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OZET

KATILMA NOBETI OLAN COCUKLARDA TROMBOSIT
AKTiVASYON BELIRTECLERININ VE
ELEKTROKARDIYOGRAFIK PARAMETRELERIN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Katilma nobeti tanili olgular ile saglikli gocuklarda trombosit
aktivasyon belirtecleri ile EKG’de ventrikiiler repolarizasyon parametrelerinin
karsilastirilmasidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada Eyliil 2018- Eyliil 2019 arasinda, Izmir
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesinde takipli olan, 3 ay-6 yas arasinda katilma
nobeti tanisi almis 34 olgu ile ¢alisma grubu ile uyumlu polikliniklere “masum
ifiirim” nedeniyle bagvuran 44 olgu karsilastirildi. Tiim hasta ve kontrol gruplarinda
kan sayiminda trombosit aktivasyon belirtecleri ile elektrokardiyografik incelemede
kalp atim hizlart ile ventrikiiler repolarizasyon parametreleri 6lgiildii. Veriler SPSS
21.0 istatistik programina (SPSS Inc., Chicago, IL) kaydedildi. Gruplar arasindaki
karsilagtirmalar Student test veya Mann Whitney-U ve Ki-kare testleri kullanilarak
yapildi. P degerinin 0.05’den az olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Veriler
parametrik ve nonparemetrik analizlerine gore, ortalama + SD, medyan ve aralik

(minimum-maksimum) degerleri verildi.

Bulgular: Katilma nobeti geciren hastalarin 28’inin siyanotik (%82), 4’{iniin
soluk (%12), 2’sinin mix tipte (%6) nobet gecirdigi belirlendi. Yas ve cinsiyet
acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,24 p=0,65). Her iki
grup arasinda tam kan sayiminda bakilan degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi. Calisma ve kontrol gruplarinda olgiillen QTd, QTcd,
Tpe/QTmin, Tpe/QTcmin, Tpe/QTVS ve Tpe/QTcVS degerleri arasinda anlamli bir
fark vardir. (p=0,006. p=0,007. p<0.001. p<0.001. p<0.001l. p=0,001.). Kalp atim
hizi, RR mesafesi, QTcVS, Tpe/QTmax, Tpe/QTcmax degerleri arasinda ise anlamli
fark saptanmamustir. (p=0,82. p=0,85. p=0,053. p=0,08. p=0,35.)
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Sonu¢: Calismamizda katilma ndbeti ile otonom disregiilasyon arasindaki
iliskiyi gostermek icin bakilan trombosit aktivasyon belirteglerinde anlamli farklilik
olmasa da ventrikiiler repolarizasyon parametreleri olan QTd, QTcd, Tpe/QTmin,
Tpe/QTcmin gibi degerlerde anlamli farklilik gosterilmistir. Bu bulgularin ayni
zamanda ventrikiiler aritmilere olan yatkinligi da géz oniine alindiginda, bu olgularin

gelisebilecek aritmiler agisindan da izlenmesi gerekebilir.

Anahtar Kelimeler: elektrokardiyografi, katilma nobeti, otonomik

disregiilasyon, trombosit aktivasyon, ventrikiiler repolarizasyon
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ABSTRACT

EVALUATION OF PLATELET ACTIVATION MARKERS
AND ELECTROCARDIOGRAPHIC PARAMETERS IN
CHILDREN WITH BREATH-HOLDING SPELLS

Aim: To compare platelet activation markers and ventricular repolarization
parameters in ECG in cases with a diagnosis of breath-holding spells and healthy
children.

Materials and Methods: In this study, 34 patients between the ages of 3
months and 6 years who were followed up in Izmir Tepecik Training and Research
Hospital between September 2018 and September 2019 were compared with 44
patients who applied to the polyclinics compatible with the study group due to an
"innocent murmur”. Platelet activation markers in blood count and heart rate and
ventricular repolarization parameters were measured in electrocardiographic
examination in all patient and control groups. Data were recorded in the SPSS 21.0
statistical program (SPSS Inc., Chicago, IL). Comparisons between groups were
made using the Student test or Mann Whitney-U and chi-square tests. P value of less
than 0.05 was considered statistically significant. According to the parametric and
nonparemetric analysis of the data, mean + SD, median and range (minimum-

maximum) values were given.

Results: It was determined that 28 (82%) of the patients had cyanotic, 4 (12%)
pale, 2 (6%) mixed type seizures. There was no significant difference between the
two groups in terms of age and gender (p=0.24 p=0.65). There was no statistically
significant difference between the two groups in the values measured in the blood
count. There is a significant difference between the measured QTd, QTcd,
Tpe/QTmin, Tpe/QTcmin, Tpe/QTVS5 and Tpe/QTcV5 values in the study and
control groups (p=0,006. p=0,007. p<0.001. p<0.001. p<0.001. p=0,001.). There
was no significant difference between heart rate, RR distance, QTcV5, Tpe/QTmax,
Tpe/QTcmax values. (p=0.82. p=0.85. p= 0.053. p=0.08. p=0.35.)



Conclusion: : In our study, although there was no significant difference in the
platelet activation markers, which were examined to show the relationship between
the breath-holding spells and autonomic dysregulation, there was a significant
difference in the ventricular repolarization parameters such as QTd, QTcd,
Tpe/QTmin, Tpe/QTcmin. Considering the predisposition of these findings to
ventricular arrhythmias, these cases may also need to be followed up for possible

arrhythmias.

Keywords: autonomic dysregulation, breath-holding spells,

electrocardiography, platelet activation, ventricular repolarization



1.GIRIS ve AMAC

Katilma nobetleri ¢ocukluk doneminde sik karsilagilan goriintiisii nedeniyle
ailede panige neden olabilen epileptik olmayan, tekrarlayici, olumsuz uyaranlar ile
tetiklenebilen kisa apne ataklari, cilt renginde ve postural tonusta degisiklik ile
karakterize bir fenomendir. Katilma nobetleri siklikla 6 ay ile 6 yas arasinda goriiliir.
Soluk, siyanotik ve mikst tip olmak tizere ii¢ ¢esidi vardir. Nobet tipinden bagimsiz
olarak otonom sinir disfonksiyonu ve buna bagli serebral anoksinin patofizyolojinin
temeli oldugu ileri siiriilmektedir (1,2,3).

Ortalama trombosit hacmi (MPV), birim hacimdeki trombositlerin ortalama
hacmini gosterir. Trombopoezin arttigi kosullarda, periferde bulunan trombosit
onciillerinin artmasina bagli olarak MPV” nin de arttig1 gosterilmistir (4). Trombosit
dagilim araligt (PDW) eritrosit dagilim araligt (RDW) gibi, birim hacimdeki
trombositlerin hacim farkliliginin gostergesidir. Trombosit yapiminin artmasina bagl
olusan geng¢ bilylik trombositler hem MPV’yi hem de anizositoza bagli olarak
PDW’yi arttirir. Literatiirde trombosit aktivasyon belirteci olarak MPV nin obstriiktif
uyku sendromu gibi bazi otonomik disfonksiyon ile karakterize hastaliklar ile
iliskisini inceleyen ¢alismalar gostermistir ki MPV hastaliklarin = siddetinin
belirlenmesinde onemli bir belirtectir (46). Ancak patofizyolojisinde otonomik
disfonksiyon oldugu diisiiniilen katilma ndbetli hastalarda MPV, PDW ve plateletkrit

(PCT) diizeylerini birlikte inceleyen ¢aligma bulunmamaktadir.

Elektrokardiyografi (EKG) kalbin elektriksel aktivitesi sirasinda meydana
gelen elektriksel potansiyelleri viicut yilizeyine yerlestirilen elektrotlar vasitasiyla
kaydererek, olasi iletim ve ritim bozukluklarini belirlemeye yarayan non invaziv bir
yontemdir. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, elektrolit anormallikleri, ilag
kullanimi, kronik sistemik hastaliklar ve enfeksiyonlar gibi birgok durum EKG
parametrelerini degistirmektedir. Literatiirde sempatik sistem aktivasyonu ile iliskili
olan insiilin direncinin ventrikiiler repolarizasyon anormalligi ile olan iligkisini
inceleyen c¢alismalar mevcut olup sempatik tonajdaki artisin  ventrikiiler

repolarizasyonun heterojenliginin artmasinda etkisi olabilecegi gosterilmistir (5)



Bu calismanin amaci katilma ndbeti tanili olgular ile sagliklt ¢ocuklarda
otonomik disfonksiyonun sonucu olarak trombosit aktivasyon belirtegleri ile EKG’de

ventrikiiler repolarizasyon parametrelerinin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. KATILMA NOBETI

Katilma noébetleri ¢ocukluk doneminde sik rastlanilan, olumsuz uyarilarla
baslayan apne, biling kaybr ile cilt rengi ve postural tonusta degisikliklerin goriildiigii
nonepileptik paroksismal bir fenomendir (6). Eslik eden biling kaybi ve postur
degisikligi olmadan nobetin derin bir i¢ ¢ekme ile sonlanmasi “basit atak™ olarak
tanimlanir. Semptomlarin devam etmesi halinde “ciddi ataklar” olarak tanimlanan
siyanoz ya da soluklugun artarak ¢ocugun donuklasip biling kayb1 ve postural tonusta
degisikligin eslik ettigi durum ortaya c¢ikar (1). Saglikli ¢ocuklarin % 1-4.6 sinda
goriiliir. Cocuklarin %80-90’1 ilk ataklarin1 18. aydan Once gegirir. Hastalarin
yaklagik %20-30’ unun ailesinde de katilma ndbeti olan birey mevcuttur, bu durum,
katilma nobetleri ile genetik faktorler arasinda bir iliski olabilecegini gostermistir
fakat mekanizmast net olarak belirlenememistir (7). Katilma ndbetlerinin,
patofizyolojisinde otonomik disfonsiyonun yer aldigi, demir eksikligi anemisi ile
baglantili oldugu ve azalmis penetrans ile otozomal dominant (OD) kalitimla
aktarildig1 diistintilmektedir (8,9,10).

Katilma nobetleri olay sirasinda hastanin cilt rengindeki degisime gore
siyanotik, soluk ve mikst olmak iizere 3 smifa ayrilir. Siyanotik tipe genel olarak
daha sik rastlanilmaktadir. Lambrosso ve Lerman tarafindan yapilan caligmada
hastalarin %62’sinin siyanotik, %19’unun soluk ve %19 unun mikst tip ndbet

gecirdigi tespit edilmistir (10).

2. 1. 1. Katilma nébeti tipleri

Siyanotik Tip:

Bu tipteki nobetler siklikla olumsuz duygusal (engellenme, azarlanma,
yaralanma, sinirlenme, istedigini elde edememe, korkma vb.) bir uyar ile tetiklenir.

Bu cogu zaman 6nemsiz, hafif bir uyaridir (11). Nobetler aglama ile baglar, istemsiz

bir sekilde derin bir i¢ ¢ekme ardindan nefes verme sonrasi nefes tutulur.



Ekspiryumdaki bu bekleme siiresi uzun olursa apne ve siyanoz meydana gelir. Bunun
ardindan siklikla postural tonusta azalma ve bilinc kayb1 meydana gelir. Sonra ani
derin bir ic cekme veya normal nefes alma ile biter (12).

Siyanotik tip katilma nobet geciren bir ¢ocukta nobet sirasinda diyaframin
ekspiryumda olmasi1 beklendigi gibi yukarida ve apne siiresi boyunca sabit kaldig,
ekspiryum siiresince intratorasik basincin artmasi ile birlikte yardimci solunum
kaslarinin ve glottisin spazmi gdzlenmistir. Intratorasik basincin artmasi1 kardiyak
outputta azalmaya ve buna sekonder olarak serebral perfuzyonda azalmaya yol
acmaktadir (12). Baska bir calismada siddetli aglamanin hipokapniye neden olmasi
sonucu serebral kan akiminda azalmaya yol actigi gosterilmistir (10). Kripton
infuzyonu ile yapilan diger bir caligmada patofizyolojide intrapulmoner shunt ve
buna bagli ekspiratuvar apnenin uzamasi sorumlu tutulmaktadir (13). Siyanotik tip

katilma nobeti akis semasi Sekil 1°de verilmistir (117).
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Sekil 1: Siyanotik Tip Katilma Nobeti Akis Semasi



Soluk Tip:

Soluk tip siyanotik tipe gére daha nadir olup epileptik nobetlerle daha fazla
kanistirilan tiptir. Bu tipte ¢ogunlukla hafif bir diigme sonrasi basini ¢arpma, kan
alinmasi, elin kapiya sikismasi gibi aci verici olay sonrasi biling kayb1 gelismektedir
(11).Minor travma sonrasi biling kayb1 genellikle 30 sn siirer. Biling kaybiyla birlikte
istemsiz nefes tutma sonrasinda hastada soluk goriiniim, terleme ve tonus kaybi
gozlenir. Eger bu siire birka¢ dakikayr asarsa ekstremitelerde tonus artisi ile
inkontinansin eslik ettigi diisiik amplitiidlii klonus izlenebilir. Tiim ndbet siiresi bir
dakikadan az siirse de hastada postiktal konfiizyon ve uykuya meyil goriilebilir.
Soluk tip katilma nobeti akis semas sekil 2°de verilmistir (117).

Soluk tipin patofizyolojisinde refleks vagal-kardiyak bradikardi rol
oynamaktadir. Nobet sirasinda ¢ekilmis EKG’de bradikardi ve kisa siireli asistol
izlenebilir. Nobet tipinden bagimsiz olarak asistol siiresinin demir eksikliginin eslik
ettigi hastalarda daha uzun silirdiiglinii gésteren calismalar bulunmaktadir (14). Bu
hastalarda EKG monitorizasyonu altinda 10 sn. kadar okuler basing uygulanmasi
sonras1 bradikardi ile seyreden tipik bir soluk atak izlenmistir (15). Hastalarin
yaklagik %15’inde 30 saniyeyi gecmeyen hipoksiye sekonder tonik-klonik hareketler
goriilebilmektedir (7).



SOLUK TiP KATILMA
NOBETi ATAKLARI

BEKLENMEYEN/HOS
OLMAYAN UYARI

|

VAGAL ETKI ILE
MEDITASYONLU ASiSTOLI
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SEREBRAL ANOKSI

Sekil 2: Soluk Tip Katilma Nébeti Akig Semasi

Mikst Tip:

Bu tip nobet daha az siklikla goriilmekle beraber hastalarda bazen siyanotik,

bazen de soluk tipte atak goriiliir.

2. 1. 2. Etiyoloji

Katilma ndbeti etiyolojisi heniiz net degildir. Bazi arastirmacilar altta yatan
nedeni ¢ocugun mizaci, bakim verenin davramiglari, demir eksikligi veya
hipervagotoni ile iliskilendirmislerdir. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda otonom
sinir sistemi disfonksiyonunun katilma ndbetli ¢ocuklarda altta yatan temel patoloji
oldugu gosterilmistir (16,17,18).

Davranigsal sorunlar ve emosyonel faktorlerin katilma ndbeti etiyolojisindeki
etkisi birgok ¢alismaci tarafindan arastirilmistir. Katilma nobetlerinin aile ile ¢ocuk
arasindaki iliskinin bozulmasiyla ortaya ¢ikabilecegi diislinlilmiis olup yapilan bir

caligmada katilma ndbeti olan hastalarin %30°nda normal olmayan davranislar,



cabuk ofkelenme, hiperaktivite ve inat¢ilik huylari oldugu gosterilmistir (19). Buna
karsin yapilmis diger bir caligmada katilma ndbeti olan ve olmayan iki grup arasinda
davranig bicimi acisindan fark bulunmamistir. Ayni ¢alismada katilma ndbetinin
sebebinin ¢ocugun davranigsal olarak huysuz ve zor olmasindan kaynaklanmayip
kendiliginden ortaya ciktig1 gdsterilmistir (14). Nobetler en sik olumsuz kosullarda
ortaya ¢iktigindan duygusal faktorler etiyolojide dnemlidir.

Kalitsal ve ailesel faktorler de etyolojide 6nemli yer tutar. Iyi huylu katilma
nobetli ¢cocuklarin belki de % 20-30'unun ailesinde ¢ocukluk déoneminde etkilenmis
bireyler oldugu belirtilmistir (20,21). Ek olarak, bazi siddetli katilma nd&beti
hastalarinda otozomal dominant kalitimin oldugu ayrintili analizler sonrasinda
gosterilmistir.

Demir eksikligi katilma nobeti etiyolojisinde yer alan dnemli faktorlerdendir.
Demir eksikligi, akcigerlerde oksijen alimi {izerinde olumsuz etkilere neden olabilir
ve merkezi sinir sistemi dahil dokulara oksijen alimini azaltarak serebral anoksinin
daha hizl1 ortaya ¢ikmasina neden olur (23). Demir eksikligi olan cocuklarin irritabl
olmalar1 nedeni ile daha kolay aglamalar1 katilma ndbeti sikligini arttirir (1). Demir
ayrica  katekolamin  metabolizmasinda ve merkezi sinir  sistemindeki
norotransmiterlerin ve enzimlerin ¢alismasinda diizenleyici bir rol oynadigindan
demir tedavisi ile nobetlerin azalmasi, bu nérotransmiterlerin fonksiyonel etkisi ile
baglantili olabilir (20, 24). Ayrica yapilan bir c¢alismada katilma nobeti olan
hastalarin demir tedavisi sonrasi otonom sinir sistemleri degerlendirilmis ve demir
desteginin otonom sinir sistemi disfonksiyonunu diizelttigi bulunmustur. (25).

Tekrarlayan katilma ndobetlerinde serebral anoksinin neden oldugu
ekstremitelerde kisa sureli tonik-klonik hareketler goriilebilir. Serebral anoksiye
kompensatuar cevap olarak beyin EPO iiretimi artar. Artan eritropoezis demir
tilketiminde artisa , bu da rdlatif olarak demir depolarinda azalmaya neden olur. Bu
zaman icerisinde hastada anemi meydana gelir. Bununla birlikte irritabl
davraniglarda artma olmasi,sebebiyle de nobet sikliginda artis izlenir. Bu teori ayrica
anemik olmayan ¢ocuklarda neden katilma nobeti oldugunu da agiklayabilir (Sekil 3)
(24). Bu hastalarda viicuttaki total demir miktarinda diisme olmasa da , total demir

dagilimi ve depolarinda rélatif bir azalma meydana gelmistir (1,23).
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Sekil 3: Demir eksikligi anemisi ile katilma ndbeti arasindaki patofizyoloji

2. 1. 3. Patofizyoloji

Katilma nébetinin tipi ne olursa olsun patofizyolojik mekanizmay: otonom
sinir sistemi disfonksiyonu ve buna bagli serebral anoksinin olusturdugu ileri
stiriilmektedir (1,2,3). Katilma ndbetinde istemsiz sekilde olusan Valsalva manevrasi
intratorasik basingta artisa yol agarak kalbe donen kanin azalmasina neden olur.
Aglama ile meydana gelen hipokarbi ve intratorasik basing artis1 kalp debisinde
azalma ile sonuglanir. Kalp debisindeki azalmaya sekonder olarak serebral anoksi ve
sonugta biling kaybi ile postural tonusda azalma meydana gelebilir (26).

Calismalar gostermistir ki katilma nobetlerini patofizyolojik mekanizmalara
gbre 3 gruba ayirabiliriz: ilk grup daha ¢ok siyanotik tipli olgularin dahil oldugu grup
olup yogun solunum inhibisyonuna ragmen kardiyak etkilenme yoktur ve sempatik
hiperaktivite ile iliskilidir. Ikinci grup 6zellikle soluk tipli olgularin dahil oldugu
grup olup, minimal solunum inhibisyonuna ragmen yogun kardiyak etkilenme vardir
ve parasempatik aktivite yada duyarlilik séz konusudur. Ugiincii grup ise mikst tipli
olgularin dahil oldugu hem yogun kardiyak inhibisyon hem de yogun solunum
inhibisyonunun goriildiigii gruptur. Sonug¢ olarak atagin tipi farketmeksizin asil

patoloji otonom disfonksiyondur. (1,2,7)



2. 1. 4. Prognoz

Genellikle katilma nobeti sikligi iki yasindan sonra azalmaktadir ve 7-8
yaslarindan sonra tekrar nobet goriilmemektedir (1). Hastalarin norolojik olarak
gelisimlerinin de yasitlartyla uyumlu oldugu izlenmistir (28). Baz1 caligmalarda
katilma ndbeti olan hastalarin ilerleyen donemde senkop gegcirdikleri gozlenirken
baska bir calismada konsantrasyon problemlerin oldugu saptanmistir (10, 29).

Katilma nébeti sonrasi tonus artis1 sonrasinda meydana gelen tonus kaybu,
klonik desarj vebiling kaybinin eslik ettigi epileptik nobet, hatta status epileptikus
gelistigini bildiren calismalar vardir (30,31,34).Rett sendromunda katilma ndbetine
epilepsinin eslik ettigi gosterilirken, Riley-Day sendromunda ise katilma ndbetinin

epileptik nobete dontistiigli gdzlenmistir (32, 33).

2.1.5. Tam

Katilma ndbeti icin herhangi bir tanisal test heniiz bulunmamaktadir.
Ailelerden alinmis olan ayrintili anamnez tanida degerlidir. Genellikle katilma nobeti
tanist konulurken epilepsiden ayirmak zor olabilmektedir. Katilma ndbeti 6ncesi
tetikleyici bir faktor (6fkelenme, agri, aglama gibi) bulunurken, epilepside yoktur.
Katilma ndbeti i¢in olay aninda cilt renginin soluk veya siyanotik olmas: tipiktir. Zor
vakalarda katilma ndbeti ve diger nonepileptik paroksismal olaylarmm ayriminda
video EEG’den yararlanilabilir.

Senkop ve uzun QT sendromu da katilma ndbeti ayiric1 tanisinda akla
gelmelidir. Eger nobetlerin siklig1 fazla ve siiresi uzun ise, irkilme gibi nontravmatik
uyarilar ile tetikleniyorsa, ailede senkop veya ani 6liim hikayesi varsa 6zellikle uzun
QT sendromu acisindan kardiyolojik olarak ayrintili degerlendirilmelidir (35).

Demir eksikligi anemisinin katilma ndbetine siklikla eslik etmesi nedeniyle
tam kan sayimi, ferritin, demir baglama kapasitesi, transferrin saturasyonu ol¢iilmesi

faydali olmaktadir (36)
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2.2.6. Tedavi

Aileler i¢in korkutucu bir durum olsa da tedavide katilma nobetlerinin iyi
huylu oldugunu anlatmak O6nemlidir. Nobet sirasinda ¢ocuga yan yatar pozisyon
verilmesi serebral anoksi siiresini kisaltabilir. (1). Cocugu katilma ndbeti gecirmis
olan bir annenin, ¢ocugu epileptik ndbet geciren bir anneye gore daha stresli oldugu
ve c¢ocuk bakimi ve egitimi agisindan normal olmayan davraniglara sahip
olabildikleri gosterilmistir (37). Bu nedenle ailelerin profesyonel birimlere
yonlendirilmeleri gerekebilir.

Katilma ndbeti olan hastalara demir tedavisinin, demir eksikligi anemisi veya
yalnizca demir eksikligi olmasi durumunda verilmesi Onerilmektedir (9,36,38).
Nobetlerin azalmas1 ve aneminin gerilemesi ile tedavi siiresi belirlenmelidir.

Sik olarak sekonder anoksik ndbet geciren olgularda antiepileptik ilaglarin
kullanilabilecegi, bunlarin ndbetlerin kontroliinde etkili olabilecegi anlasilmigsa da
ndbetlerin sikligin1 azaltmada etkinliginin olup olmadigi net anlasilmamistir. (7,39)
Yeni bir tedavi yontemi olarak bir antiepileptik olan pirasetamin inhibitor
hiperpolarizsayonu GABA’ya benzer sekilde arttirdigi, korteks ve hipokampustaki
kolinerjik sisteme etki ederek serebral hipoksiye karsi koruyucu oldugu anlagilmistir
(16,61). Yapilan iki randomize kontrollii ¢alismada pirasetamin katilma ndbeti
sikligin1 azalttig1 gosterilmistir (62). Fakat bu ilacin demire gore tedavi maliyeti ¢ok
daha pahali olup ¢ocuklar iizerinde kullanimina iliskin veriler yeterli degildir. Calik
ve arkadaglariin yaptig1r bir ¢alismada oral melatonin uygulanmasinin katilma
nobetinde faydali oldugu gosterilmistir, ancak daha fazla calismaya ihtiyac vardir
(64).

Atropin ve kardiyak pacemaker yasami tehdit eden bradikardi veya asistoli
eslik etmesi durumunda uzamis infantil senkop ve sik soluk tip katilma nébeti
geciren bazi hastalarda uygulanmistir.(7,48,49).Fakat bu ilaclarin bradikardi ve
asistol atagin1 6nlemesine karsin katilma nobetleri sikligini azaltmada etkili olmadig
goriilmiistiir. Demir tedavisi pahali olmayan, noninvaziv bir tedavi yaklagimi olup
katilma nobeti sikligini azaltmada ilk tercih olmalidir.

Yapilan bir calismada glikopirolat ve teofilin tedavisinin pacemaker

uygulama gereksinimini ortadan kaldirdig1 gosterilmistir(49). Baska bir calismada da

11



davranig problemleri olan ebeveyn ve cocuk ile yapilan bir calismada uygun bir
psikolojik yonlendirme ile katilma ndbeti sikliginda azalma gosterilmistir
(31).Katilma nobeti olan hastalarda uyku solunum problemleri eslik edebilir.
Hastalarin cerrahi olarak adenotonsillektomi uygulamasi sonrasi uyku solunum

problemlerinin ortadan kalktig1 gosterilmistir (50,51).

2.2. EKG

Elektrokardiyografi (EKG) kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda ve
izleminde kullanabilecegimiz onemli aracglardan biridir. EKG, kalbin ileti sistemi
boyunca elektriksel uyarinin iletimi sirasinda ortaya cikan elektriksel potansiyelleri
viicut ylizeyine yerlestirilen elektrotlar vasitasiyla kaydedilmesini saglar.

Kardiyak ritmin degerlendirilmesi ve hastaya dogru taninin konulabilmesi igin
EKG’nin genel muayene bilgileriyle degerlendirilmesi ve yorumlanmasi
gerekmektedir. Kalpteki dogumsal veya yapisal anomaliler, elektrolit bozukluklari,
enfeksiyonlar, kronik sistemik hastaliklar ve ila¢ kullanimi elektrokardiyografik
parametreleri etkilemektedir.

2. 2. 1. Kompleksler ve intervaller

Kalbin sinoatriyal diiglimiinden c¢ikan elektriksel uyart her iki atriyum
boyunca yayildiktan sonra atriyoventrikiiler (AV) diigiime gelir. AV diglimde
yavaslayan uyar1 his demeti ve purkinje lifleri aracilig1 ile ventrikiil miyokard
hiicrelerine ulasir. Bu iletim sirasinda EKG iizerinde elektriksel potansiyelleri
gosteren dalgalar olusur. Bunlar alfabetik siraya gore P dalgasi, QRS kompleksi (Q
dalgasi, R dalgas1 ve S dalgasi) ve T dalgasi olarak adlandirilir. Bu dalga olusumlari
sirasinda, P dalgasinin baslangicindan QRS’in baslangicina kadar gecen siireye PR
intervali ve QRS’in baglangicindan T dalgasinin sonuna kadar gecen siire de QT

aralig1 olarak isimlendirilir (52,53) (Sekil 4)
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Sekil 4: Normal elektrokardiyogram bilesigi

2. 2. 2. P dalgasi

Her iki atriyumun depolarizasyonu sonucu P dalgasi olugsmaktadir. Her bir P
dalgasin1 QRS kompleksi izler. Genligi <0.25 mV olup siiresi yasa gore degismekle
birlikte cocuklarda 0.09 sn ve infantlarda 0.07 sn altindadir. En 1y1 degerlendirildigi
derivasyonlar DII ve V1 derivasyonlaridir (54,55).

Sag atriyum, sol atriyumdan Once depolarize olur, ancak sag ve sol atriyal
depolarizasyon dalgalar1 birleserek P dalgasini olusturur. P dalgas1 ekstremite
derivasyonlarinda siklikla ¢entiklenirken V1’de genellikle bifazik olur. V1’deki ilk
pozitif sapma sag atriyal depolarizasyonu, ikinci negatif sapma ise sol atriyal

depolarizasyonu temsil eder.
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Atriyal hipertrofi dlgiitleri:

* Sag atriyal hipertrofi: P dalgasi> 3 mm (P pulmonale).
* Sol atriyal hipertrofi: Cocukta P> 0.10 sn, siit cocugunda P> 0.08 sn (P
mitrale)

* Biatriyal hipertrofi: Genlik artis1 ve siire uzamasi bir arada goriiliir.

Atriyal repolarizasyon ise ventrikiiler myokardin depolarizasyonu sirasinda
meydana geldiginden atriyal T dalgast QRS dalgas: i¢inde kalarak rutin EKG’de

gbzlenmez.

2.2.3. PR intervali

PR araligi, P dalgasinin baglamasi ile QRS kompleksinin baglamasi arasinda
gecen siiredir. Diger bir ifadeyle, atriyal depolarizasyon siiresi ile AV diigimdeki
ileti gecikme siiresinin toplamidir. P dalgasin1 ve PR segmentini igerir. PR araligi
siiresi yasa ve kalp atim hizina gore degisir. Genel olarak 0.08 sn’den kisa ve 0.20
sn’den uzun siireler anormal olarak degerlendirilir. Sempatik aktivite artisinin oldugu
durumlarda, AV nodal ileti hizlanmas1 ve kalp atim hizinda artis nedeniyle kisalir.
Sempatik uyarmin azaldig1 ya da vagal uyariin arttig1 durumlarda AV nodal iletimin
yavaglamasi, kalp atim hizinin azalmasina bagh olarak uzar.

Birinci derece AV blok, miyokardit, dijital intoksikasyonu, hiperkalemi, iskemi
ve hipoksi PR araligin1 uzatirken, Wolff-Parkinson-White sendromu (WPW), Lown-
Ganong-Levine sendromu ve tip 2 glikojen depo hastaligi (Pompe hastaligi) ise PR
araligin1 kisaltir. Bunun diginda gezici atriyal uyaran ve Wenckebach fenomeni

(Mobitz tip 1: 2. derece AV blok) degisken PR araligina yol agar.
2. 2. 4. QRS kompleksi
QRS kompleksi, ventrikiiler depolarizasyonu yansitir. Q dalgasi, R dalgas1 ve

S dalgasim1 igerir. QRS kompleksinin ilk negatif dalgast1 Q dalgasidir.

Interventrikiiler septumun depolarizasyonu gosterir ve genellikle I, aVL ve V4-V6'da
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goriiliir. QRS kompleksinin ilk pozitif dalgasi ise R dalgasi olarak adlandirilir. Sol
ventrikiil miyokardinin depolarizasyonu gosterir. Sol ventrikiil miyokard kitlesi sag
ventrikiilden ¢ok daha fazla oldugundan sag ventrikiil depolarizasyonu EKG’ye
yansimaz. V1'deki kiiclik R dalgas1 septal depolarizasyonun baslangicini temsil eder.
R dalgasini takip eden negatif dalgasina S dalgasi denir. Yiiksek lateral duvarin son
kisminin depolarizasyonu gosterir. (56).

Ventrikiiler septum soldan saga dogru depolarize olmasi nedeniyle solu goren
derivasyonlarda (V5, V6’da mutlaka, DI, DII ve aVF’de genellikle) Q dalgas:
goriiliir; V4R ve V1’de Q dalgasi goriilmez. R dalgasinin genligi, V1°’den V6’ya
dogru gidildikce artar. Bu nedenle V1’de derin S dalgasina kiigiik genlikli R dalgas1
eslik ederken V6’da daha az derinlikteki S dalgasina daha biiyilik genlikli R dalgas:
eslik eder.

QRS siiresi yas artikca artar. Prematiirelerde 0.04 sn, siit cocugunda 0.05 sn,
1-3 yas arast 0.06 sn, 3 yas iistinde 0.07 sn’dir. Ust sinir ¢ocukta 0.10 sn’dir
Genellikle 0.1 sn altinda olanlar dar QRS kompleksi olarak kabul edilir ve
supraventrikiiler (atriyal flutter, atriyal fibrilasyon vb.) kdkenlidir. Cogu zaman 0.1
sn’nin lizerinde QRS genis QRS kompleksi olarak kabul edilir ve ventrikiiler iletimin
uzadigin1 gosterir. Genis QRS kompleksi supraventrikiiler veya intraventrikiiler
nedenlerden kaynaklanabilir. Dal bloklari, preeksitasyon (WPW sendromu),
intraventrikiiler blok (hiperkalemi, fibrozis, metabolik ve iskemik miyokard
disfonksiyonu) ve ventrikiiler kaynakli ekstrasistollerde QRS’de uzama goriiliir.

Yenidogan doneminde sag ventrikiiliin sol ventrikiile gore daha baskindir.
Saga ait derivasyonlarda pozitif R dalgasinin genligi daha fazladir. Yas ilerledikce
sol ventrikiil hakimiyeti artar. Saga ait derivasyonlarda R dalgasinin genligi
azalirken, solu goren derivasyonlarda R dalgasinin genligi artar. Bu duruma R

progresyonu ad1 verilmektedir.
2. 2. 6. ST segmenti
ST  segmenti  ventrikiiler  depolarizasyondan  sonra,  ventrikiiler

repolarizasyondan oOnce olan silireci yansitir. QRS kompleksinin sonu ile ST

segmentinin ilk boliimiiniin kesisimine J noktas1 denir. ST segmenti genellikle diiz
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hattadir. Yiikselme ya da ¢okmesi TP segmentine gore degerlendirilir. Ekstremite
derivasyonlarinda 1 mm, gogiis derivasyonlarinda 2 mm yilikselme ya da ¢okme
normal olarak degerlendirilir. Ayrica yukari egilimli ST ¢okmeleri normalin varyanti
olarak kabul edilirken asag1 egilimli ve horizontal ST ¢okmeleri genellikle anormal
olarak kabul edilir. Ozellikle siniis tagikardisi gibi baz1 normal durumlarda J noktas:
depresedir ve ST segmenti QRS kompleksinin bitiminden sonra hizla yiikselerek

izoelektrik hatta gelir ve yukar1 egilimli ST ¢okmesine sebep olur.

2.2.7. T dalgasi

T dalgasi, EKG’de ventrikiillerin repolazisyonunu yansitir. Ventrikiillerin
repolarizasyonu depolarizasyondan daha yavas oldugu icin T dalgast genistir.
Ventrikiiler depolarizasyon epikarddan endokarda dogru iken, ventrikiiler
repolarizasyon bu yoniin tam tersine dogru gerceklesir. Buna bagh olarak EKG’de
QRS kompleksi ile T dalga eksenleri ayn1 yone dogrudur.

T dalga amplitiidiiniin en iy1 degerlendirilebildigi derivasyonlar sol gogiis
derivasyonlaridir (V5-V6) (57). Postnatal 3. giin V1 de T dalgas1 negatiflesir. Eger
pozitif kalirsa sol ventrikiil hipertrofisi akla gelmelidir (58).

Hiperkalemi, sol ventrikiil hipertrofisi, posterior miyokardial enfarktiis gibi
durumlarda yiiksek amplitiitlii T dalgalar1 olusurken, hipotiroidi, hipokalemi, hiper-
hipoglisemi, perikardit, miyokardit, dijital kullanim1 durumlarinda diisiik amplitiidlii

T dalgalar1 olusur.

2.2.8. QT arah@

QT aralik QRS kompleksi, ST segmenti ve T dalgasindan olusur. QRS
bilesiginin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan siireyi kapsar. Ventrikiil
kasinin elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyon siiresinin toplamini gosterir.
(57)

Ventrikiiler repolarizyon oOl¢iimii i¢in daha kesin bilgi ventrikiiler
depolarizasyon (QRS kompleksi) igermeyen JT araligt vermektedir ancak klinik

kullanimda QT aralig1 tercih edilir. QT (veya JT) araligi, kalp atim hizina baglh
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degiskenlik gosterir. Kalp atim hizina gore diizeltilmis QT araligi (QTc) Bazett’in
formiiliine gére hesaplanmaktadir:
QTc = QT aralig1 + VRR

Bu formiile gére QTc: 0.44 sn normal aralik, ilk 6 ayda 0.49 sn’ye kadar olan
degerler normal kabul edilir (59).

Dal blogu olan hastalarda QRS genislemesi nedeniyle QT araligi artar. Bu
artis ventrikiiler depolarizasyondan kaynakhidir ve ventrikiiler repolarizasyon
anormalligini yansitmaz. Bu sebeple Olgiilen fazla QRS siiresi QT mesafesinden
cikarilarak (Dal bloklu QRS siiresi-normal QRS siiresi). Bu hastalarda
kullanilabilecek diger segenek ise diizeltilmis JT araliginin (JTc) dlgiilmesidir: QTc -
QRS = JTc (60). Ancak bu formiiliin kalp atim hizina bagli olmasi ve normal

sonuclar vermedigi i¢in rutin kullanim1 yoktur.

Tablo 1: Uzun ve Kisa QT nedenleri

Uzun QT nedenleri Kisa QT nedenleri
Hipokalemi Hiperkalsemi
Myokardit Dijital kullanimi1

Uzun QT sendromu

Kardiyomiyopatiler

Obezite
Ilaglar (kinidin, prokainamid,
fenotiazinler, antihistaminikler,

eritromisin, ampisilin)

2.2.9. QT dispersiyonu

QT dispersiyon (QTd) EKG de en kisa ve en uzun QT aralik siireleri
arasindaki farki hesaplayarak ortaya konulan parametredir (QTmax — QTmin).
Ayrica QTc dispersiyonu da QTc max- QTc min formiiliiyle hesaplanir. QT
dispersiyonu (QTd) ve diizeltilmis QT dispersiyonunun (QTcd) miyokardin
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aritmilere duyarliligi ve ani kardiyak oOliim riskini ortaya koyacak Onemli
parametrelerden biridir (67). QT dispersiyondaki artis ventrikiil kasindaki
repolarizasyon farkliliklarmin artigini gosterir (68). Artmis QT dispersiyon siiresinin
disritmi ile iliskili olabilecegi yapilan ¢alismalar ile ortaya konmustur (69).

Yapilan  arastirmalarda,  iskemik = miyokard  hasari,  hipertrofik
kardiyomiyopati, ventrikiiler aritmi, uzun QT sendromu, diyabetes mellitus ve
otonom ndropati gibi gesitli hastaliklarda ve dofetilid, profenon, kinidin, sotolol ve

terfenadin gibi ila¢ kullanimlarinda QT dispersiyonunda artma oldugu gosterilmistir

(79-80)

2. 2.10. Tpeak-end arahg:

T dalgasimin maksimum amplitiide ulastigi nokta ile T dalgasimin bitimi
arasindaki siire Tp-e aralik olarak adlandirilmaktadir. Ventrikiiler repolarizasyonun
transmural dagilimini gosterir. Tp-e araliginin sol ventrikiil transmural aksisini en iyi

yansitan derivasyon olan V6’dan hesaplanmasi en uygun olanidir (81). (Sekil 5).

2.2.11. Tpeak-end / QT ve Tpeak-end / QTc orani

Tp-e/QT oram1 ve Tp-e/QTc orani, kardiyak aritmilerin tahmin edilmesini
saglayan yeni paremetrelerdendir. Tp-e/QT orani, ventrikiillerin repolarizasyonunda
boyutsal (QT) ve transmural (Tp-e) degerleri ifade eder. Viicut agirhigr ile birlikte
Tp-e aralig1 ve QT ayn1 oranda artarken Tp-e/QT orani siirekli sabit kalmaktadir. Tp-
e araligt kalp hizinin artmasi ile azalirken, Tp-e/QT ve Tp-¢/QTc oranini kalp hizi
degistirmediginden daha dogru ve giivenilir sonuglar vermektedir (82). Ayrica bu
degerler ventrikiiler depolarizasyonu da daha iyi yansitir (72)

Tp-e ve Tp-e/QT oraninin normal degerlerini gdsteren fazla sayida calisma
bulunmamaktadir. Bir ¢alismada Tp-e aralik 40-110 msn (ort. 76.1 £1.7 msn), Tp-
e/QT orami 0.15-0.25 (ort. 0.21 + 0.003) olarak bulmustur. Degisik hayvan
gruplarinda yapilan elektrofizyolojik ¢alismalarda Tp-e/QT orani1 0.17-0.23 arasinda
bulunmustur (72)
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Koroner arter hastaliklari, miyokard iskemisi, mitral valv prolapsusu, yapisal
kardiyak hastaliklar, hipertrofik kardiyomiyopati, Brugada sendromu, uzun QT
sendromu ve diger kanallopatiler ventrikiiler repolarizasyonu bozarak ventrikiiler
aritmilere yol agmaktadir. Bu hastalarda hesaplanan Tp-e araligi ile Tp-e/QT ve Tp-

e/QTc degerleri ile olas1 venrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liim riski belirlenebilir.

QRS

Sekil 5: T peak- T end intervali

2. 3. TROMBOSITLER

2. 3. 1. Trombositlerin Yapisi ve Fonksiyonlari

Trombositler 2 mikron ¢apinda, gri-mavi sitoplazmali, ¢ekirdeksiz, graniil
iceren kan hiicreleridir. Kemik iligindeki megakaryositlerden koken alirlar.
Uretimlerinde trombopoetin, GM-CSF, IL-6 ve IL-11 rol oynar. Trombositlerin
yapisinda bulunan graniiller ve organeller fonksiyonlarini siirdiirmesinde 6nemlidir.
Trombositlerde yogun cisimcikler (dense bodies), alfa graniiller ve lizozomlar

bulunmaktadir.(83)

19



Endotel hasari sonrasinda subendoteldeki kollajen ile trombositlerdeki
glikoprotein lanin VWF aracilifiyla hasar bdlgesine yapismasina adezyon denir.
Trombositler aktive olduklarinda sekil degistirir ve hacmi artar. Aktive olan
trombositlerin hiicre membrani ile yogun graniilleri ATP bagimli olarak fiizyona
ugrar ve sonugta graniillerin icerigi salinir ve membran proteinleri hiicre yiizeyinde
eksprese edilir. Trombositlerin graniillerinden serotonin, TxA2, PAF, PDGF gibi
vazokonstriiktor  etkili maddeler salgilanir. Bu maddeler trombositlerin
aktivasyonunu arttirarak  fibrinojen aracilifiyla ylizey glikoproteinlerinin
(glikoprotein 2b/3a) birbirine baglanmasina neden olur. Bu olaya da agregasyon

denir. Agregasyon trombosit aktivasyonun son basamagidir (84).

2. 3. 2. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)

Trombosit biiyiikliigiinii degerlendirmede kullanilan bir parametre olan
ortalama trombosit hacmi ayrica trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun da dolayl
bir gostergesidir (85, 86, 87). Ortalama trombosit hacim degerleri agisindan infant ve
cocuk yas gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur.

Trombositlerin sekli ve yapisi, otomatik sayici tarafindan kan orneklemesi
yapilirken, kullanilan metod, antikoagiilan madde ¢esidi ve ortam 1s1s1 gibi degerlere
gore degiskenlik gosterir. Literatiirde etilen diamin tetra asetik asit (EDTA)
kullanilarak yapilan sayimda trombositllerin zamanla sigmesine bagli olarak
MPV'nin daha yiiksek saptandigi ve bu durumun 24 saat kadar devam ettigi
belirtilirken yliksek konsantrasyonda sodyum sitrat kullanilarak yapilam sayimda
zamanla MPV'de degisklik olmadig: belirtilmistir. Normal MPV degeri 4.5-8.5 fL
iken, EDTA ile bu deger 7-13 fL. olmaktadir (88,89). Bu nedenle MPV &l¢iimii icin
sitratli kan kullanilmas1 onerilmektedir (90). Dastjerdi ve arkadaglar1 (91,92) MPV
degeri kan alimindan en ge¢ 1 saat icinde calisilmasi halinde antikoagiilan olarak
EDTA ve sitrat kullaniminin fark olusturmayacagini belirtmislerdir.

Trombositler biiyiikliikk, yogunluk, yas ve metabolik ac¢idan farkliliklar
gosteren diskoid hiicrelerdir (93) Kemik iliginde megakaryositlerin farklh
donemlerde ayrigsmasi trombosit hacmindeki farkliligit meydana getiren ana nedendir

(94). Kemik iliginden salinan trombositlerin hacminin dolasimda iken degismedigi
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gosterilmigtir.  1L-3, 1L-6, IL-11 gibi sitokinler, GM-CSF, eritropoetin ve
trombopoetin araciligiyla megakaryositlerin daha reaktif, genis trombosit {iretmesine
yol agarlar. Ortalama trombosit hacmi, dolasimda bulunan trombositlerin yikiminda
artis ile giden immiin trombositopenik purpura (ITP), yaygin damar igi pithtilasmasi
(DIK) gibi durumlarda, Bernard-Soulier sendromu ve May-Hegglin anomalisi gibi
konjenital bozukluklarda artarken, trombosit yapiminin bozuldugu aplastik anemi ve
losemide azalir (85, 96). Geng trombositlerin daha biiyilk olmast ve
agregasyonlarinin daha fazla olmasi daha aktif olduklarin1 gosterir (97) Trombosit
hacim ve yapisal farkliliklart gesitli durumlarda ayirici tant agisindan klinisyeni
yonlendirebilir (85). Ortalama trombosit hacmi, trombositopeninin etiyolojisinde
tiretim azlig1 m1 yikim fazlaligi mi1 oldugunu belirleyebilir (98). Yapilan caligmalarda
diyabet (99), hiperkolesterolemi (100) aterosklerotik renal arter stenozu (101)
iskemik inme (102) sigara kullanimi (103), derin ven trombozu (104) reynaud
fenomeni (105) ailevi akdeniz atesi (106) ITP (107) gibi gesitli durumlarda MPV'nin
yiiksek oldugu bulunmustur. inflamasyon durumunda dolasimdaki trombositlerin
tilkketilmesi geng, biiyiik trombositlerin iiretimine neden olmakta bu durum da
ortalama trombosit hacminde artisa neden olmaktadir. Aplastik anemide (92) kistik
fibroziste (108) akut apandisitte (109) ise MPV azalmis olarak bulunmustur. Kistik
fibroziste gram negatif enfeksiyonlar ve iiriner tromboksan atilimina yanit olarak IL-
6 etkisiyle trombosit aktivasyonunun artmis olabilecegi sonu¢ olarak da trombosit
tiretiminde bozulmaya bagli MPV’ nin diislik saptandig: ileri siirlilmiistiir. Aplastik
anemide de aym1 mekanizma ile iretim bozuklugu MPV de azalmaya neden
olmustur. Akut apandisitte ise MPV’ nin azalmasinin nedeni tam olarak

aydinlatilamamugtir.

2. 3. 3. Trombosit Dagilim Arahg (PDW)

Bir diger trombosit aktivasyon belirteci ise PDW’ dir. Trombositlerin aktive
olduklarinda psddopod ile sekil degistirmeleri PDW’nin belirte¢ olarak
kullanilmasinin nedenidir. Trombosit dagilim aralig1 periferik vendz kanin EDTA’I1
ornege toplanmasi ile saptanir. Referans degerler impedans araligiyla dlgiimde 9,0-

14,0 fL iken optik sisteme gore % 44- 56 olarak belirlenmistir (85).
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Trombositopenide kemik iligi yanitina bagl olarak geng¢ trombositlerin artisiyla
PDW artmis olarak saptanir. Artmig PDW ayrica anizositozu gosterir ve bu da
psodopod olusumuyla iliskili olabilir.

Trombosit dagilim araligt MPV’ye gore daha spesifik bir trombosit
aktivasyon belirtecidir (110) Literatiirde ¢esitli hastaliklarla PDW’ nin iliskisini
inceleyen c¢alismalar mevcuttur. Bunlardan ITP ve aplastik anemili hastalar
karsilastirildiginda PDW degerleri bu hastaliklarin ayriminda anlamli bulunmustur.
Immiin trombositopenik purpurada trombosit yikimina karsi artmis yapima bagh
olarak gelisen anizositoz nedeniyle PDW artmig olarak bulunmusken, aplastik
anemide trombosit yapiminin yetersiz olmasit nedeniyle PDW diisiik olarak
saptanmigtir (111) Orak hiicreli anemili hastalardaki vazookliiziv krizlerde PDW
artmis olarak bulunmustur. Vazookliiziv krizlerdeki artmis koagiilasyon ve
megakaryosit hacmi PDW artisindan sorumlu tutulmustur (112) Kawasaki
hastalarinda ise saglikli kontrol grubuna kiyasla PDW ve MPV daha disiik
bulunmustur. MPV ve PDW degerindeki bu diisiikliik biiyiik aktive trombositlerin
vaskiiler olaylarda kullanilmasina ve trombopoetinin inflamatuvar olaylarda hatali
iretimine baglanmistir (113). Bir baska calismada da degisik hastalik gruplarinda
PDW degerleri incelendiginde en diislik deger aplastik anemide saptanmistir (114).

2. 3. 4. Plateletkrit (PCT)

Plateletkrit (PCT), trombositlerin toplam kan hacmi i¢indeki yiizdesidir yani
PCT = PIt x MPV dir. Trombosit sayisinin diisiik ancak capiin biiyiik oldugu
hastaliklarda yararli olabilir. Ciinkii trombosit sayis1 diisiik olsa da daha biiyiik
trombositler ile trombosit fonksiyonlar yerine getirildiginden bu hastalarda PCT’ e
bakmak daha yararli olabilir (115). Plateletkrit, kardiyopulmoner bypass sonrasi
kanama nedeniyle transfiizyon yapilan hastalarda %1’ den az olarak saptanmistir. Bu
PCT’ nin trombositopenili hastanin kanamasinda trombosit sayis1 kadar énemli bir
risk oldugunu gostermektedir (116). Yapilan ¢alismalar trombosit sayist ile PCT’ nin
arasinda anlaml bir iligki oldugunu ve hemostaz i¢in platelet sayis1 ve plateletkritin

onemli iki unsur oldugunu gostermistir (4).
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3.GEREC ve YONTEM
3. 1. Calisma Tipi
Calisma prospektif bir olgu-kontrol ¢aligmasidir.
3. 2. Calisma Evreni

Bu ¢aligmada Eyliil 2018- Eyliil 2019 tarihleri arasinda, izmir Tepecik Egitim
ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji ve Cocuk Noroloji Kliniginde takipli
olan, 3 ay- 6 yas arasinda katilma nobeti tanis1 almis, en az 3 atak gegirmis 34 olgu
ile yas, cinsiyet, viicut agirlig1 olarak ¢alisma grubu ile uyumlu Saglam Cocuk ve
Pediatrik Kardiyoloji Klinigine “masum {ifiirim” nedeniyle bagvuran 44 olgu
aragtirildi. Power analiz ile 6rneklem sayisi 34 olgu olarak belirlendi. Belirleme
yontemi olarak standart sapma, giiven aralig1 (%95) ve hata hiz1 formiilii kullanildi.
Ornekleme tipi ardisik olarak belirlendi.

Calismaya katilmay1 kabul eden hastalarin bilgilendirilmis goniillii onamlari
alindi. Calismaya katilmay1 reddedenler, tigten az atak gegirenler, aktif enfeksiyonu
olanlar, kronik karaciger hastalig1 olanlar, kronik bobrek hastaligi olanlar, kronik
akciger hastaligi olanlar, antitrombotik tedavi alan ve QT veya T siiresini
etkileyebilecek ilag¢ (diiiretik, eritromisin klaritromisin) kullanan ¢ocuklar ¢alismaya
dahil edilmedi.

Caligmaya katilan hastalarin hasta bilgileri olarak yas, cinsiyet, viicut agirlig
belirlendi. Tiim hasta ve kontrol gruplarinda zaten rutin olarak bakilmis olan kan
sayiminda MPV, PDW, Plateletkrit, trombosit sayisi, hemoglobin degerleri
belirlendi. Tim gruplarin “’Cardiovit AT-102 plus” marka EKG cihaz1 ile 12
derivasyonlu 50 mm/sn hizinda 10 mm/mv ile kaydedilmis elektrokardiyografik
incelemede kalp atim hizlar ile ventrikiiler repolarizasyon parametreleri 6l¢iildii.

Ventrikiiler repolarizasyon parametreleri olarak ; QT, QT dispersiyonu, QTc,
QTc dispersiyon, T peak- T end araligi (TP-e) , TP-e / QTmax , TP-e / QT min, TP-e
/ QTc max , TP-e / QTc min degerleri 6lgiildii
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TP-e/QT ve TP-e/QTc degerleri dlgiiliirken 6zellikle V5 derivasyonu 6nceki
caligmalarda oldugu gibi kullanildi. Eger V5 de 6l¢iim miimkiin degil ise, V4, veya
V6 kullanildi.

Cekilen EKG de; kalp atim hiz1: iki R dalgas1 arasindaki kiigiik kare sayisinin
1500’¢ boliinmesi ile hesaplandi. R-R mesafesi: Iki R dalgas1 arasindaki kiigiik
karelerin 0.02 ile carpilmasi ile hesaplandi. QT mesafesi: QRS’in baslangicindan T
dalgasinin sonuna kadar gecen siire milisaniye cinsinden hesaplandi. Kalp atim
hizina gore diizeltilmis QT araligi (QTc) : Bazett’in formiiliine gore QTc = QT
aralig1 + RR araliginin kare kokii seklinde hesaplandi. QT dispersiyonu: En kisa ve
en uzun QT aralik siireleri arasindaki fark olarak hesaplandi. QTc dispersiyonu : En
kisa ve en uzun QTc aralik siireleri arasindaki fark olarak hesaplandi.T peak- T end
araligi: T dalgasinin tepe noktas: ile sonlandigi nokta arasinda gecen siire olarak
hesaplandi.

Hastalikla iligkili olarak ¢alisma grubundaki hastalarin atak sikligi ile en son
ataktan beri gecen siire degerleri belirlendi. Siyanotik soluk mikst tip olarak 3 e

ayrildi.

3. 3. Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 21.0 istatistik programina (SPSS Inc., Chicago, IL) kaydedildi.
Kolmogorov-Smirnov testi ile normal dagilim varligi arastirildi. Kategorik
degiskenler ki-kare testi uygulanarak analiz edildi. Gruplar arasindaki
karsilagtirmalar Student test veya Mann Whitney-U ve ki-kare testleri kullanilarak
yapildi. Normal dagilim gosterenlerde Student-t testi uygulandi. Normal dagilim
olmayan parametrelerde Mann Whitney U testi uygulandi. P degerinin 0.05’den az
olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Veriler parametrik ve nonparemetrik
analizlerine gore, ortalama + SD, medyan ve aralik (minimum-maksimum) degerleri

verildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilma nobeti tanis1 olan 34 hasta ile ayn1 yas grubunda katilma
nobeti olmayan 44 hasta dahil edildi. Katilma nobeti gecgiren hastalarin 28’inin
siyanotik (%82), 4’linlin soluk (%12), 2’sinin mix tipte (%6) ndbet gecirdigi
belirlendi. Yas ve cinsiyet agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,24 p=0,65). Calisma grubunda gecirilen atak sayis1 ortalama 7,29+8,86 olarak
belirlenirken maksimum 50 minimum 2 kez atak gegirildigi goriildii. Caligmaya dahil
edildiklerinden itibaren en son ataktan sonra gecen siire ortalama 53,76+£54,9 giin
iken bu siire maksimum 240 giin minimum 1 giin olarak belirlendi. (Tablo 2).

Calismaya katilan hastalarin hemogram ve EKG parametreleri degerlendirildi.
Calisma grubunda hemoglobin degeri ortalama 11,31+1,58 kontrol grubunda
11,67£1,48 saptanirken ¢alisma grubunda en yiiksek ve en diigiik degerler 15 ve 6,5
kontrol grubunda ise bu degerler 13,8 ve 8,3 saptandi (p=0,31). Platelet degeri
ortalama calisma grubunda 405.529+116.470, kontrol grubunda 382.840+111.738
iken calisma grubunda en yiiksek ve en diisiik degerler 612000 ve 166000 kontrol
grubunda ise bu degerler 681000 ve 159000 saptand1 (p=0,38). Plateletkrit degeri
calisma grubu icin ortalama 0,31+£0,09 kontrol grubu i¢in 0,31+£0,08 saptandi
(p=0,91). Calisma grubunda en yliksek ve en diisiik PCT degerleri 0,50 ve 0,14 iken
bu degerler kontrol grubunda 0,54 ve 0,12 saptandi. MPV degeri ¢alisma grubunda
ortalama 7,91+0,81 kontrol grubunda 8,13+0,8 saptandi (p=0,24). Calisma grubunda
saptanan en yiiksek ve en diisiik MPV degerleri 9,4 ve 6,5 iken bu degerler kontrol
grubunda 10,4 ve 6,8 bulundu. PDW degeri calisma grubunda ortalama 16,55+0,57
kontrol grubunda 16,27+1,02 saptand1 (p=0,15) Calisma grubunda saptanan en
yiiksek ve en diisiik PDW degerleri 18 ve 15,7 iken bu degerler kontrol grubunda
17,7 ve 12,8 bulundu. Her iki grup arasinda hemogramda bakilan hemoglobin,
platelet, plateletkrit, MPV ve PDW degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi.

(Tablo 3)
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Tablo 2: Katilma nobeti olan ve olmayan olgularin demografik &zelliklerinin

karsilastirilmast

Yas (Ay)
Cinsiyet (Kiz/Erkek)

Atak siklig1 (Ayda)

Ataktan sonra gecen

stire (Giin)

Atak tipi

Calisma Kontrol P degeri
(N=34) (N=44)
22,09 + 17 27,82 + 24,38 0,24
%44,1 | %55,9 %38,6 %61,4 0,65
(N=15, N=19) (N=17,N=27)

Ort+SD
7,2948,86
53,76+54,9
Siyanotik

Soluk

Mikst

Max/Min
50/2
240/1

%82,3
(n=28)
%11,7
(n=4)
%6
(n=2)
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Tablo 3: Calisma ve kontrol grubunda hemoglobin, trombosit sayisi ve trombosit

aktivasyon belirte¢lerinin karsilastirilmasi

Calisma Kontrol P degeri*
(N=34) (N=44)
Hemoglobin (g/dl) 11,31 +£1,58 11,67 1,48 0,31
Platelet (/uL) 405.529 £116.470 382.840+111.738 0,38
Plateletkrit (%) 0,31 +0,09 0,31 +0,08 0,91
MPV (fL) 791+ 0,81 8,13 +0.,8 0,24
PDW (%) 16,55+ 0,57 16,27 £ 1,02 0,15

* Student t testi uygulanmustir.

Kalp hizi calisma grubunda ortalama 130,5+£25,3 saptanirken kontrol
grubunda 130,54+25,7 olup ¢aligma grubunda bulunan en yiiksek ve en diisiik kalp
hiz1 degerleri 200 ve 83 iken bu degerler kontrol grubu icin 187 ve 75 saptanmistir
(p=0,82). RR mesafesi calisma grubunda ortalama 0,47+0,08 ve kontrol grubunda
ortalama 0,47+0,1 saptandi (p=0,85). Calisma grubunda o6l¢iilen en yiiksek ve en
diisiik RR mesafesi 0,72 ve 0,30 iken bu degerler kontrol grubu i¢in 0,8 ve 0,32
bulundu. QT dispersiyonu c¢alisma grubunda ortalama 72,4423.5 kontrol grubunda
ortalama 57,734+24,4 olup ¢alisma grubu i¢in dl¢iilen en yiiksek ve en diisiik degerler
120 ve 40, kontrol grubu i¢in bu degerler 120 ve 20 saptanmistir (p=0,006). QTc
dispersiyonu calisma grubunda ortalama 106,5+£33,6 ve kontrol grubunda ortalama
83,7+£33,6 iken caligma grubunda dlgiilen en yiiksek ve en diisiik QTc dispersiyonu
degerleri 189,7 ve 54,4 olup bu degerler kontrol grubunda 160,3 ve 27,7 saptandi
(p=0,007). V5 derivasyonunda bakilan QTc degeri ¢alisma grubunda ortalama
381,38+37,81 olup en yiiksek 442,72 en diisik 301,51 saptanmistir. Kontrol
grubunda ise ortalama QTcV5 degeri 369,75+38,79 iken en yiiksek 466,67 en diisiik
300 saptanmistir (p=0,053). Tpe/QTmax orani ¢alisma ve kontrol grubunda ortalama

0,13+0,01 saptanmis olup ¢alisma grubunda bulunan en yiiksek ve en diisiik degerler
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0,2 ve 0,11, kontrol grubunda ise bu degerler 0,16 ve 0,11 bulundu (p=0,08).
Tpe/QTmin oran1 ¢alisma grubunda ortalama 0,18+0,02 ve kontrol grubunda
0,16+£0,01 saptanirken ¢alisma grubunda bulunan en yiiksek ve en diisiik degerler
0,25 ve 0,14 kontrol grubunda ise bu degerler 0,2 ve 0,12 bulundu (p<0,001).
Tpe/QTcmax orani ¢alisma grubunda ortalama 0,09+0,01 ve kontrol grubunda
0,09+0,007 saptand1 (p=0,35). Calisma grubunda bulunan en yiiksek ve en diisiik
degerler 0,14 ve 0.08 iken bu degerler kontrol grubunda 0,11 ve 0,08 bulundu.
Tpe/QTcmin orant c¢alisma grubunda ortalama 0,114+0,01 ve kontrol grubunda
0,10+0,01 bulunurken ¢alisma grubunda saptanan en yiiksek ve en diisitk degerler
0,14 ve 0,09 ve kontrol grubu i¢in bu degerler 0,14 ve 0,08 bulundu (p<0,001).
Tpe/QTVS oram1 c¢alisma grubunda ortalama 0,16+0,02 ve kontrol grubunda
0,14+0,01 iken ¢alisma grubunda bulunan en yiiksek ve en diisiik degerler 0,22 ve
0,12 olup kontrol grubu i¢in bu degerler 0,16 ve 0,11 saptand1 (p<0,001).
Tpe/QTcVS oran1 g¢alisma grubunda ortalama 0,11+£0,01 ve kontrol grubunda
0,09+0,01 bulundu (p=0,001). Calisma grubunda bu oran i¢in en yiiksek ve en diisiik
degerler 0,14 ve 0,08 iken kontrol grubu i¢in bu degerler 0,13 ve 0,08 bulundu.
Mann-Whitney U testine gore ¢alisma ve kontrol gruplarinda 6lgiilen QTd, QTcd,
Tpe/QTmin, Tpe/QTcmin, Tpe/QTVS ve Tpe/QTcVS degerleri arasinda anlamli bir
fark vardir. (p=0,006. p=0,007. p<0,001. p<0,001. p<0,001. p=0,001.). Kalp atim
hizi, RR mesafesi, QTcVS, Tpe/QTmax, Tpe/QTcmax degerleri arasinda ise anlamli
fark saptanmamistir. (p=0,82. p=0,85. p= 0,053. p=0,08. p=0,35.)

(Tablo 4), (Sekil 6), (Sekil 7), (Sekil 8).
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Tablo 4: Calisma ve kontrol grubunda kalp hizi ve ventrikiiler repolarizasyon

parametrelerinin karsilastirilmasi

Ort £+ SD
Kalp hiz1 130,5+25,3
RR 0,47+0,08
QTd 72,9423,5
QTcd 106,5+33,6
QTcV5 381,38+37.81

Tpe/QTmax  013+0.01
Tpe/QTmin  0.18:0.02
Tpe/QTcmax  0-090.01
Tpe/QTcmin 0112001
Tpe/QTV5  0.16:0.02
Tpe/QTcvs 0112001

Calisma
(N=34)
Median
125
0,48
80
1109
388,29
0,14
0,20
0,09
012
0,16

0,11

Max/Min
200/83
0,72/0,30
120/40
189,7/54,4
442,72/301,51
0,20/0,11
0,25/0,14
0,14/0,08
0,14/0,09
0,22/0,12

0,14/0,08

** Mann-Whitney U testi kullanilmigtir
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Ort+ SD

130,5+25,7

0,47+0,1

57,7£24.4

83,7£33,6

369,75+38,79

0,13+0,01

0,16+0,01

0,09+0,007

0,10+0,01

0,14+0,01

0,09+0,01

Kontrol
(N=44)
Median
125
0,48
40
64,9
374,16
0,14
0,16
0,09
0,10
0,14

0,09

Max/Min
187/75
0,80/0,32
120/20
160,3/27,7
466,67/300
0,16/0,11
0,20/0,12
0,11/0,08
0,14/0,08
0,16/0,11

0,13/0,08

P

degeri

*%

0,82
0,85
0,006
0,007
0,053
0,08
<0,001
0,35
<0,001
<0,001

0,001
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Sekil 8: Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda QTc dispersiyonlarinin karsilagtirilmasi
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5. TARTISMA

Bu calismaya Eyliil 2018-Eyliil 2019 tarihleri arasinda, Izmir Tepecik Egitim
ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji ve Cocuk Noroloji Kliniginde takipli
olan, 3 ay-6 yas arasinda katilma nobeti tanis1 almis, en az 3 atak gegirmis 34 olgu ile
yas, cinsiyet, viicut agirlig1 olarak ¢aligma grubu ile uyumlu katilma ndbeti olmayan
44 olgu dahil edildi. Katilma nobeti tanili olgular ile saglikli ¢ocuklarda EKG’de
ventrikiiler repolarizasyon parametreleri ve trombosit aktivasyon belirtecleri
karsilastirildi.

Katilma nodbeti saglikli ¢ocuklarin yaklasik %1 ile %4,6’sinda goriliir.
Kizlarda ve erkeklerde hemen hemen benzer oranlarda goriilse de erkeklerde hafifce
belirgin oldugunu bildiren yayinlar vardir (2,40). Isikay ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada
180 hasta dahil edilmis ve bu hastalarin 65 (%36,1) ’i kiz ve 115 (%63,9) ’i erkek ve
hastalarin genel yas ortalamasi 15,19+16,92 ay (1-128 ay) olarak bulunmustur (41).
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak katilma ndbeti olanlarin 19’u (%55,9) erkek,
15’1 (%44,1) kizd1 ve hastalarin ortalama yas1 22,09+17 aydi.

Calismamizda katilma nobeti gecirenlerin gecirdigi nobet sayist min. Ayda 2
kez max. 50 kez olup, ortalama ayda 7,29+8,86 kez tespit edilmistir. Ataklarin giin
icerisinde birden ¢ok da olabildigi, ayda bir veya nadir de olsa yilda bir gibi bir
siklikta da goriilebildigi gosterilmistir. Ozdemir ve ark. (42) yaptifi calismada
katilma nobeti gegiren olgularda ayda ortalama 8 ndbet goriildiigii belirtilmistir.
Yapilan bagka bir ¢aligmada ise hastalarin %50 sinin haftada en az bir nobet gecirdigi
belirtilmistir (7). Hastalarimizda ataklardan sonra gegen siire ile EKG’de ventrikiiler
repolarizasyon parametreleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Lambrosso ve
Lerman’in yaptigi calismada hastalarin %62’sinin siyanotik, %19’ unun soluk ve
%19’unun mikst tip nébet gecirdigi bulunmustur (10). Calismamizda siyanotik tip
%82,3, soluk tip %11,7 ve mikst tipin %6 oranda goriildiigli, siyanotik tip ndbetin
belirgin olarak daha fazla oldugu saptanmistir.

Hastalarimizin tiimiine EKG c¢ekildi. Katilma nébetlerinin ayirict tanisinda
yer alan uzun QT sendromlarini diglamak adina tiim olgularin QTc oranlari ile diger
ventrikiiler repolarizasyon parametrelerine bakildi. QT aralig1 ventrikiil miyokardinin

depolarizasyon ve repolarizasyonu i¢in gecen siirelerin toplami olup esas olarak
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ventrikiil repolarizasyonu gosterir. QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin
bitimine kadar olan kisimdir. Ila¢ kullamimi, elektrolit imbalansi, yapisal kalp
hastaliklar1 ve otonomik tonustaki degisikler QT araliginin etkileyen faktorlerdendir.
QT aralig1 kalp atim hizina gore degismekte olup kalp hizinin artigi durumlarda
kisalmakta, kalp hizinin azaldigi durumlarda uzamaktadir. Bu nedenle klinik pratikte
QT araliginin diizeltilmis degerleri daha cok tercih edilir ve daha giivenilir sonuglar
verir. Cekilen 12 derivasyonlu EKG'de en uzun QT araligi ile en kisa QT aralig
arasindaki farkin hesaplanmasi ile olusan QT dispersiyonu ventrikiil
repolarizasyonun heterojenitesini gosterir. Yapilan ¢aligsmalarda QT dispersiyonunun
artmasi ile ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6lim riski arasinda bir iligki oldugu
belirlenmistir. Ventrikiiler aritmi riskinin kolay ve non-invaziv sekilde taninmasinin
saglanmas1 QT dispersiyonunun en énemli avantajidir. QT dispersiyonundaki artiglar
miyokard repolarizasyon homojenitesinin bozuldugunu, heterojenitenin arttigini
yansittigindan dolay1 gesitli kardiyak patolojilerde ciddi ventrikiiler aritmi riskini
belirlemede kullanilmistir. Ayni sekilde maksimum QTc ile minimum QTec siireleri
arasindaki fark olan QTc dipersiyonu da ventrikiil repolarizasyon heterojenitesini
yansitir ve venrikiiler aritmi riskini belirlemede kullanilir (67,68,69). Ventrikiiler
aritmi riskini belirten parametrelerden bir digeri de Tp-e araligidir. Tp-e araligi; T
dalgasiin tepe noktasi ile T dalgasinin izoelektrik hatta dondiigii nokta arasindaki
mesafe olarak hesaplanir. Ventrikiiler repolarizasyonu gosteren diger belirtecler Tp-€
/ QT ve Tp-e / QTc oranlaridir (70). Klinik pratikte Tp-e siiresi, Tp-e / QT ve Tp-e /
QTc oranlariyla birlikte ventrikiiler aritminojenezin gostergeleri olarak yerleri vardir
(71,72). Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlarini kalp hizi etkilemediginden QTc ve QT
dispersiyonuna gore daha dogru ve giivenilir sonuglar elde edilir. Ventrikiiler
repolarizasyonu bozan mitral valv prolapsusu, koroner arter hastaliklari, miyokard
iskemisi, yapisal kardiyak hastaliklar, hipertrofik kardimiyopati, Brugada sendromu,
uzun QT sendromu ve diger kanallopatilerde bu iic parametrede degisiklikler
meydana gelmekte, aritmi ve ani kardiyak 6liim riski artmaktadir.

Katilma nobetinin altta yatan nedenleri ve patogenezi halen net olarak
anlasilamamistir. Baz1 calismalarda sempatik ve parasempatik aktivite arasindaki
dengesizligin bulgularin nedeni oldugu ileri siiriilmiistiir (7,27). Anil ve arkadaslar

tarafindan yapilan bir ¢aligmada (18) katilma ndbeti olan hastalarda tespit edilen
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artmis bazal kalp hizi, artmis diyastolik kan basinci ve anormal pupil reaksiyonlar
dahil otonomik reflekslerin anormalli§i bu c¢ocuklarda altta yatan otonomik
disfonksiyona baglanmistir. Sempatik aktivitenin artmasi siyanotik nobetlere neden
olurken parasempatik hiperaktivite soluk ndbetlere neden olmaktadir. Sempatik ve
parasempatik stimulasyonun artmasi QT intervali, QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonunu etkileyebilmektedir (43,75,76) Bradikardi ve asistolinin dahi eslik
ettigi olgular rapor edilmistir, bradikardi ve asistolinin daha ¢ok asir1 parasempatik
aktivite ile iligkili oldugu, bu artisin dolayli olarak beyin hipoperfiizyonu, nobet ve
biling kaybina neden oldugu ileri siirilmiistiir (27,63). Bradikardi ve asistoliin eslik
ettigi katilma nobetli olgulara uygulanan kardiyak pacemaker tedavisinin
semptomatik olarak etkili oldugu fakat katilma nébeti sikligini degistirmedigi
gosterilmistir (48,50).

Southall ve ark. 1985 ve 1990 yillarinda yaptiklar iki ayr1 caligmada katilma
nobetli olgularda solunum fizyolojisini aragtirmiglar ve hizli baglamasit ve
hipoksemin agirlig1 nedeniyle intrapulmoner bir sant mekanizmasinin olabilecegini
belirtmislerdir (26).

Kahn ve ark. tarafindan 1990°da yapilan katilma ndbeti ile kardiyorespiratuar
kontrol mekanizmasi1 arasindaki baglantiyr inceleyen uyku calismasinda hasta
grubunda NREM evre IIl’lin daha kisa oldugu, uyaniklik zamanimin daha uzun
oldugu ve uyku evre degisikliklerinin daha fazla oldugu gdsterilmistir. Hasta
grubunda bazi olgularda tespit edilen uyku sirasindaki hava yolu obstriiksiyonun
otonom sinir sistemi ile iligkili olmasi nedeniyle katilma nobetli olgularda nobet
sirasinda ve uykuda olan obstriiksiyonun otonom sistem kontrol mekanizmalar ile
iligkili oldugu ileri siiriilmiistiir (3). Di Mario ve Burleson tarafindan 1993 yilinda
yapilan ¢alismada ise siyanotik tipli hastalarda supin pozisyondan dogrulduktan 15
saniye sonra kalp atim hizinda kontrol grubuna goére anlamli bir artis oldugu ve
benzer sekilde diastolik kan basincinda da anlamli bir artisin oldugu belirtilmistir.
Soluk atakli olgularda ise bu manevra sirasinda kalp hizindaki artis yeterli olmazken
kan basincinda da diisme oldugu goriilmiistiir. Normalde beklenen ise baroreseptorler
yoluyla beyin sapmna giden wuyarilarla birlikte sempatik aktivitenin artarak
vasokonstriikksiyona ve ortalama arteryel basincinda artmaya neden olmasi ve

sinoatriyal diiglim {izerindeki parasempatik aktivitenin azalmasi ile kalp hizinin
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artmasidir (27). 1967 vel978 wyillarinda sirasiyla Lombroso ve Lerman ile
Stephenson tarafindan okiilokardiyak refleksi tetiklemek ve vagal tonusu
degerlendirmek amaciyla katilma nobetli olgulara okiiler kompresyon uygulanmis,
soluk nobetli olgularin %61-78’inde 2 saniyeden uzun siiren asistoli goriiliirken
siyanotik nobetli olgularin sadece 9%23-26’sinda asistoli goriilmiistiir. Ayrica
kardiyak monitorizasyon esnasinda spontan nobet gecirdigi tespit edilen olgularda da
ataklarin vagal yolla olustugu ve asistoli ile baglantili oldugu bulunmustur.
Asistolinin uzamasi refleks anoksik nobetlere yol agabilir (26)

Daha o6nce diyabetik ve primer otonomik bozuklugu olan hastalarda yapilmis
caligmalarda otonomik disfonksiyonun QT dispersiyonunu etkiledigi gosterilmistir
(73,74). Akalin ve ark. (43) yaptiklar ¢alismada katilma ndbeti olan hastalarda QT
ve QTc dispersiyonun arttigini tespit etmisler ve bu durumun katilma ndbeti olan
hastalardaki olas1 otonomik disfonksiyondan kaynaklanabilecegini diistinmiislerdir.
Dimario (44) da yaptig1 calismada katilma nobeti olan hastalarda QT ve QTc
dispersiyonunun artmis oldugunu tespit etmistir. Yine iran’da yapilan bir calismada
katilma nobetli hastalarda QTd ve QTecd calisma grubuna gore daha yiiksek
saptanmis olup katilma nobetli hastalarda uzun QT sendromu olasiliginin daha fazla
olma ihtimaline karsin bu hastalarin ani 6liim riski nedeni ile zamaninda ve dogru bir
sekilde EKG ile degerlendirilmeleri gerektigi vurgusu yapilmistir (77). Baska bir
calismada katilma nobetli olgularda karsilagtirilan QTd degerlerinde anlamli farklilik
saptanmaz iken OTecd degerleri daha yiiksek bulunmustur. Bu durumun QTc
dispersiyonunun, QT  dispersiyonuna kiyasla  ventrikiiler = repolarizasyon
heterojenitesinin daha hassas bir belirteci olma ihtimalinden kaynaklandig:
belirtilmistir. Aym1 calismada katilma nobeti olan hastalarda ventikiiler
repolarizasyonun transmural dagiliminin bir yansimasi olan Tp-e dispersiyonu da
daha yiiksek saptanmistir. Ventrikiiler repolarizasyon parametrelerindeki bu farklilik
yine otonomik disfonksiyona baglanmistir (78). Ancak Kolkiran ve ark. (14)
yaptiklar1 c¢aligmada katilma nobetli c¢ocuklarda ventrikiiler repolarizasyon
parametrelerinde farklilik gdzlenmemistir. Literatiir incelendiginde daha Once
katilma nobeti ile Tpe/Qt ve Tpe/QTc oranlarinin karsilastirildigi herhangi bir yayima
rastlanilmamistir. Bizim ¢alismamizda ise katilma nobeti olan grupta QT ve QTc

dispersiyonlar1 ile Tpe/QT ile Tpe/QTc oranlarimin artmis oldugu fakat V5
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derivasyonunda oOlgiilen QTc degerleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmadigi
gosterildi. 4 hastada uzun QTc oldugu tespit edildi ve bu hastalara ulagilarak Cocuk
Kardiyoloji birimince takibe alinmasi saglandi. Uzun QT olan olgularin tamami
kontrol grubundaydi.

Katilma nobetlerinin aile ile ¢ocuk arasinda olusan davranigsal problemlerin
sonucu olustuguna yonelik yapilan ¢aligmalarda bazi ebeveynlerin ¢ocuklarina karsi
asir1 korumaci ve asir1 bagl olduklar1 goriilmiistiir. Ayrica, konviilziyon ve yasami
tehdit edici olaylar ile karigsabilmesi nedeniyle, katilma ndbetleri iyi huylu olmasina
ragmen ailede panik ve korkuya sebep olabilmektedir. Bu ebeveynler ¢ocuk ile
baglanma ve onu anlamada daha fazla genel stres ve bozulma yasarlar (37,65).
Ozellikle kati beslenme rejimi ile beslenen veya zamanmdan once tuvalet egitimi
verilen g¢ocuklarin genellikle direngli ve protestocu olduklar1 gosterilmistir (66)
Katilma nobetlerinde ¢ogu atak korku, 6fke, hayal kiriklig1 gibi emosyonel faktorler
ile tetiklendiginden bazi ¢ocuklarin bu ataklar1 manipiilatif ara¢ olarak kullanmasi
olasidir (66). Cocuk ile ebeveyn arasinda yasanan bu davranigsal problemler
sempatik sistem aktivasyonuna neden olarak ventrikiiler repolarizasyonu bozmus
olabilir.

Demir eksikligi anemisi ile katilma ndbeti arasindaki iliski bugiine kadar
yapilan birgok c¢alismada ortaya konmustur (1,9,25,38). Buna karsin bazi
arastirmalarda da katilma ndbeti ve kontrol grubu arasinda hemoglobin seviyesinde
anlamli bir fark bulunmamistir (19,45). Calismamizda katilma nébeti grubu ile
kontrol grubu demir eksikligi anemisi agisindan karsilastirilmasa da her iki grup
arasinda hemoglobin degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Katilma ndbeti ile otonom sinir sitemi disregulasyonu arasindaki iligkiyi
inceleyen bir¢ok calisma mevcuttur (1, 27, 14). Otonom sinir sistemi disfonksiyonu
ile iligkisini gostermek adina calismamizda EKG de degerlendirilen ventrikiiler
repolarizasyon parametreleri disinda trombositlerin  aktivasyonunu  gosteren,
hemogramda bakilan platelet, plateletkrit, PDW ve MPV degerleri incelendi. Daha
once yapilan c¢aligmalarda obstriiktif uyku sendromu gibi otonom sinir sistemi
disfonskiyonu ile iligkili hastaliklarda hipoksiye sekonder trombosit aktivasyonunun
arttig1 ve buna bagl olarak MPV degerlerinde anlamli farklilik bulundugu ortaya
konmustur (46). Yine literatiirde yapilan calismalarda MPV ve PDW’nin ailevi
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akdeniz atesi, romatoid artrit, diyabet gibi inflamatuvar hastaliklar ile olan iligkisi
incelenmistir. Bu c¢aligmalardan ¢ikan sonu¢ MPV ve PDW degerlerinin bu
hastaliklarin alevlenme donemlerinde degiskenlik gosterdigi yoniindedir (47). Bizim
calismamizda bakilan trombosit aktivasyon belirteclerinde her iki grup arasinda
anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi. Daha 6nce gocuklarda katilma nobeti olan
olgularda trombosit aktivasyon parametreleri bakilmamis oldugundan bu bulgunun
degerli oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda birtakim kisitliliklar bulunmaktadir. Ilk olarak, dislanma
kriterleri ve galismaya katilim goniilliigii nedenlerinden dolay1 hasta sayisi azdir. Bir
diger kisitlilik, analizimiz sadece belli bir zaman dilimini kapsamakta olup hastalarin
uzun dénemli takipteki durumlarinin incelenmemesidir. Ugiincii olarak, son katilma
ndbetinden sonra gecgen silire ve katilma ndbet sayilar1 hastalarimizda degiskenlik
gostermektedir, bu durumun EKG parametrelerini degistirip degistirmeyecegini 6n

gormek olas1 degildir.

38



6. SONUCLAR

Katilma ndbeti erkek cinsiyette daha fazla saptandi ve hastalarin ortalama yasi
22,09+17 aydu.

Katilma nobeti gegirenlerin gegirdigi ndbet sayist min. Ayda 2 kez max. 50 kez olup,
ortalama ayda 7,29+8,86 kez oldugu saptanmuistir.

Ataklardan sonra gecen siire ile EKG’de ventrikiiler repolarizasyon parametreleri
arasinda anlaml bir iligki saptanmadi.

Siyanotik tip %82,3, soluk tip %11,7 ve mikst tip %6 oranda goriildii.

Katilma ndbeti olan grupta otonomik disfonksiyonun yansimasi olarak QT ve QTc
dispersiyonlari ile Tpe/QT ile Tpe/QTc oranlari yiiksek saptandi. Bu bulgularin ayni
zamanda ventrikiiler aritmilere olan yatkinlig1 da goz oniine alindiginda, bu olgularin
gelisebilecek aritmiler agisindan da izlenmesi gerekebilir.

Her iki grup arasinda kalp atim hiz1 ve RR mesafesi agisindan farklilik saptanmadi.
Ayrica bradikardi ve asistoli gibi asir1 parasempatik aktiviteye bagl gelisen durumlar
goriilmedi.

Tamami kontrol grubundan olan 4 hastada uzun QTc oldugu tespit edildi ve bu
hastalara ulasilarak Cocuk Kardiyoloji birimince takibe alinmas1 saglandi.

Demir eksikligi anemisi ile katilma ndbeti arasindaki iliski daha 6nceden gosterilmis
olsa da bizim c¢alismamizda her iki grup arasinda hemoglobin degerleri acisindan
farklilik saptanmadi.

Trombosit aktivasyon belirtecleri olan MPV, PDW ve PCT degerleri her iki grupta
farkli saptanmadi. Daha 6nce katilma ndbeti ile otonom sinir sitemi disregulasyonu
arasindaki iligkiyi incelemek i¢in trombosit aktivasyon parametreleri ¢aligiimamaistir.

Katilma ndbeti patofizyolojisinde 6n planda otonomik disfonksiyon olup ebeveyn ile

cocuk arasindaki davranigsal problemler de bunun bir kaynag olabilir.
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