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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) pediatrik yas grubunda oldukg¢a seyrek rastlanan
bir aritmidir. Atriyal fiberlerin diizensiz, desenkronize aktivasyonu sonucu olusan,
hiz1 400-700/d arasinda degisen bir ritim ile kendini gostermektedir. Cocuklarda
Wolf Parkinson White (WPW) sendromu gibi bazi hastaliklarda, total kavo-
pulmoner anastomoz veya atriyal switch operasyonu gibi atriyumlar1 ilgilendiren
ameliyat yapilan hastalarda ortaya ¢ikabilir. Hipertiroidi, romatizmal mitral kapak
hastaliklari, hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati, miyokardit veya digoksin

entoksikasyonu AF gelisiminde risk faktorleridir.

Altta yatan bir neden olmadan ortaya ¢ikan primer veya ‘yalniz‘ AF
eriskin ve ¢ocuklarda tiim hastalarin %2-16’sin1 olusturmaktadir ve bu hastalarda

etiyolojide genetik faktorlerin rol aldig: diistiniilmektedir.

Siniis uyarilarmin intra-atriyal ve inter-atriyal ileti sirelerinde uzama ve
homojen olmayan iletim; atriyal aritmileri, 6zellikle AF bulunan hastalarda

gbzlenen temel elektro fizyolojik bozukluklardandir.

Calismalarda AF’si bulunan hastalarda P dalga siirelerinin uzun oldugu
gosterilmistir. Atriyal aritmili hastalardaki homojen olmayan ve devamsiz iletim
son yilarda P dalga dispersiyonu (PDD) adi verilen bir indeksle

degerlendirilmektedir.

PDD, farkli yiizey elektrokardiyografi (EKG) derivasyonlarindan

kaydedilen en uzun ve en kisa P dalgasi1 arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir.



AF gelisme riskini dngormede degerli bir parametre oldugu cesitli ¢aligmalarda

gosterilmistir.

PDD ve P dalgast maksimum siiresi (Pmax) atriyal kasin aktivasyonunu
gostermektedir ve temel olarak uyarilan doku miktarina bagimlhidir. Basing
ve/veya voliim yiikii sonucu olusan atriyal gerilim, elektrolit dengesizlikleri veya

sempatik aktivitedeki artiglarin PDD’yi arttirdig1 gosterilmistir.

PDD, saglikli bireylerde, hipertansif hastalarda, koroner arter hastaligi
olan bireylerde, kalp cerrahisi geg¢iren hastalarda, dogumsal kalp hastaliklar1 ya da
bircok bagka kalp ya da kalp dis1 hastalig1 olan bireylerde AF riskini belirlemek
amaciyla kullanilmaktadir. Bir¢ok klinik durumda AF riskini yiiksek duyarlilik ve

Ozgiilliik ile belirledigi saptanmustir.

QT intervali ventrikiller depolarizasyon ve repolarizasyonun toplam
stiresini yansitmaktadir. Uzamis QT intervali de ventrikiiler miyokardiyal
depolarizasyon ve repolarizasyon anormalliklerinin basit bir gostergesidir. QT
intervalinde uzama saglikli bireylerde ani 6liim ve diisiik sag kalim oranlar1 ile
ilgilidir. Ayrica QT dispersiyonu olarak adlandirilan QT intervalindeki
degisikliklerin repolarizasyon siirecindeki bolgesel farkliliklar1 yansittigi ileri
stiriilmektedir. QT siiresi QRS kompleksinin basindan T dalgasi bitimine kadar
olan siiredir. QT aralig1 yas, cinsiyet ve kalp hizi ile degiskenlik gostermektedir.
Kalp hizina gore diizeltilmis QT araligi (QTc), QT uzakliginin RR siiresinin
karekokiine boliinmesiyle elde edilmektedir. Diizeltilmis QT araligmnin {ist sinir1

0.44 saniye olup bunun iistiindeki degerler uzun QT olarak adlandirilmaktadir.



Uzun QT sendromu (UQTS) idiyopatik, iyatrojenik veya kalitsal olarak
ortaya ¢ikan bir repolarizasyon bozuklugudur, 6nemi senkop veya ani kardiyak

Oliimlere yol agmasidir. Ventrikiiler aritmi i¢in bir risk faktoridiir.

Kisa QT ise QT intervalinin 0,36 saniyenin altinda olmasidir. Toplumda
kisa QT intervali saglikli bireylerde bulunabilmektedir. Kalp hizinin artmasi,
hiperkalemi, hiperkalsemi, asidoz, dijital entoksikasyonu ve hipertermi QT
intervalini kisaltmaktadir. Ayrica normal kalpte otozomal dominant gecisli genetik
bir hastalik olarak da ortaya ¢ikmaktadir. ilk defa 1993 yilinda Algra ve ark. QT
kisaliginin ani kardiyak 6liim riskini 2,4 kat arttirdigini ileri stirmiiglerdir. Gaita ve

ark. ise 2003 yilinda kisa QT sendromunu (KQTS) tanimlamislardir.

KQTS’de semptomlar ¢arpint1 veya bas donmesinden senkop ve ani 6liime
kadar uzanan bir yelpaze olusturmaktadir. Cinsiyet farkhiligi gdzlenmemekte, ani
kardiyak 6liim dogumdan itibaren her yasta ortaya ¢ikabilmektedir. Bu yiizden ani
bebek oOlimii sendromunun bir kismindan KQTS’nin sorumlu oldugu
disiiniilmektedir. Ani 6liime yol agan ventrikiiler fibrilasyon (VF) siklikla ilk
klinik goriiniimdiir. Carpint1 ve senkop, ventrikiil ekstrasistoller veya paroksismal
AF nedeniyle meydana gelebilir. AF’li bireylerin %30’una yakmn kisminda
herhangi bir neden bulunmamaktadir. Burada altta yatan nedenin genetik gegisli

bir KQTS olabilecegi diisiiniilmektedir.

Erigkin bireylerde AF siklig1 oldukga fazladir ve bu konu ile ilgili olarak
bir¢ok calisma vardir. Etiyolojisinde bir¢cok faktdr rol oynamakla birlikte %30
vakada herhangi bir neden bulunamamaktadir. Belirli bir neden saptanamayan

olgularda genetik faktdrlerin rolii oldugu g6z Oniine alinirsa AF’li erigkinlerin



cocuklarinda da EKG’de bir¢ok degisikligin olmasi beklenebilir. Calismamizda
amacimiz; noninvaziv bir tetkik olan EKG ile AF’li bireylerin ¢ocuklarinda P ve
QT dispersiyonlar1 yani sira uzun ve kisa QT intervallerini degerlendirmek,

olusabilecek atriyal ve ventrikiiler aritmileri dngorebilmektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Elektrokardiyografi

Kalp-damar hastaliklarmim tanisinda kullanilan laboratuar yontemlerinin
basinda EKG gelir. Invazif olmamasi, kolay uygulanmasi, kisa siirmesi ve ucuz
olmasi en onemli avantajlaridir. EKG ritim-iletim bozukluklarmin tanisinda en

degerli yontemdir.

Insanda kardiyak elektriksel aktivite ilk olarak viicut yiizeyinden
elektriksel potansiyellerin kaydedilmesi ile saptanmis daha sonra ise kapiller
elektrometre ve telli galvanometre {izerindeki c¢alismalar ile modern EKG
gelistirilmistir. Einthoven EKG’deki major dalga formlarini sirasiyla A, B, C, D
olarak belirlemis daha sonra ise isimlendirmeyi P, Q, R, S ve T dalgalar1 olarak
degistirmistir. Ayrica koselerinde DI, DII ve DIII’lin yer aldig1 eskenar tiggen ile
bu ticgenin merkezindeki tek ok olarak gosterilen elektriksel aks hesabini

tasarlamistir (1, 2).

EKG standardize edilmis bir kagida kaydedilir. Bu kagit milimetrik bir
kagittir ve ince ¢izgiler arast 1 milimetre (mm), kalin ¢izgiler aras1 5 mm’dir. Bir
mili voltluk (mV) voltaj 10 mm sapmaya esit olacak sekilde standardize
edilmigtir. QRS amplitiidii ¢cok fazla ise iist iiste gelmeyi dnlemek amaciyla, 10
mm 0,5 mV olarak da ayarlanabilmektedir. Kagidin hizi 10 mm/saniye, 25
mm/saniye ve 50 mm/saniye olabilmekle birlikte genellikle 25 mm/saniye hizinda
kullanilmaktadir. Bu hizda ince ¢izgiler arasi 0,04 saniye (sn), kalin ¢izgiler arasi

ise 0,20 sn’dir. Kalpteki elektriksel aktivasyon pozitif elektrodun yerlestirildigi



bolgeye dogru ise pozitif, pozitif elektroddan uzaklasiyorsa negatif bir defleksiyon

olusturur. Bu defleksiyonlarin genligi mm, siiresi sn olarak hesaplanir.

Sekil 1. Elektrokardiyogramda dalga ve intervaller

Sekil 2. Elektrokardiyografideki buyik ve kiguk kareler



2.1.1. QRS ekseni

QRS aksinin normal aralig1 yasla birlikte degiskenlik gosterir. Hexaksiyel

(frontal) referans sistemi ve horizontal referans sistemi ile belirlenmektedir.

QRS Aksi, T Akst ve QRS — T agist

Sekil 3. Hexaksiyel referans sistemi (ekstremite elektrotlari)

Kalbin frontal plandaki elektriksel aktivitesi hesaplanarak sol-sag ve

yukari-agag: iliskileri belirlenir.



Sekil 4. Horizontal referans sistemi (prekordiyal kuvvetler)
V2 deki R dalgasi 6ne, S dalgasi arkaya yonelmis kuvvetleri gosterir.
V6 daki R dalgasi sola, S dalgasi saga yonelmis kuvvetleri gosterir.

V1 deki R dalgas: 6ne ve saga, S dalgasi arkaya ve sola yonelmis kuvvetleri
gosterir.

Eksenler frontal dizlemi gosteren ekstremite derivasyonlarindan elde
edilir. QRS ekseni, QRS kompleksinin frontal duzlemdeki ortalama vektorinin
yonunu gostermektedir. Bu yonu tespit etmede birbirini dik kesen DI ve aVF
derivasyonlar1 kullanilmaktadir. DI’deki ve aVF’deki QRS dalgasindaki R
boyundan Q ve S’nin boylar1 ¢ikarilarak elde edilen sonug, isaretleri de dikkate
alinarak sirasiyla DI ve aVF eksenleri ilizerinde isaretlenip buradan eksenlere
cizilen dik dogrularin kesim noktast bulunur. Bu nokta ile merkez noktasi
birlestirilerek elde edilen dogrunun DI ekseni ile yaptig1 a¢t QRS eksenidir. DI
ekseninin altinda kalan alan pozitif, iistinde kalan alan negatif agilari temsil eder
(3). QRS ekseni yasa gore normalin iist sinir1 ile +£180° arasinda ise sag eksen
sapmas1, normalin alt sinir1 ile -90° arasinda ise sol eksen sapmasi, -90° ile £180°

arasinda ise kuzeybati ekseni olarak adlandirilir (1). Cocuklarda sag eksen



sapmasinin en sik nedeni sag ventrikiil hipertrofisidir. Yasa gore QRS aksinin

normal araliklar1 Tablo I’de verilmistir (4).

FRONTAIL

Sekil 5. QRS Aksi

Tablo 1. Yasa gore QRS aksmin normal deger araliklar1

Yas Ortalama QRS aksi (°) QRS aks arahg (°)
1 hafta - 1 ay 125 30-180
1 ay-3 ay 70 10-125
3ay -3 yas 60 10-110
3 yas - Erigkin 60 20-120
Eriskin 50 (-30)-(105)

2.1.2. Elektrokardiyogramin dogru degerlendirilmesi ve etkileyen faktorler

Elektrokardiyogram kaydi sirasinda yapilan onemli hatalardan biri de

elektrotlarm yanlis yerlestirilmesidir. Ayni kisinin veya farkli kisilerin




yerlestirmelerinde belirgin farkliliklar saptanabilmektedir (5,6). Ilk olarak
elektrotlarn  yerlestirilmesinden Once derinin  alkol ile temizlenmesi
gerekmektedir, boylece kir tabakasi ortadan kaldirilarak diren¢ ve giiriilti
azaltilacak ve kaydedilen elektrokardiyogramin kalitesi artacaktir. Ekstremite
derivasyonlarmin yerlestirilmesinde u¢ kisimlar  Onerilmektedir.  Gogls

derivasyonlarinin yerlestirilmesinde ise 6 yer segilir.

V1, sternum sag kenar1 ile 4. interkostal arali§in birlestigi nokta,

V2, sternum sol kenari ile 4. interkostal araligin birlestigi nokta,

V3, V2 ile V4 arasi,

V4, sol midklavikular gizgi ile 5. interkostal arahigin kesistigi nokta,

V5, V4’un yatay olarak devaminin 6n aksiller ¢izgi ile kesistigi nokta, V6
ise orta aksiller ¢izgi ile kesistigi noktadur.

V5 ve V6’'nin yerlestirilmesi asamasinda V4’ten ¢ekilen yatay cizgi

kullanilmalidir.

Ozellikle adolesan kizlarda meme dokusunun gelisimi nedeniyle
elektrotlarin yerlesimi konusunda farkli goriisler bildirilmesine ragmen, kabul

edilen yer meme dokusunun altidir (7).

Elektrokardiyograma etki eden cesitli faktorler vardir. MacFarlane ve ark.
(8) tarafindan yas, cinsiyet ve irkin elektrokardiyograma etkileri incelenmis ve yas
ile beraber QRS araliginin, PR intervalinin, QT intervalinin arttig1, kardiyak hizin
azaldig1 gosterilmistir. Irklar arasinda yapilan bir ¢aliymada ise V5R genliginin
Kuzey Amerika’li ¢ocuklarda Cin’li ¢cocuklara gore daha yiiksek oldugu, V2R

genliginin ise Asya kokenli cocuklarda Avrupa’li ¢ocuklara gore daha yiiksek
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oldugu tespit edilmistir (9).

EKG’nin o6nemli 0&zelliklerinden biri dijital olarak diisiik frekansta
filtrelemedir. Dakikadaki kalp hiz1 60’a (dakikada 60 saniye olmasi nedeni ile)
boliiniince Hertz (Hz) biriminde frekans i¢in alt sinir1 olusturur. Pratikte, kalp hizi
genelde dakikada 40’1n altina diismediginden dakikada 30 atima denk gelen 0,5
Hertz’den (Hz) daha kiigiik degildir. Ancak, geleneksel analog filtrelemede, 0,5
Hz alt-frekans kesme degeri muhtemelen ST segment diizeyine bagli olarak
EKG’de belirgin bozulmaya sebep olur. Bozulmanm nedeni QRS kompleksinin
sonu ile ST segmentinin birlestigi yerdeki (frekans igerigi ve dalga genliklerinin
hizla degistigi EKG sinyal alanlarinda) faz non-lineerliklerinden kaynaklanir.
Dijital filtreleme ise analog filtrelemede olusan bu faz bozulmasi olmadan alt-
frekans kesme degerini artiracak metotlar saglamaktadir. ST segmentinde
olusturulan bozulmay1 azaltmak i¢cin 1990 Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) diisiik
frekans kesme degerinin rutin filtreler i¢in 0,05 Hz olmasini ve lineer dijital

filtreler i¢in bunun 0,67 Hz veya alt1 seklinde esnetilebilecegini 6nermistir (7).

Dijital EKG aletlerinde drneklem hiz1 belirleyici faktorlerden bir tanesidir.
Kullanilan aletlerin 6rneklem hizlar1 1980°li yillarda 333 Hz gibi diisiik
degerlerde iken dijital EKG aletlerinin devreye girmesi sonucunda once 500,
sonra 1000-1200 Hz o6rneklem hizina ulagilmistir. AHA bant genisligi olarak
minimum 150 Hz, 6rneklem hizi olarak ise minimum 500 Hz degerini kabul
etmektedir (10-12). Yeni aletlerle yapilan ¢alismalardan elde edilen verilerin ise
1980’11 yillardaki ¢aligmalardan elde edilen verilerden farkli oldugu gosterilmistir.

Calismamizda bu teknik 6zelliklere sahip bir cihaz kullanilmistir.
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2.1.3. Kalp hia

Genel olarak yas biiyiidiik¢e kalp hiz1 azalir. Siniis ritminde olan bir kalpte
kalp hizi, EKG’de ardisik iki R dalgas1 arasindaki siirenin belirlenmesi ile
hesaplanmaktadir. Standart hizda g¢ekilen EKG’de RR araligindaki kiiciik kare
sayisinin 1500’e boliinmesi ile kalp hizi bulunabilmektedir. Siniis aritmisi varsa 3-

5 atimin ortalamasi kullanilmalidir.

2.1.4. ileti sistemi

Kalpte normal ritmik uyari sag atriyumun apendiksi ile vena kava
superiorun birlestigi yerin biraz alt kismindaki bolgede subepikardiyal olarak
yerlesmis olan siniis diiglimiinden (sinoatriyal diiglim veya SA diigiim) ortaya
cikar. Bu nod fetal hayatta 5. haftada goriiniir hale gelmektedir. (7,13). Ritmik
uyar1 siniis diigiimiinden c¢iktiktan sonra diigiimler aras1 yolaklar ile
atriyoventrikiiler diigiime (AV diiglim) ve AV diigiimden de His demeti ve

purkinje lifleri sayesinde ventrikiillerin en u¢ noktasina kadar ulasir.

Elektro fizyolojide aksiyon potansiyeli (AP) bir hiicrenin membran zar
potansiyelinin kisa bir siirede aniden yiikselmesi ve azalmasini ifade eder. Uyar1
iireten kalp kasi hiicrelerinde aksiyon potansiyeli ii¢ tip membran iyon kanali ile
olusturulmaktadir. Bunlar hizli sodyum, yavas sodyum-kalsiyum ve potasyum
kanallar1 olmak {izere 3 grupta toplanmaktadir. Sodyum kanallarinin saniyenin on
binde biri kadar kisa bir stirede hizli agilmasi, ventrikiil kasinda pozitif sodyum
iyonlarmim igeriye girmesi sonucu olusan aksiyon potansiyelindeki ani
yukselmeden sorumludur (faz 0). AP pik degere ulastiginda (+20 mV), voltaj-

kapili Na* kanallar1 kapanir, K* kanallarinin agilmasi ile K ¢ikist artar (faz 1).
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Ardindan 0,3 saniye kadar siiren kalsiyum kanallarinin daha yavas bir sekilde
acilmasi ile ventrikiiler aksiyon potansiyelinin plato evresi goriiliir. Bu fazda hizli
K* kanallar1 kapanir ve K ¢ikisi azalir (faz 2). Plato fazi, Ca™ kanallarinin
kapanmasi ve yavag K* kanallarmin agilmasi ile sona erer (faz 3). Son olarak, K*
iyonunun disar1 ¢ikmasi ile membran potansiyeli -90 mV diizeyine geri doner (faz

4).

Sekil 6. Aksiyon potansiyeli ve elektrokardiyografiye yansimasi

13



— Shes dOZE
ks

w— Vermkil kas

U - h,.;

_ Uyanepg

o] ) \
rubvolt 3 l\ [\ ‘

L/\/\/\/

\/‘

| Istuahat potansiyeli

-80
- O
1 | | ]
0 1 2 3
saxuye

Sekil 7. Kardiyak ileti siirecindeki potansiyel degismeler

2.1.5. DUgiimler aras: yolaklar ve kardiyak iletinin atriyum yoluyla iletimi

Sinds digiimiinden atriyum boyunca ve AV noda iletimi tasimada 6zel ileti
yollar1 rol alir. Bunlar terminal krista boyunca ve inter-atriyal septumun én ve
arka cephesi boyunca yerlesmistir (15). Gelisen kalpteki bu yollarin histolojik ve

immunohistokimyasal icerikleri ilgi ¢cekicidir (16,17).

Kardiyak ileti atriyumdan ventrikiillere hizla gegmemektedir. Ventrikiiler
kontraksiyon baslamadan atriyumun ventrikiillere kan1 bosaltmas1 i¢in gecikme
saglamaktadir. Bunu primer olarak AV diigiim ve komsu ileti lifleri saglamaktadir.
AV diigiim trikiispit kapagin hemen arkasinda ve sag atriyumun arka duvarinda
yerlesmistir. AV demetin karakteristik bir 6zelligi anormal durumlar disinda

aksiyon potansiyellerinin ventrikillerden atriyumlara geri doniisii engellemesidir.
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Bu sayede iletinin ventrikiillerden tekrar atriyumlara geri gelisi 6nlenmektedir.
Ayrica AV demet disinda aradaki fibréz doku da atriyal kasin ventrikiiler kasa
baglantisin1  keserek atriyum ile ventrikiill arasindaki elektriksel gecisi

Onlenmektedir.

AV digim sonrasindaki demet (His demeti) kalbin apeksine dogru
ventrikiler septumdan 5-15 mm asagiya ilerler, sonrasinda ise endokardiyumun
altindan ventrikiiler septumun iki tarafina, sag ve sol dallarma ayrilir. Her dal
apekse dogru asagiya yayilirken daha kiigiik dallara ayrilir. Sonunda, ileti purkinje

liflerine ulagarak tiim ventrikiil kas kitlesine yayilir.

Ozel purkinje lifleri AV dugiimden ventrikiillere gegiste rol oynayan
ventrikil kas liflerinden bile daha buyuktar. Aksiyon potansiyellerini 1,5-4
m/saniye hizinda iletirler ve bu hiz ventrikiil kasindan dort, AV diigiim liflerinden
ise 150 kat daha hizlidir. Bu hiz sayesinde kardiyak ileti ventrikiil kasma aninda

yayilabilmektedir.

Kardiyak ileti kalpte yayilirken elektrik akimi ayrica kalbin ¢evresindeki
dokulara da yayilmaktadir. Akimin kii¢clik bir kismi viicut yiizeyine kadar tiim
dokular1 gegmektedir. Eger elektrotlar ciltte kalbin karsisina yerlestirilirse, akim
sayesinde olusan elektrik potansiyelleri kaydedilebilir ve bu kayit

elektrokardiyogram olarak adlandirilir.
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Sekil 8. Kardiyak iletide gorev alan yapilar

2.1.6. Elektrokardiyogramda yasa bagh degisiklikler, izlenen dalgalar ve

araliklar

Normal bebek ve cocukta elektrokardiyogram erigkinlere gore farklilik
gosterir. En belirgin farklilik yeni dogandaki sag ventrikiil hakimiyetidir. Fetiiste
tim kalp debisinin yaridan fazlasini pompalayan sag ventrikiiliin kitlesi sol
ventrikiil kitlesinden daha fazladir. Dogumdan sonra pulmoner damar direnci
diiserken, diisiik direngli plasental dolasimin ortadan kalkmasi ile sistemik damar
direnci yiikselmeye baslar. Bunun sonucunda sag ventrikiil kitlesi azalir, sol
ventrikiil kitlesi artar. Elektrokardiyogram bu anatomik degisiklikleri iyi bir

sekilde yansitmaktadir.

Yeni dogan doneminden erigkin donemine kadar EKG’de yasa ve

biiylimeye bagli olarak QRS morfolojisi, QRS siiresi, ST segmenti ve T dalgasi
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paterninde degisiklikler meydana gelmektedir (18-21). Ilk olarak yeni dogan
doneminde fark edilen bu degisiklikler, prematiire bebeklerde de godzlenmistir.
Yeni dogandan adolesan evreye giden siiregte asamali olarak kalp hizi azalir, P
dalga siiresi, PR intervali ve QRS siiresinde artis meydana gelir. QRS voltaj1 ilk
birka¢ ayda digiiktiir. QRS aksi frontal planda sagdan sola dogru hareket
etmektedir. ST segmentindeki hafif elevasyonu takiben T dalgasindan once de
hafif bir depresyon siktir. Tam olarak aciklanamamakla birlikte bazi hipotezler,
ornegin PR intervalindeki ve QRS voltajindaki artisa kalp boyutu ve AV noddaki

degisikliklerin sebep oldugu diisiiniilmektedir.

Cocuklara ve adolesanlara kiyasla yeni dogan donemindeki sag ventrikiil
hakimiyeti yasla iliskili tanimlanmis ilk degisikliklerdendir. Birinci aya dogru sag
ventrikiil hakimiyeti kaybolmaya baslar ve 1 yasindan sonra da sol ventrikiil 6n

planda olur.

2.1.7. P dalgas1

P dalgasi, atriyal kasilma baslamadan once olusan atriyal depolarizasyon
dalgasidir. EKG’de gozlenen ilk pozitif dalgadir. Smirlar1 diizgiin olan bu dalga
DII de monofazik, V1 de bifazik olarak gozlenir. Atriyal depolarizasyon sirasinda
sag atriyum sol atriyumdan 6nce uyarilir. Sag ve sol atriyal dalgalar ile P dalgas1
olusur. P dalgasmin ilk 0,04-0,06 saniyelik kismi genellikle sag atriyumun
aktivasyonudur. P dalga amplitiidiiniin iist sinir1 ilk 6 ay 3 mm, 6 aydan sonraki
donemlerde 2,5 mm civarinda ve siliresi 0,06-0,12 sn arasindadir. V1
derivasyonunda sag atriyal depolarizasyonun gdstergesi olarak dnce pozitif, sol

atriyal depolarizasyonun gostergesi olarak daha sonra negatif dalganin takip
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etmesiyle bifazik P dalgasi gozlenir. Negatif kisminin derinligi 1 mm’ den az,
stiresi 0,04 milisaniyeden (msn) kisadir. Atriyal anormallikler P dalgasinin

¢ikintili oldugu DII, DIII, aVF ve V1 de kolaylikla gézlenebilmektedir. (4,22).

2.1.8. P dalga dispersiyonu

PDD vyeni bir elektrokardiyografik gostergedir. Yizeysel EKG'de
kaydedilen farkli bircok derivasyon arasinda en uzun siireli P dalgasi ile en kisa
stireli P dalgasi arasindaki fark: ifade eder. Saglikli bireylerde diiirnal varyasyon

da gorulmektedir. Yaz déneminde en kisa, kis doneminde ise en uzundur (23).

Simdiye kadar yapilan kapsamli klinik caligmalar kesintili, homojen
olmayan ileti ile karakterize bir tablo olan AF’nin olusumu agisindan risk
degerlendirilmesine yoneliktir. Birgok calisma gdstermistir ki PDD belirgin bir
kalp hastalig1 olmayan bireylerde de, 6rnegin hipertansif hastalarda, koroner arter
hastalig1 olanlarda ve koroner arter bypass cerrahisi gegirenlerde AF i¢in prediktif
bir risk belirtecidir. Cesitli klinik ¢alismalarda AF'nin duyarli ve 6zgul bir

gostergesi oldugu kanitlanmistir (24).

Kagit baskida, dijital panoda veya ekran iizerindeki 6l¢iimlerle P dalga
streleri belirlenir. P dalga siresi, izoelektrik hatta gozlenen ilk defleksiyon
dalgasmin basindan tekrar izoelektrik hatta donene kadar gecen stre olarak hesap
edilmektedir. Atriyal ileti siiresi ile P dalga siiresi arasinda dogru bir oranti
mevcuttur. Inter-atriyal ve intra-atriyal ileti streleri AF'li hastalarda uzun
saptanmistir. Bundan dolay1 Pmax ve PDD, AF olusumu agisindan yiiksek risk

teskil etmektedir.
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2.1.8.1. PDD ile iliskili klinik durumlar

AF olasiligin1 6ngérmede bir¢cok klinik durumda P dalga dispersiyonu
calisilmistir. Diyabetik olmayan ve son donem bobrek hastaligi tanisi ile izlenen
kronik hemodiyaliz programindaki hastalarda gozlenen iyonik degisiklikler P

dispersiyonunda degisikliklere neden olmaktadir (25).

Kronik obstruktif akciger hastaligi tanisi ile izlenen bireylerde AF varligi,

P dalga siiresindeki uzama ile 6nemli derecede iliskili bulunmustur (26).

Acik kalp cerrahi operasyonu sonrasi PDD'nin en yliksek saptandigi giinler
2. ve 3. glinlerdir. Benzer olarak AF riskinin de en yiiksek oldugu giinler de 2. ve

3. gunlerdir (27).

Atriyal iletideki kesintiler (artmug PDD) sekundum atriyoseptal defekt
(ASD) tanili ¢ocuklardaki sag atriyal dilatasyon derecesi ve defektin g¢api ile

korele bulunmustur (28).

PDD perkutan transluminal koroner anjioplastideki balon kaynakli akut

iskemi esnasinda artmustir (29).

Sol atriyum mikro mimarisindeki degisikliklerin atriyum miyokardindaki
kasilmalarda azalmaya, PDD'de ise artmaya neden oldugu, bunun da paroksismal

AF'ye yatkimlik olusturdugu bildirilmistir (30).

Hipertansiyonlu hastalarda atriyal elektriksel instabilite ve AF gelistirme

riskini 6ngdrmede PDD 6l¢limii yararl bir yontem olarak bulunmustur (31).
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PDD, idiyopatik paroksismal AF’yi belirlemede basit bir
elektrokardiyografik belirtectir (32). Belirleme agisindan kontrol grubuna gore
PDD degeri 40 msn daha farkli olan grupta sensitivite % 83, spesifite % 85'tir

(33).

Sonug olarak PDD’nin atriyal aritmileri tahmin etmede basit ve yararh bir

parametre oldugu diisiiniilebilinir.

2.1.9. PQ (PR) intervali

P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar gecen
sire, PQ intervali olarak tanimlanir. Normalde yasla beraber P-Q intervali
artarken kalp hiz1 ile azalir. Siklikla bu aralik Q dalgasinin yoklugundan dolay1
PR intervali olarak adlandirilir. Normal siiresi 0,12-0,20 sn arasinda

degisebilmektedir.

PR segmenti P dalgas: sonundan QRS kompleksinin baslangicina kadar
gecen siiredir. Cocuklarda PR segmenti izoelektrik hattin tespiti nedeni ile
onemlidir. PR segmenti, tagikardi durumunda normalde izoelektrik hattin
belirlendigi T-P dalgalar1 arasi1 iki dalganmn birbirlerine yaklasmasi nedeniyle
secilemeyecegi i¢in izoelektrik hat olarak kullanilir. Uzamis PR intervali 6zellikle
l.dereceden kalp blogunda olmakla birlikte, romatizmal kardit, Lyme karditine
bagl olarak ve hipokalemide gozlenebilmektedir. PR segment depresyonu ise

perikarditte ve atriyal harabiyette saptanabilmektedir.
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2.1.10. QRS kompleksi

QRS kompleksini Q, R ve S dalgas1 olmak tzere (¢ ayr1 dalga olusturur.
QRS kompleksi kontraksiyon oncesi ventrikillerin depolarizasyonu ile meydana
gelir. Elektrokardiyogramda en yiiksek ve en hizli dalgadir. Eger QRS kompleksi
ilk negatif defleksiyon ile baslarsa Q dalgasi olarak adlandirilir. ik pozitif
defleksiyon R dalgasi iken, ikinci negatif defleksiyon S dalgasidir. Tek biiyiik bir
negatif defleksiyon QS dalgas1 olarak adlandirilirken eger ikinci bir R dalgasi
varsa R’, ikinci bir S dalgas1 varsa S’ olarak tanimlanmaktadir. Normal ¢ocuklarin
1/5’inde S dalgasini takiben ikinci bir R dalgas1 goriiliir ve bu durum RSR' olarak
adlandirilir. Ayrica bu durum inkomplet sag dal blogu ve sag ventrikiil
hipertrofisinde de gorulmektedir (22). QRS kompleksinin stiresi i¢in kompleksin
basindan sonuna kadar olan kisim Olciiliir. Prekordiyal derivasyonlarda QRS
stiresi ekstremite derivasyonlarina goére 0,01-0,02 sn daha uzun olabilir. QRS
kompleksinin normal degerini 6lgmek i¢cin V5 kullanilmaktadir. Yasla birlikte kas
kitlesi arttig1 i¢cin dolayli olarak QRS siiresi uzar. Ortalama vektorii ise yasla sola

kayar.

2.1.11. Q-T arah@

Ventrikilin kontraksiyonu Q dalgasinin baslangicindan (eger Q dalgasi
yoksa R dalgasmin baslangicindan) T dalgas1 sonuna kadar strer. Ventrikul
kasinin elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyon siiresinin toplamini gosterir.
QT mesafesi birincil olarak kalp hizi ile degiskenlik gdsterir. Davignon ve ark.
(18) QT mesafesinin yas ve kalp hizina bagh bir dalga oldugunu gostermistir. Bu
nedenle kalp hizma gore diizeltilmelidir. Bu amagla degisik formiiller olmakla

birlikte halen en yaygin olan1 Bazett formiiliidiir (34). Secilen derivasyondan
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Olcilen QT siresi, kendisinden 6nceki RR mesafesinin karekokine bdlinerek

hesap edilir. Sonug diizeltilmis QT siiresini sn olarak verir.

QTc (QTeorrected)= QT stiresi (6lgiilen)(sn) /RR%® siiresi(sn)

EKG trasesinde normal sinis ritminde RR mesafeleri cocuklarda
birbirinden farkli olabilmektedir. Secilecek olan RR mesafesi dogrudan QTc
Olctimiinii etkilemektedir. Garson, EKG trasesindeki en kisa RR intervalinin
secilerek yapildig1 QTc 6l¢iimii ile 460 msn gibi bir esik deger belirlemistir. Uzun
QT sendromlu hastalarin %98,4°i ile saglikli kontrol grubun %3,8’1 bu esigin
iistiinde kalmistir (35). Bazett formiiliine gore diizeltilmis QT intervali, ¢ocuklarda
0,44 saniyeyi gegmemelidir. Hayatin ilk alt1 ayinda bu siire 0,49 saniyeye kadar
normal sayilabilir. QT intervali en iyi DII derivasyonunda 6l¢tlebilir. Bununla
beraber diisiik kalp hizlarinda adolesanlarda oldugu gibi, yetersiz olabilmektedir.
Bundan dolay1 predicted (6ngoriilen) QT (QTp) belirlenmistir. Hesap edilen kalp
hiz1 0,01 katsayisi ile ¢apilir ve 1 ile toplanir. Katsay1 olarak belirlenen 656 sayisi

bu 6lgiilen degere boliiniir. Hesap edilen deger 6ngoriilen QT degeridir.

QTp=656/1+ 0,01 x kalp hiz1

Uzun QT siiresi hipokalsemi, yaygin miyokardiyal hastalik (hipertrofik ve
dilate kardiyomiyopati), uzun QT sendromu (6rnegin Lange-Nielsen Sendromu,
Romano-Ward sendromu) (36,37), kafa travmasi ve ciddi malnutrisyonda
goriilebilir. Ayrica smnif 1A, IC ve III gibi antiaritmik ajanlar (38), antipsikotik
fenotiazinler (tiyoridazin, klorpromazin), trisiklik antidepresanlar (imipramin,

amitriptilin), antibiyotikler (ampisilin, eritromisin, trimetoprim sulfametaksazol,
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amantadin) ve antihistaminikler (terfenadin) QT siiresini uzatmaktadir. Uzun QT
sendromunda Torsa de Pointes’a bagli semptomlar olusmaktadir (39). Torsa de
Pointes, (TdP) QT uzamas1 varliginda gelisen polimorf ventrikiiler tasikardilerdir.
Hiz1 genellikle 250-300/dk olup 150-300 arasinda degismektedir. QRS aks1 birkag
atimdan sonra yavas yavas degisir ve genellikle kendiliginden sonlanabilirse de

nadiren VF’ye doniisebilmektedir.

Kisa QT intervali ise dijital etkisi, hiperkalsemi, hiperkalemi, hipertermi,
asidoz durumlarinda veya genetik kisa QT sendromlarinda goriilebilmektedir (4,

22).

2.1.12. QT dispersiyonu

QT dispersiyonu yiizey EKG’sinde en uzun QT mesafesinden en kisa QT
mesafesinin ¢ikarilmas: ile hesaplanan bir degiskendir. QT dispersiyonunun
artmast ventrikiil kas1 icindeki “repolarizasyon” farkliliklarinin arttigmi
gostermektedir (40). Bu yontemle ayni1 zamanda Bazett formiilii ile hesaplanan
QTc dispersiyonu da hesap edilebilir Bu yontemin avantaji kolay
uygulanabilmesi, girisim gerektirmemesi ve hizli sonu¢ alinabilmesidir. Aritmi
riskinin saptanmasinda yardimci bir yontemdir. Yapilan ¢aligmalarda uzamis QT

dispersiyonunun ciddi aritmiyle iligkili oldugu gosterilmistir (41,42).

QT dispersiyonunun alt ve iist sinir araliklar1 cok genis olmasi ve bagka
derivasyon farkliliklarinin olmas1 nedeniyle smirhiliklar1 vardrr ve tanida
karmasalar yaratabilir. Macfarlane ve ark.(43) ¢ok sayida saglikli kisi ve koroner
arter hastasini iceren ¢aligmalarinda 0,05 sn’lik bir dispersiyonun normalin {ist

smirt olabilecegini belirtmislerdir. Bugiin i¢cin QT dispersiyonunun miyokardin
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repolarizasyonundaki bdlgesel farkliliklardan kaynaklandigi bilinmekle beraber
derivasyon konumunun da QT dispersiyonu iizerinde katkis1 oldugu sanilmaktadir

(43)

Gectigimiz yillar i¢inde aralarinda akut koroner iskemik sendromlar,
ventrikiiler aritmiler ve kardiyak otonom néropatinin de oldugu bir¢ok kardiyak
hastalik ve farkli kalp dis1 klinik tablolarda QT dispersiyonunda artis

gosterilmistir (44-48).

QT dispersiyonu ile ilgili diger bir tartisma da QT araligmin kalp hizina
gore duzeltilmesi (QTc dispersiyonu) ile ilgilidir. Malik ve Camm (49) herhangi
bir repolarizasyon parametresinin kalp hizina gore diizeltilmesinin ancak s6z
konusu parametrenin kalp hizina bagli olarak degistiginin ve diizeltilmis degerinin
ise kalp hizindan bagimsiz oldugunun gdsterilmis olmasi halinde uygun olacagmi
belirtmislerdir. Yazarlar QT araligi 6l¢iimiiniin bu 6zellikleri tasidiginin bilindigini
ancak QT dispersiyonu hakkinda boyle bir bilginin heniiz bulunmadigmi
vurgulamiglardir. Bu nedenle, Malik ve Camm (49) QT dispersiyonu
calismalarinda QTc dispersiyonunun yani sira mutlak QT dispersiyonunun
degerlendirilmesinin de gerekli oldugunu belirtmislerdir. QT araliginin solunum
fazindan da etkilenebilmesi nedeniyle ¢alismalarda 12 kanali ayn1 anda kaydeden
cok kanalli EKG cihazlariyla yapilmasinin daha kesin sonuclar verebilecegini

vurgulamiglardir.

2.1.12.1. QT dispersiyonu ile iliskili klinik durumlar

[k olarak Day ve ark. (40) uzun QT aralhiklar1 olan hastalarda artnms QT
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dispersiyonunun aritmi ile iligkili oldugunu saptamislardir.

Idiyopatik UQTS’li hastalarda antiaritmik tedavi ile QT dispersiyonunda

kisalmanin tedavi basarisin1 gosterebilecegi bildirilmistir (50).

Akut miyokard iskemilerinde de QT dispersiyonunun arttig1 gézlenmistir

(45,51)

QT dispersiyonunun basarili koroner anjioplasti, stent ve by-pass cerrahisi

uygulamalari sonrasi azaldigini bildiren ¢alismalar vardir (52-54).

Hipertansif hastalarda QT dispersiyonunun arttig1 ve bu durumun sistolik

kan basinciyla ve sol ventrikiil kitlesiyle iliskili oldugu gosterilmistir (55,56)

Diyabetik otonom noropatili hastalarda QT araligi stiresi ve QT
dispersiyonu saglikli gruba gore daha fazla bulunmustur. Bunun diginda Behget
hastaliginda, subaraknoid kanama gec¢iren hastalarda da QT dispersiyonunun

arttig1 belirtilmistir.

Bircok hastalik i¢in arastirma konusu olmaya devam etmekle birlikte QT
dispersiyonunun prognostik 6nemi de bulunmaktadir. Kalp yetmezligi olan
hastalarda artmig aritmi siklini ve ani Oliimii gosterdigi, periferik arter
hastalarinda kardiyak oliimii ongorebildigi, hipertrofik kardiyomiyopatisi olan

hastalarda ise ventrikiiler aritmileri ve ani 6liim riskini gosterdigi belirtilmistir

(42,47,57)
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2.1.13. T dalgasi

T dalgast ventrikiillerin depolarizasyon durumundan toparlanma
stirecindeki potansiyeller sonucunda olusmaktadir. Bu siire¢ normalde ventrikiil
kasinda depolarizasyondan 0,25-0,35 sn sonra olusur ve T dalgas1 repolarizasyon
dalgasi olarak kabul edilir. T dalgas1 normalde asimetriktir ve inen kol ¢ikan kola
gore daha diktir. DI, DII ve V6’da T dalgas1 48 saatten biiyiik tiim ¢ocuklarda 2
mm’den biiyikk olmasi1 gerekir. T dalgasinin  genliginin  ekstremite
derivasyonlarinda 7 mm’den, gogiis derivasyonlarinda ise 10 mm’den biiyiik
olmasi patolojik olarak kabul edilir. Iki haftadan biiyiik tiim cocuklarda DI, DII ve
V6’da T dalgas1 pozitif olarak gozlenir (4,22). EKG’de bazi derivasyonlarda U
dalgasi goriilebilir ve ventrikiiler purkinje hiicrelerinin repolarizasyonundan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Normal U dalgasi genellikle T dalgasinin
Ya’linden daha kiiciik genlige sahiptir. Cok farkli varyasyonlar oldugu kabul edilse
de U dalgasinin genligi T dalgasmin genliginin yarisindan fazla olmamalidir. U
dalgasinin en yiiksek genlikleri V2-4 arasindaki derivasyonlarda goriiliir. Cikan

kolun inen kola gore daha dik olmasi ile T dalgasindan farklilik gosterir (16).

2.2. Atriyal fibrilasyon
2.2.1. Genel bilgiler, siniflandirma, 6nemi ve kisa QT sendromu ile iliskisi
AF ilk olarak 1909 yilinda Lewis tarafindan tanimlanmis, toplumda sik

rastlanan, prevelansi yasla birlikte artan uzun siireli bir ritim bozuklugudur (58).

Genel populasyonda gorulme sikligi %0,4-2 iken bu oran 60 yas istiinde

%10’a ulagmaktadir (59)- Mitral kapak icin ameliyat edilecek hastalarda bu oran
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%30-84 arasinda, koroner kalp hastaligi nedeniyle opere edilecek olgularda ise
%5 olarak bildirilmistir (59). ki ayr1 calismada prevalans 60 yasmn iistiindeki
populasyonda %2-4, 75 yasin tistiindekilerde ise %11,6 olarak bildirilmistir (60). Tiirk
Kardiyoloji Dernegi (TKD) onciiliiglinde yiiriitiilen Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig
ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda 40-59 yas grubunda atriyal
fibrilasyon/flutter prevalansi 1990°da binde 6,3; 1998’de binde 1,6; 60 yas lizerindeki

grupta ise prevalans 1990°da binde 12,2; 1998’de binde 21,6 bulunmustur (61). AF,

pediatrik yas grubunda oldukca seyrek goriilmektedir.

Altta yatan kardiyovaskiiler hastaliklar giderildikten sonra bile AF 6liim
acisindan 6nemli bir risk faktdrii olusturmaktadir (62). Inme riskini 5-7 Kat
arttirmaktadir ve biitiin inmelerin %15’ inden sorumlu tutulmaktadir. Ayrica, saglik

harcamalarinda 6nemli bir maliyet artis1 getirmektedir (60).

AF organize olmayan, yiksek hizli atriyal elektriki aktivite ile karakterize
supraventrikiiler bir aritmidir. EKG’de P dalgalar1 yerine, hizli, diizensiz, degisik sekil
ve biiyiikliikte fibrilasyon dalgalar1 goriiliir. AV diiglimiin iletim fonksiyonuna bagh
olarak ventrikiil hiz1 degisici ve diizensizdir. AV blok varsa kavsak veya
idiyoventrikiiler ritimlere baglh diizenli R-R intervalleri goriilebilir. AF sirasmnda kalp
hizinin beklenenden yiiksek ve QRS komplekslerinin genis olmasi iletimin aksesuar
yol iizerinden oldugunu diistiindiirmelidir. Genis QRS komplekslerinin bir diger nedeni

de dal blogudur.

AF icin Klinik, elektrokardiyografik ve elektro fizyolojik bulgulara dayanan

cesitli smiflandirmalar Snerilmistir (59-62). Ancak AF’nin kompleks mekanizmasinin
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tam anlasilamamasi, ¢ok degisik nedenlerle olugmasi ve farkli klinik tablolarin ortaya

cikmasi sebebiyle tiim yonlerini kapsayan bir smiflandirma miimkiin olmamustir.

Ik AF atag semptomatik veya asemptomatik kalabilir. Tek atak olarak

kalabilecegi gibi ataklar tekrarlayabilir.

Paroksismal AF: Nobetler halinde tekrarlayan aritmi atag: kendiliginden
sonlanir ve ritim siniise doner. Atagin siiresi genellikle 7 giinden daha kisadir ve

cogunlukla 48 saatten azdir.

Persistan AF: Aritmi atagi kendiliginden sonlanmaz, 7 giinden uzun siirer.
Sinlis ritminin  saglanmas1 i¢in farmakolojik tedavi veya elektriksel

kardiyoversiyon gereKir.

Permanent AF: Bir siiredir devam eden, kardiyoversyonun etkisiz oldugu
veya diizelmeyi takiben 24 saat iginde tekrar olustugu kalici AF’dir. Uzun siire
devam eden ve kardiyoversiyonun endike olmadig1 ve/veya denenmedigi ya da
hasta tarafindan istenmedigi AF de bu gruba girmektedir ve kabul edilmis AF

olarak isimlendirilmektedir.

Kalict AF goriilen kisilerin biiylik bir ¢ogunlugunda altta yatan bir
kardiyovaskiiler hastalik olmasma ragmen, yaklagik %31’inde bu durum yoktur
(63). Kalic1 AF tiim nedenlere bagli mortalitenin ve kardiyovaskiiler hastaliga
bagli mortalitenin ikiye katlanmasi ile iliskilendirilmistir (63). AF bu derece
yaygin olmasina ragmen medikal tedavi istenen basari diizeyine ulagamamistir.

Bazi yayinlarda %50-84 basarisizlik orani bildirilmistir (61).

28



AF’li hastalarda 6liim oraninin normal siniis ritmindekilere gore yaklagik iki
kat fazla oldugu Dbildirilmektedir (64). Birgok AF hastasi sistemik emboli,
hemodinamik dengesizlik, carpinti ve baygmlik hissi gibi akut fiziksel
rahatsizliklarin yani sira antiaritmik ve antikoagiilan tedaviye bagl diger bircok
yan etkiye maruz kalmaktadirlar. Yasam kalitesini azaltmakta, ayrica bu hastalarda
sistemik emboli, konjestif kalp yetersizligine kadar giden hemodinamik fonksiyon
bozuklugu, kardiyomiyopati gibi Onemli komplikasyonlar goriilebilmektedir.
Hastalarin yaklasik %30’unda AF herhangi bir kalp veya sistemik hastalik

bulunmadan olusmaktadir.

Tablo 2. Atriyal fibrilasyonun kalp ve kalp dis1 nedenleri

Atriyum basincinda artig

- Mitral veya trikiispit kapak hastalig

- Sistolik veya diyastolik fonksiyon bozukluguna yol agan miyokard hastaligi

- Ventrikiil hipertrofisine neden olan Aort ve pulmoner kapak hastaliklar1

- Sistemik veya pulmoner hipertansiyon

- Kalp timoarleri veya trombiis

Atriyum iskemisi

- Koroner arter hastaligi

Atriyumun infiltratif veya inflamatuvar hastaliklar

- Perikardit, Amiloid, Miyokardit

- Atriyumda yasa bagli fibrotik degisiklikler

Toksik maddeler

- Alkol

- Karbonmonoksit, zehirli gazlar

Sempatik aktivitede artis

- Hipertiroidi, feokromasitoma, anksiyete, alkol

- Egzersize bagl, ilaglar

Parasempatik aktivitede artis

Atriyumda primer veya metastatik tumaorler

Postoperatif

- Kalp veya Akciger cerrahisi

- Perikardit
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- Kalp travmasi

- Hipoksi, pnomoni

Konjenital Kalp Hastaliklar1

NOrojenik

- Subaraknoidal hemoraji, nonhemorajik majoér inme

Idiyopatik

Atriyum basincinda artis

- Mitral veya trikiispit kapak hastaligi

AF’li bireylerin nadir de olsa bir kisminda kisa QT intervali saptanmustur.
Benzer sekilde kisa QT intervali olan veya KQTS tanist alan bazi bireylerde de
AF gelistigi tespit edilmistir. Genetik agidan benzer mutasyonlarin saptanmasi ile
AF etiyolojisinde kardiyak kanalopatiler ve o6zellikle KQTS nin rol alabilecegi
ongoriilerek bu konudaki caligmalara devam edilmektedir. Bundan otiiriidiir ki
oOzellikle idiyopatik AF olarak takip edilen gruplarda aile bireyleri de incelenmeli

ve KQTS arastirilmalidir.

2.2.2. Olusum mekanizmasi

Atriyal flutter’de oldugu gibi AF’nin bir¢cok sebebi vardir. Atriyumda es
zamanl bir¢cok dalga ¢ikar ve bu dalgalarin yonelimleri li¢ faktére baghdir. Bu
faktorler atriyal dokunun hassas kitlesi, atriyal refrakter periyodun siresi ve
atriyal ileti hizinin ivmesidir (65). Atriyum genislemis, refrakter periyod kisa ve
iletim hiz1 yavaglamis oldugunda genellikle fibrilasyon siireklidir. Bununla
beraber refrakter periyodun biiylik heterojenligi ile fibrilasyon kendiliginden
baglar ve devamli bir hal alir. A¢ik kalp cerrahisinde ¢ikarilan orta-yiksek
genislemis haldeki sag atriyal fiberlerin elektro fizyolojik ¢aligmalari, daha az
negatif dinlenme halindeki membran potansiyelleri (-50,3 + 5,7 mV), azalmis
atim hiz1 ve baskilanmis maksimum amplitiid AF’ye zemin hazirlar (66). Clinkii

yavag ve parcali bir aktivasyona egilim yaratarak yeniden giris‘e (reentry) de yol
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acarlar. Otonom sinir sisteminin fibrilasyona baslama ve devam siirecindeki rolii
yavas yavas anlasilmaktadir. Kopek atriyumunda vagal stimulasyon sonucu
refrakter periyodlarin dagilimi ile fibrilasyona egilim olustugu gosterilmistir (67).
Coumel kronik intermittan atriyal fibrilasyonun olusum zamanina gore (gece,
dinlenme sirasinda, yemek sonrasi) hastalari tanimlandirmistir (68). Siniis dongii
uzunlugundaki artma, ilerleyici siniis bradikardisi ve tiim bunlarin sebebi olarak
muhtemelen artmis vagal tonus patofizyolojiden sorumludur. Vagal manevraler ve
vagatonik ila¢ injeksiyonlar1 bunu dogrulamaktadir. Atriyal fibrilasyonun nadir
goriilen bir formu da giin i¢cinde egzersiz sonrasi veya emosyonel stres sonrasi
olusan carpint1 ataklariyla seyreder. Fibrilasyondan hemen 6nce ilerleyici artmis

siniis uyarilar1 gozlenir.

Waldo, Henthorn ve Plumb bipolar atriyal EKG morfolojisi ve baslangig
dogasina gore AF’yi 4 ayr1 tipe aywrmustir (69). Tip I’de izoelektrik hattan
ayrilmis, elektriksel aktivitesi olmayan ¢esitli morfolojideki ayrik komplekslerden
olugur. Ortalama atriyum hiz1 dakikada 335 atimdir. Araligi 291-405 atim arasinda
degismektedir. Tip II‘de yine c¢esitli morfolojide birbirinden farkli kompleksler
vardiwr. Farkli olarak bazali izoelektrik hattan olusmaz ve cesitli derecede yiiksek
frekansli dalgalar mevcuttur. Biliyliik komplekslerin ortalama atriyum hizi
dakikada 383 atimdir. Aralig1 263-436 atim arasinda degismektedir. Tip III’de ise
EKG’de izoelektrik intervaller ve birbirinden ayrik kompleksler yoktur. Sadece
karmakarigik bir elektriksel aktivite gozlenir. Tip IV ise tip Il ile tip | veya tip
II’'nin (veya her ikisinin) bir birlesimi seklindedir. Bu dort tipin ayrimi, tedavi
uygulamasinda, ilaca cevapta ve kalp pili veya defibrilator kullanimi ile kontrol

edebilme agisindan 6nem teskil eder.
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2.2.3. Cocukluk ¢aginda atriyal fibrilasyon

Radford ve Izukawa 1977 yilinda AF tanili cocuklar ile ilgili Toronto
Cocuk Hastanesi’ndeki 22 yillik deneyimlerini rapor etmislerdir (70). Saf AF
tanil 35 ¢cocugun 23’1 (%66) erkek cinsiyettir. AF’nin 14’{inde devamli, 14’iinde
paroksismal ve 7’sinde gegici oldugu bildirilmistir. Baglangic yasi 1 giin ila 19 yas
arasinda degismekle birlikte ortalama 8 yas civarindadir. Takipte 18 hastanin
hayatta kaldig1 ve 13 hastanin 61diigii gértiilmiistiir. Hayatta kalanlardan 3 hastada
serebral emboli sonrasi kalicit norolojik defisitler olusmustur. Cocuk hastalarin
17’sinde dogumsal kalp hastaligi olup, 13’liniin (%77) intrakardiak cerrahi
gecirdigt  gozlenmistir. Kardiyomiyopatili 5 ¢ocuk ve agmwr mitral kapak
yetmezligine sahip romatizmal kalp hastalikli 3 ¢ocuk bildirilmistir. Siit cocugu
doneminde olan 4 hastada atriyal tasikardi ve AF bildirilmistir. Bir yeni doganda
intrauterin ve erken yeni dogan doneminde atriyal flutter ve fibrilasyon, bir siit
cocugunda 3 aylikken SVT ve AF ve diger 2 siit ¢ocugunda 3 aylikken atriyal
flutter ve fibrilasyon gozlenmistir. Sadece bir kiz hastada saglikli bir kalpte
idiyopatik paroksismal AF gozlenmistir. Yazarlar tedavide dayanak noktas1 olarak
digoksin kullanimini savunmustur (35 hastada). Bir kisim hastada propranolol (5
hasta), ve kinidin (4 hastada) kullanilmistir. AF’nin uygun kontrolii ve

eliminasyonu i¢in kardiyoversiyonu ve cerrahiyi agresif bir sekilde 6nermislerdir.

AF siit ¢cocuklugu doneminde nadirdir ve rekurrens erken ¢ocuklukta son
derece nadirdir. Zaldivar ve ark 8 aylikken bagvuran, 15 ve 18 aylikken
tekrarlayan atriyal fibrilasyonu olan bir hasta rapor etmislerdir (71). ik iki
epizotta iist solunum yolu enfeksiyonu sirasinda alinan dekonjestan arasinda bir

iliski gozlenmesine karsin {iglincli epizotta herhangi bir neden bulunamamuistir.
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Her bagvuruda digoksin ile etkin tedavi ve siniis ritmi saglanmaistir.

Yetigkinlerde hipertiroidizm ile birlikte AF bildirilmesine karsin,
cocuklarda bu oran daha azdir. Perry ve Hung 14 yasinda konjestif kalp
yetmezligi ve AF’li bir erkek ¢ocukta, bliylimiis tiroid bezi ve laboratuvar olarak

hipertiroidi bulgulari rapor etmislerdir (72).

Akut romatizmal ates gibi kardiyak tutulum nedeniyle agir mitral
yetmezligi bulunan olgularda AF gelisebilmektedir. Romatizmal kalp hastaliginin
bir problem oldugu iilkelerde, AF erken adolesan déneminde onemli bir sorun

olarak ortaya ¢ikabilmektedir (73).

AF hem dilate hem de hipertrofik kardiyomiyopati ile birlikte
goriilebilmektedir. AF ile hipertrofik kardiyomiyopati birlikteligi oliimciil
olabilmektedir. Stafford ve ark., 15 yasnda bir erkek g¢ocugun okul spor
salonunda tempolu ve yavas kosarken kardiak arrest gecirerek VF’ye girdigini
bildirmislerdir (74). Resusitasyon ve hastaneye yatisin arkasindan yapilan
ekokardiyografide mitral kapagin hafif sistolik anterior yerlesimi, yaygm sol
ventrikiil hipertrofisi, yani hipertrofik kardiyomiyopati bulgular1 saptanmistir. AF
epizodu sonras1 VF gelistirme riski yiiksek olan bir diger hasta grubu da aksesuar
atriyoventriktler yollara (Wolff Parkinson White) sahip hastalardir. Kisa efektif
refrakter periyoda sahip olmalar1 atriyoventrikiiler iletide hizlanmaya olanak tanir.
AF, WPW tanil1 hastalarda adolesan basvurularinda oldukca yaygmdir. WPW’li
hastalarda AF sonrasi VF gelisimi bir¢ok raporda bildirilmistir (75-78). Bazen

kardiyak arrest hastane disinda ilk bagvuru yakinmasi olabilmektedir.
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2.2.4. Tedavi

AF tedavisinde en etkili tedavi direk senkronize kardiyoversiyon
uygulamasidir. AF’den siniis ritmine donilisim i¢in hizli ¢alisan pil yerlesimi
acisindan uygun bir yer yoktur. Damar i¢i prokainamid tedavisinin etkinligi
acisindan yayinlar mevcuttur. Yetigkinlerde yapilan bir calismada Fenster ve ark.
damar i¢i prokainamid tedavisi sonrasi1 26 hastanin 15’inde basarili bir doniisiim
elde etmistir (79). Hastalarin 2’sinde devamsiz VT gelismistir. Eger bir hastada
WPW yoksa ve hizli ventrikiiler bir cevap mevcutsa verapamil damar ici
verilebilir. Bununla beraber siit cocuklarma verapamil damar ici olarak kalp
yetmezliginde ve beta-bloker ajan kullananlarda verilmemelidir. Sellers, Bashore
ve Gallagher aksesuar atriyoventrikiiler yolagi olan, AF’yi onlemek ve kontrol
altina alabilmek i¢in digoksin verilen ve sonrasinda VF gelisimi gézlenen 9 hasta
rapor etmiglerdir (80). AF olusumunu uzun dénemde 6nlemek amacli digoksin
tedavisi ile birlikte tip Ia anti aritmik, tek basina tip Ic anti aritmik veya tek basina
amiodaron tedavisi verilebilmektedir. AF rekurrensi onlenemez ise o zaman
digoksin, verapamil veya propranolol tedavileri ventrikiiler hizi kontrol etmek
amacl kullanilabilir. Ancak AF’li cocuklarda ve WPW tanili hastalarda digoksin
ve verapamil tedavisinden kag¢inmak en dogrusudur. Sik olarak hasta siniis
sendromu veya diger bradiaritmiler ile birlikte olan AF’de giiclii anti aritmikler ile

tedavi sonrasinda ihtiyag¢ halinde kalp pili yerlestirilebilir.

2.3. Uzun QT sendromu

2.3.1. Giris

Ani kardiyak oliimler veya senkopla birlikte gézlenen UQTS idiyopatik,
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iyatrojenik veya konjenital (herediter UQTS) sebeplerle ortaya ¢ikan kardiyak
repolarizasyon bozuklugudur. UQTS’nin herediter formu potasyum kanallarinin
olusumundan sorumlu genlerdeki mutasyon ile iliskilidir. Iyatrojenik form ise

daha cok ilaglara ve elektrolit dengesizligine baglhdir.

UQTS ventrikiler aritmiler icin bir risk faktéridur. Gozlenen aritmiler
elektrokardiyografi aks degisikligiyle birlikte seyreden, polimorfik ventrikiiler

tagikardi niteliginde, yiiksek 6liim oranina sahip TdP tiirii aritmilerdir (81).

2.3.2. Tamimlanmasi ve genetik formlar:

Friedrich Ludwig Meissner, ilk muhtemel herediter UQTS’li hastay1 1856
yilinda rapor etmistir. Ancak, onun bildirimi tamamen gézleme dayanmis ve
objektif kriterlerden yoksun kalmisti. UQTS nin EKG bulgular ilk defa 50 yil
once Moller tarafindan rapor edilmistir. Moller, sagir bir erkek cocugun
EKG’sinde prekordiyal derivasyonlarda bradikardi, anormal ST ve T dalgalar1 ve
uzamis QT aralig1 saptamistir. Sendromun tam tanimi Anton Jervell ve Fred
Lange-Nielsen tarafindan 1953 yilinda yapilmis ve hastalik “Jervell, Lange-
Nielsen sendromu” olarak adlandirilmisti. Daha sonra Romano ve Ward,
herediter UQTS’nin daha hafif ve sik goriilen formunu tanimlamislardir. Herediter
UQTS’li hastalarda fiziksel ve duygusal stres sonrast gozlenen senkopa,
bradikardiye ve dogumsal sagirhga siklikla rastlanmaktadir (82). Ilagla iliskili
UQTS hakkindaki ilk yayinda anti aritmik ilaglardan olan kinidinin QT uzamasima
ve aritmilere neden olabilecegi belirtilmistir (83). Uzun zamanlar, konjenital ve
akkiz formlarin benzer yonleri bulunmakla beraber birbirinden farkli

mekanizmalar ile olustuklar1 diisiiniilmiis, ancak zaman icinde her iki formun
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kardiyomiyosit membranindaki iyon kanallarinin disfonksiyonu sonucu gelistigi
anlasilmistir. Iyon kanallarindaki disfonksiyonu, konjenital UQTS’de kanal
proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyona bagli gelisirken, akkiz formda
ilaclarin bu kanallar1 bloke etmesine bagli olarak gelismektedir (84). Simdiye

kadar tanimlanmis yaklasik 8 farkli UQTS alt tipi mevcuttur.

2.3.3. Patofizyoloji

Uzamis QT araligmnin altinda yatan temel elektro fizyolojik mekanizma,
repolarizasyon surecinden sorumlu olan bazi akimlarin yoklugu veya blokajidir.
QT araligmin uzunlugu, 6ncelikle gecikmis rektifiye edici ventrikiiler potasyum
akimi tarafindan kontrol edilmektedir ve bu akimin hizli komponentinin (Ikr) bazi
ilaglarca blokaji yasamm tehdit eden TdP tipi aritmilerin (polimorfik ventrikiler

tasikardiler) en 6nemli sebebi olarak gosterilmektedir (85).

2.3.4. Epidemiyoloji

Siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte etnik gruplar arasinda farkliliklar
da dikkate alindiginda populasyonda 5000 de 1 oraninda gorildigi
diistiniilmektedir. Her y1l Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) UQTS’ye bagh

1000°e yakin 6liim bildirilmektedir.

2.3.5. Klinik gérunimu

Hastalar genellikle nobet, senkop gibi yakinmalarla basvurup farkli tanilar
alabilir. Senkop genellikle agiklanamayan giiriiltii, stres periyotlar1 sonrasi, bazen

ise dinlenme ve uyku donemlerinde gozlenebilmektedir. Epilepsi tedavisi baslanip
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takipte carpint1 ataklari ile tani alabilirler. Depresif duygu durum bozuklugu
bildirilmistir. Yeni doganlarda agiklanamayan bradikardi periyotlar1 ve ani bebek
Oliimleri bildirilmistir. Birgok ila¢ QT siiresini uzatip TdP’yi tetikleyebilir. En iyi
bilinenleri sinif III anti aritmik ilaglar olmasina ragmen bazi diger ilaglar da QT

araligini uzatabilir.

TdP kendi kendini sinirlayabilen bir tasikardidir, hastalarda ¢arpmti, bas
donmesi ve/veya senkop ataklarina neden olabilir (86). Hizli bir ritim olmasi ve
polimorfik karakteristigi nedeniyle stabil olmayan bir ritimdir. Kendiliginden
durabilecegi gibi VF’ye de ilerleyebilir. QT yi uzattig1 bilinen ilag kullanan
hastalarda bu yakinmalarin goriilmesi aksi ispat edilene kadar ilacla iliskili UQTS

olarak kabul edilmelidir (81).

Schwartz ve ark. UQTS tanis1 i¢in belli kriterler tanimlamislardir (Tablo 3)

(87).

2.3.6. EKG bulgulan

Ilag tedavisi almamus, genetik olarak saptanmis herediter UQTS’li
hastalarm biiyiik cogunlugunda QTc 0,44 sn’nin Ustiindedir. Saglikli kontrollerde
QTc 0,440-0,465 sn arasindadir. Bu degerler temel olarak alinirsa ilag¢ tedavisi
almayan hastalarda 0,42 sn’nin altindaki QTc degerleri kesinlikle normal, 0,420-
0,44 sn arasindaki degerler sinirda, 0,44 sn iizerindeki QTc degerleri ise yliksek
olarak kabul edilir. Ancak genetik olarak UQTS saptanan hastalarm %12’sinde

QTc degerlerinin 0,42-0,44 sn arasinda oldugu da dikkate alinmalidir (88,89).
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2.3.7. Tedavi

Oncelikle TdP gozlendiginde ila¢ etkilesimi olabilecegi diisiiniilerek
aritmojenik  potansiyeli  olabilecek ilaglar  kesilmelidir. ~ Hipopotasemi,
hipomagnezemi gibi elektrolit bozukluklar1 ve olas1 bradikardi tedavi edilmelidir.
Beta-blokerler giinimiizde UQTS hastalarinda tercih edilen ilag tedavisidir. Beta-
blokerlerin koruyucu etkisi adrenerjik blokaja neden olarak kardiyak aritmi riskini
azaltmalar1 sebebiyledir. Hastalarin yaklasik %70’inde kardiyak olaylar1
Onlemekte etkin olmakla birlikte, %30’luk bir kisminda ilag tedavisine ragmen
kardiyak olay gelisebilmektedir. Propranolol (1-5 mg) ve nadolol en sik tercih
edilen beta-blokerlerdir; metoprolol ve atenolol de UQTS’de kullanilabilmektedir.
Degisik beta-bloker ilaclar UQTS’li hastalarda kardiyak olaylar1 Onlemekte
benzer etkiler gostermektedir (90). Herediter UQTS i¢in su ana kadar higbir gen
veya gen-spesifik tedavi ilaglar1 (6rnegin; UQT3 igin sodyum kanal blokerleri,
UQT: i¢in spironolakton ile beraber potasyum verilmesi) klinik kullanim i¢in
onay almamistir. Ancak halen klinik ¢alismalar devam etmektedir. Herediter
UQTS’si olan kisilerde ilag se¢imi sirasinda QT araligini uzatan ilaglar tercih
edilmemelidir. Yiksek riskli hastalar (kardiyak arrest hikayesi, konvansiyonel
tedaviye ragmen tekrarlayan kardiyak olay gecirilmesi vb.) icin kardiyoverter-
defibrilatér implantasyonu (IKD) en etkili tedavi yontemi gibi gdziikmektedir.
Yeni IKD modellerinde kardiyak “pacing” fonksiyonun da bulunmasi tek basma
“pacemaker” implantasyonunun giiniimiizde UQTS tedavisinde daha az tercih
edilmesine neden olmustur. Sol servikotorasik stellektomi yiiksek riskli hastalarda
(6zellikle beta-bloker tedavisine ragmen) diger bir antiadrenerjik tedavi
yontemidir. Stellektomi yiiksek riskli hastalarda kardiyak olay riskini azaltir

(81,91).
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2.4. Kisa QT sendromu

2.4.1. Giris

KQTS yapisal olarak normal kalpli bireylerde belirgin kisalmis QT
intervali ve ani kardiyak oliim ile iligkili kalitsal gegisli bir hastaliktir. Hiicre
membraninda yerlesmis olan iyon kanallar1 iyonlarin kanal boyunca hareketlerini
denetler. Burada herhangi bir nedenle etkilenim olmasit KQTS ve Brugada
sendromu gibi kardiyak kanalopatiler olarak adlandirilan hastaliklar1 olusturur.
KQTS'de repolarizasyonda kisalma atriyal ve ventrikiiler aritmilere yol

acabilmektedir.

KQTS genetik olarak heterojen bir hastaliktir ve simdiye kadar cesitli
iyon kanallarini kodlayan 6 farkli gen bdlgesi tanimlanmistir. Normalden kisa QT
intervalinin (<400 msn) ani kardiyak 6liim agisindan 2,4 kat daha fazla artmis risk
teskil ettigi ilk kez 1993 yilinda ileri stiriilmiistiir (92). Kisa QT intervali ile iligkili
ailesel AF saptanan ilk hasta, 2000 yilinda 17 yasinda bir kizdir. Hastanin QT
intervali siiresi 0,225 sn dlciilmiis; erkek kardesi, annesi ve dedesinde son derece
kisa QT intervali, annesi ve dedesinde ise birlikte AF raporlanmustir. Bu hastalarda
son derece kisa QT intervali ile iliskili olarak paroksismal AF ve ani kardiyak
Oliim raporlanmistir (93). Ailesinde ani 6liim Sykiisii bulunan birbiriyle iliskisiz 2
farkli Avrupali aileden 6 hastanin EKG'sinde kisa QT intervali 2003 yilinda bir
baska ¢alismada gosterilmistir (94). Bundan sonra yaklagik 100 den fazla KQTS'li
olgu bildirilmistir. Bu hastalarda ventrikiler tasikardi (VT) ve VF raporlanmistir
(95,96). Ilging olarak bazi kanguru tiirlerinin ani kardiyak 6liim agisindan yiiksek
bir insidansa sahip oldugu bilinmektedir. Bu kanguru tiirlerinin EKG’lerinde kisa

QT intervali normal bir 6zellik olarak gosterilmistir (97,98).
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QT intervalindeki kisalmayla birlikte ventrikiiler depolarizasyon ve
repolarizasyon arasinda gecen siireye bagli olarak ventrikiiler kas hiicrelerindeki
aksiyon potansiyeli siiresinde diisme goriiliir. QT intervalinin iist limiti oldukg¢a iyi
tanimlanmasina ragmen QT intervalinin alt limiti ve bu degerin altinda
aritmojenite varhig1 tartismali ve belirsizdir (99,100). ilk tanimlanan KQTS'li
hastalarin EKG'lerinde QT ve QTc son derece kisa ve stire 300 msn’nin altindadir.
Ancak QT intervali 300 msn’den daha uzun KQTS'li hastalar da rapor edilmistir.

Bununla birlikte bir¢ok vakada QT ve QTc intervali 360 msn’nin altindadir.

QT intervalinin alt limitini belirlemek Uzere 14379 saglikl bireyde yapilan
bir kapsamli ¢aligmada normal QT intervali dagilimi incelenmis ve bir formul
belirlenmistir. Rautaharju' nun formiilii olarak belirtilen formiilde hesap edilen
kalp hiz1 0,01 katsayisi ile capilir ve 1 ile toplanir. Belirlenen 656 sayis1 bu

Ol¢iilen degere boliiniir. Hesap edilen deger ongoriilen QT degeridir.

QTp = 656/(1+ nabiz sayis1/100)

Ortalamanin iki standart deviasyon altindaki QT intervalinin prevelansi
%0,03'tlir (QT/QTp < %88, bu da ortalamanin 2 standart deviasyon altina
esdegerdir). Bu gozlemlere dayanarak kisa QT intervalinde oldugu gibi belirli bir
kalp hiz1 arahig: belirlenmistir. Ornegin kalp hizi dakikada 60 olan birisinde
Rautaharju'nun formiiliine goére QTp 410 msn olmalidir. QTp'nin %88't 360
msn’dir. QT intervali degerleri QTpmin %80'ninden diisiikk olan degerler son

derece kisa kabul edilmistir (kalp atimi 60/d iken 320 msn’ye esittir) (101-104).

Klinik deneyimlerde QTc degerleri 330-360 msn olan hastalarin biiyiik
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cogunlugunun bir risk altinda olmadig: diistiniilmektedir.

2.4.2. Prevelans

Kisa QT intervalinin esik degeri 360 msn alinirsa genel toplumdaki kesin
prevalansi tam bilinmemekle birlikte %2 veya daha altindadir. Kisa QT
intervalinin genel toplumdaki sikligint belirlemek amaciyla birgok kohort
calismasinda kisa QT intervali igin farkli goriisler bildirilmesine ragmen ortak

goriis olarak QTc 369 msn’nin altinda olmasi kabul gérmiistiir (105-108)

* Finlandiya'da 10822 orta yasli hastada (ort. 44 yil) yapilan bir calismada
%0,4"linde kisa QTc (<340 msn), %0,1'nde ¢ok kisa QTc intervali saptanmistir

(<320 msn) (105).

* Isvigre'li 41767 ordu askerinde yapilan bir calismada (%99,6's1 erkek,
ortalama yas: 19) %1'inde kisa QTc intervali (<347 msn), %0,02'sinde ¢ok kisa

QTec intervali goriilmiistiir (<320 msn) (106).

* Japonya'da herhangi bir nedenle EKG'si veritabanina eklenmis 114334
hastanin EKG'leri incelenmis ve %0,4"linde kisa QTc intervali saptanmistir (< 360

msn erkeklerde, < 369 msn bayanlarda) (107).

* Amerika'li %53"i bayan olan 46129 saglkli goniilliden %2'sinde QTc

intervali < 360 msn bulunmustur (108).
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2.4.3. Genetik temeli

KQTS otozomonal dominant gegisli heterojen bir hastaliktir. Kardiyak
iyon kanallarin1 kodlayan 6 farkli gendeki mutasyonla giden (iig¢li fonksiyon
kazanimi, licli fonksiyon kaybi) bu sendromda kronolojik tanimlanmaya gore
KQT1 den KQTs ya kadar adlandirilmistir. KTQ1 ve KQT3.6 ailesel olarak, KTQ>
ise sporadik olarak tek bir hastada raporlanmistir. KQTS'den sorumlu birgok gen
ayn1 zamanda uzun QT sendromundan da sorumlu tutulmaktadir. Bununla beraber
bu genlerdeki mutasyonda ortaya ¢ikan net etki KQTS’de repolarizasyon

kuvvetlerinde artistir.

Tanmmlanmis en biiyilk KQTS serisi 29 olguluk bir seridir (109). En sik
gorilen KQTS alt tipi KQT.'dir ve sorumlu mutasyon KCNH2 geninde olup
voltaja duyarli K kanallarinin alfa subunitinin alt tipi olan rapid delayed rectifier
(yavas inaktive olan veya deaktive olmayan) potasyum kanalin1 (Ik) kodlar.
Hastalarin %25'inde KCNH2 geninde mutasyon vardir. Aslinda ¢ogu KQTS'li
hastada L-tipi kalsiyum kanallarinda mutasyon bildirilmistir (CACNALC,
CACNB2b, CACNA2D1). Yiizeysel EKG'de kisa QT intervali ile birlikte ST
segmentinde elevasyon gozlenen kombine KQTS ve Brugada sendromu

tanimlanmustir (110-111).

2.4.4. Aritmojenligin hiicresel temeli

QT intervali ventrikiler aksiyon potansiyeline bagli olarak belirlenir, bu da
aksiyon potansiyelinin repolarizasyon fazindaki akimlarin hassas dengesine
baglidir. Depolarizasyona yol agan igeri dogru akimlarda azalma ve disa yonelik

akimlardaki artis {lca (KQT4s6)} veya disa yonelik repolarizasyon akimlarmdaki
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artis {Ixr (KQTy), lks (KQT2) Ik1 (KQT3)} aksiyon potansiyelinin stresinde,

refrakter periyotta kisalmaya ve QT siiresinde kisalmaya neden olur.

Gegmis verilerin de destekledigi gibi aksiyon potansiyelindeki kisalma
heterojendir. Sub-endokardiyal hiicrelere kiyasla epikardiyal ve endokardiyal
hiicrelerde Oncelikle kisalma olur. Bunun sonucunda da repolarizasyonun
transmural dagilimindaki (TDR) artisa baglh olarak EKG'de pozitif, sivri ve uzun

T dalgalar1 gozlenir ve reentry mekanizmalar1 baslar.

KQTS'deki premature atima bagli olarak olusan polimorf ventrikiiler
tasikardiye sebep olan tetikleyici neden bilinmemekle birlikte, faz 2 reentry ve gec
faz 3 erken depolarizasyon sonu mekanizmalari sebep oldugu ve bunun da ve T
dalgalarinda yiikselmeye neden oldugu tahmin edilmektedir (112-113). Alternatif
olarak, purkinje lifleriyle ventrikiiller yeniden wuyarilmakta ve aritmi
baslamaktadir (114-115). TDR'deki artisa baghh olarak faz 2 reentry
mekanizmalarinda artig, buna bagl olarak birbirine yakin premature ventrikiiler
ekstrasistollerde belirginlesme ve sonucta da KQTS'li hastalarda gordiiglimiiz

polimorf ventrikiiler tasikardilerde artis olusmaktadir (116-117).

Deneysel calismalarda aksiyon potansiyel siiresinde kisalmanin (boylelikle
QT intervalinde kisalma) kontraktilitede kisalma ile sonuclandigi goriilmiistiir
(118-119). Yapilan galigmalarda elektriksel repolarizasyonda kisalmanin mekanik
kontraksiyonda kisalmaya neden olmadigi, bunun da elektromekaniksel bir

dissosiyasyon sonucunda meydana geldigi ongdriilmiistiir (120).
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2.4.5. Klinik gérinumu

KQTS'nin klinik gorinimi  degisken olmakla birlikte ¢ogu hasta
asemptomatiktir. Hastahigin ilk bulgusu 1 ayliktan-80 yasa kadar her yasta
cikabilir. Hastaligin baslangici ve sonrasi farkli ailelerde ve hatta ayni ailenin
farkli bireylerinde degisiktir. Semptomlarin baslangicini ¢evreleyen kosullar ¢ok
degiskendir. Ani kardiyak 6liim epizotlar1 dinlenme sirasinda, giiclii bir giirtiltiiyti
takiben, egzersiz swrasinda, rutin giinlilk aktiviteler esnasinda bildirilmistir.
KQTS'in ani bebek oliimii sendromuna da katkida bulundugu ongoriilmektedir

(109).

Avrupa Kisa QT Birimi'nin 53 hastalik bir raporunda (ortalama yas 26 yil,

%751 erkek, izlem siiresi 64427 ay) su veriler ortaya ¢ikmistir (121):

1. Ailesel veya kisisel bir kardiyak arrest oykiisii %89, ani 6liim %32
oranindadir.

2. Ortalama QTc siiresi 314+23 msn’dir.

3. Tekrarlayan aritmik olaylar ve ani kardiyak arrest Oykusl olan

semptomatik olgular tiim yas gruplarinda yiiksek risklidir.

2.4.6. Tamya yonelik degerlendirme

Ani kardiyak arrest etyolojisine yonelik 0ykiu ve fizik inceleme ile
miyokard iskemisi, myokardit, hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik sag
ventrikil kardiyomiyopatisi, entoksikasyonlar gibi altta yatan nedenler
arastirilmalidir. Paroksismal AF, KQTS'li olgularda ¢ok yaygindir. Normalden

kisa QT intervali ile birlikte tek basina AF gen¢ bireylerde KQTS‘yi
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diistindiirmelidir. Aritmik semptomlara yonelik oyki, tek basmma AF’ye yonelik
aile Oykiisi, ilk veya canlandirilma uygulanmis VF varligi veya ani kardiyak
arrest ve Olim ek ipuglart saglayabilir. KQTS siiphesi olan hastalardan ilk
basvuruda EKG ¢ekilmelidir. Hastanin klinik durumuna gore degismekle birlikte
diger testler egzersiz stres testi, ekokardiyografi, 24 saatlik ambulatuvar EKG
monitorizasyonu, invaziv elektro fizyolojik calismalar ve kardiyak manyetik
rezonans goriintiilemedir (MRG). EKG verilerine dayanarak kisa QT sendromu
tanis1 koymakta belirsizlik olmadigi siirece rutin olarak elektro fizyolojik
calismaya gerek olmadigi diisiiniilmektedir. Karakteristik EKG bulgulari, klinik
basvuru, aile Oykiisii ve genetik bulgular1 igeren bir skorlama sistemi

gelistirilmistir ve hastalar buna gore degerlendirilmektedir (122).

2.4.7. QT slresinde kisalma yapan edinsel nedenler

QT intervalinde kisalma yapan sekonder nedenler 6rnegin hiperkalemi,
asidoz, hiperkalsemi, hipertermi, dijital benzeri ila¢ etkileri, asetilkolin veya
katekolamin etkisi ve ATP-duyarli K* kanallarmimn (Ikare) aktivasyonu iligkili QT
intervalinde kisalma dislanmalidir. QT intervalinde uzamanin oldugu olgularda
oldugu gibi QT intervalinin kisalmasina sebep olan nedenler genetik ve cevresel
nedenlerin bir birlesimi de olabilir. Bunlar i¢inde hiperkalemi, hiperkalsemi,

asidoz, miyokard iskemisi ve vagal tonusta artig da mevcuttur.

2.4.8. Kisa QT intervaline sahip hastalarin yonetimi

KQTS ydniinden dncesinde klinik dykisu, aile éyklsu ve genetik kriterleri
olmayan; izole kisa QT intervaline sahip bireylerin prognozunu belirlemek i¢in

oncesine ait randomize deneyler veya gozlemsel ¢alismalar olmamasi nedeniyle
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bu hastalarin yonetim stratejileri uzman goriisiine dayanarak yapilmaktadir (123).

- Klinik 6ykl veya aile 0ykisi olmayan, genetik kriter saptanmayan,
KQTS yonunden sadece kisa QT intervali (330 msn veya daha fazla) bulunan
olgular, siniflamada diisiik-olasikli kabul edilir ve bu hastalara farmakolojik tedavi

veya cihaz temelli tedavi 6nerilmemektedir.

- Klinik 6ykl veya aile 0ykisi olmayan, genetik kriter saptanmayan,
KQTS yoniunden kisa QT intervali belirgin olan (<330 msn) olgular, siniflamada
orta-olasikli kabil edilir ve yine bu hastalara da farmakolojik tedavi veya cihaz
temelli tedavi Onerilmemektedir. Ancak bu tiir olgularin genetik taramalar1 da
iceren daha kapsamli caligmalar i¢in bir elektro fizyolojiste sevk edilmesi

Onerilmektedir.

- QT intervali <350 msn saptanan, klinik dyku, aile 6ykisl veya genetik
kriterlerden en az bir tanesi bulunan ¢ogu olgular siniflamada yiiksek-olasilikli
KQTS kabul edilir. Aritmiler nedeniyle KQTS ile ani kardiyak 6liim arasindaki
iliski yiiziinden bu hastalara iIKD tedavisi 6nerilmektedir. IKD tedavisini reddeden
veya aday olamayan, IKD tedavisi sirasinda sikga gdzlenen rekurren ventrikiiler
aritmileri olan hastalarda; QT siiresini uzatan ilaglarla yardimci farmakolojik

tedavi onerilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz; Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1
Egitim ve Arastrma Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji Klinigi'ne Tiirkiye Yiiksek
Ihtisas Egitim ve Arastrma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi takibindeki AF’li
erigkin bireylerin ¢ocuklari ¢agrilarak yapilmistir. Ocak 2013-Nisan 2013 tarihleri
arasinda AF tanmili 16 aileden 26 saglikli cocuk ile hastanemiz Pediatrik
Kardiyoloji Klinigine iifiirim nedeniyle basvuran herhangi bir kronik hastaligi
olmayan, ailede AF 0ykust olmayan, yas ve cinsiyeti ¢alisma grubuna uygun 29
aileden 29 saglikli gocuk dahil edilmistir. Her iki gruptan da bilgilendirilmis onam

formu alinmustir.

Calismanin etik kurul onay1 11.12.2012 tarihinde Zekai Tahir Burak Kadmn
Saghgr Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

alinmustir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

-Baglangi¢ yasmim 18 yasin altinda olmasi

-AF tanis1 almis bireylerin ¢ocuklar1 olmasi (olgu grubu igin)
-Ek kardiyak anomali bulunmamas1

-Calismaya katilmak igin goniillii onam alinmasi

Tiim olgularda semptom varligi, fizik inceleme bulgusu, akrabalik, ani
kardiyak oliim, ani bebek oliimii 6ykiisii irdelenmis, kayitlar1 alinmistir. Calisma
ve kontrol grubunda semptom varligi yOniinden carpinti, gogiis agrisi,

aciklanamayan senkop, gogiiste sikigma Oykiisii sorgulanmustir.
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Olgularm genel fizik incelemeleri yapilarak kilo ve boylar1 kaydedilmistir.
Calisma popiilasyonunun boy ve kilo dl¢liimlerinde otomatik baskiil kullanilmistir

(GL200, G-Tech International CO, LTD, Turkiye).

Tum hastalara Nihon Kohden marka 6 kanalli elektrokardiyogram cihazi
ile 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmis, tiim EKG'ler bir pediatri asistan1 ve bir cocuk
kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmistir. Hastalarin EKG’leri 6nce goz
ile manuel daha sonra da elektronik 6lgiim yontemiyle degerlendirilmistir.
Olgiimde MB Ruller 1,52 programu kullanilmistir. Ayni derivasyonda birbirini
takip eden ii¢ Ol¢iimiin ortalamast almmistir. G6z ve cetvel Olclimleri

karsilagtirilmistir.

Uzun QT ve kisa QT sendromlar1 tanisi ve degerlendirilmesi i¢in dnerilen
kriter sistemi tablo 3 ve 4’de gosterilmistir. Genetik analiz yapilamamasi

nedeniyle EKG bulgulari, klinik 6ykii ve aile 6ykiisti sorgulanmistir.
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Tablo 3. Uzun QT sendromu tani kriterleri

EKG BULGULARI PUAN
QTc

> 0,47 sn 3
0,46-0,47 sn 2
0,45 sn (erkek) 1
Torsa de pointes 2
T dalgasinda degisiklikler 1
Centikli T dalgas1 1
Yasa gore diistik kalp hizi 0,5
OYKU

Senkop

Stres ile 2
Stressiz 1
Dogustan sagirlik 0,5
AILE OYKUSU

Tanmlanmis UQTS 1
Nedeni bilinmeyen 6lim 6ykdist olan aile birey varhigi (< 30 yas) 0,5

Toplam puan <1: Diisiik olasiliklt UQTS
Toplam puan 2-3: Orta olasilikli UQTS
Toplam puan >4: Yiiksek olasilikli UQTS
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Tablo 4. Kisa QT sendromu tani kriterleri

KLINIK OYKU* PUAN
Ani kardiyak arrest oykusu 2
Kaydedilmis polimorf VT veya VF 2
Aciklanamayan senkop varligi 2
Atriyal fibrilasyon 1

EKG BULGULARI
QTc suresi (milisaniye)

<370 1
<350 2
<330 3
J noktas1 T piki arasindaki siire <120 milisaniye 1

AILE OYKUSU*

Yiiksek olasilikla KQTS’1i birinci veya ikinci dereceden akraba

olmasi 2
Ani kardiyak 6liim yoniinden otopside sonug¢ ¢ikmayan birinci veya 1
ikinci dereceden akraba olmasi

Ani bebek 6limu sendromu 1
GENETIK*

Genotip pozitifligi 2
Suclanan gende 6nemi belirsiz bir mutasyon 1

Yiiksek olasilikla kisa QT sendromu: > 4 puan
Olasilikl1 kisa QT sendromu: 3 puan

Diisiik olasilikla kisa QT sendromu: < 2 puan

VT: ventrikiiler tasikardi, VF: ventrikiiler fibrilasyon

* Puan toplami degerlendirilirken mutlaka en az bir puanin elektrokardiyografi
degerlendirilen boliimden geldiginden emin olunmalidir.

Kontrol grubu, 6zge¢misinde kardiyak hastalik ve kronik hastalik dykiisii
olmayan, biiylime ve néromotor gelisimi normal olan, kalpte iifiirlim nedeniyle

kardiyoloji poliklinigine gonderilen, fizik incelemesinde masum iiflirim diginda
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patolojik bir bulgu saptanmayan hastalardan secilmistir. Kontrol grubunun
seciminde yas ve cinsiyetlerin c¢alisma grubu ile benzer olmasma 6zen

gosterilmistir.

3.1. EKG degerlendirilmesi

Tiim olgular EKG kayitlar1 i¢in sakin bir odaya alind1. Uzerlerindeki metal
esyalar ve telefon ¢ekim sirasinda uzaklastirildi. EKG 25 mm/sn hiz ve 1 mV
esele gore degerlendirildi. Bipolar derivasyonlar( DI, DII, DIII), unipolar
derivasyonlar( aVR, aVL, aVF) ve g6giis derivasyonlari( V1, V2, V3, V4, V5,
V6) elde edildi. EKG trasesi belli bir diizene gore yorumlandi. Sirayla standart bir
degerlendirmede olmas1 gereken hiz, ritim, aks, intervaller (PR, QT, QTc), QRS
stiresi, ST segmenti belirlendi. Buna ek olarak J noktas1 ile T piki arasindaki siire,
P dalgasinin 12 derivasyon i¢indeki maksimum ve minimum siireleri ve P dalgas1
dispersiyonlari, QT intervalinin 12 derivasyon i¢indeki maksimum ve minimum
stireleri, QTc intervalinin 12 derivasyon igindeki maksimum ve minimum sureleri,
QT ve QTc dispersiyonlar1 belirlendi. Ritim, aks, nabiz, PR intervali siiresi, QRS
stiresi, J noktas1 ile T piki arasindaki siire, ST segmenti ve T dalgas1 acisindan
degerlendirmeler DII derivasyonundan yapildi. Once goz ile standart &lgiim
yapildi1 daha sonra ise elektronik cetvelde ayni derivasyonda birbirini takip eden 3
Ol¢limiin ortalamasi1 alinarak kaydedildi. Elektronik cetvel dlglimleri i¢in tiim
EKG kayitlar1 once 300 dpi ¢Oziiniirliikte bilgisayar ortaminda tarandi. Daha
sonra EKG dokiimanlar1 x 400 biiyiitme ile Microsoft Office Picture Manager
programu ile agilarak MB Ruller programu ile elektronik cetvel dlgiimleri alindi.

GOz ve cetvel Ol¢iimleri de karsilastirildi.
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3.2. Istatistiksel yontem

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 21,0 paket
programmda yapildi. Sayisal degiskenler ortalama+standart sapma, median
[minimum—maksimum] degerler ile 6zetlendi. Kategorik degiskenler ise say1 ve
yiizde ile gosterildi. Gruplar arasinda kategorik degiskenler bakimindan farklilik
olup olmadig: ki kare testi ile arastirildi. Sayisal degiskenlerin normalligi Shapiro
Wilks testi ile varyanslarin homojenligi ise Levene testi ile incelendi. Sayisal
degiskenler bakimindan bagimsiz gruplar aras1 farkhliklar; parametrik test
varsayimlarinin saglanmasi durumunda bagimsiz gruplarda t testi ile incelendi.
Parametrik  test varsayimlarinin  saglanmamast durumunda ise  grup
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. G6z ve elektronik cetvel
Olciimleri arasindaki farkliliklar, parametrik test kosullarinin saglanmasi
durumunda bagimli gruplarda t testi ile saglanmamasi durumunda ise Wilcoxon

testi ile incelendi. Anlamlilik diizeyi p< 0,05 olarak alind:.
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4. BULGULAR

Calismamizda olgu sayist 26 (%47), kontrol grubu sayist 29 (%53) olup
tim gruplarim demografik 6zellikleri tablo 5’de gosterilmistir. Caligmaya alinan
olgularin yaglar1 104+£62 ay olup, 12’si erkek (%46,2) ve 14’1 kiz (%53,8),
kontrol grubunun da yaslar1t 99+50 ay olup 17’si erkek (%58,6) ve 12’si kiz
(%41,4) idi. Calisma ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet dagilimi arasinda

anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Olgu grubunun agirhg 31£18,3 kilogram (kg), kontrol grubunun ise
30,3+£14,7 kg olarak saptanmistir. Olgu grubunun boy Olgiimleri 127,6+30,4
santimetre (cm), kontrol grubunun ise 128,1+26,4 cm idi. Olgu ve kontrol grubu
arasinda agirlik ve boy Ol¢limleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Her iki grupta da ani kardiyak 6lim ve ani bebek 6limi yoniinden pozitif

bir oykii tespit edilmemistir.

Olgu ve kontrol grubunun semptom varlig: sekil 9 ve 10°da gosterilmistir.
Olgu grubunda 1 hastada (%3,8) ¢arpinti, 1 hastada (%3,8) gogiis agrisi, 1 hastada
(%3,8) agiklanamayan senkop yakinmasi saptanmasina karsin; 23 hastada (%88,5)
herhangi bir yakinma yoktu. Kontrol grubunda 8 hastada (%27,6) gogiis agrisi, 2
hastada (%3,6) gogiiste sikisma yakinmasi saptanmasina karsin; 19 hastada
(%65,5) herhangi bir yakinma yoktu. Tiim olgu ve kontrol grubunda ise 1 hastada
(%1,8) ¢arpmti, 9 hastada (%16,4) gogiis agrisi, 1 hastada (%1,8) agiklanamayan
senkop, 2 hastada (%3,6) da gogiiste sikisma yakinmasi varken 42 hastada

(%76,4) herhangi bir yakinma gdzlenmemistir.
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Tablo 5. Olgu ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Olgu Kontrol p degerleri
Olgu sayis1 26 29
Yas (ay) 104+62 99+50 >0,05
Cinsiyet >0,05
Kiz 14 12
Erkek 12 17
Viicut agirligi (kg) 31+18,3 30,3+14,7 >0,05
Boy (cm) 127,6£30,4 | 128,1+26,4 >0,05
Ani kardiyak 6lim oykusi yok yok
Ani bebek 61imi 6ykiisi yok yok
Ailede kimde AF oldugu
Anne 8 -
Baba 18 -
AF tipi
Paroksimal AF 24 -
Paroksimal AF-atriyal flutter 1 -
Paroksismal AF-SVT 1 -
Anne-baba akrabaligi
1. dereceden 5 1
Uzaktan 3 0
Yok 18 28
Semptom varligi >0,05
Carpmt1 1 0
Gogiis agrisi 1 8
Senkop 1 0
Gogiiste sikisma 0 2
Yok 23 19
Fizik inceleme bulgusu <0,05
1/6 sistolik ftrim (masum) 4 29
pektus ekskavatum 1 0
Yok 21 0
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Sekil 9. Olgu ve kontrol gruplarmin semptom dagilimi

Olgu ve kontrol grubunun semptom varligi yoniinden oykiisii pozitif

olanlarla olmayanlar sekil 10°da gdosterilmistir ve gruplar arasinda anlaml

SEMPTOM VARLIGI

W Var
H Yok

Toplam

SAYI

Olgu Kontrol Toplam

farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Sekil 10. Olgu ve kontrol grubunun semptom varligi dagilimi
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SAYI

Olgu ve kontrol grubunun fizik inceleme bulgular1 sekil 11°de
gosterilmistir. Olgu grubunda 4 hastada (%15,4) 1/6 sistolik iifiiriim, 1 hastada
(%3,8) pektus ekskavatum tespit edilmesine karsm, 21 hastada (%80,8) fizik

inceleme normaldi. Kontrol grubundaki tiim hastalarda 1/6 sistolik tiflirim vard.

35

30

25

20 B 1/6 sistolik ufliriim
M pektus ekskavatum

15 .
Dogal

10

N =

Olgu Kontrol Toplam

v

Sekil 11. Olgu ve kontrol gruplarinin fizik inceleme bulgularmin dagilimi

Olgu grubunun ebeveynlerindeki AF varlig1 grafik 1°de gosterilmistir.
Calismaya katilan 26 olgudan 18’inde babada (%69,2), 8'inde annede (%30,8) AF

Oykiisii pozitif bulunmustur.
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SAYI

ATRIYAL FiBRILASYON TANISI

B ANNE
E BABA

Grafik 1. Olgu grubunda atriyal fibrilasyon tanili ebeveyn dagilimi

ATRIYAL ARITMIi DAGILIMI

25
20
15 M paroksismal af
B paroksismal af - a flutter
10 paroksismal af - rkh
s B paroksismal af - svt
0 —

Olgu Kontrol

AF tanist ile izlenen ebeveynlerin 23'tinde (%85,5) paroksismal AF, 1'inde
(%3,8) paroksismal AF ile birlikte atriyal flutter, 1'nde (%3,8) paroksimal AF ile
birlikte romatizmal kalp hastaligi (RKH, hafif), 1'inde (%3,8) paroksismal AF ile

birlikte supraventrikiiler tasikardi (SVT) vardi (Sekil 12).

Sekil 12. Atriyal fibrilasyonlu ebeveynlerdeki aritmi dagilim1
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SAYI

Ebeveynlerde akrabalik 6ykiisii olgu grubunda 5 hastada 1. dereceden, 3
hastada uzaktan olmak iizere 26 hastanin 8'inde (%30,8) vardi. Kontrol grubunda

ise sadece 1 hastada (%3,4) 1. dereceden akrabalik Oykiisii tespit edildi (Sekil 13).

AKRABALIK DURUMU

30
25
20
W Uzaktan

15 1. derece
10 Yok

5

. ‘ —

Olgu Kontrol

Sekil 13. Olgu ve kontrol grubunda akrabalik derecesi dagilimi

Calismaya katilan tiim gruplarin EKG degerlendirilmesinde aks sapmasi O-
+90° arasinda olup normal smirlarda idi. Olgu grubunda 18 hastada (%69,2)
EKG’de normal siniizal ritim, 4 hastada (%15,4) solunumsal aritmi, 4 hastada
(%]15,4) siniizal tasikardi gozlendi. Kontrol grubunda ise 27 hastada (%93,1)

normal siniizal ritim gozlenirken, 2 hastada (%6,9) siniizal tasikardi belirlenmistir.

4.1. Goz ol¢iimii EKG bulgulan

Olgu ve kontrol grubunda g6z Ol¢iimi EKG bulgular1 tablo 6’da
gosterilmistir. Olgu grubunda Pmax ortalama (ort.) 0,1027+0,01313 sn, P dalgas1

minimum siresi (Pmin) ort. 0,0462+0,00571 sn, PDD ort. 0,0550+0,01703 sn
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olarak saptandi. PR intervali siiresi ort. 0,1262+0,01941 sn, QRS siiresi ort.
0,0500+0,01414 sn, QT maksimum siresi (QTmax) ort. 0,3388+£0,04265 sn, QT
minimum suresi (QT min) ort. 0,2881+0,04010 sn, QT dispersiyonu ort.
0,0508+0,01958 sn, QTc maksimum stresi (QTcmax) ort. 0,4270+0,01663 sn, QTc
minimum suresi (QTcmin) ort. 0,3591+0,02173 sn, QTc dispersiyonu ort.
0,068040,01999 sn saptandi. J noktasi-T piki arasindaki siire ort. 0,21194+0,03124
sn olarak o6l¢iildii. Tiim gruplarda sadece bir olgu da simetrik sivri T dalgasi

g06zlendi.

Kontrol grubunda Pmax ort. 0,0872+0,00922 sn, Pmin ort. 0,0476+0,00511
sn, PDD ort. 0,0397+0,00981 sn olarak saptandi. PR intervali siiresi ort.
0,1410+0,01858 sn, QRS suresi ort. 0,0593+0,01646 sn, QTmax oOrt.
0,3410+0,03222 sn, QTmin ort. 0,2859+0,02585 sn, QT dispersiyonu ort.
0,0552+0,01864 sn, QTcmax ort. 0,4366+0,01943 sn, QTc minimum slresi ort.
0,3570%0,02329 sn, QTc dispersiyonu ort. 0,0796+0,02188 sn saptandi. J noktasi -

T piki arasindaki siire ort. 0,2041+0,02860 sn olarak ol¢iildii.

Olgu grubunda Pmax, PDD siresi kontrol grubuna gore daha yiksek

saptand1 (p<0,0001).

Gruplar arasmda Pmin, QTmax, QTmin, QT dispersiyonu suresi, QTCmax,
QTcmin ve J noktasi - T piki arasindaki siire agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p>0,05).

PR intervali suresi, QRS suresi ve QTc dispersiyonu siresi kontrol

grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,0002; p=0,019; p=0,045).
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Tablo 6. Olgu ve kontrol grubunda g6z 6lgiimiit EKG bulgulari

Olgu Kontrol p degerleri
Hasta sayisi 26 29
Nabiz (dk) 99+26 97+18 >0,05
normal sinuzal ritim 18 27
solunumsal aritmi 4 0
siniis tagikardisi 4 2
Aks 0-+90° 0-+90°
Pmax Ort. (sn) 0,1027+0,01313 | 0,0872+0,00922 <0,0001
Pmin Ort. (sn) 0,0462+0,00571 | 0,0476+0,00511 >0,05
PDD ort. (sn) 0,0550+0,01703 | 0,0397+0,00981 <0,0001
PR suresi ort. (sn) 0,1262+0,01941 | 0,1410+0,01858 =0,0002
QRS suresi ort. (sn) 0,0500+0,01414 | 0,0593+0,01646 =0,019
QTmaxort. (sn) 0,3388+0,04265 | 0,3410+0,03222 >0,05
QTmin Ort. (sn) 0,2881+0,04010 | 0,2859+0,02585 >0,05
QT dispersiyonu ort. (sn) 0,0508+0,01958 | 0,0552+0,01864 >0,05
QTCmax Ort. (sn) 0,4270+0,01663 | 0,4366+0,01943 >0,05
QT Cmin Ort. (sn) 0,3591+0,02173 | 0,3570+0,02329 >0,05
QTc dispersiyonu ort. (sn) 0,0680+0,01999 | 0,0796+0,02188 =0,045
J noktasi-T piki suresi
ort. (sn) 0,2119+0,03124 | 0,2041+0,02860 >0,05

4.2. Cetvel olciimii ile degerlendirilen EKG bulgular

Olgu ve kontrol grubunda cetvel 6l¢iimii EKG bulgular1 tablo 7’de

ort. 0,10842+0,011172 sn, Pmin ort.

Pmax

gosterilmistir.  Olgu grubunda
0,05427+0,005568 sn, PDD ort. 0,05408+0,011805 sn olarak saptandi. PR
intervali stiresi ort. 0,12942+0,017732 sn, QRS siresi ort. 0,05612+0,012694 sn,
ort.

ort.

QTmax 0,35388+0,043305 sn,

QT min 0,29604+0,038989 sn, QT
dispersiyonu ort. 0,05777+0,019402 sn, QTCmax ort. 0,43442+0,016209 sn, QTCmin
ort. 0,36312+0,021737 sn, QTc dispersiyonu suresi ort. 0,07131+0,019417 sn
saptandi. J noktasi-T piki arasindaki siire ort. 0,21562+0,029570 sn olarak

slcuild.
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Kontrol grubunda Pmax ort. 0,09424+0,009676 sn, Pmin oOrt.
0,05121+0,006126 sn, PDD siiresi ort. 0,04303+0,009682 sn olarak saptandi. PR
intervali suresi ort. 0,14331+0,018567 sn, QRS siresi ort. 0,06379+0,017131 sn,
QTmax ort. 0,35034%0,033274 sn, QTmin ort. 0,29048+0,026091 sn, QT
dispersiyonu ort. 0,05986+0,018136 sn, QTcmax ort. 0,44083+0,017740 sn, QTCmin
ort. 0,35962+0,023067 sn, QTc dispersiyonu suresi ort. 0,08128+0,020927 sn
saptandi. J noktasi—T piki arasindaki siire ort. 0,20903+0,028655 sn olarak

slcaldu.

Pmax siire, PDD olgu grubunda daha yiiksek saptandi (p<0,0001).

PR intervali suresi kontrol grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,001).

Gruplar arasinda Pmin, QRS siiresi, QTmax, QTmin, QT dispersiyonu,
QTCmax, QTCmin, QTc dispersiyonu ve J noktasi-T piki arasindaki siire a¢isindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 7. Olgu ve kontrol grubunda cetvel 6l¢iimii EKG bulgulari

Olgu Kontrol p degerleri

Hasta sayisi 26 29

Pmax Ort. (sn) 0,10842+0,011172 | 0,09424+0,009676 | <0,0001
PminOrt. (sn) 0,05427+0,005568 | 0,05121+0,006126 >0,05
PDD ort. (sn) 0,05408+0,011805 | 0,04303+0,009682 | <0,0001
PR suresi ort. (sn) 0,12942+0,017732 | 0,14331+0,018567 =0,001
QRS sdresi ort. (sn) 0,05612+0,012694 | 0,06379+0,017131 >0,05
QTmaxort. (sn) 0,35388+0,043305 | 0,35034+0,033274 >0,05
QTminort. (sn) 0,29604+0,038989 | 0,29048+0,026091 >0,05
QT dispersiyonu ort. (sn) | 0,05777+0,019402 | 0,05986+0,018136 |  >0,05
QTcmaxort. (sn) 0,43442+0,016209 | 0,44083+0,017740 >0,05
QTcmin Ort. (sn) 0,36312+0,021737 | 0,35962+0,023067 >0,05
QTc dispersiyonu ort. (sn) | 0,07131+0,019417 | 0,08128+0,020927 >0,05
I noktasi-T pikistresi ort. | 5156740,029570 | 0,200030,028655 |  >0,05

(sn)

GOz Olgiimleri ve cetvel Olglimleri istatistiki olarak karsilastirildiginda

(tablo VIII), PDD haricindeki parametrelerin cetvel dl¢ciimlerinde g6z dlgcimiine

gore daha anlamli oldugu gozlendi (p<0,05). Her iki 6l¢ctim yontemiyle de Pmax Ve

PDD siresi olgu grubunda, PR intervali siresi ise kontrol grubunda daha yiiksek

saptand1 (p<0,05). GOz Ol¢iimiiyle kontrol grubunda yiliksek saptanan QTc

dispersiyonu cetvel 6lciimiinde istatistiksel olarak farklilik gostermedi.
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Tablo 8. G6z ve cetvel dlglimlerinin karsilastirilmasi

Goz ve cetvel olciimleri karsilastirilmasi P degerleri
Pmax 90z — Pmax cetvel <0,001
Pmin 90z — Pmin cetvel <0,001
PDD g0z - PDD cetvel =0,07
PR intervali suresi g6z - PR intervali siresi cetvel =0,002
QRS siiresi gz - QRS siresi cetvel <0,001
QTmax g0z - QTmax cetvel <0,001
QTmin g6z — QTmin Cetvel <0,001
QT dispersiyonu g6z - QT dispersiyonu cetvel <0,001
QTCmax §0Z — QTCmax cetvel <0,001
QTcmin g6Z — QTCmin cetvel <0,001
QTec dispersiyonu g6z - QTc dispersiyonu cetvel <0,001
J "noktas1-T piki arasindaki siire g6z - J noktasi-T piki arasindaki <0.001
siire cetvel ’

o] o ) Convel i

0121

=1
1
o

P dalgasi maksimum
[=]
=
1

0,094

o0

0,08 o

0,07

T T
Olgu Kontrol

Grup

Sekil 14. Olgu ve kontrol grubu P dalgas1 maksimum siirelerinin karsilastirilmasi
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Sekil 15. Olgu ve kontrol grubu P dalga dispersiyonunun karsilastiriimasi

O Géz slgumii
0,12 ] Cetvel lgimi
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Sekil 16. Olgu ve kontrol grubu QT dispersiyonunun karsilagtiriimasi
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Sekil 17. Olgu ve kontrol grubu QTc dispersiyonu karsilastirilmasi

Olgu grubunda UQTS tani kriterleri agisindan degerlendirildiginde 3
hastaya (%11,5) 2 puan 3 hastaya (%11,5) 1 puan, kalan 20 hastaya (%76,9) ise 0
puan verilmistir. Kontrol grubunda ise 5 hastaya (%17,2) 1 puan, 1 hastaya (%3.4)
2 puan, 1 hastaya (%3,4) 3 puan, kalan 22 hastaya (%75,8) ise 0 puan verilmistir.
Olgu grubundaki bir hastaya QTc siiresi 0,456 sn (erkek) olmasi ile, bir hastada
EKG’de simetrik sivri T dalgasi gozlenmesi ile ve bir hastada da agiklanamayan
stressiz senkop gozlenmesi ile birer puan verilmistir. Ug hastada sirastyla EKG’de
QTec siireleri 0,460; 0,462; 0,467 sn bulundugu i¢in ikiser puan verilmistir. Kontrol
grubunda ise sirasiyla QTc siireleri 0,476; 0,464 sn dlciilerek ii¢ ve iki puan, erkek
olan 5 hastaya ise 0,450; 0,452; 0,454; 0,458 ve 0,458 sn Olgllerek birer puan

verilmistir (Sekil 18).
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Sekil 18. Uzun QT puanlamasi

Olgu grubunda KQTS tam kriterleri agisindan 2 hastaya (%7,7) 1 puan, 1
hastaya (%3,8) 2 puan, kalan 23 hastaya (%®88,5) 0 puan verilmistir. Benzer
sekilde kontrol grubunda 2 hastaya (%6,9) 1 puan, 1 hastaya (%3,4) 2 puan, kalan
26 hastaya ise (%89,7) 0 puan verilmistir. Olgu grubunda bir hastada
aciklanamayan senkop Oykiisii ve QTc siiresinin 0,356 sn olmasiyla iki puan
verilmistir. Iki olguda ise QTc siireleri birinde 0,363 sn, digerinde 0,359 sn
saptanarak bir puan verilmistir. Kontrol grubunda ise bir hastada QTc siiresi 0,342
sn hesaplanarak iki puan, diger 2 hastada ise QTc siireleri 0,362 sn hesap edilerek

birer puan verilmistir (Sekil 19).

M Olgu

H Kontrol

1 puan 2 puan 0 puan

Sekil 19. Kisa QT puanlamasi
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5. TARTISMA

AF pediatrik yas grubunda oldukca seyrek rastlanan bir aritmidir. Atriyal
fibrillerin diizensiz, senkronize olmayan aktivasyonu sonucu meydana gelen, hizi
400-700/d arasinda degisen bir ritim ile kendini gostermektedir. Cocuklarda WPW
sendromu gibi bazi hastaliklarda, total kavo-pulmoner anastomoz veya atriyal
switch gibi atriyumlar1 ilgilendiren ameliyat yapilan hastalarda ortaya c¢ikabilir.
Hipertiroidi, romatizmal mitral kapak hastaliklari, hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopati, miyokardit veya digoksin entoksikasyonu AF gelisiminde risk

faktorleridir.

PDD, farkl yilizey elektrokardiyografi derivasyonlarindan kaydedilen en
uzun ve en kisa P dalgas1 arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir. P siiresi ve
PDD atriyal uyarilarin hizim1 belirlemede 6nem tasimaktadir. PDD ve Pmax atrial
kasin aktivasyonunu gostermektedir ve temel olarak uyarilan doku miktarina
bagimhdir. Atriyum i¢i ve atriyumlar arasi ileti zamanlarnin ve fibrilasyona
yatkin atriyumlardaki homojen olmayan siniis uyarilarinin yayilimlarinin
degerlendirilmesinde kullanilan basit bir elektrokardiyografi bulgusudur. Basing
ve/veya volum yiikii sonucu olusan atriyal gerilim, elektrolit dengesizlikleri veya
sempatik aktivitedeki artislarin PDD’yi arttirdigr gosterilmistir. Atriyal aritmili
hastalardaki homojen olmayan ve devamsiz iletimin AF gelisme riskini
ongdrmede degerli bir parametre oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir. PDD,
saglikli bireylerde, hipertansif hastalarda, koroner arter hastaligi olan bireylerde,
kalp cerrahisi geciren hastalarda, dogumsal kalp hastaliklar1 ya da bir¢ok bagka

kalp ya da kalp dis1 hastalif1 olan bireylerde AF riskini belirlemek amaciyla
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kullanilmaktadir. Bir¢ok klinik durumda AF riskini yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik

ile belirledigi saptanmugtur.

QT dispersiyonu ise repolarizasyondaki anormalliklerin ham ve yaklagik
bir olcutaddr. Klinik uygulamalarda ise ventrikiler repolarizasyonun EKG ile
degerlendirilmesinde siklikla QT intervalinin 6l¢iimii ve bu dlgtimiin kalp atim
sayisina gore diizeltilmis degeri kullanilmaktadir. Kardiyak problemleri olan
kisilerde repolarizasyon anormalliklerine baglh olarak QT dispersiyonunda artis
gorilmektedir. QT dispersiyonunda artis uniform olmayan ventrikiiler

repolarizasyonu gosterir ve malign ventrikiler aritmiye neden olabilir.

AF tanili bireylerin saglikli ¢ocuklarinda EKG bulgularimi arastirdigimiz
ve saglikli goniilliillerdeki EKG bulgular1 ile kiyasladigimiz bu prospektif klinik
ve laboratuvar ¢alismasinda yiizey EKG kullanilarak P siiresi, PDD, QT ve QTc
dispersiyonlar1 Olgiilmiistiir. Calismamizda AF’li hastalarin ¢ocuklarinda hem
atriyal ileti hem de ventrikiiler repolarizasyon bozulmalarini yansitacak
elektrokardiyografik degisiklikleri arastirmak istedik. Verilerin arastirilmasi ve
kayd1 agisindan da EKG’de maniiel ya da otomatik 6l¢tim yontemleri kullanildi ve
karsilastirildi. Once EKG iizerinde biitiin dalga ve intervaller maniiel olarak
olctildii ve veriler kaydedildi. Daha sonra ayn1 EKG’ler dijital ortama aktarilarak
ve ayn1 derivasyondaki ii¢ dalga dlciimiiniin ortalamas: almarak kaydedildi. Iki

yontemin dlgtimleri de kendi aralarinda kiyasland.

Calisgmanin temelinde AF gelistirme riski i¢in Onemli bir risk faktorii
oldugu bilinen PDD ve Pmax, AF tanili bireylerin saglikli ¢cocuklarinda anlamh

olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Literatiirii arastirdigimizda AF’li ebeveynlerin

68



yasca  kiigiik  cocuklarindaki  atriyal ~ve  ventrikiiler = anormallikleri

elektrokardiyografik olarak degerlendiren bir ¢alisma goéremedik.

Tiirkiye’de erigkin koroner atheroskleroz en 6nemli problemlerden biridir.
Eriskin bireylerde AF gozlendigi zaman etiyolojide ilk akla gelen koroner kalp
hastaliklaridir.  Olgularimizin  ailelerindeki AF’nin nedeninin koroner kalp
hastaliklar1 olabilecegi izlemdeki klinik tarafindan bildirildi. Ancak bu hastalarin
cocuklarinda saptadigimiz P dalga anormallikleri AF olusumunda genetik
etiyolojinin de katkisinin oldugunu bize gdstermektedir. Bu da bize AF’li
bireylerin  ¢ocuklarmin  AF  yoniinden izlemde olmast  gerektigini

diistindiirmektedir.

Erigkin hastalarda g¢esitli hastaliklarda atriyal ve ventrikiiler anormallikleri
elektrokardiyografik olarak arastiran bir¢ok ¢alisma vardir. Ancak c¢ocuk

hastalarda yapilmis ¢alismalar ¢cok fazla degildir.

5.1. Eriskinlerde yapilan arastirmalar

Eriskin hastalarin en Onemli saglik sorunlarindan biri koroner kalp
hastaliklaridir. Ulkemizde her yil yiiz binlerce hastanm hayatin1 kaybetmesine
neden olmakta veya sekelli kalmasma yol agmaktadwr.  Sigara kullanimu,
hipertansiyon, yiksek kolesterol, seker hastaligi, hareketsiz yasam tarzi, ailede
koroner arter hastalig1 varlig1 ve genetik hassasiyet koroner kalp hastaliklarmin en
onemli hazirlayic1 faktorleridir. Koroner yavas akim atriyal ve ventrikiiler
anormallikleri ortaya ¢ikarmakta ve iskemik bulgular yani sira atriyal ve/veya

ventrikiiler aritmileri de tetiklemektedir. Giines ve ark. (124) koroner yavas
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akimli hastalarda yaptiklar1 ¢alismada P dalgasi siiresi ve PDD yiiksek saptanmus,

nebivolol tedavisi ile bulgularda diizelme oldugu gézlenmistir.

Cagirc1 ve ark. (125) yaptiklar1 ¢aligmada prehipertansif hastalarda saglikli
gruba gore Pmax ile PDD’nin anlamli derecede yiiksek oldugunu saptamuislar,
prehipertansif hastalarda AF riskinin arttigmi belirtmiglerdir. Tuncer ve ark. (126)
hafif-orta hipertansiyonlu bireyler ile hipertansif kriz ile basvuran hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada Pmax (p=0,05) ve PDD’nin (p=0,02) hipertansif acillerde
anlaml derecede arttigin1 saptamislardir. Tuncer ve ark. (127) yaptiklar1 baska bir
caligmada atenolol ve silazapril tedavilerinin hipertansif hastalarda PDD Uzerine
etkilerini arastirmislar ve her iki grupta da PDD’nin azaldigini, Pmin’in arttigini
saptamiglardir. Gilintekin ve ark. (128) hipertansiyon tedavisinde kullanilan
irbesartan ve Kinaprilin Pmax’1 ve PDD’yi azalttigini gézlemislerdir. Korkmaz ve
ark. (129) hipertansif hastalarda nebivolol ve kinapril tedavisinin kalp hiz1 ve kan
basinc1 degisikliklerinden bagimsiz olarak Pmax’t ve PDD’yi azalttigini
saptanmistir. Ozben ve ark. (130) ¢alismalarinda hemodiyaliz sirasinda PDD’nin
arttigmi  (p<0,001) ve buna baglh olarak AF goriilme riskinin arttigmi
gbzlemlemislerdir. Mortaliteyle sonuglanabilecek boyutta ciddi olan bu durumun

basit bir tetkik olan EKG ile tespit edilebilecegini belirtmislerdir.

Obezitenin viicut kitle indeksi, sol atriyum ¢ap1, interventrikiiler septum
kalinlig1, sol ventrikiil posterior duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil kas kiitlesine etki
ederek P dalga siiresini ve PDD’yi degistirdigi diisiiniilmektedir. Kosar ve ark.
(131) obez hastalarda P dalga siiresinin ve PDD’nin degistigini saptamislardir.
Ozuguz ve ark. (132) eriskin obez premenopozal kadmlarda yaptiklar1 ¢alismada

artmis PDD ile abdominal obezite, sol atriyum cap1 ve karotis intima-media
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kalinlig1 arasinda pozitif bir iligki saptamiglardir. Liu ve ark. (133) obezitenin P
dalga parametreleri lizerine etkisinin Cin toplumunda arastirildigi ¢alismalarinda,
Pmax, PDD ve inter-atriyal blok prevelansini kontrol grubuna gore yiiksek
bulmuslardir. Duru ve ark. (134) kilo verme ile PDD’de anlaml diisiis oldugunu

atriyal repolarizasyon siirelerinde iyilesmeye neden oldugu kanisina varmislardir.

Metabolik sendromun AF gelisimi agisindan yiiksek riske sahip oldugu
belirtilmektedir. Yasar ve ark. (135) metabolik sendromlu hastalarda Pmax ve
PDD’yi kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulmuslardir (p< 0.001).
Kurt ve ark.nin (136) metabolik sendromlu hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
kontrol grubuna gore inter ve intra-atriyal elektromekaniksel gecikme ve PDD’de
artis saptanmistir ancak metabolik sendromun derecesi ile anlamli bir iliski

gozlememislerdir.

Diyabette oldugu gibi kronik hiperglisemi de AF’ye yol agmaktadir.
Karabag ve ark. (137) hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve sol ventrikiil
hipertrofisi olmayan pre-diyabetik hastalarda saglikli hastalara kiyasla Pmax Ve
PDD’nin daha yiiksek oldugunu, aclik kan sekeri ile PDD artis1 arasinda iliski
oldugunu belirtmislerdir. imamoglu ve ark.(138) tip 1 DM hastalarinda yaptiklar1
calismada kardiyak elektro fizyolojik heterojenitenin  erken safhada
saptanabilecegini PDD artisiyla gosterilebilecegini saptamiglardir. Bissinger ve
ark. (139) eriskinlerde diyabetin sik goriilen komplikasyonlarindan birisi olan
diyabetik otonom noéropatinin kardiyovaskuler sistem Uzerindeki negatif yonli
etkisini arastirmak amaciyla yaptiklar1 ¢aligmada P dalga siiresi ve PDD’nin
diyabetik otonom ndropatili hasta grubunda anlamli olarak yiiksek oldugunu ve bu

hastalarimn yiiksek aritmi ve AF gelisimine yatkin olduklarini belirtmislerdir.
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Dogan ve ark. (140) paroksismal AF tanili bireylerde akut iskemik inme
doneminde yaptiklar1 ¢alismada PDD, Pmax ve sol atriyum ¢ap1 anlamli derecede
yiilksek saptanmisti. Bundan dolayr stroke rekiirrenslerini ongérmede bu

parametrelerin kullanilabilecegini belirtmiglerdir.

Obstruktif uyku apne sendromunda otonom disfonksiyon oldugu
bilinmektedir. Cicek ve ark. (141) obstruktif uyku apne sendromlu hastalarda
yaptiklar: calismada PDD anlamli derecede yiiksek saptanmustir. Apne- hipopne
indeksi, kalp hizi, kalp hizi diizelme siiresi, QTc ve PDD ile bu sendrom arasinda
korelasyon oldugunu ve hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugunu goézlemislerdir.
Can ve ark. (142) obstruktif uyku apne sendromlu hastalarda PDD artisinin

hastaligin derecesi ile iligkili oldugunu saptamiglardir.

Cerrahi oncesi degerlendirmede EKG bazi komplikasyonlar1 onceden
gorebilmek adma dnemli bilgiler verebilmektedir. PDD, QT ve QTc siireleri, QT
ve QTc dispersiyonlar1 cerrahi Oncesi rutin bakilmasi halinde aritmojeniteye
yatkinlik belirlenebilmekte ve boylece morbidite ve mortalite azaltilabilmektedir.
Hanc1 ve ark. (143) preoperatif kardiyak olmayan elektif cerrahi i¢in basvuran
metabolik sendromlu hastalarda PDD, QTc siresi, QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonunu anlamli olarak yiiksek saptamislardir. Bu hastalarin perioperatif
donemde aritmiler yoniinden yiiksek riske sahip oldugu belirtilmistir. Yine Hanci
ve ark. ‘m (144) subaraknoid hemorajili hastalar ile saglikli grup arasindaki
arastrmasinda PDD, QT ve QTc siireleri, QT ve QTc dispersiyonlar1 anlaml
olarak yiksek saptanmistir. Bu hastalarin anestezi esnasinda ve yogun bakim
stirecinde aritmi ile yiiksek olasilikla kars1 karsiya kalabilecegi vurgulanmustir.

Hanci ve ark. (145) yetigskin malnutrelerde yaptig1 bir baska calismada PDD, QT
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stresi, QTc suresi, QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu yiiksekligini
malniitrisyon ve malniitrisyon iligkili elektrolit imbalans: ile iliskili oldugunu

belirtmiglerdir.

Tiirkiye’de romatizmal kalp hastaliklar1 halen 6nemli bir sorun olmaya
devam etmektedir. Mitral darligmin en 6nemli nedeni gecirilmis akut romatizmal
atestir. Mitral darlikli hastalarda sol atriyum boyularindaki artig P dalga siiresinde
uzamaya ve PDD’de artisa neden olabilmektedir. Giintekin ve ark. (146)
calismalarinda darhigin derecesi arttikca P dalgasi siiresi ve PDD’nin daha da

arttigini belirtmistir.

Polikistik over sendromu (147), liken planus (148), ailevi Akdeniz atesi
(149,150), ailesel disotonomi (151), migren (152,153), parkinson hastalig1 (154),
romatoid artrit (155), multiple skleroz (156), elektrokonvulzif tedavi (157),
hipokondriazis (158), inflamatuvar barsak hastaliklar1 (159), anemiler (160),
Behget hastaligi (161), Wilson hastaligi (162), karbonmonoksit zehirlenmesi
(163), hipertiroidi (164,165) gibi kalp dis1 hastaliklar yan1 sira sigara i¢imi (166)
ve atletizmin (167) Pmax Ve PDD’yi artirdig1 gozlenmistir. Anksiyete ve sempatik
aktivitede artig, inflamasyon, yaygin otonom disfonksiyonlarin buna neden oldugu

bildirilmistir.

AF’de kardiyoversiyon yani normal sinilis ritmine donils spontan,
farmakolojik ve elektriksel olmak tizere 3 farkli sekilde olmaktadir. Dogan ve ark.
(168) AF’li hastalarda AF’nin normal siniis ritmine doniisii ile ilgili yaptiklar
calismada PDD ile AF’nin kardiyoversiyon tipleri arasindaki iliskiyi

aragtirmiglardir. Sol atriyum c¢ap1 ve AF siiresi elektriksel kardiyoversiyon
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grubunda anlamli olarak fazla bulunmustur. Pmax elektriksel kardiyoversiyon
grubunda 6nemli bulunmustur. PDD spontan kardiyoversiyon grubunda anlamli
derecede diisiik saptanmigtir. PDD, AF siiresi, kardiyoversiyon tipi ve sol atriyum
capt ile anlamli derecede iligkili bulunmustur. AF’nin normal siniis ritmine

doniigsme tipi ile P dalga siiresi arasinda anlamli bir iligki saptanmamastir.

Pmax, Pmin ve PDD ol¢iimleri basili EKG kagidindan gozle dlgiilebilecegi
gibi bilgisayar yardimiyla otomatik olarak Olgiilebilmektedir. Nussinovitch’in
(169) yaptig1 bir meta-analizde Pmax, Pmin ve PDD saglikl1 bireylerde dl¢iilmiis ve
cesitli farklhiliklar ¢ikmistir. Yiiksek saptanan hastalarda AF riski yiiksek oldugu
diisiiniilmesine ragmen, duyarlilig1 ve 6zgiilliigii agisindan gesitli sinirhiliklar géze
carpmistir. Bunlardan birisi bir esik degerinin olmamasidir. Metadolojik bir

standardizasyon gelistirilmesi fikri benimsenmistir.

P dalga siiresini ve PDD’yi tespit etmede kullanilan yontemler arasindaki
farkliliklar mevcuttur. Gz ile 6l¢iim ile otomatik olarak 6l¢iim arasinda farklar
olabilecegi gibi herhangi bir fark bulamayan ¢aligmalar da vardir. Termal, dijital
ve sinyal ortalamali EKG sistemleri PDD’yi degerlendirmek i¢in maniiel, kagida
dokiim ve yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tarama ile 12 veya 16 derivasyonda
Ol¢tim yapilabilmektedir. Saglikli bireyler ile paroksismal AF dykiisii olan bireyler
arasinda daha once yapilan bir ¢alismada (170) yontem ne olursa olsun P dalgasi
Oletimii icin klinik acidan anlamli ve tutarh farkliliklar ortaya ¢ikmugtir. Ayni
calismada manuel dlciimler ile dijital ekran kayith Olglimler arasinda PDD
Olgiimlerinde oldukga zayif bir benzerlige karsin, P dalga maksimum streleri ve P
dalga ortalama siireleri ile P dalga standart sapmalar1 arasinda makul bir benzerlik

saptanmistir (170). Dahas1 gozlemciler i¢inde PDD saptamada hata pay1 yiiksek
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(%20) bulunmustur. Dijitalize ortam Ol¢imlerinde gozlemciler arasinda daha
diisiik bagil hata saptanmistir. Benzer sekilde gozlemciler arasinda PDD
saptamadaki yiiksek hata payr dijital Olciimler kiyaslamasinda daha diisiik
bulunmustur. Halbuki kagit baski EKG’de olgiilen PDD degerlerinin bazi
caligmalarda diisik hata payi ile degerlendirildigini gostermistir (171-174).
Bununla beraber kagit baski dlctimlerinde standart bir sinyal boyutu ve kagit hizi
olmas1 gerekliligine inanilmaktadir (170,175). PDD saptamada hassas Ol¢timler
icin alternatif bir yontem olarak, kagit baskiya alinmis ve kaydedilmis 12
derivasyonlu EKG o6l¢iimlerinin optik bir tarayicidan gegirilerek ekrana sayisal ve

taranmis olarak aktarilip kaydedilmesi de uygulanabilir dogru bir yontemdir (32).

Calismamizda goz oOl¢iimleri ve cetvel 6l¢iimleri karsilastirildiginda PDD
disindaki tiim parametrelerin istatistiksel olarak cetvel dl¢iimleriyle daha net bir
sekilde olgtildugt gosterildi. Her iki 6lglim yontemiyle de Pmax Ve PDD olgu
grubunda, PR intervali siiresi ise kontrol grubunda daha yiiksek saptandi. Goz
Olcimiuyle kontrol grubunda yiiksek saptanan QTc dispersiyonu, cetvel 6lcimiyle
istatistiksel olarak farkli degildi. Dikkatli bir goz ile dlglimlerin iyi bir sekilde
yapilabilecegini bilsek de bilgisayar yontemleri ile Ol¢climlerin daha keskin
sonuglar verecegini goz ardi etmemek gerekir. Hata paymnm en az oldugu

yontemlerin secilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

5.2. Cocuklarda yapilan arastirmalar

Eriskin hastalarda ozellikle hipertansif, metabolik sendromlu olgularda
PDD ile ilgili ¢calismalar oldukca fazla olmasma ragmen c¢ocukluk caginda da

oldukca azdir. Dilaveris ve ark. (176) saglikli okul ¢ocuklarinda P dalga siiresi ve
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morfolojisi analiz edilerek inter-atriyal blok prevelansini arastirdiklari ¢aligmada,
P dalga morfolojik anormalligi daha nadir bulunmus iken genis P dalga stiresi
daha yaygin gozlenmistir. Literatiirde P dalga siiresinin erigkinde >110 msn,
cocukta ise >90 msn olmasi, anormal P dalgasim ve inter-atriyal blogu

gostermektedir.

Akyiiz ve ark. (177) disik dogum agirligmin atriyal ileti ve ventrikiiler
repolarizasyona olan etkilerini arastirdigi bir ¢alismada diisiik dogum agirlikli ve
normal dogum agwlhikli olan bebeklerde PDD, QT dispersiyonu ve QTc

dispersiyonunu arastirmis ancak anlamh farklilik bulunamamaistir.

Chavez ve ark. (178) AF ile hipertansiyonun iligkisini arastirdigi bir
calismada PDD normotansif ¢ocuklara gore prehipertansif ve hipertansif
cocuklarda daha yiiksek saptanmistir (p<0,001). Ayrica hipertansif ¢ocuklarda

PDD ile sol ventrikiil kas indeksi arasinda baglant1 saptanmustur.

Amoozgar ve ark. (179) dogumsal anomalisi olmayan asfiktik yenidogan
bebekler iizerinde yaptig1 bir ¢caligmada atriyal iletiyi denetlemek amaghi PDD
bakilarak aritmi ve kisa donem mortalitesi arastirilmis. Asfiksinin derecesi ile
iliskili olarak PDD artmis olarak bulunmustur. Bununla beraber kisa donem

mortalite, aritmi ve troponin I seviyeleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Kocaoglu ve ark. (180) akut romatizmal ates (ARA) tanili hastalarda
yaptig1 bir calismada ARA’l1 hastalarda Pmax ve PDD saglikli kontrole gore yiiksek
saptanmustir. Yine karditli ARA hastalarinda karditi olmayanlara gére PDD daha

yiiksek saptanmustir.
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Babaoglu ve ark. (181) mitral valv prolapsus (MVP) tanili ¢ocuklarda
yaptig1 bir calismada kontrol grubuna gore Pmin anlamli olarak diisiik bulunmus ve
PDD anlamli olarak yiiksek bulunmustur, bu farkin da MVP’de gbzlenen otonom

disfonksiyona sekonder oldugu diisiiniilmiistiir.

Koken ve ark. (182) tip 1 DM’li ¢ocuklarda yaptig1 calismada her iki
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarm negatif yonde etkilendigi ve ayni zamanda
PDD’nin arttig1 vurgulanmistir. Ancak bu iki parametre arasinda anlamli bir iliski

saptanmamistir.

Yiicel ve ark. (183) yas ort. 7,7+2,2 olan 20 stabil astimli hasta ¢cocuk ile
20 saghkli kontrol grubunun karsilastirildig1 ¢calismalarinda; stabil astimli grupta
Pmax’in kontrol gruba goére anlamli derecede arttigi, PDD ile yas, kilo ve boy

arasinda korelasyon oldugu saptanmaistir.

Yildiz ve ark. (184) diizenli egzersiz yaparak spor egitimi alan &grenci
grubunda yaptig1 bir ¢alismada, PDD’nin erkek grupta kiz grubuna gore artmis
oldugu saptanmustir (p<<0,001). Saglikli 6grencilerde PDD’nin cinsiyet, viicut kitle

indeksi ve kalp hizindan etkilendigi gosterilmistir.

AF ile ilgili yapilan biitiin bu ¢aligmalar disinda genetik arastirmalar da
vardir. Erigkinlerde en sik rastlanan kalp ritim bozuklugu olan AF’nin familyal
formlarinin insidansi tam olarak bilinememektedir, ancak %30’a kadar ulastig1
tahmin edilmektedir. Ailesel AF ‘lu olgularin ufak bir kisminda KCNE2, KCNJ2
ve KCNQ1, KCNAS5, KCNH2 genlerindeki degisiklikler bulunmustur. Bu genler

hiicre membram ylizeyinde hiicre i¢i ve disma K' iyonlarmin hareketinden
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sorumlu kanallara etki eden proteinlerin yapimini saglamaktadir. Bu mutasyonlar
ile kanal aktivasyonunda artis sonucunda K* iyonlarinimn hiicreler arasindaki akisi
degismekte ve kalp ritminde bozukluklar meydana gelmektedir. AF’ nin bir¢ok
vakada nedeni tam bilinmemekte ve genetik risk faktorleri kismen suglanmaktadir.
Hangi genetik degisikliklerin bu duruma yol agtig1 ile ilgili ¢alismalar devam

etmektedir (185-194)

Tim bu caligmalar gostermektedir ki AF riski yliksek olan hastalarda ve
ailesinde AF goriilen hastalarda, PDD AF riskinin degerlendirmek igin noninvaziv
bir belirte¢ olarak kullanilmalidir. PDD’ye etki eden tiim faktorlerin ayn1 zamanda

AF goriilme riskine de etki ettigi unutulmamalidir.

AF tanili bireylerin ¢ocuklar: ile aile dykiisiinde AF olmayan ¢ocuklar
arasinda PDD yoniinden buldugumuz anlamlilik, uzun ve kisa QT intervali ve
dispersiyonunda farklilik gostermedi. Ancak olgu grubunda ve ailelerinde genetik
calisilmalarin yapilamamasi, grup sayilarinin yetersizligi, AF Oykiisii olan
bireylerin gogunun ileri yasta olmasi ve ¢ocuklarmin erigkin yas grubunda dagilim
gostermesi ¢aligmanin sinirliliklariydi. AF tanili bireylerde ve ¢ocuklarinda olgu
sayisinin fazla oldugu genetik analiz yapilabilecek caligmalar atriyal ve

ventrikiiler ritim genetiginin aydinlatilmasina yol gdsterici olacaktir.
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6. SONUCLAR

Calismaya olgu grubunda yaslari 104+62 ay ile 26 c¢ocuk; kontrol
grubunda yaslar1 99+£50 ay ile 29 ¢ocuk katildi. Ailesinde AF tanist olan ¢ocuklar
ile ailesinde herhangi bir kardiyak hastalik bulunmayan cocuk poliklinigine
herhangi bir nedenle basvurusunda masum ifiirim saptanmus, iiflirim nedenleri
icinde kardiyak bir hastalik bulunmayan saglikli ¢ocuk grubunda EKG bulgular:
karsilastirildi. Her iki grupta veriler once standart yontem ile her derivasyondan
birer dl¢iim alinarak yapildi. ikinci bir veri analizi de EKG’ler dijital ortama

aktarilarak elektronik 6l¢iim ile kaydedildi.

6.1. Goz olciimii sonuclar

Gruplar arasmda Pmin, QTmax, QTmin, QT dispersiyonu suresi, QTCmax,
QTcmin ve J noktasi - T piki arasindaki siire acisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p>0,05).

Iki grubun kargilastirilmasinda Pma, PDD siresi olgu grubunda daha

yiiksek saptandi (p<0,0001).

PR intervali slresi, QRS silresi ve QTc dispersiyonu siresi kontrol

grubunda daha yliksek saptandi (p=0,0002; p=0,019; p=0,045).

6.2. Cetvel ol¢iimii sonuclar:

Gruplar arasinda Pmin, QRS suresi, QTmax, QTmin, QT dispersiyonu siresi,
QTCmax, QTcCmin, QTc dispersiyonu siiresi ve J noktast - T piki arasindaki stire

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).
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ki grubun karsilastirilmasinda Pmax, PDD siiresi olgu grubunda daha

yiiksek saptandi (p<0,0001).

PR intervali siiresi kontrol grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,001).

6.3. Iki yontemin karsilastirilmasi

Goz olgtimleri ve cetvel 6lgiimleri karsilastirildi ve PDD haricindeki tiim
karsilagtirmalar istatistiksel olarak cetvel Olclimlerinin daha keskin degerler
oldugunu gosterdi (p<0,05). Her iki Ol¢iim yontemiyle de Pmax Ve PDD olgu
grubunda, PR intervali siiresi ise kontrol grubunda daha yiiksek saptandi (p<0,05).
Goz Olcumuyle kontrol grubunda yiksek saptanan QTc dispersiyonu, cetvel

Olciimiiyle istatistiksel olarak farkli bulunmadi.

6.4. Uzun ve Kisa QT sendromu yoniinden puanlama

Olgu grubunda UQTS tani kriterleri agisindan degerlendirildiginde 3
hastaya 2 puan (%11,5), 3 hastaya 1 puan (%11,5), kalan 20 hastaya ise 0 puan
(%76,9) verilmistir. Kontrol grubunda ise 5 hastaya 1 puan (%17,2), 1 hastaya 2
puan (%3,4), 1 hastaya 3 puan (%3,4) kalan 22 hastaya ise 0 puan (%75,8)
verilmistir. Olgu grubunda KQTS tani kriterleri acisindan 2 hastaya 1 puan
(%7,7), 1 hastaya 2 puan (%3,8), kalan 23 hastaya 0 puan (%88,5) verilmistir.
Benzer sekilde kontrol grubunda 2 hastaya 1 puan (%6,9), 1 hastaya 2 puan

(%3,4), kalan 26 hastaya ise 0 puan (%89,7) verilmistir.
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OZET

Atriyal Fibrilasyon Tamisiyla izlenen Eriskinlerin Cocuklarinda P ve

QT Dispersiyonu, Uzun ve Kisa QT Varhginin Degerlendirilmesi

Giris: Siniis uyarilarmin intra-atriyal ve inter-atriyal ileti sirelerinde
uzama ve homojen olmayan iletim; atriyal aritmileri, 6zellikle atriyal fibrilasyon
(AF) bulunan hastalarda gozlenen temel elektro fizyolojik bozukluklardandir. Son
on yilda AF nedeni belirlenemeyen hastalarda genetik calismalarda ayni genlerin
hem atriyal hem de ventrikiiler aritmileri tetikledigi diisiiniilmektedir. Atriyal
aritmili hastalardaki iletim son yillarda P dalga dispersiyonu (PDD), ventrikiiler
aritmili hastalarda QT  dispersiyonlar1  adi  verilen  indekslerle

degerlendirilmektedir.

Amag: Calismamzda Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde takip edilen AF’li hastalarin saglikli ¢ocuklari ile aile 6ykiisli olmayan
saglikli goniillii cocuk grubu karsilastirilarak P dalga siireleri, PDD, QT ve QTc
sireleri  ve dispersiyonlari, uzun ve kisa QT intervalleri ve diger

elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 arastirilmaya ¢alisilmistur.

Gere¢ ve yontem: Calismaya Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi
Kardiyoloji Kliniginde takip edilen AF tanil1 16 bireyin 26 ¢ocugu ile; Dr. Sami
Ulus Kadin Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
Pediatrik Kardiyoloji Klinigine iiflirim nedeniyle basvuran, herhangi bir kronik
hastalig1 olmayan yas ve cinsiyeti ¢alisma grubuna uygun 29 aileden 29 cocuk
dahil edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, akrabalik durumu, ailede ani

bebek Olimii ve ani kardiyak olim Oykiisii, ailede kimde AF bulundugu,
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semptomlar, fizik muayene bulgular1 ve EKG bulgular1 (hiz, ritim, aks, intervaller
(PR, QT, QTc), QRS siiresi, ST segmenti, J noktasi ile T piki arasindaki siire; tiim
derivasyonlarda P dalgasinin, QT ve QTc intervallernin maksimum ve minimum
stireleri ve PDD, QT ve QTc dispersiyonlar1 kaydedildi. Ritim, aks, nabiz, PR
interval slresi, QRS siiresi, J noktasi ile T piki arasindaki siire, ST segmenti ve T
dalgas1 acisindan degerlendirmeler DII derivasyonundan yapildi. Bulgular once
g0z ile sonra elektronik cetvelde ayni derivasyonda birbirini takip eden 3 6l¢timiin
ortalamas1 alinarak degerlendirildi. Istatistiksel analizde ki kare, Shapiro Wilks,
Levene, Mann Whitney U, Wilcoxon ve t testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak alindi.

Bulgular:

GOz dlcumi

Gruplar arasmda Pmin, QTmax, QTmin, QT dispersiyonu suresi, QTCmax,
QTcmin ve J noktas1 - T piki arasindaki siire agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p>0,05)

Iki grubun kargilastirilmasinda Pma, PDD siresi olgu grubunda daha

yiiksek saptandi (p<0,0001).

PR intervali slresi, QRS silresi ve QTc dispersiyonu siresi kontrol

grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,0002; p=0,019; p=0,045).

Cetvel dlcimu

Iki grubun kargilastirilmasinda Pma, PDD siresi olgu grubunda daha

yiiksek saptandi (p<0,0001). PR intervali siiresi kontrol grubunda daha yiiksek
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saptandi1 (p=0,001).

Gruplar arasinda Pmin, QRS suresi, QTmax, QTmin, QT dispersiyonu stresi,
QTCmax, QTcCmin, QTc dispersiyonu siiresi ve J noktast - T piki arasindaki siire

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05)

Her iki 6l¢iim yOontemi arasmmda PDD haricindeki tiim karsilastirmalar
istatistiksel olarak cetvel Olglimlerinin daha keskin degerler oldugunu gosterdi
(p<0,05). Her iki 6lcim yontemiyle de Pmax Ve PDD olgu grubunda, PR intervali
stiresi ise kontrol grubunda daha yiiksek saptandi (p<0,05). G6z Ol¢iimiiyle
kontrol grubunda yuksek saptanan QTc dispersiyonu, cetvel o6lgimiyle

istatistiksel olarak farkli bulunmadi.

Uzun ve kisa QT intervali ve sendromu agisindan cetvel dl¢iimlerinde olgu

ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik bulunmada.

Sonuglar: Calismamizda AF tanili bireylerin ¢ocuklarinda saglikli
popilasyona gore Pmax siiresi ve PDD anlamli olarak yiiksek saptandi. Uzun ve
kisa QT intervali yoniinden veya UQTS ve KQTS kriterleri yoniinden belirgin
farklilik bulunmadi. Elektronik ortamda cetvel ile Ol¢iilen kayitlarin, standart goz

Olcitimiine gore daha keskin degerler verdigi gosterildi.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, P dispersiyonu, QT dispersiyonu,

Atriyal fibrilasyon
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ABSTRACT

Researching Presence Of P and QT Dispersions As Well As Short Or
Prolonged QT Intervals Among Children Of Adult Patients With Atrial

Fibrillation

Introduction: The main electrophysiologic disorders encountered in atrial
fibrillation patients are prolonged interatrial and intraatrial conductions in a non
homogen fashion. Given by the genetic studies of last decade over AF patients
with unknown etiology, it is suggested that atrial and ventricular arrhythmias are
both associated with common genes. In recent years the conduction patterns in
atrial and ventricular arrhythmias are usually defined by P wave dispersion

(PWD) or QT dispersion indexes.

Aim: In our study we subjected healthy descendants of a group of AF
patients whom were followed and diagnosed in Turkey High Proficiency Hospital
Cardiology Clinics. We aimed to compare them against a group of healthy
volunteers without an AF family history. Parameters of P wave durations, P wave
dispersions, QT-QTc durations-dispersions, long and short QT intervals and other

ECG findings were measured in order to make a comparison between groups.

Material and Method: 26 children of 16 atrial fibrillation patients whom
were being followed by Turkey High Proficiency Hospital Cardiology Clinics
were included in the study. The control group was consisted by 29 children whom
were referred to Dr. Sami Ulus Chstetrics and Pediatrics Research and Education
Hospital due to presence of a cardiac murmur. Coming from 29 families, these 29
children were lacking chronic disease history and having similar age and gender

features with the study group. Some factors involving age, gender, weight, height,
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presence of close relative marriage, family history of sudden infant death
syndrome or sudden cardiac death and existence of atrial fibrillation in the family,
all were recorded. Additional features regarding, symptoms, physical examination
signs and ECG findings (rate, rhythm, axis, intervals (PR, QT, QTc), QRS
duration, ST segment, duration between J point - T peak, maximum and
minimum durations of QT, QTc intervals of P waves and dispersions of PWD, QT
as well as QTc were also recorded. DIl derivations were preferred for evaluation
of rhythm, axis, pulse, PR interval duration, J point- T peak duration, ST segment
and T wave characteristics. The initial visual examination followed by electronic
ruler measurements; mean values were calculated from 3 subsequent cycles of the
same derivation. For statistical analysis the methods of ghi-square, Shapiro
Wilkins, Levene, Mann Whitney U, Wilcoxon and t tests were performed. Value

of significance was p<0,05.

Results:

Visual examination

Comparison of the factors of Pmin, QTmax, QTmin, QT dispersion time,
QTCmax, QTcmin and J point-T peak times between two groups could not reveal a

significant difference (p>0,05).

However the durations of Pmax and PDD were higher in the study group

(p<0,0001).

The control group exhibited higher values for PR interval, QRS and QTc

dispersion times than study group (p=0,0002; p=0,019; p=0,045).
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Ruler measurement

By ruler mesurement Pmax and PDD durations were found to be higher in
the study group (p<0,0001). Whereas PR interval time was found higher in control

group (p=0,001).

Comparing the factors of Pmin, QRS time, QTmax, QTmin, QT dispersion
time, QTCmax, QTCmin, QTc dispersion time and J point-T peak time could not

detect a significant difference between two groups (p>0,05).

Except PDD variable, the ruler measurements resulted statistically more
precise values than visual measurements (p<0,05). By both measurement methods
higher Pmax and PDD values in study group and higher PR intervals in control
group were detected (p<0,05). Contrary to high QTc dispersion results of visual
ECG examination in control group the difference was insignificant by ruler

measurements.

Regarding long and short QT intervals there were no significant difference

by ruler measurements between study and control groups.

Conclusion: In our study the children of AF patients were detected to have
higher Pmax and PDD than healthy population. Respective to long and short QT
intervals or LQTS ve SQTS syndrome criteria there were no significant
difference. Finally it is clear that electronic ruler measurements exhibit more

precise results than visual examinations.

Key words: Childhood, P dispersion, QT dispersion, Atrial fibrillation

86



10.

11.

12.

13.

KAYNAKLAR

Barold SS. Willem Einthoven and the birth of clinical electrocardiograhy a
hundred years ago. Card Electrophysiol Rev 2003; 7: 99-104.

Moukabary T. Willem Einthoven  (1860-1927):  Father  of
electrocardiograhy. Cardiol Young 2007; 14: 316-7.

Walsh EP, Alexander ME, Cecchin F. Electrocardiography and introduction
to electrophysiologic techniques. In: Fyler D, Keane B (eds). Pediatric
cardiology 4th ed. Philadelphia: Hanley & Belfus, 2006: 145-67.

Park MK, Guntheroth G. Hypertrophy. In: Park MK, Guntheroth G (eds).
How to read pediatric ECGs 3rd edition. St Louis: Mosby-Year Book Inc,
1992: 56-74.

Rajaganeshan R, Ludlam CL, Francis DP, et al. Accuracy in ECG lead
placement among technicians, nurses, general pyhsicians and cardiologists.
Int J Clin Pract 2008; 62: 65-70.

McCann K, Holdgate A, Mahammad R, Waddington A. Accuracy of ECG
electrode placement by emergency department clinicians. Emergency
Medicine Australia 2007; 19: 442-8.

Kligfield P, Gettes LS, Bailey JJ, et al. Recommendations for the
standardardization and interpretation of the electrocardiogram. Circulation
2007; 115: 1306-24.

Macfarlane PW, McLaughlin SC, Devine B, Yang TF. Effects of age, sex
and race on ECG interval measurements. J Electrocardiol 1994; 27
Supplement: 14-9.

Sun K. Normal ECG limits for Asian infants and children. Computers in
Cardiology 2005; 32: 455-8.

Davignon A, Rautaharju P, Boiselle E, et al. Normal ECG standards for
infants and children. Pediatr Cardiol 1979/80; 1: 123-31.

Rijnbeek PR, Kors JA, Witsenburg M. Minimum bandwith requirements for
recording of paediatric electrocardiogram. Circulation 2001; 104: 3087-90.
Rijnbeek PR, Witsenburg M, Schrama E, et al. New normal limits of the
paediatric electrocardiogram. Eur Heart J 2001; 22: 702-11.

Viragh SZ, Challice CE. The development of the conduction system in the

87



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

mouse embriyo heart. I1l: The development of sinus muscle and sinoatrial
node. Dev Biol 1980; 80: 28-45.

Tucker DC, Snider C, Woods WT Jr. Pacemaker development in embriyonic
rat heart cultured in oculo. Pediatr Res 1988; 23: 637-42.

James TN. The connecting pathways between the sinus node and A-V node
and between the right and the left atrium in the human heart. Am Heart J
1963; 66: 498-508.

Obrucnik M, Lichnovsky V, Machan B. Development of the conduction
system of human embryonic and fetal heart: differentiation of intermodal
connection. Acta Univ Palacki Olomuc Fac Med 1982; 102: 39-46.

Ikeda T, Iwasaki K, Shimokawa I, et al. Leu-7 immunoreactivity in human
and rat embryonic hearts, with special reference to the development of the
conduction tissue. Anat Embryol (Berl) 1990; 182: 553-62.

Arguello C, Alanis J, Pantoja O, et al. Electrophysiological and ultrstructural
study of the atrioventricular canal during the development of the chick
embriyo. J Mol Cell Cardiol 1986; 18: 499-510.

Preston JB, McFadden S, Moe GK. Atrioventricular transmission in young
mammals. Am J Physiol 1959; 197: 236-40.

Moore EN. Atrioventricular transmission in newborn calves. Ann NY Acad
Sci 1965; 127: 113-26.

Gough WB, Moore EN. The differences in atrioventricular conduction of

premature beats in young and adult goats. Circ Res 1975; 37: 48-58.

Guyton AC, Hall JE. Rhythmical excitation of the heart. In: Guyton AC,
Hall JE (eds). Textbook of medical physiology 11th ed. Pennsylvania:
Elsevier Saunders, 2006: 116-22.

Kose S, lyisoy E, Barcin C, et al. Seasonal variation of P wave dispersion in
healthy subjects. J Electrocardiol 2002; 35: 307-11.

88



24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Dilaveris PE, Gialafus JE. P wave dispersion: a novel predictor of
paroxysmal AF. Ann Noninvasive Electrocardiol 2001; 6: 159-65.

Szabo Z, Kabuk G, Fulop T, et al. Effects of haemodialysis on maximum P
wave duration and P wave dispersion. Nephrol Dial Transplant 2002; 17:
1634-8.

Tukek T et al. Factors associated with the development of AF in COPD
patients: the role of P wave dispersion. Ann Noninvasive Electrocardiol
2002; 7: 222-7.

Tsikouris JP, Kuger J, Song J et al. Changes in P wave dispersion and P
wave duration after open heart surgery associated with the peak incidence of
AF. Heart Lung 2001; 30: 466-71.

Ho TF, Chia EL, Yip WC, et al. Analysis of P wave and P dispersion in
children with secundum ASD. Ann Noninvasive Electrocardiol 2001; 6:
305-9.

Ozmen F, Atalar E, Aytemir K, et al. Effects of balloon induced acute
ischemia on P wave dispersion during PTCA. Europace 2001; 3: 299-303.
Tukek T, Atilgan D, Akkaya et al. Effects of left atrial size and function on P
wave dispersion : a study in patients with paroxysmal AF. Clin Cardiol
2001; 24: 676-860.

Ozer N, Aytemir K, Ataler E, et al. P wave dispersion in hypertensive
patients with paroxysmal AF. Pacing Clin Electrophysiol 2000; 23: 1859-62.
Andrikopoulos GK, Dilaveris PE, Richter D, et al. Increased variance of P
wave duration on the electrocardiogram distinguishes patients with
idiopathic paroxysmal atrial fibrillation. Pacing Clin Electrophysiol 2000;
23: 1127-32.

Dilaveris PE, Gialafos EJ, Sideris SK et al. Simple electrocardiographic
markers for the prediction of paroxysmal idiopathic atrial fibrillation. Am
Heart Journal 1998; 135: 733-8.

Bazett HC. Analysis of the time-relations of electrocardiograms. Heart
1918; 7: 353-70.

Rosen MR, Legato MJ, Weiss RM. Developmental changes in impulse
conduction in the canine heart. Am J Physicol 1981; 240: 546-54.

Legato MJ, Weintraub M, McCord GM, et al. The morphology of the

developing canine conducting system: bundle branch and Purkinje cell

89



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

architecture from birth to week 12 of life. J Mol Cell Cardiol 1991; 23:
1063-76.

Tuganowski W, Cekanski A. Electrical activity of a single fibre of the
human embryonic heart. Pflugers Arch 1971; 323: 21-6.

Gennser G, Nilsson E. Excitation and impulse conduction in the human fetal
heart. Acta Physiol Scand 1970; 79: 305-20.

Myerburg RJ, Gelband H, Bassett AL. Physicology of the ventricular
specialized conduction system. In: Roberts NK, Gelband H, eds. Cardiac
arrhytmias in the neonate, infant and child. East Norwalk, CT: Appleton-
Century-Crofts, 1977: 55-90.

Day CP, Mc Comb JM, Campbell RWF. QT dispersion: an indication of
arrhytmia risk in patient with long QT intervals. Br Heart J 1990; 63: 342-4.
Pljevic D, Smalcelj A, Durakovic Z, Goldner V. QT dispersion, daily
variations, QT interval adaptation and late potentials as risk markers for
ventricular tachycardia. Eur Heart J 1997; 16: 1343-9.

Buja G, Mioreeli M, Turrini P, et al. Comparison of QT dipersion in
hypertrophic cardiomyopathy between patients with and without ventricular
arrhythmias and sudden death. Am J Cardiol 1993; 72: 973-6.

Macfarlane Pw, McLaughlin SC, Rodger JC. Influence of lead selection and
populaton on automated measurements of QT dispersion. Circulation 1998;
98: 2160-7.

Ozerkan F, Kayik¢ioglu M, Zoghi M, ve ark. Koroner arter hastaligmin
degisik klinik formlarinda QT dispersiyonu. XIV. Ulusal Kardiyoloji
Kongresi, Ozet kitab1 1998; 319A.

Aksoy M, Hobikoglu G, Girsiirer M ve ark. Kararsiz anginanin risk
degerlendirmesinde QT dispersiyonu; klinik takip, troponin T ve sintigrafik
verilerle korelasyonu. Turk Kardiyol Dern Art 1999; 27: 20-5.

Hii JTY, Wyse DG, Gillis AM, et al. Precordial QT interval dispersion as a
marker of torsade de pointes. Disparate effects of Class la antiarrhytmic
drugs and amiodarone. Circulation 1992; 86: 1376-82.

Davey PP, Baterman J, Mulligan IP, et al. QT interval dispersion in chronic
heart failure and left ventricular hypertrophy: relation to autonomic nervous
system and holter tape abnormalities. Br Heart J 1994; 71: 268-73.

90



48.

49.

50.

o1.

52.

53.

54,

55.

56.

S7.

Wei K, Dorian P, Newman D, Langer A. Association between QT
dispersion and autonomic dysfunction in patients with diabetes mellitus. J
Am Coll Cardiol 1995; 25: 859-63.

Malik M, Camm AJ. Mystery of QTc interval dispersion. Am J Cardiol
1997; 79: 785-7.

Priori SG, Napolitano C, Diehl L, Schwartz PJ. Dispersion of the interval: a
marker of therapeutic efficacy in the idiopathic long QT syndrome.
Circulation 1994; 89: 1681-9.

Van de Loo A, Arendts W, Hohnloser SH. Variability of QT dispersion
measurements in the surface electrocardiogram in patients with acute
myocardial infarction and in normal subjects. Am J Cardiol 1994; 74: 1113-
18.

Gurmen T, Arat A, Gulbaran M, ve ark. Koroner anjiyoplastinin QT
dispersiyonuna etkisi. XII. Ulusal Kardiyoloji Kongresi, Ozet Kitabi 1996;
119A.

Yesilbursa D, Serdar OA, Gemici K, ve ark. Basarili koroner anjiyoplasti ve
stent implantasyonunun QT dispersiyonu (zerine etkisi, XIV. Ulusal
Kardiyoloji Kongresi, Ozet Kitab1 1998; 311A.

Baran T, Gemici K, Gulluli S, ve ark. QT dispersiyonunun miyokard
canlilif1 ve koroner bypass sonrasi fonksiyonel iyilesme ile iliskisi. XIV.
Ulusal Kardiyoloji Kongresi, Ozet Kitab1 1998; 312A.

Clarkson PB, Nass AA, McMahon A, et al. QT dispersion in essential
hypertension. QJM 1995; 88: 327-32.

Ichkan K, Molnar J, Somberg J. Relation of left venricular mass and QT
dispersion in patients with systemic hypertension. Am J Cardiol 1997; 79:
508-11.

Barr CS, Naas A, Freeman M, et al. QT dispersion and sudden unexpected
death in chronic heart failure. Lancet 1994; 343: 327-9.

58.-Waldo AL, Van Wagoner DR. Atrial Fibrillation: In: PM Spooner, MR Rosen

(eds). Foundations of Cardiac Arrhythmias. Basic Concepts and Clinical
Approaches. New York, Marcel Dekker Inc. 2001; 479-512.

59.-ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with atrial

fibrillation. Euro Heart J 2001; 22: 1852-23.

60.-Werkd L. Atrial Fibrillation: Introduction In: SB Olsson, MA Allessie, RWF

91



61.

62.

63.

64.
65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Campbell (eds). Atrial Fibrillation. Mechanism and Therapeutic Strategies.
Armonk, NY, Futura Publishing Company Inc. 1994; 1-13.

Onat A: TEKHARF. Tiirk Eriskinlerinde Kalp Saghgi, Risk Profili ve Kalp
Hastaligi, Orhan Matbaacilik Ltd Sti, Agustos 2000.

Levy S, Camm AJ, Saksena S, et al. International consensus on nomenclature
and classification of atrial fibrillation. Europace 2003; 5: 119-22.

Working Group Report Atrial fibrillation. Current knowledge and
recommendations for management. Euro Heart J 1998; 19: 1294-320.
Rodney HF. Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2001; 344: 1067-78.

Simpson RJ Jr, Foster JR, Mulrow JP, et al: The electrophysiological
substrate of atrial fibrillation. PACE 1983; 6: 1166-70.

Hordof AJ, Edie R, Malm JR et al. Electrophysiological properties and
response to pharmacologic agents of fibers from diseased human atria.
Circulation 1976; 54: 774-9.

Alessi R, Nusynowitz M, Abildskow JA, et al. Nonuniform distribution
distribution of vagal effects on the atrial refractory period. Am J Physiol
1958; 194: 406-10.

Coumel P. Atrial fibrillation: In Surawicz B, Reddy CP, Prystowsky EN
(eds): Tachycardias. Boston, Martinus Nijhoff Publishing Company 1984;
231-244.

Waldo AL, Henthorn RW, Plumb VJ. Relevance of electrograms and
transient entrainment for antitachycardia devices. PACE 1984; 7: 588-600.
Radford DJ, izukawa T. Atrial fibrillation in children. Pediatrics 1977; 59:
250-6.

Zaldivar N, Gelband H, Tamer D, et al. Atrial fibrillation in infancy. J
Pediatr 1973; 83: 821-2.

Perry LW, Hung W. Atrial fibrillation and hyperthyroidism in a 14-year-old
boy. J Pediatr 1971; 79: 668-71.

Ternova TI, Nagaibekova AS. Auricular fibrillation in rheumatic heart
defects in children. Pediatriia 1974; 11: 30-3.

Stafford WJ, Trohman RG, Bilsker M, et al. Cardiac arrest in an adolescent
with atrial fibrillation and hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol
1986; 7: 701-4.

Touche M, Jouvet M,Touche S. Fibrillation ventriculaire au cours d’un

92



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

syndrome de Wolff-Parkinson-White: Réduction par choc électrique
externe. Arch Mal Coeur 1996; 59: 1122-33.

Kaplan MA, Cohen KL. Ventricular fibrillation in Wolff-Parkinson-White
syndrome. Am J Cardiol 1969; 24: 259-64.

Dreifus LS, Haiat R, Watanabe Y, et al. Ventricular fibrillation: A possible
mechanism of sudden death in patients with Wolff-Parkinson-White
syndrome. Circulation 1971; 43: 520-7.

Dreifus LS, Wellens HJ, Watanabe Y, et al. Sinus bradycardia and atrial
fibrillation associated with the Wolff-Parkinson-White syndrome. Am J
Cardiol 1976; 38: 149-56.

Fenster PE, Comess KA, Marsh R, et al. Conversion of atrial fibrillation to
sinus rhythm by acute intravenous procainamide infusion. Am Heart J 1983;
106: 501-4.

Sellers TD Jr, Bashore TM, Gallagher JJ. Digitalis in the pre-excitation
syndrome: Anlysis during atrial fibrillation. Circulation 1977; 56: 260-7.
Viskin S, Belhassen B. Polymorphic ventricular tachyarrhytmias in the
absence of organic heart disease: classification, differential diagnosis, and
implications for therapy. Prog Cardiovasc Dis 1998; 41: 17-34.

Jervell A, Lange-Nielsen F. Congenital deaf-mutism, functional heart
disease with prolongation of the Q-T interval and sudden death. Am Heart J
1957; 54: 59-68.

Seizer A, Wray HW. Quinidine syncope: paroxysmal ventricular fibrillation
occurring during treatment of chronic atrial arrhythmias. Circulation 1964;
30: 17-26.

Sanguinetti MC, Jiang C, Curran ME, et al. A mechanistic link between an
inherited and an acquired cardiac arrhythmia: HERG encodes the IKr
potassium channel. Cell 1995; 81: 229-307.

Witchel HJ, Hancox JC. Familial and acquired long QT syndrome and the
cardiac rapid delayed rectifier potassium current. Clin Exp Pharmacol 2000;
27: 753-66.

Zabel M, Hohnloser SH, Behrens S, et al. Electrophysiological features of
torsade de pointes: insights from a new isolated rabbit heart model. J
Cardiovasc Electrophysiol 1997; 8: 1148-58.

93



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94,

95.

96.

97.

98.

99.

100.

Schwartz PJ, Moss AJ, Vincent GM, Crampton RS. Diagnostic criteria for
the long QT syndrome. An update. Circulation. Aug 1993; 88(2): 782-4.
Vincent GM, Timothy KW, Leppert M, et al. The spectrum of symptoms
and QT intervals in carriers of the gene for the long QT syndrome. N Engl J
Med 1992; 327:846-52.

Allan WC, Timothy KW, Vincent GM, et al. Long QT syndrome in
children: the value of rate corrected QT interval and DNA analysis as
screening tests in the general population. J Med Screen 2001; 8: 173-7.
Moss AJ, Zareba W, Hall WJ. Effectiveness and limitations of beta-blocker
therapy in congenital long-QT syndrome. Circulation 2000; 101:616-23.
Schwartz PJ, Locati EH, Moss AJ. Left cardiac sympathetic denervation in
the therapy of congenital long QT syndrome. A worldwide report.
Circulation 1991; 84: 503-11.

Algra A, Tijssen JG, Roelandt JR, et al. QT interval variables from 24 hour
electrocardiography and the two year risk of sudden death. Br Heart J 1993;
70: 43.

Gussak I, Brugada P, Brugada J, et al. Idiopathic short QT interval: a new
clinical syndrome? Cardiology 2000; 94: 99.

Gaita F, Giustetto C, Bianchi F, et al. Short QT Syndrome: a familial cause
of sudden death. Circulation 2003; 108: 965.

Fei L, Camm AJ. Shortening of the QT interval immediately preceding the
onset of idiopathic spontaneous ventricular tachycardia. Am Heart J 1995;
130: 915.

Kontny F, Dale J. Self-terminating idiopathic ventricular fibrillation
presenting as syncope: a 40-year follow-up report. J Intern Med 1990; 227:
211.

Campbell TJ. Characteristics of cardiac action potentials in marsupials. J
Comp Physiol B 1989; 158: 759.

Rezakhani A, Webster JD, Atwell RB. The electrocardiogram of the eastern
grey kangaroo (Macropus giganteus). Aust Vet J 1986; 63: 310.

Cross B, Homoud M, Link M, et al. The short QT syndrome. J Interv Card
Electrophysiol 2011; 31: 25.

Gollob MH, Redpath CJ, Roberts JD. The short QT syndrome: proposed
diagnostic criteria. J Am Coll Cardiol 2011; 57: 802.

94


http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/6
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/6
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/7
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/7
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/2
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/2
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/2
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/3
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/3
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/3
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/4
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/4
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/5
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/5
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/8
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/8
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/9
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/9

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

Gussak I, Antzelevitch C, Goodman D, Bjerregaard P. Short QT interval:
Gussak I, Antzelevitch C (eds). ECG phenomenon and clinical syndrome.
In: Cardiac Repolarization. Bridging Basic and Clinical Sciences, Humana
Press, Totowa, NJ 2003. 497.

Gussak |, Bjerregaard P. Short QT syndrome--5 years of progress. J
Electrocardiol 2005; 38: 375.

Bjerregaard P, Gussak |. Short QT syndrome. Ann Noninvasive
Electrocardiol 2005; 10: 436.

Bjerregaard P, Gussak I. Short QT syndrome: mechanisms, diagnosis and
treatment. Nat Clin Pract Cardiovasc Med 2005; 2: 84.

Anttonen O, Junttila MJ, Rissanen H, et al. Prevalence and prognostic
significance of short QT interval in a middle-aged Finnish population.
Circulation 2007; 116: 714.

Kobza R, Roos M, Niggli B, et al. Prevalence of long and short QT in a
young population of 41,767 predominantly male Swiss conscripts. Heart
Rhythm 2009; 6: 652.

Miyamoto A, Hayashi H, Yoshino T, et al. Clinical and electrocardiographic
characteristics of patients with short QT interval in a large hospital-based
population. Heart Rhythm 2012; 9: 66.

Mason JW, Ramseth DJ, Chanter DO, et al. Electrocardiographic reference
ranges derived from 79,743 ambulatory subjects. J Electrocardiol 2007; 40:
228.

Giustetto C, Di Monte F, Wolpert C, et al. Short QT syndrome: clinical
findings and diagnostic-therapeutic implications. Eur Heart J 2006; 27:
2440.

Templin C, Ghadri JR, Rougier JS, et al. Identification of a novel loss-of-
function calcium channel gene mutation in short QT syndrome (SQTS6).
Eur Heart J 2011, 32: 1077.

Antzelevitch C, Pollevick GD, Cordeiro JM, et al. Loss-of-function
mutations in the cardiac calcium channel underlie a new clinical entity
characterized by ST-segment elevation, short QT intervals, and sudden
cardiac death. Circulation 2007; 115: 442.

95


http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/12
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/12
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/13
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/13
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/14
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/14
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/15
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/15
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/15
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/16
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/16
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/16
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/17
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/17
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/17
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/18
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/18
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/18
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/19
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/19
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/19
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/24
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/24
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/24
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/25
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/25
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/25
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/25

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

Extramiana F, Antzelevitch C. Amplified transmural dispersion of
repolarization as the basis for arrhythmogenesis in a canine ventricular-
wedge model of short-QT syndrome. Circulation 2004; 110: 3661.
Burashnikov A, Antzelevitch C. Late-phase 3 EAD. A unique mechanism
contributing to initiation of atrial fibrillation. Pacing Clin Electrophysiol
2006; 29: 290.

Cordeiro JM, Brugada R, Wu YS, et al. Modulation of I1(Kr) inactivation by
mutation N588K in KCNH2: a link to arrhythmogenesis in short QT
syndrome. Cardiovasc Res 2005; 67: 498.

McPate MJ, Zhang H, Adeniran I, et al. Comparative effects of the short QT
N588K mutation at 37 degrees C on HERG K+ channel current during
ventricular, Purkinje fibre and atrial action potentials: an action potential
clamp study. J Physiol Pharmacol 2009; 60: 23.

Lu LX, Zhou W, Zhang X, et al. Short QT syndrome: a case report and
review of literature. Resuscitation 2006; 71: 115.

Schimpf R, Bauersfeld U, Gaita F, Wolpert C. Short QT syndrome:
successful prevention of sudden cardiac death in an adolescent by
implantable cardioverter-defibrillator treatment for primary prophylaxis.
Heart Rhythm 2005; 2: 416.

Cordeiro JM, Greene L, Heilmann C, et al. Transmural heterogeneity of
calcium activity and mechanical function in the canine left ventricle. Am J
Physiol Heart Circ Physiol 2004; 286: 1471.

Sah R, Ramirez RJ, Oudit GY, et al. Regulation of cardiac excitation-
contraction coupling by action potential repolarization: role of the transient
outward potassium current (I(to)). J Physiol 2003; 546: 5.

Schimpf R, Antzelevitch C, Haghi D, et al. Electromechanical coupling in
patients with the short QT syndrome: further insights into the
mechanoelectrical hypothesis of the U wave. Heart Rhythm 2008; 5: 241.
Giustetto C, Schimpf R, Mazzanti A, et al. Long-term follow-up of patients
with short QT syndrome. J Am Coll Cardiol 2011; 58: 587.

Michael H. Gollob, Calum J. Redpath, Jason D. Roberts, J Am Coll Cardiol
2011; 57(7): 802-12.

96


http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/28
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/28
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/28
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/29
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/29
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/29
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/21
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/21
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/21
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/30
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/30
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/30
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/30
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/39
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/39
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/40
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/40
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/40
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/40
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/31
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/31
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/31
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/32
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/32
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/32
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/33
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/33
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/33
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/41
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/41

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

Zhang Y, Post WS, Dalal D, et al. QT-interval duration and mortality rate:
results from the Third National Health and Nutrition Examination Survey.
Arch Intern Med 2011; 171: 1727.

Giines Y, Tuncer M, Guntekin U, Ceylan Y. The effects of nebivolol on P
wave duration and dispersion in patients with coronary slow flow. Anadolu
Kardiyol Derg 2009; 9(4): 290-5.

Cagirci G, Cay S, Karakurt O, Eryasar N, et al. P-wave dispersion increases
in prehypertension. Blood Press 2009; 18(1-2): 51-4.

Tuncer M, Fettser D, Gunes Y, et al. [P wave dispersion in hypertensive
urgency]. Kardiologiia 2008; 48(5): 27-9.

Tuncer M, Gunes Y, Guntekin U, et al. Short-term effects of cilazapril and
atenolol on P-wave dispersion in patients with hypertension. Adv Ther
2008; 25(2): 99-105.

Guntekin U, Gunes Y, Tuncer M, et al. Comparison of the effects of
quinapril and irbesartan on P-wave dispersion in hypertensive patients. Adv
Ther 2008; 25(8): 775-86.

Korkmaz H, Onalan O, Akbulut M, Ozbay Y. Nebivolol and quinapril
reduce p-wave duration and dispersion in hypertensive patients. Indian
Pacing Electrophysiol J 2009; 9(3): 158-66.

Ozben B, Toprak A, Koc M, et al. P wave dispersion increases during
hemodialysis sessions. Nephron Clin Pract 2009; 112(3): c171-6.

Kosar F, Aksoy Y, Ari F, et al. P-wave duration and dispersion in obese
subjects. Ann Noninvasive Electrocardiol 2008; 13(1): 3-7.

Ozuguz U, Ergin G, Isik S, et al. Association between C-reactive protein,
carotid intima-media thickness and P-wave dispersion in obese
premenopausal women: an observational study. Anadolu Kardiyol Derg
2012; 12(1): 40-6.

Liu T, Fu Z, Korantzopoulos P, et al. Effect of obesity on p-wave parameters
in a Chinese population. Ann Noninvasive Electrocardiol 2010; 15(3): 259-
63.

Duru M, Seyfeli E, Kuvandik G, et al. Effect of weight loss on P wave
dispersion in obese subjects. Obesity (Silver Spring) 2006; 14(8): 1378-82.

97


http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/47
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/47
http://www.uptodate.com/contents/short-qt-syndrome/abstract/47
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144,

145.

146.

Yasar AS, Bilen E, Bilge M, et al. P-wave duration and dispersion in
patients with metabolic syndrome. Pacing Clin Electrophysiol 2009; 32(9):
1168-72.

Kurt M, Tanboga IH, Karakas MF, et al. The relationship between atrial
electromechanical delay and P-wave dispersion with the presence and
severity of metabolic syndrome. Turk Kardiyol Dern Ars 2012; 40(8): 663-
70.

Karabag T, Aydin M, Dogan SM, et al. Prolonged P wave dispersion in pre-
diabetic patients. Kardiol Pol 2011; 69(6): 566-71.

Imamoglu EY, Oztunc F, Eroglu AG, et al. Dispersion of the P wave as a test
for cardiac autonomic function in diabetic children. Cardiol Young 2008;
18(6): 581-5.

Bissinger A, Grycewicz T, Grabowicz W, Lubinski A. The effect of diabetic
autonomic neuropathy on P-wave duration, dispersion and atrial fibrillation.
Arch Med Sci 2011; 7(5): 806-12.

Dogan U, Dogan EA, Tekinalp M, Tokgoz OS, et al. P-wave dispersion for
predicting paroxysmal atrial fibrillation in acute ischemic stroke. Int J Med
Sci 2012; 9(1): 108-14.

Cicek D, Lakadamyali H, Gokay S,et al. Effect of obstructive sleep apnea
on heart rate, heart rate recovery and QTc and P-wave dispersion in newly
diagnosed untreated patients. Am J Med Sci 2012; 344(3): 180-5.

Can I, Aytemir K, Demir AU, et al. P-wave duration and dispersion in
patients with obstructive sleep apnea. Int J Cardiol 2009; 133(3): e85-9.
Hanci V, Yurtlu S, Aydin M, et al. Preoperative abnormal P and QTc
dispersion intervals in patients with metabolic syndrome. Anesth Analg
2011; 112(4): 824-7.

Hanci V, Gl S, Dogan SM, et al. Evaluation of P wave and corrected QT
dispersion in subarachnoid haemorrhage. Anaesth Intensive Care 2010;
38(1): 128-32.

Hanci V, Ayoglu H, Yurtlu S, et al. An evaluation of P wave dispersion, QT,
corrected QT and corrected QT dispersion intervals on the
electrocardiograms of malnourished adults. Anaesth Intensive Care 2010;
38(1): 122-7.

Guntekin U, Gunes Y, Tuncer M, et al. Long-term follow-up of P-wave

98


file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

duration and dispersion in patients with mitral stenosis. Pacing Clin
Electrophysiol 2008; 31(12): 1620-4.

Erdogan E, Akkaya M, Turfan M, et al. Polycystic ovary syndrome is
associated with P-wave prolongation and increased P-wave dispersion.
Gynecol Endocrinol 2013; 29(9): 830-3.

Sahin M, Bilgili SG, Simsek H, et al. Increased P-wave dispersion in
patients with newly diagnosed lichen planus. Clinics (Sao Paulo) 2013;
68(6): 846-50.

Arslan D, Oran B, Yazilttas F, et al. P-wave duration and dispersion in
children with uncomplicated familial Mediterranean fever. Mod Rheumatol
2013; 23(6): 1166-71.

Nussinovitch U, Livneh A, Nussinovitch M, et al. P-wave dispersion in
systemic AA amyloidosis of familial Mediterranean fever. Clin Rheumatol
2011; 30(10): 1295-8.

Nussinovitch U, Katz U, Nussinovitch M, Nussinovitch N. P-wave
dispersion in familial dysautonomia. Isr Med Assoc J 2010; 12(12): 729-31.
Kocer A, Eryilmaz M, Tutkan H, et al. Higher P-wave dispersion in
migraine patients with higher number of attacks. Scientific World Journal
2012; 2012: 791460.

Duru M, Melek I, Seyfeli E, et al. QTc dispersion and P-wave dispersion
during migraine attacks. Cephalalgia 2006; 26(6): 672-7.

Kocer A, Karakaya O, Barutcu I, et al. Assessment of P wave duration and
dispersion in Parkinson's disease. Prog Neuropsychopharmacol Biol
Psychiatry 2006; 30(4): 718-23.

Yavuzkir M, Ozturk A, Dagli N, et al. Effect of ongoing inflammation in
rheumatoid arthritis on P-wave dispersion. J Int Med Res 2007; 35(6): 796-
802.

Kocer A, Karakaya O, Kargin R, et al. P wave duration and dispersion in
multiple sclerosis. Clin Auton Res 2005; 15(6): 382-6.

Aydin A, Gumrukcuoglu HA, Selvi Y, et al. Alterations in P wave duration
and dispersion in depressive patients following electroconvulsive therapy.
Gen Hosp Psychiatry 2012; 34(2): 201-5.

Atmaca M, Korkmaz H, Korkmaz S. P wave dispersion in patients with
hypochondriasis. Neurosci Lett 2010; 485(3): 148-50.

99


file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

Dogan Y, Soylu A, Eren GA, et al. Evaluation of QT and P wave dispersion
and mean platelet volume among inflammatory bowel disease patients. Int J
Med Sci 2011; 8(7): 540-6.

Simsek H, Gunes 'Y, Demir C, et al. The effects of iron deficiency anemia on
p wave duration and dispersion. Clinics (Sao Paulo) 2010; 65(11): 1067-71.
Dogan SM, Aydin M, Gursurer M, et al. The increase in P-wave dispersion
is associated with the duration of disease in patients with Behcet's disease.
Int J Cardiol 2008; 124(3): 407-10.

Arat N, Kacar S, Golbasi Z, et al. P wave dispersion is prolonged in patients
with Wilson's disease. World J Gastroenterol 2008; 14(8): 1252-6.

Hanci V, Ayoglu H, Yurtlu S, et al. Effects of acute carbon monoxide
poisoning on the P-wave and QT interval dispersions. Anadolu Kardiyol
Derg 2011; 11(1): 48-52.

Guntekin U, Gunes Y, Simsek H, et al. P wave duration and dispersion in
patients with hyperthyroidism and the short-term effects of antithyroid
treatment. Indian Pacing Electrophysiol J 2009; 9(5): 251-9.

Berker D, Isik S, Canbay A, et al. Comparison of antithyroid drugs efficacy
on P wave changes in patients with Graves' disease. Anadolu Kardiyol Derg
2009; 9(4): 298-303.

Gundiz H, Aring H, Tamer A, et al. Effect of Cigarette Smoking on P Wawe
Dispersion. Turkiye Klinikleri J Cardiol 2004; 17(5): 356-9.

Puerta RC, Aliz EL, Lopez-Calleja MA, et al. Increased p wave dispersion
in elite athletes. Indian Pacing Electrophysiol J 2011; 11(3): 73-80.

Dogan A, Varol E, Ozaydin M, et al. The effect of conversion type on P
wave dispersion in patients with atrial fibrillation. Minerva Cardioangiol
2008; 56(5): 477-82.

Nussinovitch U. Meta-analysis of p-wave dispersion values in healthy
individuals: the influence of clinical characteristics. Ann Noninvasive
Electrocardiol 2012; 17(1): 28-35.

Dilaveris P, Batcharov V, Gialafos J, et al. Comparison of different methods
for manual P wave duration measurement in 12-lead electrocardiograms.
Pacing Clin Electrophysiol 1999; 22: 1532-8.

100


file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

Aytemir K, Ozer N, Atalar E, et al. P wave dispersion on 12 lead
electrocardiography in patients with paroxysmal atrial fibrillation. Pacing
Clin Electrophysiol 2000; 23: 1109-12.

Kloter Wber U, Osswald S, Huber M, et al. Selective versus non-selective
antiarrhythmic approach for prevention of atrial fibrillation after coronary
surgery: is there a need for pre-operative risk stratification? A prospective
placebo-controlled study using low-dose sotalol. Eur Heart J 1998; 19: 794-
800.

Ciaroni S, Cuenoud L, Bloch A. Clinical study to investigate the predictive
parameters for the onset of atrial fibrillation in patients with essential
hypertension. Am Heart J 2000; 139: 814-9.

Tukek T, Akkaya V, Demirel S, et al. Effect of Valsalva maneuver on surface
electrocardiographic P wave dispersion paroxysmal atrial fibrillation. Am J
Cardiol 2000; 85: 896-9.

Dilaveris PE, Gialafos JE. P-wave duration and dispersion analysis:
methodological considerations. Circulation 2001; 103: E111-1.

Dilaveris P, Raftopoulos L, Giannopoulos G, et al. Prevalence of interatrial
block in healthy school-aged children: definition by P-wave duration or
morphological analysis. Ann Noninvasive Electrocardiol 2010; 15(1): 17-
25.

Akyuz A, Alpsoy S, Akkoyun DC, et al. Does Low Birth Weight Affect P-
Wave and QT Dispersion in Childhood? Pacing Clin Electrophysiol 2013;
36(12): 1481-7

Chavez E, Gonzalez E, Llanes Mdel C, et al. Relationship between P wave
dispersion, left ventricular mass index and blood pressure. Arch Argent
Pediatr. 2013; 111(3): 206-12.

Amoozgar H, Barekati M, Farhani N, Pishva N. Effect of Birth Asphyxia on
P Wave Dispersion. Indian J Pediatr 2013: 1-5.

Kocaoglu C, Sert A, Aypar E, et al. P-wave dispersion in children with acute

101


file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

rheumatic fever. Pediatr Cardiol 2012; 33(1): 90-4.

Babaoglu K, Altun G, Binnetoglu K. P-wave dispersion and heart rate
variability in children with mitral valve prolapse. Pediatr Cardiol 2011;
32(4): 449-54.

Koken R, Demir T, Sen TA, et al. The relationship between P-wave
dispersion and diastolic functions in diabetic children. Cardiol Young 2010;
20(2): 133-7.

Yicel O, Yildiz M, Altinkaynak S, Sayan A. P-wave dispersion and P-wave
duration in children with stable asthma bronchiale. Anadolu Kardiyol Derg
2009; 9(2): 118-22.

Yildiz M, Pazarli P, Semiz O, et al. Assessment of P-wave dispersion on 12-
lead electrocardiography in students who exercise regularly. Pacing Clin
Electrophysiol 2008; 31(5): 580-3.

Chen et al. KCNQ1 Gain-of-Function Mutation in Familial Atrial
Fibrillation. Science 2003; 299 (5604): 251-4.

Gollob et al. Somatic Mutations in the Connexin 40 Gene (GJA5) in Atrial
Fibrillation. N Engl J Med 2006; 354: 2677-88.

Hong K, Bjerregaard P, Gussak I, Brugada R. Short QT Syndrome and
Atrial Fibrillation Caused by Mutation in KCNH2. Journal of
Cardiovascular Electrophysiology 2005; 16 (4): 394-6.

MJ Ackerman, DJ Tester, GS Jones, et al. Ethnic differences in cardiac
potassium channel variants: implications for genetic susceptibility to sudden
cardiac death and genetic testing for congenital long QT syndrome. Mayo
Clin Proc 2003; 78: 1479-87.

Tristani-Firouzi et al. Functional and clinical characterization of KCNJ2
mutations associated with LQT7 (Andersen syndrome). J Clin Invest 2002;
110: 381-8.

Splawski et al. Spectrum of mutations in long-QT syndrome genes:
KVLQTL1, HERG, SCN5A, KCNE1, and KCNE2. Circulation 2000; 102:
1178-85.

102


file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/pubmed
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
file:///C:/Users/admin/Desktop/19%20ocak%20TEZ/kaynaklar/tartışma%20kaynağı/l
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jce.2005.16.issue-4/issuetoc
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002929707637963#bib26
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002929707637963#bib24

191.

192.

193.

194.

Isbrandt et al. Identification and functional characterization of a novel
KCNE2 (MiRP1) mutation that alters HERG channel kinetics. J Mol Med
2002; 80: 524-32.

PT Ellinor, JT Shin, RK Moore, et al. Locus for atrial fibrillation maps to
chromosome 6q14-16. Circulation 2003; 107: 2880-3.

Brugada et al. Identification of a Genetic Locus for Familial Atrial
Fibrillation. N Engl J Med 1997; 336: 905-11.

Ling-Ping Lai, Ming-Jai Su, Huei-Ming Yeh, et al. Association of the
human minK gene 38G allele with atrial fibrillation: Evidence of possible
genetic control on the pathogenesis of atrial fibrillation. American Heart
Journal 2002; 144 (3): 485-90.

103


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002929707637963#bib12
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002870302001138
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002870302001138
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002870302001138
http://www.sciencedirect.com/science/journal/00028703
http://www.sciencedirect.com/science/journal/00028703
http://www.sciencedirect.com/science/journal/00028703/144/3

	TEŞEKKÜR
	İÇİNDEKİLER
	SİMGELER VE KISALTMALAR
	TABLO LİSTESİ
	GRAFİK LİSTESİ
	ŞEKİL LİSTESİ
	1. GİRİŞ VE AMAÇ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1. Elektrokardiyografi
	Şekil 1. Elektrokardiyogramda dalga ve intervaller
	Şekil 2. Elektrokardiyografideki büyük ve küçük kareler
	2.1.1. QRS ekseni
	Şekil 3. Hexaksiyel referans sistemi (ekstremite elektrotları)
	Şekil 4. Horizontal referans sistemi (prekordiyal kuvvetler)
	Şekil 5. QRS Aksı
	Tablo 1. Yaşa göre QRS aksının normal değer aralıkları


	2.1.2. Elektrokardiyogramın doğru değerlendirilmesi ve etkileyen faktörler
	2.1.3. Kalp hızı
	2.1.4. İleti sistemi
	Şekil 6. Aksiyon potansiyeli ve elektrokardiyografiye yansıması
	Şekil 7. Kardiyak ileti sürecindeki potansiyel değişmeler

	2.1.5. Düğümler arası yolaklar ve kardiyak iletinin atriyum yoluyla iletimi
	Şekil 8. Kardiyak iletide görev alan yapılar

	2.1.6. Elektrokardiyogramda yaşa bağlı değişiklikler, izlenen dalgalar ve aralıklar
	2.1.7. P dalgası
	2.1.8. P dalga dispersiyonu
	2.1.8.1. PDD ile ilişkili klinik durumlar

	2.1.9. PQ (PR) intervali
	2.1.10. QRS kompleksi
	2.1.11. Q-T aralığı
	2.1.12. QT dispersiyonu
	2.1.12.1. QT dispersiyonu ile ilişkili klinik durumlar

	2.1.13. T dalgası

	2.2. Atriyal fibrilasyon
	2.2.1. Genel bilgiler, sınıflandırma, önemi ve kısa QT sendromu ile ilişkisi
	Tablo 2. Atriyal fibrilasyonun kalp ve kalp dışı nedenleri

	2.2.2. Oluşum mekanizması
	2.2.3. Çocukluk çağında atriyal fibrilasyon
	2.2.4. Tedavi

	2.3. Uzun QT sendromu
	2.3.1. Giriş
	2.3.2. Tanımlanması ve genetik formları
	2.3.3. Patofizyoloji
	2.3.4. Epidemiyoloji
	2.3.5. Klinik görünümü
	2.3.6. EKG bulguları
	2.3.7. Tedavi

	2.4. Kısa QT sendromu
	2.4.1. Giriş
	2.4.2. Prevelans
	2.4.3. Genetik temeli
	2.4.4. Aritmojenliğin hücresel temeli
	2.4.5. Klinik görünümü
	2.4.6. Tanıya yönelik değerlendirme
	2.4.7. QT süresinde kısalma yapan edinsel nedenler
	2.4.8. Kısa QT intervaline sahip hastaların yönetimi


	3. GEREÇ VE YÖNTEM
	Tablo 3. Uzun QT sendromu tanı kriterleri
	Tablo 4. Kısa QT sendromu tanı kriterleri
	3.1. EKG değerlendirilmesi
	3.2. İstatistiksel yöntem

	4. BULGULAR
	Tablo 5. Olgu ve kontrol grubunun demografik özellikleri
	Şekil 9. Olgu ve kontrol gruplarının semptom dağılımı
	Şekil 10. Olgu ve kontrol grubunun semptom varlığı dağılımı
	Şekil 11. Olgu ve kontrol gruplarının fizik inceleme bulgularının dağılımı
	Grafik 1. Olgu grubunda atriyal fibrilasyon tanılı ebeveyn dağılımı

	Şekil 12. Atriyal fibrilasyonlu ebeveynlerdeki aritmi dağılımı
	Şekil 13. Olgu ve kontrol grubunda akrabalık derecesi dağılımı
	4.1. Göz ölçümü EKG bulguları
	Tablo 6. Olgu ve kontrol grubunda göz ölçümü EKG bulguları

	4.2. Cetvel ölçümü ile değerlendirilen EKG bulguları
	Tablo 7. Olgu ve kontrol grubunda cetvel ölçümü EKG bulguları
	Tablo 8. Göz ve cetvel ölçümlerinin karşılaştırılması
	Şekil 14. Olgu ve kontrol grubu P dalgası maksimum sürelerinin karşılaştırılması
	Şekil 15. Olgu ve kontrol grubu P dalga dispersiyonunun karşılaştırılması
	Şekil 16. Olgu ve kontrol grubu QT dispersiyonunun  karşılaştırılması
	Şekil 17. Olgu ve kontrol grubu QTc dispersiyonu karşılaştırılması
	Şekil 18. Uzun QT puanlaması
	Şekil 19. Kısa QT puanlaması


	5. TARTIŞMA
	5.1. Erişkinlerde yapılan araştırmalar
	5.2. Çocuklarda yapılan araştırmalar

	6. SONUÇLAR
	6.1. Göz ölçümü sonuçları
	6.2. Cetvel ölçümü sonuçları
	6.3. İki yöntemin karşılaştırılması
	6.4. Uzun ve Kısa QT sendromu yönünden puanlama

	ÖZET
	ABSTRACT
	KAYNAKLAR

