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TESEKKUR

Bu caligmanin gergeklestirilmesinde emek ve desteklerini hi¢gbir zaman
esirgemeyen, kendisine ne zaman danigsam sabirl1 ve giiler yiizlii bir sekilde bana
kiymetli zamanini ayirip degerli bilgilerini benimle paylasan saygideger danisman
hocam Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal1 6gretim iiyesi Prof. Dr. Filiz Ekici’ye

tesekkiirii bir borg biliyor ve siikranlarimi sunuyorum.

Olgularin toplanmasi ve verilere ulasilmasinda katkilarindan dolay1 uzman ve
aragtirma gorevlisi arkadaglarima, Cocuk Kardiyoloji Bilim dalinda gorevli

hemgsire ve sekreterlere ¢cok tesekkiir ediyorum.

Uzmanlik egitimim boyunca bana kazandirdiklar her sey i¢in Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nin ¢ok degerli 6gretim tiyelerinin her birine teker
teker tesekkiirlerimi sunuyorum.

Beni bu giinlere getiren ve uzmanlik egitimimin her asamasinda desteklerini
benden esirgemeyen canim anne ve babama ve bu hayattaki en biiyiik sansim olan

sevgili esime sonsuz tesekkiirler.

Dr. Kiirsat Cetin
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1. GiRIS ve AMAC

Ventrikiiler erken vuru (VEV), his diigiimiiniin altinda, ventrikiiler
miyokard dokusunun herhangi bir noktasindan koken alabilen bir disritmi tipidir.
EKG’de bir P dalgasini izlemeyen, normal siniis ritminin QRS seklinden farkl
sekilli ve/veya genis QRS’li vurular VEV olarak degerlendirilir. Ventrikiiler erken
atimlar (VEV) ventrikiiler erken depolarizasyon veya ventrikiiler ekstrasistoller

olarak da adlandirilir (1,2), (Sekil 1.1).

Single-lead electrocardiogram showing a
ventricular premature beat

VPB A
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The fourth beat is a ventricular premature beat (VPB). It has a
wide, bizarre morphology, with a duration =0.16 seconds:

Sekil 1.1. izole ventrikiiler ekstra vuruya ait EKG 6rnegi

(Uptodate. Graphic 57511 Version 4.0)

Ventrikiiler disritmiler, supraventrikiiler disritmilere gore ¢ocuklarda daha
nadir goriilmektedir (1,3). Yetiskinlerde sik goriilen VEV’lerin ¢ocuklardaki
prevelanst; ¢aligma popiilasyonu, tespit yontemi ve gbzlem siiresi ile iligkili olarak
degiskenlik gosterir. Ornegin 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlem metodu
kullanildiginda, goriintiste saglikli insanlarin %80'inde yasa bagli olarak artan
siklikta VEV'ler goriiliir. Bunun yani sira altta yatan ¢ok sayida kardiyak
patolojiyle iligkili olarak VEV’ler gelisebilir. VEV'lerin olusum mekanizmalari
arasinda yeniden giris (re-entry), artmis veya anormal otomatizma ve after
depolarizasyona bagl tetiklenmis aktivite bulunur. VEV'ler i¢in en yaygin
mekanizma re-entery’dir. Yapisal kalp hastaligi olmayan kisilerde iyi huylu
VEV'lerin en sik ¢ikis yeri sag ventrikiil ¢ikis yolu olup, EKG de sol dal blogu ve
inferior aksla karakterizedir.



VEV'li hastalarin biiylik ¢ogunlugu asemptomatiktir ve genelde rutin
muayene sirasinda insidental olarak saptanmaktadir. VEV'lerden kaynaklanan en
yaygin semptomlar, bir VEV sonrasi atimin hiperkontraktilitesine bagli carpinti
hissi veya bir VEV sonrasi duraklamaya ikincil olarak kalbin durdugu hissidir. Sik
VEV'ler boyunda vuru hissi, bas donmesi veya senkop yakinmasina neden
olabilir. Nadiren agir sol ventrikiil disfonksiyonu olan veya altta yatan

bradikardiye eslik eden VEV’li olgularda hemodinamik bozukluklar gelisebilir.

VEV'den siiphelenilen ancak heniiz kanitlanmamas kisilerde, hastanin
sikayetlerinin oldugu donemde EKG ¢ekilmesi 6nerilmektedir. Testin kisa niteligi
nedeniyle, standart bir EKG sirasinda VEV'ler kaydedilemiyebilir. Bu gibi
durumlarda, baslangicta 24 veya 48 saat veya gerekirse 30 giine kadar ayaktan
EKG ile izlem yapilmalidir. Bu yaklasim VEV'leri tespit etme olasiligini 6nemli
olgiide artiracaktir. VEV'leri tanimlayabilmek ve altta yatan nedenleri

gosterebilmek i¢in asagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

1. 24 Saatlik Ayaktan Holter EKG izlemi: VEV'lerin sikligin1 lgmeyi ve
monomorfik veya polimorfik olup olmadigini belirlemeyi saglar.

2. Ekokardiyografi: Kardiyak yap1 ve fonksiyonu degerlendirmeyi saglar.

3. Eforlu Egzersiz Stres Testi: VEV'lerin egzersize verdikleri yaniti
degerlendirmek, VEV morfolojisini belirlemek, siirekli veya
stirdliriilmeyen (non-sustained) ventrikiiler tasikardi (VT)’ nin egzersizle
indiiklenip indiiklenemeyecegini belirlemek ve altta yatan iskeminin
taranmasi i¢in gereklidir

4. Tleri Yontemler: Altta yatan yapisal kalp hastalig1 ve/veya semptomlarin
varlig1 dikkate alinarak sik VEV'leri veya daha da 6nemlisi tekrarlayan
VEV formlar1 (couplet veya siirdiiriilemeyen VT) bulunan kisilerde,

kardiyak MR veya daha ileri degerlendirme ve yonetim gereklidir.

VEV hastalarina tedavi yaklagimi; sikayetlerin ve altta yatan yapisal kalp
hastaliginin varligina baglidir. Bening erken ventrikiiler vurularin en iyi tedavisi
bu aritmilerin hayati tehdit edici olmadiklarinin anlatilmasidir (2). Antiaritmik
ilaglarla VEV supresyonunun genel sagkalimi artirdigina dair acik bir kanit

olmadigindan, VEV ile iliskili sikayetleri olmayan ve biiyiik bir aritmik olay1



olmayan hastalarda antiaritmik ilaclar kullanilmamalidir. On planda VEV'lerin
bilinen uyaricilarindan veya tetikleyicilerinden uzak durulmalidir. Semptomatik
VEV'li hastalarin tedavisi i¢in ilk basamak ilag olarak bir beta blokor veya daha
az yaygin olarak bir kalsiyum kanal blokorii 6nerilmektedir (Grade 2C)

Semptomatik VEV’1i hastalarda, beta blokdorler ve/veya kalsiyum kanal
blokorleri ile semptomatik iyilesme saglanamamasi halinde, tedavi segenekleri
diger antiaritmik ilaclar veya radyofrekans kateter ablasyonudur. Cogu hasta i¢in
her iki yaklasim da makul bir tercihtir. Antiaritmik ilag veya radyofrekans kateter
ablasyonu karar1 bir¢ok klinik faktdre ve ayrica hastanin tercihine bagl olacaktir.
Tercih edilen antiaritmik ila¢ degiskendir ve altta yatan yapisal kalp hastaliginin,
ozellikle koroner kalp hastaliginin (KKH) varligina veya yokluguna baglidir.
Flekainid ve propafenon gibi sinif Ic antiaritmik ilaglar VEV'lerin
baskilanmasinda oldukga etkilidir. Bununla birlikte, her ikisi de proaritmi ve artan
mortalite potansiyeli nedeniyle 6nceden var olan KKH hastalarinda
kontrendikedir. Sinif Ic ilaglar1 kullanamayan direngli semptomatik VEV'leri olan
hastalar i¢in radyofrekans ablasyon diistiniilmelidir. Hasta kateter ablasyonu tercih
etmiyorsa ve/veya kateter ablasyon girisimi basarisiz olursa, amiodaron ve sotalol

kullanilabilecek etkili alternatif ajanlardir (Derece 2C).

Yapisal kalp hastalig1 olmayan yetiskin hastalarda basit VEV'lerin varligi
artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. Goriiniiste normal kalpleri olan hastalarda
sik ve kompleks ventrikiiler ektopilerin prognozu hakkinda celigkili veriler olsa

da, bazi caligmalarda bu hastalarda mortalitenin arttig1 bildirilmistir.

Bu ¢alismada 2017 -2020 yillar arasinda AUTFH Cocuk Kardiyoloji
kliniginde en az 2 yil takip edilmis, yapisal kardiyak anomalisi ve kronik bir

hastalig1 olmayan VEV’li olgular incelenerek:
1. VEV’lerin yas araliklarina ve cinsiyete gore dagilimi
2. VEV’li hastalarin yakinmalar1 ve fizik muayene bulgular

3. VEV’lerin giin i¢indeki sayist, dagilimi (uyku-uyaniklik) ve normal atim

Sayisina orani



4. VEV’lerin kokeni, aks1 ve morfolojisi: Sag-sol ventrikiil kdkenli, inferior-

stiperior aks ve monomorfik-polimorfik
5. Kompleks VEV varligi (ikili atimlar, ti¢lii atimlar, polimorfik VEV)

6. Izlemde sol ventrikiil fonksiyonlarindaki degisim (Ekokardiyografi

incelemelerde baglangic¢ ve son kontrolde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu)
7. VEV’lerin egzersiz testine yanit1 (negatif veya pozitif)

8. Kompleks VEV’li, aritmojenik sag ventrikiil displazisinden siiphelenilen

olgularin kardiyak manyetik rezonans gortintiilemelerinin degerlendirilmesi

9. Takipte farmakolojik tedavi alan ve/veya kateter ablasyon uygulanan olgularin
tedavi endikasyonlar ile tanimlayict EKG ve 24 saatlik ayaktan Holter EKG

monitdrizasyon dzellikleri

10. Izlemde VEV’lerin sayisinda azalma olup olmadig1, kaybolma olup olmadigi,

VEV’lerin karakterinde (basit-kompleks) degisim olup olmadigi

11. Izlemde sayisal olarak azalan veya kaybolan VEV’lerin hangi ventrikiil

kokenli oldugu, hangi aksa ve morfolojiye sahip oldugu

12. Tedavi alan ve almayan hastalarda izlemde VEV’lerde azalma/kaybolma olup
olmadig: ve sistolik fonsiyonlarindaki degisim retrospektif olarak taranip elde

edilen veriler karsilagtirilarak SPSS programu ile istatistiksel analiz yapilmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Giris

Ventrikiiler prematiire kompleksler, erken ventrikiiler vuru veya ventrikiiler
ekstrasistoller olarak da adlandirilan ventrikiiler erken vurular (VEV), ventrikiiler
miyokardindan kaynaklanan bir aritmi seklidir. Yapisal kalp hastalig1 olsun veya

olmasimn VEV'ler tiim popiilasyonlarda siktir ve genis bir spektrumda ortaya ¢ikar.
2.1.1. Simflandirma

Lown, VEV’leri alt1 kategoriye ayirmis ve prognostik bir siniflandirma
olarak dnermistir; ancak daha sonra bunun sadece akut miyokard infarktiisii ve
iskemi ile iliskili VEV’ler igin gegerli oldugu ve diger durumlar i¢in higbir
prognostik 6nem tasimadigi agikliga kavusmustur (3). Prognoz, VEV'lerin
kompleksligi ile ilgili degil, sadece altta yatan yapisal kalp hastalig1 ve sol
ventrikiil disfonksiyonunun derecesi ile ilgilidir. Bunun yani sira, Lown

siiflandirmasi ventrikiiler ektopiyi tanimlayici bir referans noktasi olarak halen

kullanilmaktadir. Bu siniflama asagidaki alt1 basliktan olusmaktadir:
e Simif 0 - VEV yok

e Smif I - Tek odakli ve seyrek VEV'ler; Saatte <30 VEV

o Simif IT - Tek odakli ve sik goriilen VEV'ler; Saatte >30 VEV

e Simif III - Cok Odakli VEV'ler

e Simf IVA - Iki ardisik VEV (couplet)

e SImf IVB - Ug veya daha fazla ardisik VEV (salvos/siirekli olmayan ventrikiiler
tagikardi)

e Sinif V - "R-on-T" fenomeni

Lown kriterlerine gére sinif III ve iizeri olan kompleks VEV’ler ¢ocuklarda

24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemlerinde %4-16 arasinda saptanmaktadir. (4).



VEV’ler basit ya da kompleks olarak iki grupta degerlendirilmektedir;
Basit VEV: Tekli, monomorfik 6zellik gosteren VEV’ler

Kompleks VEV: VEV’lerin polimorfik 6zellikte ve/veya ikili (couplet), tiglii
(triplet) seriler seklinde olmasi, "R-on-T" fenomeni ya da ventrikiiler tagikardi

(VT) saptanmasidir.

Ventrikiiler erken vurular basit VEV karakterinde ve egzersiz ile
baskilaniyorsa iyi huylu olarak yorumlanmaktadir (5). Ancak kompleks VEV
karakterinde ve egzersiz ile baskilanmiyorsa veyahut artiyorsa kotii huylu olarak

degerlendirilmektedir (6,7).

2.1.2. Prevalans

VEV prevelansi, ¢calisma popiilasyonu, tespit yontemi ve gozlem siiresi ile
dogrudan iliskilidir. Bilinen kalp hastalig1 olmayan saglikli kisilerde, 30 ila 60
saniye siireli rutin 12 derivasyonlu EKG'lerin yaklasik %1’inde VEV gortiliir
(1,8). Buna karsin, 24 saatlik ayaktan Holter EKG izleminde ise goriiniiste
saglikli insanlarin %80’inde VEV saptanabilmektedir (9,10). Term yenidoganlarin
%18 kadarinda hayatlarinin ilk gliniinde VEV vardir (11).

Hem yapisal olarak normal kalbe sahip bireylerin hem altta yatan kalp
hastalig1 olan bireylerin VEV prevalanslarinda yasa bagli olarak bir artig
goriilmektedir (1,10,12,13). Toplam kalp atimlarinin %20’sinden fazlasi
VEV’lerden olusan sik VEV'li hastalar nadir gériilmektedir ve bunlar VEV

hastalarinin %2’sinden azin1 olusturmaktadir (14).

Topluluklarda Ateroskleroz Riski (ARIC) caligmasindaki orta yagh 15.792
(45-65 yas) kisinin iki dakikalik Elektrokardiyogram ¢ekimlerine gére VEV
prevalansi yaklasik %6°dir; daha sik veya kompleks VEV'lerin (polimorfik, ikili
veya siireksiz ventrikiiler tasikardi) prevalansi ise sirasiyla yaklasik %3 ve
%0,8'dir. VEV'ler erkeklerde kadinlardan, Afroamerikalilarda beyazlara kiyasla
ve organik kalp hastalig1 olanlarda normal kalbe sahip olanlara gore daha siktir.
VEV'lerin prevalansi yasla (yastaki her bes yillik artis i¢in %34 artis), artmis siniis

hiziyla, hipokalemi, hipomagnezemi ve hipertansiyon gibi diger faktorlerin



varligiyla artig gostermektedir (12). Hayati tehdit eden ventrikiiler tasikardiler
cocuklarda nadir goriilmektedir. Japonyada okul ¢cagindaki ¢cocuklarda yapilan
ulusal ¢apta EKG tarama temelinde bir ¢alismada VT insidansi 0,2-0,8/10 000
olarak diistik oranda saptanmustir (15). Bununla birlikte, epidemiyolojik
caligsmalardaki sikliga yonelik tahminler kesin degildir; ¢iinkii VEV'lerin tespit
edilebilmesi gdzlem siiresine baglidir. Bir birey ne kadar uzun siire izlenirse

(6rnegin 24 saatlik ayaktan izleme), VEV'lerin tespiti o kadar olasidir.

2.1.3. VEV Olusum Mekanizmalari

Ventrikiiler erken vurular otonom sinir sistemiyle iligkilidir, sempatik
aktivite artisi ile tetiklenmektedir (16). VEV’ler mekanik, kimyasal veya
elektriksel situmulanlarin direkt miyokardiyumu uyarmasi ile ortaya ¢ikabilir.
Hipoksi, asidoz, elektrolit imbalansi, ilag iliskili kardit, miyokarditler gibi farkli
durumlardan kaynaklanabilir (17). VEV’lerin ventrikular miyokardin
repolarizasyon anormalliklerinden kaynaklandig: varsayilmaktadir (18). italyan
ulusal geng kiirek ¢cekme sporculari {izerine yapilan bir ¢alismada; yogun
egzersizlerde parasempatik otonomiden sempatik otonomiye dogru degisim
olmakta ve beta adrenerjik reseptor sitimulasyonu ile aritmiler ortaya ¢ikmaktadir

sonucuna varilmistir (19).

Sadece basit VEV'leri olan hastalarda invaziv testler nadiren yapildigindan,
insanlarda VEV'lerin mekanizmalar1 hakkinda yeterli bilgi yoktur. Hayvan
deneylerinden elde edilen bilgilere gore; VEV'ler ii¢ olusum mekanizmasi

igermektedir:

e Tekrar giris (Re-entery)

e Artmis normal veya anormal otomatisite

e After depolarizasyondan kaynakli tetiklenmis aktivite

2.1.3.1. Tekrar Giris: Tekrar giris, VEV'lerin olusumu i¢in en yaygin
mekanizmadir. Reentrant VEV'lerde iletim gecikmesi ve tek yonlii blok izlenir.

Hasarlanmis ve ardindan iyilesmis miyokardi veya herhangi bir nedenle olusan



miyokardiyal fibrozisi olan hastalarda karakteristik olarak goriilmekte ve iletimi

uzatan ilaglarla tetiklenmektedir (Sekil 2.1).

Mechanism of bundle branch reentrant ventricular
tachycardia

AV node

Ventricle

Schematic representation of the reentrant circuit in bundle branch
reentrant ventricular tachycardia (BBRWT) showing a wventricular
premature beat that blocks in the right bundle branch {(RBB),
conducts slowly up the left bundle branch (LBB), activates the
bundle of His, and returns antegradely down the RBEB. If the REB
has recowvered its excitability from the preceding beat, the circuit
is completed, and the reentrant circuit may become repetitive.

AN atrioventricular; PWC: premature ventricular contraction.

Sekil 2.1. Reentrant ventrikiiler ekstra vuruya ait EKG ornegi
(Uptodate. Graphic 75164 Version 5.0)

2.1.3.2. Artmus Otomatizma: Anormal otomatizma en ¢ok elektrolit
anormallikleri veya akut iskemiyle iligkilidir ve katekolaminlerle bu durum daha
da belirginlesir. Bu nedenler diyastolik transmembran voltajini diistirme
egilimindedir ve bu da erken depolarizasyona neden olur. Anormal otomatisiteye

bagli VEV gelisiminin asil yeri Purkinje lifleridir.

2.1.3.3. Tetiklenen Aktivite: Purkinje hiicrelerinde veya ventrikiiler miyokardda
erken ya da ge¢ postpolarizasyonlarla olusabilir; bu tiir elektriksel aktiviteler,
hipokalemi, iskemi, infarktiis, kardiyomiyopati, hiperkalsemi ve ilag toksisitesi
(digoksin veya repolarizasyonu/QT araligini uzatan ajanlar v.b) gibi bir dizi
nedenle ortaya ¢ikabilir. Tahmin edilenden daha yaygin bir mekanizmadir.
Tekrarlayan aktivite esik potansiyel degerine ulasirsa, VEV'ler olusur ve uygun

kosullarda devam edebilir.



2.2. Klinik Yonetim

Oykii, fizik muayene ve elektrokardiyogram (EKG) ile VEV e yonelik
temel bulgular elde edilir. Genellikle yapisal olarak normal kalplerde
gortlebildikleri gibi VEV varlig1 ¢esitli kalitsal ve edinilmis kalp hastaliklarinin

da tek gostergesi olabilir.
VEV'lerin sik goriildiigii durumlar:

Sol ventrikiil hipertrofisinin eslik ettigi hipertansiyon (6)
Hipertrofik kardiyomiyopati (20)

Sag ventrikiil displazisi (21,22)

Akut miyokard infarktiisii (7,11)

Kalp yetmezligi (23-25)

Miyokardit (26)

Konjenital kalp hastaligi (27)

Idiyopatik ventrikiiler tagikardi (28,29)

Kardiyak timérler (21,22)

Kardiyak cerrahiler (21,22)

Elektrolit dengesizlikleri (21,22)

Iyon kanali hastaliklari/konjenital uzun QT sendromu (21,22)
Hipertroidizm (30)

Derin anemiler (30)

Diger durumlar:

1. Kronik obstriiktif akciger hastalig1, uyku apne sendromlari, pulmoner
hipertansiyon, diger akciger hastaliklar1 ve endokrinopatiler (tiroid, adrenal
veya gonadal anormallikler) VEV'lerle iliskili olabilir.

2. Nikotin, alkol veya sempatomimetik ajanlar (6rn: Beta-agonistler,
dekonjestanlar, antihistaminikler) veya yasadisi ilaglar (6rn: Kokain,
amfetaminler) gibi diger uyaricilar VEV'leri tetikleyebilir.

3. Hastanede yatan hastalarda uyku bozuklugu ile ertesi giinkii takiplerinde
VEV sikliginin artigi iliskilendirilmistir (31).



4. Her ne kadar yiiksek dozlarda kafeinin, ¢arpint1 ve bir dizi aritmiyle iliskili
olduguna dair yaygin bir inang olsa da, proaritmik olduguna dair bir kanit
yoktur (32). Kafein tiikketimi ile VEV arasindaki iliskiyi inceleyen 1388
katilimcidan olusan Kardiyovaskiiler Saglik Calismasina gore kafein
kullanicilart ile kafein tiikketimi olmayanlarin 24 saatlik ayaktan Holter
EKG izlemleri karsilagtirildiginda VEV siklig1 a¢isindan anlamli bir fark
saptanmamustir (33).

5. Kadin cinsiyet hormonlarinin VEV'ler lizerindeki etkileri incelendiginde,
VEV sayisinin, ovulasyon doneminde dnemli 6l¢iide azaldig bildirilmistir.
Ovulasyon doneminde VEV sikliginin azalmasi ile dstradiol piki iligkili
olup bu da 6strojenin ventrikiiler aritmilere kars1 koruyucu etkisinin
olabilecegini diisiindiirmektedir (34). Kadin atletlerde 6strojen seviyesinin
menstrual donemde dalgalanmasi, oral kontraseptifler, gebelik gibi

durumlar da VEV’leri provake edebilmektedir (35).

Ayrintili bir anamnez ve fizik incelemenin ardindan Elektrokardiyografi, 24
saatlik ayaktan Holter EKG monit6rizasyonu, Ekokardiyografi, egzersiz testi ve
gerekli olgularda kardiyak MRG ile degerlendirme yapilmalidir (36-40).
Ventrikiiler erken vurular1 olan hastalarda altta yatan toksik, metabolik ve
kardiyak problemlere gore, hastanin yakinmalarina, fizik muayenesine, VEV
sikligina, karakterine ve efor testine yanitina gore izlem siireci ve tedavisi

belirlenmektedir (36-39).

2.2.1. Oykii

Ventikiiler erken vurusu olan hastalardan detayli anamnez, aile dykiisii
alimmal1 (aciklanamayan ani kardiyak 6liim, araba kazasi, suda bogulma, ailede
kardiyomiyopatiler ‘hipertrofik - dilate - arvc’, kanalopatiler ‘uzun Q -
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi (cpvt) - brugada sendromu’),
kronik hastaliklari, ila¢ kullanim1 veya toksik madde maruziyeti sorgulanmalidir.
Hastalar, altta yatan olas1 kardiyovaskiiler hastaliklarin yani sira alkol veya kafein
iceren igeceklerin ya da yasadis1 uyarici-uyusturucu maddelerin kullanimi

hakkinda da sorgulanmalidir ve laboratuvar testleri (elektrolit seviyeleri, tiroid

10



uyarict hormon [TSH)) ile diizeltilebilir nedenler veya tetikleyiciler aranmalidir.
Gece-uykuda saptanan VEV'ler i¢in, uyku apnesi géz 6niinde bulundurulmali ve

polisomnografi yapilmalidir.

2.2.2. Semptomlar

Sik VEV’l1i ¢ocuklar ¢ogunlukla asemptomatiktir ve genelde rutin
muayenede kalp ritminde diizensizlik saptanmasinin ardindan ¢ekilen
Elektrokardiyografilerde VEV saptanmaktadir (21,22). Pediatrik popiilasyonda
cok sik VEV'ler dahi klinik olarak 1yi tolere edilmektedir. Hastalar, VEV
atimindan sonraki kalp vurusunda kalbin hiperkontraktilitesine ikincil ¢arpinti
veya VEV sonrasi kalp vurusundan 6nceki duraklamaya ikincil olarak kalbin
durduguna dair bir his ifade edebilirler. Daha az siklikla, stk VEV'ler boyunda
kalp vurusu hissi, bas donmesi veya senkop gibi yakinmalara neden olabilir.
Semptomlarin en belirgin oldugu zaman konusunda biiytik farkliliklar vardir; bazi
hastalar gece yatakta yatarken veya sakin bir ortamda ektopik vurulari daha ¢ok
hissedebilirler. Kalp gégiis duvarina daha yakin oldugundan genellikle sol yana
yatislarda VEV’ler daha c¢ok hissedilir. Atesli hastaliklar, anksiyete ve stimulan

ilaglar ile de ventrikiiler ekstra vurular artabilir (2,30).

Carpint1; heyecan, korku veya kaygi gibi ani duygusal degisimler sonrasi
artan katekolamin diizeyleri ile iliskilidir. Bu nedenle hastalar serebral perfiizyon
basincinda veya sistemik kan basincinda herhangi bir diisme olmadan bas
donmesi veya bayilayazma bildirebilirler. VEV’ler, sik semptomlar ve siirekli
ventrikiiler aritmilerle iligkili olmasa bile geri doniisiimlii kardiyomiyopatiyle
baglantili olabilmektedir (41). Biiylik bir popiilasyonun veri tabanina dayal1 bir
analizde 16.8 milyon yatan hastanin 35.817'sinde (%0.2) VEV saptanmuis olup,
198.818 (%1.2) hastada ise sistolik kalp yetmezligi saptanmistir (25). VEV'lerin
varliginda sistolik kalp yetmezligi riski neredeyse iki katina ¢ikmaktadir. Bu etki
en ¢ok komorbiditesi olmayan geng hastalarda belirgindir, bu da VEV'lerin
"idiyopatik" kalp yetmezliginin 6nemli bir nedeni olabilecegini
diistindiirmektedir. A¢iklanamayan kardiyomiyopatisi ve stk VEV’i (tiim
atimlarin >%20) bulunan bireylerde VEV ile iligkili kardiyomiyopatiden
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stiphelenilmelidir. VEV'lerin farmakolojik tedavi veya kateter ablasyonla

baskilanmasi ile de kardiyak fonksiyonlar genelde diizelmektedir.

2.2.3. Fizik Muayene

VEV’lerde nabiz diizensizligi (aritmi) fizik muayenenin en karakteristik
bulgusudur. Eslik eden sag dal bloguna bagl ikinci kalp sesinin (S2) ciftlesmesi
ve erken atimdan sonra normalden uzun siireli duraklama (pause) duyulabilir (2).
Ekstrasistoller daha zayif nabiz ve atim hacmi olustururlar ve eger yeterince erken

ise steteskopla duyulamaz ve radiyal olarak hissedilemezler (2).

2.24. Tam

EKG ile VEV'ler belirlendikten sonra, altta yatan yapisal bir kalp

hastaliginin olup olmadig1 arastirilmalidir.

 Standart EKG’de kisa siireli kayit nedeniyle, VEV'ler saptanamayabilir.
Bu durumda, ilk olarak 24 veya 48 saatlik ya da gerekirse 30 giine kadar
kayit alabilen ayaktan EKG izlemlerine bagvurulmalidir. Boylelikle
VEV’lerin tespit edilebilme olasiligi 6nemli dl¢iide artacaktir.

« VEV siiphelenilen ancak EKG ile gosterilememis hastalara semptomatik
iken EKG ¢ekilmelidir.
24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemi ile VEV'lerin siklig1 ve monomorfik
veya polimorfik olup olmadig belirlenir.

« Kardiyak yap1 ve fonksiyonu degerlendirmek i¢in Ekokardiyografi
yapilmalidir
VEV'lerin efora verdikleri yanit1 degerlendirmek, VEV morfolojisini
belirlemek, siirekli veya siireksiz ventrikiiler tasikardilerin egzersizle
indiiklenip indiiklenmedigini belirlemek ve altta yatan miyokardiyal

iskeminin taranmasi i¢in egzersiz kosu bandi ile stres testi yapilmalidir.
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2.2.4.1. Elektrokardiyografi:

EKG, VEV siiphesi olan her hasta i¢in standart degerlendirmenin bir

parcasidir. VEV'ler asagidaki EKG 6zelliklerine sahiptir:

QRS siiresi >120 msn

Normal QRS kompleksine benzemeyen farkli morfoloji (tipik bir sag
veya sol dal blogundan farkli)

Ana QRS vektoriiniin ters yoniinde T dalgas:

- Tam kompansatuar duraklama: VEV’ler her zaman olamamakla
birlikte cogunlukla kompansatuar duraklamaya neden olurlar (2).
VEV'i ¢evreleyen PP aralig1 siniis PP araliginin iki katidir); daha az
siklikla, VEV iki vuru arasinda ortadadir ve siniis araligini
degistirmez. Ayrica interpole VEV diye adlandirilan VEV'i
cevreleyen PP araliginin siniis PP araligina esit oldugu VEV’lerin
(Sekil 2.2); VEV ile indiiklenen kardiyomiyopati ile iliskili oldugu
bildirilmistir (23).

Single lead electrocardiogram (ECG) showing an
interpolated ventricular premature beat (VPB)

11

i
\J

The third beat is a ventricular premature beat (WVPB). It is called an
interpolated WPB since it does not alter the underlying sinus RR interval.

Sekil 2.2. interpole ventrikiiler ekstra vuruya ait EKG 6rnegi

(Uptodate. Graphic 72768 Version 3.0)
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2.2.4.1.1. Duraklama

Atriyoventrikiiler (AV) diigiimdeki retrograd bloktan dolay1 ventrikiiler
impulsun atriyuma gecememesi ve siniis diigiimiinii baskilayamamasi durumudur.
VEV’in 6ncesindeki ve sonrasindaki intervallerin toplamai siniis atim araliginin iki
katina esittir (42). Siniis diiglimii zamaninda vuru iiretir, ancak trettigi impuls,
AV diiglimiiniin retrograd blokundan dolay1 ventrikiile iletilemez; dolayistyla
telafi edici gecikme (kompansatuvar duraklama) meydana gelir. (VEV'i

cevreleyen PP araligi, sinilis PP araliginin iki katidir).
Bu karakteristik bulgularin dnemli istisnalar1 da vardir;

- Onceden dal blogu olan bir hastada diger ventrikiilden kaynaklanan bir
VEV’de, genisligi daha az bir QRS kompleksinin olugmasi
Onceden miyokard infarktiisii gegirmis bir hastada psddonormalize T
dalgas1

+  Sinis diiglimiinii baskilayan ve nonkompanse bir duraklama olusturan
VEV
Interpole VEV'in devamindaki PR aralig1, retrograd gizli bir iletime baglh
olarak normal PR araligindan daha uzun olabilir; ancak diigiim tamamen
depolarize olmaz. Bdylece, daha sonraki bir atriyal uyar1 AV diiglimiinden
gecebilir, ancak kalp hiz1 daha diisiiktiir. Boylece interpole VEV’lerde

kompansatuar duraklama olusmaz.

2.2.4.1.2. Parasistol

Ventrikiiler parasistol bir tiir korumali, siniis ritmi ile yarigan bagimsiz bir
ektopik ventrikiiler ritimdir. Koruma ile kastedilen kalbin diger bolgelerinden
c¢ikan uyarilarin ektopik ventrikiiler odagin ritmini bozamamasidir. Parasistol,
otomatik veya tetiklenmis bir mekanizmadan kaynaklanabilir.

Bazi parasistolik VEV'lerin arasindaki uzun siire, aslinda iki
parasistolik VEV arasindaki en kisa siirenin katlar1 seklindedir. Parasistolik odak
temel kalp ritminden bagimsiz oldugu igin parasistolik VEV'ler bazen

cevresindeki miyokardin refrakter donemine rastlayarak ventrikiilii depolarize
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edemez. Bu sebeple bazi interektopik intervaller, en kisa interektopik intervalin

katlar1 seklinde olur (Sekil 2.3).

Electrocardiogram (ECG) showing ventricular
parasystole
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Unifocal parasystolic ventricular premature beats (WPBs) occur at a
rate which is slower than the underlying sinus rhythm and manifest
different coupling intervals (ie, the distance between the VPB and the
prior QRS complex). The ectopic focus does not always activate the
wventricular myocardium {and therefore does not produce a VPB on the
ECG) since it may arrive at a time when the ventricle is refractory due
to activation from the normal conduction pathway. Howewver, the
interval between two successive WPBs is always some integer of the
underlying rate of the ectopic focus (the interectopic intervals have a
common denominator) since the ectopic focus is undisturbed and
continues to fire at its own intrinsic rate.

Sekil 2.3. Ventrikiiler parasistole ait bir EKG 6rnegi
(Uptodate. Graphic 70928 Version 5.0)

Parasistolik odagin temel kardiyak ritimden bagimsiz olmasinin sonucu olarak;
A. Fiizyon atimlar1 (Normal siniis vurusu ile ventrikiiler erken vuru arasinda,
morfolojik olarak da arada bir benzerligi olan ve erken vurunun ventrikiiler
kaynakli oldugunu gésteren komplekslerdir (2).

B. Degisken coupling intervalleri (6nceki siniis atimi ile erken atim arasindaki

aralik) ortaya cikar.
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Ventrikiiler parasistolik ritimden su durumlarda siiphelenilir:

Sabit coupling intervalinin olmamasi/degisken coupling

intervali (parasistolik VEV ile dncesindeki QRS arasindaki siirenin sabit
olmamasi).

Flizyon atimlarinin goriilmesi

Uzun aralikli parasistolik VEV'ler arasindaki siirenin en kisa interektopik

intervallerin katlar1 seklinde olmasi (43).

2.2.4.1.3. Multifokal VEV

Multifokal VEV'ler Elektrokardiyogramda degisik morfolojilerde QRS
kompleksleri seklinde goriilmektedir. Ventrikiiler miyokardin i¢inde birden fazla
¢ikis noktasi olan bir bolgeden veya c¢esitli bolgelerden kdken alabilir ya da
miyokardiyal aktivasyon paterni veya yoniindeki degisikliklerden

kaynaklanabilirler.

2.24.1.4.Ron T Fenomeni

Erken ventrikiiler atimin baglangici (R veya Q) bir 6nceki
atimin T dalgasinin tepe noktasinda veya inen kolunda (duyarli donem olarak
adlandirilir ve ventrikiiler fibrilasyon i¢in enerji esiginin azaldig bir donemdir)
olusuyorsa bu duruma R on T adi verilir. "R-on-T fenomeni"nin ¢ogu klinik
acisindan diistik prognostik 6neme sahiptir. Her ne kadar R-on-T fenomeni
sergileyen VEV'lerin baslangicta kotii bir prognoza (ventrikiiler fibrilasyon ile
iligkili) sahip oldugu diisiiniilse de daha sonraki ¢alismalar ge¢ coupling gosteren
VEV'lerin tekrarlayan ventrikiiler aritmi riskinin R-on-T VEV'leri ile ayn1
oldugunu gostermistir (44-46). Ek olarak, invaziv elektrofizyolojik ¢alismalarda
R-on-T fenomeninin ciddi bir bulgu olmadig1 daha iyi bir sekilde gosterilmistir.

Bununla birlikte, R-on-T gézlenen VEV; akut miyokard iskemisi, idiyopatik
VF, Brugada sendromu, malign form erken repolarizasyon gibi polimorfik
ventrikiiler tagikardilerde veya fibrilasyon riski tasiyan hastalarda énemli olabilir.

Bigemine, trigemine ve quadrigemine gibi VEV paternleri tanimlanmaistir.

Ventrikiiler bigemine; her bir normal QRS kompleksini bir VEV’in takip
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etmesidir. Ventrikiiler trigemine iki normal siniis atim1 ve ardindan bir VEV,
quadrigemine ise li¢ normal siniis atim1 ve ardindan bir VEV’in gelmesi olarak
tanimlanmustir.

Yukarda tanimlanan VEV paternleri nadiren ciddi semptomlara neden
olurlar ve bagimsiz olarak prognostik 6nemleri yoktur. Bunlar sadece tekrarlayan

VEV orintiilerini temsil etmektedirler.

2.2.4.2. 24 Saatlik Ayaktan Holter Elektrokardiyografik Izleme (Ayaktan
Holter EKG Monitérizasyonu)

VEV siiphesi olan hastalar1 degerlendirirken, 24 ila 48 saatlik ayaktan
Holter EKG izleme, VEV'lerin sporadik dogasi goz oniine alindiginda, tan1 koyma
olasiligin1 dnemli dlciide artirir. Giin i¢cinde VEV siklig1 degisebilir, 6zellikle
sabah saatlerinde VEV sikliginda artis izlenmistir (47,48). 24 saatlik ayaktan
Holter EKG izleminde giin i¢indeki toplam VEV sayisinin, toplam kalp vuru
sayisina orant VEV sikligii 6lgmek i¢in kullanilan en iyi yaklagimdir.

VEV sikligindaki degisimin altinda yatan ¢esitli faktorler olabilir:

Izleme siiresi: izlem siiresi arttikca VEV sikligindaki degiskenlik azalir
(47).

« Baseline VEV'lerin siklig1: VEV'lerin saatlik sikligiyla ilgili rastgele bir
degiskenliktir. VEV'lerin diisiik veya yiiksek siklikta olmasi sirasiyla
diisiik ve yiiksek oranda tekrarlanabilirlik saglamaktadir (47,49).
Gozlemler arasindaki siire: Rastgele degiskenligi etkileyen diger bir faktor
de izlemler arasindaki siiredir. 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemler
arasindaki siire arttik¢a degiskenlik artmaktadir (50-52).
Substratin degistirilmesi: Miyokard infarktiisii sonras1 hastalar, kismen

degisen miyokardiyal substrata bagl olarak VEV degiskenligi gosterirler.

Beta Blokor Kalp Krizi Calismas1 (BHAT) verilerine gore akut infarktiisiin
diizelme déneminde ektopi artiginin oldugu gosterilmistir (53,54). Pediatrik
popiilasyonda iskemik kalp hastaliklar1 daha az gozlendiginden ¢ocuklarda iskemi

ile iliskili VEV siklig1 diigiiktiir.
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2.2.4.3. Eforlu Egzersiz Testi

Kotl huylu ve iyi huylu ventrikiiler aritmilerin ayirici tanisinda eforlu EKG
egzersiz testi degerlidir. Katekolamine duyarl ve iskemi ile iliskili VEV'ler
egzersiz sirasindaki adrenerjik degisimle artabilir; benign VEV'ler ise genellikle
egzersiz sirasinda baskilanir. Yapisal olarak normal kalbe sahip VEV’li hastalara
ait bir calismada hastalarin %62’sinde VEV’ler egzersiz ile azamis veya tamamen
kaybolmustur (38). Ayrica izole VEV’1 olan hastalarin %5-11 kadarinda egzersiz
testi ile uyarilan VT ataklar1 raporlanmistir (4). Egzersiz testinin amaci sadece
iskemiyi tespit etmekle sinirli degildir; ayrica efor sirasinda ventrikiiler ektopinin
davranigiyla ilgili baz1 ek bilgiler de saglar. Katekolamine veya egzersize bagl

VEV'ler beta blokor tedavisine 1yi yanit verir.

2.2.4.4. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintilleme (KMRG)

VEV'li tim pediatrik hastalarda kardiyak MRG rutin degildir. Ancak
kompleks ventrikiiler aritmi veya Ekokardiyografik anormallikler mevcutsa
kardiyak MRG ile ventrikiiller yapilar ve islevleri degerlendirilmeli ve olasi
aritmojenik sag ventrikiil displazisi varlig1 arastirilmalidir (55-57). MR kardiyak
goriintiilemede DGE (delayed gadolinium enhancement) ve T2 sekans da

miyokardiyal karakter, fibrozis ve 6dem gosterilmektedir (58).

ARVC progresif bir hastaliktir genglerde (<35 yas) ani 6liimlere neden
olabilmektedir (59). Bu yiizden 6zellikle aritmojenik sag ventrikiil displazisi
acisindan basta sag ventrikiil duvarinda olmak iizere her iki ventrikiilde diskinetik
alanlarin, yagh infiltrasyonun ya da akordeon isaretinin olup olmadigi
degerlendirilmektedir (59,60). Sekil 2.4°de aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomiyopatili bir olguya ait kardiyak MRG gosterilmistir.
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CMR in patient with ARVC

(A) End diastole, short-axis cine bright blood image.
(B) End systole, short-axis image from same level as (A). Arrows - dyskinetic regions in the lateral and inferior walls.
(C) End diastole, axial cine image showing dilated RV.

CMR: cardiac magnetic resonance; ARVC: arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; RV: right ventricle.
Sekil 2.4. Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatili bir olguya ait
kardiyak MRG
(Uptodate. Graphic 115616 Version 1.0)

2.2.4.5. CTCA (CT Koroner Anjiografi)

Koroner arter anomalisini degerlendirmek i¢in siiphelenilen olgularda
kullanilabilir. Ancak bu teknigin ulasilabilirligi, maliyeti, radyasyon maruziyeti ve

kontrast madde anafilaksi riski gibi dezavantajlar1 vardir.

2.2.4.6. Elektrofizyolojik Calisma (EFC)

VEV'li hastalar i¢in invaziv elektrofizyolojik calismalar (EPS) rutin tanisal
degerlendirmenin bir pargasi degildir. Farmakolojik tedaviye yanit vermeyen sik
semptomatik VEV'lerin tedavisi olarak veya VEV'lerin kardiyomiyopatiye yol
actig1 durumlarda yapilmaktadir. Ayrica baska nedenlerle yapilan EF ¢aligsmalar
sirasinda da VEV’ler ortaya ¢ikabilir.

EF ¢alismada, genis QRS komplekslerinin degerlendirilmesi asagidaki

gozlemlere dayanmaktadir:

Kisa veya negatif HV (His—Ventrikiil ileti zamani) aralig1 varsa aberran

iletili supraventrikiiler vurular diglanir.
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Ardindan AV iliskisine bakilir. Atriyoventrikiiler ayrisma (AV
dissosiasyon) ve ventrikiiler aktivasyonu takip eden atriyal aktivite
gozlenirse ve son olarak da ventrikiiler 6n uyarilma dislanirsa ventrikiiler

kokenli atim tanisi konulur.

EF, sik VEV'leri olan semptomatik hastalarin tedavisinde giderek daha fazla

kullanilan kateter ablasyon prosediiriiniin standart bir parcasidir.

2.2.5. Tedavi

Ventrikiiler erken vurulari olan hastalarda altta yatan toksik veya metabolik

problemler diizeltilmelidir. Semptomatik olan tiim VEV’li hastalar tedavi

edilmelidir (61). Asemptomatik VEV’li hastalarda kotii huylu disritmi bulgusu

yoksa, fizik incelemesi normalse, EKG’de VEV’den baska bir bulgu ya da

disritmi yoksa, Ekokardiyografik incelemesi normalse, 24 saatlik ayaktan Holter

EKG kaydinda VEV’ler monomorfikse, ikili atimlar1 olsa dahi tedaviye gerek

yoktur (40,62). Sik VEV'leri bulunan kisilerde ileri degerlendirme ve yonetim,

1.

1) Altta yatan yapisal kalp hastalig: ve/veya
2) Semptomlarin varhg arastirihr
Sik VEV’li hastalarda tanisal degerlendirmeye prognostik énemi olan ve
spesifik tedavi gerektirebilecek altta yatan olasi yapisal kalp hastaligi
varliginin arastirilmasiyla baglanilir. Altta yatan yapisal kalp hastaligina
Ozgii tibbi tedavi uygulandiginda VEV'lerin de siklig1 azaltacaktir. Miyokard
infarktiisii gecirmis veya kalp yetmezligi olan hastalarda sagkalimi arttiran
beta blokorlerin ve hipertansiyonlu hastalarda LVH’nin gerilemesini
indiikleyebilen antihipertansif tedavilerin uygulanmasi buna 6rnek
gosterilebilir (63).
VEV'lere bagli semptomlarin olup olmadig: sorgulanmalidir. Beta blokorler
veya antiaritmik diger ilaglarla VEV supresyonunun, semptomlar: olmayan
ve biiyiik bir aritmik problemi olmayan hastalarda genel sagkalimi1
arttirdigina dair agik bir kanit yoktur. Bu nedenle, VEV supresyonu icin beta

blokdrlerin veya diger antiaritmik ilaglarin kullaniminin endike oldugu
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durumlar semptomatik hastalar veya muhtemelen sik VEV'le iligkili oldugu
diisiiniilen kardiyomiyopatili hastalardir. Bununla birlikte, ilag tedavisine
baslamadan 6nce, ilk olarak bilinen uyaricilar uzaklastiriimalidir (64).
VEV'ler uyaricilarin ortadan kaldirilmasina ragmen devam etse dahi, altta
yatan yapisal kalp hastalig1 yoksa birey ventrikiiler ektopinin iyi huylu
oldugu konusunda bilgilendirilir ve tedavisiz takibe alinir. Bu yeterli degilse
bir sonraki adim bir beta-blokdr ve/veya bir kalsiyum kanal blokorii ile
tedavi olabilir. Beta blokdrler veya kalsiyum kanal blokorleri ile tedaviye
cevap vermeyen ya da bu ilaglar1 kullanmak istemeyen hastalarda membran

aktif antiaritmik tedaviye ve/veya kateter ablasyona bagvurulur.

2.5.5.1. Beta Blokorler ve Kalsiyum Kanal Blokorleri

Asemptomatik hastalarda VEV supresyonunun mortalite {izerine belirgin bir
yarar1 olmamasina ragmen, VEV'e bagli 6nemli semptomlari olan bazi hastalarda
semptomlar1 azaltmak veya ortadan kaldirmak i¢in farmakolojik tedaviye ya da
kateter ablasyona ihtiya¢ duyulur. Semptomatik VEV'lerin tedavisi i¢in ilk
basamak ilag olarak beta blokorler veya daha az sayida hastada kalsiyum kanal
blokdrleri onerilmektedir. Beta blokdrlerin ventrikiiler miyokard iizerinde
dogrudan bir etkisi yoktur ve bu nedenle asir1 sempatik stimiilasyon veya artmis
katekolaminlere bagl olmadiklar1 stirece VEV'leri baskilama olasiliklar
bulunmamaktadir; ancak semptomlari azaltabilirler. Bunun nedenti ise beta
blokdrlerin, VEV ile iliskili Starling mekanizmasi (artan voliime bagli olarak

artan inotropi) yoluyla post-ekstrasistolik potansiyalizasyonu azaltmasidir.

Beta blokorler ve/veya kalsiyum kanal blokorleri etkisiz ise, antiaritmik
ilaglar ile 1y1 sonuglar alinabilir. Bununla birlikte, birgok antiaritmik ilag (6r:
flekainid ve diger sinif Ic antiaritmik ilaglar), daha 6nce miyokard infarktiisii
geciren hastalara verildiginde proaritmiye bagli mortalite artigina neden
olabilmektedir (65,66). Bu ilaglara sekonder proaritmi, organik kalp hastalig

olmayan hastalarda 6nemli 6l¢iide beklenilmemektedir (67).
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Beta blokorler ve kalsiyum kanal blokoérleri VEV'le ilgili semptomlarin
baskilanmasi i¢in genellikle giivenli ve etkili ilaglardir. Yan etkilerini en aza

indirebilmek i¢in semptomlar1 hafifletebilen en diisiik ila¢ dozlar1 kullanilmalidir.

2.5.5.2. Antiaritmik ilaclar ve Radyofrekans Kateter Ablasyonu

VEV yiikii >%30 olan hastalarda LV disfonksiyon riski artmaktadir ve
bu hastalar yakin takibe alinmalidir (40). Beta blokorler veya kalsiyum kanal
blokorleri ile semptomlar diizelmemis ise antiaritmik ilag¢ tedavisi ve radyofrekans
kateter ablasyonu birlikte uygulanabilir. Bununla birlikte, sol ventrikiil
disfonksiyonuyla iligkili stk VEV'leri olan hastalar i¢in radyofrekans ablasyonu
oncelikle onerilmektedir. Ek olarak, beta blokorler, kalsiyum kanal blokorleri ve
antiaritmik ila¢lar ile tibbi tedaviye direngli semptomatik VEV'li hastalar i¢in

radyofrekans kateter ablasyonu diigiiniilmelidir (40).

Antiaritmik ilag tedavi veya radyofrekans kateter ablasyon karar1 birgok
klinik faktore ve ayrica hastanin tercihine baglidir. Tek odakli, sik VEV'lerin
(yani 24 saatte > 10.000) ve sol dal blogu morfolojisindeki VEV lerin kateter
ablasyona yanit1 daha yiiksektir. Sag dal blogu morfolojisi olan tek odakli VEV'ler
kateter ablasyonla tedavi edilebilse de, bu tip VEV’ler tipik olarak LV ve/veya

aortik kok ablasyonu gerektirir ki bu islemin uygulanmasi giictiir.

Spontan veya indiiklenebilir stirekli ventrikiiler tagikardisi (VT) olmayan 12
hastay1 igeren bir calismada, izole bir odagin radyofrekans kateter ablasyonuyla
11 hastada basarili olunmustur (68). 25 aylik takip siirecinde, iki hastada
tekrarlayan semptomlar goriilse de, bu hastalarda daha 6nce etkisiz bulunan bir
ilagla VEV’ler tekrar kontrol altina alinmistir. 2014 yilinda sag ventrikiil ¢ikis
yolundan kaynaklanan idiyopatik VEV'lerin tedavisi i¢in yapilan radyofrekans
ablasyonlara yonelik bir meta-analizde; kateter ablasyonunun, VEV yiikiinde
onemli dl¢glide bir azalma saglayarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda
anlaml1 bir iyilesme sagladig1 gosterilmistir (69). Stk monomorfik VEV’li
hastalarda ektopik ventrikiiler odaklarin radyofrekans ablasyonuna yonelik baska
bir calismada da hastalarin semptomlarinda diizelme ve sol ventrikiil

fonksiyonlarinda iyilesme saptanmistir (37,70-78).
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Altta yatan yapisal kalp hastaliginin varligina ve 6zellikle koroner kalp
hastaliginin (KKH) varligina bagl olarak antiaritmik ilag tercihi degiskenlik
gosterir. Flekainid ve propafenon, (sinif Ic antiaritmik ilaglar), VEV'lerin
baskilanmasinda oldukga etkilidir. Ancak her ikisinin de proaritmi ve artmis
mortalite potansiyeli nedeniyle 6nceden var olan KKH hastalarinda kullanimi1
kontrendikedir (65,66).

Sinif Ic ilaglar1 alamayan hastalarda amiodaron ve sotalol etkili alternatif
ajanlardir (79). Onceden gegirilmis miyokard infarktiisii veya kalp yetmezligi olan
VEV'li hastalarda, amiodaron kullanimiyla VEV sikliginda ve aritmik mortalitede
onemli 6l¢iide azalma oldugu gosterilmis olmasina karsin; asemptomatik
hastalarda rutin amiodaron tedavisinin genel mortalite iizerine etkisinin olmamast
ve potansiyel yan etkileri nedeniyle kullanimi 6nerilmemektedir (80-82). Ek
olarak, daha 6nce miyokard infarktiisii veya kalp yetmezligi olan ¢ogu hasta, altta
yatan hastaliklari i¢in standart tedavinin bir parcasi olarak beta blokor
kullanmaktadirlar ve bu durum da VEV'lerde azalmaya neden olabilir (54,83).
Antiaritmik ilaglar Vaughan-Williams siniflamasina gore Tablo 2.1°de

gosterilmistir.

Tablo 2.1. Vaughan-Williams antiaritmik ila¢ siniflandirmasi

Tasiaritmilerin tedavisinde kullamilanlar (Vaughan-Williams simiflamasi)

+ SINIF I ANTIRITMIK ILACLAR (Na+ kanal blokerleri)

1A.Orta Derecede Sodyum K.B. ve Birgok Potasyum K.B: Kinidin,
Prokainamid ,Dizopiramid

1B.Hafif veya Orta Derecede Sodyum Kanal Blokdrleri:
Lidokain,Meksiletin, Tokainid

1C.Belirgin Derecede Sodyum Kanal
Blokdrleri:Flekainid,Enkainid,Propafenon

* SINIF 2 ANTIRITMIK ILACLAR (Beta blokerler)

Propranolol, Asebutolol

+ SINIF 3 ANTIRITMIK ILACLAR (K+ kanal blokerleri)

Amiodaron, sotalol, Bretilyum

« SINIF 4 ANTIRITMIK ILACLAR (Ca+2 kanal blokerleri)

Verapamil, Diltiazem, Bepridil

* Diger antiaritmik ilaclar
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Cok sik goriilen VEV'ler, dilate kardiyomiyopatili hastalarda sistolik kalp
yetmezliginin kdtiilesmesine neden olabilir veya bazen tasikardiyle iliskili

kardiyomiyopatilere benzer VEV’le iliskili kardiyomiyopatiler gelisebilir (28).

2006 Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi/Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ACC/AHA/ESC) kilavuzlarinda VEV'lerin kateter ablasyon
tedavisiyle ilgili 6neriler mevcuttur (84). Bu rehberde VEV'lerin ablasyonunun

asagidaki durumlarda yararl olabilecegi belirtilmektedir:

Sik, semptomatik ve monomorfik VEV'lerde tibbi tedaviye direngli
olmalar1 veya hastanin uzun siireli tibbi tedaviye devam etmek istememesi
+  Benzer bir morfolojiye sahip VEV'lerin siirekli olarak ventrikiiler aritmi

firtinasini tetiklemesi (85).

Ventrikiiler aritmili hastalarin yonetimi ve ani kardiyak 6liimiin 6nlenmesi
icin 2015 yilinda Avrupa Kardiyoloji Derneginin yayinladigi rehberde, VEV'li

hastalarda kateter ablasyonunun kullanimi i¢in asagidaki oneriler mevcuttur (86):

Sik ve semptomatik VEV veya siireksiz ventrikiiler tagikardisi olan
hastalarda sol ventrikiil disfonksiyonu varsa ablasyon tedavisi
diistiniilmelidir.

«  VEV’'erle iliskili sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda kateter
ablasyonu diisiintilmelidir.
Yapisal olarak normal kalpli, semptomatik ve antiaritmik ilag tedavisi
basarisiz olan hastalarda (6r: beta-blokor) veya RVOT kaynakli VEV leri
sik olan ve bu nedenle sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma olan
hastalarda kateter ablasyonu 6nerilmektedir.
Idiyopatik ventrikiiler fibrilasyonu (VF) olan, tekrarlayan VF nedeniyle
kardiyoverter defibrilatdr (ICD) uygulanan hastalarda VEV’leri tetikleyen
odaklara yonelik deneyimli operatorler tarafindan kateter ablasyon
yapilmas1 6nerilmektedir.
Elektrik firtinasina neden olan VEV'lere yonelik deneyimli operatdrler

tarafindan kateter ablasyon yapilmasi 6nerilmektedir.
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Avrupa Kalp Ritmi Dernegi/Kalp Yetmezligi Derneginin, kalp
yetmezliginde aritmiler {izerine yayinladig1 konsensusa gore sol ventrikiil
fonksiyonu azalmis kalp yetmezligi olan veya yiiksek VEV yiiklii ( > 10.000
VEV/24 saat) yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda, sol ventrikiil
disfonksiyonunun geri doniistimlii olabilecegi diisiiniilen ve antiaritmik ilag
tedavisiyle basar1 saglanamayan ya da yan etki gelisen hastalarda 6zellikle baskin

bir VEV morfolojisi var ise kateter ablasyon tedavisi 6nerilmektedir (87,88).

2.3. Prognoz

Kardiyak hastalik oykiisli olmayan hastalarda goriilen VEV’lerin siklikla
minimal klinik 6neme sahip oldugu diisiiniilse de ¢ogu ¢alisma VEV'li hastalarda
mortalitenin arttigini bildirmistir. Buna ragmen; kardiyomiyopatisi olmayan
asemptomatik hastalarda VEV'lerin profilaktik tedavisinin mortaliteyi azalttig1
gosterilememistir. Bu nedenle VEV'lerin varligi, klinisyeni ek klinik
degerlendirmeye yonlendirmeli ve tedavi gerektirebilecek potansiyel kalp

hastaliklar1 agisindan uyarmalidir.

VEV’in prognozu koken aldig yer ile iligkili olup orijinleri belirlemek ¢ok
onemlidir. VEV genelde sag ventrikiil ¢ikis yolu (RVOT), trikiispit kapaklar, sol
ventrikiil anterior ve posterior dallar1, mitral kapaklar, sol ventrikiil ¢ikis yolu
(LVOT), aort kokti, epikardiyumdan koken almaktadir. Sag veya sol ¢ikis yolu
kokenli VEV’ler yas ilerledikge artis gosterirken, dal kokenli VEV ler ise
azalmaktadir (29).

Ventrikiiler disritmilerde tan1 ve miidahalenin en 6nemli sebebi, bu
disritmilerin malign disritmiler olan siirekli ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler
fibrilasyona doniiserek kalp debisini diistirmesi ardindan da senkop ve ani
kardiyak 6liime neden olabilmesidir (4). Sik VEV’ler ¢ocukluk déneminde
baslayip gizli tasikardi ataklar1 sebebiyle yetiskinlik doneminde sol ventrikiil
disfonksiyonuna neden olabilmektedir (88-91).Yapisal olarak normal kalbe sahip
yenidoganlarda VEV tipik olarak iyi huyludur ve genellikle birkag ay icerisinde
miidahele gerektirmeden ve bir komplikasyon gelismeden kendiliginden

gerilemektedir (92).
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Erigkin popiilasyona ait bir ¢aligmada giin i¢inde toplam atim sayisinin

%?24’linden daha fazla VEV’leri olan hastalarda anlamli olarak sol ventrikiil

fonksiyon bozuklugu saptanmistir. Pediatrik popiilasyonda yapilan bagka bir

calismada ise VEV’lerin baskilanmasiyla sol ventrikiil fonksiyonlarinin anlamli

oranda diizeldigi goriilmiistiir (37). Bu durum VEV’lerin erken tani ve yakin

takibinin 6nemini gostermektedir.

2.3.1. Altta Yatan Yapisal Kalp Hastalhigi yok/Belirgin Kalp Hastahig1 Yok

Goriinlige gdre normal kalpleri olan hastalarda basit VEV'lerin varligi,
asagidaki bazi ¢aligmalarda gosterildigi gibi mortalite ile iliskili
olabilmektedir (93,94):

Bilinen kalp hastalig1 olmayan ve 10 yildan uzun siiredir takipli olgulardan
olusan Topluluklarda Ateroskleroz Riski (ARIC) ¢alismasina gore; iki
dakikalik EKG'de tek bir VEV'i olanlarda, VEV'i olmayanlarla
karsilastirildiginda koroner kalp hastaligina (KKH) bagli mortalitede iki
kattan fazla artig goriilmiistiir (93). Baska bir calismada ise VEV'li
hastalarda VEV'i olmayanlara kiyasla ani kardiyak 6liim (SCD)
oranlarinda iki kat artig oldugu bildirilmistir (95).

Belirgin kalp hastalig1 olmayan hastalar1 igeren sekiz prospektif gozlemsel
kohort calismasindan olusan (toplam 3629 kisi) bir meta-analize gore;
VEV saptananlarin; tiim nedenlere bagli mortalite, kardiyovaskiiler
nedenli mortalite, SCD ve iskemik kalp hastaligi gelisim riski digerlerine
gore 6nemli 6l¢iide artmistir (96). Ancak, sekiz ¢alismadan sadece birinde
altta yatan yapisal kalp hastaligini diglamak i¢in gelismis testler
(Ekokardiyografi veya stres testi) kullaniimastir.

Genel popiilasyona yonelik toplam 11 gozlemsel kohort ¢alismasinin ayr1
bir meta-analizinde ise (toplam 106.195 kisi), stk VEV'lerin varliginda (10
saniyelik bir EKG'de en az bir VEV veya bir saatlik kayitta 30'dan fazla
VEV olarak tanimlanmistir) kardiyak mortalite riski ve ani kardiyak 6liim
riski anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur (97). Ancak, bu ¢alismada da

hastalar, altta yatan kalp hastaliklar1 agisindan taranmamuistir.
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10 y1l boyunca takip edilen 5778 kisiden olusan bir kohort ¢aligmasinda,
giinde > 12 VEV olmasi; tim mortalite, kardiyovaskiiler nedenli hastaneye
yatis, tiim nedenlere bagl hastaneye yatis ve yeni baslayan kalp yetmezligi
acisindan bagimsiz prediktor olarak belirlenmistir (98).

Kalp ve Damar Saglig1 Calismasi'nda bilinen kalp hastaligi olmayan 1139
kisi, 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlem yontemiyle 13 yillik bir ortanca
stire ile takip edilmistir. Bu ¢alismada toplam kalp atimlarinin %
0.123'tinden fazla VEV’i olan hastalarda sol ventrikiil kalp yetmezligi
gelisme olasilig1 (ejeksiyon fraksiyonunda azalma) ve tiim nedenlere bagh
mortalite olasilig1 daha yiliksek bulunmustur (99).

Goriiniiste normal kalpleri olan hastalarda sik ve kompleks ventrikiiler
ektopinin prognostik 6nemi hakkinda geligkili veriler vardir (100-104):

24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemlerinde tanimlanmis sik ve kompleks
(multifokal VEV'ler, ventrikiiler coupletler ve ventrikiiler tagikardi)
ventrikiiler ektopisi olan 73 asemptomatik hastadan olusan bir kohortun,
6,5 yillik takip sonrasi sonuglar1 genel popiilasyonla benzer bulunmustur
(103). Daha 6nceki calismalarda da benzer hasta gruplarinin uzun dénem
prognozlari genel popiilasyondan farkli bulunmamistir (102,105).

Buna karsin, Framingham Kalp Calismas1 ve Coklu Risk Faktorii
Degerlendirme Caligsmalarinda (MRFIT), 55 yas ve listiinde saglikli
goriinen ancak sik veya kompleks VEV'leri olan hastalarda mortalite
riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (100,104,106).

Ortalama 10 y1l boyunca takip edilen, bilinen kalp hastaligi olmayan 3351
Tayvanli birey tizerinde yapilan bir ¢alismada, polimorfik VEV'leri olan
hastalarda VEV'i olmayan grupla karsilastirildiginda mortalite, hastaneye
yatis, yeni baglayan kalp yetmezligi ve yeni baglayan atriyal fibrilasyon
insidansi1 daha yiiksektir (107). Polimorfik VEV'li hastalarda, monomorfik
VEV'li hastalara kiyasla daha yiiksek mortalite orani ve tiim nedenlere

bagli hastaneye yatis daha yiiksek oranda saptanmigtir (107).
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2.3.1.1. Cikis Yolu VEV'leri

Altta yatan kalp hastali§1 olmayan normal bireylerde ventrikiiler ektopinin
(ventrikiiler tasikardi dahil) en ¢ok koken aldig1 yerler; sinus valsalvaya bitisik
olan endokardiyal ve/veya epikardiyal alanlarda sag veya sol ventrikiiler ¢ikis
yollaridir (108). Bu aritmilerin ¢ogu sag ventrikiil ¢ikis yolundan kaynaklanir ve
tipik bir sol dal blogu morfolojisi, inferior aks (inferior derivasyonlarda yiiksek
pozitif QRS kompleksleri) ve prekordiyal V3 ve V4 derivasyonlari arasinda R
dalga geg¢isi gosterir. VEV'lerin kiigtik bir ylizdesi ise sol ventrikiil ¢ikis yolundan
(inferior aks1 olan sag dal blogu morfolojisi) veya aort siniisiinden (sol dal blogu
morfolojisi ve V2 ile V3 derivasyonlarinda daha erken bir prekordiyal R
gecisiyle) ortaya ¢ikar. Bu aritmiler katekolamine duyarl yani egzersiz iligkili
olup beta blokoérlere veya kalsiyum kanal blokdrlerine (verapamil veya diltiazem)
1yl yanit verir. Bu aritmilerin ¢ogunluguna (epikardiyal yiizeylerden

kaynaklananlarda dahil olmak tizere), gii¢ de olsa kateter ablasyon uygulanabilir.

Sag ventrikiil ¢ikis yolundan kaynaklanan iy1 huylu VEV'lerin, VEV
morfolojileri olduk¢a benzese de prognozu tamamen farkli oldugu i¢in
aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisinden ayrimi olduk¢a 6nemlidir.
Kateter ablasyon ilk etapta oldukga etkili bir tedaviyken, ARVC hastalarinin ani
kardiyak 6liimlerini engellemek i¢in implante edilebilir kardiyoverter
defibrilatorlere (ICD) gerek duyulmaktadir. Sag ventrikiil ¢ikis yolundan (RVOT)
koken alan idiyopatik VEV'ler ¢ok sik goriiliirken, ARVC ise ¢ok nadir
goriilmektedir. Ailede ani 6liim Oykiisii ve/veya sag prekordiyal derivasyonlarda T

dalga inversiyonu olan hastalarda ARVC’den siiphelenilmelidir.

2.3.1.2. Sol Fasikiiler VEV'ler

Fasikiiler VEV'ler sol ventrikiildeki His-Purkinje sisteminden kaynaklanir
ve sol (6n hemiblok) veya sag (arka hemiblok) aks ile sag dal blogu morfolojisi
gostermektedir. His-Purkinje sistemi bu VEV'lerin iletiminde yer aldigindan,
karakteristik 6zellikleri nispeten dar bir QRS siiresidir ve yanliglikla aberasyonlu
supraventrikiiler atimlar olarak da tanimlanabilmektedirler. Ventrikiiler

tasikardiye yol agabilen bu VEV'ler verapamil ve/veya kateter ablasyonuyla
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tedavi edilebilir. Ventrikiiler elektrografi ile VEVden 6nceki Purkinje liflerinin
elektriksel potansiyellerinin tanimlanmasi, basarili ablasyon bolgelerinin

belirlenmesine biiyiik 6l¢iide yardimci olur.

2.3.2. Altta Yatan Yapisal Kalp Hastah@: olan Hastalarda Prognoz

2.3.2.1. MI Sonras1 VEV

MI 6ykiisii olan hastalarda 6zellikle sik (saatte 10'dan fazla) veya
kompleks (tekrarli VEV formlari, 6zellikle de siirdiiriilmeyen ventrikiiler
tagikardi) VEV’ler de daha kotii prognoz goriilmektedir. Bununla birlikte, bu tiir
hastalarda aritmiyi sinif Ic antiaritmik ilaglarla baskilama girisimi mortaliteyi
artirirken, amiodaron aritmik mortaliteyi dnemli 6l¢iide azaltir; ancak toplam
mortaliteyi etkilememektedir. Bu nedenle beta blokor tedavisine ragmen
semptomatik VEV'leri olan hastalarda amiodaron tercih edilen bir antiaritmik

ilactir.

2.3.2.2. Kalp Yetmezligi veya Kardiyomiyopati

Ektopi ile iliskili semptomlara ek olarak; sik VEV'ler sol ventrikiil
fonksiyonunun bozulmasina neden olabilmektedir (109) ve geri doniistimlii

kardiyomiyopatiler ile iliskilendirilmistir (110,111).

Dilate kardiyomiyopatisi veya kalp yetmezligi olan hastalarda VEV
prevalansi %70-95 oraninda bildirilmistir (112). VEV'ler kalp hizindaki anormal
degisimlerle iliskili oldugundan kalp yetmezligi olan hastalarda VEV'lerin
prognostik 6nemi vardir (113). Ek olarak, sik VEV ve siirdiiriilmeyen ventrikiiler
tagikardi kombinasyonu kronik kalp yetmezligi olan hastalarda mortalite risk

skoruna dahil edilmektedir (114).

VEV'ler hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda yaygin olmasina karsin ani
kardiyak 6liim riski ile iliskili bulunmamistir. ARVC olan hastalarda, stk VEV
ve/veya siirdiiriilemeyen ventrikiiler tagikardi (VT) gibi aritmik riskler artmistir

(115).
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2.3.3. Egzersize Bagh VEV

Egzersize bagl ventrikiiler ektopi, asemptomatik erkek ve kadinlarin %2 ila
8'inde ve bilinen ya da siipheli koroner kalp hastalarinin ise %7 ila %20'sinde
goriliir. Egzersize bagli ventrikiiler erken atimlarin artan yas, erkek cinsiyet ve
hipertansiyon dykiisii olanlarda daha sik oldugu ancak iskemik ST segment
degisikliklerinin ortaya ¢ikmasiyla iligkili olmadigi bulunmustur (116). Goriiniiste
saglikli 22.516 (ortalama 47 yas) kisiden olusan biiyiik bir kohort ¢aligmasinda,
egzersize baglh ventrikiiler ektopinin obez bireyler (viicut kitle indeksi [BMI] >30
kg/m2) arasinda en yiiksek (% 3,4), normal bireyler (BMI >18,5 ve <25 kg/m2)
arasinda en diisiik (% 2,2) oranda oldugu bildirilmistir (117).

Bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olmayan ve standart egzersiz testi
uygulanan asemptomatik erkek ve kadinlarda egzersize bagli VEV'ler ile uzun

stireli prognoz arasinda bir iliski oldugu gdsterilmistir:

« 10 gbzlemsel ¢alismadan olusan bir meta-analizde, egzersiz kaynakli
VEV'lerin prognostik dnemi incelemistir (118). Klinik olarak kalp
hastalig1 kaniti olmayan asemptomatik, egzersize bagli VEV'leri olan 1239
hastanin 16 yillik takibinde, kardiyovaskiiler agidan olumsuz etkilenme
riski %80 oraninda artmistir. Dokuz ¢alismanin dahil oldugu 62.488
hastay1 i¢eren baska bir meta-analizde de benzer sonuglar bildirilmistir
(119).

Kardiyovaskiiler herhangi bir hastaligi olmayan 2885 erkek ve kadinin
(ortalama yas 43 y1l) incelendigi Framingham ¢aligmasinin bir analizinde
egzersize bagl seyrek VEV’lerin bile mortalite riskini artirabilecegi
gosterilmistir (116). Bu ¢alismada egzersize bagli VEV'lerin ortalama
siklig1 dakikada 0.22'dir (her 4,5 dakikalik egzersiz i¢in yaklasik bir
VEV). Egzersizle iligkili VEV’i olanlar, egzersize bagli VEV'i olmayan
calisma denekleriyle karsilastirildiginda 15 yillik takiplerinde mortalite

risk oranlar1 6nemli Olgiide artmistir.
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Egzersiz testi sirasinda semptomu oldugu i¢in bagvuran 29.000'den fazla
hasta lizerinde yapilan bir ¢alismada, hastalarin % 7'sinde sik ventrikiiler ektopi
saptanmustir (sadece egzersiz sirasinda %3, sadece istirahat sirasinda %2 ve her
ikisinde de %2) (120). Sasirtici olarak egzersiz sirasinda degilde; sonrasindaki
istirahat doneminde sik ventrikiiler ektopilerin meydana gelmesi, artmig
kardiyovaskiiler mortalite riski ile daha iligkili bulunmustur. Sonraki bagka bir
calismada da benzer sonuglar bildirilmistir (121).

Italya gibi baz1 iilkeler sporculara EKG ile kardiyak aritmilere yonelik
tarama mecburiyeti getirmistir. Delise ve ark. (122), 35 yas alt1 ve ortalama yas1
16 olan 1997-2008 yillar1 arasinda italyan spor tarama programinda > 100
VEV/24 h saptanan 120 atleti analiz ettigi ¢aligmada ortalama takip siiresi 84 ay
olup 81 atlet sportif faaliyetlere devam etmis, 39’u ise takipte sportif faaliyetleri
birakmustir. izlemde giinliik toplam VEV yiizdesi her iki grupta da anlamli olarak
azalmistir. Takipte higbir hasta 6lmemis ve hi¢birinde kardiyovaskiiler semptom

gelismemistir.

Porcedda ve ark. 1996-2016 yillar1 arasinda yapisal olarak normal kalpli
sportif faaliyetler stirdiiren VEV’li olgulara yonelik yaptiklari: ¢alismada; takipte
olgularin %33,6’s1 sporu birakmis olup bunlar sportif faaliyetlere devam edenlerle
kiyaslandiginda VEV azalmasi agisindan anlamli bir fark goriilmemistir (61).
Palatini ve ark. yaptig1 bir baska ¢alismada ise 40 sporcu (bisiklet¢itkosucu) ile
40 kisilik sedanter kontrol grubu karsilagtirilmis ve 24 saatlik ayaktan Holter EKG
takiplerinde sporcu grubunda VEV prevelansi daha yiiksek saptanmistir (123).
Ancak Viitasalo ve ark. atletler lizerinde yaptig1 baska bir VEV ¢aligmasinda ise
sik VEV (>5/h) siklig1 sedanter grupta atletlere gore daha yiiksek saptanmistir
(124). Biffi ve ark. 355 italyan atlet iizerinde yaptig1 ¢alismanin 24 saatlik ayaktan
Holter EKG izlemlerine gore 6zellikle kompleks ve sik ventrikiiler aritmisi olan
atletlerde yapisal kalp hastalik prevelansi 50 kat daha fazla bulunmustur. Bu
caligmada sik ve kompleks VEV’leri olan atletler sportif faaliyetlerden ayrilmis ve
takiplerinde atletlerin aktif donemleriyle egzersizi biraktiktan sonraki 24 saatlik
ayaktan Holter EKG izlemleri kiyaslandiginda VEV sikliginin (%80 oraninda),
stirekli olmayan VT ataklarinin ve kompleks VEV’lerin anlamli oranda azaldig:

saptanmustir (125).
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Sporcularda VEV’ler genelde miisabaka 6ncesi yapilan taramalarda
insidental olarak saptanmaktadir. Sporcularda VEV’ler yapisal olarak kardiyak
anormalliklerle iligkili degilse ventrikiiler aritmiye bagli ani kardiyak 6liim riski
genel popiilasyondan yiiksek degildir. Bundan dolay1 sporcularin miisabakalara
katilimlarinda bir kisitlilik yoktur. Giincel konsensuslar yapisal olarak normal
kalbe sahip, asemptomatik, bening VEV’li ve egzersizle VEV yiikii azalan
sporcularin yarismali spor faaliyetlerine katilabilecegini; sinirlamalara gerek

olmadigini soylemektedir.
The European Society of Cardiology’s Study Group on Sports Cardiology gore;

Ailede SCD mutasyon oykiisii olmayan

24 saatlik ayaktan Holter EKG izleminde VEV < 2000 olan

Polimorfik VEV ve couplet olmayan

Egzersizle iligkisi olmayan

Altta yatan kalp hastaligi olmayan atletlere sportif faaliyetler konusunda

kisitlama getirilmemekte ve miisabakalara katilimlarina izin verilmektedir.

Bu kriterlerin hepsini kargilamayan ancak 3-6 aylik ara sonrasi VEV
yiikiinde ve iligkili semptomlarda azalma olan sporculara ise sartli izin

verilmektedir

Yapisal olarak normal kalbe sahip semptomatik sporcularda kateter
ablasyon islemi uygun bir tedavi se¢enegidir. Beta blokdr ve kalsiyum kanal
blokorii gibi farmakolojik ajanlar ise anti doping ajan olarak ve yan etkilerinden

dolayi sinirlandirilmistir (126).

Literatiire bakildiginda VEV’lerin klinik gidisi ile iligkili mevcut ¢aligmalar
cogunlukla erigkin yas grubunda yapilmis ve iskemik hasar sonras1 gelisen
disritmiler incelenmistir. Konu ile ilgili yapilan ¢aligmalarin bircogu tedavi
yaklagimlarina yoneliktir. Pediatrik popiilasyonda klinik gidisat ile ilgili
caligmalar az sayidadir. Uzun donem sonuglaryla ilgili veriler sinirhdir.
Literatiirde yer alan ¢ocuk ve adolesan gruplarini igeren ¢aligsmalarda, VEV lerin
iyi prognozlu oldugu ve ¢cogunlukla da spontan geriledigi bildirilmektedir
(29,127,128).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahisma Grubu

3.1.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri: 2017-2020 yillar1 arasinda AUTF
Pediatrik Kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalardan oskiiltasyon sirasinda
ritim diizensizligi saptanan veya herhangi bir sebeple ¢ekilen EKG’de VEV

belirlenen ve bu sebeple en az iki yil klinigimizde takibi yapilmis olan hastalar

calismaya dahil edilmistir.

3.1.2. Calisma Disinda Tutulma Kriterleri: Fizik inceleme ve Ekokardiyografi
ile dogustan veya akkiz nedenlerle olusan yapisal kalp hastalig1 veya kardiyak

cerrahi 6ykiisii olan hastalar ¢alisma disinda tutulmustur. Ayrica;

Eslik eden kronik bir hastalik varligi,

Gogiis travmasi veya deformitesi,

Anemisi,

Tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk,

Elektrolit dengesizlikleri,

Iyon kanali hastaliklari/konjenital uzun-kisa QT sendromlars,
Aritmojenik etkili ilag kullanim 6ykiisii,

Ailede aritmi 6ykiisii olan,

EKG’de kisa veya uzun QT saptanan veya 1. derece disinda AV blok
saptanan,

Ayaktan Holter EKG monitorizasyonunda 24 saatte 50’den daha az VEV’i

olan hastalar ¢alisma disinda tutulmustur.

3.2. Klinik ve Laboratuvar Incelemeler ile izlem Protokolii: Oskiiltasyon
sirasinda ritim diizensizligi saptanan veya herhangi bir sebeple ¢ekilen EKG’de
VEV belirlenen hastalarin yapilan detayli kardiyovaskiiler sistem muayenesinde
ve Ekokardiyografik incelemesinde yapisal kalp hastaligini diisiindiirecek bulgu
yoksa bu hastalara 24 saatlik ayaktan Holter EKG incelemesi yapilmuistir.
Klinigimizde; yakinmasi olmayan, basit VEV’li, ekokardiyografik incelemede

yapisal kalp anomalisi saptanmayan ve sistolik fonksiyonlar1 normal sinirlar
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icerisinde olan,ve egzersiz testi ile VEV’leri baskilanan hastalar alt1 ay ila bir
yillik araliklarla ve genellikle de tedavisiz izlenmektedir. Bu hastalarin yilda bir
kez 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemleri ve Ekokardiyogramlari
tekrarlanmaktadir. Ancak yakinmasi olan, sik ve kompleks VEV’leri mevcut,
egzersiz testi pozitif sonuglanan veya takipte kompleks VEV karakterlerinde ve
VEV yiikiinde anlaml1 oranda artis1 olan hastalara antiaritmik tedavi
baslanmaktadir. Bu hastalar {i¢ ay araliklarla takip edilmektedir. Bu hastalarin alt1
aylik periyotlar ile 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemleri ve
Ekokardiyogramlari tekrarlanmaktadir. Hastalarin izlemlerinde ayrintili anamnez,
fizik muayene ve standart EKG rutin olarak yapilmakta, daha 6nce egzersiz

testlerinde patoloji saptanan hastalara ise egzersiz testi tekrarlanmaktadr.

Takipte farmakolojik tedaviye ragmen yakinmalar1 devam eden veya artan,
VEV yiikiinde artis olan veya azalma olmayan, kompleks VEV’leri devam eden,
egzersiz testi ile aritminin tetiklendigi veya arttig1 ve yapilan kontrol
Ekokardiyografilerinde sistolik fonksiyonlarinda bozulma saptanan hastalar;
hasta, ebeveyn ve hekimin ortak goriisme ve karar1 neticesinde kateter ablasyon

islemine yonlendirilmektedir.

Caligma grubumuzdaki sik ve kompleks VEV’li, egzersiz ile VEV’leri
baskilanmayan ya da artis1 olan bazi hastalara Ekokardiyografileri normal olsa
bile aritmojenik sag ventrikiil displazisi/kardiyomiyopatisini dislamak i¢in

kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (KMRG) incelemesi yapilmustir.

Calismaya dahil olan hastalarin dosya ve bilgisayar kayitlarinda incelenen

parametreler;

Oykii ve yakinmalari (IIk bagvuruda ve takipte aritmiyle iliskili gogiis
agrisi, ¢arpinti, senkop, bag dénmesi, halsizlik-yorgunluk gibi
yakinmalarin olup olmadigy),

Fizik inceleme bulgulari,

Ailede aritmi veya kalp hastalig1 6ykiisii,

Eslik eden hastaliklar,

[lag kullanim1 veya stimulan kulanimu,

Tam kan sayimi, biyokimyasal tetkikler ve tiroid fonksiyon testleri,
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Istirahat EKG bulgular,

24 saatlik ayaktan Holter EKG kaydi bulgulari,

Ekokardiyografik inceleme sonuglari,

Eforlu egzersiz test yanitlari,

Kardiyak MRG sonuglar1 6nceden olusturulmus hasta veri kayit formuna

kaydedilmistir.

3.2.1. Elektrokardiyografi

EKG kayitlar1 i¢in GE Healthcare MAC 2000 (General Electric Company,
USA, 2013) marka cihaz kullanilmigtir. Dinlenme sirasinda, yatar
pozisyonda, 12 derivasyonlu EKG’de 25 mm/sn hiz ve Imv, 10 mm
amplitude karsilik gelecek kalibrasyonda kayitlar alinmistir.

Yiizeyel EKG’de degerlendirilen parametreler:

Kalp atim hizi,

P dalga morfolojisi ve PR araligi,

QRS ve QTec siiresi,

QRS akst,

VEV’lerin morfolojileri ve VEV aksi ile hangi ventrikiilden koken aldiklari

degerlendirilmistir.

3.2.1.1. Sag Dal Blogu Morfolojisinde (RBBB) VEV Tanimu:

QRS >120 ms, genis QRS
V1-3’te RSR’ paterni (‘M’ sekilli QRS kompleksi)
Lateral derivasyonlarda (I, aVL, V5-6) genis, uzamis S dalgasi olmasidir

(129,130)

RBBB o6zelligi gosteren VEV’ler genellikle RVOT (sag ventrikiil ¢ikis
yolu), trikiispit kapak, pulmoner kapak, interventrikiiler septumdan

kaynaklanmaktadir.

3.2.1.2. Sol Dal Blogu Morfolojisinde VEV Tanimu:

QRS >120 ms, genis QRS
V1’de dominant S dalgas1
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Lateral derivasyonlarda (I, aVL, V5-V6) genis monofazik R dalgasi
Sol prekordiyal derivasyonlarda (V5-6) uzamis R dalga pik siiresi
olmasidir (129,130).

LBBB 6zelligi gosteren VEV’ler ise genellikle LVOT (sol ventrikiil ¢ikis
yolu), sol posterior - anterior dal, mitral kapak ve aort kokiinden

kaynaklanmaktadir.

Sag dal blogu morfolojisi gésteren VEV’ler sol ventrikiil, sol dal blogu
morfolojisi gosteren VEV’ler sag ventrikiil kokenli olarak degerlendirilmistir.
QRS akslar1 hesaplanarak inferior aks ve superior aks olarak ayrim yapilmstir.

QRS kompleksi aks yonleri Sekil 3.1°de gosterilmistir.

Calculation of frontal plane axis

Left axis Lead avL, -30°
deviation
Extreme axis

deviation

» Lead I, 0°

Normal axis

Right axis
deviation

y Lead II, 60°
Lead aVF, 90°

If the QRS complex is positive in leads [ and 11, it falls between -30 and 20°
and is normal, as indicated by the yellow area. If the QRS complex is negative
in I and positive in avF, there is right axis deviation. If the QRS complex is
positive in [ and negative in II, there is left axis deviation. If the QRS complex
iz negative in [ and awF, there is extreme axis deviation.

Sekil 3.1. QRS kompleksi aks yonleri
(Uptodate. Graphic 85682 Version 1.0)

Ayrica ylizeyel EKG de ikili-liglii atimlarin ya da ventrikiiler tagikardinin

varligi aragtirilmistir.
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3.2.1.3. VEV’lerin Karakteri
VEV’ler basit ya da kompleks olarak iki grupta degerlendirilmektedir:

Basit VEV: Tekli, monomorfik 6zellik gosteren VEV’ler
Kompleks VEV: VEV’lerin polimorfik 6zellikte ve/veya ikili (couplet),
ticlii (triplet) seriler seklinde olmasi ya da "R-on-T" fenomeni veya

ventrikiiler tasikardi (VT) saptanmasidir.

EKG’de QRS morfolojisi tek tip olan VEV’ler var ise monomorfik VEV,
farkli QRS morfolojisinde VEV’lerin varliginda polimorfik VEV olarak
degerlendirilmistir (42).

3.2.1.4. Ventrikiiler Tasikardi

3.2.1.4.1. Ventrikiiler Tasikardi Tamimi: Yiizeyel veya 24 saatlik ayaktan
Holter EKG izleminde kalp hizi 100 atim dakikadan daha hizli iken ii¢ veya daha
fazla sayida VEV’lerin ardigik gelmesi durumunda VT olarak kabul edilmistir.

3.2.1.4.2. Non Sustained (siireksiz) VT: VT ataginin 30 sn i¢inde kendiliginden
sonlanmasina siirekli olmayan (siirdiiriilemeyen VT /non-sustained ventrikiiler

tasikardi) VT olarak tamimlanmistir.

3.2.1.4.3. Sustained ( siirekli) VT: 30 saniyeden uzun siiren veya hemodinamik
bozulmaya bagli miidahaleye ihtiya¢ duyan (antiaritmik ilaglar veya
kardiyoversiyon ile sonlandirilmasi gereken) VT atag siirekli ventrikiiler tasikardi

(sustained ventrikiiler tasikardi) olarak tanimlanmistir.
3.2.2. 24 Saatlik Ayaktan Holter EKG Monitérizasyonu
24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemleri i¢in NorthEast Monitoring

(Nemon-2009, Kanada, Ontario) DR200 marka cihaz ve yazilim programi

kullanilmistir.
24 saatlik ayaktan Holter EKG ile degerlendirilen parametreler sunlardir:

Ortalama, en diisiik ve en yiiksek kalp hizi,
VEV’lerin 24 saat igindeki toplam sayis,
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VEV sayisinin toplam atim sayisina orani,

VEV’lerin morfolojileri,

Ikili-ii¢lii atimlarin ya da ventrikiiler tasikardinin varligs,
VEV’lerin karakteri (basit/kompleks),

VEV’lerin giin i¢indeki dagilimi (uyku/uyaniklik) sirasindaki VEV

sayilar1 incelenmistir.

24 saatlik ayaktan Holter EKG incelemesinde VEV lerin 6zellikleri
kaydedilmektedir. Yukarida bahsettigimiz 6zelliklere gore VEV ler basit ya da
kompleks olarak iki grupta degerlendirilmektedir.

Calisma grubumuzdaki hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG

kayitlarindaki ventrikiiler ekstra vurularinin (VEV), giinliik toplam atim sayis1
(TAS) ile oran1 > %10 ise sik VEV, %5-10 arasi ise orta siklikta VEV, < %S5 ise

de seyrek VEV olarak tanimlanmistir (21).

3.2.3. Ekokardiyografik inceleme

Dogumsal veya akkiz yapisal kalp hastaliklarini ya da kardiyomiyopatiyi
dislamak ve sol ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in tiim hastalarda tani
aninda ve izlemdeki kontrol muayeneleri sirasinda EKG ve 24 saatlik Holter EKG

izlemleriyle es zamanli olarak ekokardiyografik incelemeleri yapilmistir.

Avrupa Kalp birliginin yayinladigi kilavuzlara goére, M mode
ekokardiyografi yontemi ile parasternal uzun aksta 6l¢iimler yapilarak ejeksiyon
fraksiyonlari, sistolik ve diyastolik ventrikiil ¢aplar1 hesaplanmistir (131-133).
Tim oOlgtimler siniis atimindayken yapilmistir. Calismanin kapsadig siire
igerisinde Philips Affiniti 70G ve Vivid 7 pro (General Electric Medical)
Ekokardiyografi cihazlar (sirasiyla 4S ve 3S problar tercih edilerek)

kullanilmistir.

3.2.4. Eforlu Egzersiz Stres Testi

Calismamizda Full Vision TMX425 tibbi amagli kosu bandi ile modifiye

Bruce protokolii uygulanarak egzersiz testi yapilmistir. Calismamizda 6 yasindan
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kiiciik ve 120 cm den kisa hastalarda egzersiz testi uygulanmamistir. Egzersiz
testinin baglangicinda, bitiminde ve her bes dakikalik periyotlarin (stage)
sonundaki kalp tepe atimlar1 ve tansiyon 6l¢timleri kaydedilmistir. Efor

sirasindaki en yiiksek hedef kalp tepe atimi1 220-yas olarak belirlenmistir.
Egzersiz testini sonlandirma kriterlerimiz;

1. Teste devam edemeyecek kadar yorulma

2. Aktif yakinma gelismesi

3. Hemodinamik bozulma (sistolik kan basinc1 >200 mmhg veya diyastolik
kan basinci >120 mmhg ya da sistolik kan basincinin bir énceki 6lglime
gore 20 mmhg’dan fazla diismesi )

4. Hayat1 tehdit edici ventrikiiler malign aritmilerin (ikili-ii¢li VEV, VT)

gelismesidir.

24 saatlik ayaktan Holter EKG kaydina gore sik VEV olarak tanimlanan
kompleks VEV karakterinde VEV’Ieri olan veya eforla yakinmalar1 gelisen
hastalara egzersiz testi yapilmaktadir. Efor testi (tasikardi) ile VEV’lerin
baskilanmasi durumunda egzersiz testi negatiftir ve bu durum iyi prognoz
gostergesidir. Efor testinde VEV’lerin artmasi, ikili VEV, tiglii VEV veya
ventrikiiler tagikardi ataklarinin goriilmesi durumunda ise egzersiz testi pozitiftir
ve bu durum koétii prognoz gostergesidir (2). Hastalarin egzersiz testlerinin

sonuclar1 degerlendirilerek ileri tetkik, tedavi ve takip plani yapilmaktadir.

Efor testi sonuglar1 bilgisayar veri tabaninda kayitli olup VEV’lerin egzersiz
ile kaybolup kaybolmadigi, sayisinda artig olup olmadig1 degerlendirilerek hasta

izlem formuna kaydedilmistir.

3.2.5. Kardiyak Manyetik Rezonans Goériintiilleme (KMRG)

Calismamizda farmakolojik tedaviye ragmen yakinmalari devam eden veya
artan, VEV yiikii artan veya azalmayan, kompleks VEV’leri devam eden, efor
testiyle aritmisi tetiklenen veya artan ya da yapilan kontrol ekokardiyografilerinde
sistolik fonksiyonlarda bozulma saptanan hastalarda KMRG yapilmistir. Ozellikle
aritmojenik sag ventrikiil displazisi agisindan basta sag ventrikiil duvarinda olmak

tizere her iki ventrikiilde diskinetik alanin, yagli infiltrasyonun ya da akordeon
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isaretinin var olup olmadig1 degerlendirilmistir (60).

3.3. izlemde Kontrollerde Yapilan Degerlendirmeler

Tiim hastalar en az iki y1l boyunca alt1 ay ila bir yillik araliklarla izlenmistir.
Izlemde her kontrol muayenesinde detayli dykii alarak yakinmalar
sorgulanmustir. Kardiyovaskiiler sistem fizik muayene bulgulari, yiizeyel ve 24
saatlik ayaktan Holter EKG monitérizasyonu ile VEVlerin karakteri, kokeni,
sikliginda degisiklik olup olmadig1 aragtirilmistir. Klinigimizde izlemlerinde
sikayetleri siiregen olan, Ekokardiyografik takiplerinde sistolik disfonksiyon
gelisen, VEV siklig1 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemlerinde artma egiliminde
ve % 10’un lstlinde olan, VT atag1 gegiren veya egzersiz testi pozitif olan

hastalara farmakolojik tedavi ve/veya kateter ablasyon islemi uygulanmistir.

Prognozun degerlendirilmesi: Calisma grubumuzdaki hastalarin 24 saatlik
ayaktan Holter EKG takiplerine gore ilk ve son kayitlardaki VEV/TAS oranlarinin
degisimi;

< %10 ise VEV siklig1 degismeyen,

%10’dan fazla gerileme varsa VEV sikliginda azalma ve

%10’dan fazla artis mevcutsa VEV sikliginda artma var seklinde

yorumlanmustir.

Tedavi alan grupla tedavi uygulanmayan grup prognoz agisindan

karsilastirilmistir.

3.4. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, analizler IBM SPSS 23.0
paket programi (IBM Corp, Armonk, NY) ile yapilmistir. Tanimlayici istatistikler
n (%) ve ortalamatstandart sapma (min-maks) ve ortanca (min-maks) degerleri ile
sunulmustur. Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin analizinde Pearson ki-
kare testi ve Fisher’s Exact test kullanilmuis, ikili karsilastirmalarda Bonferroni
diizeltmesi yapilmistir. Normallik varsayiminin analizinde Shapiro Wilks testi
kullanilmistir. Iki grubun 6lgiim degerleri arasindaki farkin analizinde normal

dagilima uymadig1 durumda Mann-Whitney U testi, uydugu durumda ise
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Student’s t testi kullanilmistir. Normal dagilim varsayimi saglandigi durumda ii¢
ve daha fazla grubun karsilastirilmasinda ANOVA testi ve ikili karsilagtirmalar
i¢cin varyans homojenligi saglandiginda Tukey HSD testi saglanmadiginda
Dunnett T3 testi kullanilmistir. {1k ve son dlciimler arasindaki farkin analizinde
Wilcoxon Signed Rank test ve Paired Samples t-test yapilmistir. 0,05'den kiigiik p

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismamiz, Helsinki Bildirgesine uygun olarak hazirlanmistir ve Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan karar no:

KAEK-276 ile 08.04.2020 tarihinde onaylanmuistir.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Popiilasyonu

01.04.2017 ile 01.08.2020 tarihleri arasinda AUTF Pediatrik Kardiyoloji
Bilim Dal1 poliklinigine bagvuran, yapisal kalp hastaligi olmaksizin VEV’leri
saptanan ve daha dnce belirtilen ¢aligsma kriterlerimize uygun, en az iki yil
izlenmis olan 74 hasta caligsmaya dahil edilmistir. Bu hastalardan biri, takipte
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi gelistigi gerekgesiyle

calismadan ¢ikarilmistir.

Ayrica 24 saatlik ayaktan Holter EKG kaydinda 24 saatte 50’den daha az
VEV’iolan 51 hasta ¢calisma dig1 birakilmistir. Sik VEV’1 olmasina ragmen
yapisal kalp problemi veya kardiyak cerrahi 6ykiisii olan 69 hasta ile sliregen
hastaliklar1 olan ve buna yonelik tedavisi devam eden sekiz hasta ¢alisma dis1
tutulmustur. Belirtilen kriterlere uygun ve en az iki y1l izlemi yapilmis olan 73

hasta ¢alismamiza dahil edilmistir.

4.1.1. Yas: Hastalarin tan1 anindaki yas ortalamasi 11,12+4,82 yil, en kii¢iik yas
11 ay ve en biiytlik yas 17,8 yil olarak bulunmustur. En fazla hastanin 19 hasta
(%26) ile 13-15 yas araliginda oldugu, ikinci sirada ise %24,7 orani ile 15-18 yas
araliginda oldugu goriildi (Sekil 4.1). Calisma grubumuzdaki hastalarin %37’si
(27 hasta) 10 yas alt1 iken %63’ (46 hasta) ise 10 yas ve tizeridir (Tablo 4.1).

Yas arahklarinin dagilhimm

%30
626 %024.7
%25
2020.5
220

%15 -

%11
%9.6
%10 | - %%8.2

/65 | I
250

0-3 yas 4-6 yas 7-9 yas 10-12 yas 13-15vas 16-18 yas
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Sekil 4.1. Calisma grubundaki hastalarin yas araliklarinin dagilim
Tablo 4.1°de galismaya dahil edilen hastalarin (n=73) genel demografik

ozellikleri, yakinmalar1 ve fizik muayene bulgular1 sunulmustur.

Tablo 4.1. Hastalarin yas araliklari, cinsiyet, yakinma ve fizik muayene

bulgularina gore dagilim

Hasta sayis1 (%0)
n:73
Tam anindaki yasi (yil) 11,12+4,82(0,9-17,8)
<10 yas 27(37)
>10 yas 46(63)
Yas arahklari
0-3 yas 7(9,6)
4-6 yas 8(11)
7-9 yas 6(8,2)
10-12 yas 15(20,5)
13-15 yas 19(26)
16-18 yas 18(24,7)
Cinsiyet
Kadin 32(43,8)
Erkek 41(56,2)
Yakinma
Yok 33(45,2)
Carpint1 8(11)
Gogiis agrist 18(24,7)
Senkop 8(11)
Halsizlik-yorgunluk 2(2,7)
Bag donmesi 3(4,1)
Nefes darlig1 1(1,4)
Muayene bulgular:
Aritmi 21(28,8)
Masum Ufiiriim 7(9,6)

Bulgular n(%), ort=SS(min-maks) veya ortanca(min-maks) ile gosterilmistir.

4.1.2. Cinsiyet: Calisma grubumuzdaki hastalarin 41°1 (%56,2) erkek, 32’si
(%43,8) kadin olmak tizere, kadin/erkek orani 0,78 olarak saptandi (Sekil 4.2).
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Hastalarin cinsiyete gore yas dagilim

Kadin
m Erkek

Sekil 4.2. Calisma grubundaki hastalarin cinsiyete gore dagilimi

4.1.2.1. Hastalarin Cinsiyete Gore Yas Dagilimlar:: Calismamizda kadinlarda
ortalama yas 12,4+4,01 yil, erkeklerde 10,12+5,2 y1l olarak hesaplanmis ve
kadinlarda yas ortalamasi erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,038). Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimina bakildiginda 10 yas altindaki
hastalarin %33’1 (dokuz hasta) kadin iken %66°s1 (18 hasta) erkektir. 10 yas ve
lizeri grupta ise 23er hasta ile kadin-erkek sayisi esittir. Yag gruplarina gore
cinsiyet dagilimi agisindan da (p=0,175) cinsiyete gore yas araliklarina dagilim
acisindan da (p=0,215) ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamugtir. Bagka bir yorum olarak da ¢aligma grubundaki hastalarin
cinsiyete gore yas dagilimima baktigimizda, dokuz kadin (%28,1) 10 yas alti, 23
kadin (%71,9) 10 yas ve tizeri iken 18 erkek (%43,9) 10 yas alt1 ve 23 erkek
(%56,1) 10 yas ve tizeridir. Cinsiyete gore yas gruplarina (<10, >10) dagilim
acisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p=0,166; Tablo
4.2).

44



Tablo 4.2. Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimlar:

Kadin Erkek
hasta sayis1 (%) hasta sayis1 (%)
(n:32) (n:41) P
Tam anindaki yas1 (yil) 12,4+4,01(1,6-17,6) |10,12+5,2(0,9-17,8) |0,038
<10 yas 9(28,1) 18(43,9) 0,166
>10 yas 23(71,9) 23(56,1)
Yas araliklar
0-3 yas 1(3,1) 6(14,6) 0,215
4-6 yas 2(6,3) 6(14,6)
7-9 yas 4(12,5) 2(4,9)
10-12 yas 5(15,6) 10(24,4)
13-15 yas 11(34,4) 8(19,5)
16-18 yas 9(28,1) 9(22)

Bulgular n(%) veya ort=SS(min-maks) ile gosterilmistir. Student’s t test, Pearson
Ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.2. Basvuruda Yakinmalar

Calismamizdaki 33 hastada (%45,2) herhangi bir sikayet goriilmezken 40

hastanin (%54,8) ilk basvuruda aritmi ile iligkili yakinmas1 bulunmaktaydi. 18

hasta ile (%24,7) en sik yakinma gogiis agrisi idi. Sekiz hasta (%11) ¢arpinti,
sekiz (%11) hasta senkop, ii¢ (%4,1) hasta bas donmesi, iki (%2,7) hasta halsizlik-

yorgunluk, bir (%1,4) hasta ise nefes darlig1 yakinmasi ile bagvurmustur. Tablo

4.1°de ¢aligma grubumuzdaki hastalarin yakinmalar1 gosterilmistir.

4.3. Fizik Muayene Bulgular:

Hastalarin %38,4’linde (28 hasta) tan1 sirasinda fizik incelemede patolojik

bulgu saptandi. Fizik incelemede patolojik bulgusu olan hastalarin 21’inde

(%28,8) oskiiltasyonla kalp ritminde diizensizlik saptanirken yedi hastada (%9,6)

fizik muayenede masum nitelikli {ifiiriim duyuldu (Tablo 4.1). Iki hastada ise 6n

planda masum iifiiriim olmak {izere buna ek kalp ritminde diizensizlik de saptandi.

Calisma grubumuzda ventrikiiler tasikardisi olan yedi hastanin besinde

(%71,4) yakinma mevcutken (dordiinde gogiis agris1 ve birinde bag donmesi);
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ancak ikisinde fizik muayenede bulgu bulunmaktaydi (bir hastada oskiiltasyonda

aritmi ve digerinde ise masum iifiirim saptandi).

4.4. EKG Ozellikleri

P dalga morfolojisi ve PR aralig1, tiim hastalarda yasa gére normal sinirlarda
idi. Calisma grubumuzda tiim hastalarin Qtc stireleri normal sinirlarda olup
ortalama QTec siiresi 0,40+0,02 (min:0,35; maks:0,44) olarak hesaplanmustir.
Higbir hastanin EKG’si Brugada Sendromu, kalp bloklar1 veya aritmojenik sag

ventrikiil displazisi/kardiyomiyopatisi ile uyumlu degildi.

4.4.1. VEV’lerin Morfolojileri ve VEV Aksi ile Koken Aldiklar:
Ventrikiillerin Degerlendirilmesi: Calisma grubundaki hastalarin EKG’leri
incelendiginde 65 hastanin (%89) VEV aksi inferiorken, sekiz hastanin (%11)
VEV aksinin siiperior oldugu goriildii. Hastalarin 11’inde (%15,1) sag dal blogu
morfolojili “sol ventrikiilden kéken alan VEV”, 62’sinde ise (%84,9) sol dal
blogu morfolojili “sag ventrikiilden kéken alan VEV” saptanmistir (Tablo 4.3 ve
Sekil 4.3). 12 (%16,4) hasta polimorfik VEV 6zelligi gosterirken, 61 (%83,6)
hasta ise monomorfik VEV 6zelligi gostermektedir. Tablo 4.3’de Hastalarin EKG

bulgular1 (VEV aks1, kdkeni ve morfolojisi) gosterilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin yiizeyel EKG’ye gore VEV aksi, kokeni ve morfolojisi

Hasta sayis1 (%) n:73

QTec siiresi 0,40+0,02(0,35-0,44)
VEV aks

Inferior 65(89)

Siiperior 8(11)
VEV koken

Sol ventrikiil 11(15,1)

Sag ventrikiil 62(84,9)
VVEV morfoloji

Monomorfik 61(83,6)

Polimorfik 12(16,4)

Bulgular n(%) veya ort£SS(min-maks) ile gosterilmistir.
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Hastalarin VEV'lerinin koken aldig ventrikiillere
gore dagilim

Sol ventrikil

m Sag ventrikiil

Sekil 4.3. Calisma grubundaki hastalarin VEV’lerinin koken aldig:
ventrikiillere gore dagilimi

4.4.1.1. VEV’lerin Koken Aldig1 Ventrikiile (sag ventrikiil/sol ventrikiil) gore
Yas Gruplarma Dagilimi: Sol ve sag ventrikiil kokenli VEV saptanan hastalarin
yas ortalamasi sirastyla 11,3+3,6 (2,8-16,4) ve 11,08+5,03 (0,9-17,8) olup, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,865). Yas gruplarina gore
dagilimina baktigimizda sol ventrikiil kokenlilerin %27,3”i (li¢ hasta) <10 yas
iken %72,7’si (sekiz hasta) >10 yasindadir ve sag ventrikiil kokenlilerin %38,7’si
(24 hasta) <10 yas iken %61,3’1 (38 hasta) >10 yasinda olup anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,736; Tablo 4.4 ve Sekil 4.5). Hastalarimizin ventrikiil
kokenlerine gore yas araliklarina dagiliminda da istatiksel olarak anlamli bir fark

yoktur (p=0,427; Tablo 4.4 ve Sekil 4.4).
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Tablo 4.4. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiile gore yas ve

cinsiyet dagilim

Sol ventrikiil (%) |Sag ventrikiil (%)
(n:11) (n:62) P
Tam anindaki yas1 (yil) 11,3£3,6(2,8-16,4) |11,08+5,03(0,9-17,8) 10,865
<10 yas 3(27,3) 24(38,7) 0,736
>10 yas 8(72,7) 38(61,3)
Yas araliklar:
0-3 yas 1(9,1) 6(9,7) 0,427
4-6 yas 0(0) 8(12,9)
7-9 yas 1(9,1) 5(8,1)
10-12 yas 4(36,4) 11(17,7)
13-15 yas 4(36,4) 15(24,2)
16-18 yas 1(9,1) 17(27,4)
Cinsiyet
Kadmn 5(45,5) 27(43,5) 0,999
Erkek 6(54,5) 35(56,5)

Bulgular n(%) veya ort=SS(min-maks) ile gosterilmistir. Student’s t test, Pearson
Ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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14

12

10

[Hiy
[y

sag ventrikll kokenli

Hasta Sayisi

W sol ventrikil kokenli

un

2 1

o W10

Yag Araliklar(0-03) (04-06)

(07-09)  (10-12)

(13-15)  (16-18)

Sekil 4.4. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiillere gore yas

araliklarina dagilim
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40
35
30
25
20
15
10
5 3

0
Yas Gruplari <10 =210

Hasta Sayisi

sol ventrikiil kokenli sag ventrikil kokenli

Sekil 4.5. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig: ventrikiillere gore yas
gruplarma dagilim

4.4.1.2. Hastalarin VEV’lerinin Koken Aldig1 Ventrikiillere (sag ventrikiil/sol
ventrikiil) gore Cinsiyet Dagihimi: Calisma grubumuzdaki sag ventrikiil kokenli
olan 62 hastanin 35’1 (%56,5) erkek iken 27°si (%43,5) kadindir. Sol ventrikiil
kokenli olan 11 hastanin ise altis1 (%54,5) erkek iken besi (%45,5) kadindir ve
ventrikiil kokenine gore cinsiyet dagilimlari (p=0,999) agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark gézlenmemistir (Tablo 4.4 ve Sekil 4.6).

35
30
25
20
15
i

5 5

0

Ventrikiil Kokenleri  sol ventrikiil kokenli sag ventrikiil kokenli

Hasta Sayis1

merkek © kadin

Sekil 4.6. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiillere gore cinsiyet
dagilim
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4.4.1.3. Hastalarin VEV’lerinin Kéken Aldig1 Ventrikiillere gore VEV
Akslarimin Dagihimi: Calisma grubumuzdaki 65 hastada (%89) VEV aksi
inferiorken, sekiz hastada (%11) VEV aks1 superior idi. Hastalarimizin ventrikiil
kokenlerine gore VEV aks dagilimina baktigimizda; sag ventrikiil kokenli 62
hastanin 54’1 (%87,1) inferior, sekizi (%12,9) ise sliperior VEV aksina sahipti.
Sol ventrikiil kdkenli 11 (%100) hastanin ise tamaminin VEV aksi inferior idi. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p=0,598). Calismamizdaki
hastalarin VEV akslarinin ventrikiil kokenlerine gore dagilimi Sekil 4.7 ve Tablo

4.5’de gosterilmistir.

0,

%100

%87,1

%80 -

%60 -

® inferior

%40 - Siiperior

Hasta Yiizdesi

%20 - %12,9

%0

%0 -
Ventrikill Kokenleri  Sol ventrikiil Sag ventrikiil

Sekil 4.7. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiillere gore VEV
akslar:

Sag ventrikiil kokenli hastalarin ortalama QTec siiresi 0,40+0,02 ve sol
ventrikiil kokenli hastalarin ortalama QTc siiresi 0,38+0,03 olarak hesaplanmistir.
Sag ventrikiil kokenli hastalarin QTc siiresi ortalamasi sol ventrikiil kokenli
hastalara gore anlamli olarak daha yiiksektir (p=0,003). Tablo 4.5°de VEV
kokenine gore hastalarin yiizeyel EKG bulgulari karsilastirilmistir.

50



Tablo 4.5. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiillere gore yiizeyel

EKG bulgular
Sol ventrikiil (%0) Sag ventrikiil (%)
(n:11) (n:62) P
VEV aks
Inferior 11(100) 54(87,1) 0,598
Stiperior 0(0) 8(12,9)
VEV morfoloji
Monomorfik 9(81,8) 52(83,9) 0,999
Polimorfik 2(18,2) 10(16,1)
QTec siiresi 0,38+0,03(0,35-0,42) |0,40+0,02(0,36-0,44) 0,003

Bulgular n(%) veya ort=SS(min-maks) ile gdsterilmistir. Student’s t test, Pearson
Ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.4.2. Hastalarin Yiizeyel EKG ‘lerine gore VEV Morfolojilerinin

Degerlendirilmesi

4.4.2.1. Hastalarin VEV Morfolojilerine gore Dagilimi: Calisma grubunda 12
(%16,4) hasta polimorfik VEV ozelligi gosterirken, 61 (%83,6) hasta monomorfik
VEV ozelligi gostermektedir (Tablo 4.3 ve Sekil 4.8).

VEV morfolojisine gore hastalarin yiizdesel
dagilimi

monomorfik VEV

83,6% M polimorfik VEV

Sekil 4.8. Hastalarin yiizeyel EKG ‘lerine gore VEV morfolojilerinin
dagilim
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4.4.2.2. Hastalarin VEV’lerinin Koken Aldig1 Ventrikiillere gore VEV
Morfolojileri

Ventrikiil kokenine gére VEV lerin morfolojilerinin dagilimina
baktigimizda sol ventrikiil kokenli VEV’lerin %81,8’1 (dokuz hasta) monomorfik
VEV morfolojisinde iken %18.1°1 (iki hasta) polimorfik morfolojide idi. Sag
ventrikiil kdkenlilerin ise %83,9’u (52 hasta) monomorfik VEV’li iken %16.1°1
(10 hasta) polimorfik VEV morfolojisinde idi. Sonug olarak ventrikiil kokenlerine
gore VEV morfolojilerinin dagiliminda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

goriilmemistir (p=0,999).

Sekil 4.9. Yapisal olarak normal kalpte VEV tanisi ile izlenen hastalarin VEV

morfolojisine ait istirahat EKG o6rnekleri:
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(A) Sol dal blogu morfolojisine sahip inferior aksl ventrikiiler erken vuru EKG
ornegi. (B) Sol dal blogu morfolojisine sahip inferior aksli bigemine karakterinde
ventrikiiler erken vuru EKG 6rnegi. (C) Sag dal blogu morfolojisine sahip
stiperior aksl ventrikiiler erken vuru EKG 6rnegi. (D) Sol dal blogu morfolojisine

sahip inferior aksl trigemine karakterinde ventrikiiler erken vuru EKG 6rnegi.

4.5. 24 Saatlik Ayaktan Holter EKG izleminin Degerlendirmesi

73 hastaya 24 saatlik ayaktan Holter EKG monitdrizasyon yapildi. Tablo
4.6’da galigma grubundaki hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG

monitdrizasyon bulgulart sunulmustur.

53



4.5.1. Hastalarin 24 Saatlik Ayaktan Holter EKG izleminde Kalp Hizlarmin
Degerlendirmesi: Hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore
ortalama en yiiksek kalp tepe atim1 162,74+18,83 iken ortalama en diisiik kalp
tepe atimi1 52,95+9,26 idi. Ortalama kalp tepe atimu ise 76,75+6,37 olarak
bulunmustur (Tablo 4.6).

4.5.2. Hastalarin 24 Saatlik Ayaktan Holter EKG Izleminde Tekrarlayan
VEV Paternlerinin (couplet, bigemine, trigemine, VT) Degerlendirmesi:
Calisma grubumuzdaki hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG takiplerinde
%56,2’si (41 hasta) izole VEV yapisindayken %32,9’unda (24 hasta) bigemine ve
%11’inde ise (sekiz hasta) trigemine VEV saptanmistir. Ayrica takipteki 24
saatlik ayaktan Holter EKG monitérizasyonlarina gore hastalarin %57,5’inde (42
hasta) ikili vuru ve %9,6’sinda (yedi hasta) ise stirdiiriilemeyen VT goriilmiistir.
Calisma hastalarinin 24 saatlik ayaktan Holter EKG monit6rizasyon bulgulari

Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlem bulgular:

n:73 (%)

Maksimum KTA (kalp tepe atimi) 162,74+18,83(109-229)
Minimum KTA 52,954+9,26(26-87)
Ortalama KTA 76,75+6,37(68-91)
VEV

Izole 41(56,2)

Bigemine 24(32,9)

Trigemine 8(11)
ikili VEV (couplet)

Yok 42(57,5)

Var 31(42,5)
VT (ventrikiiler tasikardi)

Yok 66(90,4)

Var 7(9.6)
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Tablo 4.6. Hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG monitorizasyon

bulgular: -Devam

VEV karakteri
Basit 38(52,1)
Kompleks 35(47,9)

IIk basvuru VEV'lerin uyanmk dénemdeki %

64,74+25,62(3-100)

IIk basvuru VEV'lerin uykudaki %

35,53+25,52(0-97)

VEV sikhgi

Seyrek VEV <%5 43(58,9)
Orta siklikta VEV %5-%9,99 11(15,1)
Sik VEV >%10 19(26)

Bulgular n(%) veya ort=SS(min-maks) ile gosterilmistir.

4.5.3. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikliklarina gore Dagilim

24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore hastalarin 43 tanesi (%58,9)
seyrek VEV, 11 tanesi (%]15,1) orta siklikta VEV, 19 tanesi de (%26) sik VEV

olarak degerlendirildi (Tablo 4.6 ve Sekil 4.10).

VEV sikligina gore hastalarin ylizdesel dagilimi

26%

58,9%

seyrek VEV
W orta siklikta VEV
stk VEV

Sekil 4.10. 24 saatlik ayaktan Holter EKG monitorizasyon verilerine gore
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hastalarda VEV sikhiginin dagilimi

4.5.3.1. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikliklarinin Yasa gore
Dagilimu: Orta siklikta VEV goriilen hastalarin yas ortalamasinin seyrek veya sik
VEV goriilen hastalara gore daha diisiik gézlense de istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p=0,090; Tablo 4.7).

VEV siklik gruplarinda (seyrek, orta ve sik VEV gruplarinda) yas dagilimi
incelendiginde orta siklikta VEV grubunda 0-3 ve 4-6 yas araligindaki hastalarin
yiizdesi daha yiliksek goriilse de VEV sikliklarinin yas araliklarina gore
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,080). Orta
siklikta VEV goriilen hastalarin 10 yas alt1 olma orani (%63,6) diger iki gruba
gore daha yiiksekken istatistiksel agidan anlamli farklilik yoktur (p=0,139).

4.5.3.2. Caliyma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikliklarinin Cinsiyete gore
Dagilimi: Seyrek VEV’1i 43 hastanin 20’si (%46,5) kadin iken 23’1 (%53,5)
erkektir. Orta siklikta VEV’li hastalarin ti¢ii (%27,3) kadin iken sekizi (%72,7)
erkektir. Sik VEV’li hastalar1 ise dokuzu (%47,4) kadin iken onu (%52,6) erkek
olup anlaml bir farklilik bulunmamustir (p=0,485; Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin VEV sikhi@ina gore yas ve cinsiyet dagilim

Seyrek VEV Orta sikhikta Sik VEV
(%)(n:43) VEV (%)(n:11) | (%)(n:19) p
Tam anindaki | 11,09+4,46 8,62+6,19 12,62+4,39 0.090
yasi (y1l) (1,6-17,8) (0,9-16,8) (2,8-17,8) '
<10 yas 14(32,6) 7(63,6) 6(31,6) 0,139
>10 yas 29(67,4) 4(36,4) 13(68,4)
Yas arahiklar
0-3 yas 4(9,3) 2(18,2) 1(5,3) 0,080
4-6 yas 3(7) 4(36,4) 1(5,3)
7-9 yas 5(11,6) 0(0) 1(5,3)
10-12 yas 11(25,6) 1(9,1) 3(15,8)
13-15 yas 12(27,9) 0(0) 7(36,8)
16-18 yas | 8(18,6) 4(36,4) 6(31,6)
Cinsiyet
Kadin 20(46,5) 3(27,3) 9(47,4) 0,485
Erkek 23(53,5) 8(72,7) 10(52,6)

Bulgular n(%) veya ort£SS(min-maks) ile gosterilmistir. ANOVA, Pearson ki-
kare test, Fisher’s Exact test.
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4.5.3.3. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikhiklarinin VEV’lerin
Koken Aldig1 Ventrikiillere gore Dagilimi: Calisma grubumuzda sik VEV’i
olan hastalarin %94,7’si sag ventrikiil ve %5,3’1 sol ventrikiil kokenli, orta
siklikta VEV’1 olan hastalarin ise %90,9’u sag ventrikiil ve %9,1°1 sol ventrikiil
kokenlidir. Seyrek siklikta VEV goriilen hastalarin ise %20,9’u sol ve %79,1°1 sag
ventrikiil kokenlidir. Buna gore seyrek siklikta VEV’i olan hastalarda sol
ventrikiil kokenli olma ylizdesi diger iki gruba gore daha yiiksek iken bu fark
istatistiksel a¢idan anlamli bulunmamustir (p=0,276; Tablo 4.8).

4.5.3.4. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikliklarinin VEV
Akslaria gore Dagilmi: Calisma grubumuza baktigimizda VEV sikligina gore
VEV aks dagiliminda seyrek VEV’li grubun %88,4°1, orta siklikta VEV’i
olanlarin %90,9’u ve sik VEV’i olanlarin ise %89,5°1 inferior aks 6zelligi

gostermistir ve bu dagilim istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,999).

4.5.3.5. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikhiklarinin VEV
Morfolojilerine gore Dagilimi: Seyrek VEV’i olanlarin %83,7’si, orta siklikta
VEV’i olanlarin %90,9’u ve sik VEV’i olanlarin ise %78,9’u monomorfiktir ve
bu morfolojik dagilimin da istatistiksel olarak anlamlilig1 yoktur (p=0,823; Tablo
4.8).

Tablo 4.8. Hastalarin VEV sikligina gore yiizeyel EKG bulgular

Seyrek VEV |Orta sikhikta VEV |Sik VEV
(%) (n:43) |[(%0) (n:11) (%) (n:19) |p
VEV aks
Inferior 38(88,4) 10(90,9) 17(89,5) 0,999
Siiperior 5(11,6) 1(9,1) 2(10,5)
VEV morfoloji
Monomorfik |36(83,7) 10(90,9) 15(78,9) 0,823
Polimorfik 7(16,3) 1(9,1) 4(21,1)
VEV koken
Sol ventrikiil |9(20,9) 1(9,1) 1(5,3) 0,276
Sag ventrikiil |34(79,1) 10(90,9) 18(94,7)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.

57



4.5.4. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Karakterine (basit veya
kompleks) gore Dagilimi: Basit ve kompleks VEV ayrimi i¢in morfolojik
Ozelliklere ek olarak daha 6nce belirttigimiz kriterler de dahil edildiginde ¢alisma
grubumuzdaki hastalarin 38’1 (%52,1) basit VEV, 35’1 (%47,9) ise kompleks
VEV Kkarakterindedir (Tablo 4.9 ve Sekil 4.11).

Basit/kompleks VEV yizdesel dagilimi

47,9%

M basit VEV
kompleks VEV

Sekil 4.11. 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore hastalarda
basit/kompleks VEV dagilimi

4.5.4.1. Cahsma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Karakterlerinin Yasa gore
Dagilimi: Basit ve kompleks VEV saptanan hastalarin yas ortalamalar1 (p=0,956)
ve yas araliklarina gore dagilimlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik g6zlenmemistir (p=0,343; Tablo 4.9). Basit ve kompleks VEV’lerin 10
yas alt1 ve 10 yas lizerinde (10. yas dahil) dagilimi inceledigimizde; basit VEV’1i
hastalarin %34,2’si (13 hasta) <10 yas iken %65,8’1 (25 hasta) >10 yas ve
kompleks VEV’li hastalarin %40°1 (14 hasta) <10 iken %60°1 (21 hasta) >10
yasindadir. Bu yas gruplarinin dagilimi agisindan anlamli bir fark saptanmamistir

(p=0,609; Sekil 4.12 ve Tablo 4.9).
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4.5.4.2. Cahsma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Karakterlerinin Cinsiyete
gore Dagilimi: Basit VEV’li hastalarin %36,8’1 (14 hasta) kadin ve %63,2’si (24
hasta) erkektir. Kompleks VEV’li hastalarda %51,4’ii (18 hasta) kadin iken

%48,6’s1 (17 hasta) erkek cinsiyettedir ve bu dagilimin istatistiksel olarak anlaml

farklilig1 yoktur (p=0,210).

Tablo 4.9. Hastalarin VEV Kkarakterlerine gore (basit ve kompleks )
demografik ozellikleri (yas ve cinsiyete gore dagilimi)

Basit VEV (%) Kompleks VEV (%)
(n:38) (n:35) P
Tani amindaki yas: (yil) [11,15+5,29(0,9-17,8) | 11,08+4,34(1,6-17,8) [0,956
<10 yas 13(34,2) 14(40) 0,609
>10 yas 25(65,8) 21(60)
Yas arahklar
0-3 yas 4(10,5) 3(8,6) 0,343
4-6 yas 6(15,8) 2(5,7)
7-9 yas 2(5,3) 4(11,4)
10-12 yas 6(15,8) 9(25,7)
13-15 yas 8(21,1) 11(31,4)
16-18 yas 12(31,6) 6(17,1)
Cinsiyet
Kadin 14(36,8) 18(51,4) 0,210
Erkek 24(63,2) 17(48,6)

Bulgular n(%) veya ort£SS(min-maks) ile gosterilmistir. Student’s t test, Pearson
Ki-kare test, Fisher’s Exact test.

14

12

10

(0-03) (04-06)

(07-09) (10-12)

(13-15)

12
11

basit VEV

kompleks VEV

(16-18)

Sekil 4.12. 24 saatlik ayaktan Holter EKG monitorizasyon verilerine gore
hastalarda yasa gore basit/kompleks VEV dagilim
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4.5.4.3. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Karakterlerinin Koken
Aldig1 Ventrikiillere gore Dagilimi: Hastalarin VEV karakterine gore ylizeyel
EKG ve 24 saatlik ayaktan Holter EKG monit6rizasyon bulgular1 Tablo 4.10°da
karsilastirilmistir. Basit VEV karakterindeki hastalarin 33’1 (%86,8) sag ventrikiil
kokenliyken, besi (%13,2) sol ventrikiil kokenlidir. Kompleks VEV
karakterindeki hastalarin 29°u (%82,9) sag ventrikiil kokenliyken altis1 (%17,1)
sol ventrikiil kokenlidir. VEV karakterine gére VEV kokeni agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,634, Tablo 4.10).

4.5.4.4, Cahsma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Karakterlerinin VEV
Sikhigina gore Dagilimi: Basit VEV karakterindeki hastalarin 23’1 (%60,5)
seyrek VEV, sekizi (%21,1) orta siklikta VEV ve yedisi (%18,4) sik VEV 6zelligi
gostermektedir. Kompleks VEV karakterindeki hastalarin 20°si (%57,1) seyrek
VEV, iicii (%8,6) orta siklikta VEV ve 12°s1(%34,3) sik VEV 6zelligi
gostermektedir. Bu dagilim istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,159;

Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Hastalarin VEV karakterine gore yiizeyel EKG ve 24 saatlik
ayaktan Holter EKG monitorizasyon bulgular

Basit VEV (%) (n:38) | Kompleks VEV (%) (n:35) [P
VEV aks
Inferior 35(92,1) 30(85,7) 0,468
Siiperior 3(7,9) 5(14,3)
VEV koken
Sol ventrikiil |5(13,2) 6(17,1) 0,634
Sag ventrikiil |33(86,8) 29(82,9)
VEV sikhik
Seyrek VEV 23(60,5) 20(57,1) 0,159
Orta siklikta
VEV 8(21,1) 3(8,6)
Sik VEV 7(18,4) 12(34,3)
Uyku/Uyamk
VEV
<1 30(78,9) 24(68,6) 0,313
>1 8(21,1) 11(31,4)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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4.5.5. Ventrikiiler Tasikardi

Calisma grubumuzda hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina
gore yedi (%9,5) hastada ventrikiiler tagikardi saptanmistir. Calisma grubumuzda
VT saptanan yedi hastanin hepsi siirdiiriilemeyen ventrikiiler tagikardi 6zelligi

gostermektedir.

4.5.5.1. Calisma Grubumuzda VT Saptanan Hastalarin Yasa gore Dagilimi:

Calisgmamizdaki 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayzitlari incelendiginde VT
saptanan yedi hastanin ikisi (%28,6) 10 yas alt1, besi (%71,4) ise 10 yas ve
tizerindedir. Sonuclar degerlendirildiginde bu iki yas grubu arasinda VT goriilme
siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,999; Tablo 4.11).
Ayrica siirdiiriilemeyen VT saptanan hastalarin yas araliklarina gore dagiliminda
da istatiksel anlamda fark bulunmamstir (p=0,478; Sekil 4.13 ve Tablo 4.11). VT
varligina gore hastalarin ortanca yaslar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamistir (p=0,600).

Ventrikiiler tasikardi hastalarinin yas araliklarina gore
yiizdesel dagilimi

14,30%
(0-03)
14,30% (07-09)
(13-15)
H(16-18)
42,80%

Sekil 4.13. 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore ventrikiiler
tasikardi saptanan hastalarin yas araliklarina dagilim
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Cahsma Grubumuzda VT Saptanan Hastalarin Cinsiyete gore Dagilimi: 24
saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore VT saptanan yedi hastanin altisi
(%85,7) kadin iken biri (%14,3) erkektir. VT olmayan hastalarin %39,4’1 kadin,
VT olanlarin %85,7’si kadindir. VT olan hastalarda kadin hasta yiizdesi anlaml
olarak daha yiiksektir (p=0,039; Sekil 4.14 ve Tablo 4.11).

Ventrikiiler tagsikardisi olan hastalarin cinsiyete
gore dagilimi

m erkek

kiz
85,70%

Sekil 4.14. 24 saatlik ayaktan Holter EKG monitorizasyonda VT saptanan
hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Hastalarin ventrikiiler tasikardi (VT) varligina gore demografik 6zellikleri
Tablo 4.11°de karsilastirilmastir.

Tablo 4.11. Hastalarin ventrikiiler tasikardi (VT) varhgina gore demografik
ozellikleri (yas ve cinsiyete gore dagilimi)

VT yok (%) (n:66) [VT var (%) (n:7) |p
Tam anindaki yas1 (yil) | 11,95(0,9-17,8) 13,8(2-16,6) 0,600
<10 yas 25(37,9) 2(28,6) 0,999
>10 yas 41(62,1) 5(71,4)
Yas araliklar
0-3 yas 6(9,1) 1(14,3) 0,478
4-6 yas 8(12,1) 0(0)
7-9 yas 5(7,6) 1(14,3)
10-12 yas 15(22,7) 0(0)
13-15 yas 16(24,2) 3(42,9)
16-18 yas 16(24,2) 2(28,6)
Cinsiyet
Kadin 26(39,4) 6(85,7) 0,039
Erkek 40(60,6) 1(14,3)

Bulgular n(%) veya ortanca(min-maks) ile gosterilmistir. Mann-Whitney U test,
Fisher’s Exact test.
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4.5.5.2. Calisma Grubumuzda VT Saptanan Hastalarin Ekokardiyogram
Bulgulari: Calismamizda 24 saatlik ayaktan Holter EKG izleminde
stirdiiriilemeyen VT saptanan yedi hastanin ilk basvuru Ekokardiyografik
incelemesinde EF ortalamasi1 %68,4 olup son kontrollerindeki EF ortalamasi
%68,3 bulunmustur ve anlamli bir degisim saptanmamistir. Calisma grubumuzda
stirdiirilemeyen VT olan hastalarimizin higbirinde takip siirecinde sistolik
fonksiyonlarda bozulma, sol ventrikiil genisliginde anlamli bir degisim

gbzlenmemistir.

4.5.6. Caliyma Grubundaki hastalarin 24 saatlik Ayaktan Holter EKG
kayitlarinda Uyku/Uyamklik Periyotlarina gore VEV Dagilimlari: Hastalarin
giin i¢i VEV dagilimina bakildiginda 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina
gore total VEV yiikiiniin ortalama %64,74’°1i uyanik donemdeyken, %35,3’1 uyku
donemindedir. VEV’lerin uyku/uyaniklik donemlerine gore yiizdesel dagilimina
bakildiginda 54 (%74) hastanin uyaniklik doneminde VEV’ler daha fazla
goriiliirken, 19 (%26) hastada ise uyku déneminde VEV yiizdesi daha fazladir
(Sekil 4.15 ve Tablo 4.12).

Holter EKG kayitlarinda uyku / uyaniklik VEV
oranlarina gore hastalarin yiizdesel dagilimi

VEV uyku/uyanik <1

M VEV uyku/uyanik >1
74%

Sekil 4.15. Hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarinda
uyku/uyamkhk VEV oranlarinin dagilimi
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4.5.6.1. Calisma Grubunda Uyku/Uyamkhk Donemleri VEV Oranlarina gore
Hastalarin Yakinmalari: Giin ici VEV dagilim1 uyanik donemde daha fazla olan
54 hastanin 33’linde (%61,1) yakinma mevcut olup semptomatik hastalarin
%39,4’linde gbgiis agrisi, %18,2°sinde ¢arpinti, %24,2’sinde senkop, %9,1’inde
bas donmesi, %6,1’inde halsizlik-yorgunluk ve %3 iinde nefes darlig1
goriilmistiir. Giin i¢ci VEV dagilimi1 uykuda daha fazla olan 19 hastanin yedisinde
yakinma olup bunlarin %71,4’linde gogiis agrist ve %28,6’sinda carpinti
gbzlenirken bu hasta grubunda diger yakinmalar goriilmemistir. Hastalarin
uyku/uyaniklik donemleri VEV oranina gore yakinmalarinin dagiliminda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,609; Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Uyku/uyaniklik donemleri VEV oranina gore hastalarin
yakinmalarimin dagilim

Uyku/uyanik VEV <1 | Uyku/uyanmik VEV >1
n:73 (%) 54 (74) 19 (26) p
Yakinmalar
Gogiis agrisi 13(39,4) 5(71,4) 0,609
Carpint1 6(18,2) 2(28,6)
Senkop 8(24,2) 0(0)
Bas donmesi 3(9,1) 0(0)
Halsizlik-yorgunluk | 2(6,1) 0(0)
Nefes darlig 1(3) 0(0)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir. Fisher’s Exact test.

4.5.6.2. Calisma Grubundaki Hastalarin Basit/Kompleks VEV
Karakterlerine gore Uyku/Uyaniklik Donemi VEV Dagilimlar:: Basit VEV
karakterindeki hastalarin %78,9’unda, kompleks VEV karakterindeki hastalarin

ise %68,6’sinda uyanik donemde VEV’ler daha sik olmasina ragmen bu dagilim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p=0,313; Tablo 4.10).
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4.6. Ekokardiyografi Bulgulari

Calisma grubundaki hastalarin bagvuruda yapilan Ekokardiyografik
incelemelerinde EF ortalamasi % 70,04 iken, son kontrol EF ortalamalar1 % 69,81
olarak hesaplanmistir. Hastalarin basvuru ve son kontrol EKO EF ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir (p=0,359; Tablo
4.13). Calisma grubu hastalarimizin higbirinin takip siirecinde yapilan
ekokardiyogramlarinda sol ventrikiil genisliginde anlamli bir degisim
gelismemistir. Tan1 sirasinda ve iki yillik takip siiresince yapilan kontrol
Ekokardiyografik degerlendirmelere gore sadece bir hastada klinik bir bulgu
olmaksizin sistolik fonksiyonlarda hafif bir azalma saptandi (ilk EKO EF: %62,
son EKO EF:%58).

Tablo 4.13. Hastalarin ilk basvuru ve son kontrol EKO-EF bulgulari

Ilk basvuru EF |izlemde son kontrol EF |p

Ortalama=SS 70,04+3,24 69,81+3,73 0,359

Ortanca (min-maks) |70(62-77) 70(58-79)

Paired Samples t test.

4.7. Eforlu Egzersiz Stres Testi

Calisma grubumuzdaki 39 hastaya (%53,4) egzersiz testi yapilmistir ve
bunlardan sadece ii¢ hastada (%7,7) egzersiz testinde VEV siklig1 artmis ve kotii
huylu ventrikiiler aritmiler ortaya ¢ikmistir (Tablo 4.14). Bunlarda ikisinde
egzersiz sirasinda once bigemine devaminda da ikili vurular meydana gelmistir.

Bir hastada ise egzersiz sirasinda siirdiiriilemeyen VT gelismistir.

Tablo 4.14. Hastalarin eforlu egzersiz testi sonuglari

Eforlu egzersiz testi sonucu | Hasta sayis1 (n:39) %

Negatif 36 92,3

Pozitif 3 7,7

Bulgular n(%) ile gosterilmistir.
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4.7.1. Egzersiz Testi Yapilan Hastalarin Test Sonuclarina gore Yas ve

Cinsiyetleri: Egzersiz testi pozitif sonuglanan hastalarin yas dagilimi su
sekildeydi;

7-9 yas grubunda 1 hasta

10-12 yas grubunda 1 hasta

16-18 yas grubunda 1 hasta vardi (Sekil 4.16).

Bir hasta <10 yas ve iki hasta >10 yas iistiinde idi (p=0,999)

Egzersiz testi pozitifligi olan hastalarla negatif sonuglanan hastalarin

ortanca yaslar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p=0,999). Egzersiz testi pozitif olan hastalarin tamaminin ve testi negatif olan

hastalarin %52,8’inin erkek oldugu goriiliirken bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0,243; Sekil 4.17). Tablo 4.15’de ¢alisma grubundaki egzersiz

testi yapilan hastalarin test sonucuna gore yas ve cinsiyetleri karsilastirilmistir.

Tablo 4.15. Hastalarin eforlu egzersiz testi cevabina gore demografik
ozellikleri (yas ve cinsiyete gore dagilim)

Egzersiz testi negatif |Egzersiz testi pozitif
(%) (%)
(n:36) (n:3) p
MGy 12,53(2-17,8) 11,9(5,3-17,8) 0,999
(ym)
<10 yas 12(33,3) 1(33,3) 0,999
>10 yas 24(66,7) 2(66,7)
Cinsiyet
Kadin 17(47,2) 0(0) 0,243
Erkek 19(52,8) 3(100)

Bulgular n(%) veya ortanca(min-maks) ile gosterilmistir. Mann-Whitney U test,
Fisher’s Exact test.
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Sekil 4.16. Hastalarin yas gruplarina gore egzersiz test sonu¢larinin dagilim

25
20
20
16
@ 15 4+—r
>
©
n
S kiz
@
T 10 — H erkek
5 i E—
3
O L
0 n T
Egzeriz testi negatif Egzeriz testi pozitif
Egzersiz Test Sonuglari

Sekil 4.17. Hastalarin egzersiz test sonuclarinin cinsiyete gore dagilim
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4.7.2. Calisma Hastalarimin Eforlu Egzersiz Test Cevabina gore
Yakinmalarinin Dagilimi: Calisma grubumuzda egzersiz testi yapilan 39
hastanin 18’inde (%46,2) yakinma yokken 21 (%53,8) hastada yakinma
mevcuttur. Egzersiz testi pozitif sonuglanan ii¢ hastadan yalniz birinin ¢arpinti
sikayeti olup semptomatik olarak kabul edilmistir. Egzersiz testi negatif
sonuglanan 36 hastadan 20’sinde (%55,5) istirahatte aritmi ile iliskili yakinmalar
mevcuttur. Bunlarin dagilimi: sekiz hastada (%40) gogiis agrisi, dort hastada
(%20) senkop, ti¢ hastada (%15) bas dénmesi, iki hastada (%10) ¢arpinti, iki
hastada (%10) halsizlik-yorgunluk ve bir hastada (%5) ise dispne seklindedir.
Egzersiz testi cevabina gore hastalarin yakinmalarinin dagilimi agisindan anlamli
farklilik g6zlenmemistir (p=0,429; Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Hastalarin eforlu egzersiz test cevabina gore yakinmalarinin
dagilim

Egzersiz testi Egzersiz testi
Yakinmalar negatif (%) (n:20) pozitif (%) (n:1) p
Gogiis agrisi 8(40) 0(0) 0,429
Carpinti 2(10) 1(100)
Senkop 4(20) 0(0)
Bas donmesi 3(15) 0(0)
Halsizlik-yorgunluk | 2(10) 0(0)
Nefes darligi 1(5) 0(0)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Fisher’s Exact test

4.7.3. Calisma Hastalarinin Eforlu Egzersiz Test Cevabina gore VEV’lerinin
Koken Aldig1 Ventrikiiller: Calismamizda egzersiz testi negatif olan 36 hastanin
32’s1 (%388,8) sag ventrikiil kokenliyken ancak dordii (%11,2) sol ventrikiil
kokenliydi. Egzersiz testi pozitif sonuclanmais {i¢ hastanin tamamu ise sag
ventrikiil kokenli olup VEV kokenine gore egzersiz testi pozitifligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,999). Tablo 4.17°de VEV

kokenine gore hastalarin egzersiz testi bulgulari ve tedavileri karsilagtirilmigtir.
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Tablo 4.17. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiillere gore eforlu
egzersiz testi bulgular: ve tedavileri

Sol ventrikiil (%) (n:11) [Sag ventrikiil (%) (n:62) |p
Egzersiz testi
Negatif 4(100) 32(91,4) 0,999
Pozitif 0(0) 3(8,6)
Farmakolojik
tedavi
Almadi 8(72,7) 40(64,5) 0,738
Ald1 3(27,3) 22(35,5)
Kateter ablasyon
Uygulanmadi | 11(100) 57(91,9) 0,999
Uyguland1 0(0) 5(8,1)

Bulgular n(%) veya ort+=SS(min-maks) ile gosterilmistir. Student’s t test, Pearson
Ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.7.4. Eforlu Egzersiz Testi Yapilan Calisma Hastalarinin VEV Sikliklarina

gore Egzersiz Testi Cevaplari: Egzersiz testi yapilmis seyrek VEV’li 18

hastanin ikisinde (%11,1), teste tabi tutulmus orta siklikta VEV’1 olan bes

hastanin birinde (%20) egzersiz testi pozitif sonuglanmigken; sik VEV’li efor testi

yapilmis 16 hastanin ise higbirinde egzersiz testi pozitif sonuglanmamistir. Bu

bulgularin dagiliminda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir

(p=0,249; Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Hastalarin VEV sikhigina gore egzersiz testi bulgulari ve

tedavileri
Seyrek VEV | Orta siklikta VEV |Sik VEV
(%) (n:43) (%) (n:11) (%) (n:19) | p
Egzersiz testi
Negatif 16(88,9) 4(80) 16(100) 0,249
Pozitif 2(11,1) 1(20) 0(0)
Farmakolojik
tedavi
Almadi 36(83,7) 5(45,5) 7(36,8) <0,001
Aldi 7(16,3) 6(54,5) 12(63,2)
Katater
ablasyon
Uygulanmadi | 43(100) 11(100) 14(73,7) 0,001
Uygulandi 0(0) 0(0) 5(26,3)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test
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4.7.5. Eforlu Egzersiz Testi Yapilan Calisma Hastalarinin Basit/Kompleks
VEV Karakterlerine gore Egzersiz Testi Cevaplari: Egzersiz testi yapilan basit
VEV karakterindeki 16 hastanin ikisinde (%12,5) egzersiz testi pozitif iken
14°niin (%87,5) egzersiz testi negatiftir. Egzersiz testi yapilan kompleks VEV
karakterindeki 23 hastanin birinde (%4.3) egzersiz testi pozitif iken 22’sinin
(%95,7) egzersiz testi negatif sonuclanarak beklentimizin aksine pozitiflik orant
basit VEV’lerde daha yiiksektir; ancak bu fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmamustir (p=0,557; Sekil 4.18 ve Tablo 4.19).

25
22
20
215 14
©
()
©
k7 Egzersiz Testi negatif
o 10 —
I M Egzersiz Testi pozitif
5 J E—
2
1
o N ——
basit VEV(38) kompleks VEV(35)
VEV Karakteri

Sekil 4.18. Eforlu egzersiz testi yapilan hastalarin basit/kompleks VEV

karakterlerine gore egzersiz testi cevaplari

Tablo 4.19. Hastalarin VEV karakterine gore Eforlu egzersiz testi sonuclari
ve tedavileri

Basit VEV (%)(n:38) [Kompleks VEV (%)(n:35) | p
Egzersiz testi
Negatif 14(87,5) 22(95,7) 0,557
Pozitif 2(12,5) 1(4,3)
Farmakolojik
tedavi
Almadi 29(76,3) 19(54,3) 0,048
Aldi 9(23,7) 16(45,7)
Katater ablasyon
Uygulanmadi | 38(100) 30(85,7) 0,022
Uygulandi 0(0) 5(14,3)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir. Pearson Ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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4.8. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme (KMRG)

Calisma grubumuzdaki hastalarin dokuzunda (%12,3) kardiyak manyetik
rezonans goriintiileme yapilmis ve ikisi (%22,2) patolojik bulunmustur (Tablo
4.20). Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalarin besi (%55,5)
erkek, dordii (%44,5) kadindir. Bu hastalardan birinde sag ventrikiil duvarinda
hafif trabekiilasyon artisi, bir diger hastada ise sag ventrikiil miyokardinda hafif
yaglanma raporlanmistir. Diger dort hastanin ise kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme sonucu normal olarak raporlanmistir. Kardiyak manyetik rezonans
goriintiilemede patolojik bulgulari olan iki hastada VEV’ler sag ventrikiil
kokenlidir ve kompleks VEV karakterindedir. Bu hastalarin her ikisine de kateter
ablasyon uygulanmig ve basarili olmustur. Bu hastalariin ablasyon sonrasi 24

saatlik ayaktan Holter EKG izleminde VEV/TAS orani1 < %0,1 idi.

Tablo 4.20. Hastalarin manyetik rezonans goriintilleme sonuclari

KMRG Test Sonucu Hasta sayis1 (n:9) (%
Normal 7 77,8
Patolojik 2 22,2

Bulgular n(%) ile gosterilmistir.
4.9. Tedavi
4.9.1. ilac Tedavisi

Caligma grubumuzdaki hastalardan sik VEV’1 olan, kompleks VEV
karakteri gosteren, egzersiz testi pozitif sonuglanan veya yakinmasi olanlara

klinigimizde farmakolojik tedavi baglanip poliklinik takibine alinmistir.

Calisma grubundaki hastalarin 25’ine (%34,2) farmakolojik tedavi
uygulanirken, 48 (%65,8) hastanin ise ilag tedavisi verilmeden takiplerine devam
edilmistir (Sekil 4.19 ve Tablo 4.21).
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Farmakolojik tedavi alan VEV tanili hastalarin
yiizdesel dagilimi

® medikal tedavi alan

medikal tedavi almayan

Sekil 4.19. Farmakolojik tedavi alan hastalarin yiizdesel dagilin

4.9.1.1. Calisma Grubundaki Hastalarin Takiplerinde Farmakolojik Tedavi
Almasina gére Yas Dagihmu: Ilac tedavisi uygulanan hastalarin yas ortalamasi
9,57+5,75 yil iken tedavi uygulanmayan hastalarin 11,92+4,1 yildir ve bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir (p=0,077). Calisma grubumuzda
farmakolojik tedavi alan hastalarin yas araliklarina gére dagilimina baktigimizda
0-3 ve 13-15 yas araliklarinda altisar hasta (%24) sayisi ile en fazla farmakolojik
tedavi alan yas gruplaridir. 4-6 ve 7-9 yas araliklari ise ikiser hasta (%8) sayisti ile
en az farmakolojik destek alan yas araliklar1 olmustur (Sekil 4.20). Hastalarin
farmakolojik tedavi alip almama durumuna gore yas araliklar1 (p=0,121) dagilim
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark belirlenmemistir. Farmakolojik tedavi
alanlarda 10 yas alt1 hasta yiizdesi (%56) almayanlara gore (%27,1) istatistiksel
olarak daha yiiksek gozlenmistir (p=0,015; Tablo 4.21).

4.9.1.2. Calisma Grubundaki Hastalarin Takiplerinde Farmakolojik Tedavi
Almasina gore Cinsiyet Dagilimi: Calisma grubumuzdaki farmakolojik tedavi
alan hastalarin 14’1 (%56) erkek iken 11’1 (%44) kadindi. Farmakolojik tedavi

alip almama durumuna gore cinsiyet dagilimi acisindan ¢alismamizda anlamli bir
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fark saptanmamuistir (p=0,984; Tablo 4.21). Tablo 4.21°de Calisma grubundaki
hastalarin takiplerinde farmakolojik tedavi almasina gére demografik 6zellikleri

(yas ve cinsiyete gore) karsilagtirilmistir.

Tablo 4.21. Farmakolojik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalarin
demografik ozellikleri

Farmakolojik tedavi Farmakolojik tedavi
uygulanmayan hastalar [uygulanan hastalar
(%) (n:48) (%) (n:25) p

Tan1 anindaki
11,92+4,1(2,15-17,8) 9,57+5,75(0,9-17,6) [0,077

yasi (y1i)
<10 yas 13(27,1) 14(56) 0,015
>10 yas 35(72,9) 11(44)
Yas araliklarn
0-3 yas 1(2,1) 6(24) 0,121
4-6 yas 6(12,5) 2(8)
7-9 yas 4(8,3) 2(8)
10-12 yas 11(22,9) 4(16)
13-15 yas 13(27,1) 6(24)
16-18 yas 13(27,1) 5(20)
Cinsiyet
Kadin 21(43,8) 11(44) 0,984
Erkek 27(56,3) 14(56)

Bulgular n(%) veya ort=SS(min-maks) ile gosterilmistir. Student’s t test, Pearson
Ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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ila¢ tedavisi alan hastalarin yas araliklarina gére
yiizdesel dagilimi
30%
25%
D 20% (0-3)
B
: 4-6
S 15% @-6)
2 24% 24% (7-9)
T 10% 10-12
T 16% ( )
(13-15)
>% 8% 8%
m(16-18)
0% T T T
Yas (0-3)  (46) (7:9) (10-12) (13-15) (16-18)

Sekil 4.20. Farmakolojik tedavi alan 25 hastanin yas araliklarina gore
dagilim

4.9.1.3. VEV’lerinin Koken Aldig1 Ventrikiile (sag ventrikiil/sol ventrikiil)
gore Farmakolojik Tedavi Alan Hastalarin Dagilimi: Calisma grubumuzdaki
sol ventrikiil kokenli hastalarin 3’1 (%27,3), sag ventrikiil kokenli hastalarin 22’si
(%35,5) farmakolojik tedavi alirken bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0,738; Tablo 4.17).

4.9.1.4. Calisma Grubunda Uyku/Uyaniklik Déonemi VEV Oranlarina gore
Farmakolojik Tedavi Alan Hastalarin Dagilimi: Uyku/uyaniklik donemleri
VEV orani <1 olan hastalarin %29,6’s1 farmakolojik tedavi alirken uyku/uyaniklik
donemleri VEV orani >1 olan hastalarin %47,4’i farmakolojik tedavi almistir.
Uykuda VEV siklig1 fazla olan hastalarda farmakolojik tedavi alma orani belirgin
olarak fazla olmasina ragmen bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir

(p=0,161; Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Uyku/uyaniklik donemleri VEV oranina gore hastalarin
farmakolojik tedavi dagilimlar

Uyku/uyanmk Uyku/uyamk
VEV <1 (%) (n:54) | VEV >1 (%) (n:19) |p
Farmakolojik tedavi
Almadi 38(70,4) 10(52,6) 0,161
Aldi 16(29,6) 9(47,4)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.9.1.5. Calisma Grubunda Hastalarin VEV Sikhigina gore Farmakolojik
Tedavi Dagilim: Calisma grubumuzdaki orta siklikta (%63,2-12 hasta) ve sik
VEV’i olan hastalarin (%54,5- alt1 hasta) farmakolojik tedavi alma yiizdesi seyrek
VEV goriilen hastalara (%16,3- yedi hasta) gére daha yiiksektir (p<0,001) ve bu
istatistik farmakolojik tedavi verme endikasyonlarinin dogal sonucu olarak

beklenilen bir durumdur (Tablo 4.18).

4.9.1.6. Calisma Grubundaki Hastalarin Basit/Kompleks VEV Karakterine
gore Farmakolojik Tedavi Alma Oranlari: Calisma grubumuzdaki basit VEV
karakterindeki 38 hastadan dokuzunda (%23,7) takip siirecinde farmakolojik
tedavi uygulanirken, 29 hastanin (%76,4) takiplerine ilagsiz devam edilmistir.
Calisma grubumuzdaki kompleks VEV karakterindeki 35 hastadan 16’s1 (%45,7)
takip siirecinde farmakolojik tedavi uygulanirken, 19 hastanin (%54,3) takiplerine
ilags1z devam edilmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur
(p=0,048; Tablo 4.19); ancak bu istatistik farmakolojik tedavi verme

endikasyonlariin sonucu olarak beklenilen bir durumdur.

4.9.1.7. Farmakolojik Tedavide Kullamlan Ilaglar: En sik kullanilan ilag 11
hastada (%44) propranolol’ dur ve bunu alt1 (%24) hasta ile metoprolol takip
etmektedir. Ayrica diger hastalardan, dort hastada (%16) sotalol, 2 hastada (%8)
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amiodaron, bir hastada (%4) digoksin ve bir hastada (%4) ise verapamil

kullanilmustir (Sekil 4.21). Ayrica hastalarin takibi sirasinda iki hastaya (%2,7)

dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanisiyla ve dort hastaya (%5,5) ise

depresif bozukluk tanisiyla psikiyatrik ilag tedavisi baslanmistir (Tablo 4.23).

16%

44%

Hastalarin farmakolojik tedavilerine gore
yiizdesel dagilimi

Amiodaron

B Digoksin

Metoprolol
Propranolol
Sotalol

Verapamil

Sekil 4.21. Farmakolojik tedavi uygulanan 25 hastada kullanilan antiaritmik

ilaclarin dagilimi

Tablo 4.23. Hastalara uygulanan tedavilerin dagilimi

Hasta sayis1 (n:73) | %
Farmakolojik tedavi
Yok 48 65,8
Var 25 34,2
Kullanilan ilaclar Hasta sayisi1 (n:25) | %
Propranolol 11 44
Metoprolol 6 24
Sotalol 4 16
Amiodaron 2 8
Verapamil 1 4
Digoksin 1 4
Kateter ablasyon Hasta sayis1 (n:73) (%
Yok 68 93,2
Var 5 6,8
Psikiyatrik ila¢ Hasta sayis1 (n:73) | %
Yok 67 91,8
Antidepresan 4 55
ADHD tedavisi 2 2,7

Bulgular n(%) ile gosterilmistir.
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4.9.2. Kateter Ablasyon: Calisma grubumuzda toplamda bes (%6,8) hastaya
kateter ablasyon uygulanmistir (Tablo 4.23). Bunlardan {i¢ hastaya farmakolojik
tedaviye ragmen takipte yakinmalarinin devam etmesi ve kontrol 24 saatlik
ayaktan Holter EKG izlemlerinde kompleks karakterdeki VEV yiikiinde artig
olmasi sebebiyle, diger iki hastaya ise egzersiz testinde ventrikiiler tagikardi
gelismesi ve takipte sikayetlerinin artmasi sebebiyle kateter ablasyon
uygulanmistir. Bu hastalardan dordiinde kateter ablasyon ile tedavi saglanmistir
ve takiplerinde 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemlerinde VEV/TAS orani
<%0, 1 altinda oldugu gozlenmistir. Sadece bir hastada kateter ablasyon isleminde

istenilen basar1 saglanamamustir.

4.9.2.1. Caliyma Grubunda Kateter Ablasyon Uygulanan Hastalarin
Demografik Ozellikleri: Calisma grubundaki hastalara kateter ablasyon
uygulanmasina gore demografik 6zellikleri karsilastirildiginda, kateter ablasyon
uygulanan ve uygulanmayan hastalarin ortanca yaslar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,412; Tablo 4.24). Calisma grubundaki kateter ablasyon
uygulanan hastalarin yas araliklarina gore dagilimina bakildiginda en fazla hasta
13-15 yas araliginda (3 hasta, %60) oldugu goriildii. Bunu 7-9 yas araliginda bir
(%20) hasta ve 16-18 yas araliginda bir (%20) hasta takip etti. Kateter ablasyon
islemi yapilan hastalarin dordii (%80) 10 yas ve lizeri olmasina ragmen yas
gruplar1 arasinda (p=0,645) istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Calisma
grubumuzda kateter ablasyon uygulanan bes hastanin ii¢ii (%60) kadin ikisi (%40)
ise erkektir ve cinsiyet dagilimlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemistir (p=0,648; Tablo 4.24).
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Tablo 4.24. Hastalarin kateter ablasyon uygulanmasina gore demografik
ozellikleri (yas ve cinsiyetleri )

Kateter Ablasyon | Kateter Ablasyon
Uygulanmadi (%) |Uygulandi (%0)
(n:68) (n:5) P
Tam anindaki yasi (yil) [11,95(0,9-17,8) 14(7,15-16,15) 0,412
<10 yas 26(38,2) 1(20) 0,645
>10 yas 42(61,8) 4(80)
Cinsiyet
Kadin 29(42,6) 3(60) 0,648
Erkek 39(57,4) 2(40)

Bulgular n(%) veya ortanca(min-maks) ile gosterilmistir. Mann-Whitney U test,
Fisher’s Exact test.

4.9.2.2. VEV’lerinin Koken Aldig1 Ventrikiile (sag ventrikiil/sol ventrikiil)
gore Kateter Ablasyon Uygulanan Hastalarin Dagihimi: Calismamizda sag
ventrikiil kokenli hastalarin %8,1’ine kateter ablasyon uygulanirken sol ventrikiil
kokenli higbir hastaya kateter ablasyon uygulanmamistir; ancak bu fark

istatistiksel agidan anlamli bulunmamustir (p=0,999; Tablo 4.17).

4.9.2.3. 24 saatlik Ayaktan Holter EKG Kaydindaki VEV Sikhigina gore
Kateter Ablasyon Uygulanan Hastalarin Dagilimi: Hastalarimizdan seyrek ve
orta siklikta VEV goriilen hastalarin higbirine kateter ablasyon uygulanmazken
stk VEV goriilen hastalarin %26,3’line (bes hasta) kateter ablasyon uygulanmis ve
stk VEV’1i hastalarda kateter ablasyon uygulanan hasta ytlizdesi haliyle daha
yiiksek bulunmustur (p=0,001) ve bu istatistik kateter ablasyon endikasyonlarimin

dogal sonucu olarak beklenilen bir durumdur (Tablo 4.18).

4.9.2.4. Basit/Kompleks VEV Karakterlerine gore Kateter Ablasyon
Uygulanan Hastalarin Dagilimi: Basit VEV karakterindeki hicbir hastaya
kateter ablasyon tedavisi uygulanmazken kompleks VEV karakterindeki
hastalarin %14,3 line kateter ablasyon tedavisi uygulanmis ve kompleks VEV

karakterindeki hastalarda kateter ablasyon uygulanma yiizdesi daha yiiksek
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gozlenmistir (p=0,022) ve bu istatistik kateter ablasyon endikasyonlarinin sonucu

olarak beklenilen bir durumdur (Tablo 4.19).

4.10. Hastalarin Takip Sonuglar1 (Prognoz)

4.10.1. izlem Siiresi: Calisma grubumuzdaki 73 hastanin ortalama izlem siiresi

27 aydir (en kisa siire 24 ay, en uzun siire 40 ay).

4.10.2. Cahiyma Grubundaki Hastalarin Takiplerinde VEV Sikhgindaki
Degisimleri: Calisma grubumuzdaki hastalarin tan1 sirasinda ve son kontrolde 24

saatlik ayaktan Holter EKG kaydi sonuglar1 degerlendirildiginde;

e VEV sayisinin toplam atim sayisina orani bagvuruda ortalama 6,74+8,23
iken izlem sonunda 2,88+4,85 olarak saptanmistir. Takipte %56,8
oraninda total VEV yiikiinde azalma saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmustir (p<0,001; Sekil 4.22 ve Tablo 4.25).

e Ik bagvuruda ve son kontrolde ortanca VEV/TAS oran1 sirastyla % 3,8 ve
% 0 olup izlemde VEV/TAS oraninda istatiksel olarak anlamli azalma
saptanmigtir (p<0,001; Sekil 4.22 ve Tablo 4.25).

e Izlemde yapilan 24 saatlik ayaktan Holter EKG takiplerine gére VEV
yiikiinde 49 hastada (%67,1) azalma ve kaybolma, 14 hastada (%19,2)
artma mevcuttur. 10 hastanin (%13,7) ise 24 saatlik ayaktan Holter EKG
takiplerindeki degisim %10°dan az olup degismedigi saptanmistir.
Hastalarin 37’sinde (%50,7) takipteki son 24 saatlik ayaktan Holter EKG
kayitlarinda VEV/TAS oran1 <%0,1 olup tam diizelme saptanmistir
(Tablo 4.26).

e (Calisma grubunda VEV’lerin kaybolma siiresine baktigimizda en erken 1.

ayda, en ge¢ ise 34. Ayda VEV’lerde tamamen diizelme gozlenmistir.
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Tablo 4.25. Hastalarin ilk basvuru ve son kontrol 24 saatlik ayaktan Holter
EKG monitorizasyon VEV/TAS oranlan

Ik basvuru izlemde son kontrol
VEV/TAS orami (%) [ VEV/TAS oram (%) [p
Ortalama+SS 6,74+8,23 2,88+4,85 <0,001
Ortanca(min-maks) | 3,8(0,1-39) 0(0-23,9)
Wilcoxon Signed Ranks test
40 o
= 30 4 p=0,001
=
=) *
w2
ﬁ 20
= o
- i
D p—
I I
Bagvur Son kontrol

Sekil 4.22. Hastalarin ilk basvuru ve son kontrol 24 saatlik ayaktan
Holter EKG monitorizasyon VEV/TAS oranlar

Tablo 4.26. Hastalarin ilk bagvuru ve son kontrol 24 saatlik ayaktan Holter
EKG izlemlerine gore VEV/TAS oranindaki degisimi

Hasta sayis1 (n:73) [%

VEV/TAS oram yiizde degisim

Artma 14 19,2

Degismeyen 10 13,7

Azalma 49 67,1
Tam diizelme

Yok 36 49,3

Var 37 50,7

Takip siiresi (ay) 27(24-40)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir.
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4.10.2.1. Cahsma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikhigindaki Degisimlerin
Yas Araliklarina gore Dagilhimi: Hastalarin VEV yiizde degisimine gore yas
gruplarina (p=0,818) ve yas araliklarina (p=0,471) dagiliminin istatistiksel olarak
farklilik gostermedigi belirlenmistir. Bunun yani sira Takipte VEV’leri azalan ve
VEV yiikii degismeyen hastalarda yas ortalamasi1 daha yiiksek gézlense de bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,314).

4.10.2.2. Cahisma Grubumuzdaki Hastalarin VEV Sikhigindaki Degisimlerin
Cinsiyete gore Dagilmi: Takipte VEV yiikil azalan hastalarin %40,8°1 (20 hasta)
kadin iken %59,2’si1 (29 hasta) erkekti. VEV yiikii degismeyen hastalarin %60°1
(alt1 hasta) kadin iken %40°1 (dort hasta) erkekti. VEV yiikiinde artis saptanan
hastalarin ise %42,9’u (alt1 hasta) kadin iken %57,1 (sekiz hasta) erkekti. Bu
sonuglar incelendiginde VEV yiizde degisimine gore hastalarin cinsiyet

dagilimlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir

(p=0,536; Tablo 4.27).

Tablo 4.27. Hastalarin takipteki VEV yiizde degisimlerine gore demografik
ozellikleri (yas ve cinsiyet)

VEV yiikii VEV yiikii VEV yiikii
azalan / kaybolan | degismeyen artan (%)
(%) (n:49) (%) (n:10) (n:14)
P
Tam anindaki | 11,21+£5 12,69+3,15 9,67+5,05 0314
yasi (y1il) (0,9-17,8) (8,15-16,8) (1,6-16,9) '
<10 yas 18(36,7) 3(30) 6(42,9) 0,811
>10 yas 31(63,3) 7(70) 8(57,1)
Yas araliklar
0-3 yas 5(10,2) 0(0) 2(14,3) 0,471
4-6 yas 6(12,2) 0(0) 2(14,3)
7-9 yas 3(6,1) 2(20) 1(7,1)
10-12 yas |7(14,3) 3(30) 5(35,7)
13-15yas | 15(30,6) 2(20) 2(14,3)
16-18 yas [ 13(26,5) 3(30) 2(14,3)
Cinsiyet
Kadin 20(40,8) 6(60) 6(42,9) 0,536
Erkek 29(59,2) 4(40) 8(57,1)

Bulgular n(%) veya ort£SS(min-maks) ile gosterilmistir. ANOVA, Pearson ki-
kare test, Fisher’s Exact test
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4.10.2.3. Calisma Grubundaki Hastalarin VEV Yiizdelerindeki Degisime
gore VEV Akslari: Calisma grubumuzda VEV yiikii degismeyen hastalarin
tamaminda inferior aks goriildii. Takipte VEV ylizdesi azalanlarin %87,8’1 (43
hasta) ve artanlarin %85,7’sinde (12 hasta) de inferior aks goriilmiistiir. Takipte
VEV yiikii degisimlerine gére VEV aks dagilimlarina bakildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamstir (p=0,725; Tablo 4.28).

4.10.2.4. Calisma Grubundaki Hastalarin VEV Yiizdelerindeki Degisime
gore VEV Morfolojileri: VEV yiikii degismeyen hastalarin tamaminda
monomorfik VEV goriilmiistiir. Takipte VEV ylikiinde azalma olanlarin %79,6’s1
(39 hasta) ve artma olanlarin %85,7’sinde (12 hasta) VEV ’ler monomorfik’ tir.
Bu veriler kiyaslandiginda takipteki VEV yiikii degisimine gére VEV
morfolojilerinin dagilimlari bakimindan anlamli fark bulunamamistir (p=0,360;
Tablo 4.28). Calisma grubundaki hastalarin VEV yiizde degisimlerine gore VEV
aks ve morfolojilerinin dagilimi Tablo 4.28’de karsilastirilmistir.

Tablo 4.28. Hastalarn takipteki VEV yiizde degisimlerine gore VEV aks ve
morfolojilerinin dagilimi

VEV azalma/ |[VEV VEV
kaybolma (%) |degismeyen (%) [artma (%)
(n:49) (n:10) (n:14) P
VEV aks
Inferior 43(87,8) 10(100) 12(85,7) 0,725
Stiperior 6(12,2) 0(0) 2(14,3)
VEV morfoloji
Monomorfik  |39(79,6) 10(100) 12(85,7) 0,360
Polimorfik 10(20,4) 0(0) 2(14,3)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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4.10.2.5. VEV’lerinin Koken Aldig1 Ventrikiile (sag ventrikiil/sol ventrikiil)
gore Takipte VEV Sikhgindaki Degisimler:

e Sag ventrikiil kdkenli hastalarin 43’{inde (%69,4) VEV yiikiinde azalma
mevcutken sol ventrikiil kokenli hastalarin altisinda (%54,5) VEV
yiikiinde azalma saptanmuigtir.

e Sag ventrikiil kokenli 12 hastada (%19,4) VEV yiikiinde artma mevcutken
sol ventrikiil kokenli {i¢ hastada (%27,3) VEV yiikiinde artma saptanmistir

e Sag ventrikiil kokenli yedi hastada (%11,3) ve sol ventrikiil kdkenli iki
hastada (%18,2) ise VEV yiikii degismemis olup ventrikiil kokenlerine
gore takipte VEV yiikii degisimleri kiyaslandiginda istatistiksel acidan
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,374).

e Sol ventrikiil kokenli hastalarin altisinda (%54,5) takipte 24 saatlik
ayaktan Holter EKG kayitlarinda VEV’ler kaybolurken sag ventrikiil
kokenli hastalarin 31’inde (%50) takipte 24 saatlik ayaktan Holter EKG
kayitlarinda VEV’ler kaybolmus olup ventrikiil kokenine gére VEV lerin
tamamen kaybolma sikiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamistir (p=0,781; Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Hastalarin VEV’lerinin koken aldig1 ventrikiillere gore prognoz
bilgileri

Sol ventrikiil |Sag ventrikiil
(%) (%)
(n:11) (n:62) p
VEV/TAS oram yiizde
degisim
Azalma 6(54,5) 43(69,4) 0,374
Degismeyen 2(18,2) 7(11,3)
Artma 3(27,3) 12(19,4)
Takipte VEV'in tamamen
kaybolmasi
Kaybolmadi 5(45,5) 31(50) 0,781
Kayboldu 6(54,5) 31(50)

Bulgular n(%) veya ort=SS(min-maks) ile gosterilmistir. Student’s t test, Pearson

Ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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4.10.2.6. Hastalarin 24 saatlik Ayaktan Holter EKG izleminde VEV Sikligina
gore Takipteki VEV Yiizde Degisimleri

e (Calisma grubumuzda seyrek VEV’i olanlarin takipte %51,2’sinin VEV yiikii
azalirken %25,6’sinin VEV yiikii artmis ve %23,3 niin ise degismemistir. Orta
siklikta VEV’i olanlarin ise takipte %81,8’inin VEV yiikii azalirken %18,2’sinin
VEV yiikii artigmistir. Sik VEV’1 olanlarin ise takipte %94,7’sinde VEV yiikii
azalmis ve %5,3 niinse VEV yiikii artis gdstermistir. Tiim bunlar incelendiginde
orta siklikta ve sik VEV’li hastalarda takiplerde VEV/TAS oranindaki azalma
ylizdesi seyrek siklikta VEV’i olan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,005; Tablo 4.30).

o Seyrek siklikta VEV goriilen hastalarin %62,8’inde, orta siklikta VEV
goriilenlerin %36,4’tlinde ve sik VEV goriilenlerin %31,6’sinda takipte VEV’ler
tamamen yok olurken en yiiksek tam diizelme yiizdesinin bekledigimiz lizere
seyrek siklikta VEV’lilerde oldugu goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,045; Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG izleminde VEV sikhigina
gore prognozlari

Seyrek VEV | Orta siklikta VEV |Sik VEV
(%) (n:43) (%) (n:11) (%) (n:19) |p
VEV/TAS oram
yiizde degisim
Azalma 22(51,2) 9(81,8) 18(94,7) 0,005
Degismeyen [ 10(23,3) 0(0) 0(0)
Artma 11(25,6) 2(18,2) 1(5,3)
Takipte VEV'in
tamamen
kaybolmasi
Kaybolmad: |16(37,2) 7(63,6) 13(68,4) 0,045
Kayboldu 27(62,8) 4(36,4) 6(31,6)
Takip siiresi(ay) |24(27-40)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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4.10.2.7. Cahisma Grubumuzda Tekrarlayan VEV Paterni (couplet, bigemine,
trigemine, VT) olan Hastalarin Takipte VEV Sikhgindaki Degisimleri:
Calisma grubumuzdaki 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarinda ikili VEV
atimy, tigliit VEV atim1 ve ventrikiiler tasikardi atagi olan hastalarin 24 saatlik

ayaktan Holter EKG takiplerindeki VEV degisimlerine bakildiginda (Tablo 4.31);

Calismamizda takipte VEV yiikii degismeyen hastalarin higbirinde bigemine
ve trigemine goriilmezken takipte VEV yiikii artan hastalarda bigemine ve
trigemine VEV yiizdeleri %28,6 (dorder hasta), takipte VEV yiikii azalan
hastalarda ise bigemine VEV yiizdesi %40,8 (20 hasta) ve trigemine VEV yiizdesi
%38,2 (dort hasta) olarak bulunmustur. Bu veriler incelendiginde takipte VEV
yiikii azalanlarda bigemine VEV’ler (p=0,031) ve takipte VEV yiikii artan
hastalarda trigemine VEV’ler (p=0,039) anlamli olarak daha yiiksek saptanmustir.
Calismamizda takipte VEV yiikiinde azalma olan hastalarin %42,9’unda,
degismeyen hastalarin %20’sinde, artma olan hastalarin ise %57,1’inde ikili VEV
(couplet) atim1 gozlenmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p=0,192).

Calismamizda ventrikiiler tasikardi atagi olan yedi hastanin besinde (%71.4)
VEV yiikiinde azalma mevcutken, iki (%20) hastada VEV yiikii degismemistir.
Ventrikiiler tasikardi atagi olan hastalarin hig birinin takip 24 saatlik ayaktan
Holter EKG kayitlarinda VEV yiikiinde artis goriillmemis olup prognozlari iyi
seyretmistir. Sonug olarak hastalarimizin VEV sikligindaki degisimleri ile takipte
VT goriilme olasiliklari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur

(p=0,271; Tablo 4.31).

Calismamizdaki ikili VEV’leri (couplet) olan 31 hastanin 13’tinde (%41,9)
ve ventrikiiler tagikardisi olan yedi hastanin ii¢iinde (%42,8) takipte VEV’ler
kaybolmus, VEV/TAS oran1 <0,1 saptanmustir (Tablo 4.31).

85



Tablo 4.31. Hastalarin takipteki VEV yiizde degisimlerine gore 24 saatlik
ayaktan Holter EKG izlemi ve eforlu egzersiz test bulgulari

VEV azalma/ |VEV VEV artma
kaybolma (%) |degismeyen (%0) |(%0)
(n:49) (n:10) (n:14) p
VEV
Izole 25(51) 10(100) 6(42,9)
Bigemine 20(40,8)* 0(0) 4(28,6) 0,031*
Trigemine 4(8,2) 0(0) 4(28,6)* 0,039*
ikili VEV (couplet)
Yok 28(57,1) 8(80) 6(42,9) 0,192
Var 21(42,9) 2(20) 8(57,1)
VT (ventrikiiler
tasikardi)
Yok 44(89,8) 8(80) 14(100) 0,271
Var 5(10,2) 2(20) 0(0)
Uyku/Uyanik VEV
<1 35(71,4) 8(80) 11(78,6) 0,784
>1 14(28,6) 2(20) 3(21,4)
Eforlu egzersiz testi
Negatif 24(92,3) 3(100) 9(90) 0,999
Pozitif 2(7,7) 0(0) 1(10)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Pearson Ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.10.2.8. Basit/Kompleks VEV Karakterlerine gore Hastalarin Takipte VEV
Sikhigindaki Degisimleri: Basit/kompleks VEV tanili hastalarin 24 saatlik
ayaktan Holter EKG takiplerine gore basit VEV tanili 25 hastada (%65,8) VEV
yiikiinde azalma ve alt1 hastada (%15,8) VEV yiikiinde artma mevcutken, yedi
hastanin (%18,4) ise VEV yiikii degismemistir.

Kompleks VEV tanili hastalarin 24’iinde (%68,6) VEV yiikiinde azalma,
sekizinin (%22,9) VEV yiikiinde artma mevcutken, ii¢ hastanin (%8,6) ise VEV
yiikii degismemis ve istatiksel fark bulunmamaistir (p=0,409). Basit VEV’i olan
hastalarin 22’sinde (%57,9) takipte VEV’lerde kaybolurken, kompleks VEV’i
olan hastalarin 15’inde (%42,9) takipte VEV’ler kaybolmus ve istatistiksel olarak
fark bulunmamistir (p=0,199; Tablo 4.32).
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Calisma grubumuzdaki hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina
baktigimizda VEV morfolojisi, ikili VEV veya ventrikiiler tasikardi atag
igermesi, basit veya kompleks VEV karakterinde olmasi ya da VEV/TAS oraninin
yiiksekligi ile izlemde VEV’lerin kaybolmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmamustir.

Tablo 4.32. Hastalarin VEV karakterine gore prognoz bulgular

Basit VEV (%) | Kompleks VEV (%)
(n:38) (n:35) p
VEV/TAS oram yiizde
degisim
Azalma 25(65,8) 24(68,6) 0,409
Degismeyen 7(18,4) 3(8,6)
Artma 6(15,8) 8(22,9)
Takipte VEV'in tamamen
kaybolmasi
Kaybolmadi 16(42,1) 20(57,1) 0,199
Kayboldu 22(57,9) 15(42,9)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.10.2.9. Caliygma Grubumuzdaki Hastalarin Takipte VEV Sikhgindaki
Degisime gore Egzersiz Testi Yanitlari: Calisma grubumuzdaki hastalarin
takibinde; VEV yiikii azalan ve egzersiz testi yapilmis 26 hastanin 24’iinde
(%92,3) egzersiz testi negatifken iki hastada (%7,7) egzersiz testi pozitif
sonuglanmistir. VEV yiikli degismeyen ve egzersiz testi yapilmis ii¢ hastanin
tamaminin da egzersiz testi negatif sonuglanmistir. VEV ylikiinde artis olan ve
egzersiz testi yapilan 10 hastanin ise dokuzunda (%90) egzersiz testi negatifken
ancak birinde (%10) egzersiz testi pozitif sonu¢lanmistir. Tiim bunlara
baktigimizda 24 saatlik ayaktan Holter EKG takiplerine gére VEV yiik degisimi
ile egzersiz testi sonuglar arasinda anlamli bir iligski yoktur (p=0,999; Tablo 4.31).
Calisma grubumuzda ventrikiiler tasikardi saptanan yedi hastanin higbirinde ise

beklenenin aksine egzersiz testi pozitif sonuglanmamastir.
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4.10.2.10. Calisma Grubumuzdaki Hastalarin Uyku/Uyanikhik VEV
Oranlarina gore Takipte VEV Sikhigindaki Degisimler: Giin icerisindeki VEV
dagilimi uyanikken daha fazla olan hastalarin takip 24 saatlik ayaktan Holter EKG
izlemlerine gore 35 hastanin (%64,8) VEV yiikiinde azalma, 11 hastanin (%20,4)
VEV yiikiinde artma mevcutken sekiz hastanin (%14,8) VEV ylizdesi
degismemistir. Giin icerisindeki VEV dagilimi uykudayken daha fazla olan
hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG takiplerine gore 14 hastanin (%73,7)
VEYV yiikiinde azalma, {i¢ hastanin (%15,8) VEV yiikiinde artma mevcutken iki
hastanin (%10,5) VEV ylizdesi degismemistir. Uyku/uyaniklik donemleri VEV
oranina gore hastalarin VEV/TAS oranindaki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p=0,784). Giin igerisindeki VEV dagilimi uyanikken daha fazla
olan hastalarin 28’inde (%51,9), uykuda daha fazla olan hastalarin dokuzunda
(%47,4) VEV’ler tamamen kaybolmus, fakat istatistiksel agidan anlamli
bulunmamistir (p=0,737; Tablo 4.31).

4.10.3. Cahsma Grubumuzdaki Hastalarin Uyku/Uyanikhik VEV Oranlarina
gore Takipte VT Goriilme Sikhigi: Calisma grubumuzda uyku/uyaniklik
donemleri VEV orani <1 olan hastalarin dérdiinde (%7,4) ve uyku/uyaniklik
donemleri VEV orani >1 olan hastalarin ise ii¢iinde (%15,8) takiplerde ventrikiiler
tasikardi saptanmis olup VEV’lerin uyku/uyaniklik donemlerine gére dagilimiyla
ventrikiiler tagikardi goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir (p=0,367; Tablo 4.33). Tablo 4.33’de ¢alisma grubundaki
hastalarin uyku/uyaniklik donemleri VEV oranina gore hastalarin eforlu egzersiz
testi bulgulari, VEV/TAS yiizde degisimi, VEV’in tam kaybolmas1 ve VT

dagilimi karsilagtirilmastir.
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Tablo 4.33. Uyku/uyaniklik donemleri VEV oranina gore hastalarin eforlu
egzersiz testi bulgular:, VT dagilimi ve prognoz bulgular:

Uyku/uyamk Uyku/uyamk
VEV <1 (%) (n:54) VEV >1 (%) (n:19) | p
VEV/TAS oram
yiizde degisim
Azalma 35(64,8) 14(73,7) 0,784
Degismeyen 8(14,8) 2(10,5)
Artma 11(20,4) 3(15,8)
Takipte VEV'in
kaybolmasi
Kaybolmadi 26(48,1) 10(52,6) 0,737
Kayboldu 28(51,9) 9(47,4)
Egzersiz testi
Negatif 27(93,1) 9(90) 0,999
Pozitif 2(6,9) 1(10)
VT (ventrikiiler
tagikardi)
Yok 50(92,6) 16(84,2) 0,367
Var 4(7,4) 3(15,8)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.

4.10.4. Tedaviye Cevap ve Prognozun Belirlenmesi

Calismamizda farmakolojik tedavi alan 25 hasta (%34,2) 24 saatlik ayaktan
Holter EKG takiplerine gore degerlendirildiginde (Tablo 4.34);

« Amiodaron tedavisi alan iki hastadan birinde (%50) takipte VEV yiikiinde
azalma saptanirken bir (%50) hastada VEV yiikiinde artma saptanmustir.

. Digoksin tedavisi alan bir (%100) hastada ise takipte VEV yiikiinde
azalma saptandi ve hatta takipte VEV’ler kayboldu.

« Metoprolol tedavisi alan alt1 hastadan besinde (%83,4) takipte VEV
yiikiinde azalma saptanirken bir (%16,6) hastada VEV yiikiinde artma
saptanmugtir. Iki hastada ise takipte VEV’ler tamamen kaybolmustur.

« Propranolol tedavisi alan 11 hastadan 10’unda (%91) takipte VEV
yiikiinde azalma saptanirken bir (%9) hastada VEV yiikiinde artma
saptanmistir. Dort hastada ise takipte VEV’ler tamamen kaybolmustur.

« Sotalol tedavisi alan 4 hastadan 3’tinde (%75) takipte VEV yiikiinde
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azalma saptanirken bir (%25) hastada VEV yiikiinde artma saptanmustir.

Iki hastada ise takipte VEV’ler tamamen kaybolmustur.

. Verapamil tedavisi alan bir (%100) hastada ise takipte VEV yiikiinde

azalma saptanmustir.

Tablo 4.34. Hastalarin aldiklari ilag tedavilerine gore 24 saatlik ayaktan
Holter EKG takiplerindeki VEV yiizdelerinin degisimleri

Kullanilan Hasta sayis1 [ VEV azalma VEV artma

fla¢ (%) (>%10 azalma)-(%) |(>%10 artma )-(%b)
Amiodaron 2(100) 1(50) 1(50)

Digoksin 1(100) 1(100) 0(0)

Metoprolol 6(100) 5(83,4) 1(16,6)

Propranolol  |11(100) 10(91) 1(9)

Sotalol 4(100) 3(75) 1(25)

Verapamil 1(100) 1(100) 0(0)

Toplam 25(100) 21(84) 4(16)

Bulgular n(%) ile gosterilmistir.

Sonug olarak farmakolojik tedavi alan hastalarin %84’linde (21 hasta)
takiplerinde VEV yiikii azalmistir. Tablo 4.35 incelendiginde takipte VEV azalma
saptanan hastalarin %40,8’inin (20 hasta) , VEV yiikii degismeyen hastalarin
%10’unun (bir hasta) ve VEV yiikiinde artma saptanan hastalarin ise %28,6’sinin
(dort hasta) farmakolojik tedavi aldig1 goriilmistiir, ancak bu dagilim istatistiksel
olarak anlaml degildir (p=0,170).

Tablo 4.35. Hastalarin takipteki VEV yiizde degisimlerine gore tedavi
dagilimlan

VEV
azalma/kaybolma
(%) (n:49)

VEV
degismeyen
(%) (n:10)

VEV
artma
(%) (n:14) [p

Farmakolojik tedavi

Almadi 29(59,2) 9(90) 10(71,4) 0,170
Aldi 20(40,8) 1(10) 4(28,6)

Kateter ablasyon
Uygulanmadi 44(89,8) 10(100) 14(100) 0,490
Uygulandi 5(10,2) 0(0) 0(0)

Bulgular n(%)ile gosterilmistir. Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.
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5. TARTISMA

Calismamizda yapisal olarak normal kalpli ¢ocuklarda idiyopatik
ventrikiiler ekstra vurularin ¢gogunlukla inferior aksli ve sag ventrikiil kokenli
oldugu gosterilmistir. Hastalarin yas ve cinsiyetlerinin, 24 saatlik ayaktan Holter
EKG izleminde VEV sikliginin ve uyku/uyaniklik periyotlarinda VEV sikligi
dagiliminin, ventrikiil kdkenlerinin ve kompleks VEV varliginin prognoz tizerine
etkisinin olmadig: ve klinik seyrinin iyi oldugu sonucuna varilmstir. Ilag
tedavisinin semptomatik acidan yararli oldugu ancak prognoz tizerine etkili
olmadigi, kateter ablasyon yonteminin ise uygun vakalarda ¢ok basarili sonuglar

verdigi gosterilmistir.

VEV’ler asemptomatik klinikten senkopa hatta 6liime kadar uzanan genis
bir klinige sahiptir (4). Kardiyak hastalik Oykiisii olmayan hastalarda goriilen
VEV’lerin siklikla minimal klinik 6neme sahip oldugu diisiiniilse de 6zellikle
yetiskin VEV'li hastalarda mortalitenin arttigini bildiren bir¢ok ¢alisma mevcuttur
(93-109). Bunun yani sira kompleks VEV’leri olan hastalarin uzun donem
prognozlarinin genel popiilasyondan farkli olmadigina dair de literatiirde birgok
calisma vardir (102,103,105). Sonu¢ olarak yapisal kalp hastaligi olmayan
bireylerde sik ve kompleks ventrikiiler ektopilerin prognozu hakkinda celigkiler
hala devam etmektedir. Prognozun VEV'lerin kompleksligi ile ilgili degil, daha
cok altta yatan yapisal kalp hastalif1 ve sol ventrikiil disfonksiyonunun derecesi
ile ilgili oldugu belirtilmektedir (125). Cocukluk déneminde sik VEV’lerle ilgili
klinisyenlerde iki tereddiit vardir (5):

1-LV dilatasyonu ve disfonksiyonu gelisebilecegi endisesi
2-Altta yatan Aritmojenik Sag Ventrikiil Kardiyomiyopatisi (ARVC) varlig

Ancak cocukluk cagindaki VEV’lerin kiiciik bir kisminda kardiyomiyopati
gelisip hayati tehdit edici ritimler ortaya ¢ikabilir (4,29,127,128). Buna ragmen
birgok cocuk hekimi VEV’lere karsi tedirgin bir yaklasim sergilemektedir. Bu
durum da c¢ocuklarin ve ailelerinin konuyla ilgili endiselerini arttirmakta, gereksiz

tedavilere ve ekonomik ytiklere neden olmaktadir.

91



Caligma grubumuzdaki hastalarin tan1 anindaki yas ortalamasi 11,1 yil olup
daha onceki yapisal olarak normal kalbe sahip ¢ocuklarda VEV takibine yonelik
yapilan ¢alismalarla benzerdir (38,39,135-138).

VEV insidans1 hasta gruplarina, VEV’leri kaydetme yoOntemlerine gore
farklilik gostermektedir. VEV prevelansi infant déneminde pik yapmakta
ardindan erken c¢ocukluk donemine kadar azalma gosterip tekrar adolesan ve
eriskinlige dogru artisa gecmektedir (3,27,103). Literatiirdeki ¢alismalara benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da yas ile birlikte VEV siklig1 artmistir (1,10,12,13).
Calismamizda en fazla hasta sayis1 19 hasta (%26) ile 13-15 yas araliginda olup
bunu ikinci siklikta 18 hasta (%24,7) ile 16-18 yas araligi takip etmektedir.
Calismamizdaki her {i¢ hastadan ikisi 10 yas lizerinde olmasina ragmen hastalarin

yas araliklarina gore dagiliminda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktur.

Sik idyopatik VEV ve asemptomatik VT ¢ocukluk déneminde ilk dekatta
nadirken ileri ¢cocukluk doneminde ve geng eriskin doneminde artmaktadir (88).
Japonyada okul cagindaki cocuklarda yapilan ulusal c¢aptaki bir EKG tarama
programina gore VT insidanst 0,2-0,8/10 000 kadar diisiik oranda saptanmistir
(15). Calismamiza 10 yas ve lstiindeki VEV’li hastalarda, VT atagmin ortaya
citkma oranit daha yiiksek bulunmus, ancak istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Aslinda bunun sebebi yas araligimizin 1-18 yas arasinda siirh
olmasindan ve geng¢ eriskin donemini kapsamamasindan kaynaklanmaktadir.
Literatiirdeki c¢alismalar, genellikle eriskin popiilasyonda ve genis bir yas

araliginda yapildigindan istatistiksel olarak daha anlamli sonuglara ulagabilmistir.

Sharma ve ark. (138) yapisal olarak normal kalbi olan VEV nedeniyle
ortalama 2,8 yil takipli 134 g¢ocuk hastaya yonelik yaptiklari retrospektif bir
calismaya gore erkek ¢ocuk hasta oran1 %54,5 olup calismamiza yakin orandadir.
Bizim calismamizda hastalarin 9%56,2’si erkek cinsiyette olup, literatiirdeki birgok
pediatrik VEV calismast ile benzer sekilde istatiksel agidan cinsiyet farka
belirlenmemistir (5,21,38,103,135,136,139,140). Eriskin yas doneminde koroner
kalp hastaliklar1, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi bazi kronik hastaliklar VEV

lerin erkeklerde daha ytliksek olmasina neden olabilir.

Literatiirii taradigimizda VEV’i olan ¢ocuk hastalarin ¢ogunda semptom
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ve/veya fizik muayene bulgusu olmadigin1 gérmekteyiz. VEV’ler genelde, rutin
muayenelerde insidental olarak kalp ritminde diizensizlik saptanmasinin ardindan
cekilen Elektrokardiyografilerde saptanmaktadir (21,22,148). Semptomatik
VEV’li hastalardaki en sik yakinma carpinti olup bunu daha az siklikta bas
donmesi, senkop ve goglis agrisi takip etmektedir (2,41). Ciftei ve ark. (141) 2013
yilinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji béliimiinde
yaptiklar1 bir calismaya gore yapisal olarak normal kalpli en az iki yil takip
edilmis ortalama yas1 7,8 yil olan 27 VEV’li ¢ocuk hastanin iigte birinin
semptomatik oldugu belirlenmistir. Bu arastirmada, ¢alismamizla uyumlu olarak
en sik sikayetin goglis agrist oldugu ve ikinci siklikta ise carpinti oldugu
belirlenmistir. En sik fizik muayene bulgusunun ise ritim bozuklugu oldugu ve

bunu masum tfilirlimlerin takip ettigi gosterilmistir.

Cagdas ve ark. (38) Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Boliimiinde; yapisal olarak normal kalpli kronik hastaligi olmayan ve ortalama
tan1 yas1 10 yil, ortalama takip siiresi 22 ay olan 149 VEV’li ¢cocuk hasta iizerinde
yaptiklar1 bir ¢alismaya gore hastalarin %51°1 semptomatik olup en sik sikayet
bizim c¢alismamizla benzer sekilde gogiis agris1 ve carpintidir. Akihito Tsuji ve
ark. (4) Nagoya/Japonya’da yaptiklar1 yas ortalamast 9,3 yil olan 163 hastadan
olusan bir pediatrik VEV ¢alismasinda, hastalarin %77’si (125 hasta) okullardaki
kalp hastaliklarina yonelik toplu taramada tespit edilmis olup bu da toplumda
asemptomatik VEV’li cocuk hasta oranin olduk¢a yiiksek oldugunun bir

gostergesidir.

Bizim c¢aligmamizda ise semptomatik ve asemptomatik VEV’li hasta
oranlart birbirine yakin olup (sirasiyla %54,8 ve %45,2) bunun nedeni
semptomatik ve sikayetleri siiregen VEV hastalarinin kendi istegi veya klinisyen
karar1 ile tglincli basamak saglik kuruluslarina daha ¢ok bagvurmasi olabilir.
Ayrica asemptomatik VEV hastalarinin bu durumlarina yonelik endiselerinin daha
diisiik olmasindan 6tiirli kendilerine daha yakin saglik kuruluslarinda takiplerine
devam etmeleri de bir baska sebeptir. Ek olarak daha kiiclik yastaki ¢ocuklarin
sikayetlerini tarif etmedeki giicliik sebebiyle asemptomatik gruba dahil edilmesi
ya da herhangi bir sikayeti olmadigindan dolay1 tetkik edilmemis ve VEV

saptanmamis hastalarin da varlii géz oniinde tutulursa bu oranlar degisecektir.
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Bizim caligmamizdaki en sik sikayet gogiis agrist olup bunu carpinti takip
etmektedir. Bazi ¢ocuk hastalarin carpintiyr gogiis agris1 olarak nitelendirmesi;

bizim c¢alismamizdaki en sik yakinmanin g6giis agris1 olmasini agiklayabilir.

Calismamizdaki hastalarin ancak tigte birinde patolojik fizik muayene
bulgusu olup en sik bulgu literatiirle uyumlu olarak aritmidir (2,135) ve bunu
masum ifiiriim takip etmektedir. O halde VEV’e yonelik tarama programlarinda
detayli fizik muayenenin yani sira EKG’de sarttir. Ancak standart EKG’de kisa
stireli kayit nedeniyle, VEV'ler saptanamayabilir. Bu durumda, 24 veya 48 saatlik
ayaktan Holter EKG degerlendirmeleri ile VEV’lerin tespit edilme olasiliklar
onemli 6l¢iide artirilabilir (1,8-10).

Yetigkin ¢aligmalarina gére VEV’in prognozu koken aldigi yer ile iliskili
olup orijinleri belirlemek ¢ok Onemlidir. Altta yatan kalp hastaligi olmayan
normal bireylerde ventrikiiler ektopi en ¢ok; sag ventrikiil ¢ikis yolundan
kaynaklanir ve tipik bir sol dal blogu morfolojisi, inferior aks 6zelligi gosterir ki
(5,29,39,61) bizim c¢alismamizdaki ¢ogu olguda sag ventrikiil kdkenli VEV
saptanmas1 nedeniyle onceki literatiir verileri ile benzerlik gostermektedir. Slyvia
Abadir ve ark. (21) yaptig1 yapisal olarak normal kalpli ortalama yas1 8,2 y1l olan
47 VEV hastanin retrospektif calismasina gore hastalarin %701 sol dal bloklu
(sag ventrikiil), %76’s1 inferior aksli, %94’ii ise monomorfik VEV 6zelligindedir.
Cagdas ve ark. (38) calismasinda da monomorfik VEV ylizdesi %96,9°dur.
Porcedda ve ark. (61) ortalama tami yas1 11 olan 103 sik VEV’li hasta iizerinde
yaptiklar1 bir baska calismaya gore de hastalarin %78,4°1 sol dal bloklu (sag
ventrikiil), %18,1’1 sag dal bloklu (sol ventrikiil) ve %3,9’u ise polimorfik blok
ozelligi gostermekteydi. West ve ark. (135) ortalama tan1 yast 11.3 yil ve ortalama
takip stiresi 3,1 yil olan 219 hasta {izerinde yaptiklar retrospektif bir ¢caligmaya

gore ise hastalarin %83’1i izole monomorfik VEV 6zelligi gostermekteydi.

Literatiirdeki ¢aligmalarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da VEV’lerin
biiylik cogunlugu monomorfik (%83,6) olup, polimorfik VEV’ler (%16,4) daha az
oranda saptanmustir (21,38,61,134,138). Calisma grubumuzdaki hastalarda en sik
inferior akshi sol dal blogu morfolojisinde (%74) monomorfik VEV’ler

saptanmistir.
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Yuichi Nomura ve ark. (142), Kagoshima sehrinde 2001-2015 yillart
arasinda yapilan okul kardiyak tarama programi verilerinden olusan ¢aligsmalarina
gore; birinci simif 6grencileri i¢ginde VEV saptananlarda sag dal blok ve inferior
aks cogunluktayken, yedinci sinif 6grencilerinde sol dal blok ve inferior aks en sik
goriilen morfoloji olmustur. Literatiirde de sol ventrikiil kokenli (sag dal blok
morfolojili) VEV’ler yas ile azalirken sag ventrikiil kokenli (sol dal blok
morfolojili) VEV’lerin siklig1 yas ile artis gdstermektedir (5,29); bazi yazarlar
bunu temel alarak altta yatan ek kardiyak patoloji yoksa sol ventrikiil kokenli
VEV'lerin ¢ocukluk déneminde kayboldugundan takibine gerek olmadigini fakat
sag ventrikiil kokenli VEV'ler i¢in takibe devam edilmesi gerektigini
sOylemektedir (5). Ancak bizim c¢alismamizda da Cagdas ve ark. (38)
calismasinda da yas, cinsiyet, VEV sikligi, karakteri, VT goriilme oranlari ile blok

morfolojileri arasinda anlamli bir iligki gorilmemistir.

Calismamizin énemli bir sonucu olarak; sag ventrikiil kokenli hastalarda
takipte VEV yiik yiizdesinde azalma ve sol ventrikiil kokenli hastalarda ise takipte
VEV yiik ylizdesinde artma daha yiiksek oranlarda gozlense de bu fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir. Ventrikiil kokenleriyle iliskili olmadan
takip ettigimiz her iki hastadan birinde takipte VEV’lerde tamamen kaybolma
gozlenmistir. Hastalarin takiplerine; 18 yasin1 gecince eriskin Kardiyoloji
boliimiinde devam edildiginden ventrikiil kokeni ile prognoz arasindaki iliskiyi
daha net ortaya koyabilmek icin pediatrik donemden baglayip eriskin dénemi de
icine alacak uzun takip periyoduna sahip ¢ok merkezli ¢alismalar yapilmalidir.
Literatiirde olmayan ek bir bulgu olarak calismamizdaki sag ventrikiil kokenli
hastalarin ortalama QTc siiresi (0,40 sn) sol ventrikiil kokenlilere (ort:0,38 sn)
gore anlamli olarak daha uzun (p=0,003) olmasina ragmen bu durumun hastalarin

prognozu iizerine anlamli bir etkisi goriilmemistir.

Cocuklarda yapilan benzer g¢alismalarda couplet ve VT goriilme sikligi
strastyla %29,6-47 ve %7,4-20 olarak bildirilmektedir (5,38,88,135,141). Calisma
grubumuzdaki hastalarin 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore
%32,9’unda bigemine VEV ve %11’inde ise trigemine VEV saptanmis olup kotii
prognozla iligkili olan couplet (ikili VEV) goriinimii %42,5'inde ve stirekli

olmayan ventrikiiler tagikardi ise %9,6’sinda goriilmistiir. Ayaktan Holter EKG
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kayitlart ve ylizeyel EKG verileri birlikte degerlendirildiginde hastalarimizin
%352,1’1 basit VEV, %47,9’u ise kompleks VEV hastasi olarak yorumlanmustir.

Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak Paul ve ark. (134), yapisal olarak normal
kalbe sahip ikili vurulart mevcut ortalama takip siiresi 2,5 yil olan 22 ¢ocuk
hastaya yonelik takiplerinde 13 hastada (%59) izlemde ikili vurular kaybolmus ve
hicbir hastada VT gelismemistir. Ehara ve ark. (145) yaptigi, okul tarama
programinda yapisal olarak kalbi normal olan ve couplet VEV saptanan 23
hastanin takibine yonelik calismada hicbir hastada malign disritmi (VT, VF)
gelismemistir. Tsuji ve ark. (4) yaptiklar1 yapisal olarak normal kalpli VEV’li
cocuk hastalara yonelik bir ¢alismada izole VEV’i olan hastalarin %28’inde, ikili
vurusu olan hastalarin %23’iinde ve VT saptanan hastalarin ise %37’ sinde takipte
VEV’ler tamamen kaybolmus olup bizim c¢alismamizda da bu c¢alismalar ile
uyumlu olarak ortalama 27 aylik takip sonunda ikili vurusu ve siirdiiriilemeyen
VT olan her iki hastadan birinde VEV’lerde tamamen diizelme goriilmiistiir. Bu
bilgiler 1s18inda altta yatan kalp hastaligi olmayan coupletli (ikili vuru) ve

stirdiiriilemeyen VT’li hastalarin bile prognazlari oldukga 1yidir diyebiliriz.

Ciftei ve ark. (141) ¢alismasinda ise yapisal olarak normal kalpli VEV’1i 27
cocuk hastanin %37’sinde kompleks VEV saptanmistir. Bu ¢aligmada kompleks
VEV’li hastalarin %40°1inda, basit VEV’li hastalarin ise %17,6’sinda izlemde
VEV’lerin tamamen kayboldugu ve kompleks VEV’lerin 1yi prognozlu oldugu
gosterilmistir. Bizim calismamizda kompleks VEV orani yiiksek olup VEV
karakterleri ile yas araliklari, cinsiyet, ventrikiil kokenleri, uyku/uyaniklik
dagilimlar1 ve VEV sikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Caligmamizda kompleks VEV’li hastalarda; basit VEV’li
hastalarla yaklasik ayni oranda VEV yiikiinde azalma saptanmis olup VEV
karakterinden bagimsiz olarak takiplerde ortalama her iki hastadan birinde tam
diizelme goriilmiistiir. Bu sonuclar yapisal kalp hastaligi olmayanlarda, VEV’ler

kompleks olsa dahi, klinik gidisatin iyi oldugunu gostermektedir.

Calismamizda kompleks VEV’1i hastalara, basit VEV’li hastalarin ortalama
iki kati oraninda farmakolojik tedavi uygulanmistir (p=0,048) ve tiim kateter
ablasyonlar kompleks VEV’lilere yapilmistir (p=0,022). Bu durum ise klinisyenin
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VEV karakterine gore tedavi karar1 vermesinin dogal bir sonucudur.

2000 yilinda Massin ve ark. (16), izole monomorfik ve stk VEV’i olan 16
cocuk hasta tlizerinde yaptig1 bir ¢alismada; VEV’lerin sirkadiyen ritme gore kalp
hiz1 degisikliklerinden etkilendigi (ortalama hastalarin ticte ikisinde uyanikken
licte birinde ise uykuda daha yiiksek oranda VEV), kalp tepe atimi diistiikce
VEV’lerin baskilandigint gostermislerdir. Kalp tepe atimindaki artisin farkli
aritmojenik mekanizmalar tetikleyerek VEV olusumunda rol oynadigi sonucuna
varmiglardir. Akihito Tsuji ve ark. (4) Nagoya Universitesinde (Japonya) yaptig1
bir caligmada yapisal olarak normal kalbi olan VEV’li ¢ocuk hastalardan izole
VEV’i olanlarin %81, coupleti olanlarin %3’ii ve ventrikiiler tagikardisi olanlarin
ise sadece %]1’inde geceleri VEV siklig1 daha fazla olup VT, couplet ve izole
VEV fark etmeksizin tiim gruplarda uykuda VEV’lerin kaybolma ihtimali daha
yiiksek ¢ikmaistir.

Bizim g¢alisgmamizda ise hastalarin giin i¢i VEV dagilimina bakildiginda 24
saatlik ayaktan Holter EKG kayitlarina gore hastalarin %74 ’iinde uyanikken VEV
orant daha yiiksek saptanmistir; ayrica semptomatik olgularda istatiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte uyanik donemde VEV yiikii daha yiiksek bulunmustur.
Bizim c¢alismamizda literatiirdeki bir¢ok calisma ile uyumlu olarak
(4,31,47,48,141) uyku ve uyaniklik donemleri aras1 VEV dagiliminda bariz
oransal fark mevcuttur. Buna gore uykuda sempatik aktivitenin baskilanmasi ve
kalp tepe atiminin diismesiyle VEV sikliginin azalmasi arasinda bir iliski

oldugunu diisiinmekteyiz.

Calisgmamizda uykuda VEV siklig1 fazla olan hastalar ile uyanik donemde
VEV’leri daha sik olan hastalar karsilastirildiginda, takiplerinde ventrikiiler
tasikardi goriilme siklig1, egzersiz testine yanitlari, VEV sikligindaki degisimleri
ve tamamen diizelme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gormedik. Sonu¢ olarak c¢alismamiza goére VEV‘in uyku ve uyaniklik
donemlerindeki sikligr ile VEV prognozu arasinda iliski yoktur. Bu durum, 24
saatlik ayaktan Holter EKG takiplerinde uykuda VEV yiizdesi daha yiiksek olan
hastalarda malign aritmi gelisme ve prognozun kotii seyretme endisesiyle daha

yakin takip, ileri tetkik ve tedavinin aslinda gerekmedigi sonucuna vardik.
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Bagvuru ve izlem sonu gilnlik ortalama VEV/TAS oranlar
karsilastirildiginda, Sylvia Abadir ve ark. (21) Montreal Universitesi (Kanada)
Kardiyoloji Boliimiinde 2008-2012 yillar1 arasinda yapisal olarak normal kalpli
olan 47 pediatrik VEV hastas1 iizerinde yaptiklar1 tek merkezli bir kohort
calismasinda, VEV yiikii ortalama %18 den takip sonunda %1,5’a kadar
gerilemistir ve istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim dalinda yiiriitiilen (141) bir
tez calismasinda; baslangigtaki VEV/TAS orani ortalama %6,3 iken en az iki
yillik takipler sonunda yapilan ayaktan Holter EKG kontrollerinde VEV/TAS
orani ortalama %4,4’e kadar gerilemistir. Sharma ve ark. (138) yapisal olarak
normal kalpli VEV’li ¢ocuk hastalara yonelik ortalama 2,8 yillik takip siiresi olan
retrospektif caligmalarina gore de baslangica kiyasla VEV yiikiinde takiplerde
%67 oraninda azalma olmustur. Calismamizda ise hastalarin tani sirasinda ve en
az iki yillik izlem sonunda bakilan 24 saatlik ayaktan Holter EKG izlemlerinde;
VEV sayisinin toplam atim sayisina orani bagvuruda ortalama %6,74’den izlem
sonunda ortalama %4,42’ye kadar anlamli bir oranda gerileme gostermistir

(p<0,001).

Literatiirdeki ¢alismalarda VEV sikligii simiflandirmak icin ayaktan Holter
EKG kayitlarina gore saatlik veya giinliik olarak rakam ya da yiizde seklinde
farkli smir degerler belirlenmistir. Ornegin: 24 saatlik ayaktan Holter EKG
kaydmna gore; Tsuji ve ark. (4) >1000 VEV/24 saat, Slyvia ve ark. (21) >%10
VEV/24 saat, Bertels ve ark. (88) >%5 VEV/24 saat, Sestitoa ve ark. (139) >30
VEV/saat, Viitalso ve ark. (124) >5 VEV/saat ve Yiping Sun ve ark. ise (140) >10
VEV/saat olanlar1 stk VEV olarak kabul etmistir. Calismamizdaki 24 saatlik
ayaktan Holter EKG kayitlarina gore hastalarin %58,9’unda seyrek VEV,
%15,1’inde orta siklikta VEV, %?26’sinda ise stk VEV saptanmistir. Ayrica
calismamizda VEV sikliginin; yasa, cinsiyete, VEV aksina, ventrikiil kdkenine ve
VEV morfolojisine gore dagilimlar1 incelendiginde anlamli bir iligki

bulunmamastir.

Jacobsen ve ark. (143) Texas Cocuk Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji
boliimiinde yapisal olarak normal kalbe sahip VEV’li ¢ocuklarda yaptiklari
retrospektif bir ¢alismaya gore ortalama 7,2 yillik takipte hastalarin %53’ilinde
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VEV’ler tamamen kaybolmustur. Nishida ve ark. (144) yaptig1 baska bir pediatrik
VEV c¢alismasinda, ortalama dort yillik takibin sonunda ayaktan Holter EKG
sonuclarina gore hastalarin %31’inde VEV’ler tamamen diizelmistir. Ciftci ve ark.
(141) yapisal olarak normal kalpli hastalara yonelik yaptiklar1 caligmada
hastalarin ortalama 44,2 aylik takip sonunda %25,9’unda tam iyilesme olup
VEV’lerdeki tam diizelme ile VEV siklig1 arasinda bir iliski saptanmamigtir ve

hicbir hastada malign aritmi ve kardiyak arrest gelismemistir.

Giinliik pratikte yapisal olarak normal kalbe sahip ve kanallopatiye yonelik
kanit1 olmayan, diisiik VEV yiiklli, asemptomatik hastalarda ani kardiyak o6liim
riskinin artip artmadigi ve bu hastalarin spora katilimi  Oncesinde
degerlendirilmesi bir diger énemli sorundur. Delise ve ark. (122) Italya’da bir
tarama programinin verilerini temel alarak stk VEV’i olan geng atletler {izerinde
yaptig1 bir ¢aligmaya gore sportif faaliyetlere devam eden 81 hastanin (%67,5)
%31’inde ve sportif faaliyetleri birakan 39 hastanin (%32,5) ise %29’unda takipte
VEV’ler tamamen kaybolmus veya giinde 100 atimin altina gerilemistir. Porcedda
ve ark. (61) yapisal olarak normal kalpli VEV hastalarina yonelik ¢alismasinda da
aktif spor yapan (hastalarin %66,4°11) ile sportif faaliyetleri birakmis (hastalarin
%33,6’s1) grup karsilastirildiginda Delise ve ark. (122) ¢alismasi ile benzer olarak
takipte her iki gruptada ortalama VEV yiikii azalmis olup gruplar arasinda
istaistiksel anlamda fark saptanmamistir (p=0,007). Literatiirdeki birgok calisma
VEV'li sporcularin prognozunun toplumdan farkli olmadigim1 gostermistir

(61,122,123).

Yapisal olarak normal kalbe sahip ve kanallopatiye yonelik kanit1 olmayan,
diistik VEV yiiklii, asemptomatik hastalarda ani kardiyak 6liim riskinin artmadigi
ve bu hastalarin spora katiliminin 6nlenmemesi gerektigi diistiniilmektedir (40).
Sporcu kalbinin degerlendirlmesinde temel amag¢ sporcularda altta yatan kalp
hastalig1 varsa erken saptamak, gerekiyorsa takip ve tedaviyi planlayarak

maksimum sportif katilim potansiyelini saglanmak olmalidir.

West ve ark. (135) calismasinda ise ayaktan Holter EKG izlemlerine gore
hastalarin %40°1nda ortalama 2,5 yillik takip sonunda VEV’ler tamamen diizelmis

olup ancak %6’sinda VEV sikliginda artis ve/veya malign aritmi gelistigini
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bildirmistir. Bu ¢alismada da VEV’lerin baslangictaki siklig1 ile VEV lerin takipte
tamamen diizelmesiyle arasinda bir iligki bulunmamistir. Calismamizda ilk
bagvuruda Holter kayitlarinda orta ve stk VEV’i olan hastalarda takipteki
VEV/TAS oraninda azalma yiizdesi istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,005). Takip sonunda seyrek VEV'lilerin ortalama {igte ikisinde tam diizelme
goriiliirken orta ve stk VEV'lilerin ise ortalama tigte birinde VEV'ler tamamen
diizelmistir (p=0,045). Hastalarimizin ancak beste birinde takipte VEV yiikiinde
artis saptanmis olup higbir hastada siirekli VT, VF veya hemodinamik kollaps-

kardiyak arrest gelismemistir.

Jacobsen ve ark. (143) yukarida bahsettigimiz ¢alismasinda takip sonunda
erkek hastalarda VEV‘in persiste etme oram1 kadinlara gore daha yiiksek
saptanmistir. Ancak bizim ¢alismamizda VEV yiizde degisimi ile yas ve cinsiyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir. Ayrica ¢alismamizda
literatiirde yer almayan bir sonu¢ olarak; kadin cinsiyette VT sikligi anlamli

olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,039).

Beaufort - Krol ve ark. (5) yaptig1 yapisal olarak normal kalpli stk VEV’i
olan tani yas1 ortalamast 7,1 yil, ortalama takip siiresi 3,1 yil olan 59 c¢ocuk
hastadan olusan ¢alismalarina gore sol ventrikiil kokenli hastalarin ortalama VEV
yiikiinde takipte anlamli bir azalma saptamistir. Bu calismada ilk bagvuruda
VEV vyiikii ortalamasi %16,3 iken son kontrolde VEV vyiikii ortalamas1 %0,6
olarak belirlenmistir. Sag ventrikiil kokenli hastalarin ortalama VEV yiikiinde
takipte anlamli bir azalma gozlenmemis, ilk basvuruda VEV yiikii ortalamasi

%12,3 iken son kontrolde VEV yiikii ortalamas1 % 11,7 olarak belirlenmistir.

Bizim c¢alismamizda ise VEV ylizde degisimi ile koken aldiklar1 ventrikiiller
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Literatiirdeki
calismalar da bizim c¢alismamiz da gdstermektedir ki stk VEV’1 olan hastalarin da
prognozu iyi seyretmektedir (4,21,61). O halde calismamizin en Onemli
sonuglarindan birisi de; ventrikiiler ekstra vuru sebebiyle takip edilen hastalarin
yarisinda disritmi probleminin tamamen ortadan kalkmasi ve hastalarin licte

ikisinde ise takipte VEV yiikiinde belirgin azalma saptanmasidir.

Caligmamizda da oldugu gibi, literatiirdeki yapisal olarak normal kalbi olan
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VEV’li hastalara yonelik c¢aligmalarda (38,122,134,135) incelenen hastalarin
hicbirinde ani kardiyak oOliim rapor edilmemistir. Ancak Tsuji ve ark. (4)
yaptiklari, retrospektif, pediatrik VEV’li olgular1 inceleyen bir ¢alismada ilag
direngli VT sebebiyle bir hastada ani kardiyak 6liim oldugu raporlamistir.

Calismamizda orta siklikta ve stk VEV’i olan hastalarin yarisindan fazlasina
farmakolojik tedavi verilmisken seyrek VEV goriilen hastalarin ise ancak
%16,3'line farmakolojik tedavi verilmistir (p<0,001) ve bu istatistiksel fark
farmakolojik tedavi verilme endikasyonlarinin sonucu olarak beklenilen bir
durumdur. Literatiir ile uyumlu olarak (37,84-88) calismamizda kateter ablasyon
islemi yapilan hastalarin hepsi sik VEV (p=0,001) hastas1 olup bu istatistik kateter
ablasyon endikasyonlarinin dogal sonucudur. Lauribe ve ark. (68) bir ¢alismasina
gore kateter ablasyon uygulanan 12 VT’li hastadan 11’inde basarili olunmustur.
Akihito Tsuji ve ark. (4) yaptig1 calismada da VT hastalarinin %37 sinde spontan
veya farmakolojik destekle tam diizelme saglanmistir. Calismamizda ise VT
saptanan yedi hastadan iiclinde (%42,8) takipte kateter ablasyon uygulanmadan
VEV’ler tamamen kaybolmustur (birinde farmakolojik tedaviyle diger ikisinde ise

spontan).

Sonu¢ olarak c¢alismamizda; VEV aksi, morfolojisi, ikili vuru veya
ventrikiiler tasikardi varligr ya da uyku-uyaniklik periyotlarindaki VEV siklig1
degiskenleri ile takipteki VEV ylizde degisimleri arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir. Sadece ilging bir sekilde ¢alismamizda takipte VEV yiikii artan
hastalarda ilk bagvuruda trigemine VEV yiizdesi anlamli olarak yiiksek iken
(p=0,039) takipte VEV yiikii azalan hastalarda ise ilk basvuruda bigemine VEV
yiizdesi anlamli olarak daha yiiksek saptand1 (p=0,031).

Akihito Tsuji ve ark. (4) yapisal olarak normal kalpli 163 ¢ocuktan olusan
retrospektif calismasinda en az iki yillik takip sonunda izole VEV ya da VT fark
etmeksizin farmakolojik tedavi alan veya tedavisiz takip edilen hastalar arasinda
VEV azalmasi veya yok olmast agisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Ciftci
ve ark.(141) yapisal olarak normal kalpli VEV’li hastalara yonelik ¢alismasina
gore hastalarin {igte ikisi farmakolojik tedavi alirken {gte biri tedavisiz

izlenmistir. Farmakolojik tedavi alanlarin %27,8’inde ve tedavisiz izlenenlerin ise
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%22,2’sinde VEV’ler tamamen kaybolmus olup farmakolojik tedavi alan ve
almayan gruplarda VEV’lerin tam diizelme agisindan kiyaslandiginda istatistiksel
acidan anlamhi farklilik goriilmemistir. Calismamizda da takipte VEV yiizdesinde
degisimlerine gore kiyaslandiginda; farmakolojik tedavi alan ve almayan grup
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamustir; ancak hasta sayisinin az
olmast sebebiyle de tedavide kullanilan ilaglarin etkinliginde farklilik olup

olmadig1 degerlendirilememistir.

Transtorasik EKO maliyeti diisiik, yaygin ve ulasilabilirligi nispeten kolay
bir metod oldugundan VEV’li hastalarda ilk basvuruda sik¢a kullanilan diisiik
riskli ve etkin bir goriintiileme yontemidir. Sonografik yontemin teknigine ve
yorumlayicisina gore kalitesi degiskenlik gosterebilmektedir. Bundan dolayi
yanlig taniya, SCD (ani kardiyak 6liim) riskinin yanlis hesaplanmasina, gereksiz
tetkiklere ve sporcularin sportif faaliyetlere katilimi ile ilgili problemlere yol
acabileceginden bu konuda uzman pediatrik kardiyologlar tarafindan yapilmasi

idealidir.

VEV’lere yonelik ¢ocuk hastalarda yapilan bir ¢alismada VEV’lerin tam
diizelmesiyle takipte sol ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme oldugu bildirilmistir
(39). Baska bir calismada ise sag ventrikiil kdkenli VEV’lerin sol ventrikiil
kokenli VEV’lere gore ejeksiyon fraksiyonunda daha fazla azalmaya neden
oldugu belirtilmistir (146). Facchini ve ark. (147) yaptig1 bir calismada da sik
VEV’i olanlarda kontrol grubuna gore subklinik ancak anlamli olarak daha fazla
LV caplarinda artis oldugu saptanmistir. Kakavand ve ark. (39) VEV’li ¢ocuk
hastalarda yaptiklar1 retrospektif bir calismada bu sonucu desteklemektedir.
Erigkin hastalarda yapilan bir ¢alismada VEV varliginin sistolik disfonksiyon ve
kalp yetmezIligi riskini iki kat arttirdig1 (25) saptanmustir. Tran ve ark. (41) ¢ocuk
hastalar iizerinde yaptig1 bir baska calismada ise bircok erigskin calismasinda
oldugu gibi VEV’lerin geri doniisiimlii kardiyomiyopati yapabilecegi
gosterilmistir (110,111). Delise ve ark. (122) sik VEV’leri olan atletler {izerinde
yaptig1 retrospektif bir ¢aligmaya gore takipte hastalarin sadece %14,5’inde hafif
EF azalmasi olup ciddi sistolik fonksiyon bozuklugu goriilmemistir. Sylvia Abadir
ve ark. (21) cocuk hastalarda yapildiklar1 ¢alismada da VEV sikliginin LV

fonksiyonlar1 lizerine anlamli bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir.
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VEV’ler ¢cocukluk doneminde asemptomatik seyredip miidahele edilmez ise
siiregen tasikardi nedeniyle eriskin donemde LV disfonksiyonuna neden
olabilirler (28,88-91). Calisma grubumuzdaki hastalarin  tan1  anindaki
Ekokardiyogramlarinda EF ortalamast %70 iken, en az iki yillik takiplerindeki
son kontrol EF ortalamalar1 %69,8 olarak hesaplanmistir. Bertels ve ark. (88)
Hollanda‘da ii¢ tiniversitenin pediatrik kardiyoloji veri tabanlarini kullanarak
yaptig1 idiyopatik sik VEV’li ve asemptomatik VT’li hastalardan olusan
retrospektif calismalarina gore altt hastada (%8) takipte sol ventrikiil
disfonksiyonu saptanmistir. Bu ¢alismada LV disfonksiyonu olan hastalar, LV
fonksiyonlart normal olanlara gdre anlamli olarak daha yiiksek oranda VEV
yiikiine, ikili vuruya ve s-VT prevelansina sahiptirler. Eger VEV yiiki
farmakolojik tedavi veya ablasyon ile azaltilabilirse LV disfonksiyonun da geri

doniiglii olabilecegini gdstermistirler.

Sik VEV sebebiyle takip edilen hastalarda genellikle LV disfonksiyonu, LV
dilatasyonu, konjestif kalp yetmezligi veya ani kardiyak 6liim gibi durumlar i¢in
daha uzun siireli izlemlere ihtiya¢ duyulmaktadir ve genelliklede erigkinlik
doneminde bu klinik sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (109). Bundan dolay1 pediatrik
popiilasyonda LV disfonksiyonu ile VEV iliskisine yonelik bilgiler kisithdir.
Ayrica ¢ocukluk doneminde VEV’lerin sol ventrikiil disfonksiyon ile iligkisini
gosteren prospektif bir calisma da bulunmamaktadir. Stk VEV yiikiine bagh
olarak tasikardi ataklari sonucunda m1 kardiyomiyopati meydana geliyor yoksa
LV disfonksiyonu-genislemesine sekonder mi VEV ortaya c¢ikiyor ayrimini
yapmak giictiir. Bizim calismamizda da sik VEV’li veya polimorfik VEV
olmasinin, ikili VEV veya siirdiiriilemeyen VT ataklarinin olmasinin; takiplerde
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda; literatiirdeki bircok g¢alisma ile uyumlu

olarak anlamli bir diisiise yol agmadig1 gosterilmistir (21,136,141).

Yapisal olarak normal kalpli VEV’li ¢cocuk hastalara yonelik ¢aligmalarda
egzersiz testi pozitiflik oram1 %2-8 (4,38,135,141) arasinda degismektedir.
Calisma grubumuzda ise 39 hastaya (%53,4) egzersiz testi yapilmistir ve
bunlardan ancak {i¢ hastanin (%7,7) egzersiz testi pozitif sonu¢lanmistir.
Literatiirdeki bir¢ok ¢alismada da bizim ¢alismamizla benzer bir sekilde egzersiz

testleri yliksek oranda negatif sonuclanmistir (38,141). Kennedy ve ark. (103)
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yapisal olarak normal kalpli hastalarda yaptiklar1 ortalama 6,5 yillik takibi olan bir
calismaya gore, kompleks VEV’i olan 23 hastanin 21’inde egzersiz testi ile

VEV’ler baskilanmistir.

Bizim calismamizda ise egzersiz testinin sonucu ile VEV ventrikiil
kokenleri, siklig1 ve karakteri arasinda anlamli bir iligki saptanmamaistir. Yapisal
olarak normal kalpli VEV’lerin takibine yonelik bir¢ok erigskin caligmasinda
egzersiz testi pozitifliginin  kardiyak kokenli mortalite riskini arttirdigi
gosterilmistir (8,116-120,148). Calismamizda ise egzersiz testi pozitif sonuglanan
lic hastanin prognozu beklenilenin aksine iyi seyretmistir; ancak bizim ¢alisma
grubumuzda pozitif egzersiz testi olan hasta sayisi az olup daha genis ¢apta hasta

gruplarini igeren prognoza yonelik baska ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Kardiyak MRG’nin, Transtorasik EKO’ya gore kardiyak anormallikleri
gostermede sensitivitesi ve spesifitesi daha yiiksektir. Ancak kardiyak MRG’nin
maliyeti daha yiiksek ve TTE’ye gore ulasilabilirligi daha diisiiktiir. Ozellikle sag
ventrikiil kokenli ve inferior aksi olan kompleks VEV’li hastalarda ARVC
olasiligin1 dislamak icin KMRG gereklidir (55-57). Calisma grubumuzdaki dokuz
(%12,3) hastaya aritmojenik sag ventrikiil displazisi siiphesiyle KMRG
yapilmistir ve KMRG yapilanlarin sadece ikisinde (%22,2) patolojik bulgu
saptanmis olup Ciftci ve ark. (141) ¢alismasinda da dokuz hastaya ARVC 6n
tanis1 ile KMRG yapilmis olup sadece bir hastada patoloji saptanmustir.

Sylvia Abadir ve ark. (21) retrospektif pediatrik VEV calismasinda da
hastalarin = %21’ine  KMRG  yapilmis olup hicbirinde kardiyomiyopati
saptanmamustir. Porcedda ve ark. (61) calismasinda ise hastalarin ortalama beste
birine KMRG yapilmis olup sadece bir hastada hafif sag ventrikiil hipokinezisi
saptanmustir. Sestitoa ve ark. (139) Cattolica Universitesi Cocuk Kardiyoloji
Boliimiinde retrospektif olarak yaptiklart yapisal olarak normal kalpli ve
asemptomatik VEV’li ortalama takip siiresi 73 ay ve ortalama tan1 yas1 15,6 yil
olan 23 hastadan olusan ¢alismalarmma gore sol ventrikiil kdkenli 13 hastanin
besinde ventrikiiler duvar hareket anormalligi ve dokuzunda ise ventrikiiler
genisleme mevcutken sag ventrikiil kokenli 10 hastanin iicliinde duvar hareket

kusuru ve sekizindeyse ventrikiiler genisleme saptanmistir. Ayrica bu ¢alismadaki
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hastalardan ancak birinde egzersiz testi pozitif sonu¢lanmis olup o hastanin da
KMRG’de duvar hareket kusuru ve ventrikiiler genislemesi saptanmamuistir.
KMRG’de diskinetik alan ve ventrikiiler genisleme saptanan hastalarin tiimiiniin
egzersiz testi ise negatif sonu¢lanmistir. Sonug olarak bu ¢alismada, KMRG’deki
patolojik bulgularla VEV morfolojisi ve egzersiz testi arasinda anlamli bir iligki

saptanmamigtir.

Calismamizda ise egzersiz testi pozitif olan hastalardan birinde sag ventrikiil
duvarinda hafif trabekiilasyon artis1, bir diger hastada ise sag ventrikiil
miyokardinda hafif yaglanma raporlanmistir. Calismamizda KMRG sonucu
patolojik bulgular saptanan hastalarin ikisi de sag ventrikiil kokenlidir ve
kompleks VEV karakterindedir. Bu hastalarin her ikisine de kateter ablasyon

uygulanmis ve basarili olunup tam diizelme saglanmistir.

Klinigimizde izlemde sikayetleri siiregen olan, takipte Ekokardiyografi ile
sistolik fonksiyonlarinda azalma saptanan, VEV siklig1 takipteki artma egiliminde
veya %10’un istiinde olan, VT atagi gegiren veya egzersiz testi pozitif olan
hastalara farmakolojik tedavi ve/veya kateter ablasyon islemi uygulanmistir.
Semptomatik VEV'li hastalarin tedavisi i¢in ilk basamak ila¢ olarak bir beta
blokdr veya daha az yaygin olarak bir kalsiyum kanal blokorii onerilmektedir;
bunlar ile bir iyilesme saglanamamasi halinde, tedavi secenekleri diger antiaritmik
ilaglar veya radyofrekans kateter ablasyonudur (40,62,84-88,149). Beta blokorler
veya diger antiaritmik ila¢ tedavileriyle yapilan VEV supresyonunun;
asemptomatik, altta yatan kardiyomiyopatisi ve biiyiik bir aritmik problemi
olmayan hastalarda mortaliteyi azalttigi gosterilememistir (64). Ancak stirekli
(sustained VT) ve semptomatik ventrikiiler tasikardili olgularin; sistolik
disfonksiyon ve ani kardiyak 6liim riskinden dolay1 takip ve tedavileri dikkat
gerektirir; buna ragmen uygun tedavi ile genellikle VEV’ler gerileme

egilimindedir ve prognozlar iyidir (4,63).

Literatiire baktigimizda VEV sebebiyle takip edilen ¢ocuk hastalarin %6,7-
19,1’ine farmakolojik tedavi verilmistir. Bizim c¢alisma grubumuzdaki hastalarin
ise ortalama iigte biri farmakolojik tedavi alirken, iicte ikisinin ise tedavisiz

takiplerine devam edilmistir. Klinigimizde farmakolojik tedavi alan VEV’li
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hastalarin yaklasik yarisinda propranolol kullanilmis olup diger kliniklerce de
(4,135) semptomatik VEV’li hastalarda sik tercih edilen bir antiaritmiktir. Bunun
sebebi ise diger ilaglarin yan etki profillerinin daha genis olmasi, terapdtik
araliklarinin daha dar olmasi ve pediatrik popiilasyonda kullaniom deneyiminin

daha az olmasi olabilir.

Calisma grubumuzda farmakolojik tedavi almadan takibi yapilmis ortalama
her dort hastadan iigi 10 yas ve ilizerindedir. Bu sonuca gore calisma
grubumuzdaki prepubertal ve pubertal donemdeki VEV’li hastalarda anlamli
olarak daha az oranda farmakolojik tedaviye basvurulmus ve daha sik ilagsiz
izlemler yapilmistir (p=0,015). Bu durum; takipte genelde VEV yiikiiniin yas ile
birlikte azalmasiyla ve 10 yas altinda antiaritmik tedavi baslanilan hastalarin
bircogunda prepubertal donemde farmakolojik tedavinin sonlandirilmasi ile
aciklanabilir. Bizim calisma grubumuzda farmakolojik tedavi ile hastalarin
semptomlar1 baskilanmis olup calisma grubumuzda LV disfonksiyonu ve siirekli
VT’si olan olgular olmadigindan bu konuda farmakolojik tedavi alan ve
almayanlarin prognozlarina yonelik bir kiyaslama yapilamamistir. Muhtemelen
LV fonksiyonlar etkilenmis, agir malign aritmilerin saptandig1 hasta gruplarinda

antiaritmik ila¢ etkinligi incelenseydi prognoz tizerine olumlu etkileri goriilecekti.

Literatiire bakildiginda VEV sebebiyle takip edilen yapisal olarak normal
kalpli cocuk hastalarda kateter ablasyon oram1 %6-7,5 (21,88,135) olup calisma
grubumuzda literatiir ile uyumlu olarak hastalarin besine (%6,8) kateter ablasyon
islemi yapilmistir. Literatlir incelendiginde (69-78) kateter ablasyon basari
oranlart %55-90 arasinda degismekte olup bizim c¢alismamizda ise kateter
ablasyon islemi uygulanan bes hastanin doérdiinde (%80) VEV’ler tamamen
kaybolarak yiiksek bir basar1 oran1 saglanmistir. Kateter ablasyon uygulanan bes
hastanin doérdii 10 yas ve tizerindedir. Bu durum 6ncelikle farmakolojik tedavi
seceneklerinin tercih edilmesi, ilk bastaki takip Ekokardiyogramlarinda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarinda kotiilesme olmamasi, hastada kateter
ablasyon i¢in uygun zamanin beklenilmesi ya da hastalarin ve/veya ebeveynlerin
farmakolojik tedaviyle takip edilme isteklerine bagli olarak daha ileri yaslara

ertelenmis olabilir.
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Bogun ve ark. (150) bir ¢alismasinda sik VEV’i olan 60 hastanin 22'sinde
(%37) sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda azalma saptanmis ve bunlara
uygulanan radyofrekans ablasyon sonrast 18 hastada (%82) EF normallesmesi
gorilmistir. Baman ve ark. da (37), sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda
azalma saptanan stk VEV’li hastalarin (ayaktan Holter EKG monitorizasyonda
VEV/TAS oran1 >%24) biiyilk ¢ogunlugunda; kateter ablasyon sonrasi sistolik

fonksiyonlarda geri doniisiimiin oldugunu gostermistir.

Calismamizda kateter ablasyon uygulanan tiim hastalar sag ventrikiil
kokenliydi ve sik VEV ozelligindeydi. Ventrikiiler tasikardi saptanan yedi
hastadan sadece birine (%14,3) kateter ablasyon uygulanmig ve basarili
olunmustur. Kateter ablasyon uygulanan tiim hastalar 6ncesinde ortalama 14,4 ay
stiresince farmakolojik tedavi aldilar. Kateter ablasyon uygulanan bes hastanin
dordiinde (%80) islem sonrasinda tam diizelme olurken sadece bir (%20) hastada
istenilen basar1 saglanamamaistir. Bu hastanin ablasyon sonrasi 24 saatlik ayaktan
Holter EKG takiplerinde VES/TAS orant %7,8 olup verapamil tedavisiyle

takiplerine devam edilmektedir.

Slyvia Abadir ve ark. (21) daha once bahsettigimiz yapisal olarak normal
kalpli VEV hastalaria yonelik retrospektif ¢aligmalarina gore taranan hastalarin
%21’inde  ADHD (Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu) olup
farmakolojik tedavi alan ADHD hastalarinda tedavi almayanlara gore takipte
VEV yiikii anlamli olarak daha diisiik saptanmistir. Sun ve ark. (140) VEV’li
hastalara yonelik ¢alismasinda ise 10 hasta ADHD tanis1 ile farmakolojik tedavi

almis olup prognozlari tedavisiz izlenen hastalar ile benzer seyretmistir.

Calisma grubumuzda ise hastalarin takibi sirasinda iki hastaya dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tamisiyla ve dort hastaya ise depresif
bozukluk tanisiyla Cocuk Ruh Saglig1 ve Hastaliklar tarafindan klinigimizin de
goriis ve onay1 alinarak psikiyatrik tedavi baslanmistir. Bu hastalarin yarisinda
takipte VEV yliikii azalmistir. Bu hastalardan {igiinde baslangicta yakinma ( bir
hastada senkop, iki hastada carpint1) var iken takipte hi¢ birinde yakinma
kalmamistir. Bu durum VEV yiikiiniin azalmasiyla mu ilgili yoksa psikiyatrik

tedavinin bir neticesi mi net degildir.
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6. SONUCLAR

Cocukluk yas grubunda ventrikiiler ekstra vurularin; klinik gidisat1 ve uzun
donem takiplerine yonelik ¢alismalar yeterli sayida degildir ve mevcut ¢aligmalar
da genellikle az sayida hasta grubuyla yapilmistir. Literatiirdeki ¢aligmalarin ¢ogu
eriskin yas grubunda ve iskemik kalp hastaliklar1 sonrasi meydana gelen
disritmilerle ilgilidir (29,127,128). Ancak bizim ¢alismamiz yapisal olarak
kardiyak anomalisi ve siiregen hastalig1 olmayan ventrikiiler erken vuru (VEV)’lu

cocuk ve adolesan hastalarin izlem siirecindeki prognozlarini ele almistir.

Caliymamzda istatistiksel olarak anlamh su sonuclara ulasild:

e Yapisal olarak normal kalpli ¢ocuklarda idiyopatik ventrikiiler ekstra vurularin
cogunlukla inferior aksli ve sag ventrikiil kokenli oldugunu gosterdik.

e (Calismamizda siirdiiriilemeyen VT saptanan hastalarda kadin cinsiyet yiizdesi
anlaml olarak yiiksek bulundu (p=0,039).

e (Calismamizin diger 6nemli bir sonucu olarak; sag ventrikiil kokenli VEV’1i
hastalarda takipte VEV yiik ylizdesinde azalma ve sol ventrikiil kokenli
hastalarda ise takipte VEV yiik ylizdesinde artma daha yiiksek oranlarda
gbzlense de bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamaigtir. Tamamen
diizelme oranlar1 hemen hemen ayn1 olup ventrikiil kokenleriyle iligkili
olmadan takip edilen hastalarin yarisinda takipte VEV’lerde tamamen
kaybolma goriildii.

e Takipte VEV yiikii artan hastalarda ilk basvuruda trigemine VEV ylizdesi
anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,039).

e Takipte VEV yiikii azalan hastalarda ilk basvuruda bigemine VEV yiizdesi
anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,031).

e Hastalarin yas ve cinsiyetlerinin, VEV sikligi, VEV’lerin koken aldig
ventrikiil ve uyku-uyaniklik periyotlarinda VEV yiikii dagiliminin prognoz
tizerine etkili olmadig1 hatta kompleks VEV, ikili vuru ve siirdiiriilemeyen VT
varliginda bile yapisal olarak normal kalpli ¢ocuklarda klinik gidisatin iyi

oldugunu gosterdik.
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Calismamizda, takipteki VEV yiizde degisimlerine gore farmakolojik tedavi
alan ve almayan grup kiyaslandiginda anlamli bir fark bulamadik.

Ilag tedavisinin semptomatik agidan yararli oldugu ancak prognoz iizerine
etkili olmadig1 kateter ablasyon yonteminin ise uygun vakalarda ¢ok basarili
sonuglar verdigini gosterdik.

Calismamizin en 6nemli sonucu; ventrikiiler ekstra vuru sebebiyle takip edilen
hastalarin yarisinda bu ventrikiiler disritmi probleminin ortadan kalkmasi ve
hastalarin ticte ikisinde ise VEV yiikiinde belirgin azalmanin saptanmasidir.
Bu sonug bize; kompleks VEV’li, sik ve siirdiiriilemeyen VT’li hastalar dahil
VEV’li hastalara panikle yaklasmamiz gerektigini, bu hastaligin prognozunun
1yi oldugunu hastalara ve ailelerine anlatip gereksiz ileri tetkik ve tedavilere
basvurmadan belirli periyotlarla hasta takibinin yeterli olacagini

gostermektedir.

Cahsmamizin Kisithhiklari:

Calismamiz retrospektif bir ¢alisma oldugundan hasta se¢imleri randomize

degildir. (yanli se¢imler hari¢ tutulamadi)

Caligma grubumuz 73 hastadan olugmakta olup biiyiik bir 6rneklem alani
mevcut degildir; ancak hasta sayisi literatiirdeki cocukluk donemi

calismalarinin vaka sayilarina yakindir.

Ventrikiil kokeni tanimlamalar1 sadece 12 derivasyonlu EKG’deki VEV
morfolojik 0Ozelliklerine gore yapilmis olup; ek olarak elektrofizyolojik
calisma sonuclariyla desteklenmedi. Ancak benign Ozellikleri nedeniyle

VEV’li tiim hastalarda invaziv EFC yapilmasi da onerilmemektedir.

EKG’deki VEV orijini tanimlama kriterleri eriskin ¢alismalaria goére yapildi.
Cocuklarda iki yasina kadar sag ventrikiiler dominans1 vardir (42) Sag-sol
ventrikiil kalinlik orani ve kalbin toraksdaki pozisyonu {i¢ yasindan sonra
ancak eriskinler ile benzerlik gosterebileceginden bu tanimlayici kriterlerle

cocuklarda VEV orijinleri tamamen agiklanamamaktadir.
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* Tedavi kararlarinda tam olarak standardizasyonun saglanamamasi ve takip-

tedavinin klinisyene gore degiskenlik gosterebilmesi de ¢alismamizin bir diger

kisitliliklarindandir.

VEV’lerin taramasi ve takibinde invaziv olmayan, kolay erisilebilir,

kullanish ve daha dogru sonuglar verebilen parametrelere ulagabilmek i¢in daha

genis capta ve prospektif 6zellikte ¢alismalara ihtiyag vardir.

Caliysmamizin;

Yapisal kardiyak anomalisi ve siiregen hastaligi olmayan sik VEV’1i
cocuklarin klinik 6zelliklerinin daha iyi anlagilmasinda

Yapisal kardiyak anomalisi ve siiregen hastaligi olmayan sik VEV’li
cocuklarda klinik ile VEV karakteri ve siklig1 arasindaki iliskinin
belirlenmesinde

Yapisal kardiyak anomalisi ve siiregen hastalig1 olmayan sik VEV’li
cocuklarin prognozlarini ve prognozla iliskili risk faktorlerinin
degerlendirilmesini ve buna gore takip sikliginin; tedavisiz klinik izlem,
farmakolojik tedavi ve/veya kateter ablasyona uygun gruplarin
belirlenmesinde

Aktif spor yapmak isteyen ancak stk VEV’li cocuk ve adolesanlarin spor
etkinliklerine giivenle katiliminin degerlendirilmesinde katki

saglayacagim diisiinmekteyiz.
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7. OZET

Yapisal kardiyak anomalisi ve siiregen hastaligi olmayan ventrikiiler erken
vuru (VEV)’lu ¢ocuk ve adolesan hastalarda izlem siirecinde prognozun

degerlendirilmesi

Amag: Yapisal kardiyak anomalisi olmayan ventrikiiler erken vuru (VEV)’lu
cocuk hastalarin demografik 6zelliklerinin, VEV orijin, karakter ve sikliginin

prognoz iizerine etkisini degerlendirmeyi amagladik.

Hastalar: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji kliniginde 2017-
2020 yillar1 arasinda VEV tanisi alan ve en az iki yi1l izlenen hastalar retrospektif
olarak incelendi. Yapisal kardiyak anomalisi ya da kronik bir hastalig1 olan, takip

laboratuvar verileri eksik veya yetersiz olan hastalar ¢alisma dig1 birakildi.

Yontemler: Hastanemiz tibbi bilgi veri tabani sistemi kullanilarak yiizeyel EKG
bulgular1, 24 saatlik ayaktan Holter EKG kayit verileri, Ekokardiyografi bulgulari,
egzersiz testi ve kardiyak manyetik rezonans goriintiileme sonuglari elde edildi.
Aritmi ile iligkili semptomlar ve basgvuru anindaki fizik muayene bulgulari
kaydedildi. Tiim hastalara ilk bagvuruda yiizeyel EKG, Ekokardiyografi ve 24
saatlik ayaktan Holter EKG incelemesi yapildi ve elde edilen bu ilk laboratuvar
bulgular takip verileriyle karsilastirildi. Yiizeyel EKG verilerine gore VEV'lerin
kokenleri ve karakterleri belirlendi. Lown siniflandirmasina gére VEV’ler
siniflandirildi.

24 saatlik ayaktan Holter EKG yontemiyle VEV siklig1, uyku/uyaniklik
donemlerine gére VEV sikliginin dagilimi ve siirekli olmayan VT varligi
degerlendirildi. VEV'lerin siklig1; giinliikk VEV sayisinin toplam kalp atim
(VEV/TAS) sayisina orani olarak tanimlandi. Hastalar VEV sikligina gore ti¢
gruba ayrildi: seyrek VEV (VEV/TAS < % 5), orta siklikta VEV (VEV/TAS, % 5
ila % 10 aras1) ve sik VEV (VEV/TAS > %10). Hastalarin 24 saatlik ayaktan
Holter EKG takiplerine gore VEV yiikiindeki degisim % 10'dan az ise
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degismeyen olarak tanimlandi. Hastalarin VEV yiikiindeki degisim takipte
%10'dan fazla ise artma veya azalma olarak tanimlama yapildi. Calismamizda
ayrica hastalara uygulanan farmakolojik veya girisimsel tedavilerin prognoz

tizerindeki etkileri de degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 73 hasta dahil edildi. Hastalarin bagvuru anindaki yas
ortalamasi 11,1 yas (alt ve tist sinir: 11 ay-17,8 yil), kadin/erkek orani: 0,78 ve
izlem siiresi ortalama 27 aydi (maks:40 ay). Hastalarin %54,8 nin ilk bagvuruda
aritmi ile iligkili yakinmasi1 bulunmaktaydi. En sik yakinma 18 hasta ile (%24,7)
gogis agrist idi. Hastalarin %38,4’tinde fizik incelemede patolojik bulgu saptandi.
En sik bulgu hastalarin %28,8’inde oskiiltasyonla saptanan kalp ritmindeki
diizensizlikti. Hastalarin ylizeyel EKG’leri incelendiginde %89 nun VEV aks1
inferiorken, %11°nin VEV aksi siiperior idi. Hastalarin %15,1°1 Sol ventrikiil
kokenli, %84,9’u ise sag ventrikiil kokenliydi.

Sag ventrikiil kokenli hastalarin QTc siiresi ortalamasi sol ventrikiil kokenli
hastalara gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,003). Hastalarimizin %16,4’1
polimorfik VEV o6zelligi gosterirken, %83,6’s1 monomorfik VEV 6zelligi
gostermekteydi. Calisma grubumuzda hastalarin %42,5’inde ikili VEV ve
%9,6’s1nda (yedi hasta) ise ventrikiiler tagikardi mevcuttu. 24 saatlik ayaktan
Holter EKG kayitlarina gore hastalarin %58,9’u seyrek VEV, %15,1°1 orta
siklikta VEV, %26’s1 ise sik VEV olarak tanimlandi. Tiimi birden
degerlendirildiginde; ¢alisma grubumuzda toplam 38 (%52,1) hastada basit VEV,
35 (%47,9) hastada ise kompleks VEV tespit edildi.

Calisma grubumuzdaki 39 hastaya (%53,4) egzersiz testi yapildi ve
bunlardan sadece ti¢ hastanin (%7,7) egzersiz testi pozitif sonuglandi. Aritmojenik
Sag Ventrikiil Kardiyomiyopatisi (ARVC) siiphesiyle dokuz (% 12,3) hastaya
kardiyak manyetik rezonans goriintileme (KMRG) yapildi. Bir hastada sag
ventrikiil duvarinda hafif trabekiilasyon artis1, bir diger hastada ise sag ventrikiil
miyokardinda hafif yaglanma mevcuttu. Boylece ¢aligma grubumuzdaki hastalarin
sadece ikisinde patolojik KMRG bulgular1 saptandi. Hastalarin tan1 sirasinda ve
takipteki incelemelerinde Sl¢iilen EF ortalamalari arasinda anlamli bir fark yoktu.

Takip siiresince hicbir hastamizda sol ventrikiil genisliginde anlamli bir artis
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olmadi ve sol kalp yetmezligi gelismedi. Hastalarin takipte ortalama VEV siklig1
anlamli oranda azald1 (6,74+8,23 karsilik 2,88+4,85), (p<0,001). VEV’ler
hastalarin %74 {inde uyanikken %26’sinda ise uykuda daha sikt1. izlemde yapilan
24 saatlik ayaktan Holter EKG takiplerine gore VEV sikliginin; 49 hastada
(%67,1) azaldig1, 14 hastada (%19,2) arttig1 ve 10 hastada (%13,7) ise
degismedigi goriildii. Hastalarin 37’sinde (%50,7) ise takipte VEV’ler tamamen
kayboldu.

Sag ventrikiil kokenli VEV’1i hastalarda takipte VEV sikligindaki azalma
daha yiiksek oranda goriildii (%69,4'c kars1 %54,5). Sol ventrikiil kokenli VEV’li
hastalarda ise takipte VEV sikligindaki artis daha yiiksek oranlarda goriildii
(9%27,3'e kars1 %19,4). Ancak bu farklilik istatistiksel agidan anlamli degildi.
Takipte VEV siklig: artan hastalarda ilk bagvuruda trigemine VEV siklig1 anlamli
olarak yiiksek bulundu (p=0,039). VEV siklig1 azalan hastalarda ise ilk bagvuruda
bigemine VEV siklig1 anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,031). Ayrica orta
siklikta ve stk VEV’li hastalarda takiplerde VEV/TAS oranindaki azalma seyrek
VEV’li hastalara gore anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,005). Ancak VEV’lerin
tamamen diizelmesi ise seyrek VEV’li hastalarda anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (p=0,045). Hastalarin VEV morfolojisi, VT varligi, ventrikiil kokeni ve
karakteri ile izlemde VEV/TAS orani degisimi ve VEV’lerin kaybolmas1 arasinda
anlamli iliski saptanmadi. 25 (%34,2) hastaya farmakolojik tedavi verildi.
Calismamizda, takipteki VEV sikligindaki degisimlere gore farmakolojik tedavi
alan ve almayan grup kiyaslandiginda anlamli bir fark goriilmedi. Ayrica bes
(%6,8) hastaya kateter ablasyon uygulandi ve bu hastalarin dérdiinde tam diizelme

saglandi.

Sonug: Bu calisma yapisal olarak normal kalpli cocuklarda idiyopatik ventrikiiler
ekstra vurularin cogunlukla inferior aksl ve sag ventrikiil kokenli oldugunu
gostermistir. Hastalarin yas ve cinsiyetlerinin, 24 saatlik ayaktan Holter EKG
izleminde VEV siklig1, uyku/uyaniklik periyotlarinda VEV sikligi dagilimi,
stirdiiriilemeyen VT varligi ile ventrikiil kokenlerinin prognoz iizerine etkili
olmadig1 hatta kompleks VEV’1 olan ¢ocuklarda bile klinik gidisatin ¢ok iyi

oldugu gosterilmistir. ilag tedavisi semptomatik iyilesme saglayabilir ancak
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prognozu etkilememektedir. Kateter ablasyon yontemi ise uygun vakalarda
basarili sonuglar saglayabilir. Yapisal olarak normal kalpli ¢ocuklarda VEV ‘lerin
prognozu olumludur ve aileler bu konuda rahatlatilmalidir. Ayrica
degerlendirmeler sonrasinda ¢ocuklarin sportif faaliyetlere katilmalari

onaylanabilir.

Anahtar sozciikler: ventrikiiler erken vuru, yapisal olarak normal kalp,

Elektrokardiyogram, prognoz, ablasyon
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8. ABSTRACT

Prognosis of ventricular premature contractions in children and adolescents
without structural cardiac abnormalities and chronic disease: a clinical

follow up study

Objective: We aimed to evaluate the effects of demographic features, VPS
frequency, origin and character on prognosis of VPCs in healthy children

diagnosed with ventricular premature contraction.

Patients: We retrospectively examined the patients who were diagnosed with
VPC and followed up for at least 2 years in the Pediatric Cardiology clinic of
Akdeniz University Faculty of Medicine between 2017 and 2020. The patients
who had been diagnosed with cardiac abnormality or chronic disease or missing

or insufficient follow-up laboratory data were excluded from the study.

Methods: The surface ECG findings, 24-hour ambulatory Holter ECG (AHE)
recording data, Echocardiography findings, exercise test and cardiac magnetic
resonance imaging results were obtained by the medical information database of
our hospital. Symptoms related to arrhythmia and physical examination findings
on admission were recorded. Echocardiography, surface and 24-hour ambulatory
Holter ECG (AHE) examination were performed in all patients at the first
admission and these initial laboratory findings were compared with follow up
data. The origins and characteristics of VPCs were analyzed based on surface
ECG data. The characteristic of VPCs was classified according to Lown

classifications.

The frequency of VPCs, distribution of VPC frequency in sleep/wake
periods, presence of non-sustained VT were evaluated 24-hour ambulatory Holter
ECG method. The frequency of VPCs was defined as the ratio of the VPC number
to the total heart beat (VPC/THB) per day. According to the frequency of VPCs,
the patients were categorized into three groups: rare VPC (VPC was equal or less
than 5% of THB), medium frequency VPC (VPC was between 5 and 10 % of
THB), and frequent VPC (VPC was equal or more than 10% of THB). If the
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change in VPC burden in 24-hour AHE at follow-up was less than 10%, it was
defined as unchanged. If the change was more than 10%, it was defined as
increased or decreased in VPC burden at follow-up. We also evaluated the effects

of the drugs given to patients or interventional therapies on prognosis.

Results: 73 patients were included in this study. The mean age of the patient was
11.1 years (lower and upper limit: 11 months-17.8 years) on admission, a
female/male ratio was 0.78 and the mean follow-up period was 27 months (max:
40 months). 54.8% of patients had complaints related to arrhythmia on admission.
The most common complaint was chest pain and recorded in 18 patients (24.7%)
of cases. Physical examination revealed pathological findings in 38.4% of
patients. The most common physical finding was arrhythmia and detected by
auscultation in 28.8% of them. Based on surface ECG records, the VPC axis was
located inferiorly in 89% of cases and located superiorly in 11% of the patients.
VPCs originated from the left ventricle and right ventricle in 15.1% and 84.9% of

cases, respectively.

The mean QTc duration of patients with right ventricular origin VPC was
significantly higher than that of patients with left ventricular origin (p = 0.003).
While 16.4% of our patients showed polymorphic VPC features, 83.6% presented
monomorphic VPC features. In our study group, 42.5% of the patients had couplet
VPC and 9.6% (seven patients) had ventricular tachycardia. According to 24-hour
AHE recordings, 58.9% of the patients were defined as rare VPC, 15.1% as
medium frequency VPC, and 26% as frequent VPC. When all were evaluated,
simple VPC was detected in 38 (52.1%) patients and complex VPC in 35 (47.9%)

patients in our study group.

An exercise test was performed in 39 patients (53.4%) in our study group
and only three (7.7%) were positive. Cardiac magnetic resonance imaging
(CMRI) performed in nine (12.3%) patients due to a suspicion of Arrhythmogenic
Right Ventricular Cardiomyopathy (ARVC). There was a slight increase in
trabeculation in the right ventricular wall in one patient and mild steatosis in the
right ventricular myocardium in another patient. The pathological CMRI findings

were detected in only two patients in our study group. The mean EF value at
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follow up was not significantly different than that measured at initial examination.
During the follow-up period, there was no significant increase in left ventricular
dimension, and the heart failure did not occur. The frequencies of VPCs reduced
significantly at follow up (6.74 £+ 8.23 % versus 2.88 + 4.85 %), (p<0.001). The
VPCs were more frequent in 74% of the patients during awake and in 26% of the
patients during sleep. 24-hour AHE records at follow-up showed that the
frequency of VPCs was decreased in 49 patients (67.1%), increased in 14 patients
(19.2%) and unchanged in 10 patients (13.7%). VPCs completely disappeared in
37 patients (50.7%) during follow-up.

The decrease in frequency of VPCs in the follow-up was higher ratio seen in
patients (69.4 versus 54.5 %) with VPC originating from the right ventricle. The
increase in frequency of VPCs in the follow-up was higher ratio seen in patients
(27.3 versus 19.4 %) with a left ventricular origin. However, the differences
between them were not statistically significant. While the frequency of trigeminy
VPC at the first admission was found to be significantly higher in patients who
increased in frequency of VPC during follow-up (p=0.039). The frequency of
bigeminy VPC was found to be significantly higher at the first admission in
patients who decreased in the frequency of VPC (p=0.031). In addition, the
decrease in VPC/THB ratio at follow-up was significantly more common in
patients with moderate and frequent VPC at initial examination when compared to
patients with rare VPC at initial examination (p=0.005). However, the complete
recovery of VPCs was significantly higher in patients with rare VPC (p=0.045).
There was no significant relationship between VPC morphology, presence of VT,
ventricular origin and character of VPCs and the change in VPC/THB ratio and
disappearance of VPCs in the follow-up. 25 (34.2%) patients were given
pharmacological treatment. In our study, there was no significant difference when
the changes of VPCs frequency in the follow-up were compared between the
groups with and without pharmacological treatment. In addition, five (6.8%)
patients underwent catheter ablation and complete recovery was achieved in four

of these patients.
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Conclusion: This study showed that idiopathic ventricular extra beats are more
commonly shown in inferior axis with right ventricular origin in children with
structurally normal hearts. The age and gender of the patients, VPC frequency in
24-hour AHE monitorisation, distribution of VPC frequency in sleep/wake
periods, presence of non-sustained VT and ventricular origins of VPCs have been
shown not to affect the prognosis; and even in children with complex VPC, all
patient have a very good clinical course. The drug therapy may provide
symptomatic improvement, however it doesn’t affect prognosis. The catheter
ablation may provide successful results in appropriate cases. The prognosis of
VPCs in children with structurally normal hearts is favorable and the patient
families should be relieved on this issue. Additionally, children can be approved

to participate in sports activities after evaluations

Keywords: ventricular premature contraction, structurally normal heart,

Electrocardiogram, prognosis, ablation
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10. EKLER

EK 1. Veri Toplama Formu

A-KIMLIK BILGILERI
Ad1 soyadi:

Dosyano/ T.C. no:
Dogum tarihi / yasi:
Basvurudaki yast:
Cinsiyet:

Adres:

Telefon no:

Izlem siiresi (ay/y1l):

B-SIKAYET

O Carpintt O Oliim korkusu
O Gogiis agrist O Bayilayazma
O Halsizlik O Uyusma-

O Bas donmesi karincalanma

O Terleme O Bayilma

O Gorme problemi

Ik sikayet zamant:
Sikayetin siiresi:

Sikayetler hangi siklikla oluyor:
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O Diger:

O Sikayet yok



Sikayetler ne kadar siiriiyor:

Sikayetin ortaya ¢ikmasini neden olan tetikleyiciler nelerdir:

C-OZGECMIS
Dogum haftasi:
Dogum kilosu:
Kiivoz oykiisti var m1? O evet O hayir
Evet ise kalis sebebi / siiresi:
Prenatal oykii:
(radyasyon/ gebelik kolestazi/ DM/ HT/ alerji /ilag kullanimi/ enfeksiyon dykiisii)
Prenatal oykii:
(dogum sekli /hipoksi/ canlandirma/ dogum komplikasyonu)
Postnatal 6ykii:

(fototerapi/ gobek/profilaksi/ enfeksiyon/ radyasyon/ asilama/ ndromotor geligim)

D-OZELLIiK
Ek hastalik var m1? Evet ise hastalik ismi:
[k tan1 zamani:
Aldig: tedavi:
Ameliyat 6ykiisii var mi1? O evet O hayir
Evet ise ameliyat ismi / zaman1:
Kaza / travma Oykiisii var m1? O evet O hayir

Evet ise travma - kaza tiirti / zamani:
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Alerji var m1? O evet O hayir
Evet ise neye kars:

Kullandigi ilaglar (ismi-miktari - ne zamandir kullandig1):

Egzersiz - spor yapiyor mu? O evet O hayir

Evet ise ismi / hangi siklikta / siiresi:

Sigara i¢iyor mu? O evet O hayir

Evet ise hangi siklikla/ ne kadar/ ne zamandir kullaniyor?

Alkol iciyor mu? O evet O hayir

Evet ise hangi siklikla ne kadar kullaniyor?

Enerji igecegi iciyor mu? O evet O hayir

Evet ise hangi siklikla ne kadar kullaniyor?

Supplement - viicut gelistirme ilaglar1 kullaniyor mu? O evet O hayir
Evet ise hangi siklikla ne kadar kullaniyor?

Uyku diizeni / saatleri / stiresi:

E-SOYGECMIS

Ailede - siilalede hastalik oykiisii? :

O Kalp ritim O Romatizmal O Obezite - metabolik
bozuklugu hastalik sendrom

O Miyokard infarktiis O DM O Malignite

O Anjiyo / bypass OHT O Diger:

O Kalp kapak O Hiperlipidemi

hastalig1
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Ailede ani 6liim oykiisti / SCID var m1?

Ailede anlamlandirilamayan trafik kazasi / bogulma 6ykiisii var mi1?

F-LABORATUAR

OHemoglobin: ONa/K/P OSedim OTSH:
OMCV/RDW: /Mg/Ca: OTroponin: OST3/sT4:
OLOk/ANS: OBUN/Cre: OMiiyoglobin: OFerritin:
OTrombosit: OALT/SE)P- OCK-MB: 02501
O&s”- OTotal- Devit3:
OProcalsitonin CK/ALP: OVitB12:

G-FiZIK MUAYENE

Vital = TA: KTA: Pulse: SS:

Genel durum:

BB: LAP:

HIHTSEK: Ral: Ronkiis:

S1: S2: Ekses: Ufiiriim:

Batin: Defans: Rebaund: HSMG: Asit:

Norolojik Muayene :IR / DTR: Patolojik Refleks: MIB:

Periferik Nabizlar / Odem:
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H-EKG

Hiz Ritim Aks PR QTc: Ek Bulgu: VEV
(Hipertrofi, blok, sikhigi
aritmi, ekstra
vuru, ST degisimi)
ILK EKG
TAKIiP EKG
SON EKG
I-TRANSTORASIK EKO
ILK | TAKIP | SON DARLIK YETMEZLIK
EKO | EKO EKO . . . .
iILK | TAKIP |SON |iLK | TAKIiP | SON
EKO | EKO EKO | EKO | EKO EKO
IvVSd AORT
LVEDD PA
EF MITRAL
Simpson TRIKUSPIT
EF
TAPSE INEN
AORT
MAPSE LA/AO
FS
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ILK EKO

TAKIP EKO

SON EKO

Visceral situs

Atrial situs

Ventrikiiloarteryel

situs

Interatrial septum

Interventrikiiler

septum

Sol ventrikiil boyutu

Sistolik fonksiyonlar

Sag bosluklar, ana

PA

Koarktasyon /
duktus acikhigi

Pulmoner venler

Sonug:

J-24 SAATLIK AYAKTAN EKG MONITORIZASYON

iLK 24 SAATLIK

TAKIP 24 SAATLIK

SON 24 SAATLIK

AYAKTAN AYAKTAN AYAKTAN
HOLTER EKG HOLTER EKG HOLTER EKG
MONITORIZASYON | MONITORIZASYON | MONITORIZASYON

VES

VES/TAS

YORUM

140




K-KARDIYOPULMONER EGZERSIiZ TESTI:

L-TEDAVI

O Ilagsiz izlem

O Medikal tedavi (ilag isimleri — dozlar1 - degisimleri)

O ICD (ne zaman takildi?)

O Ablatif tedavi (radyoterapi / kriyoterapi) (ne zaman - kag seans yapildi?)

O Kombine tedavi
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