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Soluk tutma nobetlerinde artmis QT dispersiyonu
QT dispersion in children with breath-holding spells

Figen Akalin(*), Serap Turan(**), Yiiksel Yilmaz(***)

Ozet

Cocuklarda sik gériilen soluk tutma (katilma) nébetleri kardiyak hastalik siiphesi ile doktora bagvuru nedeni olmaktadir. Demir eksikliginin
etyolojide rol oynadigi, ancak asil nedenin otonom sinir sisteminin disregtilasyonu, anormal vagal uyar sonucu kardiyak arrest ve buna bagli
serebral iskemi oldugu distiniimektedir. Bu hastalarin ileri yaslarda senkop gegirdikleri gézlenmistir. Calismamizda ventrikiil repolarizasyo-
nundaki bolgesel farkliliklarin yiizey EKG'sindeki géstergesi olan QT dispersiyonu bu hasta grubunda galisilarak aritmi ve ani 6ltim riski aras-
tinlmistir.

Soluk tutma nébeti tanisi alan yaglan 8-42 ay arasinda degisen (ort£SD=19.1£10.4 ay), 9'u kiz, 6'si erkek 15 hastada ve yaglar 10 ay ile
36 ay arasinda degisen (ort+SD= 21.9% 8.9ay) 9'u kiz, 10’u erkek 19 normal gocukta 12 derivasyonlu yiizey EKG'leri incelenmis. QT uzun-
lugu, kalp hizina gére diizeltilmis QT araligi (QTc), QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu hesaplanarak hasta ve kontrol gruplar arasinda kar-
silastirma yapilmistr.

Hasta ve kontrol gruplar arasinda QT uzunlugu ve QTc yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, QT dispersiyonu ve QTc dis-
persiyonunun soluk tutma ndbeti gegiren gocuklarda kontrol grubuna gére anlamli olarak arttigi bulunmustur. QT dispersiyonu hasta ve kont-
rol gruplaninda sirasi ile 65.3+£27.7 msn ve 44.2+10.7 msn'dir (p<0.01). QTc dispersiyonu da hasta grubunda 116.0£38.3 msn ile kontrol
grubundaki 90.2+29.3 degerinden anlamli olarak yiiksektir (p<0.05).

Soluk tutma nobeti gegiren gocuklarda ventrikiil repolarizasyonunda bélgesel farkliliklar s6z konusudur ve bu hastalarin disritmi ve ani 6ltim
riski agisindan arastiriimasi uygun olacaktir.

Anahtar kelimeler: soluk tutma nébeti, disritmi, QT dispersiyonu

Summary

Breath holding spells are common in infancy and such children are frequently referred to physicians for exclusion of heart disease. Iron de-
ficiency anemia is commonly associated with these spells. However, autonomic dysregulation, increased vagal stimulation leading to car-
diac arrest and cerebral ischemia are considered as causes of the clinical situation. Subsequent development of epilepsy and neurocardi-
ogenic syncope are reported in patients with breath holding spells. The aim of our study was to investigate QT dispersion for assessment
of the risk of lethal dysrythmia and sudden death in this patient group.

The study group consisted of 9 girls and 6 boys between 8-42 months of age (meantSD=19.1+10.4 months); and the control group con-
sisted of 9 girls and 10 boys between 10-36 months of age (meantSD=21.9+8.9 months). QT interval was measured, corrected QT inter-
val (QTc), QT dispersion (QTd) and QTc dispersion (QTcd) were calculated from 12 lead surface electrocardiograms of the patients and
the control group.

There was no statistically significant difference in terms of QT and QTc intervals between the patient and the control groups while QTd and
QTcd values were significantly increased in patients with breath holding spells compared to the healthy children. QT dispersion value were
65.3+27.7 msn and 44.2£10.7 msn respectively in patients and controls (p<0.01). QTc dispersion walue were 116.0£38.3 msn and
90.2+29.3 respectively (p<0.05).

In conclusion, increased QT dispersion indicates non-homogeneous repolarization of the ventricles in patients with breath holding spells and
justifies further investigation for the risk of dysrhythmia and sudden death in this patient group.
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Figen Akalin. Soluk tutma ndbetlerinde artmig QT dispersiyonu

Giris

Soluk tutma ya da katilma nébetleri siit cocuklugu
ve erken gocukluk déneminde sik géoriilen ve kardi-
yak hastalik stiphesi ile pediatrik kardiyoloji polikli-
niklerine refere edilen bir klinik tablodur (1). Nébet-
ler, mindr travma ya da emosyonel stres sonrasi
aglama, aglamanin bir evresinde solunumun eks-
piryum fazinda durmasi, bunun sonucunda ciltte
soluklagsma ya da morarma seklinde renk degisikli-
gi ve takibeden biling ve yaygin kas tonusu kaybi
ile karakterizedir. Agir olgularda ataklari birkag atim
seklinde konviilzif hareketler izleyebilir (2, 3).

Atak sirasinda meydana gelen renk degisikligine
bagl olarak soluk (pallid), siyanotik ya da mixt tip
olarak siniflandirilirlar. Etiyolojisi tam olarak bilin-
memekle birlikte otonom sinir sisteminin disregu-
lasyonuna bagl olarak ortaya giktigr diistintilmek-
tedir (4). Bugiine kadar ataklarin benign oldugu
ve otonom sinir sisteminin olgunlagmasi ile diizel-
digi diistintilmekle birlikte son yayinlarda, uzun si-
reli izlem sonrasi epilepsi gelisen olgularin bulun-
dugdu ve soluk tutma nébeti gegiren gocuklarin ile-
ri yaglarda daha fazla senkop gegcirdikleri bildiril-
mektedir (2, 3). Ataklarin ayirici tanisinda uzun QT
sendromlar da yer almaktadir (2). Galismamizda
ventriklll repolarizasyonundaki bélgesel farklilikla-
rn yiizey elektrokardiyografisindeki (EKG) goster-
gesi olan ve birgok hasta grubunda ciddi aritmi ve
ani 6lum riskinin belirlenmesinde yararli oldugu
gosterilen QT dispersiyonu soluk tutma nébeti ile
basvuran gocuklarda galisiimistir.

Materyal - Metod

Caligmaya klinigimiz Pediatrik Kardiyoloji ve Pedi-
atrik N6roloji polikliniklerine basvuran ve soluk tut-
ma nébeti tanisi alan hastalar alinmistir. Hastalarin
tanisi tipik soluk tutma ykiistintin alinmasi ve bazi
olgularda da muayene sirasinda tipik ataklarin géz-
lenmesi ile konulmustur. Hastalarin tiimiine kardi-
yolojik muayene ve nérolojik muayene yapiimis ve
kardiyak ya da norolojik hastalik tespit edilen has-
talar ¢alismaya alinmamistir. Kontrol grubu olarak
da klinigimiz saglam ¢ocuk polikliniginde izlenen
ayni yas grubundaki saglikl gocuklar alinmistir.

Hastalarin tlimiinde tam kan sayimi, ferritin diizeyi
calisilmis, EKG nin yanisira telekardiyografi, eko-

42

kardiyografi ve elektroensefalografi (EEG) incele-
meleri yapiimistir. Hasta ve kontrol grubuna ait 12
derivasyonlu EKG traselerinden, kalp hizi, RR ara-
g1, PR araligi, QRS siresi, QRS aksi, QT interva-
li 6lgllmis; Bazett formulu kullanilarak kalp hizina
gore duzeltiimis QT intervali hesaplanmis ve en
uzun QT araligindan en kisa QT araliginin ¢ikaril-
masi ile QT dispersiyonu, en uzun QTc degerin-
den en kisa QTc degerinin ¢ikariimasi ile QTc dis-
persiyonu dederleri elde edilmistir. Hasta ve kont-
rol gruplar EKG parametreleri yéniinden istatistik-
sel olarak karsilastinimistir. Istatistiksel analiz igin
student t testi kullanilmistir.

Bulgular

Hasta grubumuz yaslar 8 ay ile 42 ay arasinda
degisen 9'u kiz, 6'si erkek 15 hastadan olugsmus-
tur (ortalamatSD= 20.1%10.4 ay). Kontrol grubu
ise yaglar 10 ay ile 36 ay arasinda degisen 9'u kiz
10'u erkek 19 g¢ocuktan olugmustur (ortala-
matSD=21.918.9 ay). Hastalarin 4'iinde soluk
(pallid), 11'inde ise siyanotik nébet gézlenmistir.
Nébetlerin baslangicindan itibaren gegen siire si-
resi 1 ay ile 27 ay arasinda degismektedir
(ort+SD= 6.417.3 ay).

Hemoglobin diizeyi 6 hastada 10 gr/dl nin altinda
bulunmustur. Hb ve Hct degerleri normal olan
hastalarin da bir kisminda MCV ve Ferritin deger-
leri dustik bulunmustur. Hasta grubuna ait hema-
tolojik degerler Tablo 1'de g&sterilmistir.
Elektrokardiyografi parametrelerinden kalp hizi,
RR araligl, PR araligi, QRS siiresi, QRS aksi, QT
uzunlugu ve duzeltilmis QT araligi yéniinden has-
ta ve kontrol gruplan arasinda anlaml fark bulun-
mazken, QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu
katilma nébeti gegiren gocuklarda kontrol grubu-
na gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
(Hasta ve kontrol guruplarina ait EKG parametre-
leri Tablo 2 de gésterilmistir.)

Tartisma

Soluk tutma (katilma) nébetleri istemsiz olarak ref-
leks mekanizmalarla ortaya gikan, non-epileptik,
paroksismal bir tablodur. Gériilme sikig %0.1-
%4.6 arasinda bildiriimektedir (2). Daha hafif ol-
gular da g6zéniine alindiginda insidans %27'ye



kadar gikmaktadir (2). Ataklar siklikla 6-12 ay ara-
sinda baslayip, 4 yasinda kaybolmaktadir, nadiren
7 yasina kadar siiren olgular mevcuttur (1,2). Aile-
vi bir gegis s6z konusudur. Distik penetransli oto-
zomal dominant gegis oldugu 6ne sirllmektedir
(5). Nobetlerin soluk ya da siyanotik olmasi klinik
acidan 6nem tasimaz, renk degisikliginin atagin
uzunlugu ile iligkili oldugu distintilmektedir (2).
Soluk tutma nd&betlerinin bir davranis bozuklugu
olduguna iliskin gérusler bugtin kabul edilmemek-
tedir, anne ve gocugun kisilik 6zellikleri ile nébet-
ler arasinda bir iliski gosterilememistir ancak no-
bet geciren gocuklarin annelerinin diger ¢ocukla-
ra oranla daha yogun stres ve endise hissettikleri
saptanmistir (6, 7).

Demir eksikligi anemisi soluk tutma nébeti olan go-
cuklarda sik gériilmekte ve etiyolojide rol oynadigi
diisiiniilmektedir (8,9). Mocan ve arkadaglar (8),
91 soluk tutma nobeti gegiren gocugun 63'Uinde
demir eksikligi anemisi saptamislar ve bunlarin

Tablo I: Hasta grubuna ait hematolojik degerler

N= 15 Ortalamazt Aralik
Standart
sapma
Yas (ay) 20.1+10.4 8-42

Hemoglobin (gr/dl) 10.4%+11 8.7-12

Hematokrit (%) 31.4+3.2 |25.4-36.9

MCV (microlt) 71.3%£7.1 58-81

Ferritin (gr) 10.8%8.1 4-95.4

Tabloll: Hasta ve kontrol grubuna ait EKG parametreleri
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%84'tiniin demir tedavisine yanit verdigini bildir-
mislerdir. Bizim olgularimizin da yaklagik yarisinda
demir eksikligi anemisi tesbit edilmistir. Demir ek-
sikliginin hangi mekanizma ile nébetlere yolagtig
bilinmemekle birlikte, demirin katekolamin metabo-
lizmasinda ve noérotransmitterlerin fonksiyonunda
rol oynadigi dustintimektedir. Oksijen tasima ka-
pasitesinin azalmasi ve serebral oksijenasyon bo-
zuklugu da 6ne siiriilen mekanizmalar arasinda ye-
ralmaktadir (8,9). Calismamizda QT dispersiyonu-
nun artmis olarak bulunmasi benzer bir mekanizma
ile miyokard oksijenasyonunun da etkilenmesi ile
iligkili olabilir. Agir protein enerji malnutrisyonunda
da QT dispersiyonunun arttigi bir galismada goste-
rilmistir (10). Demir metabolizmasinin bu hastalar-
daki etkisi de ayri bir arastirma konusu olabilir.

QT dispersiyonu ylizey EKG'sinde en uzun ve en
kisa QT araliklarinin arasindaki farkin hesaplanmasi
ile elde edilen bir parametredir ve ventrikiil kasinda-
ki bolgesel repolarizasyon farkliliklaninin degerlen-
dirilmesini saglar (11). Artmis QT dispersiyonunu
ciddi disritmi ve ani 6ltim riskinin 6nceden tahmin
edilmesinde yararl oldugu cesitli hasta gruplarinda
yapilan calismalarda g&sterilmistir. Dilate ve hipert-
rofik kardiyomiyopatilerde, iskemik miyokard hasari
sonrasinda, uzun QT sendromunda QT dispersiyo-
nu artmakta ve bu artis prognostik 6nem tasimak-
tadir (12). QT dispersiyonu kalp kasindaki elektrik-
sel uyariima sirasinda aksiyon potansiyel siresinin
kalbin c¢esitli bolgelerinde birbirinden farkl uzunluk-
ta olmasi sonucu ortaya ¢ikar. Bu farkliigin belli bir
kritik slireyi asmasi ventrikiler disritmilerin ortaya
¢ikmasi igin zemin hazirlar. Repolarizasyonu uzun

Hasta Kontrol P degeri
N 15 19
Kalp hizi (atim/dak) 121.3114.5 122.4423.3 P>0.05
RR (msn) 504.7198.9 502.2+102.7 p>0.05
PR (sn) 0.11£0.01 0.11%0.01 p>0.05
QRS (sn) 0.06+0.01 0.06%0.01 p>0.05
QRS aksi (derece) 61.7£14.5 61.9+26.2 p>0.05
QT intervali (msn) 287.0+£26.2 286.0+£23.2 p>0.05
QTc 410.0+14.6 400.0+18.8 p>0.05
QT dispersiyonu (msn) 65.3+27.7 44.9+10.7 P<0.01
QTc dispersiyonu (msn) 116.0138.3 90.21£29.3 P<0.05
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Figen Akalin. Soluk tutma ndbetlerinde artmig QT dispersiyonu

olan bolge uyar iletimine direng gostererek “re-
entry” igin uygun ortam yaratir (10 ).

Soluk tutma nobetlerindeki aritmi sikligi konusun-
da yeterince ¢alisma yoktur. Calismamizda az sa-
yida hastada QT dispersiyonunun artmis olarak
bulunmasi bu konunun arastirimasi geregini du-
siindiirmektedir. Di Mario ve arkadaslar (13) solu-
numsal siniis aritmisinin siyanotik olmayan katilma
nobetlerinde daha fazla oldugunu gdstermislerdir.
Ancak asil bozuklugun otonom sinir sisteminin re-
gulasyonunda oldugu dustintlmektedir. G6z kiire-
sine yapilan basi ile 8-15 saniye kadar stiren asis-
toli gorilebilmektedir. Otonom uyari, parasempa-
tik tonus artisi ya da sempatik tonus azalmasi QTc
siiresini uzatabilir ancak bunun QT dispersiyonu
tizerindeki etkisi tartismalidir (14). Soluk tutma né-
betlerinde de benzer otonom tonus farkliliklari QT
dispersiyonunu etkileyebilir ancak QT ve QTc su-
relerinin normallerden farkli olmamasi bu olasiligi
azaltmaktadir.

Soluk tutma n&beti gegiren gocuklarda hipoksi ya da
hiperkapniye karsi solunum reseptérlerinin duyarsiz
oldugu 6ne siiriiimiisse de kanitlanamamigtir (15).
Klinik tablonun benzerligi nedeni ile ayirici tanida
uzun QT sendromlarinin duistintilmesi gerekir. Ancak
asemptomatik tasiyicilarda istirahatte QT uzunlugu-
nun normal olabilecegi de akilda tutulmalidir (16).
Soluk tutma nébetleri bugtine dek benign ve ken-
diliginden diizelen bir tablo olarak kabul edilmekle
birlikte Di Mario ve arkadaslarinin (2) yaptigi pros-
pektif bir galismada 95 ¢ocugun 15'inde hipoksik
konvilsiyon gelismis, 12 ¢ocuk daha sonra sen-
kop ataklari gegirmis ve 4 gocukta da 6grenme
glglugl, mental retardasyon gézlenmistir.

Sonug olarak, sik gorulen komplikasyonlar ve QT
dispersiyonunun artmis olmasi soluk tutma nébet-
lerinin aritmi, serebral iskemi, ve ani 6lUm riski agI-
sindan daha ayrintill olarak degerlendirilmesi ve
bu konuda yeni galismalarin yapilmasinin yararl
olacagini duslindiirmektedir.

Kaynaklar

1. Lombroso CT, Lerman P. Breath Holding
spells (cyanotic and pallid infantile syncope)
Pediatrics 1967; 39: 563-81.

2. Di Mario FJ. Prospective study of children
with cyanotic and pallid breath-holding spells.
Pediatrics 2001;107: 265-9.

44

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Scott WA. Syncope and the assessment of
the autonomic nervous system. In: Heart Di-
sease in Infants, Children and Adolescents.
Allen HD, Gutgesell HP, Clark EB, Driscoll DJ
(eds). Sixth edition. Williams and Wilkins, Phi-
ladelphia 2001: 443-51.

Di Mario FJ, Burleson JA. Autonomic nervous
system function in severe breath-holding
spells. Pediatr Neurol 1993: 268-74.

Di Mario FJ, Sarfarazi M. Family pedigree
analysis of children with severe breath hol-
ding spells. J Pediatr 1997; 130: 647-51.

Di Mario FJ, Burleson JA. Behavior profile of
children with severe breath holding spells. J
Pediatr 1993; 122: 488-91.

Mattie-Luksic M, Javornisky G, DiMario FJ.
Assessment of stress in mothers of children
with severe breath holding spells. Pediatrics
2000; 106: 1-5.

Mocan H, Yildiran A, Orhan F, Erduran E. Bre-
ath holding spells in 91 children and respon-
se to treatment with iron. Arch Dis Child
1999; 81: 261-2.

Daoud AS, Batieha A, Al-Sheyyab M, Abuek-
teish F, Hijazi S. Effectiveness of iron therapy
on breath holding spells. J Pediatr 1997;
130: 547-50.

Kogak G, Yurdakul M, Girses D, Ergin H.
Malniitrisyonlu gocuklarda QT intervali ve dis-
persiyonu. Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi
2001; 7 (baskida).

Higham PD, Campbell RWF. QT dispersion.
Br Heart J 1994; 71: 508-10.

Elming H, Holm E, Jun L, Torp-Pedersen C et al.
The prognostic value of the QT interval and QT
interval dispersion in all-cause and cardiac mor-
tality and morbidity in a population of Danish ci-
tizens. Eur Heart J 1998; 19: 1391-1400.

Di Mario FJ, Bauer L, Baxter D. Respiratory si-
nus arrhythmia in children with severe cyano-
tic and pallid breath-holding spells. J Child
Neurol 1998; 13: 440-2.

Kautzner J, Hartikainen JEK, Heald S, Camm
AJ, Malik M. The effects of reflex parasympat-
hetic stimulation on the QT interval and QT
dispersion. Am J Cardiol 1997; 80:1329-34.
Anas NG, McBride JT, Boettrich C, McCon-
nochie K, Brooks JG. Ventilatory chemosensi-
tivity in subjects with a history of childhood
cyanotic breath-holding spells. Pediatrics
1985; 75: 76-9.

. Vincent GM. Long QT syndrome. Cardiology

Clinics of North America 2000; 18: 309-25.





