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OZET

MULTISISTEMIK INFLAMATUAR SENDROM TANILI COCUKLARDA
KARDIYAK FONKSiYONLARIN VE KALP ILETIM SiSTEMININ
DEGERLENDIRILMESI

DR. AYSE SUMEYRA ENGIN

UZMANLIK TEZI, KONYA, 2025

Cocuklarda multisistemik inflamatuar sendrom (MIS-C), kardiyovaskiiler sistem dahil
birgok sistemin etkilendigi hiperiflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin sistemleri etkileme
diizeyleri degisken olup uzun vadeli etkilerinin bilinmemesi hastaliin yonetiminde zorluklara
yol acabilir. Bu ¢alismada etkilenen bireylerin tan1 an1 ve kontroldeki kardiyak fonksiyonlarin

ve kalp iletim sisteminin incelenmesi amaclandi.

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari boliimiine
21/09/2020 -10/10/2023 tarihleri arasinda bagvuran ve MIS-C tanisi alan 58 hasta ile MIS-C
veya Yeni koronaviriis hastaligt (COVID-19) iligkili sikayeti olmayan fakat herhangi bir
kardiyak semptomla Cocuk Kardiyoloji poliklinigine bagvuran, kardiyovaskiiler hastalik tespit
edilmeyen 62 hasta kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. MIS-C tanisi alan hasta
grubuna tani aldiklar1 esnada ve tani aldiktan ortalama 6 ay sonra elektrokardiyografi (EKG),

ekokardiyografi (EKO) ve 24 saatlik ritim Holter degerlendirmesi yapildu.

Calismamiza dahil edilen hasta grubunun (n=58) yas ortalamasi 10,53 yil olup
%46,6’s1 kiz, %54,3’1i erkekti. Kontrol grubunun (n=62) yas ortalamas1 10,25 yil olarak tespit
edilmis olup %50,0’1 kiz, %50,0’1 erkekti ve her iki grup oOzellikleri istatistiksel olarak
benzerdi. Hastalarin %29,3’i hafif, %48,3’1 orta, %22,4’1 agir klinige sahipti. Hastalarin
tlimiine intravendz immunoglobulin tedavisi, %96.5 ine steroid tedavisi, %94,8’ine asetil
salisilik asit, %22,4’{ine inotrop destek tedavisi, %69,0’1na diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH), %37,9’una anakinra, %1,7’sine tocilizumab tedavisi verildigi belirlendi. Hastalarin
%6,9’unun entiibe oldugu, %6,9’una mekanik ventilasyon ihtiyaci, %10,3’linde non-invaziv
mekanik ventilasyon ihtiyact oldugu belirlendi. Hastalarin %34,5’inde oksijen ihtiyac1 vardi.
Hastalarin %13,8’inde yogum bakim iinitesi yatist vardi. Hastalarin toplam yatis siiresi

ortancast 9, yogum bakim {initesi yatis1 ortancasi 2,5, servis yatis sliresi ortancasi 9 giindii.
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Hastalarin akut donemde EKG’deki hiz degeri ortancast 101,5/dk, kontrol déneminde
ise 82/dk idi. Akut donemdeki hiz degeri ve PR mesafesi kontrol donemindeki hiz ve PR
mesafesi ile karsilagtirildiginda anlamli yiiksekti. Hastalarin EKO’larinda akut doénemde
ejeksin fraksiyon (EF), fraksiyonel kisalma (FS) degerleri kontrol donemlerinden anlamli
diistik, sistol sonu sol ventrikiil internal ¢ap1 (LVIDs) degeri anlamli yiiksekti. Hastalarin
Holter parametrelerinin akut ve kontrol donemindeki degerlerinin benzer oldugu saptandi.
Hastalarin EKG’sinde akut donemdeki hiz, PR mesafasi, maximum P siiresi (Pmax),
minimum P siiresi (Pmin) ve minimum diizeltilmis QT siiresi (QTc min) degerleri kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek, diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) ve QRS siireleri anlamli
diistiktii. Hastalarin akut donemdeki pulmoner velosite degeri dagilim araligi kontrol
grubundan daha dardi. Hastalarin kontrol dénemdeki EF degeri kontrol grubundakilerden
anlaml yiiksekti. Hastalarin akut donemdeki ortalama kalp hizi kontrol grubundan anlamli
diisiikk, ardisitk normal RR siirelerinin aralarindaki farklarin karelerinin ortalamasinin
karekokii(rMSSD24), ardisik normal RR surelerinden izleyen siirenin 50 ms’den biiyiik
oldugu dongiilerin 24 saatteki normal dongiilere ylizdesi (pNN50), Spectral Power 24 indeks,
uyaniklik uyaniklik tim normal RR intervallerinin standart deviasyonu(SDNN), uyaniklik
rMSSD, uyaniklik pNNS50, uyaniklik yiiksek frekans (HF) degerlerinin kontrol grubundan
anlamli ve daha yiiksek oldugu saptandi. Hastalarin kontrol dénemdeki Ortalama kalp hizi,
Magqtholter degeri kontrol grubundan anlamli diisiik, Spectral Power 24 indeks, uyku c¢ok
diisiik frekans (VLF), uyku HF degerlerinin kontrol grubundan anlamli ve daha yiiksek
oldugu saptandi. Bagvuru aninda EF %60’1n altinda bulunan hastalarin Holter analizindeki
parametreleri degerlendirildigi analizde bu hastalarin erken donemde ortalama ve maksimum
kalp hizlarinin daha diisiik oldugu tespit edildi. Hastalarin laboratuvar bulgulari ve akut
donem EKO bulgularinin iligkisi incelendiginde B-tipi natritiretik peptit (BNP) ile EF, FS
arasinda negatif, sistemik pulmoer arter basinci (SPAB) arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde

iliski vardi. Toplam yatis siiresi ile SPAB arasinda pozitif diisiik diizeyde iligki vardi.

Sonu¢ olarak MIS-C’nin kardiyak tutulumunun erken dénemde kontrol grubu ile
karsilastirildiginda kardiyak fonksiyonlar ve ileti sistemi degisikliklerine sebep oldugu;
bununla birlikte hastalarin erken ve uzun dénem takiplerinde bu degisikliklerin ¢ogunlukla

diizeldigi tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: ¢cocuklarda multisistemik inflamatuar sendrom, kalp iletim sistemi, kalp

fonksiyonlari
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ABSTRACT

EVALUATION OF CARDIAC FUNCTIONS AND CARDIAC CONDUCTION
SYSTEM IN CHILDREN WITH MULTISYSTEM INFLAMMATORY SYNDROME
IN CHILDREN

DR. AYSE SUMEYRA ENGIN

SPECIALIZATION THESIS, KONYA, 2025

Multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C) is a hyperinflammatory
disease affecting multiple organ systems, including the cardiovascular system. The extent to
which the disease impacts various systems can vary, and the lack of knowledge regarding its
long-term effects poses challenges in disease management. This study aims to evaluate
cardiac functions and the cardiac conduction system at the time of diagnosis and during

follow-up in affected individuals.

A total of 58 patients diagnosed with MIS-C, who were admitted to the Department of
Pediatrics at Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine between September
21, 2020, and October 10, 2023, were included in the study. Additionally, 62 patients without
any complaints related to MIS-C or COVID-19, who presented to the Pediatric Cardiology
outpatient clinic with cardiac symptoms but were found to have no cardiovascular disease,
were included as the control group. In the MIS-C patient group, electrocardiogram (EKG),
echocardiogram (ECHO), and 24-hour Holter monitoring were performed at the time of

diagnosis and approximately six months later.

The mean age of the patient group (n=58) included in the study was 10.53 years, with
46.6% being female and 54.3% male. The control group (n=62) had a mean age of 10.25
years, with 50.0% female and 50.0% male, and the characteristics of both groups were
statistically similar. Among the patients, 29.3% had mild, 48.3% moderate, and 22.4% severe
clinical presentations. All patients received intravenous immunoglobulin therapy, 96.5%
received steroid treatment, 94.8% were treated with acetylsalicylic acid, 22.4% required
inotropic support, 69.0% received low-molecular-weight heparin (LMWH), 37.9% were
treated with anakinra, and 1.7% received tocilizumab therapy. It was determined that 6.9% of
the patients were intubated, 6.9% required mechanical ventilation, and 10.3% required non-

invasive mechanical ventilation. Additionally, 34.5% of the patients required oxygen support,

v



and 13.8% were admitted to the intensive care unit (ICU). The median total hospitalization

duration was 9 days, the median ICU stay was 2.5 days, and the median ward stay was 9 days.

The median heart rate (HR) of the patients during the acute phase was 101.5/min,
compared to 82/min during the control phase. Both the heart rate and PR interval in the acute
phase were significantly higher than those in the control phase. Echocardiographic
evaluations revealed that ejection fraction (EF) and fractional shortening (FS) values were
significantly lower during the acute phase compared to the control phase, while the left
ventricular internal dimension in systole (LVIDs) was significantly higher. The Holter

parameters during the acute and control phases were found to be similar.

In the patients' electrocardiograms (ECGs), heart rate, PR interval, Pmax, Pmin, and OTcmin
values were significantly higher during the acute phase compared to the control group, while
QTcd and QRS durations were significantly lower. The pulmonary velocity range during the
acute phase was narrower than that of the control group. The EF during the control phase was
significantly higher than in the control group. Mean HR during the acute phase was
significantly lower than in the control group, while rMSSD24, pNN50, Spectral Power 24
index, wakefulness SDNN, wakefulness rMSSD, wakefulness pNN50, and wakefulness HF
values were significantly higher. During the control phase of the patients’ mean HR and
maximum Holter HR were significantly lower than in the control group, whereas Spectral
Power 24 index, sleep VLF, and sleep HF values were significantly higher. Analysis of Holter
parameters in patients with EF below 60% at admission showed lower mean and maximum

HRs during the acute phase.

When the relationship between laboratory findings and echocardiographic parameters
in the acute phase was evaluated, a negative and low-level correlation was found between
BNP and EF, FS, and a low-level positive correlation with systolic blood arterial pressure
(SBAP). Additionally, there was a low-level positive correlation between total hospitalization

duration and SBAP.

In conclusion, it was determined that cardiac involvement in MIS-C caused changes in
cardiac functions and conduction system in the early period compared to the control group;

however, these changes mostly resolved in the early and long-term follow-up of the patients.

Keywords: multisystem inflammatory syndrome in children, cardiac conduction

system, cardiac function
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GIRIS VE AMAC

Cocuklarda COVID-19 enfeksiyonu ¢ogunlukla asemptomatik ya da hafif siddette
seyretmektedir. Bununla birlikte 2020 yilinda COVID-19 enfeksiyonu sonrasi nadir fakat
hayat1 tehtit edecek siddette seyredebilen, birden fazla sistemi etkileyen cocuklarda
multisistemik inflamatuar sendrom (MIS-C) adi verilen hiperinflamatuar bir hastalik

tanimlanmistir (Patel 2022).

Hastaligin tanimlanmasinda Amerika Birlesik Devletleri, Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezi (CDC)’nin belirledigi kriterlerde 0-21 yas arasindaki bireylerde
gecirilmis veya yeni gegirilmekte olan COVID-19 enfeksiyonuna bagli olarak; yliksek ates,
inflamasyonun laboratuvar bulgulardan C-reaktif protein (CRP) seviyesinin 3 mg/dL’nin
tizerinde olmasi, hastaneye yatis gerektiren klinik semptomlar ile en az iki destekleyici
sistem tutulumu (kardiyovaskiiler tutulum, sok, hematolojik tutulum, gastrointestinal

sistem tutulumu, mukokutondz tutulum) yer almaktadir (Walensky ve ark. 2022).

Cocuklarda multisistemik inflamatuar sendromu durumunda miyokard hasari,
kardiyak belirteclerde (buna bagl yilikselme, kardiyojenik sok, kadiyak iletim bozukluklari,
kardiyak fonksiyon bozukluklari ve buna bagli kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite

riskinde artis s6z konusudur (Matsubara ve ark. 2022).

Calismamizda ama¢ MIS-C tanisi ile takibe alinmig 0-18 yas araligindaki
cocuklarda kardiyak fonksiyonlarin ve kalp ileti sisteminin degerlendirilmesidir. Vakalarin
klinik siddeti ile kardiyak bulgularin korelasyonu ve kardiyak ritim ve fonksiyonlarinlarin
akut ve uzun donem karsilastirilmasi ile bunlara etki eden direkt ve indirekt parametrelerin

ve varsa kardiyak prediktorlerin belirlenmesini hedeflemekteyiz.



2. GENELBILGILER

2.1. COVID-19

Siddetli akut solunum sendromu koronaviriis-2 (SARS-CoV-2) enfeksiyonu
nedeniyle meydana gelen COVID-19 salgini, Aralik 2019'da Cin'in Wuhan kentinde ortaya
cikmis ve hizla tim diinyaya yayilmistir (WHO 2020). Salgmnin g¢ogunlukla yetigkin
bireyleri etkiledigi ve hastaligin neden oldugu morbidite ve mortalite nedeniyle,
cogunlukla yetiskinler iizerinde yapilan degerlendirmeler 6n plana c¢ikmistir (Wu ve

McGoogan 2020).

Cin Halk Cumhuriyeti, Italya, Amerika Birlesik Devletleri, Avustralya’da bildirilen
dogrulanmig COVID-19 vakalar1 degerlendirildiginde g¢ocuklarda yetigkin popiilasyona
gore daha diisiik oran gosterdigi tespit edilmistir (Naja ve ark 2020). Bununla birlikte
cocuklarda cogunlukla semptomlar daha hafif derece veya asemptomatik olabildigi
goriilmiis, hastaligin ise yine daha diisiik siddette seyrettigi de goriilmiistiir (Ludvigsson
2020). Bu durumu agiklamak iizere ¢ocuklarda anjiyotensin doniistiiriici enzim 2 reseptor
farklilig ile akciger dokusunun korunmasi, dnceki solunum yolu viriislerine maruziyet
dolayisi ile carpraz koruma gelismesi gibi faktorler mevcuttur. Bunlarin yaninda g¢ocuk
hastalardaki komorbid hastalik prevalansindaki diisiikliik, primer ve sekonder immiin yanit
arasindaki dengedeki farkliliklar, antienflamatuar ve immiin regiilator etkinligi bilinen
melatonin seviyelerinin ¢ocuklarda daha yiiksek olmasi ve g¢ocuklardaki viral yiikiin
yetiskinlerle kiyaslandiginda daha diisiik olmasi gibifaktdrler mevcuttur (Zimmermann ve
Curtis 2021). Bu sebeple tani1 alan ¢ocuk vaka sayisindaki azlik ile olas1 gergek vaka
poplilasyonu arasinda ciddi bir fark ve dolayisi ile dogrulanmig COVID-19 vakalari i¢ginde
kiigiik bir oran teskil ettigi diistinlilmektedir (Naja ve ark. 2020b).

Fakat bu durumun aksine akut COVID-19 enfeksiyonundan 2-6 hafta sonra ortaya
cikabilen nadir ancak ciddi bir postinflamatuar durum olan MIS-C’ ye yakalanma olasilig1

yetiskinlerden ¢ok daha yiiksektir. Cocuklarda her 3164 COVID-19 vakasinda 1 oranda
goriiliir (Hensley ve ark. 2023).



2.2. MIS-C

Nisan 2020'de, COVID-19 ile iligkili ¢ocuklar1 ve ergenleri etkileyen yeni bir
hiperinflamatuar bozuklugu gdsteren vakalar ilk olarak Ingiltere ve Italya'da bildirilmistir.
Diger iilkeler de bu alisilmadik vaka basvurularini bildirmede hizla onlari takip etmistir.
Bu hastalarda Kawasaki hastaligi (KH) benzeri siddetli belirtiler goriilmiistiir. Pandeminin
baslarinda, bozuklugu tanimlamak i¢cin COVID-19 ile gegici iliskili pediatrik inflamatuar
multisistem sendromu ve g¢ocuklarda ve ergenlerde multisistem inflamatuar hastalik gibi
birkag terim kullanilmistir (Patel, 2022). Hem CDC hem de Diinya Saglik Orgiitii vaka
tanimlar1 bazi degisikliklerle gelistirmis ve nihayetinde hastalik ¢ocuklarda COVID-19 ile
iligkili MIS-C olarak adlandirilmistir (Patel 2022; CDC 2023).

MIS-C, hem asemptomatik hem de ciddi COVID-19 vakalarinda goriilebilmektedir.
Cocuklarda COVID-19 enfeksiyonunu izleyen 2-6 haftalilk donemde gelisen bu
hiperinflamatuar sendromda ¢ogunlukla COVID-19’a kars1 antikor tespit edilmekte ancak
ters transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu genellikle saptanamamaktadir. Bu bulgular,
MIS-C'nin patogenezinde akut viral enfeksiyondan ziyade post-enfeksiyoz immiin
disregiilasyonun etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Risk faktorleri ve mekanizmalar heniiz

tam olarak anlagilamamis olup, daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (Patel 2022).

MIS-C, birden ¢ok sistem tutulumu ile seyreden hiper inflamatuar bir durumdur.
Uzun siireli ates ve gastrointestinal sikayetler (karin agrisi, kusma ve ishal), dokiintii,
ekstremitelerde 6dem, solunum sistemi bulgulari, nérolojik sistem tutulumu, konjonktivit
ve KH’ ye benzer lenfadenopati ile kendini gdstermektedir. MIS-C'nin en endise verici
ozelligi kardiyovaskiiler anormalliklere (miyokardit, koroner anevrizmalar (KAA),
ventrikiiler disfonksiyon) ve potansiyel olarak soka ilerlemesidir. Diigiik oranda olsa da

oliimle sonuglanabilmektedir (Wessels ve Bingler 2022).



2.2.1. Diinya Saghk Orgiitii MIS-C Kriterleri

Diinya Saglik Orgiitii’niin belirledigi kriterlere gore bir hastaya MIS-C tanisi
koymak ig¢in;

e Hastalarin 0-19 yas araliginda olmasi,

e 3 giin veya daha fazla siiren ates sikayetinin olmasinin yanisira asagidaki

durumlardan ikisinin eslik etmesi gerekmekte;

1. Dokiintii veya bilateral non-piiriilan konjonktivit veya mukokutan6z

inflamatuar bulgular (agiz, eller veya ayaklar)
2. Hipotansiyon veya sok

3. Miyokardiyal disfonksiyon, perikardit, valviilit veya koroner
anormalliklerin ozellikleri (EKO bulgular1 veya yiiksek troponin/NT-
proBNP dahil)

4. Koagiilopati kanit1 (uzun PT, aPTT, yiiksek D-dimerler ile)
5. Akut gastrointestinal semptomlar (ishal, kusma veya karin agrisi)
Bununla birlikte,

e Sedimentasyon hizi, CRP veya prokalsitonin gibi inflamasyon

belirteclerinin yilikselmesi

e Bakteriyel sepsis, stafilokok veya streptokok sok sendromlar1 dahil olmak

izere inflamasyonu belirgin baska bir enfektif sebep olmamasi

e COVID-19 kanit1 (ters transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu, antijen testi
veya seroloji pozitif) veya COVID-19 hastalariyla muhtemel temas oykiisii
bulunmasi) olmasi gerekmektedir (WHO 2020).



2.2.2. Giincel CDC MIS-C Kriterleri

Hastaligin tanimlanmasi i¢in CDC’nin 2023’te giincellenen kriterleri; klinik,
laboratuvar, epidemiyolojik baglanti ve vital kayit kriterleri olmak iizere 4 ana baglikta

siiflandirilmstir.

2.2.2.1. Klinik Kriterler

Yirmibir yasin altindaki bir kiside, daha olas1 alternatif bir taninin bulunmadig1 ve

asagidakilerin hepsiyle karakterize bir hastalik bulunmast:
e Subjektif veya kanitlanmis ates (ates > 38 °C)

e Hastane yatis1 gerektirecek veya Oliimle sonuglanabilecek diizeyde klinik

semptomlarin bulunmasi

e CRP diizeyinin 3 mg/dL (30 mg/L) iizerinde olmasiyla karakterize sistemik

inflamasyon kaniti

e Asagida belitilen kategorilerden en az ikisinde yeni baglangi¢l belirtiler olmasi:

1) Kardiyak tutulumun belirtilen gostergelerinden bir veya birkag¢inin bulunmasi:
-Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%55,
-Koroner arter dilatasyonu, anevrizma veya ektazi,

-Troponin diizeylerinin laboratuvar normal degerler tizerinde tespit edilmis

olmasi
2) Mukokutandz tutulumun gostergelerinden bir veya birkac¢inin bulunmasi:
-Dokiintii,

-Ag1z mukozasinin iltihabt (6rn. mukozal eritem veya dudaklarin sismesi,

kurumasi veya c¢atlamasi, ¢ilek dil),
-Konjonktivit veya konjonktival enjeksiyon (gozlerde kizariklik),

-Ekstremite bulgular1 (6rn. ellerde veya ayaklarda eritem [kizariklik] veya

odem [sislik])



3) Sok tespit edilmesi
4) Gastrointestinal tutulumun belirtilerinden bir veya birkaginin bulunmast:
-Karin agrisi,
-Kusma,
-Ishal
5)Hematolojik tutulum asagidakilerle belirtilir:
-Trombosit say1s1 <150.000/ mm? tespit edilmesi

-Mutlak lenfosit sayist <1.000/mm? tespit edilmesi.

2.2.2.2. Laboratuvar Kriterleri
Dogrulayict laboratuvar bulgulari:

e Hastaneye kaldirilmadan 60 giin Oncesine veya hastaneye kaldirilma sirasinda
klinik bir 6rnekte veya Oliim sonrasi bir 6rnekte tanisal molekiiler amplifikasyon
testi (Orn. ters transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu) kullanilarak SARS-CoV-2

riboniikleik asidin tespiti

e Hastaneye yatistan 60 giin oncesine kadar veya yatig sirasinda klinik bir 6rnekte

veya 0lim sonrasi bir 6rnekte SARS-CoV-2'ye 6zgii antijenin tespiti

e Mevcut hastalikla iligkili olan ve hastaneye yatisla sonuglanan veya hastanede yatis
sirasinda ortaya ¢ikan serum, plazma veya tam kanda SARS-CoV-2'ye 0zgii

antikorlarin tespiti.
2.2.2.3.Epidemiyolojik Baglant1 Kriterleri

Hastaneye yatistan onceki 60 giin i¢inde olas1 veya dogrulanmig bir COVID-19 hastaligi

vakasiyla yakin temas Oykiisii bulunmasi.
2.2.2.4. Oliim Kayit Kriteri

21 yas alt1 bir kisinin, 6liim raporunda MIS-C 6liimiin temel nedeni veya Oliimiine katkida

bulunan énemli bir durum olarak belirtilmesi (CDC 2023)



2.2.3. Vakalarin Siddetinin Simiflandirilmasi

Vakalar klinik siddete gore ii¢ ana grupta siniflandirilmastir:
-Hafif vaka: vazoaktif ila¢ ya da solunum ihtiyaci yok ve minimal organ hasar1 olmasi
-Orta vaka: Hafif ya da izole organ hasar1

-Siddetli vakalar: Orta ya da siddetli organ hasari, orta-siddetli ventrikiiler disfonksiyon

dahil olan ve inotrop ihtiyaci olmasi (Gengeli ve ark. 2023).

2.2.4. MIS-C Tedavi

Tiim klinik siddetlerde hastalara intravendz immunglobulin tedavisi (IVIG) 2
g/kg/doz ve beraberinde metilprednizolon tedavisi verilmesi Onerilmektedir. Hafif
vakalarda, metilprednizolon (2 mg/kg/giin) 5 giin siireyle verilmesi ve ardindan 2 ile 3
hafta boyunca azaltilarak kesilmesi Onerilmektedir. Orta giddetteki vakalarda,
metilprednizolon tek doz olarak 10 mg/kg verilmesi ve ardindan 2 mg/kg/giin'e diisiiriiliip,
4 ile 6 hafta boyunca azaltilarak kesilmesi Onerilmektedir. Siddetli MIS-C hastalarina,
metilprednizolon 1 ile 3 giin boyunca 20-30 mg/kg/giin dozunda (maksimum 1 g) verilmesi
ve ardindan 14 giin boyunca 2 mg/kg/giin'e diisiiriiliip, 6 ile 8 hafta boyunca azaltilarak

kesilmesi 6nerilmektedir (Jonat ve ark. 2021).

Tedavi gerektiren tiim hastalarin, diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) veya
diisiik doz asetil salisilik asit (ASA) 3-5 mg/kg/giin (maksimum doz 81 mg) ile
antikoagiilasyon profilaksisi almalar1 Onerilmektedir. DMAH, D-dimer veya fibrinojen
seviyesi yliksek olan hastalar, ASA'y1 tolere edemeyen belirgin gastrointestinal
semptomlart olan hastalar ve kritik durumda olan hastalar i¢in tercih edilmesi
onerilmektedir. Antikoagiilasyon rejimi belirlenirken tam klinik tablo g6z Oniinde

bulundurulmali, kanama, trombositopeni ve koagiilopati izlenmelidir (Jonat ve ark. 2021).

Anakinra, orta ve siddetli vakalarda tedaviye direncli hastaliklar i¢in, her 6 saatte
bir 10 mg/kg/doz (maksimum 100 mg/doz) kadar kullanilmalidir. Anakinra'ya direngli olan
siddetli vakalarda Tocilizumab gibi diger biyolojik immiinomodiilatérler goz Oniinde

blundurulmalidir (Jonat ve ark. 2021).



2.3. Cocuklarda Multisistemik inflamatuar Sendromun Kardiyak Etkileri

DSO vaka taniminda, kardiyak tutulum miyokardiyal disfonksiyon, perikardit,
kapakgik iltihab1 veya koroner anormalliklerin (EKO bulgular1 veya Troponin/N-terminal
pro-BNP yiiksekligi dahil) varlig1 olarak tanimlanmaktadir. Bugiine kadar bildirilen MIS-C
hastalarinin bir kisminda belirgin kardiyak tutulum bildirilmistir. Bunlara sol ventrikiil
(LV) disfonksiyonu, koroner arter genislemesi veya anevrizmasi KAA ve elektriksel iletim
anormallikleri dahildir. Valviiler disfonksiyon ve perikardiyal eflizyon daha az siklikla
tanimlanmaktadir. MIS-C'nin ilk tanimlar1 arasinda LV disfonksiyonu vakalarin %20-55
kadarinda ve koroner arter genislemesi veya KAA yaklasik %20'sinde goriiliir. Otuz
giinliik takipte, MIS-C'li hastalarin ¢ogunda, baslangigtaki LV disfonksiyonunun
derecesine bakilmaksizin LV ejeksiyon fraksiyonlarinda normallesme goriilir. LV
disfonksiyonu ve KAA'lar aritmilere nazaran MIS-C'nin belirgin ve sik tanimlanan
ozellikleri olsa da MIS-C'li ¢ocuklarda aritmiler, AV blok tanimlanmistir ve bazilarinda bu
AV blokta ikinci ve li¢lincli derece bloga ilerleme goriilmiistiir. Bu nedenlerle EKG ve
EKO tam tan1 degerlendirmesinin temel bilesenleridir. EKO, LV boyutunun ve sistolik
fonksiyonun son diyastolik hacim ve EF kullanilarak 6l¢iimiinii igermelidir. EKO, diyastol
sonu hacmi ve EF kullanarak sol ventrikiil boyutunun ve sistolik fonksiyonun ol¢iimiinii
icermelidir. Tiim koroner arter segmentlerinin ayrintili degerlendirilmesi ve koroner arter
Ol¢limlerinin yapilmasi gerekmektedir. Tani anindaki kardiyak laboratuvar degerleri,
ozellikle Troponin T ve BNP/N-terminal proBNP (NTproBNP) diizeyleri, MIS-C'den
kaynaklanan kardiyak sekelleri olan hastalarin belirlenmesinde yardimci olabilir. Ozellikle,
yiilksek BNP/NTproBNP diizeyleri MIS-C hastalarininda LV disfonksiyon varliginin
degerlendirilmesi i¢in yardimeci olabilir; ancak bu laboratuvar parametrelerindeki hafif ve
gecici yiikselmeler nonspesifik olabilir ve kardiyak tutulumun kesin bir gostergesi degildir.
Ozellikle BNP, akut faz reaktan1 olmasi nedeniyle kardiyak tutulum olmayan inflamatuar

durumlarda da yiikselebilir (Henderson ve ark. 2022).

MIS-C vakalarmin %90'inda kalbi igeren genel bir hiperinflamatuar yanitla
karakterize olan gecikmis interferon yanit1 ve yavas viral temizlenme ile sitokin firtinasi
gozlemlenmistir. i1k aciklamalar KH ve toksik sok sendromu ile klinik benzerliklere isaret

etmistir (van Weerd & Christoffels, 2016; Klabunde, 2017).

MIS-C' 1i ¢ocuklarda kardiyak hasarlanma sik goriiliir; ancak, kardiyak tutlumun
derecesi hastalar arasinda biiylik olgiide farklilik gosterir. Hastalar birkag giin boyunca

yogun bakim ve inotropik destege ihtiya¢ duyabilir. Hastalarin bir kisminda takipte kalici



kardiyak disfonksiyonlar ortaya c¢ikabilir ve hastalarin bir kismi da koétiileserek kalp
nakline ihtiya¢ duyan son evre kalp yetmezligine ilerleyebilir veya Olebilir. Miyokardiyal
yaralanmanin varlig1 veya yoklugu ayrica MIS-C'nin akut donem sonrasi fiziksel aktivite
ve spesifik kardiyovaskiiler takip iizerindeki kisitlamalar1 belirler. Olasi sonuglar goz
oniline alindiginda miyokarditin tanimlanmas1 olduk¢a énemlidir (Scarduelli ve ark. 2023).
Nitekim multisistem inflamatuar bir durum ortaminda ve COVID-19 pozitif test sonuglari
olan kardiyojenik sok veya akut sol ventrikiil disfonksiyonu nedeniyle yogun bakim
iinitelerine (YBU) yatis1 yapilan beklenmedik derecede ¢ok sayida cocuk hasta tespit
edilmigtir (Belhadjer ve ark. 2020).

Bu nedenle, MIS-C hastalarinin dokuyla karakterize miyokardit varligi veya
yoklugu acisindan degerlendirilmesi kritik 6neme sahiptir. MIS-C'nin kardiyovaskiiler
tutulumu, subklinik kardiyak hasardan siddetli kalp yetmezligi olan miyokardite kadar
genis bir yelpazede degisir. KH tutlumu olan geng hastalarda en az 6 hafta diisiik doz ASA
tedavisi ve koroner z-skorlart kullanilarak uygun takip gerekmektedir. KH ve MIS-C,
patojen tetiklemeli hiperinflamatuar durumun ortak spektrumuna ait olma ihtimali
mevcutken ve kiiclik cocuklarda ortak klinik gosterirken, daha biiylik cocuklarda
cogunlukla kalp yetmezIligi, miyokardit ve gastrointestinal semptomlar1 igeren bir klinik
vardir. Ote yandan, asir1 kilonun MIS-C olusumuyla iliskili oldugu bulunmustur

(Scarduelli ve ark. 2023).

Yapilan ¢alismalar neticesinde Kazein-kinaz 2 yolu viral replikasyonda dnemli bir
rolii oldugu tespit edilmis ve muhtemelen bu iligkili yollardaki ara maddelere karsi olusan
otoantikorlarin akut SARS-CoV-2 enfeksiyonu sirasinda ortaya ¢iktig1 ve daha sonra daha
once enfekte olmus cocuklarin bir alt grubunda MIS-C gelisiminde rol oynadigi tespit
edilmistir. Bu olas1 otoantikor hedefleri ayrica dokularda yaygin olarak bulunur ve bu da
MIS-C'li hastalardaki yaygin, ¢cok organli tutulumu agiklamaktadir (Consiglio ve ark.
2020).

SARS-CoV-2'ye serolojik yanitlar MIS-C hastalarinda normal diizeyde tespit edilse
de, ilgili koronaviriislere kars1 6nceden var olan bagisiklik diizeyi daha disiiktiir. MIS-C
patogenezinin aydmlatilmasi i¢in bir dizi aday otoantikor belirlenmistir ve caligmalar
devam etmektedir. Hastalifin kardiyovaskiiler etkileri arastirilirken endotel hiicreleri
tarafindan eksprese edilen ve arter yapisal biitlinliiglinlin diizenlenmesi i¢in gerekli olan bir
glikoprotein olan endoglinin plazma seviyeleri MIS-C ve KH saglikli bireylere gore

yiiksek olarak tespit edilmistir. Endoglin protein ekspresyonu agirlikla vaskiiler endotelde



goriilir ve miyokardium tiim dokular arasinda en yiiksek mesajc1 riboniikleik asit
ekspresyonuna sahiptir. Dolayisiyla endoglin plazma seviyesindeki yiikseklik doku

hasarinin belirgin bir sonucu olarak degerlendirilmistir (Consiglio ve ark. 2020).

2.3.1. MIS- C ve Kawasaki Hastali@inin Kardiyak Etkilerinin Karsilastirilmasi

Her ne kadar MIS-C'nin klinik gdriiniimii, multisistemik tutulum olmasi, belirli
sitokin ve bazi ortak immiin markirlarda yiikselmeler olmas1 KH benzemekte olsa da iki
hastaligin ayrimi tani ve tedavi yonetimi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Bununla birlikte
sistem tutulumlarinda bazi farkliliklar da tespit edilmistir. iki hastalig: karsilastiran bir
calismada MIS-C 1i hastalarda D-dimer, Troponin ve BNP diizeylerinin KH olan
bireylerden daha yiiksek oldugu ve sol ventrikiil fonksiyonlarindaki azalmanin MIS-C li

hastalarda KH’na gore daha sik oldugu tespit edilmistir (Sener ve ark. 2024).

MIS-C'li hastalar KH’li hastalara gore daha genis bir yas araligin1 kapsar, daha
belirgin gastrointestinal ve norolojik semptomlara sahiptir, sok durumu daha siklikla ortaya
cikar ve KH'li ¢ocuklara gore kardiyak disfonksiyon (ventrikiiler disfonksiyon ve aritmiler)

gosterme olasiliklar1 daha yiiksektir (Henderson ve ark. 2022).

Her iki hastalikta da endoglin seviyeleri yiiksek olarak tespit edilmistir. Ayrica, KH
MIS-C'ye kiyasla arterit ve koroner arter hastaligryla iliskili daha yiiksek biyobelirteg
seviyeleri tespi edilmistir. Bu da MISC' de KH’na kiyasla daha yaygin bir endotel tutulumu

ve immiinopatoloji oldugunu diisiindiirmektedir (Consiglio ve ark. 2020).

2.4. Kardiyolojik Degerlendirme
2.4.1. EKG

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisal degerlendirmesi i¢in yeni teknolojiler
gelistirilmeye devam etse de EKG kardiyoloji pratiginde merkezi roliinii degismeden
korumaktadir. EKG, kalp ritminin yorumlanmasi, iletim sistemi anormallikleri,
miyokardiyal iskeminin tespiti, kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopati, perikardit ve
hipertansif kalp hastaliklar1 6nemli kardiyak hastaliklarin degerlendirilmesinde ve ilag
tedavilerinin monitérizasyonunda ¢ok onemli rol oynar (Merdjanovska ve Rashkovska

2022).
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Kalp, kan1 viicuda verimli bir sekilde pompalamak iizere koordine kontraksiyonlari
baslatmak i¢in gereken elektriksel uyariy1 kendisi iiretir ve yayar. Gelismis kalpte, bu islev
her biri belirli bir gorevi yerine getiren gesitli bilesenlerden olusan kardiyak iletim sistemi
tarafindan gerceklestirilir (Sekil 1). Ornegin, sag atriyum ve iist kaval venin birlestigi yerde
bulunan sinoatriyal diigiimdeki 6zel kalp pili miyositleri, impuls iiretir. Impuls daha sonra
atriyal miyokarddan hizla yayilir ve atriyoventrikiiler diigiime ulasir ve burada yavaslar.
Bu gecikme, atriyumlarin kasilmasia ve ventrikiillerin kendileri aktive olup kasilmadan
once dolmasina izin verir. Atriyalden ventrikiiler miyokarda giden tek elektriksel gegit,
atriyoventrikiiler diiglime bagli olan ve ventrikiiler septumun tepesinden gecen hizl
iletimli atriyoventrikiiler demet veya His demeti tarafindan olusturulur. Impulsu sol ve sag
dallara ve ventrikiiler miyokardi aktive eden Purkinje lif agina iletir (Sekil 1). Birlikte, bu
hizli iletimli yapilar (atriyoventrikiiler demet /His demeti, sol ve sag dallar ve Purkinje lif

ag1) ventrikiiler iletim sistemi olarak adlandirilir (van Weerd ve Christoffels 2016).

Superior
caval vein

Left bundle
branch

Sinoatrial
node

Atrioventricular
node

Atrioventricular
bundle

Atrioventricular

junction Right bundle Peripheral ventricular

branch conduction system

Sekil 1:Kardiyak Iletim Sisteminin Komponentleri (vanWeerd ve Christoffels
2016).

EKG'de atriyal depolarizasyonu P dalgasi temsil eder. Sag atriyumda bulunan
sinoatriyal diiglimii tarafindan atriyal depolarizasyon baslatildiginda, 6nce sag atriyum
depolarize olur, ardindan sol atriyum depolarizasyonu gelir. Bu nedenle P dalgasinin ilk
yarist sag atriyum depolarizasyonunu, ikinci yarist ise sol atriyum depolarizasyonunu
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gosterir. Anormal bir P dalgas: atriyal degisiklikler gosterebilir (Baranchuk ve Bayés de
Luna 2015). PR aralig1 hem atriyal depolarizasyon hem AV diigiimii boyunca ventrikiiler
depolarizasyonun baslangicina kadar iletim siiresini temsil eder (Snyder ve ark. 2014).
Genellikle voltaj genligi en biiyiik olan bir sonraki dalga, ventrikiiler depolarizasyonu
temsil eden QRS kompleksidir. Son olarak, son dalga, ventrikiiler repolarizasyon
tarafindan olusturulan T dalgasidir. Atriyal repolarizasyon, QRS'deki ¢ok daha biiyiik
voltaj degisiklikleri tarafindan maskelendigi i¢in gozlenmez. QRS ve T dalgasi arasinda,
tim ventrikiiliin depolarize durumda oldugu zaman periyodunu temsil eden sifir voltajh

(izoelektrik) bir segment de vardir (Sekil 2) (Klabunde 2017).
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Sekil 2: EKG dalgalariin sematik gosterimi (Klabunde 2017).

2.4.1.1. P dispersiyonu

P dispersiyonu (Pd), tiim EKG derivasyonlarinda 6l¢lilen maksimum ve minimum
P dalgasi siireleri arasindaki fark olarak tanimlanir (Turker Duyuler ve ark. 2022).
Maksimum P dalgas1 ve Pd siireleri, sinilis impulsunun homojen dagilimini degerlendirmek
tizere kullanilir. Bununla birlikte hem intraatrial hem de interatriyal iletim siirelerini
degerlendirmek icin kullanilirlar. Ozellikle paroksismal atrial fibrilasyon hastalarmin

degerlendirilmesinde 6nem arz eder (Saleh ve ark. 2019).
2.4.1.2. QT ve QT dispersiyonu

QT araligi, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonlanmasina kadar
gecen milisaniye cinsinden zamana karsilik gelir (Elena Rodriguez-Jiménez ve ark. 2019).
QT dispersiyonu (QTd), bir EKG tiim derivasyonlarindaki en biiylik ve en kiiciik QT
araliklar1 arasindaki fark olarak tanimlanir. EKG'deki QTd ventrikiiler repolarizasyondaki

bolgesel farkliliklart gostermektedir. Bu nedenle artmis QTd miyosit repolarizasyonunun
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daha heterojen olusunu yansitir ve dolayisi ile 6liimciil seyredebilecek ventrikiiler aritmiler

gelisebilirligini gosterir (Friedman ve ark. 2021).

2.4.1.3. QTc ve QTc dispersiyonu

Diizeltilmis QT (QTc), kalp hizindan etkilenen QT araliginin referans degerler ile
karsilagtirilmasin1 miimkiin kilmak tizere kalp hizina goére ayarlanmig halidir ve kalp hizi
diizeltme formiilii standardizasyonu agisindan yapilan ilk ¢aligmalardan biri 1920'de Bazett
tarafindan yapilmistir. Bu formiilde o6lgiilen QT aralifi, R-R mesafesinin karekokiine
bolinerek QTc hesaplanir. Bu yontemle, farkli kalp hizlarinda QT araliklarinin
karsilastirilmasint  saglamistir (Postema ve Wilde 2014). QTc dispersiyonu (QTcd);
maksimum ve minimum Ol¢iilen QTc ararasindaki fark olarak tanimlanir. QTcd koroner
arter hasarinin giddetini belirlemede kullanilir. Elli dokuz ms'den biiyiik degerler
miyokardiyal canlilikla iliskilendirilir, bu da QTcd'yi miyokardiyal enfarktiis niiksiiniin
ongoriisti acisindan kiymetli hale getirir. Daha yiliksek QTcd, malign ventrikiiler aritmiler
gibi komplikasyonlarla iliskili durumlarda tespit edilmistir (Elena Rodriguez-Jiménez ve

ark. 2019).

2.4.2. EKO

EKO, transtorasik ve transdzofageal yaklagim ile ¢ok diizlemli 2D ve 3D gercek
zamanli goriintiileme saglayabilen, radyasyon ve kontrast madde kullanimina ihtiyag
duyulmayan, miikemmel zamansal ¢oziiniirlilk ve 1yi mekansal ¢6ziiniirliik ile kardiyak
yap1 ve fonksiyonlarla birlikte islevsel ve hemodinamik bilgilere de erisim saglayan bir
goriintiileme yontemidir (Hahn ve ark. 2019). Ozellikle son yillarda daha gelismis EKO
cihazlarinin kullanimi ile doku Doppler, speckle tracking ve strain analiz gibi ileri EKO
ozelliklerinin kullanim1 ile ¢ok daha detayli EKO incelemeleri yapilabilmektedir

(Flachskampf ve ark. 2017).

Kardiyovaskiiler bozukluklarin acil yonetimi i¢in EKO yatak basi vazgecilmez
goriintiileme tekniklerindendir. Sol ve sag ventrikiil fonksiyonu, kalp kapak¢igi hastaligi,
hacim durumu, aort hastalifi, kalp enfeksiyonu ve digerleri gibi 6nemli sorular bu
teknikleri kullanarak yeterli ve giivenilir bir sekilde cevaplanabilir. Akut hemodinamik
bozuklugu olan hastalarin ekokardiyografik olarak degelendirilmesi sayesinde akut kalp

yetmezliginden akut koroner sendroma ve pulmoner emboliye kadar tim major

13



kardiyovaskiiler acil durumlarmm kilavuza dayali tam1 ve tedavisinde ekokardiyografi
kullanilmaktadir. Dahasi, hastay1 takip etmek i¢in ideal bir aragtir, tekrarlayan muayeneler
hasta igin higbir risk olusturmaz ve nispeten az kaynak gerektirir. Iki boyutlu goriintii
kalitesi ekokardiyografik taninin temel tas1 olmaya devam etmektedir (Flachskampf ve ark.

2017)

M-mod kardiyak yapilarin hareket halinde iken hacimsel kan akisini yansitirken,
Doppler kan akis hizim1 yansitmaktadir. Bu iki inceleme hemodinamik olarak birbirini
tamamlar. Aralikli degisikliklerin veya solunum degisikliklerinin meydana geldigi
zamanlarda birden falza dongiiyli kaydetmek gerekebilir ve M-mod teknigi, gerekli birden
fazla kardiyak dongiiyii kaydetmenin etkili ve verimli bir yoludur. Yapilan ¢alismalarla,
renkli Doppler M-mod ekokardiyografinin, ejeksiyon ve diyastolik dolum sirasinda sol
ventrikiildeki anlik lokal basing farklarini non-invaziv olarak tahmin etmede gecerliligini

gostermistir (Feigenbaum 2010, Hodzic ve ark. 2020).

2.4.3. Ritim Holter Analizi

Geleneksel Holter monitorleri genellikle ii¢ derivasyona sahip ve EKG'yi siirekli
olarak kaydeden cihazlardir. Kisa (24-48 saat) veya uzun siireli (1-2 hafta) kayitlar
almabilir. Siirekli Holter izleme sisteminin birinci ana avantaji aritminin gercek yiikiinii
belirlemeye yardimci olmasi ve ikinci ana avantaji da belirlenen limitlerin disindaki ritim
bozukluklarinin tespitidir. Aritmik olaylarin miktarinin belirlenmesi, 6zellikle sik goriilen
aritmiler ve semptomlar1 olan aritmiler i¢in, klinisyenin tedavi karar1 vermesine yardimci

olur (Galli ve ark. 2016).

2.4.4. Kalp Hiz1 Degiskenligi

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD), kalp atis araliklarindaki ya da buna karsilik gelen
anlik kalp hizindaki (HR) degisiklikler olarak tanimlanir. Sinoatriyal diiglimiin, otonom
sinir sisteminin parasempatik ve sempatik bilesenleri tarafindan diizenlenmesiyle olusur.
Kalp hiz1 degiskenligi analizi, kalbin ritmini etkileyen uyarilara yanit verme yetenegini

degerlendirmek agisindan 6nemlidir (Chua ve ark. 2008).

Hastaliklar kalp hiz1 iizerine etki edebilir bu nedenle KHD rahatsizligin tiirii ve
yogunlugu hakkinda bize bilgi verir. Artan sempatik sistem aktivasyonu ya da azalan

parasempatik sistem aktivasyonu kalp hizinda artisa sebep olur. Bunu tersine azalan
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sempatik sistem aktivasyonu ya da artan parasempatik sistem aktivasyonu ise kalp hizinda

yavaslamaya neden olur (Chua ve ark. 2008).

KHD ol¢iimiine yonelik iki ana yaklasgim mevcuttur. Birincisi zaman alan analizi
(normalden normale araliklarin standart sapmasi [SDNN] gibi) ve frekans alan analizi (gii¢
spektral yogunlugu (PSD) gibi. Ikincisi ise yiiksek frekans (parasempatik aktivite), diisiik
frekans (sempatik aktivite ve vagal aktivite) ve toplam gii¢ (sempatik/parasempatik denge)
degerleri saglar. Spektral analiz, KHD analizinde kullanilan en popiiler lineer tekniktir.
Yiiksek frekans bandindaki (HF: 0,15 — 0,5 Hz) spektral gii¢, solunum siniis aritmisini
(RSA) ve dolayisiyla kardiyak vagal aktiviteyi yansitir. Diisiik frekansh (LF: 0,04 — 0,15
Hz) gii¢, baroreseptdr kontrolilyle iliskilidir ve hem vagal hem de sempatik sistemle
iligkilidir. Cok diisiik frekansli (VLF: 0,0033 — 0,04 Hz) gii¢, termoregiilatdr ve vaskiiler

mekanizmalar ve renin-anjiyotensin sistemleriyle iligkilendirimistir (Chua ve ark. 2008).

Patolojik durumlar KHD f{iretebildiginden daha yiiksek KHD her zaman daha iyi
degildir. Kardiyak iletim anormallikleri KHD o6l¢iimlerini yiikselttiginde, 6zelikle yagh
bireyler i¢in artan Olim riskiyle baglantili olarak degerlendirilir. EKG morfolojisinin
yakindan incelenmesi, yliksek KHD degerlerinin atriyal fibrilasyon gibi sorunlardan
kaynaklanip kaynaklanmadigin1 ortaya ¢ikarabilir. Optimal KHD seviyesi saglik ve 6z
diizenleme kapasitesi ve uyum saglama veya dayamklilikla iligkilidir. Daha yliksek
dinlenme vagal aracili KHD seviyeleri, prefrontal korteks tarafindan dikkat ve duygusal

isleme gibi yonetici islevlerin performansiyla baglantilidir (Shaffer ve Ginsberg, 2017).

Holterde 24 saatlik, kisa stireli (ST, ~5 dk) veya kisa ve ultra kisa siireli (UST, <5
dk) KHD’ yi zaman alani, frekans alani ve dogrusal olmayan olgiimler kullanarak
tanimlanabilir. Frekans alani Ol¢iimleri, mutlak veya bagil giiciin dort frekans bandina
dagilimini tahmin eder. HR salinimlar ultra diisiik frekans, ¢ok diisiik frekans (VLF),
diisiik frekans (LF) ve yiiksek frekans (HF) bantlarina ayrilmistir (Shaffer ve Ginsberg,
2017).

Glig, bir frekans bandinda bulunan sinyal enerjisidir. Frekans alani dlglimleri
mutlak veya bagil gili¢ olarak ifade edilebilir. Mutlak gili¢, ms karesinin/saniye basina
dongili (ms?/Hz) olarak hesaplanir. Bagil giig, toplam KHD giictiniin yiizdesi veya normal
iinite olarak tahmin edilir, belirli bir frekans band1 i¢in mutlak giicii LF ve HF bantlarinin
toplam mutlak giicline bolerek bulunur. Saglikli, ayni yastaki bireylerde belirli bant giicii
ve toplam giicteki genis varyasyona ragmen iki kisinin frekans alani o6l¢iimlerini

karsilastirabilmemizi saglar. (Shaffer ve Ginsberg, 2017).
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Ultra diistik frekans bandi (<0,003 Hz), 5 dakika-24 saat arasi bir periyotla vuru
aras1 araliklardaki dalgalanmalar1 endeksler ve 24 saatlik kayitla 6l¢iiliir. VLF bandi
(0,0033-0,04 Hz), 25 ile 300 saniye arasindaki periyotlara sahip ritimlerden olusur. LF
bandi1 (0,04-0,15 Hz), 7 ila 25 saniye arasindaki periyotlara sahip ritimlerden olusur ve ~3
ila 9 bpm arasindaki inspirasyondan etkilenir. 5 dakikalik bir 6rnekte, 12—45 tam salinim
periyodu vardir. HF veya solunum bandi (0,15-0,40 Hz), 9 ila 24 bpm arasindaki
solunumdan etkilenir. LF/HF giicii oran1 (LF/HF orani1), sempatik sinir sistemi ile
parasempatik sinir sistemi aktivitesi arasindaki orani tahmin edebilir. Toplam gii¢, 24 saat
boyunca ultra diisiik frekans, VLF, LF ve HF bantlarindaki enerjinin ve kisa siireli kayitlar
icin VLF, LF ve HF bantlarindaki enerjinin toplamidir. Dogrusal olmayan ol¢iimler bir
zaman serisinin ongoriilemezligini sayisal olarak ifade edebilmemizi saglar. Sirkadiyen
ritimler, viicut sicakligi, metabolizma, uyku dongiisii ve renin-anjiyotensin sistemi, klinik
KHD degerlendirmesi icin "altin standart"1 temsil eden 24 saatlik KHD kayitlarini etkiler.

Kisa stireli 6l¢limlere gore daha fazla 6ngori giici mevcuttur (Shaffer ve Ginsberg, 2017).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Gruplarinin Belirlenmesi

Calismamiz prospektif bir kohort ¢alismasidir. Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 boliimiine 21 Eyliil 2020- 10 Ekim 2023 tarihleri
arasinda basvuran MIS-C tanisi ile takip edilen 0-18 yas aras1 58 ¢ocuk hasta ¢alismamiza
dahil edildi. MIS-C iligkili semptomu olmayan ama herhangi bir kardiyak semptom ile
Cocuk kardiyoloji poliklinigine bagvuran olgular arasindaki kardiyovaskiiler hastalik tespit
edilmeyen, ek hastalig1 bulunmayan, antiaritmik, kardiyovaskiiler sistem iizerinde etkinligi
bilinen bir ilag kullanimi olmayan 62 hasta kontrol grubu olarak c¢aligmaya dahil edildi.
MIS-C tutulumlar1 haricinde major kardiyak ya da ekstrakardiyak hastalik tanisi alan ya da
kontrol grubu aday1 olup major kardiyak ya da ekstrakardiyak herhangi bir hastalik siiphesi

ya da tanisi olan kisiler calismaya dahil edilmedi.

MIS-C tanis1 alan hasta grubuna tan1 aldiklar1 esnada ve tani aldiktan ortalama 6 ay

sonra EKG ve EKO ve 24 saatlik ritim Holter degerlendirmesi yapildu.
3.2. Veri Toplama Aracg ve Teknikleri
3.2.1. Demografik Degerlendirme

MIS-C tanist ile takip edilen 58 hastanin basvurusundaki demografik verileri,
sikayet/leri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar, goriintiileme ve klinik degerlendirmeleri
kaydedildi. Kontrol grubu olarak ayni zaman diliminde basvuran, dahil edilme ve diglama
kriterleri agisindan sorunlu olmayan kisilerin demografik, klinik ve laboratuvar verileri

kaydedildi.
3.2.2. Elektrokardiyografik Degerlendirme

Elektrokardiyografik degerlendirme; G.E marka MAC 2000 12 kanal EKG cihazi
kullanilarak, 25 mm/sn hiz ve 10mm/mV voltaj ile standart 12 derivasyonlu yiizey EKG
kullanilarak yapildi. EKG iizerinde elle kalp hizi, aks, ST degisikligi, PR mesafesi,
maksimum P (Pmax) ve minimum P (Pmin) siireleri, P dispersiyonu, maksimum QT
mesafesi (QTmax) ve minimum QT mesafesi (QTmin), QT dispersiyonu, minimum QTc
ve maksimum QTc intervali ve QTc dispersiyonu 6dl¢iildii. QTc intervali hesaplanirken

Bazzet’s formiilii (QTc = QT / VRR) kullanilds.
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3.2.3. Ekokardiyografik Degerlendirme

Ekokardiyografik degerlendirme; G.E marka Vivid S5/S60 Ekokardiyografi
cihazlar1 3S ve 6S proplar kullanilarak yapildi. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi
ile anatomik ve fonksiyonel degerlendirmeler, yapisal bozukluk degerlendirmesi, pulmoner
velosite, aort velosite, EF, FS, diastolde interventrikiiler septum capt (IVSd), sistolde
interventrikiiler septum ¢ap1 (IVSs), diastol sonu sol ventrikiil internal ¢ap1 (LVIDd),
LVIDs, diastol sonu sol ventrikiil arka duvar ¢cap1 (LVPWd), sistol sonu sol ventrikiil arka
duvar ¢ap1 (LVPWs), SPAB, sistolik voliim (SV) 6l¢iimleri yapildi.

3.2.4. 24 Saatlik Ritim Holter Degerlendirmesi

Hasta ve kontrol grubuna EKG ve Ekokardiyografiye ek olarak 24 saatlik ritim
Holter EKG analizleri DMS Cardioscan II-11.0 Versiyon 200 cihazi ile yapildi. Minimum
HR, maksimum HR, ortalama HR, normal RR surelerinin standart derivasyonu (SDNN24)
indeks, normal RR sureleri ortalamasinin standart derivasyonu (SDANN) indeks, SDNN
indeks, rMSSD indeks, pNN50, Spectral Power 24 indeks, Very Low Frequency indeks
(VLF), Low Frequency indeks (LF), High Frequency indeks (HF), sempatik indeks,
parasempatik indeks, sempatik ve parasempatik oran indeksi, LF/HF, Uyku Power, Uyku
LF, Uyku VLF, Uyku HF, Uyku rMSSD, Uyku pNN50, Uyku SDNN, Uyanik Power,
Uyaniklik HF, Uyamklik VLF, Uyaniklik LF, Uyaniklik rMSSD, Uyaniklik pNNS50,
Uyaniklik SDNN 6l¢iimleri yapildi.

3.3. Verilerin istatistiksel analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin
degerlendirilmesinde ortalama, standart sapma, ortanca (1. Ceyreklik- 3. ceyreklik)
degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi.
Normal dagilima uyan sayisal verilerin degerlendirilmesinde independent-samples #-testi,
normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin karsilagtiritlmasi Man-Whitney U
testi kullanilarak yapildi. Kruskal Wallis testi sonucu anlamli olan gruplar arasinda ikili
karsilagtirmalar icin posthoc Man-Whitney U testi ve Bonferroni diizeltmesi yapildi.
Spearman korelasyon katsayisi ile analiz edildi. Spearman korelasyon katsayilarinin
degerlendirilmesinde 0,19’un altinda iliski yok, 0,20-0,39 arasi diisiik, 0,40-0,69 arasi orta,
0,70-0,89 aras1 yiiksek, 0,90’1n istii ¢ok yiiksek iliski olarak kabul edildi. Kategorik
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verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Hastalarin akut ve kontrol donemdeki
EKG, EKO ve Holter sonuglar1 Wilcoxon isaretli siralar testi kullanilarak degerlendirildi.

Istatistiksel olarak p<0,05 olan durumlar anlamli kabul edildi.

3.4. Cahismanmn Etik Boyutu

Calismanin Etik kurul onayr Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
kurulundan 01.07.2022 tarihinde alinmigtir. 2022/3886 numarali etik kurul onay1 Ek-1 ile

sunulmustur.
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4. BULGULAR

Caligmaya hasta grubunda MIS-C ile takipli 58 ¢ocuk, kontrol grubuna ise MIS-C

iligkili semptomu olmayan saglikli 62 ¢ocuk dahil edildi. Hasta grubunun yas ortalamasi

10,53+£3,90, kontrol grubunun yas ortalamasi 10,08+3,67 aydi. Hasta ve kontrol

grubundakilerin yas dagilimlart benzerdi (p=0,519) (Sekil 3). Hasta ve kontrol

grubundakilerde boy, kilo, VKI degerleri agisindan anlamli farklilik saptanmadi sirasiyla
p=0,182; p=0,403; p=0,777). Hasta grubunun %46,6’s1 kiz, %54,3’i erkekti (Sekil 4).
Kontrol grubun ise %50,0’1 kiz, 9%50,0’1 erkekti (Sekil 5). Hasta ve kontrol grubunda

cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,706) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun bazi o6zelliklerinin demografik 6zelliklerinin

karsilastirilmast
N Hasta grubu (N=58) Kontrol grubu (N=62)
1likl
Ozellikler Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas (y1l) 10,53+3,90 10,08+3,67 0,519*
Boy (cm) 140,55+22,30 135,32+20,38 0,182*
Kilo (kg) 39,85+18,04 37,25+15,85 0,403*
VKI (kg/m?) 19,24+4,71 19,02+3,41 0,777*
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kiz 27 (46,6) 31 (50,0) 0,706**
Erkek 31(53,4) 31 (50,0)
*Independet sample ¢ test; **Ki-kare testi
12
10
8
6
4
2
0
Hasta Grubu Kontrol grubu

Sekil 3: Yas Ortalamasinin Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilimi
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ERKEK = KIZ

Sekil 4: Hasta Grubu Cinsiyet Dagilimi

ERKEK = KIZ

Sekil 5: Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilimi

4.1. Hasta grubunun demografik ozellikleri, kan, EKG, EKO ve Holter sonuclari

Calismaya dahil edilen ve hasta grubunda yer alan 58 hastanin %46,6’s1 (n=27) kiz,
%353,4’1 (n=31) erkekti. Hastalarin %29,3’ hafif, %48,3’l orta, %22,4’i agir klinige
sahipti ve %35,2’sinde eslik eden hastalik (bir hastada familial hiperkolesterolemi, bir
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hastada mitokondriyal hastalik ve epilepsi, baska bir hastada ise marfan sendromu) vardi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 10,53+3,90 yil, VKIi ortalamas:
19,2444,71 kg/m?, hane i¢i kisi say1s1 ortancasi 5 idi (Tablo 4.1.1.) (Sekil 6).

Tablo 4.1.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Hasta Grubu (N=58)

Ozellikler
n (%)
Cinsiyet
Kiz 27 46,6
Erkek 31 53,4
Klinik
Hafif 17 29,3
Orta 28 48,3
Agir 13 224
Eslik eden hastahk
Yok 55 94,8
Var 3 5,2
Ortalama=£SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Yas (y1l) 10,53+3,90 10,25 (7,24-14,00)
Boy (cm) 140,81£23,33 143,00 (120,00-161,00)
Kilo (kg) 39,95+18,70 35,00 (24,75-52,25)
VKIi (kg/m?) 19,24+4,71 18,44 (15,68-21,76)
Hane ici kisi sayis1 4,94+1,44 5(4-5)

VKI: Viicut Kitle Indeksi

HAFIF - ORTA = AGIR

Sekil 6: Hasta Grubu Klinik Siddetinin Dagilimi
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Hastalarin %98,3’linde ates, %20,7’sinde Oksiiriik, %27,6’sinda bogaz agrisi,
%69,0’1nda kas agrisi, %46,6’sinda bulanti, %50,0’inda kusma, %65,5’inde karin agrisi,
%32,8’inde ishal, %382,8’inde yorgunluk, %87,9’'unda bilateral bulbarkonjoktivit,
%358,6’sinda dudakta fisslir, %70,7’sinde ¢ilek dili, %29,3’linde ekstremite el ayak,
%79,3’linde dokiintii, %10,3’linde deskuamasyon, %6,9’unda eklem sisligi, %36,2’sinde
artralji, %19,0’inda boyun tutulmasi, %2,3’linde kanama, %29,3’linde bas agrisi,

%20,7’sinde letarji, %27,6’sinda nefes darlig1 vardi (Tablo 4.1.2).
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Tablo 4.1.2. Hastalarin semptomlarina ait 6zellikler

Ozellikler Hasta Grubu (N=58)
n (%)

Ates

Yok 1(1,7)

Var 57 (98,3)
Oksiiriik

Yok 46 (79,3)

Var 12 (20,7)
Bogaz agris1

Yok 42 (72,4)

Var 16 (27,6)
Kas agrisi

Yok 18 (31,0)

Var 40 (69,0)
Bulanti

Yok 31(53,4)

Var 27 (46,6)
Kusma

Yok 29 (50,0)

Var 29 (50,0)
Karn agris1

Yok 20 (34,5)

Var 38 (65,5)
ishal

Yok 39(67,2)

Var 19 (32,8)
Yorgunluk

Yok 10(17,2)

Var 48 (82,8)
Bilateral bulbarkonjoktivit

Yok 7(12,1)

Var 51(87,9)
Dudakta fissiir

Yok 24 (41,4)

Var 34 (58,6)
Cilek dil

Yok 17 (29,3)

Var 41 (70,7)
Ekstremite el ayak

Yok 41 (70,7)

Var 17 (29,3)
Dékiintii

Yok 12 (20,7)

Var 46 (79,3)
Deskuamasyon

Yok 52(89,7)

Var 6(10,3)
Eklem sisligi

Yok 54(93,1)

Var 4(6,9)
Artralji

Yok 37 (63,8)

Var 21(36,2)
Boyun tutulmasi

Yok 47 (81,0)

Var 11 (19,0)
Kanama

Yok 56 (96,6)

Var 234
Bas agrisi

Yok 41 (70,7)

Var 17 (29,3)
Letarji

Yok 46 (79,3)

Var 12 (20,7)
Diger norolojik bulgular

Yok 49 (84,5)

Var 9 (15,5)
Nefes darhig:

Yok 42 (72,4)

Var 16 (27,6)
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Hastalarin %27,6’sinda nefes darligi, %5,2’sinde weezing, %8,6’sinda gogiis agrist

vardi. Hastalarin %10,3’linde ekstremitelerde soguma/solukluk, %10,3’linde uzamis

kapiller dolum zamani, %6,9’unda idrar ¢ikisinda azalma, %15,5’inde aritmi, %36,2’sinde

dehidratasyon oldugu saptandi (Tablo 4.1.3).

Tablo 4.1.3. Hastalarin fizik muayene bulgularina ait 6zellikler

Ozellikler Hasta Grubu (N=58)
n (%)

Nefes darhg:

Yok 42 (72,4)

Var 16 (27,6)
Weezing

Yok 55 (94,8)

Var 35,2
Gogiis agrisi

Yok 53(91,4)

Var 5(8,6)
Takipne

Yok 41 (70,7)

Var 17 (29,3)
Tasikardi

Yok 43 (74,1)

Var 15 (25,9)
Hipotansiyon

Yok 44 (75,9)

Var 13 (22,4)
Ekstremitelerde soguma/solukluk

Yok 52 (89,7)

Var 6 (10,3)
Uzamus kapiller dolum zamani

Yok 52 (89,7)

Var 6 (10,3)
Idrar cikisinda azalma

Yok 54 (93,1)

Var 4(6,9)
Aritmi

Yok 49 (84,5)

Var 9(15,5)
Dehidratasyon

Yok 37 (63,8)

Var 21 (36,2)
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Hastalarin akciger grafisinde %12,1’inde plevral efiizyon, %19,0’inda infiltrasyon,

%1,7’sinde 6dem, %]1,7’sinde Akut solunum sikintist sendromu oldugu belirlendi.

Hastalarin %31,0’inda akciger tutulumu vardi. Hastalarin %13,8’inde batin tomografisinde

bulgu vardi, %31,0’1n1n batin ultrasonografisinde siv1 oldugu saptandi (Tablo 4.1.4).

Tablo 4.1.4. Hastalarin goriintiileme sonuglarina ait 6zellikler

Hasta Grubu (N=58)

Ozellikler n (%)
Akciger grafisi
Infiltrasyon 11 (19,0)
Plevral efiizyon 7 (12,1)
Odem 1(1,7)
Akut solunum sikintisi sendromu 1(1,7)
Batin Tomografisi
Normal 1(1,7)
Bulgu var 8 (13,8)
Batin Ultrasonografisi
Sivi 18 (31,0)
Lenfadenopati 3(5,2)
Safra camuru 2(3,4)
Hepatosteastoz 1(1,7)
Hepatomegali 234
Splenomegali 1(1,7)
Bobrek patolojisi 1(1,7)

Hastalarin %32,8’inde asit vardi, %10,3’linde akut bobrek yetmezligi, %6,9’unda

akut karaciger yetmezligi, %15,5’inde kalp yetmezligi, %17,2’sinde sok, %5,2’sinde

apandisit, %6,9 unda pankreatit vardi (Tablo 4.1.5)
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Tablo 4.1.5. Hastalarin sistem tutulumlarina ait 6zellikler

Hasta Grubu (N=58)

Ozellikler n (%)
GIS tutulumu
Asit 19 (32,8)
Lenfadenopati 3(5,2)
Hepatit 4(6,9)
Safra Camuru 2(3,4)
Apandisit 1(1,7)
Akut bobrek yetmezligi 6 (10,3)
Akut karaciger yetmezligi 4(6,9)
Kalp yetmezligi 9 (15,5)
Solunum yetmezIligi
Takipne 12 (20,7)
Hipoksi 8 (13,8)
Entiibasyon 3(5,2)
Sok 10 (17,2)
Apandisit 3(5,2)
Pankreatit 4(6,9)

Hastalarin tamamima verilen IVIG dozu 2 gr/kg’di, %36,2’sine 3 mg/kg’dan ASA
verildigi, %94,8’ininde ASA tedavi siiresinin 4 hafta oldugu, %?22,4’iine inotrop destek
verildigi saptandi. Hastalarin %44,8’ine sefotaksim, %43,1’ine seftriakson kullanildigi,
%69,0’ma DMAH verildigi, %37,9’una anakinra, %]1,7’sine tocilizumab baslandig1
belirlendi (Tablo 4.1.6).
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Tablo 4.1.6. Hastalara verilen ila¢ tedavilerine ait 6zellikler

Hasta Grubu (N=58)

Ozellikler n (%)
IViG dozu
2gr/kg 58 (100)
Asetil salisilik asit dozu
Yok 3(5.2)
2 mg/kg 6 (10,3)
3mg/kg 21(36,2)
4mg/kg 4(6,9)
3mg/kg 16 (27,6)
80 mg/kg 5(8,6)
100 mg/kg 2(34)
6 mg/kg 1(1,7)
Asetil salisilik asit tedavi siiresi
Yok 3.1
4 hafta 55 (94,8)
Steroid (Dozu)
1-2 mg/kg 33 (56,8)
10 mg/kg 1(1,7)
20 mg/kg 13(22,4)
30 mg/kg 8 (13,7)
Pulse 1(1,7)
Inotrop destek
Yok 45 (77,6)
Var 13 (22,4)
Antibiyotik
Sefotaksim 26 (44,8)
Seftriakson 25 (43,1)
Klindamisin 20 (34,5)
Teikoplanin 20 (34,5)
Meropenem 3(5,2)
Piperacilin-tazobaktam 23,4
Ampisilin siilbaktam 1(1,7)
Diisiik molekiil agirhikh heparin
Hayir 18 (31,0)
Evet 40 (69,0)
Anakinra
Hayir 36 (62,1)
Evet 22 (37,9)
Tocilizumab
Hayir 57 (98,3)
Evet 1(1,7)
Baska ila¢ kullanimi
Hayir 53 (91,4)
Ursofalk 35,1
Sotalol 1(1,7)
Somatostatin 1(1,7)

Siklosporin 1(1,7)




Hastalarin %6,9’unun entiibe oldugu, %6,9’una mekanik ventilasyon ihtiyaci,

%10,3’linde non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyac1t oldugu belirlendi. Hastalarin

%34,5’inde oksijen ihtiyac1 vardi. Hastalarin %13,8’inde YBU vyatis1 vardi. Hastalarn

toplam yatis siiresi ortancas1 9, YBU yatis1 ortancasi 2,5, servis yatis siiresi ortancasi 9

giindii (Tablo 4.1.7).

Tablo 4.1.7. Hastalarin ilag dis1 tedavilerine ait 6zellikler

Ozellikler Hasta Grubu (N=58)
n (%)

Solunum destegi

Yok 48 (82,8)

Non-invaziv MV 6 (10,3)

Entiibasyon 4(6,9)
02 ihtiyaci

Hayir 38 (65,5)

Evet 20 (34,5)
Plazma exchange uygulanma durumu

Hig 50 (86,2)

1 kez 5(8,6)

2 kez 23,4

3 kez 1 (1,7)
Yogun bakim iinitesi yatis varhg:

Yok 50 (86,2)

Var 8 (13,8)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Toplam yatis siiresi/giin 9(7-11)
Yogun bakim iinitesi yatis siiresi/giin (n=8) 2,5(2-9)
Servis yatis siiresi/giin 9 (7-10)

Hastalarin hemogram sonuglarina ait ortalama+SS ve ortanca (1-3. Ceyreklik)

degerleri Tablo 4.1.8”de gosterildi.
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Tablo 4.1.8. Hastalarin hemogram sonuglarina ait degerler

Ozellikler (N=58)

Ortalama+SS

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Lokosit (hiicre/mm?)
Polimorfoniikleer (hiicre/mm?)
Lenfosit (hiicre/mm?)
Eozinofil (hiicre/mm?)
Hemoglobin (g/dL)
Hematokrit

Trombosit (hiicre/mm?)

9861,72+4555,79
8216,89+4466,39
1106,55+£896,20
168,24+414,11
12,16+1,76
41,86+43,21
189,36+98,04

9080,0 (7025,0-12197,5)
7405,0 (5460,0-10340,0)
810,0 (610,0-1325,0)
50,0 (10,0-182,5)
12,2 (10,9-13,2)
36,2 (32,0-39,7)
161,0 (121,7-211,7)

Hastalarin biyokimya sonuglarina ait ortalama+SS ve ortanca (1-3. Ceyreklik)

degerleri Tablo 4.1.9.da gosterildi.
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Tablo 4.1.9. Hastalarin biyokimyasal test sonuclarina ait degerler

Ozellikler Ortalama=£SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Ure (mg/dL) 30,16+16,51 24,3 (18,4-36,0)
Kreatinin (mg/dL) 0,69+0,29 0,66 (0,47-0,85)
ALT (U/L) 47,38+75,13 23,4 (15,8-47,5)
AST (U/L) 50,09+87,93 25,4 (12,9-49,2)
GGT (U/L) 55,71+88,31 28,0 (13,0-64,0)
Sodyum (mmol/L) 133,3944,26 134,0 (130,7-137,0)
LDH (U/L) 311,79+137,47 282,0 (235,0-343,5)
Trigliserid (mg/dL) 226,72+108,70 227,5 (129,0-286,7)
APTZ (sn) 34,98+50,70 27,6 (24,6-31,0)
INR 1,21+0,15 1,2 (1,1-1,3)
Albumin (g/dL) 4,55+6,19 3,5 (3,0-4,09
CK (U/L) 167,86+£294,33 71,0 (45,0-137,0)
CRP (mg/L) 173,83+93,32 171,0 (94,5-237,4)
ESH (mm/hr) 49,6+30,81 45,0 (25,7-73,5)

D -Dimer (pg/L)
Fibrinojen (mg/dL)
Ferritin (ng/mL)
Prokalsitonin ng/mL
CK-MB

Troponin

BNP

4388,78+5925,56
517,48+168,08
1007,25+1517,01
15,55428,75
2,1442,52
0,240,44

7362,70+10891,49

2916,5 (1154,2-4725,0)
480,5 (440,2-613,2)
591,0 (252,2-1058,2)

3,30 (1,09-16,62)

1,23 (0,61-2,39)
0,10 (0,10-0,17)

2671,0 (958,5-10876,5)

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, APTZ: Aktive parsiyel tromboplastin zamani,
CK: Kreatin kinaz, CK-MB: Kreatin kinaz-MB ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, GGT: Gama glutamil

transferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, INR: Internasyonel normalize oran

Hastalarin akut donemde EKG’deki hiz degeri ortancas1 101,5, kontrol doneminde

ise 82,0 idi. Akut donemdeki hiz degeri kontrol donemindeki hizdan anlamli yiiksekti

(p<0,001). Akut donemdeki PR mesafesi kontrol donemindeki PR mesafesinden anlamli

yliksek saptandi (p=0,001). Hastalarin akut donemdeki QT max, QT min degerleri kontrol

donemindeki degerlerden anlamli ve daha diisiiktli (sirastyla p=0,05; p=0,012). Hastalarin
akut ve kronik désnemdeki Pmax, Pmin, Pd, QTd, QTcmax, QTcMIN, QTcd ve grs siireleri

ise benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.1.10).
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Tablo 4.1.10. Hastalarin akut donemde ve kontrolde cekilen EKG parametrelerinin

karsilastirilmast
Hasta grubu (N=58)
Parametreler Akut Donem Kontrol .
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Hiz (/dk) 101,5 (81,7-119,2) 82,0 (70,7-93,7) <0,001
PR (msn) 0,14 (0,12-0,16) 0,12 (0,12-0,14) 0,001
P max (msn) 0,10 (0,08-0,10) 0,10 (0,08-0,10) 0,555
P min (msn) 0,06 (0,06-0,08) 0,06 (0,06-0,08) 0,928
Pd (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,394
QT max (msn) 0,34 (0,30-0,36) 0,36 (0,32-0,38) 0,005
QT min (msn) 0,30 (0,28-0,33) 0,32 (0,30-0,349 0,012
QTd (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,429
QTcmax (msn) 0,42 (0,40-0,44) 0,41 (0,39-0,43) 0,088
QTcmin (msn) 0,38 (0,36-0,40) 0,37 (0,35-0,39) 0,089
QTcd (msn) 0,03 (0,03-0,05) 0,03 (0,02-0,05) 0,263
QRS siiresi (msn) 0,07 (0,06-0,08) 0,08 (0,06-0,08) 0,429

*Wilcoxon igaretli sira testi

Hastalarin EKO’larinda akut donemde EF, FS degerleri kontrol dénemlerinden

anlamli disiik, LVIDs degeri anlaml ytiksekti (sirastyla p=0,002; p=0,025; p=0,016). Akut

donemde SPAB degeri dagilim araligi, kontrol donemindekine gore anlamli ve daha genisti
(p=0,009). Akut ve kontrol donemdeki PulmVelosite, Aort Velosite, IVSd, IVSs, LVIDd,
LVPWd, LVPWs ve SV degerleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.1.11).
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Tablo 4.1.11. Hastalarin
karsilastirilmast

akut donemde ve kontrolde yapilan EKO parametrelerinin

Parametreler

Hasta grubu (N=58)

Akut Donem

Kontrol

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Pulmoner Velosite (m/sn)
Aort Velosite (m/sn
EF (%)

FS (%)

IVSd (mm)

IVSs (mm)

LVIDd (mm)
LVIDs (mm)
LVPWd (mm)
LVPWs (mm)
SPAB (mmHg)

SV (ml)

1,10 (1,10-1,20)
1,20 (1,10-1,30)
69,0 (65,0-71,5)
38,0 (35,5-40,1)
9,0 (7,0-9,3)
10,0 (9,0-14,0
40,0 (36,0-45,0)
25,0 (22,0-28,5)
9,0 (7,5-10,0)
10,0 (9,0-12,0)
21,0 (21,0-26,0)
44,0 (32,0-67,0)

1,10 (1,10-1,20)
1,10 (1,10-1,20)
70,0 (68,0-72,2)
39,0 (37,0-41,0)
8,8 (7,6-9,0)
10,5 (9,0-12,0)
39,0 (35,7-43,3)
23,0 (21,0-26,2)
8,0 (7,0-9,0)
12,0 (10,5-13,5)
21,0 (21,0-23,0)
46,5 (45,2-74,2)

0,473
0,089
0,002
0,025
0,458
0,581
0,466
0,016
0,102
0,302
0,009
0,893

*Wilcoxon igaretli sira testi

Hastalarin holter parametrelerinin akut ve kontrol donemindeki degerlerinin benzer

oldugu saptandi (p>0,05) (Tablo 4.1.12).
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Tablo 4.1.12. Hastalarin

akut donemde ve kontrolde yapilan Holter parametrelerinin

karsilastirilmast
Hasta grubu (N=58)
Parametreler Akut Dénem Kontrol p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Ortalama HR 74,0 (65,0-89,0) 87,0 (79,5-90,0) 0,100
Minimum HR 48,0 (43,0-55,0) 52,0 (46,0-60,5) 0,099
Maximum HR 154,0 (137,0-163,0) 155,0 (142,5-161,0) 0,972
SDNN24 156,0 (111,0-195,0) 121,0 (102,5-173,5) 0,307
SDANN24 indeks 130,0 (90,0-177,0) 94,0 (88,0-157,0) 0,363
SDNN24 indeks 67,0 (55,0-88,0) 68,0 (58,5-92,5) 0,859
rMSSD24 53,0 (41,0-73,0) 48,0 (34,0-55,5) 0,124
pNNS50 24 20,0 (18,0-40,0) 19,0 (12,0-27,5) 0,099
Spectral Power 24 indeks 4068,8 (3302,2-6707,8) 4354,6 (3538,4-8040.,4) 0,861
VeryLowFrequency indeks 24 (VLF) 2818,5 (1890,3-3844,8) 2852,5 (2244,5-5329,2) 0,972
LowFrequency indeks 24 (LF) 931,8 (559,6-1460,3) 957,4 (795,7-1877,2) 0,279
High Frequency indeks 24 (HF) 644,6 (290,71016,2) 651,6 (312,9-775,8) 0,701
LF/HF 1,7 (1,3-2,4) 2,2 (1,4-2,4) 0,289
Uyaniklik SDNN 139,0 (104,0-172,0) 110,0 (90,0-142,5) 0,093
Uyaniklik rMSSD 50,0 (39,0-68,0) 38,0 (31,0-46,5) 0,050
Uyaniklik pNN50 22,0 (13,0-35,0) 16,0 (9,0-22,0) 0,050
Uyanik Power 3929,9 (3157,7-7066,6) 4538,6 (3594,1-6759,4) 0,972
Uyaniklik VLF 2848,5 (1976,3-4214,2) 2903,1 (1922,3-4571,6) 0,507
Uyaniklik LF 783,9 (557,2-1561,1) 997,1 (678,2-1595,1) 0,753
Uyaniklik HF 459,9 (246,4-911,4) 366,5 (251,5-603,4) 0,116
Uyku SDNN 118,0 (92,0-168,0) 115,0 (91,0-157,0) 0,727
Uyku rtMSSD 70,0 (40,0-84,0) 57,0 (39,5-88,5) 0,625
Uyku pNN50 35,0 (16,0-51,0) 36,0 (19,0-49,5) 0,649
Uyku Power 4425,6 (2656,8-7743,8) 5266,3 (3018,1-10865,2) 0,196
Uyku VLF 2960,9 (1726,2-4262.9) 3518,3 (1871,7-7103,3) 0,422
Uyku LF 1041,0 (561,4-1326,1) 1105,3 (596,7-2065,5) 0,196
Uyku HF 652,4 (330,7-1204,5) 916,5 (499,0-1339,5) 0,422
Min spectral power hour 1312,8 (904,6-2147,4) 1671,7 (946,7-2625,3) 0,807
Max spectral power hour 8971,6 (6096,4-16247,7) 9360,0 (7307-1-17513,7) 0,196
Max qt holter 443,5 (422,5-474,7) 424,0 (404,5-444,5) 0,410
Max qtc holter 458,0 (449,5-495,2) 451,0 (434,0-473,0) 0,937
Sempatik indeks 88,1 (81,9-91,1) 89,6 (86,1-91,8) 0,080
Parasempatik indeks 11,9 (8,9-18,1) 10,4 (8,2-13,9) 0,059
Sempatik parasempatik oran indeks 7,4 (4,5-10,3) 8,6 (6,2-11,4) 0,173

*Wilcoxon isaretli sira testi
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4.2. Hasta grubunun akut ve kontrol donemdeki EKG, EKO ve Holter sonu¢larimmin

kontrol grubu ile karsilastirilmasi

Hastalarin akut donemlerinde ¢ekilen EKG sonuglari ile kontrol grubunun EKG
sonuclarinin karsilastirilmas1 Tablo 4.2.1.°de gdsterildi. Hastalarin EKG’lerinde akut
donemdeki hiz, PR, Pmax, Pmin ve OTcmin degerleri kontrol grubuna goére anlamh
yiiksek, QTcd ve QRS siireleri anlamli diisiiktii (p<0,05). Hastalarin akut dénemdeki
degerleri ile kontrol grubunun diger EKG parametreleri benzerdi (p>0,05).

Tablo 4.2.1. Hastalarin akut doneminde ¢ekilen EKG’lerinde bakilan parametrelerin
kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

Hasta grubu (N=58)
Kontrol grubu (N=62)

Parametreler akut donemi p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Hiz (/dk) 101,5 (81,7-119,2) 86,5 (79,7-96,2) 0,001
PR (msn) 0,14 (0,12-0,16) 0,12 (0,11-0,13) <0,001
P max (msn) 0,10 (0,08-0,10) 0,08 (0,08-0,09) <0,001
P min (msn) 0,06 (0,06-0,08) 0,05 (0,05-0,06) <0,001
Pd (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,03 (0,02-0,03) 0,551
QT max (msn) 0,34 (0,30-0,36) 0,034 (0,32-0,35) 0,445
QT min (msn) 0,30 (0,28-0,33) 0,29 (0,28-0,31) 0,314
QTd (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,03 (0,02-0,04) 0,713
QTcmax (msn) 0,42 (0,40-0,44) 0,43 (0,42-0,44) 0,097
QTcmin (msn) 0,38 (0,36-0,40) 0,34 (0,33-0,36) <0,001
QTecd (msn) 0,03 (0,03-0,05) 0,05 (0,04-0,06) 0,041

QRS siiresi(msn) 0,07 (0,06-0,08) 0,10 (0,09-0,10) <0,001

*Mann-Whitney U testi

Hastalarin kontrol déonemlerinde ¢ekilen EKG sonuglari ile kontrol grubunun EKG
sonuclarinin karsilastirilmast Tablo 4.2.2.°de gosterildi. Hastalarin EKG’lerinde kontrol
donemdeki PR mesafesi dagilim araligt kontrol grubundan anlamli ve daha genisti
(p=0,001). Hastalarin kontrol donemindeki P max, P min, QT max, QT min, QTcmin
degerleri kontrol grubundakilerden anlamli yiiksek, QTcmax, QTcd, QRS siiresi anlamli ve
daha diisiiktii (p<0,05). Hastalarin kontrol donemdeki diger degerleri ile kontrol grubunun
diger EKG parametreleri benzerdi (p>0,05).
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Tablo 4.2.2. Hastalarin kontrol déneminde ¢ekilen EKG’lerinde bakilan parametrelerin
kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

Parametreler

Hasta grubu (N=58)

kontrol donemi

Kontrol grubu (N=62)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Hiz (/dk)

PR (msn)

P max (msn)

P min (msn)
Pd (msn)

QT max (msn)
QT min (msn)
QTd (msn)
QTcmax (msn)
QTcmin (msn)

QTcd (msn)

QRS siiresi (msn)

82,0 (70,7-93,7)
0,12 (0,12-0,14)
0,10 (0,08-0,10)
0,06 (0,06-0,08)
0,02 (0,02-0,04)
0,36 (0,32-0,38)
0,32 (0,30-0,349
0,02 (0,02-0,04)
0,41 (0,39-0,43)
0,37 (0,35-0,39)
0,03 (0,02-0,05)
0,08 (0,06-0,08)

86,5 (79,7-96,2)
0,12 (0,11-0,13)
0,08 (0,08-0,09)
0,05 (0,05-0,06)
0,03 (0,02-0,03)
0,034 (0,32-0,35)
0,29 (0,28-0,31)
0,03 (0,02-0,04)
0,43 (0,42-0,44)
0,34 (0,33-0,36)
0,05 (0,04-0,06)
0,10 (0,09-0,10)

0,124
0,001
<0,001
<0,001
0,212
0,008
<0,001
0,587
0,002
<0,001
0,002
<0,001

*Mann-Whitney U testi

Hastalarin akut donemlerinde yapilan EKO sonuglari ile kontrol grubunun EKO

sonuclarinin karsilastirilmast Tablo 4.2.3.°de gosterildi. Hastalarin akut doénemdeki

pulmoner velosite degeri dagilim araligi kontrol grubundan daha dardi (p=0,014).

Hastalarin akut donemdeki LVIDs degeri kontrol grubundan anlamli diisik, LVPWd

degeri anlamli yiiksekti (sirasiyla p=0,002; p=0,021). Hastalarin akut donemdeki diger

EKO degerleri ile kontrol grubunun diger EKO parametreleri benzerdi (p>0,05).
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Tablo 4.2.3. Hastalarin akut doneminde yapilan EKO’larinda bakilan parametrelerin

kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

Parametreler

Hasta grubu (N=58)

akut donemi

Kontrol grubu (N=62)

p*

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Pulmoner Velosite (m/sn)

Aort Velosite (m/sn

EF (%)

FS (%)

IVSd (mm)
IVSs (mm)
LVIDd (mm)
LVIDs (mm)
LVPWd (mm)
LVPWs (mm)
SPAB (mmHg)
SV (ml)

1,10 (1,10-1,20)
1,20 (1,10-1,30)
69,0 (65,0-71,5)
38,0 (35,5-40,1)
9,0 (7,0-9,3)
10,0 (9,0-14,0
40,0 (36,0-45,0)
25,0 (22,0-28,5)
9,0 (7,5-10,0)
10,0 (9,0-12,0)
21,0 (21,0-26,0)
44,0 (32,0-67,0)

1,10 (1,0-1,20)
1,20 (1,10-1,20)
68,0 (65,7-71,0)
38,5 (37,0-40,2)
7,9 (6,8-9,6)
10,3 (9,0-12,2)
41,6 (39,7-44,3)
27,7 (26,2-29.9)
7,0 (5,8-8,8)
11,7 (10,3-14,5)
23,0 (21,0-26,0)
54,5 (46,7-67,0)

0,014
0,272
0,885
0,185
0,340
0,632
0,092
0,002
0,021
0,072
0,582
0,309

*Mann-Whitney U testi

Hastalarin kontrol donemlerinde yapilan EKO sonuglart ile kontrol grubunun EKO

sonuclarinin karsilagtirilmasi Tablo 4.2.4.’de gosterildi. Hastalarin kontrol donemdeki EF

degeri kontrol

grubundakilerden anlamli

yiiksekti  (p=0,001).

Hastalarin  kontrol

donemlerindeki LVIDd, LVIDs ve SPAB degerleri kontrol grubundan anlamli diistikti

(p<0,05). Hastalarin kontrol donemdeki diger EKO degerleri ile kontrol grubunun diger

EKO parametreleri benzerdi (p>0,05).
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Tablo 4.2.4. Hastalarin kontrol doneminde yapilan EKO’larinda bakilan parametrelerin

kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

Parametreler

Hasta grubu (N=58)

Kontrol donemi

Kontrol grubu (N=62)

p*

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Pulmoner Velosite (m/sn)

Aort Velosite (m/sn

EF (%)

FS (%)

IVSd (mm)
IVSs (mm)
LVIDd (mm)
LVIDs (mm)
LVPWd (mm)
LVPWs (mm)
SPAB (mmHg)
SV (ml)

1,10 (1,10-1,20)
1,10 (1,10-1,20)
70,0 (68,0-72,2)
39,0 (37,0-41,0)
8,8 (7,6-9,0)
10,5 (9,0-12,0)
39,0 (35,7-43.3)
23,0 (21,0-26,2)
8,0 (7,0-9,0)
12,0 (10,5-13,5)
21,0 (21,0-23,0)
46,5 (45,2-74.,2)

1,10 (1,0-1,20)
1,20 (1,10-1,20)
68,0 (65,7-71,0)
38,5 (37,0-40,2)
7,9 (6,8-9,6)
10,3 (9,0-12,2)
41,6 (39,7-44,3)
27,7 (26,2-29.9)
7,0 (5,8-8,8)
11,7 (10,3-14,5)
23,0 (21,0-26,0)
54,5 (46,7-67,0)

0,239
0,294
0,001
0,175
0,507
0,785
0,015
<0,001
0,138
0,541
0,042
0,576

*Mann-Whitney U testi

Hastalarin akut donemlerinde ¢ekilen Holter sonuglari ile kontrol grubunun Holter

sonuclarinin karsilastirilmast Tablo 4.2.5.° de gosterildi. Hastalarin akut doénemdeki

ortalama HR degerleri kontrol grubundan anlamli disiik, tMSSD24, pNNS50, Spectral
Power 24 indeks, uyaniklik SDNN, Uyaniklik rtMSSD, Uyaniklik pNN50, Uyaniklik HF

degerlerinin kontrol grubundan anlamli ve daha yiiksek oldugu saptandr (p<0,05).

Hastalarin akut donemdeki diger holter degerleri ile kontrol grubunun diger holter

parametreleri benzerdi (p>0,05).
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Tablo 4.2.5. Hastalarin akut doneminde c¢ekilen Holter’lerinde bakilan parametrelerin

kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

Hasta grubu (N=58)

Kontrol grubu (N=62)

Parametreler akut donemi p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Ortalama HR 74,0 (65,0-89,0) 96,5 (82,0-105,5) <0,001
Minimum HR 48,0 (43,0-55,0) 54,0 (47,0-58,0) 0,087
Maximum HR 154,0 (137,0-163,0) 162,0 (139,7-174,0) 0,161
SDNN24 156,0 (111,0-195,0) 135,0 (95,2-156,5) 0,106
SDANNZ24 indeks 130,0 (90,0-177,0) 125,5 (82,2-148,2) 0,396
SDNN24 indeks 67,0 (55,0-88,0) 65,0 (44,7-73,5) 0,079
rMSSD24 53,0 (41,0-73,0) 42,2 (28,4-49,2) 0,009
pNNS50 24 20,0 (18,0-40,0) 17,5 (8,0-21,2) 0,011
Spectral Power 24 indeks 4068,8 (3302,2-6707,8) 3389,0 (1466,0-4653,7) 0,042
VeryLowFrequency indeks 24 (VLF) 2818,5 (1890,3-3844,8) 2431,5 (1742,0-3371,5) 0,165
LowFrequency indeks 24 (LF) 931,8 (559,6-1460,3) 899,0 (676,5-1148,5) 0,448
High Frequency indeks 24 (HF) 644,6 (290,71016,2) 467,0 (342,2-668,0) 0,185
LF/HF 1,7 (1,3-2,4) 2,2 (1,3-3,1) 0,086
Uyaniklik SDNN 139,0 (104,0-172,0) 112,5 (95,0-139,5) 0,021
Uyaniklik rMSSD 50,0 (39,0-68,0) 36,0 (29,0-45,2) 0,003
Uyaniklik pNN50 22,0 (13,0-35,0) 13,0 (9,0-18,2) 0,002
Uyanik Power 3929,9 (3157,7-7066,6) 3672,5 (2647,5-4948,7) 0,227
Uyaniklik VLF 2848,5 (1976,3-4214,2) 2253,0 (1161,5-3242,0) 0,078
Uyaniklik LF 783,9 (557,2-1561,1) 792,0 (442,2-1138,2) 0,242
Uyaniklik HF 459,9 (246,4-911,4) 324,5 (130,0-483,2) 0,034
Uyku SDNN 118,0 (92,0-168,0) 126,0 (86,0-146,2) 0,753
Uyku rtMSSD 70,0 (40,0-84,0) 57,0 (40,0-66,2) 0,131
Uyku pNNS50 35,0 (16,0-51,0) 30,5 (16,7-36,0) 0,129
Uyku Power 4425,6 (2656,8-7743,8) 4308,0 (2635,7-5492,7) 0,310
Uyku VLF 2960,9 (1726,2-4262,9) 2387,5 (1377,2-3366,2) 0,165
Uyku LF 1041,0 (561,4-1326,1) 1177,0 (545,7-1583,0) 0,616
Uyku HF 652,4 (330,7-1204,5) 446,5 (181,7-617,2) 0,019
Min spectral power hour 1312,8 (904,6-2147,4) 1648,0 (590,5-2051,7) 0,598
Max spectral power hour 8971,6 (6096,4-16247,7) 9204,0 (4391,0-12748,2) 0,396
Max qt holter 443,5 (422,5-474,7) 445,5 (424,2-458,5) 0,768
Max qtc holter 458,0 (449,5-495,2) 453,5 (437,0-473,0) 0,413
Sempatik indeks 88,1 (81,9-91,1) 88,3 (84,6-91,3) 0,648
Parasempatik indeks 11,9 (8,9-18,1) 11,7 (8,4-14,8) 0,414
Sempatik parasempatik oran indeks 7,4 (4,5-10,3) 8,5 (5,3-13,7) 0,205

*Mann-Whitney U testi

39



Hastalarin kontrol donemlerinde ¢ekilen Holter sonuglari ile kontrol grubunun

Holter sonuclarinin karsilastirilmast Tablo 4.2.6.°de  gdsterildi.

Hastalarin  kontrol

donemdeki Ortalama HR, Max qtholter degeri kontrol grubundan anlaml disiik, Spectral

Power 24 indeks, uyku VLF, uyku HF degerlerinin kontrol grubundan anlamli ve daha

yliksek oldugu saptandi (p<0,05). Hastalarin kontrol déonemdeki diger holter degerleri ile

kontrol grubunun diger holter parametreleri benzerdi (p>0,05).

Tablo 4.2.6. Hastalarin kontrol doneminde ¢ekilen Holter’lerinde bakilan parametrelerin

kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

Hasta grubu (N=58)

Kontrol grubu (N=62)

Parametreler Kontrol donemi *
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Ortalama HR 87,0 (79,5-90,0) 96,5 (82,0-105,5) 0,044
Minimum HR 52,0 (46,0-60,5) 54,0 (47,0-58,0) 0,905
Maximum HR 155,0 (142,5-161,0) 162,0 (139,7-174,0) 0,183
SDNN24 121,0 (102,5-173,5) 135,0 (95,2-156,5) 0,566
SDANN24 indeks 94,0 (88,0-157,0) 125,5 (82,2-148,2) 0,944
SDNN24 indeks 68,0 (58,5-92,5) 65,0 (44,7-73.5) 0,104
rMSSD24 48,0 (34,0-55,5) 42,2 (28,4-49,2) 0,200
pNNS50 24 19,0 (12,0-27,5) 17,5 (8,0-21,2) 0,192
Spectral Power 24 indeks 4354,6 (3538,4-8040,4) 3389,0 (1466,0-4653,7) 0,020
VeryLowFrequency indeks 24 (VLF) 2852,5 (2244,5-5329,2) 2431,5 (1742,0-3371,5) 0,096
LowFrequency indeks 24 (LF) 957,4 (795,7-1877.,2) 899,0 (676,5-1148,5) 0,320
High Frequency indeks 24 (HF) 651,6 (312,9-775,8) 467,0 (342,2-668,0) 0,203
LF/HF 2,2 (1,4-2,4) 2,2 (1,3-3,1) 0,654
Uyaniklik SDNN 110,0 (90,0-142,5) 112,5 (95,0-139,5) 0,955
Uyaniklik rMSSD 38,0 (31,0-46,5) 36,0 (29,0-45,2) 0,401
Uyaniklik pNN50 16,0 (9,0-22,0) 13,0 (9,0-18,2) 0,212
Uyanik Power 4538,6 (3594,1-6759.,4) 3672,5 (2647,5-4948,7) 0,093
Uyaniklik VLF 2903,1 (1922,3-4571,6) 2253,0 (1161,5-3242,0) 0,096
Uyaniklik LF 997,1 (678,2-1595,1) 792,0 (442,2-1138,2) 0,127
Uyaniklik HF 366,5 (251,5-603,4) 324,5 (130,0-483,2) 0,203
Uyku SDNN 115,0 (91,0-157,0) 126,0 (86,0-146,2) 0,649
Uyku rMSSD 57,0 (39,5-88.,5) 57,0 (40,0-66,2) 0,437
Uyku pNN50 36,0 (19,0-49,5) 30,5 (16,7-36,0) 0,210
Uyku Power 5266,3 (3018,1-10865,2) 4308,0 (2635,7-5492,7) 0,080
Uyku VLF 3518,3 (1871,7-7103,3) 2387,5 (1377,2-3366,2) 0,020
Uyku LF 1105,3 (596,7-2065,5) 1177,0 (545,7-1583,0) 0,769
Uyku HF 916,5 (499,0-1339,5) 446,5 (181,7-617,2) 0,001
Min spectral power hour 1671,7 (946,7-2625,3) 1648,0 (590,5-2051,7) 0,240
Max spectral power hour 9360,0 (7307-1-17513,7) 9204,0 (4391,0-12748,2) 0,208
Max qt holter 424,0 (404,5-444,5) 445,5 (424,2-458.5) 0,039
Max qtc holter 451,0 (434,0-473,0) 453,5 (437,0-473,0) 0,577
Sempatik indeks 89,6 (86,1-91,8) 88,3 (84,6-91,3) 0,287
Parasempatik indeks 10,4 (8,2-13,9) 11,7 (8,4-14,8) 0,538
Sempatik parasempatik oran indeks 8,6 (6,2-11,4) 8,5 (5,3-13,7) 0,966

*Mann-Whitney U testi

40



4.3. Hasta Grubunun Klinik Siniflamaya Gore Degerlendirilmesi

Hafif, orta, agir klinige sahip hastalarin cinsiyet dagilimlar1 benzerdi (p=0,847).
Orta klinikteki hastalarin %7,1’inde, agir klinikte olanlarin %7,7’sinde eslik eden hastalik
vardi. Hafif, orta, agir klinie sahip hastalarm yas, boy, kilo, VKI, hane i¢i kisi sayilari
acisindan anlaml farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.3.1).

Tablo 4.3.1. Hastalarin klinigi ile demografik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Klinik
Ozellikler Hafif (N=17) Orta (N=28) Agir (N=13) D
n (0/0) n (0/0) n (0/0)
Cinsiyet
Kiz 7(41,2) 14 (50,0) 6 (46,2) 0,847*
Erkek 10 (58,8) 14 (50,0) 7 (53,8)
Eslik eden hastalik
Yok 17 (100,0) 26 (92,9) 12 (92,3) -
Var - 2(7,1) 1(7,7)
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
Yas (yil) 10,0 (6,2-14,5) 9,6 (7,7-12,8) 11,8 (8,8-14,5) 0,571**
Boy (cm) 137,8 (119,5-162,5)  136,0 (123,7-156,5)  150,0 (133,9-169,0)  0,487**
Kilo (kg) 38,5 (24,0-62,5) 35,0 (25,0-43,7) 40,0 (27,5-53,5) 0,606**
VKi (kg/m?) 20,2 (16,1-24,5) 17,7 (15,1-21,4) 17,7 (16,4-21,4) 0,349**
Hane ici kisi sayis1 4 (4-5) 5(4-5) 5 (4-6) 0,326**

VKI: Viicut Kitle Indeksi

*Ki-kare testi; **Kruskal-Wallis H testi

Orta klinikteki hastalarin %3,6’sinda, agir klinikte olanlarin %23,1’inde gogiis
agris1 vardi. Hafif klinikteki hastalarin %88,2’sinde, orta klinikteki hastalarin %60,7’sinde,
agir klinikte olanlarin %30,8’inde takipne vardi. Hafif klinikteki hastalarin %11,8’inde,
orta klinikteki hastalarin %7,1’inde, agir klinikte olanlarin %30,8’inde aritmi vardi (Tablo

432).
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Tablo 4.3.2. Hastalarin klinigi ile baz1 kardiyak semptomlara ait 6zelliklerin dagilimi

Klinik
Ozellikler Hafif (N=17) Orta (N=28) Agir (N=13)
n (%) n (%) n (%)

Gogiis agrisi

Yok 16 (94,1) 27 (96,4) 10 (76,9)

Var 1(5,9) 1(3,6) 3(23,1)
Takipne

Yok 15 (88,2) 22 (78,6) 4 (30,8)

Var 2(11,8) 6(21,4) 9 (69,2)
Hipotansiyon

Yok 17 (100,0) 25(92,6) 2 (15,4)

Var - 2(7.4) 11 (84,6)
Aritmi

Yok 15 (88,2) 26 (92,9) 8(61,5)

Var 2(11,8) 2(7,1) 5(38.,5)

Hafif klinikteki hastalarin %5,9°’unda, orta klinikteki hastalarin %3,6’inde, agir

klinikte olanlarin  %30,8’inde akut bobrek yetmezligi, hafif klinikteki hastalarin

%05,9’unda, orta klinikteki hastalarin %7,1’inde, agir klinikte olanlarin %7,7’sinde akut

karaciger yetmezligi, oldugu belirlendi. Agir klinikte olan hastalarin %53,8’inde kalp

yetmezligi, %69,2’sinde sok vardi (Tablo 4.3.3).
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Tablo 4.3.3. Hastalarin klinigi ile hastalik tanilarma ait 6zelliklerin dagilimi

Klinik
Ozellikler Hafif (N=17) Orta (N=28) Agir (N=13)
n (%) n (%) n (%)
Akut bobrek yetmezligi
Yok 16 (94,1) 27 (96,4) 9(69,2)
Var 1(5,9) 1(3,6) 4 (30,8)
Akut karaciger yetmezIligi
Yok 16 (94,1) 26 (92,9) 12 (92,3)
Var 1(5,9) 2(7,1) 1(7,7)
Kalp yetmezligi
Yok 16 (94,1) 27 (96,4) 6 (46,2)
Var 1(5,9) 1(3,6) 7 (53.8)
Solunum yetmezligi
Yok 15 (88,2) 25 (89,3) 3(23,1)
Takipne 1(5,9) 1(3,6) 2 (15,4)
Hipoksi 1(5,9) 2(7,1) 5(38.,5)
Entiibasyon - - 3(23,1)
Sok
Yok 17 (100,0) 27 (96,4) 4 (30,8)
Var - 1(3,6) 9(69,2)

Sadece orta klinikteki hastalarn %3,6’sma tek seferde verilen IVIG dozunun

2gr/kg 2 kez oldugu belirlendi. Agir klinikteki hastalarin %92,3’linde inotrop destek vardi,
tamaminda DMAH kullanimi, %84,6’sinda ankinra, %7,7’sinde tocilizumab kullanildig1

belirlendi (Tablo 4.3.4).

43



Tablo 4.3.4. Hastalarin klinigine gore tedavi 6zelliklerinin dagilimi

Klinik
Ozellikler Hafif (N=17) Orta (N=28) Agir (N=13)
n (%) n (%) n (%)

IViG dozu

2gr/kg 17 (100,0) 28 (100 13 (100,0)
Asetil salisilik asit dozu

Yok - 1(3,6) 2 (15,4)

2 mg/kg 2 (11,8) 2(7,1) 2 (15,4)

3mg/kg 8(47,1) 8(28,0) 5(38,5)

4mg/kg - 4 (14,3) -

3mg/kg 6 (35,3) 8 (28,6) 2 (15,4)

80 mg/kg 1(5,9) 3(10,7) 1(7,7)

100 mg/kg - 2 (7,1 -

6 mg/kg - - 1(7,7)
Steroid (Dozu)

1-2 mg/kg 15 (88,3) 18 (64,3) 1(7,7)

10 mg/kg 1(5,9) 6(21,4) 6 (46,2)

20 mg/kg 1(5,9) 3(10,7) 5(38,5)

30 mg/kg - 1(3,6) -

Pulse - - 1(7,7)
Inotrop destek

Yok 17 (100,0) 27 (96,4) 1(7,7)

Var - 1(3,6) 12 (92,3)
Diisiik molekiil agirhkh heparin

Hayir 6 (35,3) 12 (42,9) -

Evet 11 (64,7) 16 (57,1) 13 (100,0)
Anakinra

Hay1r 17 (100,0) 17 (60,7) 2 (15,4)

Evet - 11 (39,3) 11 (84,6)
Tocilizumab

Hayr 17 (100,0) 28 (100,0) 12 (92,3)

Evet - - 1(7,7)

Agir klinikteki hastalarin %30,8’inin entiibe edildigi saptandi, orta klinikteki
hastalarin %7,1’inde, agir klinikteki hastalarin %30,8’inde non-invaziv MV ihtiyaci oldugu
belirlendi. Hafif kliniktekilerin %11,8’inde, orta kliniktekilerin %25,0’inda, agir
kliniktekilerin %84,6’sinda O2 ihtiyact vardi. Agir klinikte olanlarda O2 ihtiyact
digerlerine gore anlamli ve daha fazlayd: (p<0,001). Hafif ve orta kliniktekilerde YBU
yatis1 yokken, agir kliniktekilerin %61,5’inde YBU yatis1 oldugu belirlendi. Agir klinikte
olanlarin toplam yatis siiresi, hafif ve orta kliniktekilere gore daha yiiksekti (p<0,001).
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Hafif klinikte olanlarin servis yatis siiresi ise orta ve agir kliniktekilerden anlamli ve daha

diisiiktii (p=0,007) (Tablo 4.3.5).

Tablo 4.3.5. Hastalarin klinigi ile baz1 6zelliklerin karsilastiriimasi

Klinik
Ozellik Hafif\(N=17) Orta® (N=28) Agir® (N=13) p %it***
n (%) n (%) n (%)
Solunum destegi
Yok 17 (100,0) 26 (92,9) 5(38,95)
Entiibasyon - - 4(30,8)
Non-invaziv MV - 2(7,1) 4 (30,8)
02 ihtiyaci
Hayir 15 (88,2) 21 (75,0) 2 (15,4) <0,001*
Evet 2 (11,8) 7 (25,0) 11 (84,6)
Plazma exchange
uygulanma durumu
Hig 17 (100,0) 28 (100,0) 5(38,5)
1 kez - - 5(38,5)
2 kez - - 2(154)
3 kez - - 1 (7,7)
Yogun bakim iinitesi yatis
varhgi
Yok 17 (100,0) 28 (100,0) 5(38,95)
Var - - 8 (61,5)
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.  Ortanca (1-
Ceyreklik) Ceyreklik) 3.
Ceyreklik)
Toplam yatis siiresi/giin 7 (6-8) 9,5 (8-11) 11(9,5-16,5) <0,001**  c>ab
Yogun bakim iinitesi yati -
siire%i/giin (n=8) Yo ) ) 38
Servis yatis siiresi/giin 7 (6-8) 9,5 (8-11) 9 (8,5-12,5) 0,007** a<b,c

*Ki-kare testi; **Kruskal-Wallis H testi; ***Mann-Whitney U testi

Agir klinikte olanlarin lenfosit sayilar1 hafif ve orta kliniktekilerden anlamli diisiik,

iire, CRP, D-dimer ve BNP degerleri anlamli yiiksekti (p<0,05). Troponin degeri orta

klinikte olanlarda hafif ve agir kliniktekilere gore anlamli yiiksek oldugu belirlendi

(=0,001) (Tablo 4.3.6).
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Tablo 4.3.6. Hastalarin klinigine gore baz1 kan parametrelerinin karsilagtirilmasi

Klinik
Hafif(N=17) Orta® (N=28) Afire (N=13) post-
Parametreler * hoc**
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)

Lokosit (hiicre/mm®) 7900,0 (4190,0-  10295,0 (7997,5-  8760,0 (6780,0- 0.068

11180,0) 12772,5) 11140,0) ’
Lenfosit (hiicre/mm?) 1180,0 (785,0- 860,0 (532,5- 660,0 (480,0-

1650,0) 1527,5) 790,0) 0,013 c<ab
Hemoglobin (g/dL) 12,6 (11,2-14,0) 11,9 (10,9-13,1) 12,1 (10,7-13,6) 0,540
Platelet (hiicre/mm?®) 171,0 (138,0- 167,5 (123,0- 130,0 (113,5- o1l

235.5) 304,2) 175,0) g
Ure (mg/dL) 23,0(192-26,0)  248(17,6-362)  43,5(20,3-61,0) 0,047 cab
ALT (U/L) 21,0 (16,0-53,5) 22,0 (13,3-43,0) 34,0 (18,0-69,0) 0,445
AST(U/L) 20,0 (10,3-38,5)  24,1(152-492) 41,0 (14,1-74,0) 0,370
CRP (mg/L) 180 (T401780) 101 0 003-260.1) 228,0 (170,0- 0,007 b

283,0)

ESH (mmv/hr) 50,0 (34,0-77,5) 34,0 (19,0-64,0) 50,0 (36,0-95,0) 0,146
D -Dimer (pg/L) 1130,0 (432,5- 2992,0 (2000,0- 3900,0 (2600,0-

2371,0) 5000,0) 5197,5) 0,002 c>a,b
Ferritin (ng/mL) 601,0 (218,0- 556,0 (216,0- 903,0 (450,5- 0269

919,5) 1018,0) 1081,0) g
CK-MB (ug/L) 0,83 (0,49-1,86) 1,31 (0,64-2,36) 1,21 (0,96-4,20) 0,396
Troponin (ug/L) 0,10 (0,10-0,10) 0,12 (0,10-0,29) 0,10 (0,10-0,20) 0,001 b>a,c
BNP (ng/L) 1606,0 (429,5- 2767,0 (693,5- 12417,5 (8385,0-

2449,0) 8122.,5) 17858.5) 0,004 c>a,b

*Kruskal-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, BNP: B-tip natriiietik peptit, CK-MB:Kreatin
kinaz-MB, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi,

Orta klinikteki hastalarin QTd-2, QTcd-2 degerleri hafif ve orta kliniktekilerden
anlaml1 ve daha yiiksekti (sirasiyla p=0,032; p=0,007) (Tablo 4.3.7)
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Tablo 4.3.7. Hastalarin klinikleri ile akut donemde ve kontrolde ¢ekilen EKG’lerinde

bakilan parametrelerin karsilastirilmasi

Klinik

Hafif'(N=17)

Orta® (N=28)

Agirt (N=13)

Ozellikller p* post-hoc***
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)

Hiz-1(/dk) 102,0 (80,5-108,5) 92,0 (76,5-118,0) “21’25(?55;’0' 0,121

Hiz-2(/dk) 79,5 (72,2-95,0) 85,0 (71,0-96,0)  82,0(61,0-92,0) 0,660

PR-1 (msn) 0,14 (0,12-0,16) 0,14 (0,12-0,15) 0,13 (0,12-0,15) 0,649

PR-2 (msn) 0,12 (0,12-0,14)  0,12(0,12-0,14) 0,13 (0,12-0,14) 0,735

Pmax-1 (msn) 0,10 (0,08-0,11) 0,10 (0,08-0,11) 0,10 (0,08-0,10) 0,285

Pmax-2 (msn) 0,10 (0,08-0,11) 0,08 (0,08-0,10) 0,10 (0,09-0,10) 0,198

P min-1 (msn) 0,06 (0,06-0,08) 0,07 (0,06-0,08) 0,06 (0,05-0,08) 0,353

P min-2 (msn) 0,08 (0,06-0,08) 0,06 (0,06-0,08) 0,06 (0,06-0,08) 0,279

Pd-1 (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,884

Pd-2 (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,774

QT max-1 (msn) 0,32 (0,30-0,36) 0,34 (0,32-0,36)  0,32(0,27-0,36) 0,175

QT max-2 (msn) 0,35 (0,32-0,37) 0,36 (0,34-0,38) 0,36 (0,32-0,38) 0,709

QT min-1 (msn) 0,30 (0,28-0,34) 0,32 (0,28-0,32) 0,28 (0,24-033) 0,171

QT min2 (msn) 0,32 (0,30-0,34)  032(0,30-0,32)  0,32(0,28-0,36) 0,989

QTd-1 (msn) 0,02 (0,02-0,04) 0,04 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,558

QTd-2 (msn) 0,02 (0,02-0,03) 0,04 (0,02-0,04) 0,02 (0,02-0,04) 0,032 b>a,c

QTc max-1

(msn) 0,42 (0,39-0,45) 042 (0,40-0,44) 0,42 (0,40-045) 0,824

(H?STH‘; maxX-2 ) 40(0.38-044) 042 (040-043) 040 (038-042) 0208

(H?STHC) min-l 37 035:040) 038 (036-041) 038 (036-040) 0,652

(H?STH‘; M2 37(034-040)  037(035-039) 036 (033-037) 0,147

QTed-1 (msn) 0,03 (0,02-0,05) 0,03 (0,03-0,05)  0,05(0,03-0,06) 0,610

QTed-2 (msn) 0,02 (0,02-0,03) 0,05 (0,03-0,06) 0,03 (0,02-0,04) 0,007 c>a,c

(H?Sljs stresi-1 (08 (0,07-0,08)  0,07(0,06-0,08) 0,07 (0,06-0,09) 0,375

(H?Sljs SUresi2 (07 (0.06-0.08) 0,08 (0.06:0.08)  0.08 (0.06-0.08)  0.390

*Kruskal-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi

PR: PR araligi, P max: P maximum, P min: P minimum, Pd: P dispersiyonu, QTmax: QT araligt maximum,
OT min: QT araligi minimum, QTd: QT dispersiyonu, QTcmax: diizeltilmis QT araligt maximum, QTcmin:
diizeltilmis QT araligi minimum, QTcd: QTc dispersiyonu
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Hastalardan hafif klinikte olanlarin SPAB-1 degeri orta ve agir kliniktekilere gore
anlamli ve daha diisiiktii. Hem akut hem kontrol doneminde bakilan diger EKO

bulgularinin kliniklere gore benzer oldugu saptandi (p>0,05) (Tablo 4.3.8).

Tablo 4.3.8. Hastalarin klinigi ile akut donemde ve kontrolde yapilan EKO’larinda bakilan

parametrelerin karsilastiriimasi

Klinik
O pellikder Hafif(N=17) Orta® (N=28) A@ir (N=13) . b
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
(If]}‘slg)l Velosite-1 1,15 (1,10-1,30) 1,20 (1,10-1,20)  1,10(1,0-1,20) 0,162
(If]}‘slg)l Velosite-2 1,10 (1,10-1,20) 1,10 (1,05-120) 1,10 (1,02-120) 0,943
( I‘?]/‘;;t)vel"s“e'l 1,20 (1,10-1,30) 120 (1,10-130)  120(1,0-125) 0,510
( I‘?ﬂ‘;ﬁ)\’el"s“e'z 1,20 (1,10-1,20) 1,10 (1,10-120) 1,10 (1,02-120) 0,378
EF-1 (%) 69,0 (68,0-73,0) 67,5(652-71,5)  67,0(55,5-69,0) 0,114
EF-2 (%) 71,0 (67,0-72,0) 70,0 (68,0-72,0) 72,5 (67.2-73,7) 0,544
FS-1 (%) 38,0 (37,5-41,0) 37,0 (352-40.8) 37,0 (27,7-39,0) 0,181
FS-2 (%) 40,0 (37,0-41,0) 39,0837,0-41,0) 40,5 (37,2-42,0) 0,389
IVSd-1 (mm) i 9,0 (7,0-9,0) 8,0 (7,0) 0,905
IVSd-2 (mm) 8,0 (7,4-9,0) 8,5 (6,7-9,0) 94(73-102) 0,531
IVSs-1 (mm) i 9,0 (9,0-12,0) 13,0 (12,0) 0,155
IVSs-2 (mm) 9,0 (9,0) 11,0 (9,0-12,0) 11,0 (10,0-13,5) 0,475
LVIDd-1 (mm) 40,0 (31,4-45.3) 40,0 (37,0-43,1) 40,0 (36,5-45,5) 0,733
LVIDd-2 (mm) 42,0 (35,0-46,0) 39,0 (36,0-41,0) 39,2 (33,0-46,0) 0,631
LVIDs-1 (mm) 26,0 (19,8-34,0) 240 (22,5-27,5) 27,0 (22,5-30,5) 0,540
LVIDs-2 (mm) 25,0 (21,0-29,0) 23,0 (22,0-250)  22,5(20,0-282) 0,691
LVPWd-1 (mm) i 9,0 (7,0-10,0) 8,5 (8,0) 0,764
LVPWd-2 (mm) 8,0 (7,0-9,0) 8,0 (7,0-8,0) 8,5(809,0) 0322
LVPWs-1 (mm) i 9,0 (8,7-12,0) 12,0 0,169
LVPWs-2 (mm) 11,0 (10,0) 11,5(102-12,8) 13,0 (10,7-13,7) 0,692
SPAB-1 (mmHg) 21,0 (19,0-21,0) 22,0(21,0-260)  22,0(21,029,5) 0,010  a<b.c
SPAB-2 (mmHg) 21,0 (21,0-23,0) 22,0(21,0-23,0)  21,5(18,7-23,0) 0,809
SV-1 (ml) i 39,0 (30,5-72,0) 51,0 (44,0) 0,699
SV-2 (ml) 37,0 (28,0) 48,5 (45,7-69.,0) 46,0 (46,0) 0,572

*Kruskal-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi



Hastalarin holterlerinde bakilan, Uyaniklik pNN50-2 degerlerinin hafif klinikte
olanlarda orta ve agir olanlara gore anlamli ve daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,045).
Diger holter degerlerinin hafif, orta ve agir kliniktekilerde benzer oldugu saptand1 (p>0,05)
(Tablo 4.3.9).
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Tablo 4.3.9. Hastalarin klinigi ile akut donemde ve kontrolde yapilan Holterlerinde

bakilan parametrelerin karsilastirilmasi

Klinik
Snelliklor Hafif(N=17) Orta® (N=28) A@ir (N=13) P
Ortanca (1-3. Ceyreklik)  Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Ortalama HR-1 71,0 (66,0) 85,0 (63,5-90,0) 72,0 (64,0) 0,989
Ortalama HR-2 72,5 (66,0) 87,5 (82,7-93,2) 87,0 (80,0) 0,132
Minimum HR-1 46,0 (39,0) 48,0 (43,0-56.5) 52,0 (47,0) 0,388
Minimum HR-2 44,5 (41,0) 56,5 (48,0-65,2) 52,0 (44,0) 0,176
Maximum HR-1 148,0 (137,0) 159,0 (150,0-164,0) 126,0 (72,0) 0,307
Maximum HR-2 148,0 (142,0) 157,0 (146,0-163,7) 150,0 (137,0) 0332
SDNN24-1 185,0 (185,0) 159,0 (115,0-221,0) 120,0 (93,0) 0,427
SDNN24-2 195,0 (172,0) 112,0 (101,2-138.2) 152,0 (103,0) 0,132
SDANN24 indeks-1 143,0 (88,0) 133,0 (101,5-185,5) 106,0 (77,0) 0,430
SDANN24 indeks-2 169,5 (148,0) 91,0 (79,5-121,0) 143,0 (90,0) 0,110
SDNN24 indeks-1 107,0 (54,0-107,0) 67,0 (63,5-84,0) 55,0 (45.0) 0,335
SDNN24 indeks-2 108,0 (107,0) 65,5 (56,2-72,7) 63,0 (48,0) 0,091
IMSSD24-1 72,0 (41,0) 49,0 (41,5-75.5) 53,0 (28,0) 0,745
IMSSD24-2 74,5 (70,0) 42,0 (33,0-52.2) 38,0 (31,0) 0,093
PNN50 24-1 35,0 (20,0) 20,0 (18,5-45.0) 17,0 (8,0) 0,351
PNN50 24-2 35,0 (32,0) 19,0 (11,5-26,7) 15,0 (10,0) 0,074
Spectral Power 24 indeks-1 10970,6 (2648,8) 4068.8 (3752,8-5746,1) 3302,2 (1935,1) 0,430
Spectral Power 24 indeks-2 10314,3 (9901,1) 41712 (3479,6-4850,3) 43546 (2141,2) 0,093
Very Low Frequency indeks 78352 (1890.3) 2818,5 (2302,7-3520,6) 1890,1 (1168,1) 0,282
24(VLF)-1
Very Low Frequency indeks 7051,1 (6820.9) 2762,1 (2206,7-3075,0) 2820,9 (1370,2) 0,095
24(VLF)-2
Low Frequency indeks
24PV 1932,9 (411,6) 931,8 (648,2-1325.2) 716.2 (498,7-716,2) 0,659
Low Frequency indeks 2020,7 (1969,8) 924,1 (768,1-1025,2) 856,6 (490,6) 0,089
24(LF)-2
High Frequency indeks 1016,2 (319,8) 4956 (286,1-810,5) 650,7 (224,4) 0,580
24(HF)-1
High Frequency indeks 1147,2 (923,4) 510,3 (299,4-714,4) 651,6 (242,6) 0,093
24(HF)-2
Uyaniklik SDNN-1 172,0 (89,0) 154,0 (106,5-210,0) 123,0 (89,0) 0,540
Uyaniklik SDNN-2 157,0 (141,0) 95,0 (82,0-113,0) 127,0 (92,0) 0,132
Uyaniklik rMSSD-1 66,0 (42,0) 45,0 (36,0-73.,0) 50,0 (27,0) 0,659
Uyaniklik rMSSD-2 62,0 (61,0) 40,0 (29,0-45.7) 35,0 (26,0) 0,059
Uyaniklik pNN50-1 31,0 (22,0) 22,0 (12,5-42,5) 17,0 (8,0) 0,438
Uyaniklik pNN50-2 29,0 (28,0) 17,0 (9,0-20,7) 11,0 (11,0 (5,0) 0,045  avbe
Uyanik Power-1 10166,2 (2640.8) 3229,9 (3377,9-5896.9) 3718,4 (1791,0) 0,491
Uyanik Power-2 9457,9 (8972,0) 4324,5 (3521,9-5216.2) 4460.4 (1925,2) 0,089
Uyaniklik VLE-1 73343 (1911.8) 2911,0 (2128,5-3688.8) 2235,1 (1081,0) 0,252
Uyaniklik VLF-2 6628,1 (6195.5) 2486,7 (1790,9-3360,0) 2978.7 (1288,1) 0,093
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Tablo 4.3.9. devami

Ozellikler

Uyaniklik LF-1

Uyaniklik LF-2

Uyaniklik HF-1

Uyaniklik HF-2

Uyku SDNN-1

Uyku SDNN-2

Uyku rMSSD-1

Uyku rMSSD-2

Uyku pNN50-1

Uyku pNN50-2

Uyku Power-1

Uyku Power-2

Uyku VLF-1

Uyku VLF-2

Uyku LF-1

Uyku LF-2

Uyku HF-1

Uyku HF-2

Min spectral power hour-1
Min spectral power hour-2
Max spectral power hour-1
Max spectral power hour-2
Max qt holter-1

Max qt holter-2

Max qtc holter-1

Max qtc holter-2

LF/HF-1

LF/HF-2

Sempatik indeks-1
Sempatik indeks-2
Parasempatik indeks-1
Parasempatik indeks-2

Sempatik ve parasempatik
oran indeks-1

Sempatik ve parasempatik
oran indeks-2

Klinik

Hafif'(N=17)

Orta® (N=28)

Agire (N=13)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

1852,5 (453,9)
1890,4 (1887.9)
911,4 (241,7)
860,7 (795,3)
170,0 (83,0)
160,0 (154,0)
81,0 (40,0)
106,0 (98,0)
46,0 (18,0)
57,5 (52,0)
11113,2 (2656,8)
12173,9 (11947,1)
7995,5 (1868.9)
8003,9 (7785,4)
17194 (369,2)
2309,7 (2157,2)
1204,5 (397,9)
6732,6 (2280,9)
4038,4 (904,6)
3703,6 (2622,2)
20563,6 (6014,9)
18602,6 (17972,0)
447,0 (405,0)
452,0 (424,0)
452,0 (451,0)
472,0 (449,0)
1,7 (1,3)

1,8 (1,4)
89,8 (87.8)
88,8 (87,1)
11,0 (8,9)
11,0 (9,2)

8,8(7.2)

8,1 (6,7)

781,0 (643,4-1354,8)
938,5 (603,5-1121,4)
419,3 (249,0-714,5)
361,6 (224,1-522,07)
118,0 (94,0-154,5)
103,0 (79,5-135.,2)
70,0 (45,0-82,5)
53,0 (38,0-67,2)
35,0 (20,5-51,0)
28,5 (18,0-37,7)
44256 (3323,4-5781,3)
5008,2 (2616,4-6334,2)
2960,9 (2004,2-3249,2)
3340,7 (1170,4-3775,4)
1041,0 (587,2-1262,0)
956,6 (511,2-1336,4)
552,6 (317,9-1104,3)
756,6 (268,4-1179,3)
1689,1 (1027,9-2028,8)
1616,0 (994,9-2440,1)
8751,8 (6299,1-13192,3)
8541,7 (7160,2-9938,8)
437,0 (419,5-453,5)
412,5 (402,5-426,2)
454,0 (433,7-464,7)
442,0 (429,7-465,0)
2,2(1,3-2,5)
2,2(1,5-2,9)
89,4 (82,3-92,4)
90,4 (85,7-92,8)
10,6 (7,6-17,6)
9,6 (7,1-14,2)

8,5 (4,6-12,2)

9.4 (6,0-13,0)

783,9 (463,5)
865,6 (449,4)
652,4 (193,7)
352,1 (158,1)

113,0 (61,0)
156,0 (99,0)
56,0 (31,0)
43,0 (41,0)
16,0 (10,0)
20,0 (20,0)

2512,4 (2200,0)

4156,3 (2546,6)

1332,4 (1225,8)

2553,5 (1509,8)
591,9 (559.,4)
834,3 (573,9)
652,4 (281,8)
740,0 (408,0)
408,7 (382,3)
973,7 (802,8)

8971,6 (3483,9)

14515,0 (5899,7)
483,0 (472,0)
453,0 (427,0)
496,0 (495,0)
461,0 (451,0)

1,2 (1,1)
2,0 (1,3)
80,4 (80,0)
88,5 (84,9)
19,6 (11,9)
11,5 (10,4)

4,1(4,0)

7,7(5,6)

p*
0,709
0,199
0,770
0,093
0,549
0,187
0,745
0,127
0,526
0,092
0,335
0,093
0,335
0,093
0,590
0,172
0,552
0,089
0,119
0,108
0,430
0,188
0,060
0,057
0,087
0,210
0,264
0,587
0,166
0,441
0,170
0,460

0,166

0,440

*Kruskal-Wallis H testi; **Mann-Whitney U testi



Bagvuru aninda ejeksiyon fraksiyonu %60°1in altinda bulunan hastalarin Holter

analizindeki parametreleri degerlendirildigi analizde bu hastalarin erken donemde ortalama

ve maksimum kalp hizlarinin daha diisiik oldugu tespit edildi (p<0,047 ve p<0,003) (Tablo

43.10).

Tablo 4.3.10. Hastalarin basvurusunda ejeksiyon fraksiyonu %60’1in altinda ve iistiinde

olarak smiflandirildigindaki 24 saat Holter parametrelerinin karsilagtirilmasi

EF>%60 (N=50) EF <%60 (N=8)
Parametreler
Ortalama (min-maks) Ortalama (min-maks)

Ortalama Hiz (Bagvuru) 93,5 (52-156) 68,0 (64-105)
Ortalama Hiz (Kontrol) 88,0 (66-134) 83,5 (80-87)
Minimum Hiz (Bagvuru) 52,5 (37-65) 49,3 (44-57)
Minimum Hiz (Kontrol) 56,4 (41-92) 48,0 (44-52)
Maximum Hiz (Basvuru) 159,4 (129-220) 114,0 (102-171)
Maximum Hiz (Kontrol) 149,1 (95-174) 154,0 (150-158)

p*

0,047
0,724
0,175
0,432
0,003
0,760

*Mann-Whitney U testi

4.4. Korelasyon Analizi Sonuclar:

Hastalarin akut donemdeki EF degeri ile P max arasinda negatif yonlii diisiik

diizeyde, IVSd ile PR arasinda poztif yonlii yiiksek diizeyde, IVSs ile QTcMax arasinda

negatif yonlii ¢ok yiiksek, QTcMin arasinda pozitif yonli yiiksek diizeyde, LVIDs ile PR

ve P Max arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde, SBAP ile QRS siires™i arasinda negatif

yonlii diisiik diizeyde anlamli iliski vardi (Tablo 4.4.1).
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Tablo 4.4.1. Hastalarin akut déonemde ¢ekilen EKO ve EKG parametrelerinin iliskisi

Hasta grubu (N=58)

Akut Donem EKO Parametreleri

Akut Donem EKG Parametreleri

r p

EF (%) P Max -0,276 0,038
IVSd (mm) PR 0,753 0,012

QTC Max -0,952 0,001
IVSs (mm) ]

QTC Min -0,767 0,044

PR 0,316 0,019
LVIDs (mm)

P Max 0,296 0,028
SPAB (mmHg) QRS Siire -0,275 0,042

r: Spearman korelasyon katsayisi

Hastalarin kontrol doneminde PulmVelosite degeri ile Pd arasinda pozitif yonli

orta diizeyde, Aort Velosite ile P min arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde, FS ile hiz

arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde iligki vardi. IVSd ile hiz arasinda negatif, QTC Max,

QTC Min arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlaml iligki saptandi. IVSs ile QTC Min

arasina pozitif yonlii orta diizeyde iligki vardi. LVIDd ile PR, Pmin arasinda pozitif yonlii,
QTC Max, QTC Min ile negatif yonlii orta diizeyde iliski vardi. LVIDs ile QTC Max, QTC

Min arasinda negatif yonlii orta diizeyde, LVPWd ile PR arasinda pozitif yonlii orta,

LVPWs ile Pd arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlamli iliski vardi (Tablo 4.4.2).
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Tablo 4.4.2. Hastalarin kontrol déonemde ¢ekilen EKO ve EKG parametrelerinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Kontrol Donem EKO Parametreleri Kontrol Donem EKG Parametreleri
r p
PulmVelosite (m/sn) Pd 0,446 0,001
Aort Velosite (m/sn P Min -0,291 0,034
FS (%) Hiz 0,273 0,048
Hiz -0,430 0,041
IVSd (mm) QTC Max 0,478 0,021
QTC Min 0,506 0,014
IVSs (mm) QTC Min 0,505 0,046
PR 0,280 0,043
LVIDd (mm) P Min 0,290 0,035
QTC Max -0,384 0,004
QTC Min -0,396 0,003
LVIDs (mm) QTC Max -0,351 0,009
QTC Min -0,375 0,005
LVPWd (mm) PR 0,556 0,013
LVPWs (mm) Pd 0,617 0,008

r: Spearman korelasyon katsayisi

Hastalarin akut dénemde LVIDd ile Spectral Power 24 indeks, VLF, LF, Uyanik
Power, Uyaniklik VLF, Uyaniklik LF, Uyku Power, Uyku VLF, Min spectral power hour,
Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii iliski oldugu belirlendi. LVIDs ile Max
spectral power hour arasinda yiiksek, Min spectral power hour arasinda orta diizeyde
pozitif yonlii iligki oldugu belirlendi. SPAB ile Min spectral power hour arasinda ise

negatif yonlii orta diizeyde iliski vardi (Tablo 4.4.3).
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Tablo 4.4.3. Hastalarin akut donemde ¢ekilen EKO ve Holter parametrelerinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Akut  Donem  EKO Akut Donem Holter Parametreleri

Parametreleri
r p
Ortalama HR -0,613 0,034
Spectral Power 24 indeks 0,640 0,046
VeryLowFrequency indeks 24 (VLF) 0,775 0,008
LowFrequency indeks 24 (LF) 0,640 0,046
Uyanik Power 0,751 0,012
LVIDd (mm) Uyaniklik VLF 0,751 0,012
Uyaniklik LF- 0,683 0,029
Uyku Power 0,741 0,006
Uyku VLF- 0,714 0,020
Min spectral power hour 0,640 0,046
Max spectral power hour 0,763 0,010
Min spectral power hour 0,745 0,013
LVIDs (mm)
Max spectral power hour 0,671 0,034
SPAB (mmHg) Min spectral power hour -0,697 0,012

r: Spearman korelasyon katsayisi

EF ile Uyku rMSSD, Uyku pNNS50, Uyku HF, Min spectral power hour, Max QT
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii iliski saptandi. FS ile Spectral Power 24 indeks, LF,
HF, Uyku SDNN, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF, Max QT arasinda pozitif yonlii orta,
Uyku rMSSD, Uyku pNN50, Uyku HF arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde iligki
saptand1. IVSs ile uyaniklik power, uyanik VLF, Max spectral power hour arasinda pozitif
yonli yliksek diizeyde iligki vardi. LVIDd ile Spectral Power 24 indeks, HF, Uyku
rMSSD, Uyku pNN50, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF, Uyku HF, Max spectral power
hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski saptandi. LVIDs ile Spectral Power 24
indeks, HF, Uyanik SDNN, Uyanik HF, Uyku rMSSD, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF,
Uyku HF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski saptandi.
LVPWd ile Uyanik SDNN, Uyanik VLF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii
orta diizeyde iliski vardi (Tablo 4.4.4).
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Tablo 4.4.4. Hastalarin kontrol dénemde ¢ekilen EKO ve Holter parametrelerinin iliskisi

Hasta grubu (N=58)

Kontrol Done.m EKO Kontrol Donem Holter Parametreleri
Parametreleri p »

Uyku rtMSSD 0,633 0,027

Uyku pNN50 0,654 0,021

EF (%) Uyku HF 0,581 0,048
Min spectrial power hour 0,623 0,030

Max QT 0,640 0,025

Spectral power 24 indeks 0,583 0,047

Low frequency indeks 24 (LF) 0,648 0,023

High frequency indeks 24 (HF) 0,630 0,028

Uyku SDNN 0,626 0,029

Uyku rtMSSD 0,748 0,005

o Uyku pNN50 0,778 0,003

FS (%) Uyku Power 0,698 0,012
Uyku VLF 0,641 0,025

Uyku LF 0,648 0,023

Uyku HF 0,702 0,011

Min spectral power hour 0,648 0,023

Max QT 0,638 0,026

Uyaniklik power 0,785 0,012

IVSs (mm) Uyanik VLF 0,700 0,036
Max spectral power hour 0,743 0,022

Spectral power 24 indeks 0,615 0,033

HF 0,671 0,017

Uyku RMSSD 0,676 0,016

Uyku pNN50 0,661 0,019

LVIDd (mm) Uyku Power 0,685 0,014
Uyku VLF 0,671 0,017

Uyku LF 0,675 0,016

Uyku HF 0,675 0,016

Max spectrial power hour 0,622 0,031

Spectral power 24 indeks 0,622 0,031

HF 0,682 0,015

Uyanik SDNN 0,583 0,046

Uyanik HF 0,619 0,032

Uyku rtMSSD 0,602 0,038

LVIDs (mm) Uyku Power 0,654 0,021
Uyku VLF 0,650 0,022

Uyku LF 0,682 0,015

Uyku HF 0,657 0,020

Max spectral power hour 0,647 0,023

Uyanik SDNN 0,693 0,018

LVPWd (mm) Uyanik VLF 0,645 0,032
Max spectral power hour 0,607 0,048

r: Spearman korelasyon katsayisi



Hastalarin akut donemde EKG’deki P max ile Uyku LF arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde iligki vardi. Pd ile Spectral power 24 indeks, LF, Uyaniklik LF, Uyaniklik HF,

Uyku power, Uyku LF, Max spectral power hour arasinda orta, Uyku SDNN arasinda

yiikse diizeyde pozitif yonlii iligki vardi. QT min ile Spectral power 24 indeks arasinda

orta, Uyku SSNN arasinda yiiksek diizeyde negatif yonli iliski saptandi. QTd ile Uyku

Power arasinda negatif yonlii orta diizeyde, QTcmin ile Uyku VLF, Max spectral power

hour arasinda negatif yonlii orta diizeyde iliski vardi. QTcd ile Uyaniklik LF, Uyku SDNN,

Uyku Power, Uyku LF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iligki
oldugu belirlendi (Tablo 4.4.5).

Tablo 4.4.5. Hastalarin akut donemde ¢ekilen EKG ve Holter parametrelerinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Akut Donem EKG Akut Donem Holter Parametreleri
Parametreleri
r 4
P max (msn) Uyku LF 0,574 0,040
Spectral power 24 indeks 0,641 0,025
LF 0,674 0,016
Uyanikhik LF 0,674 0,016
Uyaniklik HF 0,674 0,016
Pd (msn)
Uyku SDNN 0,711 0,009
Uyku power 0,641 0,025
Uyku LF 0,615 0,033
Max spectral power hour 0,663 0,016
, Spectral power 24 indeks -0,560 0,047
QT min (msn)
Uyku SDNN -0,715 0,006
QTd (msn) Uyku power -0,601 0,030
. Uyku VLF -0,670 0,012
QTcmin (msn)
Max spectral power hour -0,640 0,018
Uyanikhik LF 0,585 0,036
Uyku SDNN 0,667 0,013
QTcd (msn) Uyku power 0,560 0,047
Uyku LF 0,580 0,038
Max spectral power hour 0,574 0,040

r: Spearman korelasyon katsayisi
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Hastalarin kontrol donemde PR degeri ile LF, Max spectral power hour, Max QT

arasinda pozitif yonlii orta diizeyde, P max ile Uyku SDNN arasinda orta, QT Disp ile

Uyanik HF arasinda orta diizeyde pozitif yonlii anlamli iliski vardi (Tablo 4.4.6).

Tablo 4.4.6. Hastalarin kontrol donemde ¢ekilen EKG ve Holter parametrelerinin iliskisi

Hasta grubu (N=58)

Kontrol  Dénemi  EKG Kontrol Donem Holter Parametreleri

Parametreleri
r p
LF 0,655 0,021
PR Max spectral power hour 0,610 0,035
Max QT 0,660 0,020
P max Uyku SDNN 0,694 0,012
QT Disp Uyamk HF 0,679 0,015

Hastalarin hemoglobin degeri ile Aort Velosite arasinda negatif yonlii, LVIDd arasinda

pozitif yonlii orta, LVIDs arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde iliski vardi. Lokosit ile

LVPWd arasinda orta, SV arasinda yiiksek diizeyde pozitif yonlii iligki vardi. Lenfosit ile

IVSs arasinda negatif yonlii yiiksek, LVIDd arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde iliski

oldugu belirlendi. BNP ile EF, FS arasinda negatif, SBAP arasinda pozitif yonli diigiik

diizeyde iligski vardi. Toplam yatis siiresi ile SBAP arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde

iligki vardi (Tablo 4.4.7).
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Tablo 4.4.7. Hastanin klinik 6zellikleri ile akut donem EKO bulgularinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Klinik parametreler Akut Donem EKO Parametreleri
r p
Aort Velosite -0,442 0,001
Hemoglobin (g/dL) LVIDd 0,461 <0,001
LVIDs 0,302 0,025
LVPWd 0,684 0,042
Lokosit (hiicre/mm?)
SV 0,786 0,036
IVSs -0,898 0,006
Lenfosit (hiicre/mm?)
LVIDd -0,275 0,042
EF -0,333 0,021
BNP FS -0,370 0,010
SPAB 0,292 0,046
Toplam yatis siiresi/giin SPAB 0,292 0,046

r: Spearman korelasyon katsayisi

Hastalarin hemoglobin degeri ile kontrol donem EKO’da bakilan IVSd, LVIDd,
LVIDs arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardi. Ferritin ile IVSs arasinda, toplam
yatis siiresi ile IVSs arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardi. Servis yatig siiresi ile

IVSd, IVSs arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardi (Tablo 4.4.8).
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Tablo 4.4.8. Hastanin klinik 6zellikleri ile kontrol donem EKO bulgularinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Klinik parametreler Kontrol Donem EKO Parametreleri
r p
IVSd 0,423 0,044
Hemoglobin (g/dL) LVIDd 0,568 <0,001
LVIDs 0,504 <0,001
Ferritin (ng/mL) IVSs 0,627 0,009
Toplam yatis siiresi/giin IVSs 0,579 0,019
IVSd 0,534 0,009

Servis yatis siiresi/giin
IVSs 0,594 0,015

r: Spearman korelasyon katsayisi

Hastalarin hemoglobin degeri ile akut donem EKG’de bakilan Pmin ve QRS siiresi

arasinda pozitif yonlii diisiik, ferritin ile QTD Disp arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde

iligki vardi (Tablo 4.4.9).

Tablo 4.4.9. Hastanin klinik 6zellikleri ile akut donem EKG bulgularinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Klinik Parametreler Akut Donem EKG Parametreleri
r V4
P min 0,285 0,030
Hemoglobin (g/dL)
QRS Siiresi 0,286 0,031
Ferritin (ng/mL) QTD Disp -0,271 0,041

r: Spearman korelasyon katsayisi
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Hastalarin hemoglobin degeri ile kontrol donem EKG’de bakilan QTC min arasinda
negatif yonli diisiik, lenfosit ile PR arasinda negatif yonlii diisiik, ESH ile QTD Disp
arasinda negatif yonlii diislik diizeyde iliski vardi. Ferritin ile QTD Disp arasinda negatif
yonlii orta, QRS siiresi arasinda pozitif yonlii diistik diizeyde iliski vardi. Troponin ile QRS
siiresi arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde iliski saptandi. YBU yatis siiresi ile P min
arasinda pozitif, QT Max arasinda negatif yonlii yiiksek diizeyde iliski vardi (Tablo
4.4.10).

Tablo 4.4.10. Hastanin klinik 6zellikleri ile kontrol donem EKG bulgularimin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Klinik Parametreler Kontrol Dénem EKG Parametreleri
r p

Hemoglobin (g/dL) QTC Min -0,280 0,033
Lenfosit (hiicre/mm?) PR -0,296 0,030
ESH (mm/hr) QTD Disp -0,368 0,006

QTD Disp -0,409 0,002
Ferritin (ng/mL)

QRS Siire 0,352 0,010
Troponin(ug/L) QRS Siire 0,312 0,039

P Min 0,765 0,045
Yogun bakim {initesi yatis siiresi/giin (n=8)

QT Max -0,823 0,023

r: Spearman korelasyon katsayisi

Hastalarin hemoglobin degeri ile akut donemde bakilan Spectral Power 24 indeks,
VLF, LF, HF, Uyanik HF, Uyku SDNN, Uyku rMSSD, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF
arasinda pozitif yonlii yiliksek, uyaniklik SDNN, Uyanik Power, Uyaniklik VLF, Uyaniklik
LF, Uyku pNN50, Uyku HF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde
iliski vardi. AST ile VLF arasinda negatif yonlii orta diizeyde, D-dimer ile Uyku SDNN,
Uyku LF, Mins pectrial power hour arasinda negatif yonlii orta diizeyde iliski vardi (Tablo
4.4.11).
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Tablo 4.4.11. Hastanin klinik 6zellikleri ile akut donem Holter bulgularinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Klinik Parametreler

Akut Donem Holter Parametreleri

r P
Spectral Power 24 indeks 0,785 0,001
VLF 0,736 0,004
LF 0,791 0,001
HF 0,752 0,003
Uyaniklik SDNN 0,573 0,041
Uyanik Power 0,650 0,016
Uyaniklik VLF 0,639 0,019
Uyaniklik LF 0,683 0,010
Hemoglobin (g/dL) Uyaniklik HF 0,730 0,005
Uyku SDNN 0,741 0,004
Uyku rtMSSD 0,760 0,003
Uyku PNNS50 0,612 0,026
Uyku Power 0,887 <0,001
Uyku VLF- 0,802 <0,001
Uyku LF 0,832 <0,001
Uyku HF 0,680 0,010
Max spectral power hour 0,631 0,021
AST (U/L) VLF -0,555 0,049
Uyku SDNN -0,580 0,038
D -Dimer (ng/L) Uyku LF -0,572 0,041
Min spectral power hour -0,586 0,035

r: Spearman korelasyon katsayisi
AST: Aspartat aminotransferaz

Hastalarin hemoglobin degeri ile kontrol donemde bakilan SpectralPower 24

indeks, VLF, HF, Uyanik SDNN, Uyanik Power, Uyaniklik VLF, Uyaniklik HF, Uyku

Power, Uyku VLF, Uyku HF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii yiiksek
diizeyde, LF, Uyaniklik LF, Uyku SDNN, Uyku rMSSD, Uyku pNN50, Uyku LF arasinda

pozitif yonlii orta diizeyde iligki vardi. Lokosit ile Max QTC arasinda negatif yonlii orta
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diizeyde, lenfosit ile Max QTC arasinda pozitif yonlii yliksek diizeyde iliski vardi. ESH ile

LF, Uyanik SDNN, Max spectral power hour arasinda negatif yonlii orta diizeyde, servis

yatig siiresi ile Uyanik Power arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski saptandi (Tablo

4.4.12).

Tablo 4.4.12. Hastanin klinik 6zellikleri ile kontrol donem Holter bulgularinin iligkisi

Hasta grubu (N=58)

Klinik Parametreler

Kontrol Donem Holter Parametreleri

r p
SpectralPower 24 indeks 0,828 0,001
VLF 0,800 0,002
LF 0,621 0,031
HF 0,849 <0,001
Uyaniklik SDNN 0,842 0,001
Uyanik Power 0,719 0,008
Uyaniklik VLF 0,775 0,003
Uyaniklik LF 0,593 0,042
Hemoglobin (g/dL) Uyaniklik HF 0,832 0,001
Uyku SDNN 0,667 0,018
Uyku rMSSD 0,664 0,018
Uyku pNN50 0,637 0,026
Uyku Power 0,702 0,011
Uyku VLF 0,709 0,010
Uyku LF 0,691 0,013
Uyku HF 0,733 0,007
Max spectral power hour 0,832 0,001
Lokosit Max QTC -0,595 0,041
Lenfosit Max QTC 0,711 0,010
LF -0,637 0,026
ESH Uyanik SDNN -0,623 0,030
Max spectral power hour -0,641 0,025
Servis yatis siiresi Uyanik Power 0,578 0,049

r: Spearman korelasyon katsayisi
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5. TARTISMA

Cocuklarda multisistemik inflamatuar sendrom, COVID-19 sonrasi ¢ocuklarda
yaygin inflamasyon ile seyreden, post-enfeksiydz, nadir ancak agir bir hastaliktir. Bu
belirgin inflamatuar degisiklikler, kardiyovaskiiler sistem de dahil olmak {izere bircok
organ sistemini etkileyebilmektedir. Hastalarin klinik durumlarmma bagl olarak hayati

riskler gelisebilir ve hastalik 6liimle sonuglanabilir (Wessels ve Bingler 2022).

MIS-C hastalarinda kardiyak hasarin klinik semptomlar1 genellikle gogiis agrisi,
aritmiler, EKG degisiklikleri, hipotansiyon ve EKO degisiklikler (koroner arter dilatasyonu
ve anevrizmalar) seklinde goriilmektedir. Laboratuvar testlerinde kreatin kinaz, Troponin
ve BNP diizeylerinde artig tespit edilmektedir (Su ve ark. 2024). Hastalarin kardiyak
acidan degerlendirilmesinde, bagvuru sirasinda bazal tetkik olarak EKG, Troponin ve BNP
diizeylerinin Olciilmesi ile ekokardiyografik degerlendirme Onerilmektedir. Ayrica,
baslangic ya da takip EKG'lerinde iletim defekti tespit edilen hastalarda, Holter ritim
monitorizasyonu yapilmasi tavsiye edilmektedir. Hastaliklarin klinik bulgularina
(ventrikiiler disfonksiyon, koroner arter degisiklikleri, iletim bozukluklar1 gibi) bagh
olarak kardiyak degerlendirme siklig1 ve uygulanacak tetkikler degisiklik gostermektedir.
Ayrica, hastalarin kardiyak degerlendirmesi, tedaviye yanmitin degerlendirilmesinde de

onemli bir rol oynamaktadir (Alsaied ve ark. 2021).

Calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklarina bagvuran ve MIS-C tanisi ile takip edilen 0-18 yas aras1 58 ¢ocuk hastanin
akut ve iyilesme donemlerindeki kardiyak fonksiyonlari ile kardiyak iletim sistemini
degerlendirdik. Akut donem ve kontrol donemlerini karsilagtirarak hastaligin
kardiyovaskiiler etkilerini, takip siirecindeki degisiklikleri ve iyilesmeyi degerlendirdik.
Ayrica, hasta grubunun akut ve kontrol donemi verilerini, yas ve cinsiyet agisindan benzer
ozellikteki saglikli 62 kisinin kardiyak fonksiyon ve iletim sistemi ile karsilagtirarak

normal popiilasyon ile anlaml1 bir fark olup olmadigin1 arastirdik.

Tiirkiye'de ¢ok merkezli olarak yiiriitilen TURK-MISC c¢alisma grubunun 11
Haziran 2021 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda 601 MISC tanis1 almis hastayr kapsayan
aragtirmasinda, erkek cinsiyetin %60,3 oraninda c¢ogunlukta oldugu tespit edilmistir
(Yilmaz ve ark. 2023). Benzer sekilde, MISC tanis1 almis hastalar ile izole viral miyokardit
ve miyoperikardit tanis1 almis hastalar1 karsilastirarak otonomik aktiviteler ile prognostik
risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla yapilan bir calismada, degerlendirmeye dahil

edilen 30 MISC'li hastanin %60’ 1mnin erkek oldugu belirtilmistir (Duman ve ark. 2024).
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Calismamiza dahil edilen hastalar degerlendirildiginde benzer sekilde %353,4’l erkek
cinsiyet agirlikta tespit edildi.

Nisan 2020 ile Ocak 2021 arasinda MISC tanis1 alan 60 hastay1 inceleyerek
miyokardiyal hasarin degerlendirdirdigi bir calismada hastalarin bagvuru yas ortalamasi 10
olarak bildirilmistir (Matsubara ve ark. 2022). Benzer sekilde, ¢alismamizda hastalarin

basvuru yaslari incelendiginde median yas 10,53 olarak saptanmustir.

MIS-C tanis1 alan 25 hastanin bagvuru ve kontrol kardiyak fonksiyonlariin
karsilastirildigr bir ¢alismada, bagvuru sirasinda HR ortalamasi 102,87/dk olarak tespit
edilmistir. Tyilesme sonras1 kontrol déneminde ise kalp hiz1 ortalamasmin 90/dk'ya diistiigii
ve basvuru kalp hizina gore daha diisiik oldugu belirtilmistir (Anagnostopoulou ve ark.
2024). Calismamizda da benzer sekilde, hastalarin basvuru ve iyilesme sonrasi kontrol
EKG sonuglar1 degerlendirildiginde, bagvuru sirasindaki kalp hiz1 101,5/dk iken, iyilesme
sonras1 kontrol doneminde kalp hiz1 82/dk olarak tespit edilmis ve akut doneme kiyasla
daha diisik oldugu gozlenmistir. Ayrica, ¢alismamizda kontrol grubuna kiyasla akut
donemde kalp hizinin anlamli derecede yiiksek oldugu ancak iyilesme donemi ile kontrol
grubu karsilastirildiginda bu farkin ortadan kalktigr goriilmiistiir. MISC tanisi alan 16
hastanin kardiyak fonksiyonlarinin degerlendirildigi bir baska ¢aligmada, hastalarin EKG
incelemelerinde bagvuru aninda %25'inde QT mesafesinde uzama tespit edilmistir. Kontrol
degerlendirmelerinde ise bu durumun tamamen diizeldigi rapor edilmistir (Barris ve ark.
2022). Calismamizda ise, hastalarin akut donemdeki QT max ve QT min degerleri kontrol
donemindeki degerlerden anlamli ve daha diisiik tespit edilmis fakat QTc degerleri

arasinda anlaml farklilik bulunmamustir.

Miyokardit veya miyoperikardit tanis1 almig 43 hasta, MISC tanist almis 30 hasta
ve yas ile cinsiyet acisindan uyumlu 109 saglikli bireyin yer aldig1 bir ¢alismada; her iki
hasta grubunun birbirleriyle ve kontrol grubuyla karsilagtirilarak kalp fonksiyonlar
degerlendirilirken hastalarin EKO incelemeleri de gergeklestirilmistir. MIS-C tanis1 almig
hastalarin %16’sinda, EF median degeri kontrol grubuna gore anlamli sekilde daha diisiik
bulunmustur (%66,5 / %71) (Duman ve ark. 2024). Ancak ¢alismamizda, hastalarin akut
donemindeki ekokardiyografik degerlendirmelerde, EF degerlerinde saglikli kontrol

grubuyla karsilastirildiginda anlamli bir farklilik gézlemlenmemistir.

MIS-C tanis1 alan 25 hastanin basvuru ve kontrol kardiyak fonksiyonlariin
karsilastirildig: ¢alismada, MIS-C tanist almis hastalarin bagvuru ve kontrol anindaki EF ve

FS median degerlerinde anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (Anagnostopoulou ve ark.
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2024). Calismamizda ise hastalarin akut ve kontrol donemlerindeki ekokardiyografik
incelemelerinde, kontrol doneminde EF ve FS median degerlerinde istatistiksel agidan

anlamli bir artis gézlemlenmistir.

MIS-C tanist almis hastalarda kardiyak hasarin arastirildigi bir ¢alismada, sol
ventrikiil diyastolik ve sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarimin ilk hafta i¢cinde hizli bir
diizelme gosterdigi ve 3 ile 4 ay arasinda normal seviyelere ulastigi tespit edilmistir
(Matsubara ve ark, 2022). Calismamizda kontrol donemdeki LVIDs median degerinin akut
donemine gore anlamli sekilde diisiik oldugu vekontrol donem SPAB degerinin
dagilimmin kontrol donemine gore anlamli olarak daha daroldugu gdzlemlenmistir. Bu

bulgular da ventrikiil fonksiyonlarinin kontrol dénemindeki iyilesmesini gostermektedir.

Miyokardit veya miyoperikardit tanis1 almig 43 hasta, MISC tanis1 almis 30 hasta
ve yas ile cinsiyet acisindan uyumlu 109 saglikli bireyin yer aldig1 bir ¢alismada; her iki
hasta grubunun birbirleriyle ve kontrol grubuyla karsilastirilarak kalp hizi degiskenligi
degerlendirilmis ve MISC tanist alan hastalarda minimum kalp hizi, maksimum kalp hiz1
ve ortalama kalp hiz1 median degerleri diger iki gruba goére anlamli ve daha yiiksek tespit
edilmigtir. SDNN, SDNNi, SDANN, rMSSD, pNN50, VLF, HF, LF gibi parametrelerin ise
diger iki gruba gore MISC tanili hastalarda istatistiksel olarak anlamli ve daha diisiik tespit
edildigi LF/HF oraninin ise, MIS-C hastalarinda anlamli derecede daha yiiksek bulundugu
bildirilmigtir (Duman ve ark. 2024). Calismamizda ise MISC tanili hastalarin akut
donemdeki ortalama kalp hizi mediandegerleri kontrol grubundan anlamli diisiik tespit
edilmis, minimum kalp hiz1 ve maksimum kalp hizi1 median degerleri ile kontrol grubu ile
anlamli farklilik tespit edilmemistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde MISC tanili
hastalarda kontrol grubu degerlendirmesine goére rMSSD24, pNN50 median degerleri
kontrol grubundan anlamli ve daha yiiksek oldugu fakat SDNN, SDNNi, SDANN, HF,
HF/LF orant median degerlerinde kontrol grubuna gore anlamli birk farklilik olmadig:
saptanmistir. Buna ek olarak ¢alismamizda SpectralPower 24 indeks, uyaniklik SDNN,
Uyaniklik rMSSD, Uyaniklik pNN50, uyaniklik HF degerlerinin kontrol grubundan

anlaml1 ve daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Hastaligin kardiyak otonom sistem {lizerine etkileri ve hastalarin uzun vadeli
kardiyovaskiiler disfonksiyon belirteclerini belirlemeyi amaglayan bir calismada MISC
geciren 0-18 yas araligindaki 17 hastanin, hastaliktan 9 ay sonraki kalp hiz1 degiskenligi ve
kan basmci degiskenligi verileri ile benzer yas araligindaki 18 saglikli kisinin kalp hizi

degiskenligi ve kan basinci degiskenligi verilerini degerlendirilmistir. Hastalarin ayakta ve
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supin pozisyondaki degerlendirmesi yapilmis, her iki pozisyonda da SDNN ile 6lciilen kalp
hiz1 degiskenliginin kontrol gruba goére anlamli diizeyde diisiikk oldugu belirtilmistir.
Hastalarin yalnizca ayakta durma pozisyonunda pNN50 ve rtMSSD anlamli diizeyde diisiik
olarak tespit edilmistir. Bununla birlikte ortostatik durusta kardiyak otonomik sinir
sisteminin yanitinin korundugu, iki grupta da benzer ve aymi biiyiikliikte kalp hiz1
degiskenligi parametrelerinde farklilik tespit edilmedigi belirtilmistir. Bu bulgu ile MISC
geciren hastalardaki inflamatuar siire¢ maruziyetinin; kisilerin karsilasabilecegi postiiral
degisiklik gibi, hafif otonomik zorluklara dayanikliligi etkilemeyecegi diistintilmiistiir
(Castiglioni ve ark. 2024). Bizim c¢alismamizda hastalarin kontrol dénemi
degerlendirmesinde SDNN ile olciilen kalp hizi degiskenligi ile pNN50 ve rMSSD
degerlerinde kontrol grubuna gore anlamli farklilik tespit edilmemistir. Castiglioni ve ark.
(2024)¢alismasinda VLF degerinde hasta ve kontrol grubu arasinda her iki postiirde
anlamli bir farklilik tespit edilmezken LF ve HF degerleri her iki postiirde MISC
hastalarinda kontrol grubuna gore diisiik oldugu bildirilmistir. Sempatovagal dengeyi ifade
eden LF/HF orani korunmus olarak tespit edilmis, kontrol grubu ile anlamli bir fark tespit
edilmemistir. Caligmadaki bu bulgular hastaligin; kardiyak otonom sistemin parasempatik
kisminda uzun vadeli ve kalict bir disregiilasyona sebep olabilecegi fikrini 6n plana
cikarmistir. Ancak bizim c¢alismamizda hastalarin kontrol donemindeki VLF, LF ve HF
median degerleri ile kontrol grubu parametreleri benzer olarak tespit edildi. Benzer sekilde
LF/HF oraninin korunmus oldugu ve kontrol grubu ile anlamli bir fark olmadigi tespit

edilmisgtir.

Miyokardit veya miyoperikardit tanili hastalar, MISC tanis1 alan hastalar ve saglikli
kontrol grubu ile kalp hiz1 degiskenliginin karsilastirildigi ¢alismada, laboratuvar degerleri
ile kalp hiz1 degiskenligi arasindaki iligkiye bakildiginda, her iki grupta da kardiyak
biyomarkerler ve NT-proBNP arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir.
MIS-C grubunda, pNN50 ile LVIDd arasinda negatif bir korelasyon bulunmustur ve EF ile
pozitif bir orta derecede korelasyon saptanmistir. LVIDd ile maksimum kalp hiz1 arasinda
MIS-C grubunda orta derecede negatif bir korelasyon gézlemlenmistir. Hastalarin ortalama
1 yil izlendigi bildirilmistir ve uzun dénem sonuglarinda fatal aritmi veya ventrikiiler
sistolik disfonksiyon gozlemlenmemistir. Caligmamizda ise hastalarin akut donemde
LVIDd ile pNN50 arasinda korelasyon saptanmamis olup, Spectral Power 24 indeks, VLF,
LF, Uyanmik Power, Uyaniklik VLF, Uyamklik LF, Uyku Power, Uyku VLF,
Minspectiralpowerhour, Max spectral power hour arasinda pozitif yonli iligki oldugu

belirlendi. LVIDs ile Max spectral power hour arasinda yiiksek, Min spectral power hour
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arasinda orta diizeyde pozitif yonlii iliski oldugu belirlendi. SPAB ile Min spectral power

hour arasinda ise negatif yonlii orta diizeyde iliski oldugu bulundu.

Literatiire bakildiginda bir MIS-C olgusunda geg¢ici siniis bradikardisi gelistigi
bagka bir olgu raporunda ise atriyoventrikiiler ileti problemleri olabilecegi bildirilmistir
(Hallberg ve ark. 2021; Carmona ve ark. 2021). Calismamizda hastalarimizin uzun dénem
izlem sonucunda higbirinde fatal aritmi olusmadig1 gozlemlendi. MIS-C tanis1 alan 614
hastanin incelendirildigi bir ¢alismada hastalarin yaklasik %10unda tedaviye baglandiktan
sonra gecici bradikardi goriildiigii, bu hastalardan ikisinin yogun bakim iinitesinde takip
edilmesi gerektigi bildirilmisti (Yilmaz Ciftdogan ve ark. 2022). Bizim ¢alismamizda ise
basvuru aninda ejeksiyon fraksiyonu %60’1n altinda bulunan hastalarin Holter analizindeki
erken donemde daha diisiikk bir ortalama ve maksimum kalp hizi ile seyrettikleri,
bradikardinin daha c¢ok kalbin sistolik fonksiyonlarinin etkilendigi olgularda erken
donemde olustugu goriildii. Ek olarak Ciftdogan ve ark.’nin ¢aligmalarinda bradikardinin
tedavinin baslamasindan iki giin sonra gozlemlendigi ve bu hastalarda yogun steroidlerin
ve IVIG' in kullamlmasmin yan etkileri olabilecegi iizerinde durulmus ancak bizim
calismamizda tedavi ile iligkili boyle bir etki tespitmemistir. Bu da MIS-C hastalarinda
erken donemde goriilen bradikardinin genel olarak myokardiyal tutulumun 6zelde de ileti

sisteminin dogrudan etkilenmesinin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir.

Calismamizdan elde edilen bulgulara dayanarak, MIS-C’ nin kardiyak tutulumunun
erken donemde kardiyak fonksiyonlar ve ileti sistemi degisikliklerine sebep olsa da erken

ve uzun donem takiplerinde bu degisikliklerin ¢ogunlukla diizeldigi sonucuna ulastik.
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6. SONUCLAR

1. Caligmamiza hasta grubunda MIS-C ile takipli 58 ¢ocuk, kontrol grubuna ise MIS-C
iliskili semptomu olmayan saglikli 62 ¢ocuk dahil edildi.

2. Hasta grubunun yas ortalamasi 10,53+3,90, kontrol grubunun yas ortalamasi 10,08+3,67
aydi. Hasta ve kontrol grubundakilerin yas dagilimlar1 benzerdi (p=0,519).

3. Hasta ve kontrol grubundakilerde boy, kilo, VKI degerleri acisindan anlamli farklilik
saptanmad sirasiyla p=0,182; p=0,403; p=0,777).

4. Hasta grubunun %46,6’s1 kiz, %54,3’1i erkekti. Kontrol grubun ise %50,0’1 kiz, %50,0’1
erkekti. Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet acisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,706)

5. Hastalarin %29,3’1 hafif, %48,3°1 orta, %22,4’1 agir klinige sahipti ve %35,2’sinde eslik

eden hastalik vardi.

6. Hastalarin %98,3’linde ates, %20,7’sinde Oksiiriik, %27,6’sinda bogaz agrisi,
%69,0’1nda kas agrisi, %46,6’sinda bulanti, %50,0’inda kusma, %65,5’inde karin agrisi,
%32,8’inde ishal, %382,8’inde yorgunluk, %87,9’'unda bilateral bulbarkonjoktivit,
%358,6’sinda dudakta fisslir, %70,7’sinde ¢ilek dili, %29,3’linde ekstremite el ayak,
%79,3’linde dokiintii, %10,3’iinde deskuamasyon, %6,9’unda eklem sisligi, %36,2’sinde
artralji, %19,0’inda boyun tutulmasi, %2,3’linde kanama, %29,3’linde bas agrisi,

%20,7’sinde letarji, %27,6’sinda nefes darlig1 vard.

7. Hastalarin %27,6’sinda nefes darligi, %5,2’sinde weezing, %8,6’sinda gogiis agrisi
vardi. Hastalarin %10,3’linde ekstremitelerde soguma/solukluk, %10,3’linde uzamig
kapiller dolum zamani, %6,9’unda idrar ¢ikisinda azalma, %15,5’inde aritmi, %36,2’sinde

dehidratasyon oldugu saptandi.

8. Hastalarin akciger grafisinde %12,1’inde plevral eflizyon, %19,0’inda infiltrasyon,
%1,7’sinde 6dem, %]1,7’sinde Akut solunum sikintist sendromu oldugu belirlendi.
Hastalarin %31,0’inda akciger tutulumu vardi. Hastalarin %13,8’inde batin tomografisinde

bulgu vardi, %31,0’1n1n batin ultrasonografisinde siv1 oldugu saptandi.

9. Hastalarin %32,8’inde asit vardi, %10,3’iinde akut bobrek yetmezligi, %6,9’unda akut
karaciger yetmezligi, %15,5’inde kalp yetmezligi, %17,2’sinde sok, %5,2’sinde apandisit,
%6,9’unda pankreatit vardi.

10. Hastalarin tamamma verilen IVIG dozu 2 gr/kg’di, %36,2’sine 3 mg/kg’dan ASA
verildigi, %94,8’ininde ASA tedavi siiresinin 4 hafta oldugu, %?22,4’iine inotrop destek
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verildigi saptandi. Hastalarin %44,8’ine sefotaksim, %43,1’ine seftriakson kullanildigi,
%69,0’ma DMAH verildigi, %37,9’una anakinra, %]1,7’sine tocilizumab baslandig1
belirlendi.

11. Hastalarin %6,9’unun entiibe oldugu, %6,9’una mekanik ventilasyon ihtiyaci,
%10,3’tinde non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyac1t oldugu belirlendi. Hastalarin
%34,5’inde oksijen ihtiyaci vardi. Hastalarin %13,8’inde YBU vyatis1 vardi. Hastalarmn
toplam yatis siiresi ortancas1 9, YBU yatis1 ortancasi 2,5, servis yatis siiresi ortancasi 9

giindii.

12. Hastalarin akut donemde EKG’deki hiz degeri ortancast 101,5, kontrol doneminde ise
82,0 idi. Akut donemdeki hiz degeri kontrol donemindeki hizdan anlamli yiiksekti
(p<0,001). Akut déonemdeki PR mesafesi kontrol déonemindeki PR mesafesinden anlamli
yiiksek saptandi (p=0,001). Hastalarin akut donemdeki QT max, QT min degerleri kontrol
donemindeki degerlerden anlamli ve daha diisiiktli (sirastyla p=0,05; p=0,012). Hastalarin
akut ve kronik désnemdeki Pmax, Pmin, Pd, QTd, QTcmax, QTcMIN, QTcd ve grs siireleri
ise benzerdi (p>0,05)

13. Hastalarin EKO’larinda akut donemde EF, FS degerleri kontrol donemlerinden anlamli
diisilk, LVIDs degeri anlamli yiiksekti (sirasiyla p=0,002; p=0,025; p=0,016). Akut
donemde SPAB degeri dagilim araligi, kontrol donemindekine gore anlamli ve daha genisti
(p=0,009). Akut ve kontrol donemdeki PulmVelosite, Aort Velosite, IVSd, IVSs, LVIDd,
LVPWd, LVPWs ve SV degerleri benzerdi (p>0,05).

14. Hastalarin holter parametrelerinin akut ve kontrol donemindeki degerlerinin benzer

oldugu saptandi (p>0,05) .

15. Hastalarin EKG’lerinde akut donemdeki hiz, PR, Pmax, Pmin ve OTcmin degerleri
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek, QTcd ve QRS siireleri anlamhi diisiiktii (p<0,05).
Hastalarin akut donemdeki degerleri ile kontrol grubunun diger EKG parametreleri

benzerdi (p>0,05).

16. Hastalarin EKG’lerinde kontrol donemdeki PR mesafesi dagilim araligi kontrol
grubundan anlamli ve daha genisti (p=0,001). Hastalarin kontrol dénemindeki P max, P
min, QT max, QT min, QTcmin degerleri kontrol grubundakilerden anlamli yiiksek,
QTcmax, QTcd, QRS siiresi anlamli ve daha diisiiktii (p<0,05). Hastalarin kontrol
donemdeki diger degerleri ile kontrol grubunun diger EKG parametreleri benzerdi

(p>0,05).
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17. Hastalarin akut donemdeki EKO pulmoner velosite degeri dagilim araligi kontrol
grubundan daha dardi (p=0,014). Hastalarin akut donemdeki LVIDs degeri kontrol
grubundan anlamli diigilk, LVPWd degeri anlamh ytiksekti (sirastyla p=0,002; p=0,021).
Hastalarin akut donemdeki diger EKO degerleri ile kontrol grubunun diger EKO

parametreleri benzerdi (p>0,05).

18. Hastalarin kontrol donemdeki yapilan EKO EF degeri kontrol grubundakilerden
anlaml ytiksekti (p=0,001). Hastalarin kontrol dénemlerindeki LVIDd, LVIDs ve SPAB
degerleri kontrol grubundan anlaml diisiiktii (p<<0,05). Hastalarin kontrol déonemdeki diger

EKO degerleri ile kontrol grubunun diger EKO parametreleri benzerdi (p>0,05).

19. Hastalarin akut donemdeki Holter ortalama HR degerleri kontrol grubundan anlamli
diisiik, rIMSSD24, pNN50, Spectral Power 24 indeks, uyaniklik SDNN, Uyaniklik rtMSSD,
Uyaniklik pNN50, Uyaniklik HF degerlerinin kontrol grubundan anlamli ve daha yiiksek
oldugu saptandi (p<0,05). Hastalarin akut donemdeki diger holter degerleri ile kontrol

grubunun diger holter parametreleri benzerdi (p>0,05).

20. Hastalarin kontrol dénemlerinde ¢ekilen Holter sonuglari ile kontrol grubunun Holter
sonuclarinin karsilagtirllmas1 Tablo 4.2.6’de gdsterildi. Hastalarin kontrol dénemdeki
Ortalama HR, Maxgqtholter degeri kontrol grubundan anlamli diisiik, Spectral Power 24
indeks, uyku VLF, uyku HF degerlerinin kontrol grubundan anlamli ve daha ytiksek
oldugu saptandi (p<0,05). Hastalarin kontrol dénemdeki diger holter degerleri ile kontrol

grubunun diger holter parametreleri benzerdi (p>0,05).

21. Hafif, orta, agir klinige sahip hastalarin cinsiyet dagilimlar1 benzerdi (p=0,847). Orta
klinikteki hastalarin %7,1’inde, agir klinikte olanlarin %7,7’sinde eslik eden hastalik vardi.
Hafif, orta, agir klinige sahip hastalarin yas, boy, kilo, VKI, hane i¢i kisi sayilar1 agisindan
anlamli farklilik yoktu (p>0,05)

22. Orta klinikteki hastalarin %3,6’sinda, agir klinikte olanlarin %23,1’inde gdgiis agrist
vardi. Hafif klinikteki hastalarin %88,2’sinde, orta klinikteki hastalarin %60,7’sinde, agir
klinikte olanlarin %30,8’inde takipne vardi. Hafif klinikteki hastalarin %11,8’inde, orta

klinikteki hastalarin %7,1’inde, agir klinikte olanlarin %30,8’inde aritmi vardi.

23. Hafif klinikteki hastalarin %5,9’unda, orta klinikteki hastalarin %3,6’inde, agir klinikte
olanlarin %30,8’inde akut bobrek yetmezligi, hafif klinikteki hastalarin %35,9’unda, orta
klinikteki hastalarin %7,1’inde, agir klinikte olanlarin %7,7’sinde akut karaciger
yetmezligi, oldugu belirlendi. Agir klinikte olan hastalarin %53,8’inde kalp yetmezligi,
%69,2’sinde sok vardi.

71



24. Agir klinikteki hastalarin %92,3’linde inotrop destek vardi, tamaminda DMAH

kullanimi, %84,6’sinda ankinra, %7,7’sinde tocilizumab kullanildig: belirlendi.

25. Agir klinikteki hastalarin %30,8’inin entiibe edildigi saptandi, orta klinikteki hastalarin
%7,1’inde, agir klinikteki hastalarin %30,8’inde non-invaziv MV ihtiyaci oldugu
belirlendi. Hafif kliniktekilerin %11,8’inde, orta kliniktekilerin %25,0’inda, agir
kliniktekilerin %84,6’sinda O2 ihtiyact vardi. Agir klinikte olanlarda O2 ihtiyact
digerlerine gore anlamli ve daha fazlayd: (p<0,001). Hafif ve orta kliniktekilerde YBU
yatis1 yokken, agir kliniktekilerin %61,5’inde YBU yatis1 oldugu belirlendi. Agir klinikte
olanlarin toplam yatis siiresi, hafif ve orta kliniktekilere gore daha yiiksekti (p<0,001).
Hafif klinikte olanlarin servis yatis siiresi ise orta ve agir kliniktekilerden anlamli ve daha

diisiiktii (p=0,007).

26. Agir klinikte olanlarin lenfosit sayilar hafif ve orta kliniktekilerden anlaml disiik, {ire,
CRP, D-dimer ve BNP degerleri anlamli yiiksekti (p<0,05). Troponin degeri orta klinikte
olanlarda hafif ve agir kliniktekilere gére anlamli yiiksek oldugu belirlendi (=0,001).

27. Orta klinikteki hastalarin QTd-2, QTcd-2 degerleri hafif ve orta kliniktekilerden
anlamli ve daha yiiksekti (sirasiyla p=0,032; p=0,007).

28. Hastalardan hafif klinikte olanlarin SPAB-1 degeri orta ve agir kliniktekilere gore
anlamli ve daha diisiiktii. Hem akut hem kontrol doneminde bakilan diger EKO

bulgularinin kliniklere gore benzer oldugu saptandi (p>0,05).

29. Hastalarin holterlerinde bakilan, Uyaniklik pNN50-2 degerlerinin hafif klinikte
olanlarda orta ve agir olanlara gére anlamli ve daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,045).
Diger holter degerlerinin hafif, orta ve agir kliniktekilerde benzer oldugu saptandi

(p>0,05).

30. Basvuru aninda ejeksiyon fraksiyonu %60’ altinda bulunan hastalarin Holter
analizindeki parametreleri degerlendirildigi analizde bu hastalarin erken donemde ortalama

ve maksimum kalp hizlarinin daha diistik oldugu tespit edildi (p<0,047 ve p<0,003).

31. Hastalarin akut donemdeki EF degeri ile P max arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde,
IVSd ile PR arasinda poztif yonlii yliksek diizeyde, IVSs ile QTcMax arasinda negatif
yonlii ¢ok yliksek, QTcMin arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde, LVIDs ile PR ve P
Max arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde, SBAP ile QRS siiresi arasinda negatif yonlii

diistik diizeyde anlaml iligki vardi.
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32. Hastalarin kontrol doneminde PulmVelosite degeri ile Pd arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde, Aort Velosite ile P min arasinda negatif yonlii diistik diizeyde, FS ile hiz arasinda
pozitif yonlii diisiik diizeyde iliski vardi. IVSd ile hiz arasinda negatif, QTC Max, QTC
Min arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlamli iligki saptandi. IVSs ile QTC Min arasina
pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardi. LVIDd ile PR, Pmin arasinda pozitif yonlii, QTC
Max, QTC Min ile negatif yonlii orta diizeyde iliski vardi. LVIDs ile QTC Max, QTC Min
arasinda negatif yonlii orta diizeyde, LVPWd ile PR arasinda pozitif yonlii orta, LVPWs ile

Pd arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlaml iligki vardi.

33. Hastalarin akut déonemde LVIDd ile Spectral Power 24 indeks, VLF, LF, Uyanik
Power, Uyaniklik VLF, Uyaniklik LF, Uyku Power, Uyku VLF, Minspectral power hour,
Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii iliski oldugu belirlendi. LVIDs ile Max
spectral power hour arasinda yiiksek, Min spectral power hour arasinda orta diizeyde
pozitif yonlii iligki oldugu belirlendi. SPAB ile Min spectral power hour arasinda ise

negatif yonlii orta diizeyde iliski vardu.

34. EF ile Uyku rMSSD, Uyku pNN50, Uyku HF, Min spectral power hour, Max QT
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii iliski saptandi. FS ile Spectral Power 24 indeks, LF,
HF, Uyku SDNN, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF, Max QT arasinda pozitif yonlii orta,
Uyku rMSSD, Uyku pNN50, Uyku HF arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde iligki
saptand1. IVSs ile uyaniklik power, uyanik VLF, Max spectral power hour arasinda pozitif
yonli yliksek diizeyde iliski vardi. LVIDd ile Spectral Power 24 indeks, HF, Uyku
rMSSD, Uyku pNN50, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF, Uyku HF, Max spectral power
hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski saptandi. LVIDs ile Spectral Power 24
indeks, HF, Uyanik SDNN, Uyanik HF, Uyku rMSSD, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF,
Uyku HF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski saptandi.
LVPWd ile Uyanik SDNN, Uyanik VLF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii
orta diizeyde iliski vardi.

35. Hastalarin akut donemde EKG’deki P max ile Uyku LF arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde iligki vardi. Pd ile Spectral Power 24 indeks, LF, Uyaniklik LF, Uyaniklik HF,
UykuPower, Uyku LF, Max spectral power hour arasinda orta, Uyku SDNN arasinda
yiikse diizeyde pozitif yonlii iliski vardi. QT min ile Spectral Power 24 indeks arasinda
orta, Uyku SSNN arasinda yiiksek diizeyde negatif yonli iliski saptandi. QTd ile Uyku
Power arasinda negatif yonlii orta diizeyde, QTcmin ile Uyku VLF, Max spectral power

hour arasinda negatif yonlii orta diizeyde iligki vardi. QTecd ile Uyaniklik LF, Uyku SDNN,
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Uyku Power, Uyku LF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iligki
oldugu belirlendi.

36. Hastalarin kontrol déonemde PR degeri ile LF, Max spectral power hour, Max QT
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde, P max ile Uyku SDNN arasinda orta, QT Disp ile

Uyanik HF arasinda orta diizeyde pozitif yonlii anlaml1 iligki vardi.

37. Hastalarin hemoglobin degeri ile Aort Velosite arasinda negatif yonlii, LVIDd arasinda
pozitif yonlii orta, LVIDs arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde iliski vardi. Lokosit ile
LVPWd arasinda orta, SV arasinda yiiksek diizeyde pozitif yonlii iligki vardi. Lenfosit ile
IVSs arasinda negatif yonlii yiiksek, LVIDd arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde iliski
oldugu belirlendi. BNP ile EF, FS arasinda negatif, SBAP arasinda pozitif yonlii diigiik
diizeyde iligki vardi. Toplam yatis siiresi ile SBAP arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde
iligki vard.

38. Hastalarin hemoglobin degeri ile kontrol donem EKO’da bakilan IVSd, LVIDd, LVIDs
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardi. Ferritin ile IVSs arasinda, toplam yatis
stiresi ile IVSs arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski vardi. Servis yatis siiresi ile IVSd,

IVSs arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iligki vardi.

39. Hastalarin hemoglobin degeri ile akut donem EKG’de bakilan Pmin ve QRS siiresi
arasinda pozitif yonlii diisiik, ferritin ile QTD Disp arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde
iligki vard.

40. Hastalarin hemoglobin degeri ile kontrol donem EKG’de bakilan QTC min arasinda
negatif yonlii diisiik, lenfosit ile PR arasinda negatif yonlii diisitk, ESH ile QTD Disp
arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde iligki vardi. Ferritin ile QTD Disp arasinda negatif
yonlii orta, QRS siiresi arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde iliski vardi. Troponin ile QRS
siiresi arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde iliski saptandi. YBU yatis siiresi ile P min

arasinda pozitif, QT Max arasinda negatif yonlii yliksek diizeyde iligki vardi.

41.Hastalarin hemoglobin degeri ile akut donemde bakilan Spectral Power 24 indeks, VLF,
LF, HF, Uyanik HF, Uyku SDNN, Uyku rMSSD, Uyku Power, Uyku VLF, Uyku LF
arasinda pozitif yonlii yiiksek, uyaniklik SDNN, Uyanik Power, Uyaniklik VLF, Uyaniklik
LF, Uyku pNN50, Uyku HF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii orta diizeyde
iliski vardi. AST ile VLF arasinda negatif yonlii orta diizeyde, D-dimer ile Uyku SDNN,

Uyku LF, Min spectral power hour arasinda negatif yonlii orta diizeyde iligki vardi.
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42. Hastalarin hemoglobin degeri ile kontrol donemde bakilan Spectral Power 24 indeks,
VLF, HF, Uyanik SDNN, Uyanik Power, Uyaniklik VLF, Uyaniklik HF, Uyku Power,
Uyku VLF, Uyku HF, Max spectral power hour arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde,
LF, Uyaniklik LF, Uyku SDNN, Uyku rMSSD, Uyku pNNS50, Uyku LF arasinda pozitif
yonlii orta diizeyde iliski vardi. Lokosit ile Max QTC arasinda negatif yonlii orta diizeyde,
lenfosit ile Max QTC arasinda pozitif yonli yiiksek diizeyde iliski vardi. ESH ile LF,
Uyanik SDNN, Max spectral power hour arasinda negatif yonlii orta diizeyde, servis yatis

stiresi ile Uyanik Power arasinda pozitif yonlii orta diizeyde iliski saptandi.
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