210,00 222,00  178,00-250,00
(ms) B2 220,00+10,81(221,50) 3,82 21150 226,00  204,00-238,00
c 220,50423,54(226,00) 8,32 20450 237,50  180,00-248,00
D 232,71425,17(234,00) 951 21500 256,00  190,00-266,00
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Tablo 4.15 (devami):
RRintervali  Saghkli ~ 737,75+110,14(696,50) 38,94 658,00 81150  632,00-938,00 0,11
B1 745,33+123,03(744,00) 41,01 686,00 848,00  488,00-882,00
(ms) B2 762,25+127,04(756,50) 44,92 643,00 890,50  603,00-915,00
C 587,88+147,69(600,50) 52,22 463,00 713,00  385,00-765,00
D 677,00£197,11(606,00) 7450 546,00 913,00 412,00-931,00

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup I¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gére a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05

R amplitiid 6l¢timleri C ve D seviye gruplarinda Saglikli, B1 ve B2 seviye gruplarina
gore belirgin diizeyde yiiksekti (p>0,05). Bu durum istatistiki 6nem arz etmemis olsa da klinik

agidan onemlidir.

Uyku doneminde T amplitiidii yalnizca D seviye grubunda negatif olarak saptanmustir.
T stiresi de D seviye grubunda diger gruplara gére daha yiiksek saptanmigtir. Bu durum

istatistiki dnem arz etmese de klinik agidan 6nemli olabilir (p>0,05).

C ve D seviye gruplarinda RR intervalleri Saglikli, B1 ve B2 gruplarina gore daha kisa
Olcililmiistiir. Bu durum istatistiki agidan énemli olmasa da klinik agidan hastaligin siddetinin

artigiyla artan kalp atim sayisini ifade etmek agisindan 6nemlidir (p>0,05).

Holter kaydinin uyku diliminde alinan dl¢iimlerde QT siiresi agisindan gruplar arasinda

istatistiki 6nem arz eden bir fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Holter kaydinin uyku diliminde alinan P siiresi ve R amplitiidii 6l¢timlerinin gruplar

arasi karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.15°te verilmistir.
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Sekil 4.15: A. Holter EKG kaydinin uyku diliminde alman P siiresi Ol¢iimlerinin gruplar arasi
karsilastirmasin1 gosteren grafik B. Holter EKG kaydinin uyku diliminde alinan R amplitiidi
6l¢iimlerinin gruplar arasi karsilagtirmasini gosteren grafik.
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Holter kaydinin uyku diliminde alinan ST segmenti ve QT siiresi olgiimlerinin gruplar

arasi karsilagtirmasin1 gosteren grafikler Sekil 4.16°da verilmistir.

Holter uyku ST segmenti

o

a

Holter uyku QT sdresi

[

3

Sadlikh B1

B2 c D

hastalik

Sagliki

B

B2 C
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Sekil 4.16: A. Holter EKG kaydinin uyku diliminde alinan ST segmenti o6l¢iimlerinin gruplar arasi
karsilastirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydinin uyku diliminde alinan QT stiresi 6lgiimlerinin
gruplar arasi karsilastirmasini gosteren grafik.

Holter kaydimin uyku diliminde logaritmik formiille hesaplanan QTcl, Fredericia’nin
formiilii ile hesaplanan QTcf, Bazett’in formiilii ile hesaplanan QTcb, II. derivasyondan alinan
Tpte II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL, aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF, IL
derivasyondan alman Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte/QT aVL, aVF
derivasyonundan alinan Tpte/QT aVF isimli ventrikiiler repolarizasyon belirte¢ degerlerinin
gruplar arasindaki karsilastirmasina ait istatistiki bulgular Tablo 4.16°da verildi.

Tablo 4.16: Calisma gruplar1 arasinda ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin Holter EKG
kayitlarinin uyku diliminden alinan 6l¢iimlerinin karsilagtirmasini gdsteren tablo.

Ort+SS(Medyan) SHO %251lik %751lik EKD-EBD p degeri
dilim  dilim
QTel Saglkli  206,07+13,49(202,30) 4,77 19583 216,53 190,45-228,81 0,06
B1 208,23+£19,39(207,04) 6,46 198,07 219,34  173,07-237,17
(ms) B2 212,4749,09(210,90) 3,21 206,97 219,94  198,31-225,82
c 221,92+18,42(225,93) 6,51 206,05 237,78  193,42-242,43
D 229,61421,52(233,64) 8,13 207,09 249,62  201,86-258,43
QTcf Saglikli 23551%£15,30(232,51) 541 222,95 242,10 222,31-266,63 0,006
B1 237,92%+24,73(235.94 824 22535 247,59  198,38-281,30
(ms) B2 241,64%°+12,95(243,37 458 230,16 24589  227,25-267,06
C 264,58°+19,61(267,41 6,93 24863 281,86 234,87-285,94
D 267,76°427,10(274,11) 10,24 237,54 288,16  234,77-309,08
QTcb Saglkli 24850°£18,12(242,57) 6,41 238,14 256,18 227,81-286,44 0,003
B1 251,15%31,35(248,10) 10,45 23597 264,36  209,78-317,79
(ms) B2 253,88%:19,06(251,38) 6,74 239,05 263,75 231,64-291,04
C 291,34+25,39(296,73) 8,98 277,21 308,55 245:81-319,88
D 288,72°£36,78(296,01) 1390 24565 319,39  240,44-340,58
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Tablo 4.16 (devami):

Tpte Il Saglikli  27,25%7,85(25,00) 278 22,00 30,00  20,00-44,00 0,001
B1 31,78%+3,93(30,00) 1,31 30,00 32,00  26,00-38,00
(ms) B2 30,25%+2,71(31,00) 096 30,00 32,00  24,00-32,00
C 34,255, 18(32,00) 1,83 30,00 3800  30,00-44,00
D 41,43%2,51(40,00) 095 40,00 44,00  38,00-44,00
Tpte avL Saglikli  27,00%5,66(25,00) 200 2400 30,00 20,00-38,00 0,001
B1 31,56%4,33(30,00) 1,44 30,00 32,00  24,00-38,00
(ms) B2 30,25%+2,71(31,00) 096 30,00 32,00  24,00-32,00
C 33,75+4,95(32,00) 1,75 30,00 3800  28,00-42,00
D 39,71%2,14(40,00) 081 3800 40,00  38,00-44,00
Tpte aVF Saghikli  25,00£6,41(23,00) 227 21,00 28,00  18,00-33,00 0,001
B1 30,67%+4,36(30,00) 1,45 28,00 32,00  24,00-38,00
(ms) B2 29,2523 01(30,00) 1,06 27,00 32,00  24,00-32,00
C 33,25":5,23(31,00) 1,85 30,00 3600  28,00-44,00
D 40,00%1,63(40,00) 062 3800 42,00  38,00-42,00
Tpte/QT I Saglikli  0,13%+0,04(0,11) 001 0,110 0,15 0,09-0,21 0,01
B1 0,15%+0,01(0,15) 0 0,14 0,15 0,13-0,17
B2 0,142£0,01(0,14) 0 0,13 0,14 0,11-0,16
C 0,16%-0,04(0,15) 001 014 0,16 0,12-0,24
D 0,18+0,02(0,19) 001 0,16 0,20 0,15-0,21
Tpte/QT aVL  Saglikli  0,13%£0,03(0,11) 001 0,10 0,15 0,10-0,18 0,01
B1 0,15%+0,01(0,14) 0 0,14 0,15 0,13-0,17
B2 0,14%:0,01(0,14) 0 0,13 0,15 0,11-0,15
C 0,16%0,04(0,15) 001 014 0,17 0,11-0,23
D 0,17°+0,02(0,16) 001 0,16 0,20 0,15-0,20
Tpte/QT aVF  Saglikli  0,12%+0,03(0,11) 001 0,10 0,14 0,08-0,18 0,004
B1 0,14%+0,02(0,14) 001 013 0,15 0,12-0,17
B2 0,13:£0,01(0,14) 001 012 0,14 0,11-0,15
C 0,15%-0,04(0,15) 001 013 0,16 0,11-0,24
D 0,17°+0,02(0,18) 001 0,16 0,19 0,14-0,20

Kisaltmalar: Ort. Grup I¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalarin Ortalamasi, EBD: En
Biiylik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gére a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark
bulundugunu goéstermektedir. p<0,05.

Holter kaydinin uyku diliminde alman ol¢iimlerde QTcl degeri agisindan calisma
gruplarimiz arasinda istatistiki onem arz eden farkhlik tespit edilmedi (p>0,05). Ancak QTcf
degerinin Saglikli ile C ve D gruplar arasindaki farki istatistiki onem arz etmekteydi (p<0,01).
QTcb degeri C ve D grubunda diger gruplara gore istatistiki acidan onemli diizeyde yiiksekti
(p<0,01).

Tpte Il, Tpte aVL ve Tpte aVF degerlerinin tiimiinde Saglikli grup ile D seviye grubu
arasinda yaklasik 1.5 kat artis mevcuttu (p<0,01).

Holter kaydinin uyku diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb degerlerinin c¢alisma

gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.17°de verildi.
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Sekil 4.17: A. Holter EKG kaydi uyku diliminde alinan QTcl Ol¢limiiniin gruplar arasinda
karsilagtirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi uyku diliminde alinan QTcf dl¢iimiiniin gruplar
arasinda karsilastirmasini gosteren grafik C. Holter EKG kaydi uyku diliminde alinan QTcb 6l¢iimiiniin
gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik.

Holter kaydinin uyku diliminden alinan Tpte I, Tpte aVL ve Tpte aVF dl¢limlerinin
caligma gruplar: arasinda karsilastirmasini gosteren grafikler Sekil 4.18de verildi.
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Sekil 4.18: A. Holter EKG kaydi uyku diliminde II. derivasyondan alinan Tpte II 6l¢limiiniin gruplar
arasinda karsilastirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi uyku diliminde aVL derivasyonundan
aliman Tpte aVL Ol¢limiinlin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik C. Holter EKG kayd1
uyku diliminde aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF 6lglimiiniin gruplar arasinda karsilagtirmasini
gosteren grafik.

Holter kaydinin uyku diliminden alinan Tpte/QT II, Tpte/QT aVL ve Tpte/QT aVF
Ol¢iimlerinin ¢alisma gruplari arasinda karsilastirmasini gosteren grafikler Sekil 4.19°da verildi.
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Sekil 4.19: A. Holter EKG kayd1 uyku diliminde II. derivasyondan alinan Tpte/QT II 6l¢limiiniin gruplar
arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi uyku diliminde aVL derivasyonundan
alman Tpte/QT aVL 6lgiimiiniin gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik C. Holter EKG kaydi
uyku diliminde aVF derivasyonundan alinan Tpte/QT aVF 6l¢iimiiniin gruplar arasinda karsilastirmasini
gosteren grafik.

4.7.2. Holter EKG Uyku Dilimi Se¢ilmis Degiskenlerinin ROC Analizleri

Holter kayitlarinin uyku dilimi i¢in ROC analizleri kardiyak remodeling sekillenen ve
sekillenmeyen ile konjestif kalp yetmezligi olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrilarak

secilmis degiskenlerin bu iki durum agisindan agiklayiciligini 6l¢mek iizere gergeklestirildi.

Holter kayitlarinin uyku dilimindeki QTcl, QTcf, QTcb, Tpte Il, Tpte aVL, Tpte aVF,
Tpte/QT 1I, Tpte/QT aVL ve Tpte aVF Olclimlerinin ¢alisma gruplarimizdaki kardiyak
remodeling sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal 6ngdérme degerini gosteren ROC
analizi grafigi Sekil 4.20°de verilmistir. Ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.17°de yer almaktadur.
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Sekil 4.20: A. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin uyku diliminden alinan QTcl, QTcf ve
QTcb olgtimlerinin kardiyak remodelingi 6ngdrme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi
grafigi B. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin uyku dilimi II. derivasyondan alinan Tpte 11
ve Tpte/QT 11, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan alinan
Tpte aVF ve Tpte/QT aVF olctimlerinin kardiyak remodelingi 6ngdrme agisindan tanisal degerini

gosteren ROC analizi grafigi.
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Tablo 4.17: Calisma gruplarimizin Holter EKG uyku diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb ile II.
derivasyondan alinan Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve
aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF o6l¢iimlerinin kardiyak remodelingi dngérme
acisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan
Parametre oy SS pdegeri %95 Giiven Aralig1
Alt Simir  Ust Sinur

QTcl 0,721 0,082 0,018 0,56 0,882
QTcf 0,762 0,077 0,005 0,611 0,914
QTchb 0,757 0,076 0,006 0,607 0,907
Tpte Il 0,744 0,08 0,009 0,587 0,902
Tpte aVL 0,747 0,078 0,008 0,594 0,9
Tpte aVF 0,763 0,076 0,005 0,614 0,913
Tpte/QT 1l 0,651 0,089 0,106 0,476 0,826
Tpte/QT aVL 0,661 0,088 0,085 0,488 0,834
Tpte/QT aVF 0,678 0,087 0,057 0,507 0,848

Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Analizi yapilan degerler arasinda kardiyak remodelingi 6ngérme agisindan dngérme
yiizdesi en yiiksek olan deger Tpte aVF olarak tespit edildi (%76, p<0,01). En diisiik degerler
ise Tpte/QT II (%65), Tpte/QT aVL (%66) ve Tpte/QT aVF (%67) degerleriydi (p>0,05).
Kardiyak remodelingle ilgili QTcl, QTcf, QTcb, Tpte II, Tpte aVL ve Tpte aVF degerleri
%70’1n lizerinde aciklayiciliga sahipti (p<0,01).

Holter kayitlarinin uyku dilimindeki QTcl, QTcf, QTcb, Tpte II, Tpte aVL, Tpte aVF,
Tpte/QT 11, Tpte/QT aVL ve Tpte aVF olglimlerinin ¢aligma gruplarimizdaki konjestif kalp
yetmezligi sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal ongérme degerini gosteren ROC

analizi grafigi Sekil 4.21°de verilmistir. Ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.18’de yer almaktadur.
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Sekil 4.21: A. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin uyku diliminden alinan QTcl, QTcf ve
QTecb olgtimlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngérme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi
grafigi B. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin uyku dilimi II. derivasyondan alinan Tpte Il
ve Tpte/QT 11, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan alinan
Tpte aVF ve Tpte/QT aVF o&l¢glimlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngérme agisindan tanisal degerini
gosteren ROC analizi grafigi.

Tablo 4.18: Calisma gruplarimizin Holter EKG uyku diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb ile IL
derivasyondan alinan Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve
aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF o6l¢iimlerinin konjestif kalp yetmezligini
ongdrme acisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan
Parametre [0)'% SS pdegeri %95 Giiven Arah@
Alt Siir — Ust Sinur
QTcl 0,749 0,084 0,009 0,584 0,915
QTcf 0,835 0,065 0,001 0,708 0,962
QTcb 0,848 0,065 0,001 0,721 0,975
Tpte Il 0,828 0,067 0,001 0,696 0,960
Tpte aVL 0,827 0,070 0,001 0,690 0,963
Tpte avVF 0,849 0,061 0,001 0,729 0,969
Tpte/QT 1l 0,773 0,078 0,004 0,621 0,925
Tpte/QT aVL 0,771 0,079 0,005 0,615 0,926
Tpte/QT aVF 0,779 0,077 0,004 0,627 0,930

Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Calismamizda analizi yapilan tiim ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin, Holter
kayitlarinin uyku doneminde alinan 6lgiimlerde konjestif kalp yetmezligini 6ngérme agisindan

istatistiki olarak onemli derecede agiklayiciliga sahip oldugu tespit edildi (p<0,01).



106

4.7.3. MINE puanlamasi ile Holter EKG Uyku Dilimi Ol¢iimlerinin Karsilastirmasi
Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE puanlamalarma  gore
derecelendirmeleriyle Holter kayitlarinin uyku dilimindeki ol¢iimlerinin karsilastirmasina

iliskin istatistiki bulgular Tablo 4.19°da verilmistir.

Tablo 4.19: Caligmamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Holter kayitlarinin uyku
diliminden alinan 6l¢iimlerin karsilagtirmasini gosteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri

P amplitiidii Hafif 12 0,19+0,08 0,02 0,2
(mV) Orta 8 0,21+0,11 0,04

Siddetli 13 0,26+0,09 0,03
P siiresi Hafif 12 60,42+10,92 3,15 0,08
(ms) Orta 8 59,57+8,75 3,31

Siddetli 13 67,75+5,91 1,71
PR intervali Hafif 12 91,17+20,21 5,83 0,12
(ms) Orta 8 102,00+15,53 5,87

Siddetli 12 106,00+14,31 4,31
QRS siiresi Hafif 12 68,50+11,25 3,25 0,09
(ms) Orta 8 64,25+7,89 2,79

Siddetli 13 74,17+9,16 2,65
R amplitiidii Hafif 12 1,80+0,94 0,27 0,63
(mV) Orta 8 1,91+0,91 0,32

Siddetli 13 2,15+0,86 0,25
ST segmenti Hafif 12 0,03°+0,12 0,04 0,02
(mV) Orta 8 -0,06%+0,16 0,06

Siddetli 13 -0,17%+0,19 0,06
T amplitidi’ Hafif 12 0,32°+0,14 0,04 0,01
(mV) Orta 8 0,45°+0,35 0,12

Siddetli 13 -0,192+0,72 0,21
T siiresi’ Hafif 12 83,17+22,89 6,61 0,23
(ms) Orta 8 83,25+5,34 1,89

Siddetli 13 97,08+26,86 7,76
QT siiresi Hafif 12 214,42420,73 5,98 0,31
(ms) Orta 8 223,63+9,18 3,25

Siddetli 13 227,00+£24,76 7,15
RR intervali Hafif 12 690,42%+133.22 38,46 0,02
(ms) Orta 8 811,00°+97,45 34,45

Siddetli 13 622,922+£176,06 50,82

 Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup ici Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart
Hata. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

RR intervalinin, hastalik derecesi Orta olan grupta uzarken hastaligin siddet
derecelendirmesinin artisiyla beraber istatistiki agidan 6nemli dl¢iide kisaldigi tespit edildi
(p<0,05). Bu durum hastaligin siddetlenmesiyle kalp atim hizinin arttigin1 géstermesi agisindan

klinik 6neme de sahiptir.

Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE puanlamalarina  gore
derecelendirmeleriyle Holter kayitlarinin uyku dilimlerine ait ventrikiiler repolarizasyon

belirte¢ 6lclimlerinin karsilastirmasina iligkin istatistiki bulgular Tablo 4.20°de verilmistir.
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Tablo 4.20: Caligmamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Holter kayitlarinin uyku
diliminden alinan ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin Olgiimlerinin karsilastirmasini gosteren
tablo.

n Ort.+SS SH p degeri
QTclf Hafif 12 210,52+20,02 5,78 0,12
(ms) Orta 8 213,74+6,62 2,34
Siddetli 13 226,69+20,17 5,82
QTcff Hafif 12 244,112+26,07 7,53 0,02
(ms) Orta 8 240,09%+7,60 2,69
Siddetli 13 267,95°+23.34 6,74
QTcht Hafif 12 261,45°£33,80 9,76 0,01
(ms) Orta 8 249,19%+11,12 3,93
Siddetli 13 292,69°+30,83 8,90
Tpte I Hafif 12 32,17%+3,86 1,11 0,001
(ms) Orta 8 30,50%+2,78 0,98
Siddetli 13 38,50°+5,60 1,62
Tpte aVL Hafif 12 32,00+4,18 1,21 0,003
(ms) Orta 8 30,50%+£2,78 0,98
Siddetli 13 37,17°+5,08 1,47
Tpte aVF Hafif 12 30,67%+4,29 1,24 0,001
(ms) Orta 8 29,75%£2.71 0,96
Siddetli 13 37,50°+5,05 1,46
Tpte/QT I Hafif 12 0,15%+0,01 0,00 0,02
Orta 8 0,14%+0,01 0,00
Siddetli 13 0,17°+0,04 0,01
Tpte/QT aVLT Hafif 12 0,15%+0,01 0,00 0,01
Orta 8 0,14%+0,01 0,00
Siddetli 13 0,17°+0,03 0,01
Tpte/QT aVF' Hafif 12 0,14%+0,02 0,00 0,02
Orta 8 0,13%:0,01 0,00
Siddetli 13 0,17°+0,03 0,01

T Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kisaltmalar: Ort. Grup igi Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart
Hata. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

Holter kayitlarinin uyku diliminde QTcl degeri ile MINE puanlama dereceleri arasinda

istatistiki acidan 6nem arz edecek fark tespit edilmedi (p=0,12).

MINE puanlama dereceleri ile karsilastirildiginda Siddetli grupta QTcf, Tpte/QT 1l
veTpte/QT aVF degerleri p<0,05 diizeyinde, QTcb ve Tpte/QT aVL degerleri p=0,01
diizeyinde ve Tpte II, Tpte aVL ve Tpte aVF degerleri p<0,01 diizeyinde istatistiki d6nem arz
edecek sekilde daha yiiksekti.

4.7.4. Holter Kayitlarimin Uyamkhk Diliminden Alinan Elektrokardiyografik Ol¢iimler
Holter kayitlarinin uyaniklik diliminden alinan dl¢limlerin ¢alisma gruplari arasinda

karsilastirmasina ait istatistiki veriler Tablo 4.21’°de verilmistir.
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Tablo 4.21: Calisma gruplarmin Holter EKG kayitlarinda uyaniklik diliminden alinan
elektrokardiyografik 6l¢iimlerin karsilagtirmasini gosteren tablo
Ort.+SS(Medyan) SHO  %25'lik  %751ik EKD-EBD p degeri
dilim dilim
P amplitiidic ~ Saghkli  0,192+0,10(0,15) 0,04 0,10 0,30 0,10-0,30 0,05
Bl 0,192+0,08(0,20) 0,03 0,10 0,20 0,10-0,30
(mV) B2 0,18%+0,07(0,20) 0,02 0,10 0,20 0,10-0,30
C 0,26°+0,11(0,25) 0,04 0,20 0,35 0,10-0,40
D 0,29°+0,08(0,30) 0,03 0,20 0,35 0,20-0,40
P siiresi Saglikli  50,25%+8,51(48,00) 3,01 44,00 54,00 42,00-68,00 0,001
Bl 52,672+9,59(50,00) 3,20 50,00 58,00 36,00-68,00
(ms) B2 58,00%+6,87(57,00) 2,43 52,50 62,50 50,00-70,00
C 67,75°+5,50(68,00) 1,94 64,00 70,00 60,0078,00
D 70,75"+5,55(69,00) 1,96 67,00 73,00 66,00-82,00
PRintervali  Saglikli  87,25%13,05(83,00) 4,61 77,00 100,00 72,00-106,00 0,009
Bl 86,00%+17,00(86,00) 5,67 82,00 94,00 52,00-106,00
(ms) B2 101,25%+10,90(105,00) 3,85 89,00 111,00  88,00-112,00
C 99,71%°+14,53(106,00) 5,49 86,00 110,00 80,00-120,00
D 109,25°+14,81(113,00) 5,24 102,00 120,00 80,00-124,00
QRS siiresi Saglikli  62,25%+8,24(63,00) 2,91 59,00 67,00 46,00-74,00 0,02
Bl 61,11%£5,01(60,00) 1,67 58,00 64,00 54,00-70,00
(ms) B2 64,75P+11,95(62,00) 4,22 57,00 74,00 50,00-82,00
C 75,25%15,15(75,00) 5,36 69,00 83,00 48,00-100,00
D 73,50°+9,18(74,00) 3,25 70,00 78,00 56,00-88,00
R amplitiidic ~ Saghikli  1,69+0,73(1,40) 0,26 1,15 2,15 1,00-3,10 0,12
B1 1,61+0,89(1,10) 0,30 1,00 2,40 0,80-3,00
(mv) B2 1,70+0,69(1,65) 024 1,35 1,90 0,70-3,10
C 2,214+0,74(2,15) 0,26 1,50 2,95 1,40-3,10
D 2,49+0,88(2,55) 0,31 1,65 3,35 1,30-3,50
ST segmenti  Saglikli  -0,03%+0,12(-0,05) 0,04 -0,10 0,10 -0,20-0,10 0,04
Bl -0,01°+0,14(0) 0,05 -0,10 0,10 -0,20-0,20
(mv) B2 -0,16%=0,12(-0,10) 004 -030  -0,10  -0,30-0
Cc -0,08%+0,27(-0,20) 0,10 -0,30 0,15 -0,30-0,40
D -0,27%+0,23(-0,30) 0,08 -0,45 -0,20 -0,50-0,20
T amplitida’  Saglikli  0,40+0,24(0,40) 008 0,25 0,45 0,10-0,90 0,78
Bl 0,32+0,19(0,30) 0,06 0,20 0,40 0,10-0,70
(mV) B2 0,46:0,48(0,50) 017 0,20 0,80 -0,40-1,10
C 0,16+0,60(0,30) 0,21 -0,40 0,60 -0,70-1,00
D 0+0,90(0,05) 0,32 -0,70 0,65 -1,30-1,30
T siiresi Saghikli  72,88+22,27(73,00) 7,87 55,50 78,00 50,00-120,00 0,28
Bl 78,67+27,29(72,00) 9,10 60,00 102,00  50,00-126,00
(ms) B2 82,50+8,33(79,00) 2,95 76,00 91,00 74,00-94,00
Cc 85,25+20,23(85,00) 7,15 70,00 100,00  56,00-116,00
D 95,62+21,11(98,00) 7,46 78,50 106,00  68,00-132,00
QT siiresi Saglikli  193,00%+13,72(193,50) 4,85 183,00 202,50 172,00- 0,04
Bl 201,56%+23,21(208,00) 7,74 200,00 211,00 150,00-
(ms) B2 205,63%+11,80(201,50) 4,17 197,50 212,00  194,00-
C 216,50°+21,47(219,00) 7,59 198,50 232,50 184,00-
D 219,25°+18,81(220,50) 6,65 203,50 235,00 191,00-
RRintervali  Saglikli  484,50+59,18(490,00) 20,92 431,00 541,00  402,00- 0,12
Bl 447,11+46,07(426,00) 15,36 414,00 502,00  396,00-
(ms) B2 489,63+45,74(474,00) 16,17 470,00 509,50 430,00-
C 426,00+48,87(415,00) 17,28 403,00 449,00 354,00-
D 478,25+73,77(455,00) 26,08 426,00 537,00  388,00-

T Kruskal Wallis testi kullanilnustir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca

gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.
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R amplitiid 6l¢iimleri C ve D seviye gruplarinda Saglikli, B1 ve B2 seviye gruplarina
gore belirgin diizeyde yiiksekti (p>0,05). Bu durum istatistiki dnem arz etmemis olsa da klinik

ac¢idan onemlidir.

ST segmenti Holter kaydi uyaniklik déneminde tiim gruplarda ST depresyonunu
gosterir sekilde negatif degerdeydi. D seviye grubunda ST depresyonu diizeyinin diger gruplara
gore daha yiiksek oldugu ve B1 grubu ile istatistiki agidan 6nemli farkliligi saptandi (p<0,05).

Holter kaydi uyaniklik donemi P amplitiidii 6lgtimleri D seviyede en yiiksek degerdeydi.
C (0,26) ve D (0,29) gruplarmin P amplitiidii 6l¢timleri Saglikli (0,19), B1 (0,19) ve B2 (0,18)
gruplara gore istatistiki agidan 6nemli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05).

C ve D gruplarin P siiresi 0lglimlerinin diger gruplara gore daha yiiksek oldugu tespit
edildi (p<0,01). D grubunun QT siiresi 6l¢iimii ise Saglikli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05).
Holter kaydinin uyaniklik diliminde alinan P siiresi, ST segmenti ve QT siiresi 6l¢iimlerinin

gruplar aras1 karsilastirmasini gosteren grafikler Sekil 4.22°de verilmistir.

ron \/E\/ d E\»:
e

uyaniklik P sresi

Iter uyaniklik ST segment
|4
I
Holter uyaniklik QT
,/‘4‘\\
= =3
S %
I .

H
H

B 82 c D B 82 0 Sajik 8
hastalik hastalik hastalik

Sekil 4.22: A. Holter EKG kaydinin uyaniklik diliminde alman P siiresi olgiimlerinin gruplar arasi
karsilagtirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydmin uyaniklik diliminde alinan ST segmenti
6l¢iimlerinin gruplar arasi karsilagtirmasini gosteren grafik C. Holter EKG kaydinin uyaniklik diliminde
alman QT siiresi 6l¢timlerinin gruplar arasi karsilastirmasini gosteren grafik.

Holter kaydimmin uyaniklik diliminde logaritmik formiille hesaplanan QTcl,
Fredericia’nin formiilii ile hesaplanan QTcf, Bazett’in formiilii ile hesaplanan QTcb, II.
derivasyondan alinan Tpte II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL, aVF derivasyonundan
alinan Tpte aVF, II. derivasyondan alinan Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte/QT
aVL, aVF derivasyonundan aliman Tpte/QT aVF isimli ventrikiiler repolarizasyon belirteg

degerlerinin gruplar arasindaki karsilagtirmasina ait istatistiki bulgular Tablo 4.22’de verildi.
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Tablo 4.22: Calisma gruplar1 arasinda ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin Holter EKG
kayitlarinin uyaniklik diliminden alinan dl¢iimlerinin karsilagtirmasini gosteren tablo.

Ort+SS(Medyan) SHO %251ik %751k EKD-EBD p degeri
dilim  dilim
QTel Saglikli  199,80%+12,10(199,12) 4,28 101,27 209,17 181,31-217,97 0,01
B1 211,40%+24,02(213,96 8,01 208,42 221,92  159,11-246,29
(ms) B2 212,53%+12,51(207,50 4,42 203,87 21834  202,74-238,09
c 228,70°£19,05(233,06) 6,74 211,07 24357  200,54-253,67
D 227,66°+18,58(225,36) 6,57 212,15 242,49  204,97-256,35
QTcf Saglikli  24546%£13,59(245,19) 4,80 234,66 256,92 226,89-26322 0,004
B1 263,20+30,16(265,05 10,05 253,84 277,07 200,35-310,37
(ms) B2 260,67%+16,65(255,73 588 252,35 266,80 241,78-293,79
C 286,80°£19,76(294,41) 6,99 266,42 302,89  259,21-307,74
D 280,57°423,64(280,71) 8,36 259,40 296,88  252,15-318,40
QTcb Saglikli  277,98%16,01(277,30) 5,66 262,31 294,38  250,36-296,51 0,002
B1 302,10%°+35,68(302,46 11,89 28597 318,82  232,57-360,57
(ms) B2 294,63%+21,04(288,36 7,44 28507 30546  265,24-334,03
c 331,66°£18,81(339,33) 6,65 311,17 34545  306,99-354,38
D 318,83%429,63(319,87 10,48 293,80 339,17  280,53-364,42
Tpte 117 Saghikli  28,50%8,26(29,00) 292 2100 3500  18,00-40,00 0,001
B1 31,78%4,29(32,00) 1,43 30,00 32,00  24,00-38,00
(ms) B2 29,75%:3,11(31,00) 1,10 28,00 32,00  24,00-32,00
c 35,25%:5,01(35,00) 1,77 31,00 38,00  30,00-44,00
D 42,2542 25(43,00) 080 41,00 44,00  38,00-44,00
Tpte avVL' Saghikli 28,25%7,21(26,00) 255 2400 3500  18,00-3800 0,001
B1 32,00%+4,24(32,00) 141 30,00 32,00  24,00-38,00
(ms) B2 29,75%:2,49(30,00) 0,88 2800 32,00  26,00-32,00
c 35,00°+3,38(36,00) 1,20 32,00 3800  30,00-38,00
D 40,50%+2,98(41,00) 1,05 3800 43,00  36,00-44,00
Tpte aVF Saghikli  28,25%8,58(26,00) 303 2300 33,00 18,0044,00 0,001
B1 30,89%:4,48(30,00) 1,49 30,00 32,00  22,00-38,00
(ms) B2 28,75%2,82(29,00) 1,00 27,00 31,00  24,00-32,00
c 34,75%+4,77(34,00) 1,69 31,00 37,00  30,00-44,00
D 40,75"+2,38(40,00) 084 39,00 43,00  38,00-44,00
Tpte/QT 1T Saglikli  0,15%£0,05(0,15) 002 0,10 0,19 0,09-0,21 0,008
B1 0,16%+0,01(0,16) 0 0,15 0,16 0,14-0,18
B2 0,15%£0,02(0,15) 001 013 0,16 0,12-0,16
c 0,16%+0,03(0,16) 001 0,14 0,17 0,13-0,22
D 0,19+0,02(0,19) 001 017 0,22 0,17-0,23
Tpte/QT aVLT  Saglikli  0,15%£0,04(0,14) 002 012 0,18 0,09-0,21 0,02
B1 0,16%0,01(0,16) 0 0,15 0,16 0,14-0,18
B2 0,15%0,02(0,15) 001 013 0,16 0,12-0,16
c 0,16%+0,02(0,16) 001 015 0,17 0,14-0,19
D 0,19°+0,03(0,17) 001 017 0,21 0,16-0,23
Tpte/QT aVF'  Saglikli  0,15%+0,05(0, 14) 002 011 0,18 0,09-0,23 0,02
B1 0,15%0,01(0,15) 0 0,14 0,16 0,14-0,18
B2 0,14%:0,02(0,14) 001 013 0,15 0,12-0,16
c 0,16%+0,03(0,16) 001 0,14 0,17 0,13-0,22
D 0,19°+0,03(0,18) 001 017 0,22 0,16-0,22

T Kruskal Wallis testi kullanilnustir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kii¢iik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

Calismamizda Holter kaydinin uyaniklik diliminde analizi yapilan ventrikiiler

repolarizasyon belirteglerinin gruplar arasindaki farki Tablo 4.22°de verilmis ve QTcl i¢in



111

p=0,01 diizeyinde, Tpte/QT aVL ve Tpte/QT aVF i¢in p<0,05 diizeyinde ve QTcf, QTcb, Tpte
Il, Tpte aVL, Tpte aVF ile Tpte/QT Il i¢in p<0,01 diizeyinde istatistiki oneme sahip farkliliklar

oldugu saptanmistir.

Holter kaydinin uyaniklik diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb degerlerinin ¢calisma

gruplar: arasinda karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.23’de verildi.

Holter uyaniklik QTcl
Holter uyaniklik QTcf
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Sekil 4.23: A. Holter EKG kaydi uyaniklik diliminde alman QTcl 6lglimiiniin gruplar arasinda
karsilastirmasint gosteren grafik B. Holter EKG kaydi uyaniklik diliminde alinan QTcf 6l¢limiiniin
gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik C. Holter EKG kayd1 uyaniklik diliminde alinan QTcb
Ol¢limiiniin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik.

Holter kaydinin uyaniklik diliminden alinan Tpte II, Tpte aVL ve Tpte aVF degerlerinin

calisma gruplari arasinda karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.24°te verildi.
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Sekil 4.24: A. Holter EKG kaydi uyaniklik diliminde II. derivasyondan alinan Tpte II 6l¢iimiiniin
gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi uyaniklik diliminde aVL
derivasyonundan alinan Tpte aVL Ol¢iimiiniin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik C.
Holter EKG kaydi uyaniklik diliminde aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF Ol¢iimiiniin gruplar
arasinda karsilastirmasim gosteren grafik.
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Holter kaydinin uyaniklik diliminden alinan Tpte/QT II, Tpte/QT aVL ve Tpte/QT aVF

degerlerinin ¢alisma gruplar arasinda karsilastirmasini gésteren grafikler Sekil 4.25°te verildi.
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Sekil 4.25: A. Holter EKG kayd1 uyaniklik diliminde II. derivasyondan alinan Tpte/QT II 6l¢iimiiniin
gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi uyaniklik diliminde aVL
derivasyonundan alinan Tpte/QT aVL 06l¢limiiniin gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik C.
Holter EKG kayd1 uyaniklik diliminde aVF derivasyonundan alinan Tpte/QT aVF 6l¢iimiiniin gruplar
arasinda karsilastirmasim gosteren grafik.

4.7.5. Holter EKG Uyanikhik Dilimi Secilmis Degiskenlerinin ROC Analizleri
Holter kayd1 uyaniklik dilimi i¢in ROC analizleri kardiyak remodeling sekillenen ve
sekillenmeyen ve konjestif kalp yetmezligi olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrilarak

secilmis degiskenlerin bu iki durum acisindan agiklayiciligini 6l¢mek iizere gergeklestirildi.

Holter kaydi uyamikhik dilimi QTcl, QTcf ve QTcb Ol¢limlerinin calisma
gruplarimizdaki kardiyak remodeling sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal 5ngérme
degerini gosteren ROC analizi grafigi Sekil 4.26°da verilmistir. ilgili analizle ilgili veriler Tablo
4.23’de yer almaktadir.
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Sekil 4.26: A. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin uyaniklik diliminden alinan QTcl, QTcf
ve QTcb ol¢limlerinin kardiyak remodelingi 6ngdérme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi
grafigi B. Caligma gruplarimizin Holter EKG kayitlarmin uyaniklik dilimi II. derivasyondan alinan Tpte
II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan
alman Tpte aVF ve Tpte/QT aVF odl¢iimlerinin kardiyak remodelingi 6ngdrme agisindan tanisal degerini
gosteren ROC analizi grafigi.

Tablo 4.23: Calisma gruplarimizin Holter EKG uyaniklik diliminden alinan QTc¢l, QTcf ve QTcb ile II.
derivasyondan alinan Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve
aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF o6l¢iimlerinin kardiyak remodelingi 6ngérme
agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan
Parametre [6)% SS pdegeri %95 Giiven Araligi
Alt Snir Ust Siir
QTcl 0,711 0,083 0,023 0,549 0,873
QTcf 0,725 0,082 0,015 0,565 0,886
QTcb 0,725 0,082 0,015 0,565 0,886
Tpte Il 0,712 0,080 0,022 0,556 0,868
Tpte aVL 0,712 0,081 0,022 0,553 0,871
Tpte aVF 0,723 0,082 0,016 0,563 0,883
Tpte/QT 1l 0,620 0,089 0,195 0,445 0,795
Tpte/QT aVL 0,612 0,092 0,229 0,432 0,791
Tpte/QT aVF 0,631 0,090 0,157 0,454 0,808

Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Analizi yapilan degerler arasinda kardiyak remodelingi 6ngérme acisindan dngdrme

yiizdesi en yiiksek olan degerler QTcf ve QTcb olarak tespit edildi (%72,5, p<0,05). En diisiik
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degerler ise Tpte/QT II (%62), Tpte/QT aVL (%61) ve Tpte/QT aVF (%63) degerleriydi
(p>0,05). Kardiyak remodelingle ilgili QTcl, QTcf, QTcb, Tpte I, Tpte aVL ve Tpte aVF
degerleri %70’in iizerinde agiklayiciliga sahipti (p<0,05).

Holter kayitlarinin uyaniklik dilimindeki QTcl, QTcf, QTcb, Tpte II, Tpte aVL, Tpte
aVF, Tpte/QT 11, Tpte/QT aVL ve Tpte aVF 6l¢limlerinin ¢alisma gruplarimizdaki konjestif
kalp yetmezligi sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal ongdérme degerini gosteren
ROC analizi grafigi Sekil 4.27°de verilmistir. Ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.24’de yer

almaktadir.
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Sekil 4.27: A. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin uyaniklik diliminden alinan QTcl, QTcf
ve QTcb olglimlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngdérme agisindan tanisal degerini gosteren ROC
analizi grafigi B. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarimin uyaniklik dilimi 1. derivasyondan
alman Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF
derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF dl¢timlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngérme
acisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi grafigi.

Tablo 4.24: Calisma gruplarimizin Holter EKG uyaniklik diliminden alinan QTc¢l, QTcf ve QTcb ile II.
derivasyondan alinan Tpte I ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve
aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF ol¢limlerinin konjestif kalp yetmezligini
O6ngorme acisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan

Parametre [6)% SS pdegeri %95 Giiven Araligi
Alt Sinir Ust Sinir

QTcl 0,782 0,073 0,003 0,638 0,927

QTcf 0,812 0,067 0,001 0,680 0,945

QTcb 0,815 0,073 0,001 0,672 0,958
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Tablo 4.24 (devami):
Tpte 11 0,854 0,062 0,001 0,732 0,976
Tpte aVL 0,874 0,055 0,001 0,766 0,981
Tpte aVF 0,874 0,055 0,001 0,767 0,981
Tpte/QT II 0,770 0,082 0,004 0,610 0,930
Tpte/QT aVL 0,762 0,075 0,005 0,615 0,910
Tpte/QT aVF 0,777 0,076 0,003 0,628 0,927

Kisaltmalar: OY: Ongdrme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Calismamizda analizi yapilan tiim ventrikiiler repolarizasyon belirtegleri, Holter
kayitlarinin uyaniklik doneminde alinan Olglimlerde konjestif kalp yetmezligini dngérme
acisindan istatistiki olarak 6nemli derecede agiklayiciliga sahipti (p<0,01). En yiliksek 6ngoérme

yiizdesine sahip parametreler Tpte aVL ve Tpte aVF olarak tespit edildi (%87, p<0,01).

4.7.6. MINE puanlamasi ile Holter EKG Uyamklik Dilimi Ol¢iimlerinin Karsilastirmasi
Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE puanlamalarina gore
derecelendirmeleriyle Holter kayitlarinin  uyaniklik  diliminden alinan dlgiimlerin

karsilastirmasina iliskin istatistiki bulgular Tablo 4.25°de verilmistir.

Tablo 4.25: Calismamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Holter kayitlarinin
uyaniklik diliminden alinan Slgiimlerin karsilastirmasini gosteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri

P amplitiidii Hafif 12 0,20+0,09 0,02 0,11
(mV) Orta 8 0,20+0,09 0,03

Siddetli 13 0,27+0,09 0,03
P siiresi Hafif 12 56,58%+10,55 3,05 0,002
(ms) Orta 8 58,38%+7,37 2,60

Siddetli 13 69,23+6,71 1,86
PR intervali Hafif 12 92,00+18,88 5,45 0,07
(ms) Orta 8 96,00+11,81 4,17

Siddetli 12 107,00+13,58 3,92
QRS siiresi Hafif 12 66,67+£9,55 2,76 0,31
(ms) Orta 8 64,75£12,74 4,50

Siddetli 13 72,31+13,19 3,66
R amplitiidi Hafif 12 1,81+0,86 0,25 0,50
(mV) Orta 8 1,91+0,95 0,34

Siddetli 13 2,21+0,81 0,22
ST segmenti Hafif 12 0,01%+0,14 0,04 0,01
(mvV) Orta 8 -0,18%+0,12 0,04

Siddetli 13 -0,22°+0,26 0,07
T amplitiidii’ Hafif 12 0,28+0,33 0,09 0,76
(mV) Orta 8 0,36+0,37 0,13

Siddetli 13 0,13+0,84 0,23
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Tablo 4.25 (devami):

T siiresi® Hafif 12 79,83+24,23 7,00 0,10
(ms) Orta 8 78,25+4,95 1,75

Siddetli 13 94,69+20,83 5,78
QT siiresi Hafif 12 203,92+25,02 7,22 0,22
(ms) Orta 8 208,63+10,80 3,82

Siddetli 13 217,62+18,00 4,99
RR intervali Hafif 12 453,5+51,26 14,80 0,85
(ms) Orta 8 468,63+£66,08 23,36

Siddetli 13 460,31+62,11 17,23

T Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kisaltmalar: Ort. Grup igi Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart
Hata. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

P siiresi agisindan MINE puanlama derecesi Siddetli olan grupla Hafif ve Orta grup
arasinda istatistiki acidan 6nem arz eden farklilik tespit edildi (p<0,01). ST segmenti agisindan
MINE puanlama siddet dereceleri arasinda istatistiki 6nem arz eden farklilik tespit edildi ve

MINE puanlamasina gore Siddetli grupta ST depresyonu mevcuttu (p=0,01).

Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE puanlamalarina gore
derecelendirmeleriyle Holter kayitlarinin uyaniklik dilimlerine ait ventrikiiler repolarizasyon

belirte¢ 6lctimlerinin karsilastirmasina iligkin istatistiki bulgular Tablo 4.26°da verilmistir.

Tablo 4.26: Calismamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Holter kayitlarinin
uyaniklik diliminden alinan ventrikiiler repolarizasyon belirteclerinin 6l¢iimlerinin karsilastirmasini
gosteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri

QTcl Hafif 12 213,29+24,4 7,04 0,20
(ms) Orta 8 217,46+13,29 4,70

Siddetli 13 227,27+17,77 4,93
QTcf Hafif 12 264,83+£28,80 8,32 0,22
(ms) Orta 8 269,05+20,59 7,28

Siddetli 13 281,75+22,19 6,15
QTcb Hafif 12 303,16+32,26 9,31 0,26
(ms) Orta 8 306,93+£29.21 10,33

Siddetli 13 322,044+27,06 7,50
Tpte Il Hafif 12 31,672+4,50 1,30 0,001
(ms) Orta 8 31,25%+3,85 1,36

Siddetli 13 39,54°+5,17 1,43
Tpte aVL Hafif 12 31,67%+4,50 1,30 0,001
(ms) Orta 8 31,50%+3,34 1,18

Siddetli 13 38,31°+4,07 1,13
Tpte aVF Hafif 12 30,83%+4,47 1,29 0,001
(ms) Orta 8 30,00%+£3,38 1,20

Siddetli 13 38,62°+4,72 1,31
Tpte/QT I Hafif 12 0,16%+0,01 0,00 0,007

Orta 8 0,15%+0,02 0,01

Siddetli 13 0,18°+0,03 0,01
Tpte/QT aVL Hafif 12 0,16%+0,01 0,00 0,01

Orta 8 0,15%+0,02 0,01

Siddetli 13 0,18"+0,03 0,01
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Tablo 4.26 (devami):
Tpte/QT aVFT Hafif 12 0,15%+0,02 0,00 0,007
Orta 8 0,14%+0,01 0,01
Siddetli 13 0,18°+0,03 0,01

T Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kisaltmalar: Ort. Grup igi Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart
Hata. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

Holter kayitlarinin uyaniklik diliminde QTcl, QTcf ve QTcb degerleri ile MINE

puanlama dereceleri arasinda istatistiki agidan 6nem arz edecek fark tespit edilmedi (p>0,05).

MINE puanlama dereceleri ile karsilastirildiginda gruplar arasindaki dagilimi Tablo
4.26’da gosterilen Tpte Il, Tpte aVL, Tpte aVF, Tpte/QT aVF ve Tpte/QT Il degerlerinde
p<0,01 diizeyinde, Tpte/QT aVL degerinde ise p=0,01 diizeyinde istatistiki 6nem arz eden
farklilik mevcuttu.

4.7.7. Holter Kayitlarinin Egzersiz Diliminden Alinan Elektrokardiyografik Ol¢iimler
Holter kayitlarinin egzersiz diliminden alinan dlgiimlerin ¢aligma gruplari arasinda

karsilastirmasina ait istatistiki veriler Tablo 4.27°de verilmistir.

Tablo 4.27: Calisma gruplarinin  Holter EKG kayitlarinda egzersiz diliminde alinan
elektrokardiyografik dl¢timlerin karsilagtirmasini gosteren tablo.

Ort.£SS(Medyan) SHO %251ik %751ik EKD-EBD p degeri
dilim  dilim
P amplitidi  Saglkhi  0,15%£0,05(0,15) 002 010 020 0,10-0,20 0,001
B1 0,172£0,07(0,20) 002 010 020 0,10-0,30
(mV) B2 0,18%0,10(0,20) 004 010 0725 0-0,30
c 0,262+0,09(0,30) 003 020 030 0,10-0,40
D 0,32°+0,08(0,30) 003 030 040 0,20-0,40
P siiresi Saghkli  41,00%2,62(41,00) 093 40,00 4300  36,00-4400 0,001
B1 53,33%46,93(56,00) 2,31 50,00 5800  40,00-62,00
(ms) B2 51,502621,4(56,00) 757 5400 6200  0-68,00
c 66,75045,44(67,00) 192 63,00 6800  60,00-78,00
D 71,67°+6,12(69,00) 250 68,00 7600  66,00-82,00
PRintervali  Saghkli  68,50+6,91(67,00) 244 66,00 7400  56,00-7800 0,12
B1 77,56+17,74(78,00) 591 68,00 92,00  52,00-100,00
(ms) B2 73,75+31,03(83,00) 10,97 74,00 88,00  0-100,00
c 72,50+30,21(82,00) 10,68 73,00 88,00  0-94,00
D 99,67+13,47(100,00) 550 88,00 106,00  84,00-120,00
QRS siresi  Saghkli  63,50+6,21(62,00) 220 59,00 69,00  56,00-72,00 0,12
B1 62,2245,33(64,00) 1,78 62,00 64,00  52,00-70,00
(ms) B2 64,25+8,10(64,00) 2,86 60,00 70,00  50,00-76,00
c 69,25+10,19(67,00) 3,60 61,00 7600  58,00-88,00
D 71,006,78(70,00) 277 6800 7400  62,00-82,00
R amplitidii  Saglkli  1,64°+0,77(1,40) 027 1,05 220 0,80-3,00 0,05
B1 1,67°+0,88(1,20) 029 1,10 240 0,80-3,00
(mV) B2 1,50%:0,62(1,45) 022 120 1,90 0,80-2,80
c 2,22°+0,70(2,15) 025 1,60 290 1,40-3,10

D 2,67°+0,87(2,90) 035 1,80 340 1,50-3,50
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Tablo 4.27 (devami)
ST segmenti  Saglikhi  -0,05%+0,09(-0,05) 0,03 -0,10 0 -0,20-0,10 0,01
Bl 0,06°+0,49(0) 0,16 -0,10 0,10 -0,60-1,20
(mV) B2 -0,19%+0,16(-0,20) 0,056 -0,30 -0,10 -0,40-0,10
C -0,29%+0,24(-0,30) 0,08 -0,40 -0,25 -0,60-0,20
D -0,43%+0,14(-0,40) 0,05 -0,50 -0,30 -0,70-0,30
T amplitiidii’  Saghkh  0,31+0,22(0,25) 0,08 0,20 0,35 0,10-0,80 0,50
B1 0,30+0,22(0,20) 0,07 0,10 0,50 0,10-0,70
(mV) B2 0,54+0,45(0,55) 0,16 0,30 0,95 -0,30-1,00
C 0,09+0,61(0,35) 0,22 -0,40 0,60 -1,00-0,60
D -0,05+1,01(0,30) 041 -1,10 0,70 -1,50-1,00
T stiresi Sagliklh  67,00%£18,08(63,00) 6,39 54,00 79,00 44,00-100,00 0,03
Bl 69,78%£15,18(70,00) 5,06 56,00 82,00 50,00-94,00
(ms) B2 83,00+17,95(82,00) 6,35 70,00 91,00 60,00-118,00
C 81,75%+23,29(85,00) 8,23 59,00 99,00 52,00-116,00
D 97,33+13,06(94,00) 5,33 88,00 110,00 82,00-116,00
QT siiresi Saglhikhh  177,25+15,82(176,00) 5,59 166,00 188,00 156,00-202,00 0,13
B1 189,00+26,07(188,00) 8,69 186,00 206,00  130,00-216,00
(ms) B2 185,00+12,42(180,00) 4,39 174,00 198,00  174,00-202,00
C 198,13+18,02(200,00) 6,37 183,00 213,00 171,00-222,00
D 200,43+£20,36(194,00) 7,70 188,00 222,00  171,00-228,00
RRintervali  Saghikli  303,38+43,33(288,00) 15,32 274,00 323,00 262,00-395,00 0,12
Bl 369,33+63,91(380,00) 21,30 298,00 405,00 290,00-470,00
(ms) B2 340,75+37,17(333,00) 13,14 316,00 366,00 290,00-406,00
C 339,25+52,11(317,50) 18,42 307,00 383,50  276,00-422,00
D 332,43+£37,37(332,00) 14,13 297,00 366,00 272,00-372,00

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup ici Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

R amplitiidii 6lgtimleri C ve D seviye gruplarinda Saglikli, B1 ve B2 seviye gruplarina
gore belirgin diizeyde yiiksekti (p=0,05). Bu durum istatistiki 6nem arz etmemis olsa da klinik

agidan onemlidir.

Holter kaydi egzersiz dilimi P amplitiidii 6l¢timleri D seviye grubunda diger gruplara
gore daha yliksekti. P stiresi dlgiimleri C ve D gruplarda daha yiiksek olarak tespit edildi. Bu
farkliliklar istatistiki agidan 6nemliydi (p<0,01).

T amplitidii 6l¢timii, Holter kaydi egzersiz diliminde D seviye grubunda diger

gruplardan farkli olarak negatif deger tasimaktaydi.

Holter kaydinin egzersiz diliminde alinan P amplitiidii ve P siiresi 6lgiimlerinin gruplar

arasi karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.28°de verilmistir.



119

0.4 80 A
=]
g & &
£03 250
Q. :a
s a

N

s @
0.2 9 40 4 @
& &
DI :
2 5
%‘ 0.1 T 20 4
x

0.04 0

Sa;ﬁ;l:kl; B B2 c D Saglikh B1 B2 c D
hastalik hastalik

Sekil 4.28: A. Holter EKG kaydinin egzersiz diliminde alinan P amplitiidii dl¢timlerinin gruplar arasi
karsilagtirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydinin egzersiz diliminde alinan P siiresi 6l¢timlerinin
gruplar arasi karsilastirmasini gosteren grafik.

Holter kaydinin egzersiz diliminde alinan ST segmenti ve QT siiresi dlglimlerinin

gruplar arasi karsilagtirmasini gésteren grafikler Sekil 4.29°da verilmistir.

225

1.0 4
£ =
g e
& 5 200 1
w 0.5 4 =
e d
L N
i n
g gn 175 4
B )
2900 4 o
& 2
2 S
2 T 150 4

.:j 5 -

Saghkl B1 B2 Cc D Sadlikh B1 B2 c D
hastalik hastalik

Sekil 4.29: A. Holter EKG kaydinin egzersiz diliminde alinan ST segmenti 6l¢iimlerinin gruplar arasi
karsilagtirmasmi gosteren grafik B. Holter EKG kaydinin egzersiz diliminde aliman QT siiresi
Olctimlerinin gruplar arasi karsilagtirmasini gosteren grafik.

Holter kaydinin egzersiz diliminde logaritmik formiille hesaplanan QTcl, Fredericia’nin
formiilii ile hesaplanan QTcf, Bazett’in formiilii ile hesaplanan QTcb, II. derivasyondan alinan
Tpte II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL, aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF, IL
derivasyondan alinan Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte/QT aVL, aVF
derivasyonundan alinan Tpte/QT aVF isimli ventrikiiler repolarizasyon belirte¢ degerlerinin

gruplar arasindaki karsilastirmasina ait istatistiki bulgular Tablo 4.22°de verildi.
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Tablo 4.28: Calisgma gruplar1 arasinda ventrikiiler repolarizasyon belirte¢lerinin Holter EKG
kayitlarinin egzersiz diliminden alinan 6lgiimlerinin karsilagtirmasini gésteren tablo.

Ort+SS(Medyan) SHO %251ik %751k EKD-EBD p degeri
dilim  dilim
QTcl Saglkli  198,52+14,81(199,44) 524 186,99 206,33 178,92-223,77 0,11
B1 204,76+26,31(203,09) 8,77 197,12 22041  145,97-232,40
(ms) B2 203,09£12,38(201,18) 4,38 192,80 213,53  189,10-220,62
c 217,73£16,91(222,10) 598 202,61 230,31  193,45-238,37
D 220,82419,56(211,22) 7,39 209,37 24514  195,13-246,41
QTcf Saghikli 263,04+17,43(265,81) 6,16 249,00 270,86 239,37-293,60 0,08
B1 263,17433,03(261,79) 11,01 250,64 277,99  193,84-308,54
(ms) B2 264,26+15,88(260,27) 561 25233 278,39  243,76-288,35
c 283,59+20,37(288,01) 7,20 270,31 29421  249,37-314,30
D 288,28+22,76(280,64) 8,60 270,30 31598  262,78-320,71
QTcb Saghikli  322,57+20,58(321,50) 7,28 306,72 33583 296,48-355,98 0,07
B1 312,46+40,33(309,23) 13,44 29227 327,69  238,14-379,92
(ms) B2 317,69+20,53(311,36) 7,26 303,89 336,44  290,00-348,16
c 341,424252(341,92) 8,91 32890 354,95  296,67-383,12
D 347,82424,95(344,97) 9,43 327,88 373,82  320,67-387,63
Tpte N7 Saghikli  26,75%8 41(24,00) 297 21,00 31,00 20,0042,00 0,001
B1 31,78%4,29(32,00) 1,43 30,00 3200  24,00-38,00
(ms) B2 30,75%+2,12(32,00) 075 30,00 3200  26,00-32,00
c 35,75°+5,39(35,00) 1,91 31,00 40,00  30,00-44,00
D 41,50%+2,07(42,00) 073 40,00 43,00  38,00-44,00
Tpte avVL' Saglikli  27,25%8,28(24,00) 293 2300 3200 18004200 0,004
B1 32,00%:4,24(32,00) 1,41 30,00 3200  24,00-38,00
(ms) B2 31,50%+3,34(32,00) 1,18 30,00 3200  26,00-38,00
c 35,75%+4,95(35,00) 1,75 3200 39,00  30,00-44,00
D 39,00%+2,83(38,00) 1,00 3700 41,00  36,00-44,00
Tpte aVFT Saghikli  26,00%7,71(23,00) 273 2000 3200 20003800 0,001
B1 31,33%4,12(30,00) 1,37 30,00 3400  24,00-38,00
(ms) B2 29,50%+2,07(30,00) 073 28,00 31,00  26,00-32,00
c 34,250+3,77(34,00) 1,33 31,00 37,00  30,00-40,00
D 40,00°+2,39(41,00) 085 3800 42,00  36,00-42,00
Tpte/QT II Saghikli  0,15%0,05(0,14) 002 011 0,17 0,11-0,24 0,007
B1 0,172£0,02(0,17) 001 016 0,18 0,14-0,18
B2 0,172£0,01(0,17) 0 0,16 0,18 0,15-0,18
c 0,18%-£0,03(0,17) 001 016 0,20 0,14-0,25
D 0,21°+0,03(0,20) 001 018 0,23 0,18-0,26
Tpte/QT aVL  Saglikli  0,15%£0,04(0,15) 002 012 0,17 0,10-0,24 0,009
B1 0,17%£0,02(0,17) 001 016 0,18 0,14-0,18
B2 0,17%£0,02(0,17) 001 015 0,18 0,15-0,19
c 0,18%-0,03(0,18) 001 016 0,19 0,14-0,25
D 0,20°+0,03(0,19) 001 017 0,23 0,17-0,23
Tpte/QT aVFT  Saglikli  0,15%£0,04(0,14) 001 011 0,18 0,10-0,22 0,01
B1 0,172£0,02(0,17) 001 016 0,18 0,14-0,18
B2 0,16%0,02(0,16) 001 015 0,17 0,14-0,18
c 0,1720,03(0,17) 001 016 0,18 0,14-0,22
D 0,20°+0,02(0,20) 001 018 0,22 0,17-0,23

T Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup l¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart
Hatalarin Ortalamasi, EBD: En Biiyiik Deger, EKD: En Kiigiik Deger. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca
gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

Calismamizda Holter kaydinin egzersiz diliminde analizi yapilan ventrikiiler
repolarizasyon belirteglerinden QTcl, QTcf, QTcb ve Tpte/QT aVL o6lgiimlerinin gruplar

arasindaki farki istatistiki agidan 6nem arz etmemekteydi (p>0,05).
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C ve D seviye gruplarinda Tptell, Tpte aVL, Tpte aVF degerleri ve D seviye grubunda
Tpte/QT Il degerleri p<0,01 diizeyinde istatistiki 6nem arz edecek sekilde daha yiiksekti. D
seviye grubunda Tpte/QT aVF degeri p=0,01 diizeyinde istatistiki onem arz edecek sekilde daha
yiiksekti.

Holter kaydinin egzersiz diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb degerlerinin ¢aligma

gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.30’da verildi.

Holter kaydinin egzersiz diliminden alinan Tpte II, Tpte aVL ve Tpte aVF degerlerinin

caligma gruplar1 arasinda karsilastirmasini gosteren grafikler Sekil 4.31°de verildi.
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Sekil 4.30: A. Holter EKG kaydi egzersiz diliminde alinan QTcl Ol¢iimiiniin gruplar arasinda
karsilagtirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi egzersiz diliminde alinan QTcf dl¢iimiiniin
gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik C. Holter EKG kaydi egzersiz diliminde alinan QTcb
Ol¢limiiniin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik.
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Sekil 4.31: A. Holter EKG kaydi egzersiz diliminde II. derivasyondan alinan Tpte II 6l¢iimiiniin gruplar
arasinda karsilastirmasini  gosteren grafik B. Holter EKG kaydi egzersiz diliminde aVL
derivasyonundan alinan Tpte aVL Olglimiiniin gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik C.
Holter EKG kayd: egzersiz diliminde aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF 6l¢limiiniin gruplar
arasinda karsilagtirmasim gosteren grafik.



122

Holter kaydinin egzersiz diliminden alinan Tpte/QT II, Tpte/QT aVL ve Tpte/QT aVF

degerlerinin ¢aligma gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafikler Sekil 4.32°de verildi.
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Sekil 4.32: A. Holter EKG kayd1 egzersiz diliminde II. derivasyondan aliman Tpte/QT II 6l¢iimiiniin
gruplar arasinda karsilastirmasini gosteren grafik B. Holter EKG kaydi egzersiz diliminde aVL
derivasyonundan alinan Tpte/QT aVL o6l¢limiiniin gruplar arasinda karsilagtirmasini gosteren grafik C.
Holter EKG kaydi egzersiz diliminde aVF derivasyonundan alinan Tpte/QT aVF 6l¢timiiniin gruplar
arasinda karsilastirmasini gésteren grafik.

4.7.8. Holter EKG Egzersiz Dilimi Secilmis Degiskenlerinin ROC Analizleri
Holter kaydi egzersiz dilimi i¢in ROC analizleri kardiyak remodeling sekillenen ve
sekillenmeyen ve konjestif kalp yetmezligi olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrilarak

se¢ilmis degiskenlerin bu iki durum agisindan agiklayiciligini 6lgmek tizere gerceklestirildi.

Holter kaydi egzersiz dilimi QTcl, QTcf ve QTcb dlgiimlerinin ¢calisma gruplarimizdaki
kardiyak remodeling sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal ongdérme degerini
gosteren ROC analizi grafigi Sekil 4.33 te verilmistir. Ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.29°da

yer almaktadir.
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Sekil 4.33: A. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin egzersiz diliminden alinan QTcl, QTcf
ve QTcb ol¢limlerinin kardiyak remodelingi 6ngérme agisindan tanisal degerini gésteren ROC analizi
grafigi B. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin egzersiz dilimi II. derivasyondan alinan Tpte
IT ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF derivasyonundan
alian Tpte aVF ve Tpte/QT aVF dl¢limlerinin kardiyak remodelingi ngdrme agisindan tanisal degerini
gosteren ROC analizi grafigi.

Tablo 4.29: Calisma gruplarimizin Holter EKG egzersiz diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb ile II.
derivasyondan alinan Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve
aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF 6l¢iimlerinin kardiyak remodelingi 6ngérme
acisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan
Parametre [0)'% SS pdegeri %95 Giiven Arahi
Alt Siir — Ust Sinur
QTcl 0,633 0,090 0,155 0,456 0,810
QTcf 0,671 0,088 0,067 0,499 0,843
QTchb 0,664 0,089 0,080 0,490 0,837
Tpte Il 0,765 0,077 0,005 0,614 0,915
Tpte aVL 0,738 0,083 0,011 0,576 0,900
Tpte aVF 0,740 0,080 0,010 0,584 0,897
Tpte/QT 11 0,693 0,086 0,039 0,525 0,861
Tpte/QT aVL 0,680 0,087 0,054 0,509 0,852
Tpte/QT aVF 0,671 0,087 0,067 0,501 0,842

Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Holter kaydi egzersiz diliminde analizi yapilan degerler arasinda kardiyak remodelingi

ongorme agisindan dngérme ylizdesi en yiiksek olan deger Tpte Il olarak tespit edildi (%76,
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p<0,01). En diisiik deger ise %63 ongérme ylizdesiyle QTcl degeriydi (p>0,05). Kardiyak
remodelingle ilgili Tpte II (p<0,01), Tpte aVL ve Tpte aVF degerleri %70’in iizerinde
aciklayiciliga sahipti (p<0,05).

Holter kayitlarinin egzersiz dilimindeki QTcl, QTcf, QTcb, Tpte II, Tpte aVL, Tpte
aVF, Tpte/QT 11, Tpte/QT aVL ve Tpte aVF 6l¢limlerinin ¢alisma gruplarimizdaki konjestif
kalp yetmezligi sekillenen ve sekillenmeyen hastalar i¢in tanisal ongérme degerini gosteren

ROC analizi grafigi Sekil 4.34’te verilmistir. ilgili analizle ilgili veriler Tablo 4.30°da yer

almaktadir.
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Sekil 4.34: A. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlariin egzersiz diliminden aliman QTcl, QTcf
ve QTcb o6lglimlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngdérme agisindan tanisal degerini gosteren ROC
analizi grafigi B. Calisma gruplarimizin Holter EKG kayitlarinin egzersiz dilimi II. derivasyondan
alman Tpte II ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve aVF
derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF olciimlerinin konjestif kalp yetmezligini 6ngérme
acisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi grafigi.

Tablo 4.30: Calisma gruplarimizin Holter EKG egzersiz diliminden alinan QTcl, QTcf ve QTcb ile II.
derivasyondan alinan Tpte Il ve Tpte/QT II, aVL derivasyonundan alinan Tpte aVL ve Tpte/QT aVL ve
aVF derivasyonundan alinan Tpte aVF ve Tpte/QT aVF ol¢limlerinin konjestif kalp yetmezligini
Oongdrme agisindan tanisal degerini gosteren ROC analizi tablosu.

Egri Altinda Kalan Alan

Parametre [6)% SS pdegeri %95 Giiven Araligi
Alt Sinir Ust Sinir
QTcl 0,747 0,083 0,010 0,583 0,910
QTcf 0,771 0,077 0,005 0,620 0,921
QTcb 0,771 0,076 0,005 0,622 0,919
Tpte Il 0,855 0,063 0,001 0,732 0,978
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Tablo 4.30 (devami):
Tpte aVL 0,823 0,066 0,001 0,694 0,951
Tpte aVF 0,873 0,055 0,001 0,766 0,980
Tpte/QT II 0,775 0,080 0,004 0,619 0,931
Tpte/QT aVL 0,703 0,087 0,034 0,532 0,873
Tpte/QT aVF 0,779 0,076 0,004 0,630 0,927

Kisaltmalar: OY: Ongérme yiizdesi, SS: Standart Sapma p<0,05.

Holter kaydi egzersiz diliminde alinan dl¢iimlerde ¢alisma gruplarimizda konjestif kalp
yetmezligi gelisen ve gelismeyen hastalarin tanisal ayirt ediciligi agisindan dngérme yiizdesi
en yiiksek olan ventrikiiler repolarizasyon belirteci %87 ile Tpte aVF olarak tespit edildi
(p<0,01).

Holter kaydi egzersiz diliminde alinan dl¢iimlerde ¢alisma gruplarimizda konjestif kalp
yetmezligi gelisen ve gelismeyen hastalarin tanisal ayirt ediciligi agisindan ongdrme yiizdesi
en diisiik olan ventrikiiler repolarizasyon belirteci %70 ile Tpte/QT aVL olarak tespit edildi
(p<0,05).

4.7.9. MINE puanlamasi ile Holter EKG Egzersiz Dilimi Ol¢iimlerinin Karsilastirmasi
Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE  puanlamalarma  gore
derecelendirmeleriyle Holter kayitlarimin  egzersiz  diliminden alinan  Glglimlerin

karsilastirmasina iligkin istatistiki bulgular Tablo 4.31’°de verilmistir.

Tablo 4.31: Calismamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Holter kayitlarinin
egzersiz diliminden alinan 6lgiimlerin karsilagtirmasini gosteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri

P amplitiidii Hafif 12 0,182+0,08 0,02 0,05
(mV) Orta 8 0,20°+0,12 0,04

Siddetli 13 0,28%0,09 0,03
P siiresi Hafif 12 56,83%+7,88 2,28 0,01
(ms) Orta 8 51,25%£21,75 7,69

Siddetli 13 69,45P+6,58 1,98
PR intervali Hafif 12 79,83+16,15 4,66 0,51
(ms) Orta 8 71,25+30,33 10,72

Siddetli 12 85,27+30,77 9,28
QRS siiresi Hafif 12 63,50%+6,22 1,79 0,01
(ms) Orta 8 62,75%£7,63 2,70

Siddetli 13 71,82°+8,17 2,46
R amplitiidi Hafif 12 1,83+0,85 0,24 0,43
(mV) Orta 8 1,85+0,89 0,31

Siddetli 13 2,25+0,82 0,25
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Tablo 4.31 (devami):

ST segmenti Hafif 12 -0,03%+£0,44 0,13 0,05
(mV) Orta 8 -0,19°+0,16 0,06

Siddetli 13 -0,37°+£0,23 0,07
T amplitiidii® Hafif 12 0,28+0,49 0,14 0,93
(mV) Orta 8 0,36+0,37 0,13

Siddetli 13 0,10+0,84 0,25
T siiresi Hafif 12 74,50+17,54 5,06 0,08
(ms) Orta 8 77,75+£20,01 7,08

Siddetli 13 92,18+18,34 5,563
QT siiresi Hafif 12 189,17+£25,26 7,29 0,50
(ms) Orta 8 190,00+11,81 4,17

Siddetli 13 198,25+18,96 5,47
RR intervali Hafif 12 363,67+62,74 18,11 0,32
(ms) Orta 8 334,13+41,98 14,84

Siddetli 13 337,834+37,17 10,73

 Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart
Hata. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu géstermektedir. p<0,05.

Calisma gruplarimizdaki MINE puanlamasi derecesi Siddetli olan grubun Holter kaydi
egzersiz diliminde alinan R amplitiidii 61¢iimii Hafif ve Orta gruplarindan belirgin diizeyde daha

yiiksekti (p>0,05). Bu durum istatistiki 6nem arz etmese de klinik agidan énemlidir.

Calisma gruplarimizdaki MINE puanlamasi derecesi Siddetli olan grupta, Holter kayd1
egzersiz diliminde alinan P siiresi dlglimleri Orta olan gruba gore istatistiki agidan 6nem arz
edecek sekilde daha yiiksekti (p=0,01). Ancak QRS siiresi dl¢timleri Siddetli grupta hem Hafif
hem de Orta gruba gore daha yiiksekti (p=0,01). Gruplar arasinda ST depresyonunun istatistiki
acidan anlamli 6lgtide arttig1 tespit edildi (p=0,05).

Calisma gruplarimizdaki MMVD’li  hastalarin  MINE puanlamalarina  gore
derecelendirmeleriyle Holter kayitlarinin egzersiz dilimlerine ait ventrikiiler repolarizasyon

belirteg 6lglimlerinin karsilastirmasina iliskin istatistiki bulgular Tablo 4.32’de verilmistir.

Tablo 4.32: Calismamizdaki hastalarin MINE puanlamasi derecelendirmesiyle Holter kayitlarinin
egzersiz diliminden alian ventrikiiler repolarizasyon belirteclerinin dl¢limlerinin karsilastirmasini
gosteren tablo.

n Ort.+SS SH p degeri

QTcl Hafif 12 205,43424,65 7,12 0,31
(ms) Orta 8 209,37+11,93 4,22

Siddetli 13 217,93+19,41 5,60
QTcf Hafif 12 264,61+29,89 8,63 0,18
(ms) Orta 8 273,37+16,08 5,69

Siddetli 13 283,92+24,49 7,07
QTcb Hafif 12 314,92+35,5 10,25 0,11
(ms) Orta 8 329,914+22,07 7,80

Siddetli 13 341,79429,72 8,58
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Tablo 4.32 (devami):

Tpte Il Hafif 12 31,672+4,50 1,30 0,001
(ms) Orta 8 32,50%£3,16 1,12
Siddetli 13 39,23°+4,87 1,35
Tpte aVL Hafif 12 32,002£4,43 1,28 0,008
(ms) Orta 8 33,25%+£3,69 1,31
Siddetli 13 37,54+4 41 1,22
Tpte aVF Hafif 12 31,332+4,12 1,19 0,001
(ms) Orta 8 31,002£3,21 1,13
Siddetli 13 37,54%+4 48 1,24
Tpte/QT 1 Hafif 12 0,172+0,01 0,00 0,002
Orta 8 0,172+0,01 0,01
Siddetli 13 0,20°+0,04 0,01
Tpte/QT aVL* Hafif 12 0,17+0,02 0,00 0,26
Orta 8 0,18+0,02 0,01
Siddetli 13 0,19+0,03 0,01
Tpte/QT aVFT  Hafif 12 0,17%0,02 0,00 0,04
Orta 8 0,16%:0,02 0,01
Siddetli 13 0,19°+0,03 0,01

 Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Kisaltmalar: Ort. Grup i¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SH: Standart
Hata. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

Holter kaydi egzersiz diliminde alinan Tpte II, Tpte aVL, Tpte aVF ve Tpte/QT 11
Olgtimleri Siddetli grupta istatistiki a¢idan onemli diizeyde daha yiiksekti (p<0,01). Tpte/QT
aVF degerinin, MINE puanlama derecesi Siddetli olan grupta p<0,05 diizeyinde istatistiki 6nem

arz edecek sekilde daha yiiksek oldugu tespit edildi.

4.7.10. Holter EKG Kalp Atim Sayis1 Analizi Verileri

24 saatlik Holter EKG analizi sonuglara gore En diisiik Kalp Atim Sayisi, Ortalama
Kalp Atim Sayis1 ve En yiikksek Kalp Atim Sayisi verilerinin ¢aligma gruplarimizla
karsilastirmasinin istatistiki bulgular1 Tablo 4.33°de verilmistir. Calisma gruplar1 arasinda kalp

atim sayilar1 yoniinden istatistiki agidan anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 4.33: Calisma gruplarinin 24 saatlik analiz sonuglarina gore En diisiik, En yiiksek ve Ortalama
kalp atim sayilarinin karsilastirmasini gosteren tablo.

Ort.£SS(Medyan) SHO  %25lik  %75likdilim  EKD-EBD p degeri
dilim

En diigiik Saglikli 47,25+12,96(50,00) 4,58 37,00 57,50 26,00-63,00 0,30
Kalp Aim Bl 37,44+20,73(27,00) 691 26,00 39,00 19,00-87,00

B2 31,75+19,11(27,00) 6,76 16,00 46,50 11,00-64,00
Sayis1 (bpm)

C 51,88+24,78(54,50) 8,76 31,50 66,50 18,00-92,00

D 39,50+21,76(45,50) 7,70 19,00 48,50 12,00-78,00
Ortalama Saglikli 133,00422,44(128,00) 7,93 120,50 142,00 105,00-178,00 0,21
Kalp Aim Bl 114,78£11,86(108,00) 395 10600 12500 100,00-131,00
Sayist (bpm) B2 126,50+21,04(130,00) 744 108,50 140,50 97,00-157,00

C 132,63+12,59(131,00) 4,45 123,00 142,50 116,00-152,00

D 122,38+19,81(125,50) 7,00 107,00 139,00 91,00-145,00
En yiiksek Saglikli 255,50+15,94(254,50) 5,63 244,50 270,50 230,00-275,00 0,75
Kalp Atim B1 245,11£38,36(259,00) 12,79 238,00 270,00 167,00-283,00
Sayrst (bpm) B2 258,87+24,75(260,00) 8,75 237,50 276,50 226,00-297,00

C 243,13433,83(236,00) 11,96 219,50 278,00 193,00-285,00

D 244,25+30,97(245,00) 10,95 227,50 259,00 194,00-297,00

Kisaltmalar: Ort. Grup I¢i Aritmetik Ortalama Degeri, SS: Standart Sapma, SHO: Standart Hatalarn Ortalamasi, EBD: En
Biiyiik Deger, EKD: En Kiiciik Deger, bpm: Dakikadaki Kalp Atim Sayisi. Tukey HSD post hoc testine gore a,b,c: Siitun
boyunca gruplar arasinda fark bulundugunu gostermektedir. p<0,05.

4.8. STANDART VE HOLTER ELEKTROKARDiIYOGRAFIDE TESPIiT EDILEN
RiTIM BOZUKLUKLARINA VE OLGULARA AiT BULGULAR

Saglikl1 kopeklerin bulundugu Saglikli gruba ait Olgu numarasi, Irk, Cinsiyet, Standart
EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari, Holter EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari,
Standart ve Holter EKG’de tespit edilen supraventrikiiler kompleks (SVC) ve ventrikiiler
kompleks (VC) sayilari, aritmilerin orijinleri ve 24 saatlik kayitta analiz edilen toplam kalp

atimina iligkin bulgular Tablo 4.34’de verilmistir.

B1 seviye MM VD’li kopeklerin bulundugu B1 grubuna ait Olgu numarast, Irk, Cinsiyet,
Standart EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari, Holter EKG’de tespit edilen ritim
bozukluklari, Standart ve Holter EKG’de tespit edilen supraventrikiiler kompleks (SVC) ve
ventrikiiler kompleks (VC) sayilari, aritmilerin orijinleri ve 24 saatlik kayitta analiz edilen

toplam kalp atimina iligkin bulgular Tablo 4.35’te verilmistir.

B2 seviye MM VD’li kopeklerin bulundugu B2 grubuna ait Olgu numarasi, Irk, Cinsiyet,
Standart EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari, Holter EKG’de tespit edilen ritim
bozukluklari, Standart ve Holter EKG’de tespit edilen supraventrikiiler kompleks (SVC) ve
ventrikiiler kompleks (VC) sayilari, aritmilerin orijinleri ve 24 saatlik kayitta analiz edilen

toplam kalp atimna iligkin bulgular Tablo 4.36’da verilmistir.
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C seviye MMVD’li kopeklerin bulundugu C grubuna ait Olgu numarasi, Irk, Cinsiyet,
Standart EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari, Holter EKG’de tespit edilen ritim
bozukluklari, Standart ve Holter EKG’de tespit edilen supraventrikiiler kompleks (SVC) ve
ventrikiiler kompleks (VC) sayilari, aritmilerin orijinleri ve 24 saatlik kayitta analiz edilen

toplam kalp atimina iligkin bulgular Tablo 4.37°de verilmistir.

D seviye kopeklerin bulundugu D grubuna ait Olgu numarasi, Irk, Cinsiyet, Standart
EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari, Holter EKG’de tespit edilen ritim bozukluklari,
Standart ve Holter EKG’de tespit edilen supraventrikiiler kompleks (SVC) ve ventrikiiler
kompleks (VC) sayilari, aritmilerin orijinleri ve 24 saatlik kayitta analiz edilen toplam kalp

atimina iliskin bulgular Tablo 4.38’de verilmistir.

Saglikli hastalarin yer aldigir Saglikli grupta 8 kopek yer almaktaydi. Tiim hastalarin
Holter EKG kayitlarinda Siniis Ritim tespit edilmistir. Yalnizca bir hastada Standart EKG’de

Siniis Tasikardi tespit edilmistir.

B1 seviye MMVD’li hastalarin yer aldigi B1 grubunda 9 képek yer almaktaydi. Bu
gruptaki hastalarin Standart EKG kayitlarinda ritim bozukluguna rastlanmadi. Ancak Holter
EKG kayitlarinda 4 hastada Tablo 4.35’de belirtilen supraventrikiiler ritim bozuklugu tespit
edildi. Grup II igin Standart EKG’de tespit edilen ritim bozuklugu oran1 %0 iken Holter

EKG’de tespit edilen supraventrikiiler ritim bozuklugu orani %44 olarak tespit edildi.

B2 seviye MMVD’li hastalarin yer aldigi B2 grubunda 8 kopek yer almaktaydi. Bu
gruptaki hastalarin iki tanesinde Tablo 4.36’da gosterildigi sekilde Standart EKG’de
supraventrikiiler ritim bozukluklar: tespit edildi. Ancak Holter EKG kayitlarinda 3 hastada
supraventrikiiler ritim bozuklugu ve 1 hastada ventrikiiler ritim bozuklugu tespit edildi.
Standart EKG’de tespit edilen ritim bozuklugu oran1 %25 olarak tespit edilirken Holter EKG’de
tespit edilen toplam ritim bozuklugu orant %50 olarak tespit edildi. Bunlar %12,5 oraninda

ventrikiiler ve %37,5 oraninda supraventrikiiler ritim bozukluklariydi.

C seviye MMVD’li hastalarin yer aldigr C grubunda 8 kopek yer almaktaydi. Standart
EKG degerlendirmesinde bu gruptaki hastalarin birinde ventrikiiler ve birinde supraventrikiiler
ritim bozuklugu tespit edildi. Ancak Holter EKG kayitlarinda iki hastada hem supraventrikiiler
hem de ventrikiiler, ii¢ hastada yalnizca ventrikiiler ve iki hastada yalnizca supraventrikiiler

ritim bozuklugu tespit edildi. Ritim bozukluklarina dair ayrintilar Tablo 4.37°de verilmistir. Bu
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grupta Standart EKG ile tespit edilen ritim bozuklugu orani %25 iken bunlar %12,5 oraninda
supraventrikiiler ve %12,5 oraninda ventrikiiler ritim bozukluklartydi. Holter EKG ile tespit
edilen ritim bozuklugu orani ise %87,5 olarak saptandi. Bunlar %62,5 oraninda ventrikiiler ve
%50 oraninda supraventrikiiler ritim bozuklukluguydu. Hem ventrikiiler hem supraventrikiiler

ritim bozuklugu tespit edilen hastalarin oran1 %25 olarak tespit edildi.

D seviye MMVD’li hastalarin yer aldigi D grubunda 8 kopek yer almaktaydi. Standart
EKG degerlendirmesinde bu gruptaki hastalarin dort tanesinde supraventrikiiler, bir tanesinde
ventrikiiler ve bir tanesinde hem supraventrikiiler hem de ventrikiiler ritim bozuklugu saptandi.
Holter EKG kayitlarinda ise tiim hastalarda ritim bozukluguna rastlandi. Bunlarin dort
tanesinde supraventrikiiler, bir tanesinde ventrikiiler ve ii¢ tanesinde hem supraventrikiiler hem
de ventrikiiler ritim bozuklugu tespit edildi. Ritim bozukluklarina dair ayrintilar Tablo 4.38de
verildi. Standart EKG ile tespit edilen ritim bozuklugu oran1 %75 iken supraventrikiiler ritim
bozukluklarinin oranm1 %62,5, ventrikiiler ritim bozukluklarinin oran1 %25 olarak belirlendi.
Standart EKG’de hem supraventrikiiler hem ventrikiiler ritim bozuklugu tespit edilen hastalarin
orant %12,5 olarak belirlendi. Holter EKG ile tespit edilen ritim bozuklugu orani %100 iken
supraventrikiiler ritim bozuklugu tespit edilen hastalarin orani1 %87,5, ventrikiiler ritim
bozuklugu tespit edilen hastalarin orant %50 ve hem supraventrikiiler hem ventrikiiler ritim

bozuklugu tespit edilen hastalarin oranm1 %37,5 olarak belirlendi.
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Tablo 4.34: Calismamizdaki Saglikli kdpeklerin yer aldigi Saglikli gruba ait bilgileri ve ritim bozukluklarini gosteren tablo.

Olgu 1Irk Cinsiyet  Standart EKG tanisi Holter EKG tanisi SVC Sayisi VC sayist Avritmi Analiz Edilen Toplam

No. Orijini Kalp Atim Sayist
Std.  Holter Std.  Holter

Miks Irk D Siniis Ritim Sintis Ritim 203728
Toy Poodle E Siniis Ritim Siniis Ritim 146928
Maltese Terrier D Siniis Ritim Siniis Ritim 149376
Sibirya Kurdu E Siniis Tasikardi Siniis Ritim 219984
Toy Poodle E Siniis Ritim Siniis Ritim 118512
Minyatiir Schnauzer E Siniis Ritim Siniis Ritim 193152
Toy Poodle E Siniis Ritim Siniis Ritim 187536
Pomerenian D Siniis Ritim Siniis Ritim 179952

Kisaltmalar: Olgu No.: Olgu Numarasi, SVC: Supraventrikiiler Kompleks, VC: Ventrikiiler Kompleks, Std.: Standart EKG, D: Disi, E: Erkek.
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Tablo 4.35: Calismamizdaki MMVD BI1 seviye kopeklerin yer aldigi B1 grubuna ait bilgileri ve ritim bozukluklarini gosteren tablo.

Olgu 1Irk Cinsiyet  Standart EKG tanisi Holter EKG tanisi SVC Sayisi VC sayist Aritmi Analiz Edilen Toplam

No. Orijini Kalp Atim Sayisi
Std.  Holter Std. Holter

9 Pomerenian E Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 182592
10 CKCS E Siniis Ritim APC 0 120 0 0 SV 155976
11 Miks Irk D Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 196056
12 Beagle E Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 143712
13 Yorkshire Terrier D Siniis Ritim Siniis Pause 0 0 0 0 SV 149760
14 Pointer D Siniis Ritim AEA 0 8 0 0 SV 139120
15 Jack Russell E Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 96912

16 Cocker Spaniel D Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 123744
17 Toy Poodle E Siniis Ritim Siniis Pause, JKA 0 16 0 0 SV 132280

Kisaltmalar: Olgu No.: Olgu Numarasi, SVC: Supraventrikiiler Kompleks, VC: Ventrikiiler Kompleks, Std.: Standart EKG, D: Disi, E: Erkek, APC: Atriyal Prematiire Kompleks, AEA: Atriyal
Ektopik Atim, JKA: Jonksiyonel Kagis Atimu.
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Tablo 4.36: Calismamizdaki MM VD B2 seviye kopeklerin yer aldigi B2 grubuna ait bilgileri ve ritim bozukluklarini gosteren tablo.

Olgu Irk Cinsiyet  Standart EKG tanisi Holter EKG tanisi SVC Sayist VC sayist Aritmi Analiz Edilen Toplam

No. Orijini Kalp Atim Sayist
Std. Holter Std. Holter

18 Pinscher D Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 157227
19 CKCS E Siniis Ritim VPC 0 0 0 20 \% 167212
20 CKCS E Siniis Ritim APC 0 24 0 0 SV 204960
21 CKCS E Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 265680
22 Yorkshire Terrier D AF, JKA AF, JKA 1 602 0 0 SV 66672

23 Golden Retriever E AEA AEA, JPC 1 80 0 0 SV 92400

24 Cocker D Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 138064
25 Pinscher E Siniis Ritim Sintis Ritim 0 0 0 0 - 195724

Kisaltmalar: Olgu No.: Olgu Numarasi, SVC: Supraventrikiiler Kompleks, VC: Ventrikiiler Kompleks, Std.: Standart EKG, D: Disi, E: Erkek, VPC: Ventrikiiler Prematiire Kompleks, APC:
Atriyal Prematiire Kompleks, JKA: Jonksiyonel Kagis Atimi, AF: Atriyal Fibrilasyon, AEA: Atriyal Ektopik Atim, JPC: Jonksiyonel Prematiire Kompleks.
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Tablo 4.37: Calismamizdaki MMVD C seviye kdpeklerin yer aldigi C grubuna ait bilgileri ve ritim bozukluklarini gésteren tablo.

Olgu 1Irk Cinsiyet  Standart EKG tanisi Holter EKG tanisi SVC Sayist VC sayist Aritmi Analiz Edilen Toplam
No. Orijini Kalp Atim Sayisi
Std. Holter  Std. Holter

26 French Bulldog E LBBB LBBB, PBB 2:2 AVB 0 0 0 0 SV, Vv 181296

27 CKCS E Siniis Ritim AF, VPC, APC 0 64 0 16 SV, V 204000

28 CKCS D Siniis Ritim VPC 0 0 0 192 \% 155088

29 CKCS E 2:2 AVB 2:2 AVB 0 0 0 0 SV 216288

30 CKCS E Siniis Ritim VPC 0 0 0 96 \% 158304

31 Maltese Terrier D Siniis Ritim Siniis Ritim 0 0 0 0 - 167600

32 Pinscher E Siniis Ritim VT, VPC 0 0 0 312 \% 160392

33 CKCs E Siniis Ritim APC 0 48 0 0 SV 186060

Kisaltmalar: Olgu No.: Olgu Numarasi, SVC: Supraventrikiiler Kompleks, VC: Ventrikiiler Kompleks, Std.: Standart EKG, D: Disi, E: Erkek, LBBB: Sol Dal Blogu, PBB 2:2 AVB: Paroksimal
Bradikardiye Bagli 2. Derece Mobitz Tip 2 Atriyoventrikiiler Blok, AF: Atriyal Fibrilasyon, VPC: Ventrikiiler Prematiire Kompleks, APC: Atriyal Prematiire Kompleks, 2:2 AVB: 2. Derece
Mobitz Tip 2 Atriyoventrikiiler Blok, VT: Ventrikiiler Tasikardi.
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Tablo 4.38: Calismamizdaki MM VD D seviye kopeklerin yer aldigi D grubuna ait bilgileri ve ritim bozukluklarini gdsteren tablo.

Olgu Irk Cinsiyet Standart EKG tanisi Holter EKG tanisi SVC Sayisi VC sayist Aritmi Analiz Edilen Toplam
No. Orijini Kalp Atim Sayisi
Std. Holter Std. Holter
34 Pomerenian E AF AF, APC, VPC 0 144 0 48 SV, V 114504
35 CKCS E AF AF, APC, JPC 0 548 0 0 SV 170793
36 Maltese Terrier D APC APC (bigemini, trigemini) 1 784 0 0 Y 188704
37 Beagle E Siniis Ritim APC 0 288 0 0 SV 112080
38 Cocker E VPC Siniis pause, PBB 2:2 AVB, 0 0 1 52 SV, V 110944
VPC (bigemini)
39 Cocker D JKA, VPC,LBBB,HIR JKA, VPC, VKA, LBBB, 2 4032 3 9559 SV,V 197760
VT, HIR
40 CKCS D JKA JKA, 2:2 AVB, Siniis Arrest 2 2448 0 0 SV 114232
41 Bull Terrier E Siniis Ritim VPC 0 0 0 366 \% 190890

Kisaltmalar: Olgu No.: Olgu Numarasi, SVC: Supraventrikiiler Kompleks, VC: Ventrikiiler Kompleks, Std.: Standart EKG, D: Disi, E: Erkek, AF: Atriyal Fibrilasyon, APC: Atriyal Prematiire
Kompleks, VPC: Ventrikiiler Prematiire Kompleks, JPC: Jonksiyonel Prematiire Kompleks, PBB 2:2 AVB: Paroksimal Bradikardiye Bagli 2. Derece Mobitz Tip 2 Atriyoventrikiiler Blok,
JKA: Jonksiyonel Kagis Atimi, LBBB: Sol Dal Blogu, HIR: Hizlanmis Idiyoventrikiiler Ritim, VKA: Ventrikiiler Kacis Atimi, VT: Ventrikiiler Tasikardi, 2:2 AVB: ‘. Derece Mobitz Tip 2
Atriyoventrikiiler Blok.
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Sekil 4.35: Caligma vakalarimizdan Olgu 36’ya ait APC trigemini (yildizlar) goriintiisii.
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Sekil 4.36: Calisma vakalarimizdan Olgu 39’a ait JKA (yildiz) ve multifokal VPC bigemini (oklar)
gorlntiisii.
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5. TARTISMA

5.1. GIRIS

MMVD kopeklerde en sik rastlanilan edinsel kalp hastalifidir. Kopeklerde teshis edilen
kalp hastaliklarinin ve konjestif kalp yetmezligine neden olan hastaliklarin %75-80’ini
olusturur (Crosara ve dig., 2010, Borgarelli ve Buchanan, 2012). Ozellikle 10 yas iizeri
kopeklerin %90’indan fazlasinda teshis edilebilmektedir (Borgrelli ve Haggstrom, 2010;
Reynolds ve dig., 2012). Hastaligin ilerleyisi hastalar arasinda ciddi oranda degiskenlik
gostermektedir. Bazi hastalarda degisen hizlarda ilerleyip konjestif kalp yetmezliine yol
acacak seviyeye gelse de bazi hastalarda oldukca yavas ilerleyerek kopegin hayati boyunca
konjestif kalp yetmezligine yol acacak seviyeye gelmedigi gézlemlenmektedir. Bu sebeple
hastaligin ilerleyisi, konjestif kalp yetmezligi gelisimi, kardiyak remodeling gelisimi gibi
faktorlerle birlikte bunlarla ilgili risk durumlarini belirleyebilmek hayati 6nem arz etmektedir
(Borgarelli ve dig., 2008; Reynolds ve dig., 2012). Hastalik tanisinda en 6nemli muayene
yontemi ekokardiyografidir (Keene ve dig., 2019 ,Wesselowski ve dig., 2022). Hastalik
ilerleyisi ve smiflandirmas: ile ilgili degerlendirilen faktorler ¢ogunlukla kalp atim hizi,
ekokardiyografik dl¢limler, radyografik kalp boyutu dl¢timleri ve kardiyak biyobelirtegler gibi
kan parametreleridir (Borgarelli ve dig., 2008). Ancak ekokardiyografi dnemli derecede beceri
ve tecriibe gerektiren bir muayene yontemidir. Bunun disinda kardiyak biyobelirteg
Ol¢iimlerinin de tek basmma risk degerlendirmesi acgisindan yeterli olmayabilecegi
bildirilmektedir (Reynolds ve dig., 2012, Wilshaw ve dig., 2021). Bunun yani sira risk ve siddet
degerlendirme yontemleri tedavi yaklasimlarinin da daha isabetli sekilde belirlenip hastalarin
yasam siiresi ve yasam kalitelerine olumlu katki sunulmasini saglamaktadir. Bu sebeple
MMVD’nin siniflandirmasi ve erken teshis durumlarinda konjestif kalp yetmezligi ve kardiyak
remodeling riskinin farkli muayene teknikleri ve spesifite-sensitivite acisindan yeterli bilgi
verebilecek parametrelerle belirlenmesi giinlimiizde halen oldukca fazla 6nem arz eden ve
calismalarin yogunlastigi konulardir. Bizim ¢alismamizda da gesitli elektrokardiyografik 6l¢iim
ve ventrikiiler repolarizasyon belirteclerinin kardiyak remodeling ve konjestif kalp yetmezligini

Oongorme agisindan tanisal degerleri karsilastirmali olarak degerlendirildi.
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MMVD ig¢in en sik kullanilan ve en ¢ok kabul gérmiis ekokardiyografik siniflandirma
yontemi ACVIM’in ortaya koydugu simiflandirma yontemidir. Bu yontemde temel olarak
LVIDDn, LA/Ao oram1 gibi ekokardiyografik oOlgiimler, radyografik ve klinik bulgular
degerlendirilmektedir (Keene ve dig., 2019). Ancak Vezzosi ve digerleri (2021) MMVD
siiflandirmasini daha kolay ve standart sekilde uygulanabilir hale getirmek amaciyla MINE
puanlama sistemi adi altinda, M E Vel, FS, LVIDDn ve LA/Ao olgiimlerinin birlikte
degerlendirilip puanlandigi bir sistem ortaya koymuslardir. Bu siniflandirma son yillarda ortaya
konmus oldugu i¢in validitesi ile ilgili diger smiflandirma yontemleriyle karsilastirilarak
gerceklestirilen calisma sayisi ¢ok azdir. Ayrica bilgimiz dahilinde literatiirde MINE puanlama
sisteminin elektrokardiyografik parametrelerle birlikte degerlendirildigi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamizda MINE puanlama sistemine gore siddet siniflandirmasi
yapilmis gruplar arasinda, elektrokardiyografik oOl¢iim parametreleri ve ventrikiiler

repolarizasyon belirtegleri ile bunlarin hastalik siddetini ngdrmedeki degerleri degerlendirildi.

Yapilan c¢alismalar MMVD’de siklikla ritim  bozukluklarina rastlandigini
bildirmektedir. Bu ritim bozukluklarimin hastaligin siddeti arttikga daha fazla sayida
gozlemlendigi ve hayati tehdit olusturabilecek ritim bozukluklarinin da sekillenebildigi
raporlanmistir. MMVD’de sekillenen supraventrikiiler aritmilerin LA/Ao oranmin artigiyla
iliskili oldugu bildirilmistir (Crosara ve dig., 2010; Olsen ve dig., 2011; Rasmussen ve dig.,
2012; Oliveira ve dig., 2014). Bu ritim bozukluklari mitral yetmezligi olan insanlarda da
bildirilmistir. Yapilan bir calismada saglikli insanlarla karsilastirildiginda MMVD’ye benzer
sekilde ilerleyen mitral prolapsuslu insanlarin ¢ok azinda siniis ritim gozlemlendigi tespit
edilmistir (DeMaria ve dig., 1976). Dachshund 1rk1 kdpeklerde yapilan bagka bir calismada da
preklinik MMVD’li kopeklerde, saglikli kopeklere gore daha fazla ritim bozukluguna
rastlandig1 tespit edilmistir (Olsen ve dig., 1999b). Holter monitérizasyon ve standart EKG
tekniginin karsilastirildigi calismalarda 6zellikle devamli olarak sekillenmeyen paroksimal
bradikardiye bagli AVB, VPC, APC, kagis ritimleri ve VT gibi ritim bozukluklarini tespit etme
yoniinden Standart EKG’nin yeterli olmadigi, uzun siire elektrokardiyografi monitdrizasyonuna
imkan veren Holter EKG yonteminin kullanilmasi gerektigi bildirilmektedir (Crosara ve dig.,
2010; de Castro Ferreira Lima ve dig., 2019; Teslenko ve dig., 2021; Schreiber ve dig., 2023).
Bizim g¢alismamizda da Holter EKG’nin ritim bozukluklarini tespit etmedeki tstiinligiinii
gostermek amaciyla MMVD’nin klinik ve preklinik agamalarinda olan hastalar ve saglikli

kopeklerde, Standart EKG ve Holter EKG yontemleriyle ritim bozukluklari tespit edildi.
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MMVD siddetini degerlendirme agisindan farkli elektrokardiyografik dalga dl¢timleri
de calisilmigtir. Yapilan ¢aligmalarda elektrokardiyografide P siiresi ve QRS siiresi
Ol¢timlerinin hastalik siddeti arttik¢a uzadigi bildirilmistir (Ogawa ve dig., 2022; Wesselowski
ve dig., 2023). P siiresi ve QRS siiresindeki artislarin hastalik siddeti arttik¢a sol kardiyak
remodeling ile ilgili LVIDDn, LA/Ao orani gibi dl¢limlerle dogru orantili olarak arttig1 ve
kardiyak remodelingi 6ngdérme acisindan énemli olduklari bildirilmistir (Ogawa ve dig., 2022).
Bizim ¢alismamizda da hem Standart EKG’de hem de Holter kayitlarinin uyku, uyaniklik ve
egzersiz dilimlerinde aldigimiz elektrokardiyografik dlgiimler degerlendirildi. Ayrica bilgimiz
dahilinde literatiirde ilk olarak D seviye MMVD’li kdpekler de bu agidan degerlendirilmis oldu.
Boylelikle hem MMVD siddetine baglh istatistiki agidan énemli derecede farklilik arz eden
parametreler belirlendi hem de bu 6l¢iimlerin kalp atim sayisi ve giin igerisindeki aktiviteye

bagli degisimleri gézlemlenerek hastalik siddetini en iyi yansitan dl¢timler tespit edildi.

Ventrikiiler repolarizasyon ile ilgili ventrikiillerin repolarizasyon ve depolarizasyonu
arasindaki siireyi yansitan QT intervali, QTc ve QT dagilimi gibi elektrokardiyografik
belirtegler {izerinde galisilmistir (Surawicz, 1987; Tse ve Yan, 2017). Bu parametrelerin
MMVD calismalarina adapte edilmeden 6nce ilaglarin istenmeyen etkilerini degerlendirmek
icin farmakoloji ve toksikoloji alaninda siklikla kullanildig: bildirilmektedir (Gralinski, 2003).
Tpte ve Tpte/QT orani gibi yeni ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin ventrikiiler aritmileri
tespit etmede daha yiiksek sensitiviteye sahip degerler oldugu ve insanlarda yasam siiresini
belirlemede daha yararli oldugu bildirilmistir (Castro-Torres ve dig., 2015; Tse ve dig., 2017).
Bununla birlikte insanlarda kardiyovaskiiler mortaliteyle iligkili olan elektrokardiyografik
parametreler olarak P ve QRS siiresi, dal bloklar1, QRS fragmentasyonu, QT ve Tpte uzamalari,
ST segmentini depresyon ve elevesyonu ile negatif T dalgalar1 bildirilmistir (Mozos ve Caraba,
2015). MMVD’li kopeklerde yapilan bir calismada Standart EKG’de P amplitiidii, P siiresi, PR
intervali, R amplitiidii, QRS siiresi, QT intervali, ST segmenti, T amplitiidii, QTcl ve QTcf
parametreleri B1, B2 ve C asamalarinda olan kopeklerde degerlendirilmistir. Calisma
sonucunda P siiresi, QTcl ve QTcf dl¢limlerinin hastaligin siddetine baglh arttig1 ve preklinik
MMVD’li kopeklerde konjestif kalp yetmezliginin 6ngdriilmesinde kullanilabilecegi rapor
edilmistir (Na ve dig., 2021). Briiler ve digerleri (2018) de QT instabilitesi ve QT uzamasinin
MMVD’li kopeklerde mortalite ile iliskili oldugunu ve prognostik olarak kullanilabilecegini
bildirmistir. Bilgimiz dahilinde Tpte ve Tpte/QT oOl¢iimlerinin MMVD hastaliginda
degerlendirilmesi ile iligkili tek ¢alisma 2021 yilinda Vila ve digerleri tarafindan yapilmistir.
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Bu calismada Tpte ve Tpte/QT oranlarinin MMVD’li hastalarda aritmi siklig1 ve hastalik
siddetine bagl olarak degistigi ortaya konmustur (Vila ve dig., 2021). Bizim ¢alismamizda da
hem Standart EKG hem Holter kayitlarinin uyku, uyaniklik ve egzersiz dilimlerinde QTc, Tpte
ve Tpte/QT Ol¢iimlerinin hastalik siddetiyle iliskisini ve kardiyak remodeling ile konjestif kalp
yetmezligini 6ngérme acgisindan tanisal degerleri Karsilastirmali olarak degerlendirildi.
Bilgimiz dahilinde ¢alismamiz QTc, Tpte ve Tpte/QT ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinin
tiimliniin MM VD hastaligi ile iligkisini hem Standart EKG hem de Holter kayitlariyla birlikte
degerlendiren ilk ¢alismadir. Boylelikle QTcl, QTcf ve QTcb degerleriyle Tpte ve Tpte/QT
oranlarinin MMVD’li hastalarda kalp atim sayis1 degisimi ile iliskisi degerlendirilmis oldu.

Ayrica bu degerlerden hangisi/hangilerinin kardiyak remodeling ve konjestif kalp yetmezligini

belirlemede digerlerinden iistiin oldugu belirlendi.

5.2. DEMOGRAFIK BULGULAR

MMVD’ye erkek kopeklerde disilere gore daha fazla rastlandigi bildirilmektedir
(Detweiler ve Patterson, 1965; Lewis ve dig., 2011; Keene ve dig., 2019). MMVD’li CKCS
k1 kopeklerle yapilan bir ¢alismada genel olarak hastaligin goriilme insidansinin erkeklerde
daha fazla olmadig1 ve hastaligin erken yasta baslamasiyla ilgili erkeklerin disilere gore
istatistiki agidan 6nemli bir farki olmadig1 ancak B2, C ve D seviye hastalarin ¢cogunlugunun
erkeklerden olustugu rapor edilmistir (Bagardi ve dig., 2020). Keene ve digerleri (2019)
hastaligin erkeklerde goriilme olasiliginin disilerden 1.5 kat daha fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda da MMVD’nin erkeklerde disilerden daha sik
gozlemlendigi bilgisini destekler nitelikte hastalik gruplarinin tiimiinde erkeklerin sayisi
disilerin sayisina gore daha fazlaydi. Calismamizdaki MMVD’li kopeklerin 21 tanesi erkek
(%63), 12 tanesi disiydi (%37).

MMVD’nin yasa bagl bir hastalik oldugu ve yasl, kiiciik-orta boy 1rk kopeklerde daha
stk gozlemlendigi bildirilmektedir (Atkins ve dig., 2009; Borgarelli ve Buchanan, 2012).
Whitney (1974) yaptig1 calismada, nekropside 9 yasin lizerindeki kopeklerde klinik hastalik
belirtisi olacak siddette mitral kapak dejenerasyonuna rastlandigini bildirmistir. Buchanan
(1977) MMVD prevalansinin kiiciik irk kdpeklerde yasla birlikte belirgin sekilde arttigini ve
13 yasin {izerindeki kopeklerde %85 oraninda goriildiiglinii bildirmistir. Bu oranin MMVD’ye
yatkinlig1 daha fazla olan CKCS ve Dauchshund gibi bazi irklarda %100’i bulabilecegi
bildirilmektedir (Whitney, 1974; Buchanan, 1977). Bizim ¢alisma gruplarimiz arasindaki yas
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farki da bunu destekler nitelikteydi. Saglikli ve B1 gruplar1 yas ortalamalar1 arasinda 2 kat, B1
ve B2 gruplar yas ortalamalari arasinda 3 kat fark mevcuttu. B2 seviye hastalarin oldugu gruba

yakin olsa da en yliksek yas ortalamasi C ve D gruplarinda tespit edildi.

CKCS, Cocker Spaniel, Dachsunds ve Beagle irk1 kopeklerin MMVD hastaligina daha
yatkin olduklar1 bildirilmistir (Detweiler ve Patterson, 1965). Retrospektif olarak yapilan bagka
bir caligma Chiuahua, Poodle ve Pinscher irklarinin da MMVD yatkinligt oldugunu bildirmistir
(Buchanan, 1977). MMVD yatkinlig1 a¢isindan en ¢ok 6ne ¢ikan irk CKCS irkidir (Atkins ve
dig., 2009; Borgarelli ve Buchanan, 2012; Keene ve dig., 2019; Gonul ve dig., 2023). Bunun
sebebi yatkinlik diizeyinin diger irklardan daha fazla olmasi degil MMVD’nin CKCS
popiilasyonunda erken yasta konjestif kalp yetmezligine yol acacak kadar hizli ilerleyebilmesi
olarak rapor edilmistir (Beardow ve Buchanan, 1993; Borgarelli ve Buchanan, 2012).
Hastaligin kiiciik itk kopeklerde daha yavas ilerleyebilecegi ancak yine de progresif oldugu
bildirilmistir (Haggstrom ve dig., 2009). Bizim ¢alismamizda da MMVD agirlikli olarak CKCS
k1 kopeklerde teshis edildi. Calismamizdaki MMVD’li kopeklerden 11 tanesi CKCS, 4 tanesi
Cocker Spaniel, 3 tanesi Pinscher, 2 tanesi Maltese Terrier, 2 tanesi Pomerenian, 1 tanesi Miks
ik, 1 tanesi Toy Poodle, 1 tanesi Pointer, 1 tanesi Jack Russell Terrier, 1 tanesi Golden
Retriever, 1 tanesi French Bulldog ve 1 tanesi de Bull Terrier irkiydi. MMVD tespit ettigimiz
irklarin dagilimlar1 onceki ¢alismalart destekler nitelikte CKCS, Cocker Spaniel ve Pinscher
irklarinin yogunlukta oldugunu gostermekteydi. Ayni zamanda hastaligin kiicilik ve orta boy 1irk
kopeklerde daha sik gozlemlendigi bilgisini de destekleyecek sekilde calismamizdaki
MMVD’li kopeklerden %25°1 kiigiik, %66’s1 orta boy 1rkti. Ancak C ve D seviye hastalarimizin
c¢ogunlugunun orta boy irk olmasi, hastaligin kiiciik irk kopeklerde daha yavas ilerledigini ve

siddetli seviyelere gelme olasiliginin daha diisiik oldugunu diistindiirmiistiir.

CKCS ve Dauschund irki MMVD’li kopeklerle yapilan iki ayr1 ¢alismada iifiiriim
siddeti ve regiirgitan jet intensitesi ile viicut agirlig1 arasinda negatif korrelasyon tespit edildigi
bildirilmistir (Olsen ve dig., 1999a; Pedersen ve dig., 1999). Bizim ¢alismamizda viicut agirlig
ile hastalik siddeti arasinda istatistiki dnem arz eden bir farklilik tespit edilmedi. Ancak B1
seviye kopeklerin oldugu grubumuzun viicut agirligi ortalamasi 13.98 iken C ve D seviye
gruplarimizin viicut agirligi ortalamalari sirasiyla 10.53 ve 10.52 olarak belirlendi. Bu durumun

diger caligmalarin bulgular1 lehine yorumlanabilecegi diisiiniildii.
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5.3. RADYOGRAFI

Kullanim1 kolay ve objektif bir yontem olmasi sebebiyle kalp hastaligina sahip
hayvanlarda kardiyomegali degerlendirmesi i¢in VKS 6l¢iimii kullanilmaktadir (Buchanan ve
Biicheler, 1995). Yapilan bir ¢calismada ayn1 metodla dlgiimleri yapan farkli kisilerin VKS
Olciim sonuglart arasinda o6nemli bir fark bulunmamistir (Hansson ve dig., 2005).
Ekokardiyografiye ulagimin olmadigi durumlarda sol atriyum ve sol ventrikiil boyutlarinin
birlikte degerlendirilmesi agisindan faydali bir yontem oldugu bildirilmistir (Nakayama ve dig.,
2001). MMVD’nin siddeti arttik¢a sol ventrikiiler ve atriyal kardiyomegali sebebiyle VKS
degerinin arttig1 bildirilmektedir (Keene ve dig., 2019). Bu artisin hem hastalik gruplari
arasindaki ayrimda kullanilabilecegi hem de bir hastanin VKS artig oranlarinin takibiyle
konjestif kalp yetmezligi riskinin belirlenebilecegi bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada %98’lik
ongdrme ylizdesi ve 0,08 esik degeriyle konjestif kalp yetmezligi baslangicini belirlemek igin
en iyl yontemin VKS degerinin aylik degisimlerini takip etmek oldugu rapor edilmistir (Lord
ve dig., 2010; Lord ve dig., 2011). VKS degerinin 10,5’un tizerinde olmasinin kardiyomegali
olarak degerlendirilebilecegi ancak irk spesifik VKS degerlerinin kullanilmasinin daha yararli
olacagi bildirilmistir (Keene ve dig., 2019). Bizim c¢alismamizda gruplar arast VKS
ortalamalarinda istatistiki olarak 6nemli farklilik tespit edildi. Diger arastirmacilarin bulgularini
destekleyecek sekilde Saglikli gubumuzun VKS ortalamasi 9,67 olarak tespit edildi. B1
grubumuzun ise 10,31 ortalama VKS degeriyle Saglikli grubumuzdan daha fazla ancak referans
siirin altinda oldugunu belirlendi. B2, C ve D gruplarinin tiimiinde ise VKS ortalamalari
10,5’un {izerinde olarak tespit edildi. Bu gruplarin VKS ortalamalari sirastyla 10,98, 11,78 ve
13,13 olarak belirlendi. Bulgularimiz MMVD’nin B2 asamasinda baslayip giderek siddetlenen
sol atriyum ve ventrikiiler kardiyomegaliyi ve B1 agamadaki hastalarda heniiz kardiyomegali

gelismedigini bir kez daha gdstermistir.

5.4, HEMOGRAM VE BiYOKIiMYASAL KAN PARAMETRELERI

Son yillarda yapilan ¢aligmalarla kalp hastaliklarinin patogenezine inflamasyon ve
oksidatif stres gibi siireclerin de dahil oldugu tespit edilmistir (Cunningham ve dig., 2012;
Domanjko Petri¢ ve dig., 2018). Inflamasyon ve immun sistemin dahil oldugu siireclerin
miyokardiyal disfonksiyon, endotelyal disfonksiyon ve kardiyak kaseksi olusumunda etkili
oldugu bildirilmektedir (Domanjko Petri¢ ve dig., 2018).
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Monositlerin kardiyak remodeling olusumunda rol oynadigi ve kardiyovaskiiler
hastaliklarda mortaliteyi 6ngérme agisindan kullanilabilecegi  bildirilmistir.  Kalp
hastaliklarinda monosit sayisi ve yiizdesinde artis oldugu bildirilmektedir. Monositoz, konjestif
kalp yetmezligi olan hastalarda artmis sol kalp dolum basinglar1 ve miyokardiyal hasar

sebebiyle gelisen anjiyogenez ile iligkilendirilmistir (Hamilton-Elliott ve dig, 2018).

Lenfositlerin de kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli immun sistem hiicreleri
oldugu bildirilmistir. Siddetli kalp yetmezligi durumlarinda lenfopeni sekillendigi
bildirilmektedir (Ji ve dig., 2017). Insanlarda yapilan bir ¢alismada lenfopeninin sag kalim
stiresi ile iligkili oldugu ve kalp yetmezligi i¢in prognostik bir indikator olabilecegi bildirilmistir

(Vaduganathan ve dig., 2012).

Aneminin kalp yetmezligi olan hastalarda prognostik bir bulgu oldugu bildirilmektedir.
Insanlarda yapilan bir ¢alismada yalmzca HGB diizeylerinin zaman icindeki diisiisiiniin de
prognostik olarak kullanilabilecegi bildirilmistir. Calismada HGB diizeyi ciddi oranda
degismeyen veya artan kalp yetmezligine sahip hastalara gore HGB diizeyleri 12 ay boyunca
ortalama 1.5 g/dl azalan hastalarin hastaneye yatis oraninda, mortalite ve morbiditelerinde artig

oldugu tespit edilmistir (Anand ve dig., 2005).

Bizim ¢alismamizda da hastalarimizdaki monosit degerlerinin hastalik siddeti ile
birlikte istatistiki olarak anlamli sekilde arttig1 ve konjestif kalp yetmezliginin gelistigi C ve D
seviye gruplarimda monositozun siddetlendigi tespit edildi. Lenfosit degerlerimizin diger
caligmalarin aksine gruplar arasi degerlendirmede hastalik siddetiyle birlikte artmis oldugu
tespit edildi. Bunun sebebinin lenfopeni gelismesi beklenen, konjestif kalp yetmezliginin
sekillendigi C ve D seviye hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun medikal konjestif kalp yetmezligi
tedavisi aliyor olmasi oldugu diisiiniildii. Onceki ¢alismalarla dogru ortantili olarak,
caligmamizdaki ortalama HGB seviyelerinin de hastalik siddeti ile negatif korrelasyonu
oldugunu saptandi. En diisiik HGB degerleri C ve D seviye gruplarimizda tespit edildi. Bunlarin
yant sira EOS degerlerimizin de C ve D seviye hastalarin oldugu gruplarda diger gruplara gore
daha yiiksek oldugu tespit edildi. EOS degerlerindeki artisin da kalp yetmezligi ile iligkili

immun siirecler sebebiyle sekillendigi ongoriildii.

Insanlarda konjestif kalp yetmezliginde glikoz metabolizmasimin etkisi oldugu yapilan
calismalarla gosterilmistir (Tsuchida ve dig., 2019). Insanlarda yapilan bir calismada konjestif

kalp yetmezlikli hastalarda saglikli hastalara gére daha ¢ok glikoz seviyesi dalgalanmasi
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sekillendigi bildirilmistir. Bu dalgalanmalar insanlar lizerine yerlestirilen bir cihaz sayesinde
takip edilmistir. Calisma sonucunda konjestif kalp yetmezligi hastalarinda kontrol gruplarindan
farkli olarak hipoglisemik ataklar meydana geldigi rapor edilmistir (Teshima ve dig., 2020).
MMVD’li kopeklerde yapilan bir ¢alismada da bu hastalifa bagli olarak bazi hastalarda
intestinal konjesyon ve hasar sekillendigi bildirilmistir (Araki ve dig., 2021). Bizim
calismamizda gruplar arasinda glikoz degerlerinin istatistiki agidan anlamli farklilig1 saptandi.
En diisiik ve hipoglisemiye en yakin glikoz degerleri ise MM VD siniflandirmasi agisindan en
siddetli olan D seviye grubumuzda tespit edildi. Bu durumun Teshima ve digerleri (2020) ve
Araki ve digerlerinin (2021) belirttigi gibi perifer dolasimin aksamasi ve bu sebeple sekillenen

intestinal 6dem sonucu olugan malabzorbsiyon oldugu diistintildi.

Kardiyovaskiiler ve renal sistem, her ikisinin de vazomotor tonus ve sivi dengesi ile
iligkili gorevleri olmasi sebebiyle birbiriyle baglantilidir. Bu sebeple kardiyak hastaliklarda
renal yetmezlik gelismesi veya var olan renal yetmezlik durumunun siddetlenmesi olasidir. Bu
durum “kardiyorenal sendrom” olarak isimlendirilmektedir (Ronco ve dig., 2008; Kingma ve
dig., 2017). Kopeklerle yapilan bir calismada kronik bobrek yetmezlikli MMVD’li ve
MMVD’siz hastalar karsilastirilmistir. MMVD’li hastalardaki kronik bobrek yetmezliginin
IRIS (Uluslararas1 Bobrek Dernegi) 1. Asamadan 2. Asamaya gegislerinin daha hizli oldugu
bildirilmistir (Yun ve dig., 2023). MMVD’1i kopeklerle yapilan bagka bir ¢alismada konjestif
kalp yetmezlikli ve konjestif kalp yetmezligi olmayan hastalarda {lire degerleri agisindan
istatistiki agidan bir farklilik bulunmamistir ancak gruplarin iire degerlerinin ortalamasi
strastyla 7,5 mmol/l ve 5,2 mmol/l olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada renal rezistif indeks
acisindan anlamli farklilik bulunmustur (Szczepankiewicz ve dig., 2021). Yapilan bagka bir
calismada MMVD BI1 seviye ile B2 ve C seviye hastalar arasinda iire degerleri agisindan
istatistiki agcidan dnemli bir farklilik saptanmigtir. B1 seviye hastalarin %25 inin iire degerleri
referans degerin iizerindeyken, B2 seviye hastalarin %24°1i ve C seviye hastalarin tamaminin
iire degerlerinin referans degerlerin iizerinde oldugu bildirilmistir (Savarese ve dig., 2018).
Bizim c¢alismamizda da BUN degerlerinin gruplar arasinda istatistiki agidan 6nem arz edecek
sekilde farklilik gosterdigi tespit edildi. En yliksek BUN seviyesi D seviye grubumuzda
saptandi. C seviye grubumuzun BUN seviyesi Saglikli gruba gore yiiksek olsa da D seviyeye
gore diistiktii. Bu, konjestif kalp yetmezliginin basladigi C seviye hastalarin bir kisminda
konjestif kalp yetmezligi ve renal hipertansiyon durumlarina karsi medikal tedavi

uygulanmakta olmasina baglandi.
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5.5. KARDIYAK BIYOBELIRTEC ANALIZLERI

Ekokardiyografi ve radyografi gibi teshis yontemlerinde, muayene tekniginin uzmanlik
gerektirmesi, degerlendiren kisinin tecriibesi ile iliskili olmasi ve irk spesifik degerlendirmeler
yapilmasi gerekliligi gibi faktorler tanisal ve siddet siniflandirmast gibi durumlarla ilgili
yardimci yontemlere ihtiyag duyulmasina sebep olmustur (Lamb ve dig., 2001; Hansson ve
dig., 2005). cTnl’nmin miyokardiyal hiicre hasar1 ile birlikte kan dolasimina salindigi
bildirilmektedir. ¢TnT iskelet kaslarinda da bulunabilirken c¢Tnl miyokard disinda tespit
edilmemistir. Bunun c¢Tnl degerini kardiyak hastaliklarin teshisi acisindan spesifitesi daha
yiiksek bir test haline getirdigi bildirilmistir. cTnl degerlerinin yasa bagli degiskenlik gosterdigi
bildirilmektedir. NT-pro BNP sekresyonunu uyaran temel durumun ise voliim artisina bagli
sekillenen miyokardiyal gerilim oldugu rapor edilmistir (Oyama, 2015). ¢Tnl i¢in normal deger
araligi 0,03-0,07 ng/ml’nin altindaki degerler olarak bildirilmektedir (Sleeper ve dig., 2001).
NT-Pro BNP degerlerinin MMVD seviyelendirmesi ve risk belirlenmesi agisindan daha

spesifik ve sensitiv oldugu bildirilmektedir (Wilshaw ve dig., 2021).

Yapilan bir ¢aligmada cTnl i¢in tek dl¢limiin yeterli olmayabilecegi, bir dizi seri dl¢lime
ihtiya¢ duyuldugu ve bu dl¢timlerdeki degisimin izlenerek prognostik yorumun yapilmasinin
daha dogru oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada cTnl degerlerinin hastalik siddeti arttikca seri
Ol¢iimlerde diisiise gectigi gozlemlenmistir. Ayrica ani 6liim riskinin de 0,03 ng/ml’den fazla
degisim gozlenen hastalarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Chan ve dig., 2019). Yapilan
baska bir ¢alismada da seri 6l¢iimlerde bu diisiisiin oldugu bildirilmistir ve bunun teshis sonrasi
baglanan tedavi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir (Polizopoulou ve dig., 2014). MMVD’li
kopeklerle yapilan baska bir calismada NT-Pro BNP degerleri ve cTnl degerleri ayr1 ayr ve
birlikte degerlendirilmistir. NT-Pro BNP degerleri tek basina hastalik siddetini yansitirken
cTnl’nin yasa bagl degiskenlik gosterebilecegi tespit edilmistir. Bu ¢caligsma hastalik siddeti ve
mortalite riskini belirleme acgisindan NT-Pro BNP ve c¢Tnl degerlerinin birlikte

degerlendirilmesi gerektigini bildirmektedir (Hezzell ve dig., 2012).

Bizim ¢alismamizda da Saglikli grubumuzun cTnl ortalamasi diger ¢caligmalarla dogru
orantili sekilde 0,07 ng/ml altinda olarak tespit edildi (0,06 ng/ml). Tiim MMVD gruplarimizda
cTnl degerleri normalin {izerindeydi ancak en yiiksek deger B2 grubumuzda saptandi. C ve D
seviye gruplarimizin c¢Tnl diizeyleri ise Bl seviye grubundan yiiksek ancak B2 seviye
grubundan diisiiktli. Diger calismalarin 1s181inda bu durumun ti¢ farkli faktére bagh sekillenmis

olabilecegi diisiiniildii. Hastalarimizin 1rk ve yaslar1 degiskendi 6zellikle C ve D gruplarimiz,
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CKCS wrkimin agirlikta olmasi sebebiyle yasi daha genc olan hastalar da barindirmaktaydi.
Caligmamizda c¢Tnl i¢in seri dl¢lim yapilamadigi i¢in sonraki haftalarda degerlerin yiikselip
yiikselmeyecegi tespit edilemedi. Ayrica C ve D seviye hastalarimizin cogunlugunun 6ncesinde
konjestif kalp yetmezligi i¢cin medikal tedavi baslanan hastalar olmasi ancak B1 grubumuzun
ila¢ kullanmamas1 ve B2 grubumuzun ilk tanilar1 olmasi sebebiyle bizim ¢alismamizdan sonra
medikal tedavi baglanmis olmasinin bu durumu dogurmus olabilecegi diistiniildii. Bu limitasyon
daha once ¢esitli arastirmacilar tarafindan da belirtilmistir (Hezzell ve dig., 2012; Polizopoulou
ve dig., 2014; Briiler ve dig., 2018). NT-ProBNP degerlerimiz ise ¢alisma gruplarimiz arasinda
hastalik siddeti ile pozitif korrelasyonlu olarak artis gosterdi ve en yiiksek deger D grubunda,
en diisiik deger ise Saglikli grupta tespit edildi. Bu bulgumuz NT-Pro BNP’nin hastalik siddetini
ongérmede daha spesifik ve sensitiv bir biyobelirte¢ oldugunu bildiren diger calismalarin

verilerini desteklemektedir.

5.6. EKOKARDIYOGRAFI

LA boyutlarinin MMVD gibi kalp hastaliklarinda artan basing ve asir1 yiikleme
dolayisiyla arttig1 bildirilmektedir. Bunu belirlemek icin kullanilan LA/Ao oraninin saglikli
kopeklerde 1.60°dan diisiik olmasi gerektigi bildirilmistir (Hansson ve dig., 2002). MMVD’li
hastalarda ekokardiyografik parametrelerin hastalik siddeti ile iliskili degisimini saptamak i¢in
seri Ol¢limler yapilmis olan bir ¢aligma sonucunda zamanla sol ventrikiil diyameteri, LA/Ao
orani, MV E Vel ve E/A oraninda yiikselme ve mitral regiirgitasyon velozitesinde azalma
saptanmistir (Hezzell ve dig., 2012). MMVD’li CKCS ki kopeklerde yapilan baska bir
caligmada ise mitral regiirgitasyon seviyesinin orta veya ileri diizeyde olmas1 ve sol ventrikiil
sistolik boyutlarinin artig1 mortalite ve hastalik siddeti ile yliksek oranda iliskili olarak rapor
edilmistir (Reimann ve dig., 2017). Bizim g¢alismamizda da o&zellikle C ve D seviye
hastalarimizda ileri diizeyde mitral regiirgitasyon saptandi. Sol ventrikiiler diyastolik
Olctimlerle gruplar arasinda anlamli bir degisim saptanmamis olsa da arastirmacilarin bulgulari
ile dogru orantili olarak sistolik dl¢timler (IVSs ve LVIDs) ¢alisma gruplarimiz arasinda
hastalik siddeti ile dogru orantili olarak artmisti. Aym1 zamanda LA ¢ap1 ve LA/Ao
Olgtimlerimizde hastalik seviyesi arttikga anlamli diizeyde yiikselme tespit edildi. LA/Ao
oranlarinin ortalamalar1 calismamizdaki Saglikli grupta 1,37, B1 seviyede 1,57, B2 seviyede
1,69, C seviyede 1,86 ve D seviyede 2,21 olarak belirlendi. Bulgularimiz B1 seviyede kardiyak
remodeling gelismemesi ve hastalik siddeti arttikca LA/Ao oraninin artig1 yoniinden de daha

onceki calismalar1 desteklemektedir.
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MMVD siniflandirmast ve siddet derecelendirmesinde en dnemli ekokardiyografik
parametrelerden birinin sol ventrikiil diyastolik ¢apinin kiloya gore normalize edildigi LVIDDn
oldugu ve bunun hastalik siddeti ile birlikte artig gosterdigi bildirilmektedir. LVIDDn degerinin
saglikli kopeklerde 1.70’in altinda olmasi gerektigi bildirilmistir (Cornell ve dig., 2004; Keene
ve dig., 2019; Vezzosi ve dig., 2021). Bizim ¢alismamizda da LVIDDn degerlerinin gruplar
arasinda hastalik siddeti ile dogru orantili olarak istatistiki agidan anlamli sekilde degistigi
izlendi. Saglikli ve B1 gruplarimizda LVIDDn degerlerimiz 1,70’den kiigiikti ancak B2, C ve
D gruplarimizda hastalik siddeti ile dogru orantili olarak artan ve 1.70’in ilizerinde olan degerler
saptandi. Bu durumun B1 seviye gruplarinda kardiyak remodeling sekillenmemesi ile
aciklanabilecegini diisiiniildii. Kardiyak remodeling sekillenen tiim gruplarimizda LVIDDn

degeri normal sinirin lizerindeydi. Sol ventrikiiler i¢ bosluk dl¢ilimlerinin artigtyla dogru orantili

olarak sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu hacimlerinin de arttig1 tespit edildi.

Ekokardiyografik sag ventrikiil fonksiyon degerlendirmesi yapmak icin TAPSE
degerinin kullanilabilecegi bildirilmistir (Visser ve dig., 2015a). TAPSE degerinin MMVD
siddetlendikge azaldig bildirilmektedir (Chapel ve dig., 2018; Caivano ve dig., 2018). TAPSE
degerinin viicut agirligindan etkilendigi bildirilmektedir ve normalizasyon c¢alismalari
yapilmaktadir. Bu c¢alismalardan biri TAPSE/Ao Olglimiiniin sag ventrikiiler sistolik
fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in viicut agirhigindan bagimsiz sekilde kullanilabilecegini rapor
etmistir (Caivano ve dig., 2018). Poser ve digerleri (2017) diger calismalarin aksine TAPSE
Ol¢iimlerinin MMVD siddeti ve buna bagli gelisen pulmoner hipertansiyon riski arttik¢a
arttigin1 bildirmistir. Ancak TAPSE degisimleriyle ilgili istatistiki agidan anlamli bir farklilik
yakalayamamistir. Bunun yani sira yapilan bir ¢alisma ile pimobendan ve atenolol uygulanan
hayvanlarda TAPSE degerlerinin sag ventrikiiler fonksiyonun artmasiyla birlikte degistigi
raporlanmistir (Visser ve dig., 2015b). Bizim caligmamizda TAPSE degerlerinin gruplar
arasinda istatistiki olarak anlaml diizeyde degistigi saptandi. Poser ve digerlerinin (2017)
sonuglarini destekler sekilde en yiiksek TAPSE degerleri C ve D seviye gruplarimizda tespit
edildi. Ancak Saglikli grubumuzun TAPSE ortalamasi Bl grubumuzdan fazla ve B2
grubumuzla benzerdi. Calismamizda normalize edilmis bir TAPSE degerlendirmesi
yapmadigimiz i¢in bu farkliliklarin ¢aligmamiza dahil edilen kopeklerin farkli kilolarda olmasi
sebebiyle olusmus olabilecegi diisiliniildii. Ayrica C ve D grubunda tespit edilen yiiksek

degerlerin pozitif inotropik medikal tedavi sebebiyle de gelismis olabilecegi ongoriildii.
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MMVD’de sag kalim ve prognostik faktorler ile ilgili yapilan calismalarda doppler
ekokardiyografik olgtimlerden E dalgasi transmitral pik velositesi (MV E Vel) incelenmistir.
Artan mitral regiirgitan voliimler ve artan sol atriyal basinglar sonucu siddetlenen mitral
regiirgitasyon sebebiyle MV E Vel degerlerinin de yiikseldigi rapor edilmistir (Borgarelli ve
dig., 2008; Sargent ve dig., 2015). Bizim calismamizda da diger ¢alismalara paralel olarak
MMVD siddeti arttikga MR VTI degerlerinin ve bununla dogru orantili olarak da M E Vel
degerlerinin artt1g1 tespit edildi.

Yapilan ¢aligmalarda MMVD tespit edilen hastalarin %30’unda trikiispit yetmezlik de
tespit edildigi bildirilmistir (Borgarelli ve Buchanan, 2012). Bizim g¢alismamizda MMVD ile
birlikte trikiispit yetmezlik gelisen hastalarimizin oran1 %45 olarak tespit edildi. Trikiispit

yetmezlik gelismis olan hasta oraninin MM VD siddetlendikge arttig1 gézlemlendi.

MINE puanlama sistemini gelistiren arastirmacilar yaptiklar1 calismayla bu puanlama
sisteminin MMVD sebebiyle gelisebilecek ani 6liim riskini belirlemede ve prognostik olarak
kullanilabilecegini bildirmislerdir. Yazarlar bu puanlamanin MMVD simiflandirmasi igin de
kullanilabilecegini ve hasta yonetimine olumlu katkida bulunacagini rapor etmislerdir (Vezzosi
ve dig., 2021). MINE puanlama sisteminin ACVIM smiflandirmasi ile uyumlu oldugu
bildirilmistir. Ancak ACVIM smiflandirmasina gére ayni grupta bulunan fakat sag kalim
siireleri farkl1 olabilecek hastalarin da ayirt edilebilmesini sagladig: raporlanmustir. Ozellikle
ACVIM’e gore B2 seviye olan hastalarin i¢inden konjestif kalp yetmezligi gelistirme riski daha
yiiksek olan hastalar1 ayirt etmek i¢in iyi bir smiflandirma yontemi oldugu bildirilmektedir.
ACVIM simiflandirmasi temel olarak VKS, LVIDDn ve LA/Ao 6lglimlerini baz alirken MINE
puanlama sistemi %FS, LVIDDn, LA/Ao ve MV E Vel 6l¢iimlerini baz almaktadir (Keene ve
dig., 2019; Vezzosi ve dig., 2021). Yapilan baska bir ¢alisma MINE puanlama sisteminin
hastalik siddetini 6ngdrmede basarili oldugunu fakat MMVD’nin ilerleyen donemlerinde
sekillenebilecek progresif miyokardiyal dekompenzasyona bagli %FS diisilisleri sebebiyle
puanlamanin oranini diisiirerek hastalarin oldugundan daha hafif seviyede tespit edilmesine yol
acabilecegini bildirmistir. Calismada %FS yerine sol ventrikiiliin sistolik i¢ ¢apmin viicut
agirhigina gére normalize edilmis halinin kullanilabilecegini Onerilmistir (Santos, 2022). Bizim
yaptigimiz ¢alismada gruplarimizi olugturan ACVIM’e gore siiflandirdigimiz hastalarimizin
MMVD seviyeleri ve MINE puanlamalar1 birbirleriyle karsilastirildi. Gruplarimiz ve MINE
puanlama ortalamalar1 arasinda yiiksek derecede istatistiki 6nem arz eden farklilik saptandi.

MINE puanlama ortalamalari agisindan B1 grubumuzda en diisiik (4,56) ve D grubumuzda en
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yiiksek (11,00) deger tespit edildi. B1 grubumuzda bir hastanin MINE puanlama sistemine gore
“Orta” geri kalaninin “Hafif” seviyede oldugu tespit edildi. B2 grubumuzda ise bir hastamiz
“Siddetli” seviye, bes hastamiz “Orta” seviye ve iki hastamiz “Hafif” seviye olarak tespit edildi.
C grubumuz agirlikli olarak “Orta” ve “Siddetli” hastalardan olusmaktaydi. D seviye
grubumuzda ise bir hastamiz “ileri Asama” ve geri kalanlar “Siddetli” olarak saptandu. Ileri
asama olarak belirlenen hastamiz, istatistiki agidan dogru degerlendirebilmek amaciyla
“Siddetli” grubuna dahil edildi. B1 seviyede “Orta” olarak belirledigimiz hastamizin LA/Ao
oranin gruptaki diger hastalarin iizerinde oldugu saptandi. B2 seviyede “Siddetli” olarak
belirledigimiz hastamizin da LA/Ao oraninin gruptaki diger hastalardan daha yiiksek oldugunu
ancak ayni grupta benzer LA/Ao oranma sahip olan ve “Orta” olarak puanladigimiz bir
hastamizin LVIDDn Olglimiiniin daha diisiik oldugu tespit edildi. Ventrikiiler ve atriyal
boyutlarla birlikte MV E Vel ve %FS o6l¢iimlerinin birlikte degerlendirilmesinin, MMVD
acisindan risk degerlendirmesinde ayni seviyedeki hastalarin farkl: risk durumlarini birbirinden

ayirt etme agisindan faydali oldugu sonucuna varildi.

5.7. STANDART VE HOLTER ELEKTROKARDIYOGRAFIi

Insanlarda elektrokardiyografi ile gdzlemlenebilen potansiyel kardiyovaskiiler hastalik
progresyonu indikatorleri arastirilmistir. Kardiyovaskiiler mortaliteyle iliskilendirilen EKG
parametreleri uzamig P dalgasi ve QRS siiresi, interatriyal ve dal bloklari, fragmente QRS
dalgasi, uzamig QT ve Tpte, ST segment depresyonu ve elevasyonu ile ters T dalgalart olarak
bildirilmektedir (Mozos ve Caraba, 2015). Kopeklerde MM VD hastaliginda hastalik siddeti ile
iliskilendirilebilecek EKG parametreleri ile ilgili halen bir¢ok c¢alisma yapilmaktadir.
Kopeklerde yapilan bir calisma MMVD siniflandirmasi ve konjestif kalp yetmezligine iliskin
prognostik EKG parametrelerini belirlemeyi hedeflemistir. Bu ¢alismada Standart 6
derivasyonlu EKG kayitlarinda MM VD nin farkli seviyelerinde olan hastalarda P amplitiidii ve
siiresi, QRS siiresi, ST segmenti ve T amplitiidii ile ventrikiiler repolarizasyon ile iligkili QT
stiresi ve kalp atim sayisina gore diizeltilmis QTcl (logaritmik formiil) ve QTcf (Fridericia’nin
formiilii) incelenip karsilastirllmigtir. Calismaya ACVIM’e gore D seviye olan hastalar dahil
edilmemistir. Caligma sonucunda P siiresi, QTcl ve QTcf nin C seviye kdpeklerde B seviyedeki
kopeklerde gore anlamli diizeyde fazla oldugu ortaya c¢ikmistir. Calisma sonucunda bu
parametrelerin MMV D’li hastalarda konjestif kalp yetmezligini 6ngorebilecegi rapor edilmistir
(Na ve dig., 2021). Bizim ¢alisgmamizda da ¢esitli elektrokardiyografik l¢ctimler MM VD nin

farkli seviyelerindeki hastalar arasinda karsilastirildi. Na ve digerleri (2021) ile dogru orantilt
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olarak Standart EKG 6l¢iimlerinde P siiresi hastalik siddeti ile dogru orantili olarak artmisti. Bu
calismaya ek olarak D seviye hastalarda da bu artisin devam ettigi ve C seviye ile D seviye
hastalar arasinda P siiresi a¢isindan anlamli farklilik oldugu saptandi. Bizim ¢alismamizda bu
calismaya ek olarak ventrikiiler repolarizasyon degerlendirmesi icin QTcl ve QTecf
formiilleriyle birlikte QTcb (Bazett’in formiilii) de degerlendirildi. Tiim QTc sonuglarinin
gruplar arasinda istatistiki agidan anlamli derecede farklilastig1 ve hastalik seviyesi ile dogru
orantili olarak arttig1 tespit edildi. En yiiksek P siiresi degerleri LA/Ao orani en yiiksek olan
hastalarimizda tespit edildigi i¢in bunun sebebinin atriyal dilatasyon oldugu diisiiniildii. Bu
calismadan farkli olarak Standart EKG o6l¢timlerinde QRS siiresi, ST segmenti ve QT siiresi
acisindan da hastalik siddeti ile karsilastirildiginda istatistiki agidan 6nemli farklilik tespit
edildi. Bu farkliligin hasta popiilasyonunun farkli olmasi, ventrikiiler ve atriyal boyutlarin bizim
caligmamizda daha yiiksek olmasi ve D seviye hastalarin da karsilastirmaya dahil edilmesiyle

birlikte ST segmentinin iskemik degerlendirme potansiyelinin artmis olmasi oldugu diistiniildii.

Ayni c¢alisgmada QTcl ve QTcb degerlerinin B1 ve B2 seviyeler arasinda anlamli
derecede farklilagsmadig1 ve kardiyak remodelingi ayirt etmede yeterli olmadigi bildirilmistir
(Na ve dig., 2021). Sagoglu ve digerleri (2023) yaptiklar1 calismada QTcb degerinin
MMVD'’nin farkli seviyelerini birbirinden ayirt edemedigini ancak saglikli kopeklerle MM VD
hastas1 kopekleri ayirt etmek i¢in kullanilabilecegini bildirmistir. Yapilan bagka bir calismada
ise QTec siirelerinin kardiyak remodeling gelisen ve gelismeyen seviyeler arasinda da farklilik
gosterdigi rapor edilmistir (Koyama ve dig., 2004). Bizim ¢alismamizda kullanilan tiim QTc
formiillerinin Koyama ve digerlerini (2004) destekleyecek sekilde hastalik siddeti ile birlikte
anlamli olarak arttig1 gozlemlendi. Kardiyak remodelingi 6ngdrme yiizdelerini belirlemek
amaciyla yapilan ROC analizlerinde en yiiksek dngérme yilizdesi QTcb degerindeydi ancak
QTcf ve QTcl degerlerinin de Ongérme yiizdeleri %80’in {izerindeydi. Fakat bizim
calismamizda Standart EKG 6l¢limlerinde QT siiresi de dogrulama formiilleri kullanilmaksizin
gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli olarak tespit edildi. Na ve digerleri (2021) ile olan bu
farkliligin hasta popiilasyonlarinin ve irk dagilimlarinin farkli olmasi sebebiyle olustugu
diisiiniildii. Buna ek olarak ¢aligmamizda Holter kayitlarinda farkli kalp atim sayisina sahip
dilimlerden de ayni1 6l¢iimler gergeklestirildi. Kalp atim sayisinin en yiiksek oldugu egzersiz
diliminden alinan Ol¢iimlerin ROC analizlerinde QTc oOlgtimlerin higbirinin kardiyak
remodelingi dngdrmede istatistiki olarak anlamli olmadig: tespit edildi. Na ve digerleri (2021)

bulgularinda kalp atim sayis1 veya RR intervali bilgilerini vermedikleri i¢in bu farkliligin kalp
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atim sayisi ile iliskili olup olmadigi tespit edilemedi. Ancak ¢alismamizdaki Egzersiz dilimi
QTc ve Standart EKG QTc degerlerimiz karsilagtirildiginda kalp atim sayisinin yiikselmesinin

QTc degerlerinin kardiyak remodelingi belirleme basarisimi diisiirdiigii gortildii.

Standart EKG o6l¢iimlerinin kullanildig1 bir ¢alismada P siiresi ve QRS siiresinin hem
ayr1 ayrt hem toplamlarinin preklinik ve klinik MMVD’li (A, B1 ve B2) kopekler arasindaki
karsilastirmasinda hem P siiresi ve QRS siiresinin tek bagina hem de bu iki 6l¢iimiin toplaminin
klinik ve preklinik hastalar1 birbirinden ayirmak ig¢in kullanilabilecegi bildirilmistir
(Wesselowski ve dig., 2023). Bunun yani sira Piccirillo ve digerleri (2018), artan kalp atim
sayist ile birlikte PR intervalinin siiresinin de azaldigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda C
ve D seviye hastalar da yer almaktadir ancak Standart EKG 6lgiimlerinde P siiresi ve QRS
stiresinin preklinik B1 ve B2 seviye hastalar arasinda istatistiki agidan anlamli sekilde degistigi
gbzlemlenmistir. Bulgularimiz Wesselowski ve digerleri (2023) ile bu agidan paraleldir. Ancak
bizim ¢aligmamizda kalp atim sayisinin yliksek oldugu Holter kayitlarimin egzersiz
dilimlerinden alman P siiresi ve QRS siiresi dl¢iimleri Standart EKG 6lgtimleri ile farklilik
gostermektedir. P siiresi 0l¢timii konjestif kalp yetmezligi gelisen klinik C ve D seviye hastalar
ve gelismeyen preklinik B1 ve B2 hastalar1 birbirinden ayirt edebilecek diizeyde degiskenlik
gostermisken B1 ve B2 hastalar arasinda ayni durumun goézlenemedigi ve preklinik gruplari
birbirinden ayirt etmekte basarisiz oldugu tespit edilmistir. Bu durumun Piccirillo ve digerlerine
(2018) paralel olarak kalp atim sayist ile birlikte artan atriyal depolarizasyon ve repolarizasyon
ile ventrikiiler depolarizasyon hizlarinin elektrokardiyografik dalgalarda meydana gelen
uzamalart maskelemesi oldugu disliniilmiistiir. Ekokardiyografinin ulasilabilir olmadig:
durumlarda hastalik progresyonu ile ilgili degerlendirme yapilirken P siiresi ve QRS siiresinin

kalp atim sayisina bagli bu farkliliginin gézoniinde bulundurulmasi gerekebilir.

Ogawa ve digerleri (2022) yaptiklar1 calismada QRS siiresi agisindan saglikli ve B1
seviye MMVD’li kopekler arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik tespit etmislerdir.
Kardiyak remodeling gelismemesine ragmen B1 seviye hastalarda QRS siiresinin sagliklilara
gore daha fazla olmasin1 B2 seviye siddetinde olmayan erken donem sol ventrikiiler boyut
degisimlerine baglamislardir. Standart EKG 06l¢limlerinin kullanildig1 bu ¢alismada B1 ve B2
seviye arasinda da QRS siiresi agisindan anlamli farklilik oldugu ancak B2 ve C seviye arasinda
anlaml farklilik tespit edilemedigi bildirilmistir. Yazarlar bu durumu C ve D seviye hastalarin
sayisinin diger gruplara gore daha az (B1: 87, B2: 44, C: 3, D:6) olmasina baglamislardir. Bizim
calismamizda bu ¢aligmanin aksine Standart EKG’de QRS siiresinin Sagliklt ve B1 gruplar
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arasinda farklilik gostermedigi tespit edildi. QRS siiresi ortalamalar1 C grubunda Saglikli ve B1
gruba gore, D grubunda ise Saglikli, B1 ve B2 gruplarina gore daha yiiksekti. Yazarlarin
belirttiginin aksine Bl seviye grubunda elektrokardiyografik olarak erken dénem kardiyak
remodeling ile iliskilendirilebilecek bulguya rastlanmadi. Buna ek olarak QRS siiresinin
Standart EKG’de MMVD’nin preklinik ve klinik seviyeleri arasinda ayrim yapmak agisindan
yardimc1 bir deger olabilecegi tespit edildi.

Yapilan bir ¢alisma, 24 saatlik EKG kayitlarinda QT ve RR intervallerini degerlendirip
QTcl ve QTcb’nin de i¢inde oldugu QT intervalinin kalp atim sayisindan etkilenmeyecek
sekilde diizeltildigi bir dizi yontem kullanmistir. Beagle irk1 kopeklerde QT siiresini uzattigi
bilinen deneysel bir 3. sinif antiaritmik ajan verilmeden dnce ve sonra kayitlar alinmig ve
degiskenler karsilastirilmistir. Calisma sonucunda Bazett’in formiiliiniin QT siiresini kalp atim
sayisinin yiiksek oldugu durumlarda oldugundan diisiik ve kalp atim sayisinin diisiik oldugu
durumlarda oldugundan yiiksek hesapladigi rapor edilmistir. QTcl’nin degisen kalp ritminden
QTcb kadar etkilenmedigi ve daha dogru sonug¢ verdigi bildirilmistir (Miyazaki ve Tagawa,
2002). Bizim ¢alismamizda bunlara ek olarak QTcf de degerlendirildi. QTc degerlerinden her
birinin QT siiresinin uzamast beklenen MMVD hastaliginda gruplar arasindaki degisimi
karsilastirildi. Holter kaydinin kalp atim sayisinin diistiigli uyku diliminden alinan 6lgiimlerde
QTcl’de gruplar arasinda artis izlense de istatistiki olarak anlamli bir farklilik mevcut degildi.
QTecf ve QTcb ise istatistiki olarak anlamli sonug verdi. QTcf hem C ve D gruplariyla Saglikli
grubu hem de D grubu ile B1 grubunu birbirinden ayirabilirken QTcb’nin C seviyede daha
yiiksek sonu¢ vermekle birlikte, C ve D gruplarinda diger gruplardan istatistiki olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu gozlendi. Gruplar arasi olarak incelendiginde QTcl’nin hastalik
siddeti ile birlikte artmis olmasina ragmen istatistiki olarak anlamli bir farklilik saptanmamis
olmasi, gruplardaki hasta sayisinin goreceli olarak az olmasina baglandi. Egzersiz diliminde
alinan kayitlarda ise QTcb, QTcl ve QTcf’ nin gruplar arasindaki degisimi istatistiki agidan
Oonemsiz olarak saptandi. Yine de QTcf degerinin Saglikli gruptan D seviye gruba dogru artis
gosterdigi belirlendi. Bu durum istatistiki agidan énemsiz olsa da klinik anlamda 6nemlidir.
Uyaniklik diliminden alinan 6l¢timlerde ise QTcl, QTcf ve QTcb degerlerinin C ve D gruplarini
Saglikli gruptan ayirabildigi saptandi. Egzersiz diliminde alinan dl¢limlerde gruplar arasinda
QTc degerleri agisindan istatistiki dnemde farklilik olmamasi yoniinden bulgularimiz Miyazaki
ve Tagawa’nin (2002) QTc formiillerinin degisen kalp ritmi ile tutarli sonuglar vermemesi

goriisiinii desteklemektedir. Ancak yazarlardan farkli olarak, Holter kayitlarinin genelinde
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QTcf ve QTcb degerlerinin QTcl’den daha isabetli sonuglar verdigi belirlenmistir. Bu durumun
diger calismaya QTcf degerinin dahil edilmemis olmasi ve ¢calismada QT uzamasini saglamak
icin deneysel olarak standardize edilmis bir medikal miidahale gerceklestirilmis olmasi

sebebiyle sekillendigi diisiiniildii.

MMVD hastaliginda sekillenebilecek ritim bozukluklarindan birinin AF oldugu
raporlanmistir (Gelzer ve dig., 2015; Guglielmini ve dig., 2020). AF’nin LA, LA/Ao ve azalmis
%FS’ye bagh sekillenebilecegi bildirilmektedir. Yapilan bir ¢calismada MMVD’li képeklerde
AF goriilme oraniin %2.7 oldugu raporlanmistir (Guglielmini ve dig., 2020). Standart EKG
ile yapilan ve 257 kopegin dahil edildigi baska bir ¢alismada ise bu oranin %1,6 oldugu
bildirilmistir (Lopez-Alvarez ve dig., 2014). Hem Standart hem Holter EKG kullanilan bagka
bir ¢aligmada ise MM VD’nin farkli seviyesindeki hastalarda AF goriilme oran1 %11.1 olarak
bildirilmistir (Crosara ve dig., 2010). Yapilan bu ¢caligmalar MM VD hastaliginda AF gelisimini
nadir olarak tanimlamislardir. Ayrica Gelzer ve digerleri (2015) AF’li kopeklerde Standart ve
Holter EKG bulgularin1 karsilastirmis ve AF acisindan Standart EKG’nin Holter EKG’ye
benzer sonuglar verdigi, ritim kontrol tedavisi baglanmasi a¢isindan Standart EKG verilerinin
baz alinabilecegini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda MMVD’li  kopeklerde diger
calismalardan daha yiiksek oranda AF (%12) belirlendi. Ancak hasta sayisi artarsa bu oranin
diisebilecegi diisiiniildii. Yine de c¢alismamizin AF goriilme oran1 diger calismalarla
ortismekteydi. Gelzer ve digerlerini (2015) destekleyecek sekilde AF gbzlemlenen
kopeklerden biri haricinde hem Standart EKG hem de Holter EKG’de AF mevcuttu.

Insanlarda yapilan galismalarla ST segment depresyonunun kardiyak iskemi ile iligkili
oldugu ve eger klinik semptom yoksa bunun “sessiz iskemi” olarak nitelendirildigi
bildirilmektedir (Schang ve Pepine, 1977; Wimmer ve dig., 2013). Sessiz iskemi durumunun
giinliik aktiviteler esnasinda aralikli olarak ortaya cikabilecegi ve Standart EKG ile
belirlenemeyecegi rapor edilmistir. ST depresyonunun genellikle egzersiz esnasinda ortaya
ciktigi ve kosu bandi gibi efor testleri esnasinda Holter cihazlar ile tespit edilebilecegi
bildirilmektedir (Wimmer ve dig., 2013). Benzer durumlar kardiyak hastalig1 olan kopeklerde
de rapor edilmistir (Pinscher ve dig., 2022; Sharma ve Palahania, 2023). Bizim ¢alismamizda
da ST depresyonunun Holter kayitlarinin egzersiz diliminde arttig1, normal diizeyi agmasa da
B2 hastalarda ST depresyonu sekillendigi (-0,2 mV), ST segmentinde gézlenen bu depresyonun
C grubunda ortalama 0,3 mV ve D grubunda ise ortalama 0,4 mV’a ulastig tespit edildi. Na ve

digerlerinin (2021) yapmis oldugu c¢alismada ST depresyonunun istatistiki agidan onemli
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¢ikmamis olmasimnin D seviye grubunun c¢alismaya dahil edilmemis ve egzersiz Olgiimii
uygulanmamis olmasindan kaynaklandigi diisiiniildii. Bizim ¢alismamizda 6zellikle C ve D
gruplarinda egzersiz esnasinda iskemi gostergesi olabilecek sekilde belirgin diizeyde ST

depresyonu meydana geldigi tespit edildi.

Konjestif kalp yetmezliginde ani kardiyak o6liim ve elektriksel dengesizligin, iyon
kanallarindaki anormallikler sebebiyle sekillenen ventrikiiler repolarizasyonun artmis
dispersiyonu sonucunda meydana geldigi bildirilmektedir. Dispersiyon repolarizasyon
stirelerinin farklilasmasi1 olarak tamimlanmis, insanlar ve hayvanlarda ventrikiiler hasarla
birlikte ventrikiiler repolarizasyon stabilitesinin azaldigi gosterilmistir (Barr ve dig., 1994,
Kaab ve dig., 1996). QT intervali, bu intervalin kalp atim sayis1 ile dogrulanmis versiyonu olan
QTc ve QT dispersiyonu gibi elektrokardiyografik belirteglerin ventrikiiler repolarizasyon risk
indikatorleri olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (Surawicz, 1987; Elming ve dig., 1998; Tse
ve Yan, 2017). Son donemde T dalgasinin pik ve sonu arasindaki interval (Tpte) ve Tpte/QT
oraninin insanlarda sag kalim siiresi ile ilgili daha hassas sonuglar verebildigi bildirilmistir
(Castro-Torres ve dig., 2015; Tse ve dig., 2017). insanlarda Tpte ve Tpte/QT de meydana gelen
degisikliklerin QT intervalleri normal olan hastalarda bile aritmi olusumu ve mortalite
acisindan iyi indikatorler oldugu rapor edilmistir (Gupta ve dig., 2008). Yapilan bir ¢aligmada
Tpte/QT oraninin ani kardiyak 6liim ve ventrikiiler tasikardi gelisen hastalarda belirgin sekilde
yiiksek oldugu ancak QTc degerlerinde bir farklilik bulunmadig bildirilmistir (Shimizu ve dig.,
2002). Benzer sekilde, yapilan bir ¢aligmada Tpte ve Tpte/QT degerlerinin mitral stenozu olan
hastalarda saglikli insanlara gore daha yiiksek oldugu ve bu degerlerin balon valvuloplasti
sonrasi diistliigli gozlemlenmistir. Ancak balon valvuloplasti 6ncesinde de sonrasinda da saglikli
bireylerle hastalar arasinda QT ve QTc diizeyleri agisindan bir farklilik goriilmedigi
bildirilmistir (Dural ve dig., 2018). Tpte ve Tpte/QT degerlerini kdpeklerde MM VD nin farkli
seviyeleriyle karsilastiran yalnizca bir arastirma bulunmaktadir. Bu arastirmada QT ve QTc
degerlerinin saglikli ve hasta kopekleri birbirinden ayirma agisindan basarili olmadigir ancak
Tpte ve Tpte/QT degerlerinin 6zellikle sag prekordiyal ve bipolar derivasyonlarda alinan
Ol¢iimlerinin aritmi olusumu ve hastaligin farkli seviyelerini ayirt etme agisindan basarili
belirtecler oldugu ve MMVD’li kopeklerde risk belirlenmesi acisindan kullanilabilecegi
bildirilmistir. Bu ¢alismada limitasyon olarak hastalarin bir kisminin konjestif kalp yetmezligi
acisindan medikal tedavi aliyor olmasi ve degerlendirmelerin 3-5 dakikalik EKG kayitlarindan

yapilmis olmasi yer almaktadir (Vila ve dig., 2021).
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Bizim ¢alismamizda Tpte ve Tpte/QT’ nin hem Standart hem de Holter kayitlarinin
farkli dilimlerinde MMVD’nin farkli seviyelerindeki degisimleri degerlendirilmistir. Ayni1
zamanda calismamizdaki ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinden QTc degerleri ile Tpte ve
Tpte/QT degerlerinin kardiyak remodeling ve konjestif kalp yetmezligini 6ngdrme oranlarini
tespit etmek amaciyla ROC analizi gergeklestirilmistir. Calismamizda Tpte dlglimleri II., aVL
ve aVF derivasyonlarindan ayr1 ayri alinip analiz edilmis ve hangi derivasyondan alinan
Ol¢timiin daha basarili oldugu test edilmistir. Standart EKG o6l¢timlerinde QTcb degeri klinik
(C ve D seviye) ve preklinik (B1 ve B2 seviye) MMVD hastalarin1 birbirinden ayirt
edebilmistir. QTcl degeri D grubunu Saglikli ve B1 grubundan ayirt edebilmistir. QTcf ise D
grubunu Saglikli, Bl ve B2 gruplarindan, C grubunu da Saghikli ve Bl gruptan ayirt
edebilmistir. ROC analizlerinde kardiyak remodelingi 6ngérme acisindan en iyi degerin QTcb
oldugu tespit edilmistir. Tpte Olgiimlerinden ise II. derivasyonda alinan Tpte II 6lglimii en iyi
sonucu vermistir. Ancak tim QTc degerlerinin, kardiyak remodelingi 6ngérme yiizdesi
acisindan Tpte degerlerinden daha basarili oldugu tespit edilmistir. Tpte/QT degerleri kardiyak
remodelingi istatistiki olarak anlamli diizeyde ongérememistir. ROC analizlerinde konjestif
yetmezligi ongdrme agisindan ise en iyi degerlerin QTcb ve Tpte II oldugu tespit edilmistir ve
calismamizdaki tiim ventrikiiler repolarizasyon belirtegleri konjestif kalp yetmezligini
ongormede istatistiki bagar1 gostermistir. Holter kayitlarmmin uyku diliminde Tpte aVF,
uyaniklik diliminde QTcb, QTcf ve Tpte aVF, egzersiz diliminde ise tim Tpte degerleri
kardiyak remodelingi 6ngoérebilmis ancak Tpte II degerinin kardiyak remodelingi 6ngérme
acisindan yiizdesi en yliksek degerler oldugu tespit edilmistir. Egzersiz diliminde QTc degerleri
istatistiki basar1 saglayamazken Tpte/QT II ve Tpte/QT aVL degerleri de kardiyak remodelingi
ongorebilmistir. Konjestif kalp yetmezligini 6ngérme agisindan ise uyku diliminde Tpte aVF,
uyaniklik diliminde Tpte aVL ve Tpte aVF, egzersiz diliminde ise Tpte aVF yiizdesi en yliksek
degerler olarak tespit edilmistir. Ayrica Tpte/QT II ve Tpte/QT aVF degerlerinin yiizdeleri de
tim QTc degerlerinden daha yiiksek olarak gozlemlenmistir. Bulgularimiz ¢alismamizdaki
QTc degerlerinin kalp ritmine gore dogrulama yapmalarina ragmen MMVD siddet ve risk
degerlendirmesinde kalp atim sayisindaki degisikliklerden etkilenmeleri ve degerlendirme
basaris1 yoniinden yetersiz olabilmeleri sebebiyle Vila ve digerleri (2021) ile uyusmaktadir.
Ancak bizim bulgularimiz bu ¢alismayla Tpte/QT degerlerinin sensitivitelerinin gogu durumda
Tpte degerlerinden ¢ok daha diisiik olmasi agisindan kismen ayrilmistir. Tiim degerler daha
genis cercevede incelendiginde bu durumun Tpte degerleri ile oranlanan QT 6l¢iimlerinin kalp

ritminden etkilenmesine baglanmistir. Tiim bulgularimiz degerlendirildiginde Tpte 1l ve aVF
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degerlerinin hem kardiyak remodelingi hem de konjestif kalp yetmezligini 6ngérme agisindan
en basarilt deger oldugu ve klinik pratikte MMVD hastaligi siniflandirmasinda yardimer bir
yontem olarak Ozellikle ekokardiyografinin miimkiin olmadig1 durumlarda basariyla
kullanilabilecegi sonucu ¢ikmaktadir. Holter uyku ve egzersiz dilimi Slgiimlerinde Tpte
degerlerimizin ritim bozukluklariin yogunlastigi C ve D seviye hastalarda diger gruplara gore
belirgin diizeyde artmis olmas1 da MMVD’ye bagli gelisen ritim bozukluklarini tespit etmede
bu degerlerin QTc degerlerinden daha iistiin oldugunu ve QTc degerlerinin aksine kalp ritim

degiskenliklerinden etkilenme agisindan daha giivenilir oldugunu gostermektedir.

MMVD’nin ileri seviyelerinde kalp ritim degiskenliginin azalip kalp atim sayisinin
artt1g1 ve bunun sebebinin artmis sempatik ve/veya azalmis parasempatik modiilasyon kaynakli
oldugu bildirilmistir. Ancak kalp ritim degiskenligi dolayl olarak otonom tonusu ifade ettigi
icin konjestif kalp yetmezliginde kalp ritim degiskenligindeki farkliliklarin hastalik sebebiyle
meydana gelen barorefleks fonksiyonu ya da azalmis sinoatriyal nodiil yaniti ile de
aciklanabilecegi bildirilmistir (Rasmussen ve dig., 2012; Oliveira ve dig., 2014). Crosara ve
digerleri (2010) yaptiklar1 calismada preklinik ve klinik MMVD’li kopeklerde Holter
kayitlarinda en yiiksek kalp atim sayist degerlerinin farklilik gdstermedigini ancak en diisiik
kalp atim sayis1 ve ortalama kalp atim sayist degerlerinin klinik grupta daha yiiksek oldugunu
bildirmiglerdir. Ogawa ve digerleri (2022) ise yaptiklari ¢alisma sonucunda MMVD gruplari
arasinda kalp atim sayisinin anlamli diizeyde degismedigini rapor etmislerdir. Bizim
calismamizin bulgular1 Ogawa ve digerleri (2022) ile uyumludur. Calismamizda en yiiksek, en
diisiik ve ortalama kalp atim sayilar1 ile gruplar arasinda istatistiki agidan anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir. Bu, ¢alisma gruplarimizdaki hasta sayisinin az olmasina baglanabilir.
Ancak kalp atim sayis1 analizleri ¢alismamizda manuel kontrol olmadan yalnizca Holter EKG
programinin gergeklestirdigi tek analizdir. Bu noktada C ve D seviyede artan ritim
bozukluklarinin, kalp atim sayilarini hesaplarken programin hatali degerlendirme yapmasina
sebep olmus olabilecegi de gdz oniinde bulundurulmalidir. Ayrica ¢alismamiz tek bir kopek
k1 lizerinde yapilmadigindan dolay1 biiyiik, orta ve kiiciik irklarin bir arada bulunmasinin kalp
atim sayist degerlendirmesi acisindan olumsuz bir faktor olabilecegi diisiiniilmektedir.
Caligmamizdaki limitasyonlardan biri de Holter EKG analizlerinin gergeklestirildigi programin

desteklememesi sebebiyle kalp ritim degiskenligi ile ilgili analizlerin yapilamamis olmasidir.

MMVD’de konjestif kalp yetmezliginin derecesinden bagimsiz olarak siklikla

ventrikiiler ve supraventrikiiler kokenli ritim bozukluklariin gelistigi bildirilmektedir (Crosara
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ve dig., 2010). Bu durum mitral prolapsus sendromlu insanlarda da bildirilmis olup bu hastaliga
sahip insanlarin ¢ok azinin ritim bozukluguna sahip olmadig: rapor edilmistir (DeMaria ve dig.,
1976). Yapilan bir calisma LA/Ao oranlar1 1,7 ve lizerinde tespit edilen MMVD’li kopeklerde
supraventrikiiler ritim bozukluklarinin daha fazla sekillendigini rapor etmistir. Ayni ¢alismada
preklinik ve klinik MMVD’li gruplarda ¢cogu hastada Standart EKG’de ritim bozuklugu tespit
edilememisken Holter kayitlarinda supraventrikiiler tagikardi ataklari1 saptanmistir ve Holter
monitorizasyonun Standart EKG’ye gore aritmileri tespit etmede hassasiyetinin daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (Crosara ve dig., 2010). Benzer sekilde Holter monitdrizasyonun aritmileri
tespit etmedeki hassasiyetinin yiikksek oldugunu belirten ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (Oliveira
ve dig., 2014; Gelzer ve dig., 2015; Colakoglu ve Sahal, 2015; de Castro Ferrieira Lima ve dig.,
2019; Schreiber ve dig., 2023). MMVD’nin tiim seviyelerinde ritim bozukluklari
goriilebilmesine ragmen ventrikiiler ve supraventrikiiler ekstrasistollerin say1r ve sikliginin
hastalik siddetlendikg¢e arttigi bildirilmistir. Supraventrikiiler aritmilerin artan mitral kapak
proplapst ve sol atriyumun dilatasyonu sebebiyle ve ventrikiiler aritmilerin ventrikiiler
dilatasyon ile birlikte sekillenen esneme dolayisiyla olusan miyokardiyal hipoksi, miyokardiyal
fibrozis ve sistolik fonksiyonun azalmasi sebebiyle gelistigi diisiiniilmektedir (Crosara ve dig.,
2010; Briiler ve dig., 2018; Carvalho ve dig., 2018). MMVD hastalar1 iizerinde yapilan bir
calismada preklinik hastalarin %50’sinde supraventrikiiler ve %57 sinde ventrikiiler aritmiler
tespit edilmistir. Klinik hastaliga sahip olanlarda ise supraventrikiiler aritmiler %72 oraninda
gozlemlenirken ventrikiiler aritmilerin %86 oraninda gozlemlendigi bildirilmistir (Crosara ve
dig., 2010). Lake-Bakaar ve digerleri (2015) pozitif inotropik bir ajan olan pimobendan
kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda ritim bozuklugu goriilme oranlarini karsilagtirmis
ancak istatistiki acidan anlamli bir farklilik tespit etmemistir. Bizim ¢alismamizda da ritim
bozukluklarinin olusma sikliginin MMVD siddeti arttikga arttig1 tespit edilmistir. Buna gore
hem Standart hem Holter EKG kayitlarinda Saglikli kopeklerin yer aldigi grupta siniis tasikardi
haricinde bir ritim bozuklugu gozlemlenmemistir. Petrie ve digerleri (2005) saglikli kopeklerde
24 saatte 50’den az sayilda VPC sekillenmesinin  herhangi bir hastalikla
iliskilendirilemeyecegini bildirmislerdir. Bizim c¢aligmamizda Saglikli grubumuzda ritim
bozuklugu tespit edilmedi ancak hasta sayimiz artarsa tesadiifi ekstra sistoller ile karsilagma
olasiligimizin yiikselebilecegi Ongoriilmiistir. MMVD’nin farkli seviyelerindeki hasta
gruplarimizda tespit ettigimiz supraventrikiiler ve ventrikiiler ritim bozukluklari, bunlarin
Standart ve Holter EKG karsilastirmali oranlar1 ve sekillenen supraventrikiiler ve ventrikiiler

orijinli kagig ritmi, prematiire kompleks, ektopik atim sayilar1 ile Holter EKG kayitlarinda
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incelenen toplam kalp atim sayilar1 4.8. boliimde verilmistir. Calismamiz diger calismalarla
paralel olup Holter EKG’nin ritim bozukluklarimi tespit etmekte Standart EKG’ye gore daha
hassas oldugu ve MMVD siddeti ile birlikte aritmi goriilme sikliginin arttigi ve MM VD’ nin
ilerleyen seviyelerinde daha c¢ok supraventrikiiler aritmilerin gorildiigi bilgileri
dogrulanmistir. Bununla birlikte supraventrikiiler aritmilerin daha ¢ok LA/Ao oranmi yiiksek
hastalarimizda ve ventrikiiler aritmilerin LVIDDn oranlar1 daha yiiksek olan hastalarimizda
tespit edilmesi bu aritmilerin olusum mekanizmalar1 ile ilgili yapilan calismalar1 da
desteklemektedir. Bunun yani sira C ve D seviye hastalarimizin biiyiik boliimiinde pozitif
inotropik tedavi yapiliyor olmasina ragmen aritmi goriilme oranlarinda ciddi artig tespit

edilmistir. Bu bulgumuz da Lake-Bakaar ve digerlerinin (2015) bulgularini desteklemektedir.

Vezzosi ve digerlerinin (2021) ortaya koydugu MINE puanlama sistemi son donemde
ortaya ¢cikmis olup, bilgimiz dahilinde elektrokardiyografik verilerle birlikte degerlendirildigi
bir c¢alisma bulunmamaktadir. Bizim c¢aligmamizda MINE puanlama sistemine gore
smiflandirilan hastalarla Standart ve Holter EKG o6l¢timleri de karsilastirilmistir. Standart ve
Holter EKG verilerinde ACVIM siniflandirmasina gore yapilan karsilastirmayla paralel olarak
P siiresi, QRS siiresi ve ST segmenti dl¢iimlerinde gruplar arasinda istatistiki agidan anlamlilik
tespit edildi. MINE puanlamasinda P siiresi 6l¢limiiniin Siddetli olan grupla Hafif ve Orta olan
grubu birbirinden ayirt edebildigi, QRS siiresi 6l¢iimiiniin Siddetli ve Hafif grubu birbirinden
ayirt edebildigi ve ST intervali 6l¢iimlerinin Standart EKG ve Holter kayitlarinin egzersiz
diliminden alman o6lgiimlerde tiim gruplari birbirinden ayirt edebildigi tespit edildi.
Calismamizdaki ventrikiiler repolarizasyon belirteglerinden QTcf, QTcb, Tpte Il, Tpte aVL,
Tpte aVF ve Tpte/QT II degerlerinin Standart EKG’de MINE puanlamasi Siddetli olan grubu
Hafif ve Orta olan gruplardan ayirabildigi tespit edildi. Uyku diliminde alinan 6lgtimlerde RR
intervalleri Orta ve Siddetli gruplar arasinda anlamh diizeyde farklilik gostermisti. MINE
puanlamasi Orta olan grupta RR intervali 6l¢iimiiniin diger gruplara gore daha yiiksek oldugu
tespit edildi. Bu durum Orta gruptaki hasta sayisinin diger gruplara goére daha az olmasina ve
bu grupta puanlanan hastalarin bir kisminin biiyiikk ik kopek olmasina baglandi. Standart
EKG’de istatistiki olarak anlamli olmasa da RR intervallerinin gruplar arasinda azalarak
degistigi gézlemlendi. Bu sonuglarimiz hastalik siddetine bagli kalp atim sayisinin artigini
MINE puanlamasinin ACVIM’e gore daha 1yi sekilde gosterdigine isaret etmektedir ancak yine
de bu yorumun yapilabilmesi i¢in hasta sayisinin daha fazla olmasi1 gerektigi diistiniilmiistiir.

Holter uyku doneminde alinan kayitlarda MINE puanlamasi ile ventrikiiler repolarizasyon
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belirtegleri karsilastirildiginda QTecl hari¢ tiim belirteglerin istatistiki olarak anlamli sonug
verdigi goriilmiistiir ancak Tpte dl¢timleri dahil tiim dl¢timler “Hafif” grupta “Orta” gruba gore
daha fazla olarak tespit edilmistir. Siddetli grupta ise istatistiki olarak anlamli olan tiim
ventrikiiler repolarizasyon belirtegleri en yiiksek degerleri vermistir. Benzer bir durum
uyaniklik ve egzersiz dilimlerinde alinan 6l¢limlerde de s6z konusudur. Bu durumun egzersiz
dilimi 6l¢iimleriyle ACVIM B1-B2 gruplarni arasinda da oldugu tespit edilmistir. Ancak
uyaniklik ve egzersiz dilimlerinde MINE puanlamasi ve QTc degerlerinin higbiri arasinda
istatistiki anlam tespit edilememistir. Ventrikiiler repolarizasyon belirtecleri kiyaslandiginda
sonuglarimiz elektrokardiyografik risk degerlendirmesi ve hastalik seviyelerinin 6ngoriilmesi
acisindan ACVIM smiflandirmasi ile daha uyumlu bulunmustur. Bu durumun ortaya ¢ikisinda

hasta sayimizin az olmasinin da etkisinin olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizin bulgular1 ile birlikte limitasyonlariin da belirtilmesinin gelecek
calismalara 151k tutmasi agisindan 6nemli oldugu kanaatindeyiz. Ilk limitasyonumuz C ve D
seviye hastalarin biiylik gogunlugunun pozitif inotropik tedavi aliyor olmasidir. Bu limitasyon
birgok ¢alismada da bulunmaktadir. (Hezzell ve dig., 2012; Polizopoulou ve dig., 2014; Briiler
ve dig., 2018). Ancak pozitif inotropik tedavinin ritim bozuklugu insidanslarini degistirmemis
olmast ile ilgili makaleler tartisma boliimiinde refere edilmistir. fkinci limitasyonumuz Holter
EKG yazilmimiz desteklemedigi i¢in kalp ritim degiskenligi (HRV) analizlerinin
gerceklestirilememis olmasidir. Tiim ritim bozukluklarinin ve elektrokardiyografik 6l¢timlerin,
kalp ritim degiskenligi analizleriyle birlikte ayni1 hasta popiilasyonunda degerlendirilmesinin

gelecek caligmalar i¢in 6nemli oldugu kanaatindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak; ¢aligmamizda farkli seviyelerdeki MM VD’li hastalar, saglikli kopeklerle
birlikte hemogram, biyokimyasal kan parametreleri, kardiyak biyobelirteg analizleri,
radyografi, ekokardiyografi, Standart EKG ve Holter EKG 6l¢iim ve analizleri agisindan genis
bir perspektifle degerlendirilmis oldu. Bu agidan hemogram parametreleri, ekokardiyografik
degerlendirme parametreleri, kardiyak biyobelirte¢ analizleri ve VKS degerlendirmeleri gibi
tanisal yontemlerin gegerliligi bir kez daha kanitlanmig oldu. Bununla birlikte ritim
bozukluklarinin tespiti agisindan Holter EKG’nin Standart EKG’den istiinliigli yeniden
gosterildi. Calismamiz MMVD’li kopeklerde ekokardiyografik degerlendirme yapilamadigi
veya ekokardiyografik degerlendirmenin yaninda siniflandirma ve risk degerlendirmesi
acisindan  klinikte kullanilabilir diger yoOntemlere ihtiyag duyuldugu durumlarda
elektrokardiyografik parametrelerin kullanilabilirligini gostermektedir. Ayrica c¢alismamiz
bilgimiz  dahilinde, MINE puanlama sistemine gore simiflandirilan hastalarda
elektrokardiyografik degerlendirmenin gercgeklestirildigi ilk ¢alisma niteligi tagimaktadir. Ayni
zamanda bu tez calismasi ile Holter EKG uygulamasi Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda ilk kez yapilmis olup gelecek

arastirmalara ve klinik kullanima zemin hazirlanmistir.

Calismamizin bulgulari ritim bozukluklar1 agisindan degerlendirildiginde; MM VD’nin
baslangi¢c asamalarindan itibaren sekillenebilen ve hayati tehdit olusturabilecek aritmilerin
varliginin ve bunlarin gergek say1 ve frekanslarinin tespiti ile birlikte hasta 6zelinde antiaritmik
tedavi endikasyonlarinin belirlenebilmesi agisindan yalnizca kisa siireli elektrokardiyografik
degerlendirmeye imkan veren Standart EKG yonteminin Yeterli olmadigi, bu ritim
bozukluklarinin uzun siireli Holter monitdrizasyon teknigi sayesinde yiiksek hassasiyet ile
tespit edilebilecegi gosterilmis oldu. MMVD’nin farkli seviyelerinde sekillenen ritim
bozukluklarin1 Holter EKG ydntemiyle degerlendirmenin hastalik seviyesini ayirt etme,
konjestif kalp yetmezligi riskini degerlendirme, terapdtik yaklasimlari optimize etme ve
prognostik degerlendirme yapma agisindan Standart EKG’ye gore tanisal hassasiyeti daha
yiiksek bir yontem oldugu kanaatindeyiz. Bunun yaninda P siiresi ve QRS siiresi gibi klinik

ortaminda rahatlikla gergeklestirilebilecek oOl¢timlerin MMVD hastaliginda tanisal ve
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prognostik  degerlendirme acisindan faydali oldugunu diisiinmekteyiz. Ventrikiiler
repolarizasyon degerlendirmesi yapmak amaciyla kullanilan QT siiresi ve QTc degerlerinin
degisen kalp ritmi ile birlikte sensitivitelerinin gorece olarak daha diisiik oldugu ve bunlarin
yerine Tpte Ol¢limlerinin kullanilabilecegini Standart ve Holter EKG verilerini karsilagtirarak
gostermis bulunmaktayiz. Calismamiz bu degerlerin farkli derivasyonlardan elde edilmesi ve
Standart EKG ile Holter EKG 6l¢timlerinin birlikte degerlendirilmesiyle birlikte, 11. derivasyon
ve aVF derivasyonundan alinan Tpte 6l¢timlerinin hem kardiyak remodelingi hem de konjestif
kalp yetmezligini 6ngérme acisindan diger ventrikiiler repolarizasyon belirteclerine gore daha

yiiksek basar1 sagladigini gosterdi.

Ritim bozukluklarini tespit edip bunlarin kontroliinii saglamak ve gelisen Gliimciil
aritmileri tedavi edip hastalik kontroliinii optimize etmek amaciyla MM VD’li hastalarda Holter
EKG degerlendirmelerinin ¢ok énemli oldugu kanisindayiz. Bunun yaninda Tpte dl¢iimlerinin
MMVD’li hastalarda klinik pratikte kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda benzer
bulgular MMVD ig¢in gelistirilen iki farkli siniflandirma sistemi i¢in de gegerli oldugundan
dolayi bu iki siniflandirma sisteminin birbirlerini destekler nitelikte oldugunu ve klinik pratikte
kullanilabilecegini elektrokardiyografik degerlendirmelerin 1s1g1nda gostermis olduk. Birden
fazla muayene yontemine ait verilerin birlikte degerlendirilmesinin, glinimiizde halen tan1 ve
tedavi stratejileri yoniinden arastiritlmakta olan MM VD’ nin daha iyi anlasilmasina ve hastalarin

yonteminin daha basarili sekilde yapilmasina katki saglayacagi kanaatindeyiz.
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HOLTER EKG TAKIP CIZELGESI

Hazta Yakomn Adve Sovads

Hazia Ada

Haztamn Yan

Haztamn I

Holter cihaz verlsstimme fanh ve saatl

Holter cihaz pikanima tarh ve saat

Uyliu baglanzig we bt
zamanian

Egzersiz baslanzg ve hitis
zamanlan

Temsk ve heyecana
sehebivet verebilecek diger
durmmlann zamanian

*Hasta ilag knllanryorsa ila; alma zamanlanms ve bayilma (senkop) gibi sempiom larn
gelisme ramanlanm hitfen aynca not ediniz
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INTIHAL RAPORU iLK SAYFASI

KOPEKLERDEKI KALP RITIM BOZUKLUKLARININ HOLTER EKG
TEKNIGI ILE SAPTANMASI VE BUNLARIN MIKSOMATOZ
MITRAL KAPAK HASTALIGININ FARKLI SEVIYELERI ILE OLAN
ILISKILERININ ARASTIRILMASI
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ETiK KURUL iZIiN YAZISI

X Etik Kurul izni gerekmektedir.

[0 Etik Kurul izni gerekmemektedir.
Kutay YILDIZ
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KURUM IiZNi YAZILARI

X  Kurum izni gerekmektedir.

0  Kurum izni gerekmemektedir.
Kutay YILDIZ





