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OZET

SOLUK TUTMA NOBETI GECIREN COCUKLARDA P DALGA
DISPERSIYONU

Dr. Tahsin GIDER

Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Amagc: Bu calismada supraventrikiler aritminin bir belirteci kabul edilen P dalga
dispersiyon siiresinin; soluk tutma ndbeti gegiren cocuklarda normal hasta grubuna gore artip

artmadiginin arastirilmasi1 amaglanmaktadir.

Soluk tutma nébetleri siit cocuklugu ve erken ¢ocukluk déneminde sik goriilen ve
cocuklar1 kardiyak hastalik stiphesi ile pediatrik kardiyoloji polikliniklerine bagvurmaya yol
acan bir klinik tablodur. Nobetler, mindr travma ya da emosyonel stres sonrasi aglama,
aglamanin bir evresinde solunumun ekspiryum fazinda durmasi, bunun sonucunda ciltte
soluklasma ya da morarma seklinde renk degisikligi ve takiben biling ve yaygin kas tonusu

kayb ile karakterizedir.

Atak sirasinda meydana gelen renk degisikligine bagli olarak soluk (pallid), siyanotik
ya da miks tip olarak simiflandirilirlar. Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte otonom
sinir sisteminin disregiilasyonuna bagl olarak ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. Bugiine kadar
ataklarin benign oldugu ve otonom sinir sisteminin olgunlagmasi ile diizeldigi diisiiniilmekle
birlikte son yayinlarda, uzun siireli izlem sonrasi epilepsi gelisen olgularin bulundugu ve
soluk tutma nobeti gegiren ¢ocuklarin ileri yaslarda daha fazla senkop gecirdikleri

bildirilmektedir.

P dalga dispersiyonu (PDD) , EKG derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa P dalga
sresi arasindaki fark olarak tanimlanmistir. EKG’deki P dalgasi atriyum depolarizasyonunu

gostermektedir. Diizensiz ve yavas atriyal uyar iletiminin, p dalga siiresinin uzamasina ve

VIl



PDD’ un artmasina yol ac¢tigi ileri siirilmiistiir. Calismamizda bir¢cok hasta grubunda
supraventrikuler aritmi riskinin belirlenmesinde yararli oldugu gosterilen P dalga

dispersiyonu soluk tutma ndbeti ile bagvuran ¢cocuklarda incelenmistir.

Gerecg ve YOntem: Bu ¢alismaya 47 soluk tutma nobeti tanisi alan hastalar ile kontrol
grubu icin 36 normal saglikli ¢ocuk c¢alismaya alindi. Hastalarin elektrokardiyografik
incelemeleri on iki derivasyonlu 25 mm/sn hizinda ve 10 mm/mV standardizasyonunda ¢ekim
yapan EKG cihazi ile yapildi. Tim Olglimler elle ve bir kisi tarafindan yapildi.
Elektrokardiyogramda (EKG) bazal degerlendirme (ritm, hiz, QRS aksi, atriyal dilatasyon,
ventrikiil hipertrofisi, repolarizasyon bozukluklar1) yapildiktan ve normal oldugu saptandiktan
sonra EKG'de biitiin derivasyonlarda P dalgalarin siireleri hesaplandi. Calismada istatistiksel
analizler SPSS 22.0 programi kullanilarak yapildi ve p < 0,05 olmasi anlamli olarak kabul
edildi.

Bulgular: Pmax ve Pmin degerleri hasta grubunda sirasiyla 0,070 = 0,02 sn ve 0,040 +
0,02 sn, kontrol grubunda 0,070 £+ 0,02 sn ve 0,045 £+ 0, 02 sn bulundu. Bu degerlerin farki
olan P dispersiyon degeri de hasta grubunda 0,025 £+ 0,17 sn, kontrol grubunda 0,219 + 0,01

sn saptanarak her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,271).
Sonug¢: Soluk tutma nébeti geciren ¢ocuklarda Pmin, Pmax ve P dalga dispersiyon
stireleri agisindan kontrol grubuna gore anlamli bir fark bulunmadi. Bu sonugla soluk tutma

nobeti geciren ¢ocuklarda atrial iletimin etkilenmedigi sdylenebilinir.

Anahtar kelimeler: Soluk tutma nébeti, supraventrikiler aritmi, p dalga dispersiyonu
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SUMMARY

P WAVE DISPERSION IN CHILDREN WITH BREATH-HOLDING SPELLS

TAHSIN GIDER, MD

Specialty Thesis, Department of Pediatrics

Objectives: In this study, we aimed to evaluate P wave dispersion which is considered
a marker of supraventricular arrhythmia in children with breath holding spells and compare to
the normal group.

Breath-holding spell is a frequently observed clinical entity in infancy and early
childhood. Affected children are usually referred to paediatric cardiology and neurology
clinics for exclusion of heart disease or epileptic seizures (1). The diagnosis is possible by
observation of typical attacks following minor trauma or emotional stress. The attacks are
characterized by a crying period, followed by a noiseless state of expiration accompanied by
colour change in the skin as paleness or cyanosis, and finally loss of consciousness and

postural tone.

Two types are defined as pallid and cyanotic based on the colour change during the
spells. Some children may have mixed type attacks. Although the etiology is not known,
autonomic dysfunction and increased vagal tonus leading to cardiac arrest and cerebral anoxia
are considered to play a role. Previously, these attacks were considered as benign and they
were thought to resolve spontaneously with maturation of the autonomic nervous system;
however, recent prospective studies have shown presence of patients with syncopal attacks
later in life

P wave dispersion (PWD) is defined as the difference between the longest and shortest
duration of a P wave in an electrocardiogram (ECG). The P wave in an ECG refers to atrium
depolarization. Irregular and slow atrial stimulus transmission has been suggested to lengthen

the duration of the P wave and increase PWD.



In this study, P wave dispersion, which is a marker of regional differences in atrium
depolarization in surface ECG and has been demonstrated to be beneficial in defining the risk
of supraventricular arrhythmia in various patient groups, was studied in children presenting

with breath-holding spells.

Material and Method: Forty-seven patients with breath-holding spells and 36 normal
healthy children as a control group were included in this study. Electrocardiographic
examinations of the patients were performed using an ECG device working at a speed of 25
mm/sec and 10 mm/mV standardization. All measurements were performed manually and by
a single individual. Following basic evaluations (rhythm, speed, QRS axis, atrial dilation,
ventricle hypertrophy, and repolarization disorders) in the ECG and detection of all as normal,
the durations of P waves in all derivations of the ECG were calculated. Statistical analysis in
the study was performed using SPSS 22.0 program and p < 0.05 was accepted as significant.

Findings: Pmax and Pmin values were 0.070 + 0.02 sec and 0.040 £ 0.02 sec in the
patient group, respectively and 0.070 = 0.02 sec and 0.045 £ 0.02 sec in the control group,
respectively. The difference between these two values, namely the P dispersion value, was
0.025 = 0.17 sec and 0.219 + 0.01 sec in the patient and control group, respectively. No
significant difference was found between the two groups
(p=0.271).

Result: The durations of Pmin and Pmax and P wave dispersion in children with
breath-holding spells were similar to the values in the control group. These findings suggest
that atrial conduction is probably unaffected in children with breath-holding spells.
Nevertheless, studies performed in larger scales are needed to support this finding.

Keywords: Breath-holding spells, supraventricular arrhythmia, p-wave dispersion



1.GIRIS VE AMAC

Soluk tutma ndbetleri cocukluk ¢aginda oldukga sik goriilen, iyi seyirli olmakla
beraber aileleri ve olaya sahit olan diger kisileri ciddi boyutlarda endiselendiren
nonepileptik, tekrarlayan ataklar halinde seyreden tablolardir (1). Bu ataklar genellikle 6fke,

hayal kirikligi, ani korku ya da mindr travma gibi duygusal uyaranlarla ortaya ¢ikar (2).

Cocuk kuvvetli bir aglamay:1 takiben, ekspiryum sonu apne, bunun sonucunda
siyanoza ya da solukluga yol agma, biling kaybina ve bazen konviilzif ndbetlere neden
olmaktadir (1). Nobetler atak aninda olusan renk degisikligine gore siyanotik, soluk ve bazi
olgularda ise siyanoz ve solukluk birbirini takip eder nitelikte gelistigi i¢in mikst (karma) tip
soluk tutma nobeti olarak 3 ayr1 grup halinde siniflandirilmaktadir. Siyanotik ataklar soluk
ataklara oranla daha sik goriiliir (1-4). Gerek siyanotik gerekse soluk ataklar nobet benzeri

aktivitenin varligina gore basit ya da komplike ndbetler olarak siniflandirilirlar (5).

Tipik baslangi¢ yas1 6-18 ay olarak bildirilen bu durumun nadiren de olsa yasamin
ilk birka¢ haftas1 i¢inde olabilecegi gbzlenmistir, olgularin %10’undan az bir kisminda ise
iki yag Ustlinde ndbetlerin basladigi bildirilmistir (6). Nobetlerin genetik gecis gosterdigine
dair veriler mevcuttur, olgularin yaklasik % 20-35’inde pozitif aile Oykiisii bildirilmistir

(6,7).

Soluk tutma nobeti olan cocuklarda altta yatan patofizyolojik mekanizmalara yonelik
yapilan cgesitli ¢alismalar mevcuttur. Esas sorunun her iki nobet tipinde de otonom sinir
sisteminin diizensizliginden kaynaklandig1 ve gelisen biling kaybinin serebral anoksiye
sekonder oldugu diistiniilmektedir (6). Atak sirasinda EEG c¢ekilebilen olgularda erken
hipoksi ile birlikte 6nce hipersenkron zemin aktivitesi ve ardindan ritmik yavas aktivite
kaydedilmistir, nobet aralarinda EEG normal saptanmistir. Soluk tutma nobetlerinde EEG
cekilmesi epileptik aktivitenin varligr halinde saptanmasi ve uygun tedavinin verilmesi

acisindan onem tasimaktadir (1, 2, 5, 6).

Patofizyolojik degerlendirmelerin sonucunda bazi olgularda uzun QT sendromu gibi

kardiyak ritm bozukluklarinda da, soluk tutma ndbetlerinde gorulen belirtilerin ortaya



cikabilecegi saptanmistir (1, 5). Ayrica altta yatan davranis anomalileri ve psikososyal

sorunlarin da klinik tabloda etkili olabilecekleri diistiniilmiistiir (8).

Soluk tutma ndbetleri demir eksikligi anemisi ile de iliskili bulunmustur, demirin
merkezi sinir sitemindeki ndrotransmitter sentezinde ve enzim fonksiyonlarinda kofaktor
olarak rolii oldugu bilinmektedir (9). Bunun yani sira, demir eksikligi anemisi durumunda
merkezi sinir sistemi dahil tim dokulara ulasan oksijen dizeyinde de belirgin bir azalma
olmaktadir (10,11).

P dalga dispersiyonu (PDD) supraventrikiler aritmilerin belirleyici faktoradir
(12,13). PDD 12 derivasyonlu yiizey elektrotlarin 6lgiilen en uzun P dalga siiresi ile en kisa
P dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanir (13). PDD siiresinde artig atriyal iletim
yolagin heterojenitesi ile iliskili oldugu diistiniilmektedir ayrica atrial fibrilasyonun (AF)
olusumu ve tekrarlanmasi agisindan bir risk faktorii oldugu kabul edilmektedir (13). PDD
cesitli klinik durumlarda spesifik ve sensitif bir belirleyici olarak ise yaradigi tespit
edilmistir (12, 13). Soluk tutma noébeti olan ¢ocuklarda yukarida anlatilan kardiyak iliskiler

bahsedilmis olsa da, bu hasta grubunda P dalga siiresi ile PDD heniiz degerlendirilmemistir.

Bu c¢alismamizda ekokardiyografik parametrelerle birlikte soluk tutma ndbeti olan
cocuklarda 12 derivasyonlu EKG'de P dalga suresi ve PDD o6l¢imi ile normal ¢ocuklara
gore artmug supraventrikiler aritmi riski tasiyip tasimadiklar1 ve bunun etyopatogenezde rolii

arastirilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Soluk Tutma Nobeti

2.1.1. Tanim ve Tarihce

Soluk tutma ndbeti, ¢ocukluk ¢aginda sik karsilasilan, aileler i¢in korkutucu olabilen,
iyi gidisli ¢ocukluk cagma smirli bir klinik tablodur. Olumsuz uyarilarla tetiklenen apne,
biling kaybi, cilt rengi ve postural tonusta degisikliklerle karakterize nonepileptik
paroksismal bir olaydir (1). Genelde prognozu benign olmasina ragmen, bu nobetler yogun
tibbi hizmet gereksinimine yol acabilmektedir ve bazi1 cocuklar bu olay sirasinda

ebeveynlerdeki endiseyle beraber istem dis1 olarak fizik travmaya maruz kalmaktadirlar (8).

Nobetler olay sirasinda olugan renk degisimi ve ndbetin fizyopatolojik
mekanizmasina gore siyanotik, soluk, mikst tip nobet olarak siniflandirilmaktadir. Renk
degisikligine postural tonus degisikligi eslik etmiyorsa basit, ediyorsa ciddi ndbet olarak
tanimlanir (6). Kaynaklarda giiniimiize kadar bu hastalikla ilgili olarak siyanotik-soluk
infantil senkop, nonepileptik vagal atak, beyaz refleks senkop, anoksik konvulsiyon, refleks
anoksik kasilma gibi isimler kullanilmistir (5, 6, 14). Cocukluk c¢aginda semptomatik
apnenin en yaygin formu olarak da bilinen soluk tutma ndbetlerine dair ilk tanimlamalar
tarihte 1600°lii y1llarda yasamis olan Nicholas Culpepper adindaki bir Ingiliz bitki bilimcisi
tarafindan yapilmistir (1, 6).

Bu konuyla ilgili 1950-1960’l1 yillarda klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar
yogunlagmus, hastalikla ilgili psikojenik mekanizmalar 6ne siiriilmiis ve Kanner tarafindan
aile ve cocuk iligkisinin bozuklugunu yansitan bir durum olarak tanimlanmistir (15). 1963-
1965 yillar1 arasinda Lombroso ve Lerman tarafindan yapilan Boston’daki 4980 bebegin
soluk tutma nobeti agisindan incelendigi ¢alisma bu alanda yapilan en genis kapsaml

epidemiyolojik calisma olmustur ve yine bu ¢aligmada nébetlerin renk degisikligine dayali



siniflandirilmasi yapilmistir (5). Bu tarihten itibaren hastaligin klinik, patofizyolojik ve
epidemiyolojik 06zelliklerine yonelik bilgiler olduk¢a genislemis ve 19-20.yiizyillar
icerisinde ¢ocuk saglig1 ve hastaliklar1 kitaplarinda da bu konuya yer verilmeye baslanmistir
(15).

2.1.2. Epidemiyoloji

Soluk tutma nobetleri ortalama % 4,6 - % 4,7 gibi bir oranda gorilmektedir (1, 6).
Ciddi soluk tutma nobetleri saglikli ¢ocuklarin % 0,1 — 4,6’sinda goriilmektedir (5, 6, 14).
Lombroso ve Lerman tarafindan hastalarin % 62’sinin siyanotik, % 19’unun soluk, %
19’unun ise mikst tip ndbet gecirdikleri saptanmustir. Laxdal ve ark. tarafindan ise bu oranlar
sirastyla % 54, % 22, % 12 olarak belirtilmis ve geri kalan %12’lik kisimda ise

tanimlanamayan ataklar oldugu ifade edilmistir (6).

Soluk tutma ndébetli olgularda % 20-35 oraninda aile dykiisiiniin varligi saptanmustir.
IIk olarak Lombroso ve Lerman’in ¢alismasinda soluk tutma nobetli hastalarin % 23’iinde
pozitif aile dykiisii bulunmusken, daha sonra DiMario tarafindan yapilan bir ¢alismada bu
oran % 34 olarak ifade edilmis ve bu durumun siyanotik ya da soluk nébet agisindan
farklilik gostermedigi belirtilmistir (3,16). Aile Oykiisiiniin siklikla maternal 6zellik
gosterdigi saptanmustir (15). Soluk tutma ndbetli olgularin aile agaci degerlendirmelerine

dayanarak diisiik gecisli otozomal dominant kalitimin olduguna dair veriler elde edilmistir

(7).

Soluk tutma noébetlerinin kiz, erkek cocuklari arasindaki insidansi hemen hemen
benzer olmakla beraber erkeklerde hafifce belirgin oldugunu One siiren yayinlar vardir,
ayrica Soluk tutma nobetli olgular ve kontrol grup arasinda sosyoekonomik diizey agisindan
da farklilik olmadig1 belirtilmektedir (5,15).

Olgularin biiyiik ¢ogunlugunda nobet baslangi¢ yast 6-18 ay arasidir (5). Nadiren
baslangic yasi iki yastan sonraki doneme sarkar. En erken baslangig¢ yasi olarak ise yagamin

ilk haftalar1 ifade edilmistir, olgularin yaklasik %7’sinde yasamin ilk bir ayr iginde



baslangicin oldugu belirtilmektedir (5). Ozellikle siyanotik ataklar yenidogan dénemi ile 18
aylik bir siire¢ icerisinde baslangic gosterirken, soluk ataklarda bu aralik 12-24 ay
arasindadir. 24 ay itibariyle soluk tutma nobetli olgularin hemen tiimiinde ilk atak
gergeklesmis olur. Livingston tarafindan 384 c¢ocukta yapilan bir ¢alismada ortalama

baslangic yas1 12 ay olarak bulunmustur (2,6).

Ataklar gun icerisinde birden fazla olabildigi gibi ayda bir veya nadir de olsa yilda
bir gibi bir siklikta da goriilebilmektedir (15). Baslangigtan sonra aylar icerisinde nobet
sikliginin arttigi ve ndbetlerin en sik gorildigii donemin yasamin ikinci yili oldugu
bildirilmektedir. Ayn1 zamanda erkek ¢ocuklarda nébet sikliginin kiz ¢ocuklara gére daha
erken dénemde pik yaptigi ve bu dénemlerin sirasiyla 13-18 ay ile 19-24 ay arasi oldugu

saptanmuigtir.

Soluk tutma nobetinin ¢ocukluk ¢agi ile sinirli olmasi ve biiyiik cogunlugunun okul
oncesi donemde kaybolmasi nedeniyle iyi seyirli bir klinik tablo oldugu bilinmektedir. Bu
stire¢ degisken olmakla beraber ortalama % 50 olguda sonlanma yas1 4 yas, % 90 olguda ise
6 yas olarak belirtilmistir (5,6). Olgularin hepsinde 7-8 yas civarinda nébetlerin son buldugu
gozlenmistir (2,6). Fakat Goraya ve ark. tarafindan 8,5 yasinda olmakla birlikte nobetleri
halen devam eden bir olgu bildirilmistir (17).

2.1.3. Klinik ve Fizyopatoloji

Soluk tutma nobeti terimi ile gocugun uzamis inspiryum sonrasi istemli olarak
nefesini tuttugu ifade edildigi i¢in esasen klinik tabloyu agiklamak agisindan tam anlamiyla
uygun bir terim degildir. Gergekte bu epizodlar istemsiz, refleks olarak ortaya ¢ikar ve daha

cok ekspiryum esnasinda gergeklesir (1).

Nobetler engellenme, azarlanma gibi duygusal gerilimleri ya da bir takim fiziksel
travmalar1 takiben olusan bir provokasyon donemi ile baslayip aglama ile devam eder (6).
Provokasyon donemindeki etmenler ndbet tiplerine gore degisiklik gosterir, siyanotik tipte

ndbeti basglatan uyaran daha c¢ok duygusal bir gerilim iken soluk tip Ozellikle fiziksel



travmalarla tetiklenir (5, 6). Provokasyon ve aglama donemini apne ya da sessizlik donemi
izler, burada aglama 1-2 higkirik gibi kisa bir siirede bitebilecegi gibi, siddetli bagirmalarla
da uzayabilir ve sonugta tiim olgularda da agiz ekspiryumda agik kalir. Ekspiryumdaki
duraklama ile beraber derin bir siyanoz ve/veya solukluk gelisir. Eger atak bu renk
degisikliginden sonra biling kayb1 ve postur degisikligi olmaksizin derin bir inspirasyon ile
sonlanmakta ise basit atak olarak adlandirilir (6). Eger semptomlar devam ederse siyanoz ya
da solukluk artacak, ¢ocuk donuklasacak ve biling kaybi, postural tonus degisikligi meydana
gelecektir. Bu sekilde seyreden ataklar ciddi ataklar olarak tanimlanir (6). Cok agir
vakalarda nébet sonlanmadan once ekstremitelerde klonik hareketler ve nadiren de idrar
kacirma gibi tablolar gozlenebilir (1). Sonugta tiim nébetler derin bir i¢ ¢cekme ile sonlanir,
bu asamada ortalama oksijen saturasyonu % 40’lara kadar diiser, serebral anoksi s6z konusu

olur.

Nobet tipi ne olursa olsun patofizyolojik mekanizmanin temelinde otonom
disfonksiyon ve sonugta gelisen serebral anoksinin yer aldigi one siiriilmektedir (5, 6, 18).
Soluk tutma ndbetinde istemsiz olarak olusan Valsalva manevrasina bagl intratorasik basing
artis1 sonucunda kalbe donen kan azalir. Aglama ile olusan hipokapni ve intratorasik basing
artist sonucu kalp debisi azalir. Buna sekonder olarak serebral iskemi ve sonugta biling
kayb1 ile kas tonusunda azalma olusabilir (1). Bu konuda ge¢misten giiniimiize yapilan

calismalar incelendiginde;

1939 yilinda Peiper tarafindan soluk tutma nobetli bir olgunun siyanozun
derecesinden bagimsiz olarak sadece zayif diyafragma hareketlerinin oldugu ve ekspiryum
siiresince artmig intratorasik basingla beraber glottis ve solunum kaslarinda spazm oldugu
gbzlenmistir. Burada sonug olarak intratorasik basing nedeniyle kardiak outputun azaldigi ve
bu durumun serebral perflizyonda azalmaya yol agtigi belirtilmistir. 1967°de ise Lombroso
ve Lerman tarafindan siddetli aglamanin hipokapniye yol actig1 ve ayni zamanda serebral
dolasimda da yetersizlige neden oldugu savunulmustur. Southall ve ark. ise 1985 ve 1990
yillarinda iki ayr1 calisma ile soluk tutma nobetli olgularda solunum fizyolojisini
incelemisler ve hizli baslangic ve hipoksemin agirligi nedeniyle intrapulmoner bir sant

mekanizmasinin olabilecegini iddia etmislerdir (1).



Yine 1985 yilinda, Anas ve ark. tarafindan siit cocuklarinda gercgeklestirilmesi zor bir
calisma olmasi nedeniyle ge¢miste siyanotik soluk tutma nobeti dykusu olan 11-50 yas arasi
olgularda progresif hipoksi ve hiperkapni yaniti kontrol grubu ile karsilastirilmig, burada
kontrol grubunun degerleri normalin iist sinirina yakinken caligma grubunun degerleri
normal sinirlar igerisinde bulunmustur. Esas beklenen ¢alisma grubunda ventilator
kemosensitivitenin bozuk olmasi iken bu sekilde saptanmasi ise ilerleyen yas ile solunum

sisteminde gelisen maturiteye baglanmistir (1).

Kahn ve ark. tarafindan 1990 yilinda 14 haftanin altindaki 71 soluk tutma ndébetli
olgu yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubunda, soluk tutma noébeti ile kardiyorespiratuar
kontrol mekanizmasinin iliskisi incelenmis ve her iki grupta da bir gecelik uyku caligmasi
yapilmistir. Hasta grubunda NREM evre III’iin daha kisa oldugu, uyaniklik doneminin daha
uzun oldugu ve uyku evre degisikliklerinin daha fazla oldugu saptanmistir. Hasta
grubundaki 41 olgunun uyku esnasinda hava yolu obstriiksiyonu oldugu tespit edilmis ve
burada iist hava yollarinin etkinliginin otonom sinir sistemi ile baglantili olmasi nedeniyle
soluk tutma ndébetli olgularda nobet aninda ve uykuda olan obstriiksiyonun otonom sistem

kontrol mekanizmalari ile iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir (18).

DiMario ve Burleson tarafindan 1993 yilinda yapilan ¢aligmada ise siyanotik atakli
olgularda supin pozisyondan dogrulduktan 15 saniye sonra kalp atim hizinda kontrol
grubuna oranla daha belirgin bir artis oldugu ve ayni sekilde diyastolik kan basincinda da
yogun bir artisin saptandigi bulunmustur. Soluk atakli olgularda ise bu manevra sirasinda
kan basincinda diisme olurken kalp hizindaki artis yeterli olmamistir. Normalde beklenen ise
baroreseptorler yoluyla beyin sapina giden uyarilarla vasomotor yataklarda sempatik
tonusun artmasi, buna bagli vasokonstriiksiyon olugmasi ve ortalama arteryel basincin
artmasi, ayrica sinoatriyal diigiim lizerindeki parasempatik tonusun azalmasi ile kalp hizinin

artmasidir (1).

Soluk atakli olgularda, Bridge ve ark. tarafindan 1943’te yapilan bir ¢alismada atak
esnasinda belirgin bradikardi ya da asistoli oldugu saptanmistir. 1967 vel978 yillarinda
sirastyla Lombroso ve Lerman ile Stephenson tarafindan okiilokardiyak refleksi tetiklemek
ve vagal tonusu degerlendirmek amaciyla soluk tutma noébetli olgulara okiler kompresyon

uygulanmis, soluk ndbetli olgularin % 61-78’inde 2 saniyeden uzun siren asistoli



saptanirken siyanotik ndbetli olgularin sadece % 23-26’sinda asistoli gelistigi gdzlenmistir.
Ayrica kardiyak monitorizasyon esnasinda spontan ndbet geciren olgularda da ataklarin
asistoli ile iligkili oldugu ve bunun vagal yolla gerceklestigi bulunmustur. Asistoliin uzamasi

halinde ise refleks anoksik ndbetlerin ortaya c¢ikabilecegi belirtilmistir (1).

Fizyolojik bir durum olan solunumsal siniis aritmisi normal bireylerde ekspiryumda
parasempatik aktivitenin artmasina bagli kalp hizinda azalma ve inspiryumda tam tersi
mekanizmayla kalp hizinda artis saptanmasi durumu DiMario ve ark. tarafindan 1995°de
yaymlanan bir ¢alismada incelenmis siyanotik grupta normal kontrollere benzer oranda
saptanirken soluk grupta istatistiksel olarak anlamlilik tasiyacak siklikta siniis aritmisi

saptanmustir (19).

Tim bu c¢alismalarin 1s18inda elde edilen net verilere dayanarak soluk tutma
nobetlerinde patofizyolojik mekanizmalara gére 3 grup olusturulabilir. Ik grupta yogun
solunum inhibisyonu varken kardiyak etkilenme s6z konusu degildir, bu daha ¢ok siyanotik
atakli olgularin dahil oldugu gruptur, ikinci grup ise minimal solunum inhibisyonuna
ragmen yogun kardiyak inhibisyonun oldugu gruptur ki 6zellikle soluk nébetli olgular bu
gruba dahil edilirler. Gerek yogun kardiyak inhibisyon gerekse yogun solunum inhibisyonun
goriildiigii ticlincii grupta ise mikst tip ataklar gegiren olgular goriiliir. Sonugta atak tipi her
ne olursa olsun esas sorun otonom disfonksiyon olarak izah edilmektedir, ¢linku ilk grupta
sempatik asir1 duyarlilik ya da sempatik hiperaktivite s6z konusu iken ikinci grupta artmis

parasempatik aktivite ya da duyarlilik olaydan sorumlu tutulmaktadir (3, 5, 6).

Ayrica soluk tutma nobetlerinin 6zellikle 12-24 ay aras1 donemde pik yapmasi ve bu
donemin halk arasinda korkung ikiler olarak adlandirilan inatlasma donemine denk gelmesi
nedeniyle bu cocuklarda standardize davranis skorlar1 da incelenmis ve bu alanda ¢ok
belirgin farkliliklar saptanmamustir (20). Ancak yine de yaklagimsal bir komponentin olup

olmadigi net degildir.

Soluk tutma nébetinin patofizyolojisine yonelik yapilan ¢aligmalar 1s1ginda aneminin
de rolii oldugu saptanmistir. Bu konuda giiniimiize kadar yapilan cesitli caligmalarda
Ozellikle soluk tutma nobeti ile birlikte olan aneminin demir eksikligi anemisi oldugu
vurgulanmistir (1, 6, 8, 21). Saglikli kisilerde eritrosit sayisinin azalmasi veya hemoglobin

(Hb) konsantrasyonunun o yas i¢in belirlenen normal hemoglobin konsantrasyonunun 5
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persentil degerinin altinda olmasi anemi olarak tanimlanmaktadir. Anemiyi tanimlarken her
yas icin normalin alt smirinin belirlenmesi gerekmektedir. Viicuttaki demir depolarinin
azalip hemoglobin sentezinin kisitlanmasina demir eksikligi (DE), bu durumun daha da
agirlagip Hb degerlerinin 5 persentil degerinin altina inmesi ise demir eksikligi anemisi

(DEA) olarak tanimlanmustir (22- 24).

DEA ¢ocukluk ¢aginda goriilen anemiler arasinda ilk siray1 almaktadir (21, 25). DE
ve anemisinin psikomotor gelisim, davranis ve biligsel iglevler {izerine 6nemli boyutta etkisi
mevcuttur. DE’nde eritrosit yapiminin etkilenmesinden ¢ok dnce merkezi sinir sistemindeki
demir azalir. Bu azalma dopamin, serotonin ve noradrenalin gibi norotransmitterlerinin
sentezi, fonksiyonu ve degradasyonu icin gerekli demire bagimli enzimlerin aktivitesini
bozar. Calismalar degisik yas gruplarinda bu bozukluklarin farkli belirtiler verdigini
gostermistir. Hizli beyin biiylimesiyle birlikte temel psikomotor becerilerin kazanildig: siit
cocuklugu doneminde demir eksikligi zeka diizeyinde kalici gerilige neden olabilir (21, 23,
25, 26). Ayrica siit ¢cocuklarinda sik goriilen ¢cabuk aglama, korku, c¢ekingenlik, anneye
diiskiinliik gibi davramis bozukluklar1 demir tedavisi ile kisa siirede diizelirken, kognitif
fonksiyon bozuklugunun, anemi diizelmis olmasina karsin yillar sonra da devam ettigi
bildirilmistir. AdOlesanlarda DE dikkatsizlik, konsantrasyon gii¢siizliigii, okulda basarisizlik
nedeni olmakta, kognitif fonksiyon testlerinden en ¢ok sbzel Ogrenme ve hafiza

etkilenmekte, demir tedavisinden sonra test sonuglari yiikselmektedir (23).

2.1.4. Soluk Tutma Ndébetinde Tam ve Ayirict Tam

Soluk tutma ndbetlerinde degerlendirmenin baslangi¢ noktasi atakla ilgili dikkatlice
alinan ayrintili anamneze dayanmalidir, ¢iinkii soluk tutma nobetine 6zgul olan herhangi bir
laboratuar testi veya goruntileme yontemi yoktur (15). Olgularda sikayetlerin baslangig
yasi, nobet sikligi, nobetlerin klinik 6zellikleri irdelenmeli, aile Oykiileri ve 6zgegmisleri
sorgulanmalidir. Ozellikle ndbetin olus kosullar1 ve siiresi arastirilmalidir (1). Eger ataklar

baslangi¢c anindan itibaren olgunun yakinlari tarafindan goézlenemediyse onemli ayrintilar



kacirilacag i¢in tan1 koymak gii¢lesebilir. Taninin dogrulanmasi agisindan ailelerin atak

anin1 video kayitlari ile goriintiilemeleri hekime yardimei olacaktir (1,5).

Ayrmtili bir fizik inceleme ile 6zellikle kardiyak ve norolojik patolojiler agisindan
olgunun degerlendirilmesi gerekir (2,27). Okuler kompresyon testi daha ¢ok soluk ndbetli
hastalarda iki saniyeden uzun siren bradikardi ve asistolii saptamak i¢in taniya destek
amaciyla kullanilan bir yontemdir (4, 6). Ancak nonspesifik bir test olup, ressusitasyon
islemi icin gereken her tiirlii malzemenin bulundugu bir ortamda deneyimli kisiler tarafindan

yapilmasi gerekmektedir (15, 16).

Tanida yardimer laboratuvar tetkikleri igerisinde olgularda eslik eden olasi aneminin

degerlendirilmesi i¢in hematolojik tetkiklerin yapilmasi uygundur.

Soluk tutma nobetlerinin ayirici tanisinda 6nemli bir yeri olan uzun QT sendromunun
degerlendirilebilmesi agisindan tiim olgularin elektrokardiyogrami (EKG) incelenmelidir (1,
2, 5, 30). Ayrica event-recorder olarak isimlendirilen, hastanin giinliik aktivitesini
etkilemeksizin atak aninda aktive edilmesi halinde EKG kaydi aliabilen bir cihazin da
kullanilmas1 s6z konusudur. Burada ataklarin hemen Once ve sonrasinda da kayit
alinabilmekte bdylece bu donemlerdeki kalp hizi degisiklikleri ve eger varsa ritm

bozukluklar1 hakkinda fikir sahibi olunabilmektedir (28, 29).

Taniya yonlendirebilecek bir bagka yontem ise elektroensefalografi (EEG) kaydi
alinmasidir (2, 6, 27). Uyanikken c¢ekilen EEG’lerde ¢ekim esnasinda eger atak
gerceklesecek olursa bu EEG’ye erken hipoksi doneminde zeminde ritmik hipersenkron
aktivite olarak yansirken, atagin siirmesi halinde erken klonik aktivite, opistotonus, yaygin
kas spazmlarinin oldugu déneme denk gelecek sekilde ritmik yavas aktivite olarak yansir.
Ardindan biling kaybiyla beraber kisa stireli elektroserebral sessizlik siireci ortaya c¢ikar ve
daha sonra senkron delta aktivitesi ile yavas toparlama doneminden sonra normal ritme
doner. Atak aninda ortaya ¢ikan bu EEG degisikliklerinin serebral anoksiye bagl olabilecegi
distiniilmektedir. EEG’de diken dalga aktivitesi kaydedilmez ve interiktal donemlerde EEG
kayitlart normaldir (5,6).

Soluk tutma ndbetleri 6zellikle anamnezle tam bilgi alinamayan olgularda baska pek

cok tabloyla karisabilecek ve ayirici taninin dikkatle yapilmasini gerektiren bir durumdur.
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2.1.4.1 Epilepsi

Epilepsi ayirici tanida ilk akla gelmesi gereken konudur. Epileptik ndbet tanis1 konulan
olgularin %2 0-30’unda esasen paroksismal nonepileptik olaylar s6z konusudur ve bu
olgular yillarca epilepsi tedavisi almakta ya da iglincli basamak hastanelere
yonlendirilmektedirler. Buradaki problem gercekte epileptik ndbetleri olan olgularin %

30’luk bir oraninda da eslik eden nonepileptik olaylarin olmasindan kaynaklanmaktadir.

Epileptik nobetler 6zellikle komplike ve pallid soluk tutma ndbetleriyle karisir.
Tekrarlayici, oOncesinde herhangi bir provokasyonun c¢ogu zaman olmadigi (refleks
epilepsiler harig), baz1 olgularda ates ve enfeksiyonlarla birliktelik gosteren ndbetlerdir.
Daha cok bir dakikadan uzun siiren, uykuda da gelebilen, nobet sonrasi uyku hali,
konflizyon gibi post- iktal donem ile devam eden bir durumdur (5). Soluk tutma nébetleri ise
her zaman uyanikken ve c¢ogunlukla c¢ocugun yaninda bir yakininin varligi halinde
gerceklesen, oncesinde bir uyaranin tetikledigi nonepileptik olaylardir. Epileptik nobetlerde
siyanoz gelismeden once tonus ve postiir degisikligi goriiliirken soluk tutma ndbetinde dnce

siyanoz ve ardindan tonus, postiir degisiklikleri gozlenir (2, 5, 15, 27)

Idrar inkontinans1 esas olarak epileptik ndbetlerde ortaya ¢ikan bir tablo iken soluk
tutma nobetlerinde nadiren goriilmektedir. Epileptik olgularin EEG bulgular interiktal
donemlerde de devam edebilirken, soluk tutma nobetli olgularda atak aninda goriilen
degisiklikler disinda EEG bulgular1 normaldir (2, 5, 27).

Generalize epilepsiler; generalize motor ya da absans ndbetler ile karakterizedir.
Generalize motor nobetlerdeki iktal olay tonik, klonik ya da tonik-klonik kas aktivitesidir ve
post- iktal donem uyku ile devam eder. Bu epileptik nobetlerin hafif seklinde ise myoklonus
ya da atoni gibi postural toniisteki kii¢iik degisiklikler goriiliir. Absans nobetleri biling
halindeki kisa kesintiler ve hareketlerdeki anlik duraklamalar ile karakterizedir. Parsiyel
epilepsiler ise basit ve kompleks olarak ikiye ayrilir. Basit parsiyel epilepsiler biling
degisikligi olmaksizin tekrarlayan parsiyel nobetler ile karakterizedir, semptomlar genellikle

yliz ve ekstremitelerdeki istemsiz hareketler seklindedir, duysal komponenti de olabilir,
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ancak ¢ocuklar tarafindan bunlarin tarif edilmesi zordur. Kompleks parsiyel epilepsilerde ise
biling ve davranis degisiklikleri iktal olayin anahtar komponenti olarak karsimiza cikar,
emme, ¢igneme gibi otomatizmalar goriilebilir, post- iktal donemde ise konflizyon veya

uyku hali gordlir (5).

Refleks anoksik serebral ndbet ise soluk tutma nobeti, higkirik spazmlar1 ve her gesit
senkopu tarif etmek tzere kullanilan genel bir terimdir. Bazi olgularda bu durumlari takiben
myoklonik jerkler ya da generalize tonik nobetler ortaya ¢ikabilir (30). ilk olarak 1983
yilinda Stephenson tarafindan anoksik epileptik nobet olarak tanimlanan bu olayda zeminde
muhtemel genetik bir predispozisyon olabilecegi diisiiniilmiistiir. Soluk tutma nobeti ile
epileptik nobetin birlikteligi Rett sendromunda s6z konusu olabilir. Ayrica Riley-Day
sendromlu olgularda da hipoksi/hiperkapniye kars1 rélatif duyarsizlik sonucunda soluk tutma
nobeti ile tetiklenebilen konvilsiyonlardan stz edilmektedir. Serebral hipoksi/iskemi

stresince metabolik ihtiyaglarin nobet esigini diistirebilecegi bildirilmistir (32).

2.1.4.2 Ortostatik, Vasovagal Senkop

Otonom yetersizlige bagl ortostatik hipotansiyon sonucu gelisen senkop ¢ocukluk
caginda nadir goriliir. Addlesanlar ve geng erigkinlerde uzun siiren ayakta kalmay1 takiben
tasikardi ile birlikte goriilen bir tablodur. Ortostatik intoleransi gostermek i¢in siirekli kan
basinct monitorizasyonu ile birlikte 10 dakikalik bir ayakta kalma siireci gibi basit bir

yontem yeterlidir (31).

Vazovagal senkop ise noral yolla tetiklenen senkopun en bilinen formudur. Olay
oncesinde viicut 1sisinda ani artig, kan alimi gibi bir takim c¢evresel etmenlerin oldugu,
beraberinde aglamanin eslik etmedigi, her yasta goriilebildigi gibi nadiren siit cocuklugu
caginda da goriilebilen ancak en dramatik seyri ileri yaslarda gosteren bu tabloda sersemlik,
kulak ¢inlamasi, gérmede bulaniklik gibi serebral iskemi bulgular1 olur. Gii¢lii vagal uyar1

sonucu karin agrisi olaya eslik eder.
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Standart bir tanisal yontem ve tedavi yaklasimi olmadigi i¢in, bu durum
norokardiyojenik senkoplu hastalarin degerlendirme ve yoOnetiminde sorunlara yol
acmaktadir. Her ne kadar klinik arastirmalar ve kilavuzlar iyi ve dikkatli bir 6yku ile fizik
bakinin tani igin yeterli olabilecegini belirtse de, yineleyen ve agiklanamayan senkoplarda
Tilt (egik masa) testi taniya ve tedavinin etkinligini gostermeye yardimci olarak
kullanilmaktadir. Ancak, testin 6zgiinliigii % 75-100 gibi yliksek oranlara ulasabilmesine
ragmen, duyarliligi disiiktir (% 67-83) (33). Diger taraftan normal veya asemptomatik
bireylerin % 43-60’1inda Tilt testinin pozitif olabileceginin bilinmesi testin giivenirliliginin
sorgulanmasia yol agmaktadir (33). Bir diger 6énemli nokta cocuklarda Tilt testi igin
belirlenmis net bir protokol olmayisidir. Testin siiresi, masanin agisi, izoproterenol veya
izosorbid dinitrat (ISDN) gibi farmakolojik uyaricilarmn kullanilip kullanilmamast,

merkezden merkeze degisiklik gostermektedir (33).

2.1.4.3 Uzun QT Sendromlar

Ciddi boyutlarda hayati tehdit eden hipotonik ya da konvulsif hareketlerle kendini
gosterebilen, ventrikiler tasiaritmi gelisimi sonucunda olan sendromlardir. Ayrica uzun QT
sendromlarinda ventrikiiler tasiaritmiyi tetikleyen olaylar (6rnegin; soluk tutma ndbetlerinde
de tetikleyen faktor olarak rol alabilen kiigik kafa travmalari gibi) beraberinde noral yolla
tetiklenen senkoplara da yol agabilir. Fakat uzun QT sendromlar1 daha az goriilen tablolardir
ve egzersiz ile tetiklenebildigi gibi, uykuda da olusabilir (31). Daha ¢ok soluk soluk tutma
nobetleri ile karisabilen bu sendromlarda EKG ile QT araliginin olgiilmesi tani igin

onemlidir (1).

2.1.4.4 Santral ve Obstruktif Apne
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Burada hipoksiye sekonder olarak biling ya da postiir degisiklikleri ortaya ¢ikar, daha
¢ok uykuda goriilmektedir ve ¢ogunlukla soluk tutma ndbetlerine oranla daha uzun bir

stiregte gergeklesir (6,31).

2.1.4.5 Santral Sinir Sistemi Lezyonlari

Chiari Tip 1 malformasyonu gibi kranyoservikal bileske patolojilerinde EEG, EKG
degisiklikleriyle iliskili olmaksizin soluk tutma nébetlerinde oldugu gibi uzamis ekspiratuar
apne, senkop goriilebilir. Oksiiriik gibi beyin herniasyonunu arttirabilecek uyaranlar bu
ataklar1 tetikleyebilir. Soluk tutma ndbetleri daha ¢ok diger yonlerden saglikli olgularda
goriilen durumlar iken, bu hastalarda ayrintili anamnez ve fizik muayene bulgular1 ayirici

tanida yardimcidir. Kesin tani igin kraniyal goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir (31).

2.1.4.6 Gastroozafageal Refll

Bebeklerde beslenmeden yarim saat kadar sonra ortaya ¢ikan reflii ile iligkili anoksik
ataklar gorulebilmektedir. Burada da soluk tutma nébetlerindeki gibi olgunun yiizinde renk

degisikligi gozlenir (31).

2.1.4.7 Ofke Nobetleri

Korku, yorgunluk, uykusuzluk ve bazen kullanilan ilaglarin da etkisiyle ozellikle
asir1 aktif cocuklarda, ebeveynlerin koyduklar limitlere karsilik kendi otonomisini kazanma
istegi sonucu ortaya ¢ikan ndbetlerdir. Bu nébetler soluk tutma ndbetleri gibi bir yasin

sonuna dogru baslayip, iki yas civari pik yaparlar ve 4 yas sonuna dogru siklikla sonlanirlar.
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Soluk tutma nébetinden farkli olarak 6ncesindeki uyaranlar her atakta farkli olabilir. Eger bu
ataklar gun icerisinde 3 veya daha fazla sayida, 15 dakikadan uzun siireli ise ve 5 yas ve
istiinde de siiregeliyorsa altta yatan psikolojik veya sosyal problemler acisindan olgular

degerlendirilmelidir (5).

2.1.4.8 Panik Atak

Herhangi bir gecgerli sebep olmaksizin ortaya ¢ikan ani ciddi bir kaygi hali ile
karakterize daha ¢ok 7-14 yas arasi goriilen bir durumdur. Ataklar genelde 10-30 dakika
siirer ve carpinti, sersemlik hali, dispne gibi semptomlar ile birliktedir. Hiperventilasyon

yogun olursa senkop ile sonuglanabilir (5,15).

2.1.4.9 Munchausen sendrom by proxy

Bu tabloda c¢ocuklar ebeveynleri tarafindan baska hi¢ kimse tarafindan sahit
olunamayan daha ¢ok norolojik semptomlarin tarif edildigi sikayetler nedeniyle doktordan
doktora, hastaneden hastaneye tasinmaktadirlar. Esas sorun uyumlu ve model ebeveyn gibi

goriilen bir ebeveyndeki hasta bir cocuga sahip olmaya yonelik zorlu istektir (5).

2.1.5. Soluk Tutma Nobeti — Sekel

Bu olgularda ciddi, kalic1 sekel goriilmedigini belirten yayinlar olmakla beraber uzun
sureli izlemde, 6zellikle soluk tip nobeti olan olgularda ge¢ cocukluk ya da ergenlik
doneminde % 17’ye ulasan oranlarda senkop goriildiigii bildirilmektedir. Soluk tutma
nobetli olgularin % 0,5-4,8’inde epileptik kasilmalar ve % 0-3,6 oraninda ise norolojik
gelisim anomalileri bildirilmistir. Soluk tutma ndbeti ile epilepsi ve sinir sistemi arasinda

gercek bir neden sonug iliskisi kurmak zordur. Bu ndbetler esnasinda 6liim ¢ok ender
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goriilen bir durumdur ve aspirasyon, kardiyopulmoner ressiisitasyon sirasinda havayolunun

tikanmasina bagli olarak ortaya ¢ikar (6).

2.1.6 Soluk Tutma Ndébetinde Olgu Yodnetimi ve Tedavi

Soluk tutma ndbetli olguya yaklasimda en 6nemli nokta ailenin bu nobetlerin seyri,
uzun doénem prognozu hakkinda bilgilendirilmesine dayanir. Ebeveynlerin bu nébetlerin
benign nobetler oldugu, eslik eden ek bir patoloji olmamasi halinde 6liime yol agmayacagi,
zeka geriligi ve felg gibi bir olayin goriilmeyecegi hakkinda ikna edilmesi gerekmektedir.
Atak aninda ¢ocuga sakin yaklasilmasi, endise ile birlikte istenmeden ¢ocuga zarar verecek
tokatlama, sarsma, soguk su altina tutma gibi hareketlerin yapilmamasi gerektigi, biling
kaybinin goriildiigli olgularda dogru olanin olguyu yumusak bir zeminde diismeyecegi bir
yerde yan yatar pozisyona getirilerek yaralanma ve aspire etme riskine karsi tedbir alinmasi
oldugu anlatilmalidir. Beslenme aninda bir atagin gelismesi ve havayolunu gida
maddelerinin tikamasi halinde havayolunun dikkatle temizlenmesi gerekmektedir. Bunun

disinda ressiisitasyon miidahaleleri uygun degildir (1, 2, 6, 27).

Ayrica ebeveynlerin ¢ocuga karsi tutumlart agisindan da egitilmeleri gerekmektedir.
Bir¢cok ailede c¢ocukta atagin tetiklenmesi endisesiyle c¢ocugu miimkiin oldugunca
aglatmama, isteklerini gerceklestirme yoniinde yanlis bir egilim s6z konusu olmaktadir.
Ayrica atak aninda asir1 endise ve cocugun lizerine asirt diisiilmesi gibi yanlis tutumlarin
ileri donemlerde ¢ocuklarda davranig problemlerine yol agabilecegi bilinmelidir (2). Aile ici
iletisimin, 6zellikle anne-cocuk arasi iligkilerin dikkatlice degerlendirilmesi ve gereginde bir
psikiyatrist ile konsulte edilerek aile i¢i davranig terapisinin uygulanmasinin da etkili

olabilecegi bildirilmektedir (32).

Soluk tutma nobetli olgularda yapilan tetkikler dogrultusunda demir eksikligi
anemisinin saptanmasi halinde demir tedavisinin 4 - 6 mg/kg/giin dozunda baslanmasi
uygundur. Bu tedavi ile soluk tutma ndbetlerinin siklik ve siddetinde azalma oldugunu

gosteren ¢esitli yaymlar mevcuttur (5, 6, 8,34 — 41).
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Ozellikle soluk tip agir bradikardi ya da asistoli ile seyreden ciddi soluk tutma nobeti
olan olgularda giinde iki ya da {i¢ doz olarak 0.01 mg/kg/doz seklinde atropin uygulamasinin
faydali olabilecegi belirtilmistir (1, 6, 15, 30). Transdermal skopolamin uygulamasi da yine
soluk tip soluk tutma nobetleri olan olgularda eslik eden EKG anomalisinin olmamasi
halinde uygulanabilmektedir, ancak endikasyonlar acgisindan olgular dikkatle
degerlendirilmeli ve tedavi verilen olgularda tasikardi, agiz kurulugu, terlemede azalma gibi

yan etkiler yakin izlenmelidir (15).

Oral teofilin, alfa adrenerjik antagonist etkili olan tetrabenazin gibi ilaglarin da

geemiste kullanildigini gosteren yayinlar mevcuttur (2, 6, 42).

Secili endikasyonlarla ciddi bradikardi, sinlis duraklamasi goriilen sinirli sayidaki
olgularda kalicti pacemaker implantasyonu ile de ndbetlerin kontrol altina alindigi

saptanmustir (1, 2, 6, 43).

Yenidogan bebeklerde goriilen soluk tutma ndbetlerinde CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure Devamli Pozitif Havayolu Basinci) uygulamasinin da etkili olabilecegini

gosteren yayinlar mevcuttur, ancak ileri calismalarin gerektigi belirtilmektedir (6, 15).

Gama amino biitirik asid benzeri bir madde olan pirasetam adli ajanin 76 ¢ocuk
izerinde yapilan kontrollii bir ¢alismada kullanimu ile elde edilen sonuglar dogrultusunda bu
ajanin da nobet sikligini azaltmada etkili oldugu ve yan etki profili acisindan da kontrol

grubu ile fark saptanmadigi belirtilmistir (44).

Soluk tutma noObetinin 6nlenmesinde daha Once yapilan bazi c¢alismalar 1s18inda
antiepileptik ajanlarin da etkili olabilecegi, 6zellikle karbamazepinin 10-20 mg/kg/gln gin
icinde iki ya da ii¢ doza bdliinmiis sekilde uygulanmasinin nébet kontrolii agisindan etkili
olabilecegi saptanmistir. Bu etkinin antiepileptik aktiviteye bagli mi, yoksa davranis iizerine
olan etkisine mi bagli oldugunun net olarak aydinlatilamadig: bildirilmektedir. Ayrica bu
ajanin 0fke ndbetlerinin kontroliinde de etkili oldugu savunulmustur (5). Fakat giiniimiizde
daha ¢ok kabul edilen goriis ndbetlerin sonucunda serebral anoksiye bagl olarak epileptik
hareketlerin goriilebilmesine ragmen, antiepileptik ajanlarin benign soluk tutma nébetlerinin
profilaksisinde faydali olmadigi seklindedir (1, 6, 27).
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2.2. Elektrokardiyogram

2.2.1 Kalbin Uyar iletim Yollar

Kalbin primer uyar1 odagi, vena kava superiyor ile sag atriyum kavsagi dolaymdaki

terminal sulkusa yerlesik, sinoatriyal (SA) diigiimdiir.

SA diigiim 6n, orta ve arka internodal yollar araciligi ile atriyoventrikiiler (AV)
diigiime baglanir. On internodal yola Bachmann dali, orta internodal yola Wenckebach dals,
arka internodal yola ise Thorel dali adlar1 verilir. On internodal yoldan ayrilarak sol atriyum
miyokardina dagilan ipliklere anteroatriyal yol, arka internodal yoldan ¢ikan ve AV
diigiimiinii atlayarak dogrudan His dalinda sonlanan iletim iplikleri, James iplikleri olarak
adlandirilir (45).

Atriyal septumun arka taban kesimi, koroner siniistin agz1 ve triklspid i¢ kuspisi
arasinda bulunan AV digiimii; His dalim1 olusturarak ventrikiillere dogru uzanir. His dali,
endokard altinda ilerleyerek sag ve sol ventrikiillere giren, sag ve sol dallara ayrilir.
Anatomik anlamda, AV diigiimii ile His dalinin ¢atallanma noktasina kadar olan kesim AV
kavsak olarak adlandirilir. Sol ventrikiil dali, 6n fasikiil ve arka fasikiil ad1 verilen iki iletim
demetini olusturarak ayrilir. Cogu insanda His dal1, 6n fasikiil ya da arka fasikiilden ¢ikarak
ventrikiler septumun orta kesiminde son bulan ve septum fasikiilii adi1 verilen tiglincii bir

bolumun varligi saptanmistir (45). S6z konusu ¢ fasikul arasinda ara baglantilar vardir.

Sag ventrikiil dali ile sol ventrikiil dalinin 6n ve arka fasikilleri, Purkinje pleksusu
ad1 verilen karmasik bir ag yaparak son bulurlar. Purkinje pleksusu, endokard altinda

ilerleyerek, miyokardi delip giren ipliklerden olusur.

Sinoatriyal diigiim tarafindan iiretilen dogal uyar1 6n, orta ve arka internodal yollar
araciligi ile 6nce sag atriyuma, ardindan atriyal septuma ve son olarak sol atriyuma yayilir.

Bdylece sol atriyum depolarizasyonu, sag atriyumunkinden daha sonra olusur. Atriyum
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depolarizasyonunun EKG’deki karsiligi P dalgasidir. Atriyum repolarizasyonunu yansitan

Tp dalgasi, genellikle QRS igine girer ve secilemez.

Atriyum depolarizasyonunu gerceklestirerek internodal yollar araciligr ile AV
kavsaga ulasan uyari, 6nce AV diigiime girer. AV diigiimiiniin iist kesiminde yavaglayan

uyari iletimi, digiimiin orta kesiminde en diistik hiza iner ve diiglimiin alt kesiminde yeniden

hlZlanl’I Lo WTV" -ranl-?p.EIi-ﬁH e VV;*'V"' wr V\’I"-V* (G’deki PR,
daha d H ventrikiillere
ulagmar
I | sol dallarla
ventriki | endokarddan
= imterw sl 23T imntsrwal

epikarda Uuglu 1ICLICL (49). VEIIUIAUIL Utpuldl I£ZdSyUllullu ydusitdil DR\T uulgalarl QRS
bilesigini olustururlar. QRS siiresi uyarmin ventrikiillerde yayilma siiresini yansitir. QRS

bilesigini izleyen T dalgasi, ventrikiil repolarizasyonuna iliskin bir bulgudur (Sekil 1) (46).

Sekil 1. EKG dalgalar1 ve dalga araliklari (46)

2.2.2 EKG Derivasyonlari ve Derivasyon Ekseni Kavramm

Belirli bir derivasyon ekseni ile kalbin elektiriksel etkinligini vektorler bilinirse,
derivasyon tarafindan cizilmesi gereken EKG kolayca bulunabilir (46). Gunlik EKG
uygulamalar1 sirasinda kullanilan 12  derivasyon, taraf derivasyonlart ve gogis
derivasyonlar1 basliklar1 altinda iki ana gruba ayrilirlar. Taraf derivasyonlar1 bipolar ya da

unipolar olarak duzenlenirler. Standart derivasyonlar adi ile de bilinen bipolar taraf

19



derivasyonlar1, DI-II-11l olarak adlandirilir. Unipolar taraf derivasyonlar1 ise aVR, aVL ve
aVF olarak belirtilirler. Bu adlandirmada ‘a’ augmented (gii¢lendirilmis) ve V’ voltaj
sozciiklerinin karsilig1 olarak kullanilir. Buna karsilik ‘R’ harfi ile sag kol, ‘L’ harfi sol kol,

‘F’ harfi ile sol bacak anlatilmak istenir.

Elektrodlarin yerlestirildikleri yere gore degismek iizere; bipolar taraf derivasyonlari,
bedenin iki noktas1 arasindaki potansiyel farkini, unipolar taraf derivasyonlar1 ve gogiis

derivasyonlar1 ise belirli bir noktadaki potansiyeli gosterirler (46).

Temelde, EKG aygitinin negatif ucuna bagl elektodun sag kola, pozitif ucuna bagh
elektrodun ise sol kola yerlestirilmesi ile elde edilen bipolar taraf derivasyonu; DI’dir. Bu

derivasyon, iki kol arasindaki potansiyel farkini yansitir (46).

Elektrokardiyografin negatif ucuna bagli elektrodun sag kola, pozitif ucuna bagh
elektrodun ise sol bacaga yerlestirilmesi ile sag kol ile sol bacak arasindaki potansiyel
farkin1 veren DII olusturulur. Aygitin negatif ucuna bagli elektrodun sol kola, pozitif ucuna
bagl elektrodun ise sol bacaga konmasi ile olusan DIII, sol kol ile sol bacak arasindaki

potansiyel farkini verir (46).

Sag kola, sol kola ve sol bacaga yerlestirilen elektrodlara bagl teller birlestirilirse
Wilson’un santral terminali olarak adlandirilan, ortak bir u¢ elde edilmis olur. Kapali bir
devreyi olusturan ti¢ yiik arasindaki farklarin sifir olacagini bildiren Kirchoff yasasina gore,
bir kalp siklusunun alinabilecek tiim noktalarinda, sag kol, sol kol ve sol bacaktaki
potansiyel degerlerin toplaminin sifir olmas1 gerektiginden, santral terminalin kalp siklusu
boyunca sifir potansiyel dlgmesi beklenir. Bu niteligi ile duyarsiz bir ortak elektrod gibi
davranan santral terminal, elektrokardiyografin negatif ucuna ilistirilir ve aygitin pozitif
ucuna bagli arastiric1 elektrod, sirasi ile sag kola, sol kola ve sol bacaga yerlestirilerek
gezdirilirse, karsilikli olarak, VR, VL ve VF olarak gosterilen unipolar taraf derivasyonlari
elde edilir (46).

Sozii edilen unipolar taraf derivasyonlar1 araciligi ile ¢izilen potansiyel genlikleri
kiigiik oldugundan, onlarin yerine Goldberger tarafindan, 6lgiilen potansiyel genliklerini 1,5

kat arttiran yeni bir diizenleme devreye sokulmustur. Bu yontemle elde edilen derivasyonlar,
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VR, VL ve VF simgelerinin basina ‘giiclendirilmis’ anlamindaki ‘augmented’ sézciigiinlin

ilk harfi yerlestirilerek aVR, aVL ve aVF olarak belirtilirler (46).

Santral terminal, Wilson’un 6ngdrdiigii bicimde EKG’nin negatif ucu ile birlestirilir
ve aygitin pozitif uct Vi Ve V3 W Vs prekordiyumun belirli noktalarinda
gezdirilirse, unipolar g = "'ﬂ Sekil 2) (46). Arastirict elektrodun,

sternumun hemen sag ° 1a koymasi ile V1, sternumun hemen

sol yanina ve dordiinci sol orta klavikula ¢izgisi ile besinci

kosta araligmin kes ile V4 derivasyonu olusur. V3
. . — . SR
derivasyonunun yeri, \ — . . oktasindan gegen yatay ¢izginin, 6n
o B "R U R /R . , .
koltuk ¢izgisi ile kesis L ile kesisme noktas1 V6’y1 verir. Sol

gbgiis yarimindaki elektrod yerlerinin, sag gogiis yarimindaki karsiliklar1 kullanilarak V3R,
V4R, V5R, V6R derivasyonlari elde edilir.

L _'I. | P —120 -50
----Iihhﬁhlﬁll"’ ‘ .r‘
" ‘\ J
- --i#""hh --} ’r 180 0

A . .

% itiren kavramsal diiz

m 4 r 5

cizgile '; !'4 +\ . s Wc zktrodunun yer aldig
m il

ucu ‘., Y DU 3k belirtilir. Eksenin

pozitif ve negat1f uclara es uzaklikta olan orta noktasi ‘sifir’ noktasidir. Derivasyon
ekseninin, sifir noktasi ile pozitif u¢ arasinda kalan kesimi ‘pozitif yarim’, sifir noktasi ile
negatif u¢ arasindaki kesimi ise ‘negatif yarim’ olarak nitelendirilebilir (46). DI, Il ve I1II’e

iliskin eksenler ¢izildiginde, Einthoven’in adi ile bilinen bir ticgen elde edilir (Sekil 3) (46).
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Sekil 3. Ug bipolar taraf derivasyonu ekseni ile olusturulan Eintohoven tiggeni
*[(A). Eksenlerin, yonleri degismemek kosulu ile lggenin merkezinden gececek bicimde
kaydirilmalart sonucu (B) elde edilen ve aralarinda 60 derecelik agilar yer ti¢ eksenli referans
sistemi (C)] (46)

Tam dogru olmayan bir takim varsayimlara dayanilarak, frontal diizlemde yer alan
bu licgenin eskenarli oldugu, kdselere es uzaklikta olan merkezin sifir noktasini gosterdigi,
ucgenin merkezinde kalbin anatomik merkezinin yer aldigi, kalbin elektriksel merkezi ile
anatomik merkezinin cakistigi 6ngoriilir (46). Ucgenin koselerinde, unipolar taraf

derivasyonlarina iliskin pozitif u¢lar yer alirlar.

Unipolar derivasyonlarin eksenleri, iggenin koselerini licgenin merkezine birlestiren
dogrular gizilerek elde edilir. Eksenlerin, tiggenin karsi kenarlarin1 kestikleri noktalar, stz
konusu derivasyonlarin gercekte olmayan kuramsal negatif uglar1 yerine gegerler. Unipolar
derivasyon eksenlerinin, ¢genin pozitif ucu gosteren koseleri ile sifir noktasini yansitan

merkezi arasinda kalan bolumleri, eksenlerin pozitif kesimlerini olustururlar (46).

Bipolar taraf derivasyonlarmin Einthoven iiggenini kenarlarini yapan eksenleri,
iicgenin merkezinden gececek gibi kaydirildiklarinda, tiimii bir noktada kesisen ve birbirleri
ile 30’ar derecelik acilar yapan alt1 eksenli bir referans sistemi elde edilmis olur. Bu
sistemde, DI’in pozitif ucu O derece, negatif ucu 180 derece, DII’nin pozitif ucu +60 derece,
aVF’nin pozitif ucu +90 derece, DIII’ln pozitif ucu ise +120 derece olarak gosterilir.
Eksenlerin 6biir uglar1 -30 derece, -60 derece, -90 derece, -120 derece ve -150 derece olarak
belirtilir. Taraf derivasyonu eksenlerinden olusan ve frontal diizlemde yer alan bu sistemden,

kalbin elektriksel eksenini belirlemek amaciyla yararlanilabilir (46).

Unipolar taraf derivasyonu eksenlerinin frontal diizlemde ¢izilmeleri sirasinda
uygulanan yoOntem, unipolar gogiis derivasyonu eksenleri icinde gecerlidir. Bu kez

horizontal diizlemde yapilmasi gereken islem, adi gegen derivasyonlarin prekordiyumdaki
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pozitif uglarini, kalbin anatomik ve elektriksel merkezinin bulundugu varsayilan nokta ile
birlestirmektir. Eksenlerin pozitif uclari ile kalbin merkezi arasinda kalan boltiimleri pozitif
eksen kesimlerini, merkezin Ote yaninda kalan boéliimleri ise negatif eksen kesimlerini

olustururlar. V1 ile V6’nin eksenleri arasinda yaklagik 115 derecelik bir ag1 yer alir (46).

2.2.3 Elektriksel Potansiyel Kaynagi Olarak Kalp

Dipol birimini temel alan ve sirast ile Once dipollerden olusan hiicreye, ardindan
hiicrelerden olusan miyokard dilimine uygulanan elektriksel kuram, son olarak miyokard
dilimlerinin olusturdugu kalbe uygulanabilir. Kalbin kicuk dipoller iceren tek ve biyik bir
dipol oldugu 6ngoriilebilir (47). Bu niteligi ile bir elektriksel potansiyel kaynagi olan kalbe
iliskin depolarizasyon ve repolarizasyon vektorleri, EKG’de goriilen degisik ornekleri
cizdiren temel 6gelerdir. Bununla birlikte kalbin depolarizasyonu birbirini izleyen degisik
asamalarla gergeklestiginden, kalbin tiimii yerine, belirli bir asamada depolarizasyon yapan

kesimini dipol olarak gérmenin yarar1 vardir (47).

Ventrikll depolarizasyonunun endokarddan epikarda yayilmasina karsilik, atriyum
duvarmna iliskin depolarizasyon duvar boyunca ilerler. Bu 06zellik, depolarizasyon
vektoriiniin boyunun ventrikiil duvarinin kalinligindan, atriyum duvarinin ise genisliginden
etkilenmesi anlamima gelir (47). Diger deyisle EKG bulgularina bakilarak ventrikiil

hipertrofisinden sz edilebilirken, atriyumlarin ancak biyiiyiip genisledikleri taninabilir.

2.2.3.1. Atriyum Depolarizasyonu

Normalde 0,09 sn kadar siren atriyum depolarizasyonunun 0,01 - 0,07 sn’lik
boliimiinde sag atriyum, 0,03-0,09 sn’lik bolumiinde ise sol atriyumun depolarizasyonu

gerceklesir (47). EKG’de atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan P dalgasini bigimlendiren
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bir etmen olarak sol atriyumun depolarizasyonu, sag atriyumunkinden yaklasik 0,03 sn gec

baslar.

P1 ve P2 olarak gosterilen vektorlerin derivasyon eksenleri (zerinde izdiisiimleri
alinarak P dalgasimin degisik derivasyonlardaki gorinimi bulunabilir. Bu uygulama, P
dalgasinin 6rnegin V1’de pozitif, negatif ya da cift fazli olabilecegini agiklayan bir
yontemdir. Ancak P1 ve P2 vektorlerine iliskin s6z konusu konumlarin kesin olmadiklari,
belirli sinirlar icinde kalmak kosulu ile vektorlerin konumlar1 degistikge P dalgasinin

bigiminde degisecegini dikkate almak gerekmektedir (48).

2.2.3.2. Atriyum Repolarizasyonu

Depolarizasyonunun ilk olustugu bodlgede baslayan atriyum repolarizasyonunu
yansitan ve Tp olarak adlandirilan EKG dalgasi P dalgasinin tersi yondedir. Genellikle QRS

bilesiginin i¢ine giren Tp dalgasini biitiinii ile secebilmek zordur.

2.2.4. Normal Elektrokardiyogram

e

EKG’de yer al [_. : kagidi tizerindeki dikey ve
yatay cizgilerin aralikl : Vi ' 1 I,ﬂ likey ¢izgi aras1 0,04 sn, iki
kalin dikey ¢izgi arasi e | 1 1 mm, iki kalin yatay ¢izgi
arasi ise 5 (1x5) mm’d 1 % % 1 m]“

sl

EKG dalgalarn :] i i J lig1 10mm olacak bicimde

dizenlenir (Sekil 4) (4 ' ! ;@A L G ¢ekim hiz1 25mm/sn’dir.

— RI0m

Buna gore 1500 (25: ¢ stirenin karsiligr sayilir.

EKG’ye bakip kalp hizin1 saptamak i¢in 1500°tn mm olarak RR araligina b6lme isleminin
temelinde bu bilgi yatar (48).
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1 Akiyum dipelismayoru

Venrk B Gopolan asyeny

Sekil 4. El | 2

L mV’luk test dalgasi
(46). g

aninkul resal PNl

Normal elek
veP, QR S T,U
dalgalar1 q, r, s gib

gisi Uzerinde siralanan
nm’den kicik Q, R, S

alan kesimlere boliim,

dalgalarm arasindaki uzasuniaia araus ucun UPCALL J) \“V).

Sekil 5. EKG’de yer alan dalgalarin ve araliklarin kalbin elektriksel etkinlige iligskin
karsiliklar1 (46)

2.2.4.1 P Dalgas1

Atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan P dalgasinin tepesi yuvarlak, sivri ya da
centikli olabilir. Tepecikler arasindaki uzaklik 0.03 sn’yi asmadikga ¢entiklenme normal bir
gorlinlimdiir. Erigkinlerde P dalgasiin genisligi en ¢ok 10 msn olup genligi 2,5 mm’den

kicuktur (47). En blyiik P dalgasina genellikle DI ve II’de rastlanir. Siniis ritmli kisilerde P
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dalgasi, DI, Il ve aVF’ de pozitif, aVR’ de pozitif/negatif ya da iki fazli, V1’de ise genellikle
iki fazli ya da negatiftir.

V1’de, P dalgasinin, pozitif kesimini izleyen negatif kesimine P’nin ‘ge¢ kuvveti’
(terminal force) adi verilir. Negatif kesimin kapsadigi alana esit olan P’nin ge¢ kuvveti,
negatif kesimin mm olarak derinligi ile sn olarak genisliginin cebirsel ¢arpimina esittir.

A A

P’nin ge¢ kuvveti,

R R
|I A
i, 1!
2242PR P ) AR a
i o\ |
Sinoatriyal A! = : | - icin gegen slrenin
karsiligt olan PR : _.'3 ; n baslangicina, Q
. ‘ : __

dalgasinin goriilm olan uzaklik olarak

olgulur (Sekil 6) (46). PR araligi bipolar ya da unipolar taraf derivasyonlarinda saptanarak
en biiyiik deger alinir. Kalp hizinin 70-90 vurum/dk arasinda olmasi kosulu ile PR araliginin
eriskinlerdeki degeri 12-20 msn’dir (45).

Sekil 6. PR araliginin 6l¢iimiinde izlenecek yol (46)

2.2.4.3 P Dalga Suresi ve P Dalga Dispersiyonu

Daha oOnce de bahsettigimiz gibi, EKG’de yer alan P dalgas1 atriyumlarin

depolarizasyonunu yansitir ve normal siiresi saglikli erigkinlerde 10 msn’yi ge¢mez (47). P
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dalgasinin baslangici, P dalgasinin ilk defleksiyonu ile izoelektrik hattin kesisim noktas,
bitisi ise P’nin bitis defleksiyonu ile izoelektrik hattin kesisimi olarak belirlenmistir.
Elektrokardiyogramdaki en uzun P dalga stresi P maksimum olarak tanimlanirken; en kisa P
dalga stiresi P minimum olarak tanimlanir. Tiim derivasyonlarda P dalga stresi olgllerek,

maksimum ve minimum P dalga sureleri arasindaki fark PDD olarak tanimlanmuistir.

Dilaveris ve ark. (12) tarafindan, atriyumlarda siniis impulslarinin homojen ve
devamli olmayan yayilimi, yiizeyel 12 derivasyonlu EKG’de P dalga sireleri kullanilarak
test edilmistir. Bu ¢alisma sonucunda; P dalga siiresi kullanilarak, siniis diiglimiinden ¢ikan
uyarilarin atriyum i¢i ve atriyumlar arasidaki iletim slresinin hesaplanabilecegi
gosterilmistir. Pmax degerinin >110 msn ve PDD’ nin >40msn iizerinde oldugu degerlerin
sirast ile %88-85 duyarhilik ve %75-83 6zglllukle idiyopatik PAF riskini saptamada
kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Heterojen ve degisken atriyal elektriksel aktivitenin
varlig1 atriyal reentry olusumunu arttirir. Bu nedenle atriyal fibrilasyon gelisme olasiligini
yansitmaktadir. Bu ¢alismadan sonra pek ¢ok arastirmaci, degisik pek ¢ok konuda P dalga
suresi ve PDD indekslerini kullanmislardir. Ornegin; kardiyoversiyonla siniis ritmi saglanan
hastalarda kardiyoversiyon sonrasi erken ve ge¢ donemde (13), hipertrofik KMP’de (49),
hipertiroidi (50) gibi pek cok hastalikta, gelisebilecek PAF ya da rekkiiren AF riskini
saptamada PDD kullanilmistir. Bunlarin yaninda PDD’nin yastan, sol atriyum boyut ve
voliiminden, sistolik ve diyastolik fonksiyonlardan etkilendigini gosteren kanitlar mevcuttur
(51,52). Sol atriyum voliimiiniin artmasi kavite i¢i basinci ve atriyum duvarlari tizerindeki
gerimi arttirir. Buna bagl olarak atriyal miyokardiyal fibrillerde disorganizasyon ve fibrozis
olusur. Fibrozis varliginda atriyumda heterojen alanlar olusur ve bu direkt olarak P max ve P
dispersiyonunda artis kendini gosterir. Hipertansif hastalarda artmug sempatik aktivite ve
renin — anjiyotensin — aldosteron sistemi aktivitesinin miyokardiyal fibrozisi arttirarak
PDD’yi arttirdiklar1 gosterilmistir (53). Dagh ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢aligmada beta
blokajin PDD’ yi azaltabilecegini gostermislerdir (54).

Hipertansiflerde sol ventrikiil sertliginin arttigi ve gevsemesinin bozuldugu
durumlarda olasilikla sol atriyal basinglarin artmasina ve nérohumoral aktivasyona bagli P
dalga dispersiyonunun arttig1 Dogan ve ark. tarafindan 2003 yilinda yayimlanan aragtirmada
gosterilmistir  (55). Diyabetik hastalarda da hipertansiyon olmaksizin P dalga

dispersiyonunun artabilecegine dair bulgular mevcuttur (56). Nedeni tam olarak
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bilinmemekle birlikte olasilikla kronik hipergliseminin yol agtigr miyokard hasarina bagh

gelisen bu durum diyabetik hastalardaki artmis PAF riskinden sorumlu olabilir (56).

28



3. MATERYAL VE METOD

Bu caligmaya, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Poliklinigine, Cocuk Kardiyoloji ve Cocuk Noroloji Poliklinigine Agustos 2013- Agustos
2014 tarihleri arasinda basvuran 47 hasta alindi. Hastalar; alinan anamnez veya birebir soluk
tutma nobeti gegirdigine sahit olunan kisilerden segildi. Hastalar ndbetlerin baslangig
zamani, sikligi, agirhgi, renk degisimi (siyanotik, pallid), eslik eden hastalik, ailede soluk
tutma nobeti ve ani 6liim varligr agisindan sorgulandi. Hastalarin genel sistemik muayeneleri
yapildi. Hastalarin ayrica norolojik muayenesinde yasina uygun motor gelisimleri incelendi.
Noromotor gelisimi geri olan, belirgin epileptik nobet tarif edilen, fizik muayenesinde
patolojik bulgu tespit edilen ve ¢ekilen ekokardiyografide yapisal kalp hastaligi olan olgular
caligmaya alinmadi. Sonraki asamada hastalarin 12 derivasyonlu ylizey EKG yapildi. EKG
cihazimiz Nihon Kohden EKG-1250K (2004 model) dir. Calisma icin Harran Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun onayi (17.03.2014 tarih 04 numarali oturum 07 numarali

karar) alindu.

Kontrol grubu Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 genel
gocuk polikliniklerine basvuran saglikli ve masum {ifiirim nedeniyle gocuk kardiyoloji
poliklinigine danisilan, ayni yas grubunda olan 36 tane hastadan olusturuldu. Bu hastalar da
ailede soluk tutma ndbeti ve ani 6liim varhigi agisindan sorgulandi. Ekokardiyografi (GE
Vivid S6 2012 model) ile yapisal kalp hastaligi eslik etmedigi tespit edildikten sonra
caligmaya dahil edildi ve EKG verileri soluk tutma nobeti grubu ile ayni parametreler

acisindan degerlendirildi.

Hastalarin elektrokardiyografik incelemeleri on iki derivasyonlu 25 mm/sn hizinda
ve 10 mm/mV standarizasyonunda ¢ekim yapan EKG cihazi ile yapildi. Tiim 6l¢iimler elle
ve bir kisi tarafindan yapildi. Elektrokardiyogramda (EKG) bazal degerlendirme (ritm, hiz,
QRS aksu, atriyal dilatasyon, ventrikiil hipertrofisi, repolarizasyon bozukluklar1) yapildiktan
ve normal oldugu saptandiktan sonra EKG'de biitiin derivasyonlarda Pmin, Pmax

hesaplandi. Pmax ile Pmin farki olan PDD belirlendi.
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3.1. Yapilan Istatistiksel Analizler

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluk kontroliinde Kolmogorov Smirnov
testi kullanildi. Normal dagilima sahip degiskenlerin 2 bagimsiz grup karsilastirilmasinda
Student t testi, normal dagilima sahip olmayan degiskenlerin 2 bagimsiz grup
karsilagtirllmasinda Mann Whitney U Testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki
iligskiler Ki-kare analizi ile test edildi. Tanitict istatistik olarak ortalamaxstandart sapma
degerleri verildi. Istatistiksel analizler i¢in SPSS for Windows version 22.0 paket programi

kullanild1 ve p <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tamimlayic bilgiler

Soluk tutma nobeti gegirdikleri tespit edilen yaslar1 6 ay ile 5 yas arasinda degisen
(ortalama 23 ay + 13 ay ) 20 erkek ve 27 kiz ¢aligmaya alindi. Hastalarin ndbetleri aile
tarafindan ayrintili tarif edildi ve bir grup hastanin da muayene sirasinda soluk tutma nébeti
gecirdikleri tespit edildi. Kontrol grubu genel ¢ocuk polikliniklerine bagvuran saglikli ve
masum Ufiiridm nedeniyle ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine danisilan yaslar1 6 ay ile 5 yas
arasinda degisen (ortalama 26 ay + 11 ay ) 15 erkek ve 21 kiz ¢alismaya alindi. Hasta grubu
ve kontrol grubu arasinda yas agisindan istatiksel fark saptanmadi (p= 0,356).

Hasta grubunun (Grupl) ve kontrol grubunun (Grup2) demografik 6zellikleri Tablo
1’de verilmistir. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda demografik o6zellikler agisindan

anlamli bir fark bulunmada.

Tablo 1: Hasta grubunun (Grupl) ve kontrol grubunun (Grup2) demografik 6zellikleri

Degiskenler [ort(SD)] Grup 1 (n=47) Grup 2 (n=36) p

Yag* (ay) 22,67 £ 12,94 25,19 £ 11,26 0,356
Kiz/Erkek' 27/20 21/15 0,935
Boy*(cm) 82,35+ 11,40 85,49 + 9,44 0,185
Kilo* (kg) 11,42+ 3,13 11,89 + 2,58 0,471
BMI (kg/m?)* 16,77 + 2,45 16,14 + 1,37 0,170
Yiizey 6lciimii (m?)* 0,52+0,10 0,53+0,09 0,432

* Sayisal degiskenler [Ortalama(Std.S)]™ Sozel degiskenler (say1) p <0.05 i¢in anlaml kabul edildi.

Calismaya alinan tiim hastalarin fizik muayeneleri, néromotor gelisimleri normaldi.
EKG’de bazal degerlendirme (ritmi, QRS aksi, ventrikiil hipertrofisi, repolarizasyon
bozukluklar1 agisindan) yapildi ve patoloji saptanmadi. Tiim hastalar renkli doppler
ekokardiyografi ile degerlendirildi, hem hasta ve hem kontrol grubunda yapisal kalp

hastaligi saptanmadi. Ekokardiyografide aort c¢api, interventrikiiler septum ¢api1, SOl
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ventrikil diyastol sonu ¢ap1, sol ventrikil sistol sonu ¢api, sol ventrikil arka duvar ¢api, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve kisalma fraksiyonu degerleri Sl¢iiliip; hasta ile kontrol
grubu arasinda karsilastirma yapildi. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik parametre
degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 2 ‘de verilmistir. Iki grup arasinda istatiksel agisindan

anlamli bir fark bulunmada.

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik parametre degerlerinin karsilagtirilmasi

Degiskenler [ort(SD)] Grup 1 (n=47) Grup 2 (n=36) p

Aort ¢ap1. (cm) 1,40 +0,25 1,45+ 0,23 0,409
L. Atrium cap1. (cm) 1,88 + 0,29 1,96 + 0,32 0,367
1VSd (cm) 0,54 £ 0,08 0,59 £ 0,10 0,116
LVIDd (cm 2,75+£0,39 2,96 £0,43 0,120
LVIDs (cm) 1,65+0,28 1,79+ 0,32 0,122
LVPWd (cm) 0,48 £ 0,09 0,67 £0,24 0,101
EF (%) 71,68 7,78 71,19 +6,91 0,783
FS (%) 39,87 £ 6,94 40,06 £ 6,71 0,887

Aort dia: Aort ¢apt; L. Atrium: Sol atrium ¢api; IVSd: Interventrikiiler septum diyasyol sonu ¢ap1; LVIDd: Sol
ventrikil diyastol sonu i¢ ¢ap1; LVIDs: Sol ventrikiil sistol sonu i¢ ¢ap1 ; LWPWd: Sol ventrikil arka duvar
diyastol sonu ¢ap1 EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Kisalma fraksiyonu *p<0.05 i¢in anlamli kabul edildi.

EKG’de kalp hizi, Pmin, Pmax, P dispersiyonu degerleri hesaplandi. Hasta ve
kontrol grubunun EKG verileri Tablo -3’te verilmistir. iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamustir.

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun EKG verileri

Degiskenler [ort(SD)] Grup 1 (n=47) Grup 2 (n=36) p

Pmin (sn) 0,04 £0,02 0,045 £ 0,02 0,569
Pmax (sn) 0,07 £0,02 0,07 £0,02 0,339
Pdispersiyon (sn) 0,025+ 0,17 0,219 + 0,01 0,271
Kalp Tepe Atinmi 133,5+31,04 132,9 + 28,46 0,993

*p<0.05 i¢in anlaml kabul edildi.

Pmax ve Pmin degerleri hasta grubunda sirasiyla 0,070 + 0,02 sn ve 0,040 + 0,02 sn,
kontrol grubunda 0,070 + 0,02 sn ve 0,045 + 0, 02 sn bulundu. Bu degerlerin farki olan P
dispersiyon degeri de hasta grubunda 0,025 + 0,17 sn, kontrol grubunda 0,219 + 0,01 sn
saptanarak her iki grup arasinda anlaml fark bulunmadi (p=0,271).
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5. TARTISMA

P dalga dispersiyonu (PDD) , EKG derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa p dalga
suiresi arasindaki fark olarak tanimlanmistir. EKG’deki p dalgasi atriyum depolarizasyonunu
gostermektedir. Diizensiz ve yavas atriyal uyar1 iletiminin, p dalga siiresinin uzamasina ve

PDD’ un artmasina yol agtig1 ileri stirtilmistiir (57).

P dalga dispersiyonu ve Pmax, sinls uyarisinin yayilimmin ve atriyum ileti
zamaninin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. Cesitli hastaliklarda atriyumlar basing
ve hacim yikiine karst ¢alismakta ve buna bagli olarak atriyum dokusunda olusan
degisiklikler atriyum i¢i ve atriyumlar arasi iletinin yavaglamasina ve diizensizlesmesine yol
agmaktadir. Yaslanma ile birlikte de atriyum dokusunda degisiklikler olmakta; bag ve yag
dokusu artmakta ve kas dokusu azalmaktadir (58). Atriyumda olusan bu fibrotik
degisiklikler, atriyum kasinda yapisal ve elektrofizyolojik degisikliklere neden
olabilmektedir. Yaslanma siireci ile iliskili olarak atriyumlarda dizensiz iletinin artmasi

nedeniyle PDD degeri de artmaktadir (58).

Paroksismal atriyal fibrilasyon (57, 59-64, 66), sol atriyal hipertansiyon (60), sol
atriyal genisleme (67) vb. klinik durumlarda p dalga siiresinin Onemi gosterilmistir.
Paroksismal atriyal fibrilasyonlu hastalarda diizensiz ve aralikli atriyum iletimi PDD ile

degerlendirilmektedir.

Dilaveris ve ark.lar1 ile Aytemir ve ark.lar1 paroksismal atriyal fibrilasyon ¢ykusu
olan erigkin hastalarda PDD degerini saglikli bireylere gore daha uzun saptamislardir (68,
69). Kumagai ve ark.lar1 paroksismal atriyal fibrilasyonlu hastalarda sinls ritmi suresince
sag atriyumun st alanlarindan altina dogru olan atriyum igi iletinin anlamli derecede

uzadigini géstermistir (70).

Atriyumun uyarilmasi sirasinda farkli derivasyonlardaki p dalgalarinin, atriyumdaki
bolgesel degisiklikler ile farkli derecelerde etkilenmis olabilecegi diistintilmektedir. Bu
hipotezi destekleyen bir ¢alismada, EKG’deki elektriksel aktivitenin, atriyumlarin belirli
alanlarindaki iletimle yakin olarak uyumluluk gosterdigi saptanmustir (71). Derivasyonlar

arasindaki PDD degerindeki degiskenligin, altta yatan atriyal iletinin diizensizligine mi ya
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da tek depolarizasyonun farkli EKG derivasyonlari {izerinde degisken yansimasina mi bagh

oldugu giiniimiize kadar elde edilen verilerle gosterilememistir (71).

P dalga dispersiyonu ile ventrikiil fonksiyonlar1 arasindaki iliski daha ¢ok eriskin
caligmalarinda aragtirllmistir. Giindiiz ve ark. sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna bagl
kalp yetersizligi olan hastalarda PDD ile sol atrium boyutu ve diyastolik disfonksiyon

arasinda herhangi bir iliski saptamamuglardir (72)

Calismamizda bakilan ekokardiyografik parametrelerde (aort capi interventrikiler
septum capi, sol ventrikil diyastol sonu ¢api, sol ventrikill sistol sonu gapi, sol ventrikil
arka duvar ¢api, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve kisalma fraksiyonu) hasta grubu ile

kontrol grubu arasinda bir fark bulunmadi.

P dalgasinin 6lgtimiinde ¢esitli teknikler kullanilmaktadir. Kagit tizerinde elle élgiim,
yiiksek c¢oziiniirliiklii bilgisayar ortaminda elle 6l¢iim, yiiksek ¢oziintirliikli dijital ortamda
otomatik Ol¢iim yapilabilmektedir (73). P dalgasinin kagit iizerinde el ile Slglimlerinde
hatanin baslica nedeni, p dalgalarinin diisiikk baslamasi ve genliklerde olan sapma ya da
cikintilardir. Dilaveris ve ark.larinin yaptig1 bir ¢alismada hasta ve kontrol grubunda p
dalga siireleri ve PDD degerleri bu ii¢ farkli yontem ile karsilastirilmis, en diisiik hata orani

yiiksek ¢oziiniirliikli bilgisayarli ortamda elle 6lgtimde saptanmustir (73).

Cocuk hasta grubunda yapilan bir calismada; senning ameliyati geg¢irmis biiyiik
arterlerin transpozisyonu olan hastalarda p dalga dispersiyonu ve en uzun p degeri saglikli
bireylere gore anlamli olarak ylksek bulunmus ancak en kisa p degeri agisindan hastalar ve

saglikli bireyler arasinda anlamli fark saptanmamistir (74).

Hallioglu ve ark. Opere fallot tetralojili hastalarda elektrofizyolojik olarak
indliklenebilen tasikardili olgularda Pmax ve P dalga siiresini saglikli kontrol grubuna goére
uzun saptamiglar ve PDD’nun 35 milisaniyeden uzun olmasinin %83 duyarlilik ve %89

ozgiilliikle atrial tagikardiyi gosterdigini bulmuslardir (75).

Koca ve ark. diyastolik disfonksiyonu bulunan JIA (Juvenil idiopatik Artrit)’li
cocuklarda Pmin, Pmax ve PDD siirelerine bakmis, kontrol grubuna gore anlamli bir fark

bulamamuiglardir (76) .
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Diyabetik cocuklarda kardiyak otonomik fonksiyon testi olarak P dalga siresi,
Imamoglu ve ark. tarafindan incelendi. Yapilan calismada, diyabetik ¢ocuklarda p dalgasinin
maksimal ve minimal siirelerinin kontrol grubuna gére anlamli derecede diisiik oldugunu ve
diyabetik ¢ocuklarda artmis PDD oldugunu saptadilar. Diyabetik ¢ocuklarda artmis P dalga
stresinin, diger otonomik fonksiyon testleri kullanilarak belirlenen parasempatik ve
sempatik fonksiyon bozuklugundan 6nce kardiyak elektrofizyolojik heterojeniteyi gosteren

objektif ve basit bir yontem oldugunu belirttiler (77).

Diyabetik ¢ocuklarda yapilan benzer bir ¢alismada da Pmin kontrol grubuna gore

anlamli olarak daha diisiik, P dalga siiresi ise anlamli olarak daha yiiksek saptanmis (78).

Soluk tutma ndbeti olan ¢ocuklarda elektrokardiyografik parametrelerde daha énce
de calisma yapilmis (QT dispersiyonu) fakat P dalga siresi ile P dalga dispersiyon suresi

ilgili bir ¢alisma yapilmamistir (79, 80).

Akalin ve ark. soluk tutma nobeti geciren ¢ocuklarda QT dispersiyon siresine
bakmis ve kontrol grubuna gére anlamli olarak artmis bulmuslardir ve bu durumu miyokard

oksijenasyonunun da etkilenmesi ile iligkili olabilecegini belirttiler (79).

Soluk tutma nobeti geciren cocuklarda baska bir ¢alismada da QT dispersiyon

stiresine bakilmig fakat bu ¢aligmada anlamli bir fark bulunmamstir (80).

Bizim ¢alismamiz olan soluk tutma nobeti geciren cocuklarda Pmin, Pmax ve P
dalga dispersiyon stirelerine bakildi ve kontrol grubuna gore anlamli bir fark bulunmadi. Bu

sonucla soluk tutma nobeti gegiren ¢cocuklarda atrial iletimin etkilenmedigi soylenebilinir.

Kayit ve takip sistemlerin daha gelismis oldugu yerlerde; hastalar daha uzun siirede
takip edilmekte atfedilen hastalik gelisme riski daha objektif degerlendirebilmektedir.
Calismamizda hasta grubumuz icin P dalga dispersiyonu artmadigi sdylenebilinir yine de
daha somut ve net karar verebilmek igin hastalarin takip edilmesi ve tekrar p dalga

dispersiyonu agisindan ¢alisilmasi 6nemlidir.

Ayrica ¢alismamizda p dalga olgtimleri kagit {izerinde elle yapilmistir. Daha once de
bahsedildigi iizere en diisiik hata orami ylksek c¢ozUnurlukli bilgisayarli ortamda elle

olglimddr.
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5.SONUC

Atriyum ileti zamanin degiskenliginin degerlendirilmesinde kullanilan PDD siiresi;
supraventrikuler aritmiyi 6ngérmede bir belirteg olarak kullanilmaktadir. Bizim
caligmamamizda hasta ile kontrol grubu arasinda Pmin, Pmax ve PDD bir farklilik
saptanmadi. Ayrica bakilan ekokardiyografik parametrelerde (aort ¢api interventrikiler
septum c¢api, sol ventrikil diyastol sonu ¢api, sol ventrikul sistol sonu ¢api, sol ventrikil
arka duvar gap1, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu ve kisalma fraksiyonu) hasta grubu ile

kontrol grubu arasinda bir fark bulunmadi.
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