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1. GIRIS ve AMAC

Senkop, cesitli nedenlerle serebral kan akiminin ani olarak azalmasi sonucu
gelisen postiir ve tonus kaybiyla giden hizli baglangicli, kisa siireli ve kendiliginden

tam iyilesme ile karakterize gecici biling kayb1 (GBK) olarak tanimlanir (1).

Senkop, ¢ocuk ve addlesanlarin sik goriilen bir klinik problemi olmakla birlikte
ergenlik cagina kadar ¢ocuklarin %15°1 en az bir senkop atagi gecirmektedir (2).
Ayrica acil servise basvurularin %1-3linii senkop olusturmaktadir (3). Cocuklarda
senkop, noral aracili, kKardiyojenik ve kardiyojenik dis1 olmak tiizere klinik olarak

baslica 3 gruba ayrilabilir (4).

Cocuklarda en sik senkop nedeni vazovagal veya noral aracili senkoptur
(VVS), tim olgularin %61-80’ini olusturur (5,6). VVS, uygunsuz vazodilatasyona
bagl hipotansiyon ve onun sonucu olarak gelisen serebral kan akimi azalmasindan
kaynaklanmaktadir. Bu sistemik hipotansiyon vagal stimiilasyonla gelismekte olup
agr1, korku, heyecan, uzun siire ayakta kalma (6zellikle sicak ortamda) gibi olaylar
bu reaksiyonu tetiklemektedir. Senkoplu ¢ocuk hastalarda VVS, daha seyrek goriilen
fakat yasami tehdit edebilen kardiyojenik senkoptan ayirt edilmelidir.

Senkoplu pediyatrik hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan c¢ogu testin
tanisal degeri diisiiktiir. Ornegin elektrokardiyogram (EKG) senkoplu hastalarda
riskli kardiyak nedenlerin gosterilmesinde faydali olabilmekle birlikte tam bir oykii
ve fizik muayene ciddi kardiyak problemlerin tipik olarak tanimlanmasini
saglayabilir. Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA), Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)
ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) senkop degerlendirilmesi i¢in bazi akis
semalar1 ve rehberler gelistirmis olmakla birlikte; bunlarin hepsinde ortak olan oneri
kapsamli oykii ve fizik muayenenin yaninda sadece EKG c¢ekilmesinin yeterli
oldugu ifade edilmektedir. Kapsamli kan testleri ve goriintiilleme ydntemleri rutin
senkop degerlendirmesinde Onerilmemektedir. Tanisal yontemler ¢ocuklarda siklikla
uygulansa bile senkop (ozellikle VVS) tanist biiyiik oranda; oOykii, 6zgegmis,
soygecmis, prodromal semptomlar, tetikleyici faktorler gibi klinik o6zelliklerin

sorgulanmasina dayanmaktadir.



Bu c¢alismada, GBK ile basvuran ¢ocuk olgularmm demografik, klinik,
etiyolojik, laboratuvar ozellikleri ve tedavi yaklasimlarmin retrospektif olarak

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Senkop, serebral kan akimimin ani olarak azalmasi sonucu gelisen postiir ve

tonus kaybiyla giden hizli baslangiclh, kisa siireli ve kendiliginden tam iyilesme ile

karakterize GBK olarak tanimlanir (1).

Senkopta biling kayb1 ani baslar, kisa stirer ve kendiliginden hizli ve tam olarak
diizelir. Postiiral tonus kaybina bagli olarak herhangi bir yerden destek alinmadigi

takdirde diisme goriilebilir fakat sekel beklenmez. Sekil 1’de GBK’ye yaklasim

algoritmasi verilmistir (1).

. Gecici bilinc kayvbma
vaklasim algoritmas:

D I e ——

5 Bilinc
Evet Gsmeler
Gecici? i degisikligi
Hizh baslangich?

A 4
'n Kisa sareli? .' 0 Ha;nr *

Diger

Spontan
e Evet Engellenen
v
[ Bk |
v : v
Travmatik

Travmatik
olmayan

v
v v v v

ndbeti

Epilepsi R INadir goral
Senkop Psikojenik S

Sekil 1. GBK Kapsami, AKO= Ani Kardiak Oliim (1).

Senkopta genellikle biling kaybr belirti vermeksizin meydana

senkopun bazi tiirlerinde prodromal bir periyod da olabilir. Prodromal belirtiler

olarak sersemlik, bulanti, terleme, halsizlik ve gorme bozukluklar1 gibi semptomlar

gelir. Ancak




goriilebilir. Biling kaybi olmaksizin sadece bu semptomlarin oldugu tablo ise
“presenkop” olarak tanimlanmaktadir. Tipik olarak senkop kisa siirelidir. VVS’de
genellikle biling kayb1 20 sn’den daha uzun siirmez (1). Biling kaybinin daha uzun
stireli oldugu durumlarda ise biling kaybina sebep olacak diger nedenlerle ayirici
taninin yapilmasi zorlasabilir. Adélesanlarda yapilan videometrik bir ¢caligmada, kisa
siireli 56 atakta presenkop olusmadan senkop gelistigi, senkop siiresinin ortalama 12
sn oldugu ve %90’ 1inda myoklonik kasilma gergeklestigi gorilmiistiir (7).

2.2. Epidemiyoloji

Senkop, ¢ocuk ve addlesanlarin sik goriilen bir klinik problemi olmakla birlikte

ergenlik cagina kadar ¢ocuklarin %15°1 en az bir senkop atagi gecirmektedir (2).

Ayrica acil servise bagvurularin %1-3’linii senkop olusturmaktadir (3).
Senkopla basvuran olgularmn sadece %1,5-5’inde altta yatan kardiyak bir sebep
bulunmustur (8). Her yasta goriilebilse de addlesanlarda senkop daha siktir. En sik
15-19 yas grubunda ve kizlarda goriilmektedir (9). Alt1 yasindan 6nce senkop
nadirdir, nobet bozukluklari, katilma nébetleri, kardiyak aritmiler sirasinda

goriilebilir (4).

2.3. Fizyopatoloji

Genel bir bakisla normal sistemik basmcin ve beyin kanlanmasinin
saglanmasina yarayan adaptif mekanizmalarm VVS’ye yatkin bireylerde
stirekliliginin bozuldugu ve beklenmeyen bir vazodilatasyon ve/veya bradikardi ile

beyin kanlanmasinin azalmasina ve senkopa yol agtig1 sdylenebilir (1).

VVS terimi, ilk kez Lewis tarafindan 1932’de tanimlanmustir (10). VVS’nin
klasik klinik bulgular1 olan bradikardi ve hipotansiyonu saglayan mekanizmalarla
ilgili tam anlamiyla goriis birligine varilamamistir, ancak bircok teori One

striilmustiir (11).

Saglikli bireylerde serebral perflizyonun yeterli bir sekilde olmasmni saglayan

bazi1 adaptif mekanizmalar mevcuttur. Bu mekanizmalar;

1. Serebrovaskiiler otoregiilasyon 06zelligi sayesinde farkli perfiizyon

basing¢larinda bile serebral kan akimini siirdirmek miimkiin olmaktadir.



2. Oksijen basinc diistiigiinde veya karbondioksit basinci yiikseldiginde lokal

mekanizmalarla serebral damarlarda vazodilatasyon meydana gelir.

3. Serebral kan akimmi korumak amaciyla arteryel baroreseptorler tarafindan

kalp hizi, kontraktilitesi ve sistemik vaskiiler direng ayarlanir.
4. Renal ve hormonal mekanizmalar dolasan kan hacmini diizenlerler (12).

Normal arteriyel kan basinci, karotid sinis ve arkus aortada yerlesmis
baroreseptorlerce denetlenerek saglanir. Afferent sinyaller, arkus aortada vagus ve
karotid siniisten glossofarengeal sinir vasitasiyla tasinir. Kardiyak sistol sonrasi bu
vaskiiler yapilarin gerilmesi, beyin sapinda niikleus solitariusta sonlanan afferent
sinirlerin bosalmlarina neden olur. Boylece efferent sempatik yol inhibe olur,
efferent vagal uyaran aktiflesir.

Arteriyel kan basincinin azalmas: ise sempatik uyaranlarin artmasina, vagal
uyaranlarin azalmasina sebep olur. Ayakta iken, alt ekstremitede ven6z gollenmeye
bagl sag ventrikiile donen kan miktarinda azalma olur. Azalmis 6n yiik, sempatik
aktivitede artisa yol agar. Sempatik aktivitede artisa bagli olarak normal bireylerde
kalp atim hizi artar, sistolik basing artabilir, diyastolik basing hafif artar. Ayrica
sempatik aktivite artis1 pozitif inotrop etki ile ventrikiillerde kuvvetli bir kasilmaya
yol agar. Giglii ventrikiiler sistolik kasilma; sol ventrikiil arka ve alt duvarinda daha

yogun bulunan kardiyak mekanoreseptérler olan C liflerinde bir uyariya yol agar.

Senkopa egilimli kisilerde, C lifleri ile beyin sapindaki niikleus solitariusa
giden uyar: paradoksik bir refleks olusturur. Sonu¢ olarak sempatik aktivite
baskilanir, parasempatik sistem baskin hale gecer ve buna bagl olarak kalp hizinda
yavaslama ve arteriyel kan basincinda diisme olur. Kardiyak atim %20 oraninda
azalir, kas ve splanknik alan damarlarinda daralma meydana gelir. Ani olarak

serebral perfiizyon azalir, klinik olarak senkop veya presenkop gelisir (13).

Patofizyolojisi heniiz tam olarak agiklanamamakla birlikte VVS olusumu
Bezold-Jarisch refleksine baglanmaktadir. Sonug¢ olarak Bezold-Jarish refleksi
tariflenen negatif feedback siklusunun bir sonucudur (14). Sekil 2’de Bezold-Jarish

refleksi olusum mekanizmasi gosterilmistir (14).



Bezold-Jarisch Reflex

Vasodilation
Sympathetic overactivity and
- Ml hypotension
- Decreased preload
R Activation of the sympathetic system

Inhibition of the parasympathetic system
Contraction of an

under-filled ventricle

i Decreased

heart rate

Activation of mechanical
receptors

Sekil 2. Bezold-Jarisch Refleksi.

Normalde serebral perfiizyon, sistemik kan basincinin genis oranlarda
degismesinde bile sabit kalmaktadir. Bu otoregiilasyon, sistemik kan basinci
degisikligine arteriyoler diizeydeki cevap ile iliskilidir. Sistemik kan basinci arttigi
zaman beyin arteriyollerinde daralma, basing azaldiginda ise arteriyollerde genisleme
meydana gelir. VVS’de azalmis sistemik kan basincina ragmen, paradoksik olarak
arteriyollerde daralma olustugu tespit edilmistir. Bu bulgu senkopta beyin damar

duvarindaki rezistansin 6nemli rol oynadigin: gostermektedir (15).

Genis olgiide kabul géren Bezold-Jarisch refleksi yaninda, tizerinde cesitli
calismalarin yapildig: baska mekanizmalar da séz konusudur. Ortotropik kalp nakli
yapilan hastalarda uygulanan tilt testi sonucunda VVS gelismistir. VVS sirasinda
bradikardi goriilmeden vazodepresor yanit izlenmistir. Bradikardinin goériillmemesi,
ameliyata bagh denervasyonun Kkardiyak afferent-efferent iletimi engelledigini
diigtindiiriir. Bradikardinin olusmamasi saf vazodepresor yanit ile olusan VVS’yi
gosterebilir (16).



2.4. Senkopun Etiyolojiye Gore Siniflandirilmasi

Senkop olas1 nedenler g6z Oniline alindiginda néral aracili senkop,
kardiyojenik senkop, kardiyojenik dis1 senkop olarak smiflandirilabilinir. Acil
serviste en sik karsilagilan grup, VVS’li olgular olurken hastaneye yatirilarak tedavi
edilen olgularda kardiyojenik senkop daha siktir (17). Cocuk ve yetiskinlerde senkop
spektrumu arasinda 6nemli farkliliklar vardir. Yetiskinlerde kardiyojenik dis1 ve
kardiyojenik senkop esit siklikta goriiliirken, ¢ocuklarda kardiyojenik senkop sikligi
erigkinlere gore ¢ok daha az goriilir (18). VVS, ortostatik hipotansiyon (OH),
hiperventilasyon, katilma nébetine bagli senkop ¢ocuk ve addlesanlardaki senkopun
sik nedenleridir (19). Cocuklarda senkop smiflandirilmas: bir¢cok farkli sekilde

yapilabilir. En sik kullanilan siniflandirma Tablo 1°de gosterilmistir.



Tablo 1. Senkopun Siniflandirilmasi (4).

1. Norokardiyojenik (VVS)

* Emosyonel stresle tetiklenen (agr1, korku, kan
gorme vs.)

* Ortostatik stresle tetiklenen

& * Solunumsal uyar1 (6ksiirme, aksirma, giilme,
e~ bagimi ¢evirme)
2 * Gastrointestinal uyar1 (yutma, defekasyon,
= 2. Durumsal postprandial)
8 * Postmikturisyon
= * Postegzersiz
:g * Digerleri
Z * Karotid siniisle ilgili mekanik nedenlerle iliskili
< 3. Karotid siniis senkop * Karotid siniisle ilgili mekanik nedenlerle
iliskisiz
4. Glossofaringeal ve trigeminal
nevralji senkopu

v 1. Aritmiler
5
'S 2| 2. Yapisal kalp defektleri
Sg- P
_CE § 3. Fonksiyonel kalp defektleri
aa) 4. Vaskiiler kalp anormallikleri

C. Kardiyojenik dis1 senkop

1. Ortostatik Hipotansif (OH)
Senkop

* Primer otonomik bozukluk

* Sekonder otonomik bozukluk

* Tlag iliskili ortostatik hipotansiyon

* Hipovolemi iligkili ortostatik hipotansiyon

2. Postiiral Ortostatik Tasikardi
Sendromu (POTS)

3. Metabolik Senkop Nedenleri

* Hipoglisemi

* Hipoksi

* Elektrolit imbalansi

4. Psikojenik Senkop

* Anksiyete

* Panik atak

* Depresyon

* Somatizasyon

5. lag Iliskili Senkop

* Antihipertansifler, ditiretikler, barbitiiratlar,
trisiklik antidepresanlar, alkol, antiaritmikler,
makrolidler, antihistaminikler, antipsikotikler,
MAO inhibitérleri, levodopa, prazosin,
benzodiazepinler

6. Tetiklenmis Refleks Senkop

7. Havayolu  Obstriiksiyonu
Mligkili Senkop

8. Hiperventilasyon Iliskili Senkop

9. Norolojik Senkop

* SVO (Serebro Vaskiiler Olay)

* KIBAS (Kafa I¢i Basing Artis1 Sendromu)

* Migren




2.4.1. Noral Aracili Senkop Nedenleri

Viicudun pozisyon degisikliklerinde kan akiminin diizenlenmesinde etkili
faktorler sunlardir; yergekimi, kardiyovaskiiler sistem, santral sinir sistemi, endokrin
sistem basta olmak iizere tiim sistemler ve otonom sistemdir (1,20). Saglikli kisilerde
yatar pozisyondan ayakta dik konuma gegince kalp hizinda 10-25/dk artig, diyastolik
kan basincinda bir miktar artis ve sistolik kan basincinda 5-10 mmHg disiis
beklenmektedir. Otonomik disfonksiyonlu hastalarda ise kalp hizinda artis
olmamaktadir (21).

Normal arteriyel kan basinci, karotid sinis ve arkus aortada yerlesmis
baroreseptorlerce denetlenerek saglanir. Afferent sinyaller, arkus aortada vagus ve
karotid sintisten glossofarengeal sinir vasitasiyla tasinir. Kardiyak sistol sonrasi bu
vaskiiler yapilarin gerilmesi, beyin sapinda niikleus solitariusta sonlanan afferent
sinirlerin bosahmlarina neden olur. Boylece efferent sempatik yol inhibe olur,

efferent vagal uyaran aktiflesir.

Arteriyel kan basincinin azalmas: ise sempatik uyaranlarin artmasina, vagal
uyaranlarin azalmasina sebep olur. Ayakta iken, alt ekstremitede vensz gollenmeye
bagl sag ventrikiile donen kan miktarinda azalma olur. Azalmis 6n yiik, sempatik
aktivitede artisa yol agar. Sempatik aktivitede artisa bagli olarak normal bireylerde
kalp atim hizi artar, sistolik basing artabilir, diyastolik basing hafif artar. Ayrica
sempatik aktivite artis1 pozitif inotrop etki ile ventrikiillerde kuvvetli bir kasilmaya
yol agar. Giglii ventrikiiler sistolik kasilma; sol ventrikiil arka ve alt duvarinda daha
yogun bulunan kardiyak mekanoreseptorler olan C liflerinde bir uyariya yol agar
(13).

Senkopa egilimli Kisilerde, C lifleri ile beyin sapindaki niikleus solitariusa
giden uyar: paradoksik bir refleks olusturur. Sonu¢ olarak sempatik aktivite
baskilanir, parasempatik sistem baskin hale gecer ve buna bagh olarak kalp hizinda
yavaslama ve arteriyel kan basincinda diisme olur. Kardiyak atim %20 oraninda
azalir, kas ve splanknik alan damarlarinda daralma meydana gelir. Ani olarak

serebral perfiizyon azalir, klinik olarak senkop veya presenkop gelisir (13).

Patofizyolojisi heniiz tam olarak agiklanamamakla birlikte VVS olusumu

Bezold-Jarisch refleksine baglanmaktadir. Sonug¢ olarak Bezold-Jarish refleksi



tariflenen negatif feedback siklusunun bir sonucudur (14). Kan basincinin

diizenlenmesiyle iligkili baz1 faktorler Sekil 3°te gosterilmistir.

Central nervous system

Nucleus tractus
solitarius

Stress

Rostral ventrolateral
medulla

Arginine vasopressin

Cardiac
outputg, M---------=----~

Atrial

PRtz > Vascular
natriuretic Parasympathetic resistance
peptide efferents (ACH) Na. K. Ca
Cardiopulmonary --- 2 A o ¢
baroreceptors <> 3
Sympathetic efferents
(NE)(ctr) Endothelium-

derived factors
(Nitric oxide and endothelin)

Aldosterone « Angiotensin ||
/ =" (EPI)(B2)

sammunas

Sympathetic \.{, Renal efferents
efferents R Renal afferents
t (NE)(B1)  Plasma renin
Preload Angiotensin Il
(NaCl and H20) Prostaglandins
Kinins

Renal regulation of
NaCl and H,O

Sekil 3. Kan Basmcinin Diizenlenmesiyle Iliskili Baz1 Faktorler. ACH, Acetylcholine; EPI,
Epinephrine; NE, Norepinephrine; a1, B1, B2, Adrenergic Receptors. Dashed Lines
Refer to Feedback (20).

2.4.1.1. Norokardiyojenik (Vazovagal) Senkop

Otonomik disfonksiyonu olan kisilerde ayakta durma pozisyonunda olusan
vendz gbllenmenin kompanze edilememesine bagli ortaya c¢ikan semptom ve
belirtilerdir. Ortostatik stres yaratan her pozisyonda goriilebilir. Ortostatik
intoleransa bagl senkopa; bas donmesi, sersemlik, presenkop; halsizlik, yorgunluk,
letarji, carpinti, terleme, gorsel bozukluklar (gormede bulaniklik, artmis parlaklik,

tiinel goriisii), isitsel bozukluklar (isitme bozuklugu, ugultu ve ¢inlama) eslik edebilir
(22).
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VVS, otonomik kardiyovaskiiler sistemin asir1 duyarliligina bagh gelisen ve sik
karsilasilan bir senkop seklidir. Genellikle hayati tehdit edici sonuglar1 olmasa da
kiginin psikososyal hayatini ve hayat kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (23).
Cocuk ve adolesanlardaki GBK’nin en sik nedeni senkop ve senkopun en sik nedeni
VVS’dir (22). Poliklinige senkopla bagvuran hastalarinin yaklasik %10-40’1n1
olusturur (6). Senkop ¢ogunlukla tekrar etmesine ragmen bazi hastalarda tek atak
seklinde de goriilebilir. Cinsiyete gore bakildiginda kizlarda erkeklere oranla daha
sik goriliir. Genellikle gen¢ yaslarda ortaya cikar. Ortalama baslangi¢ yas1 13’tiir
(24).

VVS’nin gelisimindeki fizyopatolojik mekanizma tam anlagilamamis olmakla
birlikte ¢ogunlukla kabul goéren ortak goriis, normal sistemik basincin ve beyin
kanlanmasinin saglanmasma yarayan adaptif mekanizmalarm VVS’ye yatkin
bireylerde siirekliliklerinin bozuldugu ve beklenmeyen bir vazodilatasyon ve/veya
bradikardi ile beyin kanlanmasinin azalmasma ve senkopa yol actig1 sdylenebilir

(25). Sekil 4’te VVS’nin patofizyolojik mekanizmasi gosterilmistir.
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Kardiyak mekanoreseptorler (dehidratasyon, hipovolemi, Valsalva manevrasi)

Kardiyopulmoner baroreseptorler (giilme, dksiirme, bas ¢evirme)

Gastrointestinal ve genitotiriner reseptorler

(defekasyon, mikturisyon)

Serebral korteks (asir1 duygu) Kraniyal sinirler

(glossofaringeal nevralji)

!

Beyin sapindaki medullar vazodepresor bolgenin uyarilmasi

!

Vagal néron uyariminda artma (bradikardi), sempatik néron uyariminda azalma

(periferal vazodilatasyon)

Onyiikte azalma, kardiyak outputta azalma, gegici serebral hipoperfiizyon

| SENKOP |

Sekil 4. VVS’nin Patofizyolojik Mekanizmasi (24).
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VVS tanis1 dikkatli sekilde alinmis detayli bir anamnez ve hastanin klinik
degerlendirilmesi ile konulur. Senkop bir¢ok nedeni olabilen yaygimn bir semptom
oldugundan tanisal yaklasimda ilk basamakta yapisal kalp hastaliginin bulunup
bulunmadigmin arastirilmas: gerekmektedir. ila¢ kullanma oykiisii; sempatik
vazomotor yanit1 etkileyen ilaglar, antihipertansifler, vazodilatatorler, diiiretikler
kullanip kullanmadig1 sorgulanmalidir. Senkop ve ani 6liim yoniinden aile hikayesi
arastirilmalidir. Oykii almirken 6zellikle senkopu tetikleyici nedenler (predispozan
faktorler), onciil belirtiler (prodromal semptomlar) ve senkop sonrast durum ve
semptomlarm sorgulanmasi tanisal yaklagimda ¢ok onemlidir. VVS tablosunda ¢ogu
kez uzun siire ayakta kalma, ani siddetli agri, duygusal gerilim gibi tipik bir oykii
tanimlandigindan senkop olgusundan alinacak tibbi 6ykii ve yakinlarimm gézlemleri

ile tantya biiyiik 6l¢iide yaklasilabilir (17).
Atak oncesi ile ilgili predispozan faktorler;
*Kisinin pozisyonu (yatarken, otururken, uzun siire ayakta kalma),
*Aktivitesi (istirahat/egzersiz, pozisyon degisikligi, tirinasyon/defekasyon,
oksiiriik),
*Cevresel faktorler (kalabalik, sicak ortam, hos olmayan ses/goriintii/koku),
*Emosyonel durum (ani beklenmeyen korku, agr1) tek tek sorgulanmalidir.

VVS’de kisi bayilmadan kisa bir siire dnce bayilacagini hisseder ve bayilma
sirasinda siklikla ayaktadir. Senkop dncesinde bas donmesi, halsizlik, solukluk, g6z
kararmasi, terleme, mide bulantis1 gibi prodromal semptomlar goriilir. VVS’de
biling kayb1 ani ve kisa siirelidir. Hasta ¢ogu kez 1-2 dk i¢inde kendine gelir. Biling
tamamen kendiliginden eski haline doner. Hasta ayaga yeniden ¢ok erken kalkarsa
tekrar bayilma riski ytliksektir. Senkop atagi sonrasi uzun siiren yorgunluk ve bas

agrist hissedilebilir ve semptomlar birkag saatten birkag giine kadar siirebilir (25).

Onciil belirtileri hisseden hastalar bir yere uzanarak ya da oturarak kendi
kendine bayilmay1 engelleyebilir. VVS’nin tekrarlama siklig1 degiskendir. Izole tek
bir atak goriilebildigi gibi ayda ya da haftada birka¢ kez olan tekrarlayici ataklar da

goriilebilir (17). Senkop, egzersiz sirasinda meydana geliyorsa, senkop Oncesinde
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kisinin g6giis agrisi, ¢arpint1 gibi sikayetleri oluyorsa, senkop sirasinda idrar ve gaita

inkontinansi, postiktal donem gibi epileptik ndbetleri diisiindiiren bir 6ykil varsa ya

da VVS’ye uymayan atipik bir bayilma tarif ediliyor ve fizik muayenede

kardiyovaskiiler sistem hastaligmi disiindiiren bulgular varsa tanida VVS’den

uzaklasilmalidir (26). Epileptik ndbet ve senkop ayirici tanisinda ana noktalar Tablo

2’de vurgulanmustur.

Tablo 2. Epileptik Nobet ve Senkopun Diger Nedenleri Ayirici Tanist (4).

Ozellik

Senkop

Epileptik nobet

Tetikleyici uyari

Sik, tipik

Nadir (151k, ses)

Aura

Sik (terleme, solukluk, gorme
bulanikligi, bulanti, kusma)

Nadir (karmn agrisi, koku)

Cilt goriiniimii Tipik soluk Siyanotik olabilir (dudak, tirnak,
ciltte)

Zaman Uyanikken Uyanik ya da uykudayken

Biling kayb1 Genelde 1-2 dk’dan kisa siirer Siklikla 5 dk’dan uzun siirer

Istemsiz hareketler

15 sn’den kisa siireli
Desenkronize

Diisme sonras1 baslar

Genelde uzun siireli
Ritmik, senkronize

Ayakta veya diisme sonrasi baglar

Tonus kaybi Vardir Nadir

Dil 1sirma Nadir Sik

Inkontinans Nadir Sik

Diizelme Hizli ama ayaga kalkma zorlugu Uzamis konfiizyon ama kolayca
ayaga kalkar

Diizelme sonrasi semptomlar Bulanti, kusma, solukluk Kas agrisi

VVS’yi diger senkop nedenlerinden ayiran oOzellikler Tablo 3’te verilmistir

7).
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Tablo 3. VVS’yi, Senkopun Diger Nedenlerinden Ayiran Ozellikler*.

VVS

Diger senkoplar

Ortam Aclik, sicak, dehidratasyon, | Egzersiz ya da 6zellik yok

degisiklik

agri, kan gorme, duygusal

Prodromal belirtiler | Fenalik hissi, bag donmesi, g6z | Yok ya da carpint1, gogiis

kararmasi, solukluk, halsizlik, | agrisi
bulanti, kulakta ugultu

Travma Nadir

Daha sik

Baygin kalma siiresi | 1-2 dk

Genellikle 2 dk’dan uzun

Tekrarlama Nadir

Daha sik

* 0’Laughlin MP. Syncope In: Garson A, Bricker JT, McNamara DG, editors. The Science and
Practice of Pediatric Cardiology. Philadelphia: Lea&Febiegr, 1990:1929-1945,

2.4.1.2. Durumsal Nedenler

Miksiyon Sonrasi Senkop:

Iseme sonrasi gergin bir mesanenin aniden bosalmasi ile mesanedeki basingta

ani diisiis ile beraber karmn i¢i basing da birden azalir. Sonugta splanknik alanda

periferal vaskiiler rezistansin azalmasina bagli kalbe donen kan miktar1 azalir ve

postiiral hipotansiyon ile sonuglanir (32). Miksiyon sonrasi senkop patofizyolojik

mekanizmalar ve dnlemeyi saglayan davranislar Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Miksiyon Senkopu Patofizyolojik Mekanizma-Alinacak Onlemler (33).

» Supin pozisyonda durulan siireg
sonrasi

—> Uyandiktan sonra yavagga kalkmak
ortostatik pozisyona gecmek

» Ayakta isemek

- Oturarak isemek

> Idrarin1 tutmak-gergin mesane

—> Diizenli 3 saatte bir isemek uyumadan
once sivi alimini azaltmak

» Valsalva manevrasi, ikinma

—> Karna basmadan yavasg isemek

» Lordotik postiir

—> Dik durarak oturarak isemek
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Egzersizle Tliskili Senkop:

Egzersiz sonrasi bacak kaslarinda vendz kanin gollenmesine bagl yetersiz

hidrasyon ve yliksek ¢evre 1sisinin birlikteligi ile ortaya ¢ikan ani biling kaybidir.

Genellikle egzersizin tetikledigi senkopta neden kardiyovaskiiler hastaliklar
degildir. Ancak kardiyopulmoner hastaliklar gibi organik nedenler mutlaka arastirilip
ekarte edilmelidir. Agir egzersiz sonrasi olan hiperventilasyon da hipokapniye bagh
senkopa neden olabilir. Hastalarda bacaklarda titreme ve halsizlik sikayetleri eslik

eder. Hastalar vendz géllenmeyi dnlemek icin egzersiz sonrasi hareket etmelidir (35).

2.4.1.3. Karotid Siniis Hipersensitivitesi

Sert yakali kiyafetler, boyun tiragi gibi karotid sinilis {izerine basi
olusturabilecek nedenlerle kardiyoinhibitdr ve vazodepresor refleks uyarilir. Sonug
olarak boyun bdlgesindeki bu basinca hassas baroreseptorlerin uyarilmasi ile senkop
meydana gelir (34). Cocuklarda nadir goriilmekle beraber genellikle aterosklerotik

eriskinlerde goriiliir.

2.4.1.4. Glossofaringeal ve Trigeminal Nevralji Senkopu

Ik olarak 1910°da dil ve bogazda yerlesimli ipsilateral kulaga yayilan
bradikardi, asistoli, hipotansiyon ataklar1 seklinde olusan senkop olarak
tanimlanmistir. Idiyopatik veya serebellopontin tiimérler, laringeal, rinofaringeal
tiimorler, parafaringeal abseler, travmalar, Paget hastali§i, kafatabani tlimorleri hatta

karotid anjiografiden sonra bile olabilir (4).
Tiimorler; karotid cisim tiimorleri (paragangliomalar) boyunda asemptomatik
yavas biiyiiyen kitle veya disfaji, odinofaji, ses degisikligi, nefes darligi, carpmti,

tremor, senkop ataklar1 gibi bas1 semptomlariyla kendini gdsterebilir (45).

2.4.2. Kardiyojenik Senkop Nedenleri

Senkoplarin %2-6’sm1 kardiyak nedenli senkoplar olusturur. VVS’lerin hayati
tehdit edici 6zelligi olmazken kardiyojenik senkoplarin 6zellikle de egzersiz sonrasi
senkoplarm ani 6liim riski olmas1 nedeniyle ayriminin mutlaka yapilmasi gerekir

(37). Kardiyojenik senkop tanisi, alinan detayli bir anamnez ve fizik muayene ile
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konulur. Oykiide; senkop dncesinde carpimt1 veya gdgiis agrismin olmasi, senkopun
stres veya egzersiz sonrasinda olusmasi, prodrom olmadan senkop olusmasi, senkop
sirasinda kardiyopulmoner resiisitasyon gereksinimi ve senkop sonrasit norolojik
sekel gelismesi kardiyojenik senkopu diisiindiiriir. Anamnez alinirken 6zgegmis ve
soygecmis de detayli sorgulanmalidir. Ozgegmiste bilinen yapisal kalp hastalig1 ya
da aritmi, soyge¢miste ise erken ve bilinmeyen nedenle ani Oliim, bilinen ailevi
aritmi oykiisii (Uzun QT sendromu=UQTS), ailevi kalp hastaligi (kardiyomiyopati
vb.) ve erken miyokard infarktiisii Oykiisii kardiyak senkop riskini arttirir. Fizik
muayenede de patolojik liflirim varligi, anormal kalp sesi duyulmasi ve irregiiler
ritm de kardiyojenik senkop tanisimi giiclendirir (38). Kardiyojenik senkopun
nedenleri aritmiler, yapisal kalp hastaliklari, fonksiyonel kalp hastaliklari, vaskiiler

kalp hastaliklar1 olarak Tablo 5’teki gibi dort grupta incelenebilir .
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Tablo 5. Kardiyojenik Senkop Etiyolojik Siniflamasi (4).
e Aritmiler
1-Bradiaritmiler: Siniis nod disfonksiyonu
Tam Atriyoventrikiiler (AV) blok
Kearns-Sayre sendromu
Pacemaker disfonksiyonu
2-Tagiaritmiler: Supraventrikiiler tasikardi (SVT, Wolff Parkinson White
Sendromu=WPW sendromu)
Ventrikiiler tasikardi (VT, UQTS -kisa QT sendromu-
Brugada sendromu gibi kanalopatiler, ilag
iliskili/katekolaminerjik VT ler)
e Yapisal kalp hastaliklar
1-Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatiler
2-Atriyal Septal Defekt (ASD, Holt-Oram sendromu)
3-Ailevi aritmojenik sag ventrikiil displazisi
4-Fallot tetralojisi
5-Kardiyak Kitleler
6-Valviiler disfonksiyon (prostatik kapaklar)
e Fonksiyonel kalp hastaliklari
1-Nonobstriiktif hipertrofik kardiyomiyopati
2-Dilate kardiyomiyopati (DKMP)
3-Miyokardit (viral, romatolojik, Lyme, Kawasaki hastalig1 )
e Vaskiiler kalp hastaliklar1
1-Aort stenozu (AS)

2-Koroner anomaliler



Aritmiler (Tasikardiler- Bradikardiler):

Kardiyak aritmilerde senkop kardiyak output’un (CO) aniden azalmasi ve
sonugta serebral perflizyonun azalmasma bagli olarak gelisir. Tasikardilerde
diyastolik dolum zamanmin kisalmasi atim hacminin azalmasma sebep olurken,
bradikardilerde kalp hizinin azalmasi kompanse edilemedigi i¢in atim hacmi

arttirllamaz (27).

Senkopa en sik sebep olan aritmiler; SVT, VT, hasta sinus sendromu ve AV

tam bloktur. Siniis bradikardisi siklikla 1yi tolere edilir ve senkopa yol agmaz (4).
Uzun QT Sendromu (UQTS):

Kalp yapisal olarak normaldir. Idiyopatik, iyatrojenik ve konjenital nedenlerle
ortaya c¢ikabilen ventrikiiler repolarizasyon bozuklugu ile karakterize bir hastaliktir.
VT ve Torsades de Pointes (TdP) ile birlikte senkopa ve AKO’lere sebep olabilir
(26).

TdP, uzams QT intervali ile iligkili polimorf VT tiridir. Sekil 5’te EKG

goriiniimii gosterilmistir (39).

WA

Sekil 5. UQTS’li Bir Hastada Polimorfik VT (TdP).
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UQTS’de esas semptom senkoptur. Ancak klinik belirtiler bag donmesinden,
ndbet benzeri tablolara ve ani 6liime kadar degisebilen genis bir araliktadir. Hasta
semptomlarin olmadigr donemde tamamen normaldir. Hikayede ailede ani 6liim
siklikla vardir. EKG’de QT (OTc=QT/VRR) uzun saptanir. Elektrolit dengesizlikleri
(hipopotasemi, hipomagnezemi, hipokalsemi), agir diyare ve asirit kusma elektrolit
imbalansina neden olarak ya da spesifik ilaclar (terfenadin, astemizol, loratidin,
Klorpromazin, haloperidol, nortriptilin, amitriptilin, fluoksetin, eritromisin,
Klaritromisin, levofloksasin, moksifloksasin, sisaprid, ketakonazol wve Kinidin,
disopramid, sotalol, amiodaron gibi antiaritmik ilaglar) QT intervalini uzatarak
UQTS’ye bagl senkopa neden olabilir (40).

Tedavide sebep olabilecek nedenler diisiiniilerek elektrolit bozuklugu varsa
tedavi edilmeli ila¢ etkilesimi diisiiniiliiyorsa sebep olan ila¢g kesilmelidir (26).
UQTS’de mortalite orant (%71) vyiiksektir. Tedavide propranolol gibi beta

blokerlerin kullanilmasi ile mortalite %7’lere kadar diismektedir (34).
Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi:

Ani 6limiin genglerde ve atletlerde en sik nedenlerinden birisi olup hayati
tehdit eden ventrikiiler aritmilerle karakterize bir kalp kasit hastaligidir. Sag
ventrikiiler displazide, miyokardin fibroz-yagh degisimi sonucunda o bolge
anevrizmatik genislemistir. Senkop, ciddi sag ventrikiiler yetersizlige bagl belirtiler
hastalarda goriilebilir. Egzersizle sonrasi EKG’de sol dal blogu paternli VT olur,
Ekokardiyografide (EKO) herhangi bir yapisal bozukluk yoktur, anjiografide sag
ventrikiil ¢ikis yolunda bir diizensizlik tespit edilebilir. Tedavide antiaritmik ilaglar

kullanilmaktadir (26).
Wolff Parkinson White (WPW) Sendromu:

Senkop ataklar1 ve SVT goriilebilir. Senkop dncesinde SVT’ye bagh ¢arpinti
sikayeti olur. EKG’de, kisa PR aralig1 ve ventrikiiler preeksitasyonu destekleyen
delta dalgasinin varligi tan1 koydurucudur. Sekil 6’da WPW sendromunda EKG
bulgusu gosterilmistir (26).
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QRS20.125

Sekil 6. WPW Sendromunda EKG Bulgusu; Kisa PR ve Delta Dalgasi.

Brugada Sendromu:

Hastalarda kalp yapisi normaldir, kalp kasindaki sodyum kanalin1 kodlayan
SCNb5A genindeki mutasyonla karakterize bir klinik sendromdur. T dalga negatifligi,
sag prekordiyal derivasyonlarda J noktasi, ST segment yiiksekligi EKG bulgulari
mevcuttur. AKO epizodu veya tekrarlayan senkop ataklar1 polimorfik ventrikiiler
aritmilere bagl goriilebilir (41). Semptomatik Brugada Sendromu ¢ocuklarda nadir
goriiliir.

Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Aile Oykiisii, aciklanamayan senkop veya
presenkopla beraber carpint1 sikayeti tanida uyaricidir. Giin igcinde EKG bulgulari
degisebildigi igin farkli zamanlarda ¢ekilmis olan EKG’lerde tipik bulgular1
yakalamak taniy1 destekler (42).

Kalbin anatomik yapisinda farklilik olusturan tiim konjenital ya da edinsel kalp
hastaliklar1 preoperatif ve postoperatif aritmi olusturarak c¢ocuklarda senkopa yol
acabilir. Mitral yetersizlik (MY), Ebstein anomalisi, Mitral stenoz (MS) atriyal
fibrilasyona (AF) sebep olabilir. Hipertrofik kardiyomyopatide, Mitral valv
prolapsusunda (MVP) VT O6nemli bir problem olabilecegi gibi endokardit ve
miyokarditli hastalarda da bradikardi, AV blok ve VT gelisebilir. DKMP’ye bagli
siniis bradikardisi, atriyal flatter, VT goriilebilir. Diizeltilmis biiyiikk arterlerin
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transpozisyonu gibi postoperatif konjenital kalp hastaliklarinda da her tiirli aritmi ve

bunlara bagl senkop goriilebilir (27).
Hasta Siniis Sendromu:

Konjenital kalp hastaligi olanlarda ya da atriyum bolgesine miidahale geciren
hastalarda tasikardi-bradikardi ataklari, senkop ve ani 6lime yol acabilmektedir.
Tagikardi ataklarinda antiaritmik tedavi uygulanirken semptomatik bradikardide kalp

pili takilma endikasyonu vardir (26, 27).
Atriyoventrikiiler (AV) Blok:

Ventrikiiler Septal Defekt (VSD) kapama-ASD onarim ameliyatlari,
aortik/mitral/trikiispit kapak replasmanlar1 ¢ocuklarda AV blok igin risk
olusturmaktadir. 1.derece AV blok ve Mobitz tip-1 (Wenckebach) 2. derece AV blok,
cocuklarda genellikle stabil seyreden ve altta yatan kardiyak patoloji yoksa tedavi
gerektirmeyen bir aritmidir. Ancak Mobitz tip-1I 2. derece AV blok, AV tam bloga
sebep olabileceginden daha kotii prognozludur. AV tam blokta, kardiyak ritmde ani
bozukluk nedeniyle akut serebral iskemiye bagli senkop goriilebilir. Bu tabloya
Adams-Stokes sendromu denir. Bas donmesi, halsizlik, konviilziyonlarm da eslik
edebildigi suur kayb1 goriilebilir. Bebeklerde intrauterin donemde diisiik kalp hizi
varsa yenidogan doneminde AV tam blok gelisme ihtimali yiiksektir. AV tam blogun
tedavisinde kalp pili hayat kurtaricidir (27).

Ventrikiiler Tasikardi (VT) ve Ventrikiiler Fibrilasyon (VF):

Hipertrofik kardiyomiyopati ve diger sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklar1 gibi
kalp anomalilerinin neden oldugu ventrikiiler aritmiler, ¢ocuklarda senkop ve ani
Olime yol acabilir (27). VT veya VF senkopa neden oluyorsa tedavi acil
kardiyoversiyondur (43).

Obstriiktif Lezyonlar:

Kanin sag veya sol ventrikiilden ¢ikisin1 engelleyen bir darliga baglh olarak

CO’nun diismesiyle senkop olusur.

Cikis yolu obstriikksiyonlarindan AS, pulmoner stenoz (PS) ve hipertrofik
kardiyomyopati kardiyak senkopa neden olur. AS veya PS’de senkop gelismesi

Klinigin kotiiye gidisini gosterir. Valvotomi, balon valvuloplasti, valv replasmani gibi
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miidahaleler gerekebilir. Hastalarda egzersiz sirasinda olusan miyokardiyal iskemiye
bagli gogiis agrist ve kisa siirede tamamen diizelen biling kaybi olur. Bazen ilk
senkop atagi ge¢ donemde, ileri derecedeki darlik sonucu gelisen miyokardiyal
disfonksiyona veya aritmilere sekonder olusabilir. Biling kaybi siiresi o zaman uzar.
Iyi bir fizik muayene ile AS veya PS kolaylikla tanmabilir. Hipertrofik subaortik
stenozda hemodinamik bir nedene veya aritmiye sekonder senkop gelisebilir.
Anamnezde aile Oykiisii, bas donmesi, gogiis agrisi, dispne, carpmnti bulunabilir.
Bazen senkop veya ani 6liim ortaya c¢ikincaya kadar hicbir yakinma olmayabilir.
Fizik muayenede AS ve MY’ye ait ifiirimler duyulabilir (34). Pulmoner arterde
darlik olmamasina ragmen pulmoner vaskiiler direncin yiiksek olmasi nedeniyle
primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger sendromunda kanin pulmoner artere
girisi azalarak sag ventrikiil yetmezligi gelisir. CO’nun azalmasi senkop ve ani

Oliimle sonuglanabilir (27).

Giris yolu obstriiksiyonlarindan MS, kardiyak tamponat, konstriktif perikardit
ya da sol atriyum i¢inde yer kaplayan miksoma CO’nun azalmasina bagl senkopa
neden olabilir (27).

Miyokardiyal Fonksiyon Bozukluklari:

Miyokard fonksiyon bozuklugu, CO’yu azaltan en Onemli nedenlerdendir.
Miyokardit ve kardiyomiyopatiler basta olmak iizere ¢esitli etkenler miyokard
fonksiyon bozukluguna sebep olabilirler. Koroner arter anomalileri ve Kawasaki
hastaligi, cocuklarda miyokard fonksiyon bozuklugu yapan en sik nedenlerdir. Agir
AS ve aort yetersizligi (AY) de koroner kanlanmanin azalmasiyla miyokard

disfonksiyonu yaparak senkop gelisimine katkida bulunabilir (27).
2.4.3. Kardiyojenik Dis1 Senkop Nedenleri

2.4.3.1. Ortostatik Hipotansiyon (Disotonomi)

Amerikan Otonomi Dernegi OH’u, kollar ve ayaklar oynatilmadan dikey
pozisyonda 3 dakika durma sonrasi bayginlik veya kalp hizinda artis olmadan sistolik
kan basincinda en az 20 mmHg, diyastolik kan basincinda ise en az 10 mmHg
azalma olmasi olarak tanimlanmaktadir. OH’da VVS’den farkli olarak prodrom

donem yoktur ve hastalar sadece sersemlik sonrasinda biling kayba tarif eder.
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Siklikla ilaglar (Ca kanal blokorleri, antihipertansif ilaglar, vazodilatorler,
fenotiazinler, diiiretikler) ve dehidratasyonla iliskili olmakla birlikte aniden yatar
pozisyondan ayaga kalkmak, uzun siire ayakta kalmak, kanama, akut enfeksiyon
gibi nedenler OH’un ortaya ¢ikmasimi tetikleyebilir. OH oldugundan siiphelenilen
hastalarin kan basincinin yatar ve dik pozisyonlarda Olgiilmesi gerekir. Ayaga
kalktiktan sonraki ilk 3 dakikada sistolik kan basincmnin kalp hizi degismeksizin 20
mmHg’den fazla diismesi OH tanisini destekler. OH olan hastalarin da tilt testi
pozitiftir. Tedavide hastalarin yatar pozisyondan aniden ayaga kalkmamasi, uzun
stire ayakta kalmamalar1 konusunda uyarilmasi gerekmektedir. Tuz orani yiiksek
diyet ile beslenmesi, elastik destekleyici ¢oraplar Onerilmelidir. Medikal tedavi

olarak sempatomimetik aminler ve kortikosteroidler kullanilabilir (4).

2.4.3.2. Postiiral Ortostatik Tasikardi Sendromu (POTS)

POTS ayaga kalktiginda veya dik pozisyona yanit olarak, ilk 10 dakika i¢cinde
kalp hizinin dakikada 30’dan fazla artis1 veya dakikada maksimum 120°nin iizerine
cikmasi ile birlikte ortostatik semptomlarin gelismesi olarak tanimlanmaktadir.
Genellikle kronik yorgunluk sendromu ile iliskilendirilir. Semptomlar yorgunluk, bas
donmesi, sersemleme, bulanti, tekrarlayan presenkop, bazen senkop ve egzersiz
intoleransini i¢cermektedir. POTS tanis1 igin; yatar pozisyonda, otururken, ayakta
nabiz ve kan basmecr Olglilmelidir. Aldig1 ilaglar (vazodilatorler, trisiklik
antidepresanlar, MAO inhibit6rleri) mutlaka sorgulanmalidir. Hastaya asir1 sicak ve
dehidratasyondan kag¢mmasi, tuz ve su almmi artrmasit Onerilmelidir.
Fludrokortizon, midodrine, venlafaksin gibi farmakolojik ajanlar bir¢ok hastada

yararl olmaktadir (4).

2.4.3.3. Metabolik Nedenler

Hipoglisemi ve agir elektrolit bozukluklar1 senkopa neden olabilir.
Hipoglisemik senkopta oOncesinde aglik hissi, terleme, halsizlik gibi bulgular
mevcuttur. Kan basinct ve kalp hizi normaldir. Kan sekerinin ol¢iimii ile tani
konulur. Metabolik senkoptan siiphe ediliyorsa hastalara laboratuvar testleri
yapilmalidir. Yapilan bir ¢aliymada senkoplarin %2-9’una ilaglarin neden oldugu
gosterilmistir. Hallusinojenler, barbitiiratlar, narkotikler gibi bazi ilaglarin kullanimi

GBK’ye sebep olurken, kokain kullanimi ventrikiiler aritmilere yol acarak senkopla
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ve ani Oliimle sonuclanabilir. Kinidin ise ileti sistemi lizerindeki yavaslatict etkisi ile
ventrikiiler repolarizasyonun uzamasina sebep olarak bradikardi ve senkop
olusturabilir. Ila¢ kullanimina bagl senkopa neden oldugu saptanan en sik kullanilan
ilaglar; kardiyovaskiiler ilaglar (vazodilatorler ve antiaritmikler), psikiyatri ilaglari,

diiiretikler, kan sekerini diizenlemeye yardimci ilaglardir (44,46).

2.4.3.4. Tetiklenmis Refleks Senkop
Katilma Nobeti:

Katilma nobetleri, sadece pediyatrik yas grubunda goriilebilen bir senkop
nedenidir. Katilma nobetleri, 6 ay-5 yas aras1 gocuklarda % 0,1- 4,6 siklikta goriiliir
(28). Siyanotik ve pallid olmak iizere ikiye ayrilir.

Siyanotik katilma nobeti, en sik goriilen tip, aglama sirasinda zorlu
ekspirasyondan kaynaklanan desaturasyon sonrasi gelisir. Hastalar solunum sistemi
normal olmasma ragmen bir travma veya sinir krizi nedeniyle agladiktan sonra

nefeslerini tutarlar.

Pallid (soluk) katilma nobeti, ilk 1-2 yasta goriilir, VVS’nin erken formu
olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir. Agladiktan kisa siire sonra ani nefes tutma

bradikardi ve gecici asistoliye bagli olusmaktadir (29).

Katilma nobetlerinin prognozu miikemmeldir. Cocuk biiyiidiikce katilma
nobet siklig1 azalir, cogu ¢ocukta ilkokula baslarken tamamen geriler. Atak siklik ve
stiresi prognozu degistirmez (30). Giincel prospektif bir ¢alisma (Jain ve ark.) ;
katilma nobeti olan 6-36 aylik 100 ¢ocuk dahil edilmis, 12 hafta boyunca 3 mg/kg/g
elementer demir giinde tek doz kullanilmis. Demir eksikligi anemisi (DEA) olmayan
cocuklarda da demir destegine yanit, DEA grubundakine benzer olarak bulunmustur
(32).

2.4.3.5. Hiperventilasyonla tetiklenen senkop

Genellikle addlesan ¢agda, gdgiiste sikigma hissine bagl sik ve derin soluk alip
verme ihtiyacmin gelismesiyle olusur. Oncesinde dudakta karmcalanma, parestezi,

anksiyete ve panik atagm goriildiigi bir senkop tiirii olarak kabul edilir. Senkop
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hipokarbinin tetikledigi serebral vazokonstriksiyona sekonder ortaya ¢ikmaktadir

(44).

2.4.3.6. Havayolu Obstriiksiyonuyla Tetiklenen Senkop

Munchausen sendromu, 6zellikle anne ¢ocuga memesiyle bastirdiginda senkop
olusabilir. Tanist zordur ve genellikle uzun siiren ve dikkatli gozlem, video
Elektroensefalogram (EEG) monitorizasyonu sirasinda anlasilabilir. En dikkat ¢ekici
noktalar; her bir hayati tehdit eden olayda annenin ¢ocugun yaninda olmasi,
cocuklarina ¢ok diiskiin olmalari, olay anin1 tiim ayrintilariyla anlatabilmeleri ve her

tiirlii suclamayi inkar etmeleridir (4).

2.4.3.7. Psikojenik Senkop

Adoblesanlarda en sik senkop nedenlerinden biridir. Ataklar VVS’den daha
siktir hatta her giin bile goriilebilir. Oykiide travma veya baska baslatict faktor
yoktur, fizik muayene ve kan basinci normaldir. Ataklar insanlarin yaninda olur ve
genellikle bayilirken kibarca yere diiser. Panik atak, depresyon, somatizasyon, kaygi
bozukluklarinda goriilebilir (4). Bayilma sirasinda diisme olsa bile yaralanma
goriilmez ve kisi olay sirasinda cevresinde konusulanlari duyar. Atagin siiresi

uzundur. Kan basinci ve kalp atimi normaldir (34).

2.4.3.8. Norolojik Senkop

Yaralanmalarin da goriilebildigi tekrarlayan diisme ataklar1 varsa epilepsi
mutlaka akla gelmelidir. Eslik eden travma oykiisti, prodromal dénem bulgulari,
biling kaybinm uzun siirmesi, idrar-gaita inkontinansi, tonik-klonik kasilmalar,
postiktal donemde paralizi ve konflizyon halinin varligi epilepsiyi diistindiiriir.

EEG’de patolojik bulgu olmasi tan1 koydurucudur (27).

Norolojik senkop prodromal semptomlar; bilateral gorme semptomlari, dizartri,

vertigo, diplopi, nistagmus, ataksi gibi beyin sap1 ve serebellar iskemi belirtileridir.

KIBAS, artmis intrakraniyal basing sonucu olusan serebral hipoperfiizyonla senkopa
yol acar. SVO’da ve serebral siniis ven trombozunda da yetersiz vendz drenaj

oldugundan intrakraniyal basing artis1 yaparak senkopla sonuglanabilir (4).

26



Migren; senkopun nadir nedenlerindendir. Aura doneminden sonra kisa stireli
biling kaybi arteriyel sistemde goriilen vazospazma bagl gelisebilir. Kan basinci ve

kalp hizi normaldir. Hasta uyaninca oksipital veya yan bas agrisindan yakinir (34).
2.5. Senkoplu Hastanin Degerlendirilmesi

2.5.1. Anamnez

Senkop tanisinda en 6nemli degerlendirme yontemi iyi bir anamnez ve fizik
muayenedir. Ayirici tanimin yapilabilmesi ve tetkiklerin planlanabilmesi igin Kisiden,
olaya tanik olan birinden ya da aile iiyelerinden alinan detayli bir anamnezin énemi
oldukga biiyiiktiir. Oykii tek basina nedeni belirleyebilir. Senkop aninda gevrenin
durumu ve hastanin pozisyonu (oturur, dik, yatar pozisyon) ile ilgili bilgi alinmalidir.
Senkop otururken ya da yatar pozisyondayken goriiliiyorsa ndbet ya da aritmiyi
diistindiirtirken, oturur pozisyondan ayaga kalkildiginda goriilen senkop, VVS’yi
disiindiiriir. Senkopun egzersiz sonrasi, miksiyon/defekasyon/dksiirme sirasinda,
dinlenme aninda, pozisyon degistirirken olup olmadigi, senkop Oncesinde
predispozan faktorlerin varlig1 (soguk-sicak alan, uzun siire ayakta kalma, emosyonel
stres, korku, agri) sorulmalidir. Senkop sirasinda eslik eden durumlar; ciltte renk
degisikligi (kizariklik, flushing, solukluk, siyanoz), terleme, mide bulantisi, kulakta
ugultu, biling kaybinin siiresi, solunum paterni, hareketleri (myoklonik, tonik, tonik-
Klonik, minimal myoklonus, otomatizma); senkop sonrasi konflizyon, bas agrisi,
kusma, carpinti, idrar-gaita inkontinansi, yaralanma varhgi, cilt rengi senkopun
nedeninin ortaya konmasinda yol gdsterici olabilir. Ornegin carpmt1 ve kalp hizinm
artisl, aritmiyi diisiindiirirken gogiis agris1 miyokardiyal iskemiyi (obstriiktif
lezyonlar, kardiyomiyopati, miyokardit) akla getirir. Bas donmesi, bas agrisi, viziiel
degisiklikler, mide bulantisi, epigastrik bolgede huzursuzluk VVS’yi diisiindiirir.
Biling kaybinin uzun siirmesi konviilzif hastaliklar ve aritmiyi diislindiirtirken kisa ve
ani olmas1 VVS’yi akla getirir. Hastada anormal postiir ve hareketler, amnezi,
konfiizyon olmasi yine noébeti diisiindiiriir. Ozgegmis ve soygecmis detayl
sorgulanmalidir. Hastada kardiyak, metabolik, noérolojik, psikolojik hastaliklarin
varligi, ilag Oykiisii, ailede kalp hastaliklar1 Oykiisii, ani 6lim varhigi, UQTS,
nobetler, metabolik ve psikiyatrik hastaliklar, VVS 0Oykiisii olup olmadig:
ogrenilmelidir (27).
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Tablo 6’da anamnez, 6zgegmis, soygecmisle ilgili dikkat edilmesi gereken

detaylar 6zetlenmistir (47).

Tablo 6. Senkopta Oykii Incelemesi

Oz Soy- Pozisyon | Aktivite Predispozan Prodromal | Senkop Senkop

gecmis gecmis faktorler bulgular sirasi sonrasi

Kardiyak Ani Supin Dinlenme Korku Sersemlik Carpinti Post

hastalik oliim iktal faz

Epilepsi Bayilma Oturma Egzersiz Heyecan Gorme Gogiis Amnezi

kayb1 agrist

Febril Kardiyak | Ayakta Pozisyon Agri Solukluk Biling Bas

konviilzyon | hastalik degisikligi kayb1 agrist

Kardiyak Epilepsi Mikturisyon | Kan Bulanti Idrar Norolojik

operasyon alma gaita hasar
kagirma

Senkop Defekasyon | Aglik Terleme Istemsiz Halsizlik

Oykiisii hareketler

ilag Oksiirme Sicak Bulanik Cenede

kullanim gorme kilitlenme

Metabolik Basmi Kalabalik Kulak Solukluk

hastalik cevirme ¢inlamasi siyanoz

Kronik Uzun stire | Epigastrik Yaralanm

hastalik ayakta durma | huzursuzluk |

Hiperventilasy
on

Menstriiasyon

Enfeksiyon

2.5.2. Fizik Muayene

Senkop yakinmasiyla bagvuran hastalarin 6zellikle kardiyak ve norolojik

muayenelerinin detayl bir sekilde yapilmasi ¢ok onemlidir. Muayene sirasinda ilk

olarak vital bulgular not edilmeli kalp atim hizi, kan basinci, solunum sayisi

Olgiilmelidir. Kan basinci yatar pozisyonda ve ayakta iken ayr1 ayri bakilmahdir. EK

olarak hastada ortostatik intolerans disiiniiliiyorsa 10 dakika ayakta hareketsiz
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durduktan sonra kan basinci ve kalp hizi degerleri 6l¢iilmelidir. Oskiiltasyon oldukca
dikkatli yapilmali kalpte iifirim arastirilmalidir. Genellikle fizik muayene, hastada

semptom olmadig1 donemlerde normaldir (27, 32).

2.5.3. Laboratuar Bulgulan

Anamnez ve fizik muayene neticesinde tanida hangi tetkiklerin istenecegine
karar verilir. Onemli bilgiler saglayabilecek maliyeti diisiik, risksiz testlere dncelik
verilmelidir. Hipoglisemi, anemi, elektrolit bozukluklar1 ¢ocuklarda sik¢a senkopa
sebep olabileceginden hastalarda kan sekeri, hemogram ve elektrolit Slgiimleri

yapilmalidir.

2.5.3.1. Biyokimyasal bulgular

Yapilan bazi ¢alismalarda DEA’ll hastalarda VVS sikliginin arttigi
gosterilmistir (48). B12 vitamin eksikligi; miyelinizasyonda azalma, sinir iletiminde
gecikme, noradrenalin serum konsantrasyonunda artisa neden olur. Boylece B12
vitamini eksikligi otonomik fonksiyonlarda bozukluklar yaparak VVS patogenezinde

rol oynar (49).

2.5.3.2. Elektrokardiyografi (EKG)

Senkopu olan tiim hastalar EKG ile degerlendirilmelidir. EKG ucuz, kolay ve
noninvazivdir. Senkop ile bagvuran olgularin %5’inde anormal EKG bulgular tespit
edilmistir (50). EKG’de kalp hiz1 (bradikardi/tasikardi), PR ve QT araliklari
Olciilmeli, delta dalgas1 arastirilmalidir. Aritmiler, WPW sendromuna ait bulgular,
kalp blogu, UQTS, kardiyomiyopati ve miyokardit gibi pek ¢ok hastaliga ait bulgu
saptanabilir. Hastanin semptomlar1 eforla ortaya ¢ikiyorsa EKG efor sonrasi tekrar
edilmelidir. Aritmiye bagli senkop diisiiniilen hastalardaki EKG bulgular1 Tablo 7°de
verilmistir (27, 50).
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Tablo 7. Aritmiye Bagli Senkopu Diisiindiiren EKG Bozukluklar.

a. Bifasikiiler blok (tek sol dal blogu veya sol anteroir veya sol posterior fasikiiler
blok ile birlikte olan sag dal blogu)

b. Diger intraventrikiiler iletim bozukluklar1 (QRS siiresi >0.12 sn)

c. Mobitz tipl ikinci derece AV blok

d. Asemptomatik siniis bradikardisi (<50 atim/dk), sinoatriyal blok veya siniis pause
>3 sn (negatif kronotropik ila¢ almayan hastalarda)

e. Preeksitasyon

f. Uzun QT aralig1

g. V1-V3’te ST elevasyonu ile birlikte sag dal blogu paterni (Brugada sendromu)

h. Sag prekordiyal leadlerde negatif T dalgasi, epsilon dalgalar1 ve ventrikiiler geg
potansiyeller (aritmojenik sag ventrikiiler displazi)

1. Miyokard infarktiisiine isaret eden Q dalgas1

2.5.3.3. 24 Saatlik Ritm Holter EKG Monitorizasyonu

Senkop Oncesinde ya da senkop aninda carpinti tarif eden ve/veya EKG
bulgular1 ile aritmi saptanan hastalara holter monitorizasyonu yapilmalidir.
Ambulatuvar EKG endikasyonlari; kardiyak senkop epizodunun tarif edilmesi, aile
Oykiisiinde ani/agiklanamayan erken 6liim ve anormal EKG bulgularinin olmasidir.
Holter monitorizasyonu, 24 saat boyunca gogse baglanan elektrotlar sayesinde
hastanin giinliik yasantisi sirasindaki kalp atimlarmi kaydeden bir kayit sistemi ile
yapilmaktadir. Kayit sirasinda hastalardan giin boyu yasadiklar1 aktiviteler,
semptomlar ve kullanilan ilaglarla ilgili not tutmalari istenir ve semptomlarin oldugu
déonemde EKG’de patolojik bulgu olup olmadigi degerlendirilir. Holter
monitorizasyonunun pozitif tanisal degerinin %4-5 civarinda oldugu gosterilmistir

(26, 27).

2.5.3.4. Ekokardiyografi (EKO)

Senkopta erken uygulanmasi Onerilen bir diger noninvaziv tetkik EKO’dur.
Detayli anamnez, fizik muayene ve EKG degerlendirmesinde kardiyak senkopu
diistindiiren ya da senkop nedeni ac¢iklanamamis hastalarda EKO degerlendirmesi
yapilir. EKO, senkopla birlikte gogiis agrisi tarifleyen hastalarda ciddi obstriiktif
lezyonlarin (AS, PS, hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati) ve diger konjenital kalp
hastaliklarinin gdsterilmesi agisindan dnemlidir. Egzersiz ile iliskili senkopta EKO,

egzersiz testi yapilmadan 6nce ¢ekilmelidir (50).
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2.5.3.5. Head up Tilt Testi (HUTT)

Son yillarda VVS’yi ayirt etmede siklikla tercih edilen bir yontem head-up tilt
(=egik masa) testidir. Genellikle 6 yas istii ¢ocuklarda ve eriskinde ani GBK’nin
degerlendirilmesinde, 6zellikle VVS, presenkop ve bas donmesi sikayetleri tarifleyen
hastalarda  kullanilan  bir  testtir. HUTT, ndrovaskiiler —kompanzasyon
mekanizmalarindaki defekte bagli, hassas kisilerde Bezold Jarish refleksine bagl
VVS olusturmay1 amaglayan bir testtir (23, 51). Hasta 60-80°’de bekletildikten sonra
alt ekstremitede venoz gollenmeye bagl kalbe vendz doniis azalir, kan basinci hafif
diger. Bu duruma cevap olarak sempatik aktivite ve ventrikiillerin kasilmas artar.
Ventrikiiler mekanoreseptorleri uyararak miyelinsiz C lifleri vasitasiyla beyin sapina
iletilir. Refleksin efferent cevabinda sempatik inhibisyon gelisir, vazodilatasyon,
vagal aktivasyon ve kalp hizinda yavaslama gozlenir. Sekil 7°de VVS hastalarinda

HUTT sirasinda olusan otonomik ve hemodinamik degisiklikler gosterilmistir (27).

Vendz donisde azalma

iy R
Sol ventrikiil dohm hacminde azalma

0
Sempatik aktivite artisa

0
Ventrikiil kasitmasmda artis

s
Mekanoreseptor C-fibril aktivasyonunda)
artis
I
[ Nlerkez1 simar sicheoant ]

2 D
Vazodilatasyon-Hipotansiyon Bradikardh
A\ 2
I SENKNOP I

Sekil 7. VVS’li Hastalarda HUTT Sirasinda Olusan Otonomik ve Hemodinamik
Degisiklikler.
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HUTT’un Endikasyonlan (27) :

a. Organik kalp hastaligit olmaksizin, egzersizin ortaya ¢ikardigr ve

tekrarlayan senkoplar
b. Yaralanma ve motorlu arag kazalari ile iligkili tek senkop

c. Klinik olarak VVS’yi diisiindiiren prodrom donem belirtilerinin bulundugu

senkoplu vakalar

d. lileri tetkik yapilmasina ragmen senkopu izah edecek bir neden

saptanamayan hastalar
e. Tekrarlayan senkop ataklari ve nonfarmokolojik tedaviye yanitin olmamasi

f. Konversiyonlarin ayirt edilmesi.
HUTT’un Kontraendikasyonlar:

Kritik obstriiktif kalp hastaliklar1 (6rnegin kritik MS, ciddi sol ventrikiil ¢ikis
yolu darligi), proksimal koroner arter darligi ve SVO oldugu bilinen hastalarda

kontrendikedir (32).
HUTT’un Komplikasyonlari:

Genel olarak giivenilir bir testtir. Bugiine kadar test ile iliskili bir 6liim olay1
bildirilmemistir. Ancak islem sirasinda tansiyon disiikligii ve ritm bozuklugu
(uzamus asistoli) 48 sn siiren siniis arresti goriilen vakalar vardwr. Pozitif tilt testi
sirasinda veya sonrasinda AF tetiklenebilir. Hastaya hemen miidahale edilmesi i¢in

her tiirlii restisitasyon ekipmanmin hazir bulundurulmasi 6nerilir (36).

HUTT sessiz log bir odada, oda 1sis1 optimum diizeyde olacak sekilde
uygulanmalidir. Olabilecek komplikasyonlara karsi ortam, klinisyen ve hemsire hazir
bulunmalidir. HUTT heniiz tam olarak standardize edilememistir. Kliniklere gore
uygulanan protokoller degisiklik gdsterebilmektedir. Islem dncesinde hasta 4-6 saat
ac kalmali, kahve, ¢ay gibi otonom sinir sistemini etkileyecek diyet {iriinii almamas1
konusunda uyarilmalidir. Kullanilan ilaglar doktora danisilmali, kardiyovaskiiler ilag
alinmadigindan emin olunmalidir. Test 6ncesi hastalar en az 30 dk dinlenmelidir.
Islem, egimi ayarlanabilen bir masa yardimi ile yapilir. Masa yatay durumda iken
hasta damar yolu agik bir sekilde masaya yatirilir. Hastaya EKG ve tansiyon takibi
yapilir. Masaya yatirildiktan sonra 10-15 dk siireyle bazal degerler kaydedilir. Hasta
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15-30 dk sirtiistii durumda kaldiktan sonra pasif faza gecilir ve tilt masasi 60-80
derece bas yukar1 pozisyona gelecek sekilde ayarlanir. Hasta 30-45 dk bu pozisyonda
bekletilir. Son yillarda test protokollerine isoproteronol veya dilalt1 nitrat, adenozin
gibi ilaglarla provakasyon yontemleri eklenmis ve testin duyarliligi arttirilmistir (1).
HUTT a pozitif yanit siklikla bas donmesi, terleme, goz kararmasi, mide bulantisi,

duyusal degisiklikler ya da senkop olarak ortaya ¢ikar (27).

VVS; HUTT pozitif vakalarda kan basmci ve kalp hizi degisikliklerine
bakilarak 4 kategoride incelenir (23, 27) :

a. Tip 1 mikst tip: Hipotansiyon ve bradikardi birliktedir. Kan basinci kalp
hizindan once diiser. Kalp hizi senkop esnasinda dakikada 40 atimin altina
inmez veya inse bile bu 10 sn’den kisa siirelidir. Asistoli goriilebilir fakat 3

sn’den kisa stuirelidir.

b. Tip 2A asistolisiz kardiyoinhibitdr tip: Senkop esnasinda kalp hizi 10
sn’den daha uzun siireli dakikada 40 atimin altmmdadir ve 3 sn’den kisa

stireli asistoli olabilir. Kan basinci kalp hizindan daha 6nce diiser.

c. Tip 2B asistolili kardiyoinhibitor tip: Senkop esnasinda kalp hizi 10 sn’den
daha uzun siireli dakikada 40 atimin altindadir ve 3 sn’den uzun siireli

asistoli gelisebilir. Kan basinci kalp hiziyla ayn1 anda veya daha once diiser.

d. Tip 3 vazodepresor tip: Kalp hizi senkopun en belirgin oldugu anda bile
baslangic degerinin %10’undan daha fazla diismez. Ancak kan basinci
diisiisii ¢ok belirgindir.

VVS Dis1 Cevaplar:

Disotonomik yanit; ayakta durma pozisyonun olusturdugu hemodinamik strese

kars1 kardiyovaskiiler sistemin adaptasyon kusurudur. Kan basmcinda yavas ve

belirgin bir azalma olusur. Ancak kalp hiz1 hafif artma egilimi gosterir. Kan basinc1

belirgin azaldiginda hasta presenkop tanimlar (23).

POTS; test baslangicinda kalp hizinin ilk dakikalarda >30 vuru/dk artmasi ya
da >120 vuru/dk ulagsmasinin yaninda, kan basinci hafif¢e azalir ve diisiik diizeyde

seyreder. Testin devaminda aniden kan basinci ve kalp hizi azalmasiyla birlikte
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senkop ya da presenkop gelisebilir. Periferik vazokonstriiksiyonun yetersiz olmasi

sonucunda, ortostatik strese asir1 kalp hizi artisiyla kompanzasyon olusturulur (23).

Kronotropik yetersizlik; test esnasinda kalp hizinda artma olmaz (<5 vuru/dk).
Aniden kan basincinda diismeye bagli senkop gelisir. Yapisal kalp hastaligi olan
yaslilarda goriiliir (23).

2.5.3.6. Kalp Hiz1 Degiskenligi (KHD)

KHD, siniis hizindaki zaman igerisinde siklik degisiklikler diger bir ifadeyle
ortalama kalp hizi cevresindeki kalp hizi dalgalanmalar1 olarak tanimlanabilir.
Saglikli bireylerde normal sinlis ritminde kalp wvurular1 arasindaki araliklarin
degismesi fizyolojik bir olaydir. Kalp hizindaki bu periyodik dalgalanma solunum,
termoregiilasyon ve barorefleks mekanizmalar ile olusur. Kalp hizi ve ritm sempatik
ve parasempatik sistemden olusan otonom sinir sisteminin (OSS), kalpte otomatisite
intirensek olarak “pacemaker” dokularin etkisi altindadir (52). Kalp hizina
parasempatik etki nervus vagus aracil asetilkolin (Ach) salgisi ile olurken sempatik
etki epinefrin ve norepinefrin araciligi ile olur. Asetilkolin muskarinik reseptorler
aracilifiyla kalpte kronotropik ve inotropik etkiyi azaltir. Norepinefrin ise [-
adrenenerjik reseptorler araciligiyla kronotropik ve inotropik pozitif etki gosterir.
KHD 6l¢iimii atimdan atima kalp hizinin degisebilirligi ile beraber sempatik ve

parasempatik sistem arasindaki dengeyi yansitir (27).

KHD 6lgtimiinde 24 saatlik EKG kayitlar1 bilgisayar yardimiyla analiz edilerek
her bir kalp atimmin kendisinden 6nceki atima gore ne kadar siire sonra ortaya ¢iktig1
hesaplanir. EKG de sinoatriyal uyariy1 esas olarak p dalgalar1 yansitir. Ancak KHD
analizinde, diger dalgalara gore oldukg¢a yiiksek voltajli ve hizli yiikselen bir pik
oldugundan saptanmasi daha kolay olan R dalgas1 kullanilmaktadir (27).

KHD 6l¢iimii, frekans bagimli (Frequency Domain Methods) ve zaman bagimli

(Time Domain Methods) olmak tiizere iki ana yontemle yapilir (52).

Kalp Hiz1 Degiskenligi Derecesini Belirleyen Faktorler;

KHD otonom sinir sistemi ile dogrudan iligkisi olmasi nedeniyle yas, cinsiyet,

genetik farkliliklar, emosyonel degisiklik, stres, uyku, uyaniklik (santral
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mekanizmalar), ila¢ kullanim1 (sempatolitik ajan, dijital, antiaritmik), sigara i¢me,
kafein kullanim, fiziksel ve solunumsal aktivite, kan basinct degisiklikleri (arteriyel
barorefleks yoluyla) gibi bir¢ok faktorden etkilenir. KHD 6l¢timlerinin sirkadyen bir
ritmi oldugu ve uyku, uyaniklik donemlerinde degisiklik gosterdigi bildirilmektedir.
24 saatlik EKG kayitlarinin kalitesi verilerin giivenilirligi agisindan 6nemlidir.
Parazitler veri kalitesini bozacagi igin ¢ikartilmalidir. Kayitlarin ¢ogunlugu ritm
bozukluguna ait veriler iceriyorsa siniis ritmi elde etmek giic olacagindan gercek
degerlere ulasmak miimkiin olmaz. KHD’nin rutin bir test olarak degeri ve hangi
hastalarda uygulanmasi gerektigi, hangi degerlerin iistiinde patolojik kabul edilecegi
konusunda tam bir goriis birligi saglanamadigindan bu yontem genellikle glinlimiizde

arastirma amacl kullanilmaktadir (27).

2.5.3.7. Diger Tetkikler

Bulgular daha ¢ok epileptik nobeti diistindiiriiyorsa biling kayb1 uzun stireliyse,
letarji, konviilziyon, postiktal donem veya fokal norolojik defisit varliginda ndroloji
konsiiltasyonu istenmeli ve hastalar EEG ile degerlendirilmelidir. Ancak senkopun
olmadig1 donemlerde EEG’de bulgu olmasi beklenmez. Kraniyal BT veya MR gibi
nororadyolojik goriintilleme fokal norolojik bulgularin varliginda, subdural kanama,
kitle siiphesi gibi durumlarda yapilmalidir (26). Anksiyete, major depresyon, panik
atak, somatizasyon bozukluklar1 gibi psikiyatrik hastaliklar diistiniildigiinde hastalar
psikiyatriste yonlendirilmelidir (27). Egzersizle tetiklenen senkop ataklarinda EKG
ve kan basinct monitorize edilerek ‘treadmill’ egzersiz testi yapilmalidir.
Elektrofizyolojik c¢alisma uyarilabilir SVT veya VT, hasta siniis sendromu, VF,
anormal AV diigiim fonksiyonu, karotid siniis hassasiyeti tanilarin1 koymada
yardimct bir testtir. Fakat c¢ocuklarda elektrofizyolojik ¢alisma ve Kkardiyak
kateterizasyon sonuglar1 tartigmali oldugundan rutin testler arasinda degildir (53).

Sekil 8’de senkop degerlendirilmesinde kullanilan yaklasim 6zetlenmistir.
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Senkop

Anamnez, fizik muayene, tam kan sayimi, glukoz, elektrolitler, EKG

Hepsi normal /H ipoglisemi \@ormal EKG \ KSﬁpheli N
Kesin tani Elektrolit bozukluklar1  [*6zge¢mis veya senkop?
Tedavi Metabolik senkop soygegmiste Psikiyatrik
Stipheli tanm1? @davi /kardiyovaskiiler degerlendirme
ﬁSenkop dis1 bir GBK m1 tariﬂiyor?\ hastalik/ AKO? Kesin tani
Epileptik nobet? *Atesli hastalik? Tedavi
Norolojik degerlendirme: *Egzersiz Stipheli tan1?
kEEG’ MR j intoleransi1? *Sik tekrarlt
*Refleks senkop? *Tetikleyici Yeniden
OH? olmadan senkop? | degerlendirme
HUTT Kardiyolojik *Tek atak
*Kardiyojenik senkop? :> Degerlendirme Takip

Kesin tani

\ Jedavi -

Stipheli tani?

EKO, holter, anjiyo

Sekil 8. Cocuklarda senkop degerlendirilmesinde yaklasim sekildeki gibi 6zetlenmistir (4).
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2.6. Senkopta Tedavi

VVS’de tedavi; koruyucu tedavi segenekleri, senkop anindaki girigimler ve

tekrarlayan senkop durumunda tedavi segenekleri olarak ii¢ grupta incelenebilir.

Koruyucu tedavide oOnlemler hususunda hasta bilgilendirilmeli, tetikleyici
faktorlerden (dehidratasyon, sicak-soguk-kalabalik ortam, uzun siire ayakta
hareketsiz kalmak, sabahlar1 yataktan aniden ayaga kalkmak, diiiretik kullanimi vs.)
kacinmast gerektigi soylenmelidir. Kontraendikasyon yoksa yemekteki tuz miktari
artirtlmasi, bol sivi alinmasi, ORS (Oral Rehidratasyon Tuzlari)) 500 mL suda
Kullanimi Onerilebilir. Hastalarm Onciil bulgular1 tanimasi saglanip bu bulgulari
hissettiginde bir yere uzanmasi ya da kisa kisa oksiirmesi 6giitlenebilir. Boylece
beyin perflizyonunun devami saglanabilir. Senkop sirasinda yapilmasi gereken ilk
sey basin ve viicudun yatay konuma getirilmesidir. Genellikle hastalar sirtiistii yatar

duruma geldikten kisa siire sonra biling tiimiiyle eski haline doner (17, 29, 54).

Ozellikle 6nceden sik ve fazla sayida senkop tanimlayan hastalar ya da HUTT
sonrast donemde senkop atagi gelisen, senkop atagi tekrarlama riski yiiksek,
hastalara tedavi onerilir. Mesleki agidan riskli hastalarda, siklik ve sayidan bagimsiz
olarak tek bir atakta bile tedavi endikasyonu vardir (23). Tedavi segenekleri, sonugta
senkopa yol agcan noral refleks ve kardiyovaskiiler yanit siireclerine dayanir ve voliim
artirict ilaglar, beta bloker ilaglar, antikolinerjik etkili ajanlar, metilksantinler ve
serotonin "reuptake" inhibitdrlerini kapsar. Nadiren kalic1 kalp pili ile tedavi gerekli
olabilir (17). VVS tanimlayanlarda beta bloker ya da fludrokortizon baslangi¢ ilaci
olarak segilebilir. OH olanlarda ise fludrokortizon ya da midodrine ilk ilag¢ olabilir

(23). Senkopta medikal tedavi yaklasimlar1 Sekil 9 lizerinde gosterilmistir (27).
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Relatif hipovolemi

Sempatik refleks
Artmis kentraktilite

Artmis kalp huzi
Periferal vazokonstriksiyon

Morokardiyojenik senkop
(Vagal} Terleme
Mide bulantisi
Presenkop
Senkop

Azalmus vollm-tuz, s, mineralokortikoidler

Beta hloker tedavi

Megatif inotropik ajanlar

I = Ventrikil kavitesinin
obliterasyonu

Vagolitikler wm

Mekano C liflerinin
aktivasyonu

Serotonin geri alim
inhibitarleri

Kardiyoinhibisyon ¥

- Vazodepresyon T Parasempatik refleks

Vazokonstriktarier
[Midodrin)

Sekil 9. Senkopta Farmakolojik Tedavi Yaklagimi (27).

Beta Bloker Tedavisi:

VVS’nin Onlenmesinde yaygin olarak kullanilan ilag grubudur. Yiiksek

katekolamin seviyesini bloke edip, kardiyak mekanoreseptor uyarilma esigini

azaltarak etkilerini olustururlar.

depresyon, bradikardi, bronkospazm ve AV iletim bozukluklaridir (23).

Fludrokortizon Tedavisi:

Beta blokerlerin yan etkileri ise yorgunluk,

Bobrekten sodyum geri alimini arttirip, kan hacmini yiikseltir. Ayrica

baroreseptor duyarliligmi da etkiler ve sempatik aktiviteyi azaltir. Iyi tolere edilmesi

ve hastalardaki etkinligi nedeniyle ¢ocuklarda sik tercih edilir. Yan etkileri akne,

hipertansiyon, periferik 6dem, depresyondur (23).
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Midodrine (Alfa- Adrenerjik Agonist) Tedavisi:

Selektif alfa-1 adrenerjik reseptor agonistidir. Periferik vaskiiler rezistansi
arttirir ve vendz gollenmeyi azaltir. Yan etkileri sa¢h deride kasinti, parestezi, liriner

retansiyon ve hipertansiyondur (23).

Son rehberlere gore tedavi secenekleri gézden gegirildiginde; VVS’li hastaya
medikal tedavide ilk basamak olarak midodrin, ikinci olarak ORS tedavisi, OH’lu
hastalarda fludrokortizon baslanmasi uygun olur. Uzamis asistolili ciddi anoksik
pallid katilma ndbetinde kardiyak pace maker kullanilabilir. Cocuklarda VVS’li
hastalarda beta bloker tedavisinin faydasiz oldugu tekrarlama orani ve yan etkisinin

fazla oldugu saptanmustir (29).
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3. MATERYAL VE METOD

“Gegici  Biling Kaybiyla Bagvuran Cocuk Olgularin  Retrospektif
Degerlendirilmesi ” isimli calismanuz, Siileyman Demirel Universitesi T1p Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 02.04.2020 tarih ve 93 sayili karar1 ile onaylandi.

Hasta ve/veya hastalarin ebeveynlerinden ¢alisma i¢in aydinlatilmis onam alind1.

Calismaya Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine ilk defa
GBK yakmmasiyla 1 Agustos 2017-1 Subat 2020 tarihleri arasinda ¢ocuk
polikliniklerine bagvuran hastalar dahil edildi. Hastalarin isim listesi hastane bilgi
islem kayitlarindan ¢ikarildi. Bu listeye gore hastalarin dosyalar1 arsivden getirildi.
Dosyalarindan hastalarin demografik 6zellikleri, hikayeleri, fizik muayene bulgular
detayli olarak incelendi. Biyokimyasal laboratuvar incelemeleri, EKG, transtorasik
EKO, 24 saatlik ritm holter EKG, kraniyal goriintiileme, EEG bulgulari, disiiniilen
etiyolojik tan1 ve verilen tedavileri dosyalardan retrospektif olarak degerlendirildi.

Senkop On tanis1 (postiir ve tonus kaybiyla giden hizli baslangich, kisa siireli
ve kendiliginden tam iyilesme ile karakterize GBK) ile takip edilen hastalar,
emosyonel veya ortostatik stresle tetiklenmesi gibi predispozan faktorler, géz
kararmasi, bulanti, kulakta ugultu, bas donmesi, halsizlik, ¢arpinti, terleme gibi
prodromal bulgular ve diger klinik 6zelliklerine gére VVS tanisi aldi. Yapilan
tetkiklerle baska nedenler digslandi. Hastalar otonomik disfonksiyon olusturabilecek
durumlar, ilaglar, hipovolemi, enfeksiyonlar agisindan ozellikli olmasi prodrom
bulgularin tarif edilmeden ani senkop atagi gelismesi, 3 dk ayakta durma sonrasi
tasikardi olmadan sistolik/diastolik kan basmcinda 20/10 mmHg azalmasiyla OH
tanis1 aldi. Durumsal agidan mikturisyon, defekasyon veya egzersizle iligkili her
zaman tetikleyici faktor olan ancak prodromal bulgular olmayan ve kardiyojenik
senkop ekarte edilen hastalar durumsal senkop tanisi aldi. Hastalarin anamnezinde
tipik 5 yas altindaki ¢ocuklarda goriilmesi, uyaran sonrasi, agladiktan sonra ugunma
ve kendini salma tarif etmeleri ve tipik ndbetin dislanmis olmasi ile katilma ndbeti
tanis1 konuldu. Olay anmi gorenler hastada kasilma, titreme, ¢enede kilitlenme, idrar-
gaita inkontinansi, gozlerini bir noktaya dikme, agizdan kopiik gelmesi gibi nobet
semptomlar1 ve nobet sonrasi postiktal donem tarifleyenler epilepsi, febril veya

afebril konviilzyon (FK/AFK) tanis1 aldi. Psikojenik senkop ; anamnezinde hastanin
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olay Oncesinde sinirli, mutsuz, iizgin, stresli vs. duygudurum degisiklikleri,
oncesinde predispozan ve prodromal belirtilerin olmamasi, genellikle insanlarin
yanindayken olmasi, dogrudan senkop olusumunu agiklayacak herhangi bir organik
patoloji saptanmamasiyla ve ¢ocuk psikiyatri bolimiiniin degerlendirmesiyle tani
ald1. Ozellikle anamnezde egzersiz siras1 olmasi, gdgiis agris1 olmasi, soygegmiste
kardiyak hastalik ve erken yasta AKO olmasi ile kardiyojenik senkop tanis1 konuldu.
Benign paroksizmal pozisyonel vertigo (BPPV) hastasi senkop ile prezente olmus ve
VVS predispozan faktorleri, prodrom bulgular1 yoktu, kulak burun bogaz bolimii

degerlendirmesiyle 6zel klinik testler yapilarak BPPV tanis1 aldu.
3.1. Cahsmaya dahil edilme kriterleri:

S.D.U. Hastanesi ¢ocuk polikliniklerine, GBK ile basvuran, ilk GBK ile
basvuruda 0-18 yas araliginda olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.2. Cahsmadan ¢ikarilma Kriterleri:

Daha once epilepsi tanisi alip izlenen hastalar ve travmaya sekonder GBK olan
hastalar caligmaya dahil edilmedi.

3.3. istatiksiksel analiz:

Verilerin istatiksiksel analizinde The Statistical Package for the Social Sciences
22.0 (IBM SPSS 22) programi kullanildi. Degiskenler ortalamazstandart sapma, say1

(n), yiizde (%), minimum ve maksimum degerler olarak gosterildi.

41



4. BULGULAR

Calismaya Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine 1
Agustos 2017-1 Subat 2020 tarihleri arasinda c¢ocuk polikliniklerine GBK
yakinmasiyla bagvuran 160 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 110’u (%68,8) kiz, 50’si
(%31,2) erkek idi.

Hastalarin ortalama yasi 11,4 (+4,8) yil idi. Minimum 6 aylik, maksimum 17
yasinda hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin gegirdikleri ortalama GBK sayis1
1,6 (£1,2) idi. Minimum 1, maksimum 10 kez GBK gegiren hastalar mevcuttu.
Hastalarin %331 tekrarlayan GBK ataklar1 ile bagvurmustu.

GBK ile gelen hastalarin aldigi tanilara gore dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. GBK Ile Gelen Hastalarin Aldig1 Tanilara Gére Dagilimi

n (%)
1-VVS 51 (31,9)
2-Epilepsi/FK/AFK 41 (25,6)
3-Psikojenik 28 (17,5)
4-Durumsal 11 (6,8)
5-Katilma nobeti 8 (5,0)
6-OH 7 (4,4)
7-Migren/SVO 6 (3,8)
8-Kardiyojenik 2 (1,3)
9-BPPV 1 (0,6)
10-Idiyopatik 5(3,1)
Toplam 160 (100)

GBK tanisina yonelik yapilan ileri incelemelerde en sik tan1 VVS (51 hasta,
%31,9), ikinci olarak epilepsi/FK/AFK (41 hasta, %25,6), ti¢iincii olarak psikojenik
senkop (28 hasta, %17,5) saptanmustir.

GBK tanilarina gore yas ve GBK sayis1 Tablo 9° da belirtilmistir.
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Tablo 9. GBK Tanilarina Gore Yas ve GBK Sayist

Ortalama Ortalama
yas atak
=SS sayisi£SS

(min-max) (min-max)

1-Katilma ndbeti 1,8+1,1 (0,5-4) 1,7+1,1 (1-4)
2-Epilepsi/FK/AFK 8,6+5,4 (1-17) 1,9+1,6 (1-10)
3-VVS 12,335 (5-17) 1,2+0,6 (1-3)
4-OH 13,8+2,4 (10-17) 1,1£0,3 (1-2)
5-Durumsal 13,442,6 (9-16) 1,5+0,8 (1-3)
6-Migren/SVO 14+2,6 (10-17) 1,5+0,8 (1-3)
7-Psikojenik 14,3+1,7 (10-17) 2,3+1,5 (1-6)
8-Kardiyojenik 16,5+0,7 (16-17) 1,5+0,7 (1-2)
9-BPPV 16 1
10-idiyopatik 11,4+4,5 (4-16) 1,4+0,8 (1-3)

Olgularin atak oOncesi ve atak sirasindaki semptomlarini incelersek, gogiis

agris1 tiim hastalarin %6,3’linde, kardiyojenik senkop hastalarinin yarisinda saptandi.

Atak Oncesi tiim hastalarin %49,4’tinde gz kararmast mevcut VVS grubunun

%84’linde, durumsal senkop grubunun tamaminda siklig1 artmisti. Atak Oncesi

halsizlik ve sersemlik tiim hastalarin %48’inde, VVS grubunun %84’iinde saptandi.

Atak swrasinda kasilma-titreme tiim hastalarin  %30,6’sinda, epilepsi/FK/AFK

grubunun %78’inde saptandi. Atak Oncesi ve sirasindaki donemde tiim hastalarin

%21,9’unda st solunum yolu enfeksiyonu semptomlar1 mevcuttu, VVS grubununun

%29,4’tinde, epilepsi/FK/AFK grubunun %29’unda atak Oncesi ve sirasindaki

doénemde tist solunum yolu enfeksiyonu semptomlar1 mevcuttu.
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Hastalarin zamansal ve durumsal 6zelliklerini incelersek VVS hastalarmin
%80’inin sabah, %62,7’sinin ayakta-a¢ olarak; durumsal senkop hastalarmin
%83,3’linilin sabah, %63,6’simin mikturisyon iliskili, %36,4’linlin egzersiz iliskilli
senkop atagi gegirdigini gormekteyiz. Zamansal agidan 6zellikle VVS ve durumsal
senkopun sabah sikliginda belirgin bir artis s6z konusuyken; durumsal agidan
VVS’nin ayakta-agken daha sik, durumsal senkopun mikturisyon ve egzersiz iligkili

olabildigini gérmekteyiz.

Hastalarin zamansal ve durumsal 6zellikleri Tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10. Olgularm Zamansal-Durumsal Ozellikler Iliskisi

Zaman n (%) Durumsal Ozellikler n (%)
c
N Q g
3 g | 45 5 g E
L X
s <
1-VVS 20 (12,5) 2(1,2) 3(1,8) 1 (0,6) - 32 (20)
2-OH 1 (0,6) 1(0,6) - - - 2(1,2)
3-Durumsal 5@31) = 1(06) 4(25) | 7(43) -
4-Katilma nébeti - - 1(06) - - -
5-Epilepsi/FK/AFK 9 (5.,6) 3(L8) 7(43) 1(0.,6) - 2(12)
6-Migren/SVO 2(1,2) 1(0.,6) 2(1,2) - - 1(0,6)
7-Psikojenik 2(1,2) - 2(1,2) 1(0,6) - 5(3,1)
8-Kardiyojenik - - 1(0,6) 1(0,6) - -
9-BPPV : : - -
10-Idiyopatik - - - 1(0,6) - -
Toplam 39 (24,3) 7 (4,3) 17 (10,6) 9 (5,6) 7 (4,3) 42 (26)

* Hastalarda dosya kayitlarina gore zamanlama olarak 06:00-12:00 arasi sabah, 12:00-17:00 arast
6glen, 17:00-06:00 aras1 aksam olarak kabul edildi.

Hastalarin 44’inde (%27,5) takipli hastalik mevcuttu, 24’tinde (%15) ilag
%38,1’inde

bozukluklar1 tanisi, %4,3’linde bir kez olan ve ilag baslanmayan FK oykiisii,

kullanimi  vardi. Hastalarin major depresyon-yaygin anksiyete

%2,5’inde mental motor retardasyon (MMR), %2,5’inde astim, %2,5’inde katilma

nobeti/DEA  Oykiisii, hastalarda

onun disindaki

(D),

%1,8’inde obezite Oykiisii,

prolaktinoma, talasemi minér, diyabetes insipidus malniitrisyon,
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gastrodzefageal reflii hastaligi (GORH), ailevi akdeniz atesi (FMF), dikkat eksikligi
ve hiperaktivite bozuklugu (DEHAB), B12 vitamin eksikligi, DEA ve D vitamin

eksikligi oykiisii mevcuttu.

Ilag kullanimi &ykiisiinii incelersek hastalarin  %6,2’sinde antidepresan-
antipsikotik ila¢ kullanimi, %1,8’inde metformin kullanimi, %1,2’sinde demir
tedavisi, %1,2’sinde antipsikotik kullanimi; onun disinda enteral besin, kolsisin,
uyarici ilaglar, demir ve D vitamini tedavisi, desmopressin, asetil salisilik asit,

antiepileptik ve propranolol kullanim1 mevcuttu.

Olgularin 6zgegmis 6zellikleri Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Olgularin Ozge¢mis Ozellikleri

Ozgecmis-Hastahk n (%) | Ozge¢mis-Kullamlan ilag n (%)
Depresyon-anksiyete 13 (8,1) | *Antidepresan+antipsikotik 10 (6,2)
FK 7(4,3) | Antiepileptik+propranolol 1(0,6)
MMR 4(2,5) | Antipsikotik 2(12)
Katilma nébeti/ DEA 4 (2,5) *Demir 2(1,2)
Obezite 3(18) | *Metformin 3(18)
FMF 1(0,6) | *Kolsisin 1(0,6)
DEHAB 1(0,6) | *Uyarici ilaglar 1(0,6)
DEA ve D vit.eksikligi 1(0,6) | *Demir+D vit. tedavisi 1(0,6)
Malniitrisyon 1(0,6) *Enteral besin 1 (0,6)
DI 1(0,6) | *Desmopressin 1(0,6)
Prolaktinoma 1(0,6) | Asetil salisilik asit 1(0,6)
Astim 4(2,5)

Talasemi minor 1 (0,6)

GORH 1(0,6)

B12 vit. eksikligi 1 (0,6)

Toplam 44 (27,5) Toplam 24 (15)

Karsisinda * isareti olan hastalar ¢alisma sirasinda medikal tedavi almaktadir.

Hastalarin 6’smnda (%3,7) operasyon Oykiisii bulunmaktaydi. Bunlarin 3’tinde
beyin cerrahisi operasyon Oykiisii, 1’inde VUR operasyon Oykiisi, 1’inde ASD

operasyonu Oykiisii, 1’inde pulmoner atrezi operasyonu 6ykiisii bulunmaktayda.

Hastalarin 17’sinde (%10,6) soyge¢miste Ozellik vardi. Bunlarin 12’sinde
ailede epilepsi Oykiisli, 3’linde ailede ani kardiyak olim oykiisli, 1’inde ailede
bayilma Gykiisii, 1’inde ailede guatr 6ykiisii bulunmaktaydi. Kardiyojenik senkoplu 2

hastanin 1’inde ailede ani kardiyak 6liim ykiisii mevcuttu.
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Hastalarm 67’sinin (%41,9) fizik muayenesinde patolojik bulgu saptandi.
Bunlarin 37’sinde (%23) hipotansiyon, 29’unda (%18) iist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) bulgulari, 5’inde (%3,1) tremor-dengesiz yiiriime-hemiplejiyi de iceren
norolojik bulgular, 4’tinde (%2,5) MMR-kisith g6z temasmni da igeren
noropsikiyatrik bulgular, 3’iinde (%1,8) tasikardi, 2’sinde (%]1,2) bradikardi, 2’sinde
(%1,2) kardiyak tfliriim saptandi.

Hastalarda anamnez ve fizik muayenede saptanan bulgulara yonelik ayrintili ek
tetkikler istenmistir. Toplamda 158 hastadan (%98,7) biyokimyasal laboratuvar
tetkikleri bakilmis olup bunlarm 57’sinde (%35,6) metabolik senkopa dogrudan
neden olmayacak biyokimyasal 6zellikler varda.

Hastalarin biyokimyasal tetkiklerinde saptanan ozelliklerin %31,6’sinda D
vitamin eksikligi, %21’inde B12 vitamini eksikligi, %21’inde CRP yiiksekligi,
%19,2’sinde DEA, %1,8’inde DEA ve D vitamin eksikligi, %1,8’inde hipernatremi
ve hipoosmolar idrar, %1,8’inde hipertiroidi, %1,8’inde APC rezistansi-tromboza

yatkinlik saptanmistir.

Hastalarin biyokimyasal tetkik 6zellikleri Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Olgularm Biyokimyasal Tetkik Ozellikleri

% g %‘) % g 3 5 g
g 28| g8 |28 |53 |&EeEgg| 28| %g
£T o | B2 |2 |o% |EgsT| BT |:iT
a c (%I c g c $ < qé_EL - C % o E c
o a < <
VVS 6 (3,7) 2(1,2) 4(2,5) 7(4,3) 1(0,6)
OH - 2(1,2) - - - 1(0,6)
Durumsal 3(1.8) - 1(0,6) 1(0,6) - -
Katilma nobeti - - 4(25) - 1(0,6)
Epilepsi/FK/AFK 1(0,6) 3(1,8) 2(1,2) 4 (2,5) - -
Migren/SVO - - - - 1(0,6)
Psikojenik 7(43) 5(3,1) -
BPPV 1(0,6) - - - - - - -
Toplam: 18 (11,4) | 12(7,5) | 11(68) | 12(75) | 1(0.6) 1(06) | 1(06) | 1(06)

Olgularin  6zellikli biyokimyasal tetkikleri degerlendirecek olursak VVS
hastalarinin 7’sinde CRP yiiksekligi, 6’sinda D vitamini eksikligi, 4’tinde DEA,
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2’sinde B12 vitamin eksikligi, 1’inde hipernatremi-hipoosmolar idrar saptandi. OH
hastalarmin 2’sinde B12 vitamin eksikligi, 1’inde hipertiroidi saptandi. Durumsal
senkop hastalarinin 3’iinde D vitamin eksikligi, 1’inde DEA, 1’inde CRP yiiksekligi
saptand1. Katilma nobeti olan hastalarin 4’tinde DEA, 1’inde DEA ve D vitamini
eksikligi saptandi. Epilepsi/FK/AFK grubundaki hastalarin 4’tinde CRP yiiksekligi,
3’tinde B12 vitamin eksikligi, 2’sinde DEA, 1’inde D vitamini eksikligi saptandi.
SVO grubundaki hastada APC rezistans1 saptandi. Psikojenik senkop grubundaki
hastalarin 7’sinde D vitamini eksikligi, 5’inde B12 vitamini eksikligi saptandi. BPPV

grubundaki hastada D vitamin eksikligi saptand.

Hastalara ¢ekilen 144 EKG iginde 1’inde (%0,7) UQTS, 1’inde (%0,7) tigiincii
derece AV blok saptanmigtir.

Toplam 132 hastaya (%82,5) EKO ¢ekilmis, 117 hastanin (%88,6) EKO’sunda
normal EKO bulgular1 saptanmis, 15 hastanin (%11,4) EKO’sunda anormal
bulgulara rastlanmistir. Ancak bu anormal bulgularin kardiyojenik senkop
etiyolojisiyle iliskisi yoktur. Vaskiiler ring saptanan hastanin bulgulari tipik vaskiiler

ring ile uyumlu olmadigindan kardiyojenik senkop nedeni olarak diistiniilmedi.

Hastalarm 9’una (%5,6) 24 saatlik ritm holter EKG izlemi yapilmis, 7 hastanin

24 saatlik ritm holter EKG sonucunda patolojik bulgu saptanmamustir.

Kardiyojenik senkop tanisi alan 2 hastadan 1’inde EKG’de UQTS saptanmusti,
24 saatlik ritm holter EKG’de de UQTS ile uyumluydu, 1’inde de EKG’de iigiincii
derece AV blok ve 24 saatlik ritm holter EKG izleminde hem uyaniklik hem de
uykuda KTA 30/dk’ya kadar diismesi nedeniyle elektrofizyolojik calisma ve

pacemaker takilmasi i¢in ileri merkeze sevki uygun goriilmiistiir.

Hastalarm 121’ine (%75,6) EEG ¢ekildi. Cekilen EEG’lerin 110°’u (%90)
normaldi, 11 hastanin (%10) EEG’sinde epileptiform aktivite saptandi. EEG’sinde
epileptiform aktivite saptanan 11 hastanin 9’u epilepsi/FK/AFK grubundayken 1
hasta VVS, 1 hasta psikojenik senkop grubunda yer aliyordu. Epilepsi/FK/AFK
grubundaki hastalarm 9’unun (%21,9) EEG’sinde epileptiform aktivite saptanmig
olup, gruptaki kalan 32 hastada (%78,1) EEG normaldir.

Hastalarin 74’tine (%46,2) kraniyal MR ¢ekimi yapilmistir. Kraniyal MR

¢ekimi yapilan hastalarin 42’sinde (%56,8) normal bulgular saptanmis, 32’sinde
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(%43,2) anormal bulgular (siniizit, araknoid kist, hipofiz adenomu, demyelizan-
gliotik odak, enfarkt alani, kortikal vendz anjiom, kortikal atrofi, vestibular
schwannom) saptanmistir. MR sonucuna gére GBK’ye neden olacak tek patolojik
bulgu migren/SVO grubunda kraniyal MR’de saptanan enfarkt alani bulgusudur.

Diger anormal bulgular GBK nedeni olarak diistiniilmedi.

Hastalarin 98’ine (%61,2) altta yatan nedenlere yonelik medikal tedavi
uygulandi. Olgularda en sik uygulanan medikal tedaviler; 33 hastaya (%20,6)
antidepresan tedavi, 22 hastaya (%13,7) antiepileptik tedavi, 19 hastaya (%11,8) D
vitamini tedavisi, 17 hastaya (10,6) B12 vitamini tedavisi, 13 hastaya (%8,1) demir
tedavisiydi.

Olgularin servislerde izlenme ve ayaktan takip durumu Tablo 13’te

gosterilmistir.
Tablo 13. Olgularin Degerlendirme Sonucu
S — Qo =
— =0 = o8
:°% | 2FE |BEE S GEEE
$¢T |E2T |gET | ET ge<
G5 S5 S 25
1-WVS 2(12) 1(0,6) - 47 (29,3) 1(0,6)
2-OH 1(0,6) - - 5(3,1) 1(0,6)
3-Durumsal 1 (0,6) - - 10 (6,2) -
4-Katilma Nobeti 1(0,6) - - 7(4,3)
5-Epilepsi/FK/AFK 18 (11,2) - 3(L8) 20 (12,5)
6-Migren/SVO 1(0,6) - 1(0,6) 4(2,5)
7-Psikojenik 3(18) - 1(0,6) 24 (15)
8-Kardiyojenik - 2(1,2) - -
9-BPPV - - 1(0,6)
10-Idiyopatik 1(0,6) 1(0,6) - 3(18) -
Toplam 28 (17,5) 4(2,5) 5(3,1) 121 (75,6) 2(12)

Hastalarm 121’1 (%75,6) polikliniklerden taburcu edilip ayaktan izlenmis, 28
hasta (%17,5) ¢cocuk noroloji servisine yatig yapilarak takip edilmis, 5 hasta (%3,1)
CYBU’ye yatis yapilarak izlenmis, 4 hasta (%2,5) cocuk kardiyoloji servine yatis
yapilarak takip edilmis, 2 hasta (%1,3) cocuk endokrinoloji servisine yatis yapilarak

izlenmistir.
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5. TARTISMA

GBK en sik nedeni olan senkop, ¢ocuk ve addlesanlarin sik goriilen bir klinik
problemi olmakla birlikte ergenlik ¢agina kadar ¢ocuklarin %15’i en az bir senkop

atagi gecirmektedir (2).

Ayrica acil servise bagvurularin %1-3’linii senkop olusturmaktadir (3).
Senkopla bagvuran olgularin sadece %1,5-5’inde altta yatan kardiyak bir sebep
bulunmustur (8). Her yasta goriilebilse de addlesanlarda senkop daha siktir. En sik
15-19 yas grubunda ve kizlarda goriilmektedir (9). Alt1 yasindan 6nce senkop
nadirdir, nobet bozukluklari, katilma nobetleri, kardiyak aritmiler sirasinda

goriilebilir (5).

Senkop cogunlukla tekrar etmesine ragmen bazi hastalarda tek atak seklinde de
goriilebilir. Cinsiyete gore bakildiginda kizlarda erkeklere oranla daha sik goriiliir.

Genellikle geng yaslarda ortaya ¢ikar. Ortalama baslangig yasi 13 yildir (24).

Qingyou ve ark. ¢alismasindaki hastalarin 262’si (%56) kiz, ortalama yas 12
+3 idi (53). Ikiz ve ark. ¢cahismasindaki hastalarm 166’s1 (%62) kiz, ortalama yas 12
+3, hastalarin %82,1’i tekrarlayan senkop ataklar1 gegirmisti (47). Duras ve ark.
caligmasindaki hastalarm 41’1 (%61,2) kiz, ortalama yas 11,7+2,5, hastalarin
%56,7’s1 tekrarlayan senkop ataklar1 gecirmisti (55). Yilmaz ve ark. caligmasindaki
hastalarin 169’u (%70,1) kiz, ortalama yas 12,3+3, hastalarin %67,2’si tekrarlayan
senkop ataklar1 gecirmisti (61). Bozlu ve ark. ¢alismasindaki hastalarn 604’
(%59,2) kiz, ortalama yas 12,8+4,8, hastalarin %64,3’li tekrarlayan senkop ataklar1
gecirmisti (62).

Calismamizdaki cinsiyet dagilimi ve yas literatiirdeki verilerle uyumlu ancak

tekrarlayan senkop sayisi ¢alismamizda daha az siklikta saptandi.

Senkop olas1 nedenler goz 6niine alindiginda néral aracili senkop, kardiyojenik
senkop, Kkardiyojenik dis1 senkop olarak smiflandirilabilir. Acil serviste en sik
karsilagilan grup, noral aracili senkoplu olgular olurken hastaneye yatirilarak tedavi
edilen olgularda kardiyojenik senkop daha siktir (17). Cocuk ve yetigkinlerde senkop
spektrumu arasinda onemli farkliliklar vardir. Yetiskinlerde kardiyojenik disi ve

kardiyojenik senkop esit siklikta goriiliirken, ¢cocuklarda kardiyojenik senkop siklig1
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eriskinlere gore ¢ok daha az goriilir (18). VVS, OH, hiperventilasyon, katilma

ndbetine bagli senkop ¢ocuk ve addlesanlardaki senkopun sik nedenleridir (19).

Norokardiyojenik  senkop olarak da tanmmmlanan VVS, otonomik
kardiyovaskiiler sistemin asirt duyarliligina bagli gelisen ve sik karsilagilan bir
senkop seklidir. Genellikle hayat1 tehdit edici sonuglar1 olmasa da, kiginin
psikososyal hayatini ve hayat kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (23). Cocuk ve
adolesanlardaki senkopun en sik nedeni VVS’dir (22).

Qingyou ve ark. calismasindaki hastalarin 203’tiinde (%42,8) VVS, ikinci
olarak 129 hastada (%27,2) POTS, 14 hastada (%2,9) kardiyojenik senkop, 9 hastada
(%2) epilepsi/FK/AFK, 11 hastada (%2,3) psikojenik senkop saptanmis olup 89
hastada (%18,9) tanisal tiim testlere ragmen herhangi bir neden saptanmamuistir (53).

Ikiz ve ark. galismasindaki hastalarm 232’sinde (%86,6) VVS, 12 hastada
(%4,5) kardiyojenik senkop, 9 hastada (%3,3) epilepsi/FK/AFK, 9 hastada (%3,3)
psikojenik senkop, 4 hastada (%1,6) durumsal, 2 hastada (%0,7) BPPV saptanmuistir
(47).

Duras ve ark. calismasindaki hastalarin 44’tinde (%65,7) VVS, 6’sinda (%9)
POTS, 5’inde (%7,5) epilepsi/FK/AFK, 3’tinde (%4,5) histerik ndbet, 3’tinde (%4,5)
OH, 2’sinde (%3) egzersiz iligkili senkop, 2’sinde (%3) kardiyojenik senkop, 2’sinde
(%3) katilma nobeti saptanmustir (55).

Raucci ve ark. ¢alismasindaki hastalarin 695’inde (%64,8) VVS, 69’unda
(%6,4) katilma nobeti, 51’inde (%4,8) kardiyojenik senkop, 49’unda (%4,6)
norolojik senkop, 18’inde (%1,7) psikojenik senkop saptanmustir. 191 hastada yani

%17,8’inde tanisal tiim testlere ragmen herhangi bir neden saptanmamustir (56).

Yilmaz ve ark. calismasindaki hastalarin 146’sinda (%60,6) VVS, 30’unda
(%12,4) POTS, 6’sinda (%2,5) Kkardiyojenik senkop, 22’sinde (%9,1) norolojik
senkop, 4’tinde (%]1,7) refleks senkop, 23’iinde (%9,5) psikojenik senkop, 1’inde
(%0,4) Akuaductus Sylvii stenozu, 9’unda (%3,7) tanisal tiim testlere ragmen

herhangi bir neden saptanmamaistir (61).
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Bozlu ve ark. ¢aligmasindaki hastalarin 527’sinde (%51) VVS, 242’sinde
(%23) OH, 55’inde (%5,3) kardiyojenik senkop, 50’sinde (%4,9) epilepsi saptanan
stk nedenlerdir (62).

Calismamizda GBK ile gelen hastalarin aldig: tanilara gére dagilimu ; literatiir
verileriyle uyumlu olarak en sik VVS idi, epilepsi/FK/AFK ve psikojenik senkop
literatiirdekine gore c¢alismamizdaki hastalarda daha sik saptanmistir, diger GBK
tanilar1 literatiire benzer  saptandi. Anamnez, fizik muayene, ileri tetkikler
yapilmasiyla, i¢iincii basamak bir merkez olmamizdan o6tiirii idiyopatik senkop
siklig1 az, hastanemizde ¢cocuk ndroloji boliimiiniin olmasi, referans hastane olmamiz
ve epileptik nobet diisiiniilen hastalara yapilan ileri tetkiklerle epileptik nébet tanili

hastalar daha sik saptanmustir.

Olgularimizin atak oncesi ve atak sirasindaki semptomlarini incelersek, gogiis
agris1 tiim hastalarin %6,3’linde, kardiyojenik senkop hastalarinin yarisinda saptandi.
Atak Oncesi tiim hastalarin %49,4linde g6z kararmasi mevcut VVS grubunun
%84’linde, durumsal senkop grubunun tamaminda siklig1 artmisti. Atak Oncesi
halsizlik ve sersemlik tiim hastalarin %48’inde VVS grubunun %84’{inde saptandi.
Atak srrasinda kasilma-titreme tiim hastalarin  %30,6’sinda  epilepsi/FK/AFK
grubunun %78’inde saptandi. Atak Oncesi ve sirasindaki donemde tiim hastalarin
%21,9’unda {ist solunum yolu enfeksiyonu semptomlar1 mevcuttu, VVS grubununun
%29,4’tinde, epilepsi/FK/AFK grubunun %29’unda atak Oncesi ve sirasindaki

dénemde iist solunum yolu enfeksiyonu semptomlar1 mevcuttu.

Calismamizdaki hastalarin zamansal ve durumsal 6zelliklerini degerlendirirsek
VVS hastalarmi %80°1 sabah, 9%62,7’sinin ayakta-a¢ olarak; durumsal senkop
hastalarmm %83,3’{i sabah, %63,6’sinin mikturisyon iligkili, %36,4’liniin egzersiz
iliskili senkop atagi gegirdigini gormekteyiz. Kardiyojenik senkop hastalarmin

2’sinden 1’inin senkop ataginin egzersiz iliskili oldugunu gormekteyiz.

Ikiz ve ark. galismasinda ndbet semptomlar1 toplam vakalarin %10’ unda,
epilepsi/FK/AFK grubunun %33’iinde saptanmis. Gogiis agrisi toplam vakalarin
%10’unda, kardiyojenik senkop grubunun %16’sinda saptanmis. En sik prodromal
belirtiler; bag donmesi, géz kararmasi, solukluk olarak saptanmis olup bu prodromal

semptomlarda senkop grubuna gore spesifiklik gosteren dikkat g¢ekici bir 6zellik
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saptanmamustir. Istemsiz ekstremite hareketleri tiim hastalarin %13,8’inde, norolojik
senkop grubundaki hastalarin %44’linde saptanmustir. Hastalarin  %83,2’si
ayaktayken senkop atagi gecirmis, VVS hastalarinin hig¢biri yatiyorken atak
gecirmemis. Tim hastalarin %2,9’u, kardiyojenik senkop grubunun %33’{iniin,

senkopunun egzersiz iliskili oldugu saptanmistir (47).

Duras ve ark. c¢alismasinda olgularin %85,1’inde  senkop ayaktayken,
%25,4’linde sabah kalkinca, %20,9’u otururken, %11,9’u yatarken, %11,9’u fiziksel
aktivite bittikten sonra ve %7,5’i egzersizle iligkili senkop gecirdigi 6grenildi.
Olgularin %64,2’sinde atak sirast ve sonrasinda solukluk, %34,3’iinde bulanti,
%32,8’inde ekstremitelerde uyusma ve karmncalanma, %31,3’tinde nefes kesilmesi,
%20,9’unda eslik eden carpinti, %20,9’unda epigastrik huzursuzluk, %17,9’unda
terleme, %7,5’inde goglis agrisi, %4,5’inde anormal hareketler, %3’linde fokal
norolojik bulgular oldugu saptandi. Prodromal semptomlardan eslik eden carpinti,
nefes kesilmesi, ekstremitelerde uyusma-karincalanma goriilenlerde VVS tanisi
konulmasi bu semptomlar1 géstermeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi, diger prodromal semptomlarla senkop etiyolojisi arasinda iliski saptanmadi (55).

Hastalarimizin 44’tinde (%27,5) takipli hastalik mevcuttu, 24’tinde (%15) ilag
kullanimi vardi. Hastalarin %8,1’inde major depresyon-yaygm anksiyete bozukluklar1
tanisy, %4,3’linde bir kez olan ve ilag baslanmayan FK Oykiisii, %2,5’inde MMR,
%2,5’inde astim, %?2,5’inde katilma nobeti/DEA Oykiisii, %1,8’inde obezite Oykiisii
mevcuttu.  Ilag  kullamm  &ykiisiine  bakarsak  hastalarm  %6,2’sinde
antidepresan+antipsikotik ila¢ kullanimi, %1,8’inde metformin kullanimi, %1,2’sinde
demir tedavisi, %1,2’sinde antipsikotik kullanim1 mevcuttu. Ancak hastalarda GBK’ye
neden olacak ila¢ kullanim 6ykiisii yoktu.

Calismamizdaki hastalarin  17’sinde (%10,6) soygecmiste Ozellik vardi.
Bunlarm 12’sinde (%70,6) ailede epilepsi Oykiisii, 3’iinde (%17,6) ailede ani
kardiyak oliim oykiist, 1’inde (%5,9) ailede bayilma &ykiist, 1’inde (%5,9) ailede
guatr Oykiisii bulunmaktaydi, kardiyojenik senkoplu 2 hastanin 1’inde, UQTS olan
olguda, ailede ani kardiyak oOlim Oykiisii mevcuttu. Literatiir verilerine gore
kardiyojenik senkop hastalarinda ve psikojenik senkopta aile oykiisii diger GBK

tanilarindakine gore daha siktir.
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Qingyou ve ark. calismasindaki hastalarin %]1,1’inde 6zgecmiste kardiyak
hastalik, %0,8’inde 6zge¢miste norolojik hastalik, %7,4’linde soyge¢miste senkop
oykiisii meveuttu (53). ikiz ve ark. ¢alismasinda ailevi kardiyak hastalik oykiisii tiim
hastalarin %10’unda, kardiyojenik senkop hastalarmin %33’iinde mevcuttu. Ailevi
psikiyatrik hastalik Oykiisii tiim hastalarin %7’sinde psikojenik senkop hastalarinin
%55’inde mevcuttu (47). Duras ve ark. calismasinda olgularin %6’sinda senkop
gecirdigi donemde ilag kullanma 6ykiisii (olanzapin, lityum, depakin, kolsisin) vardi,

olgularda anemi ve/veya baska dahili problem tespit edilmedi (55).

Olgularimizin anamnez, prodromal semptomlar, zamansal ve durumsal

ozellikleri, 6zgegmis ve soygeemisteki bulgulari da literatiir verileriyle uyumluydu.

Hastalarimizin 67’sinde (%41,9) fizik muayenesinde patolojik bulgu saptandu.
Bunlarm 37’sinde (%23) hipotansiyon, 29’unda (%18) USYE bulgulari, 5’inde
(%3,1) tremor-dengesiz ylriime-hemiplejiyi de igeren norolojik bulgular, 4’tinde
(%2,5) MMR-kisith g6z temasini da igeren noropsikiyatrik bulgular, 3’iinde (%1,9)
tagikardi, 2’sinde (%1,3) bradikardi, 2’sinde (%]1,3) kardiyak iiflirim saptandi.
Hipotansiyon, bradikardi, hemipleji senkopla iliskilendirildi.

Hastanemizin {ig¢linci basamak olmasmin da etkisiyle gelen hasta
popiilasyonunun biiylik kismi yan dal polikliniklerine yonlendirilmistir. Anamnez,
fizik muayene bulgular1 ve EKG ¢ekimi ile gocuk acil poliklinik basvurularinda yan

dal konsiiltasyonlariin azaltilabilecegi kanaatindeyiz.

GBK ile bagvuran hastalarda anamnez ve fizik muayenede saptanan bulgulara
yonelik ayrintili ek tetkikler istenmistir. Calismamizdaki 158 hastadan (%98,7)
biyokimyasal laboratuvar tetkiklerine bakilmis olup bunlarin 57’sinde (%35,6)
anormal bulgular saptandi, 101’inde (%63,1) herhangi bir anormal bulguya
rastlanmamistr,.  GBK  olan hastalarin  biyokimyasal tetkiklerinde saptanan
ozelliklerin %31,6’sinda D vitamin eksikligi, %21’inde B12 vitamini eksikligi,
%21’inde CRP yiksekligi, %19,2’sinde DEA, %1.,8’inde DEA ve D vitamin
eksikligi, %1,8’inde hipernatremi ve hipoosmolar idrar, %1,8’inde hipertiroidi,
%1,8’inde APC rezistansi-tromboza yatkinlik saptanmistir. APC rezistansi sonucu
olarak SVO gelismis, senkopla prezente olmustur. B12 vitamin eksikligi, demir

eksikligi, D vitamini eksikligi senkop i¢in yatkinlik olusturmustur. Calismamizda
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saptanan biyokimyasal bu anormalliklerin dogrudan metabolik senkop etiyolojisinde

rol almadig1 bilinmektedir.

Usalp ve ark. HUTT yapilan VVS’li 75 hasta ile yaptigi calismada D vitamini
ve B12 vitamini diizeylerinin VVS’li hastalarda istatiksiksel olarak anlamli diisiik

oldugunu bulmustur (63).

Qingyou ve ark.’nin galismasinda 474 hastanin 4’tiinde (%0,8) metabolik
senkop saptanmustir, 2’sinde hipoglisemi, 1’inde ciddi anemi, 1’inde

hiperventilasyon sendromu saptanmistir (53).

Yilmaz ve ark.’nin c¢alismasinda tiim hastalara tam kan sayimi1 yapilmis, hicbir
hastada anemi iliskili senkop saptanmamis. Tam kan sonuglarina ulasilan 113
hastani 13'tinde (%11,5’1) anemi saptanmis. Higbir hastada elektrolit imbalansi ya

da hipoglisemi saptanmamais (61).

Pektas ve ark.’nin ¢alismasinda 160 VVS olgusunun HUTT (+) yanitli 80’inin
%380’inde B12 vitamin eksikligi orani istatistiksel anlamli bulunmus. B12 vitamin
eksikligi myelinizasyonda ve sinir iletiminde gecikme, noradrenalin serum
konsantrasyonunda artis yaparak VVS patogenezindeki otonomik disfonksiyona

katkida bulunabilir sonucuna ulasilmistir (49).

Serin ve ark.’nin ¢alismasinda pediyatrik hastalarda B12 vitamin eksikliginin
norolojik semptomlar1 arastirilmig, 38 hasta calismaya dahil edilmis, 6 hastada
senkop, 4 hastada bas donmesi, 9 hastada hipotoni, 2 hastada ataksi, 4 hastada
konviilzyon, 1 hastada ellerde tremor, 3 hastada karmcalanma hissi ve parestezi, 1
hastada bulanik gorme, 8 hastada halsizlik ve konsantrasyon gii¢cliigii saptanmis ve
B12 vitamin destegi sonrasindaki 1 aylik zaman diliminde tiim hastalarin norolojik

semptomlarmin diizeldigi saptanmustir (57).

Gliven ve ark. calismasinda senkop ve presenkop geciren 210 ¢ocuk ¢alismaya
dahil edilmis, 162 gocukta (%77,1) VVS saptanmis, bunlarin 98’inin HUTT (+)
yanit1 varmis, bu gruptaki hastalarda serum ferritin diizeyi istatiktiksel olarak anlamli
diisiik saptanmig, VVS patofizyolojisinde diisiik demir deposunun da rol alabilecegi

sonucuna ulagilmistir (48).
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Calismamizda saptanan B12 vitamini, D vitamini eksikligi ve DEA
durumlarinda senkop sikliginda dolayl olarak artis saptanmasi literatiirdeki verilerle

uyumluydu.

Hastalarimiza ¢ekilen 144 EKG i¢inde (%90) 1’inde (%0,7) UQTS, 1’inde
(%0,7) tglincii derece AV blok saptanmustir.

Raucci ve ark. galigmasinda 1073 senkop gegiren ¢ocugun 840’ma (%78,2)
EKG ¢ekilmistir (56). Ancak bu ¢alisma, rehberlerin senkop hastalar1 iizerinde dogru
uygulanmastyla istenen tanisal test ve yan dal konsiiltasyonuna etkisini incelemis

oldugundan EKG ile ilgili 6zellikli verilere ¢alismada deginilmemistir.

Gonzalez ve ark. ¢alismasinda 440 senkop gegiren gocugun 197’sine (%44,7)
EKG c¢ekilmis, cekilen EKG’lerin 38’inde (%19,2) mindr EKG degisiklikleri
saptanmig, hi¢cbir EKG’de kardiyojenik senkop nedeni olacak major degisiklik
saptanmamustir. Bu ¢alismayla acil servise senkopla gelen c¢ocuk hastalarda
kardiyojenik senkop saptanma ihtimalinin ¢ok ¢ok diisiik oldugu sonucuna

varilmistir (58).

Ikiz ve ark. ¢alismasina dahil ettigi 268 ¢ocuk hastanin hepsini standard tanisal
EKG, EKO, 24 saatlik ritm holter EKG, EEG ile degerlendirmis. HUTT testi rutin
yapilmamig, sadece 6 tekrarlayan senkop atagi olan hastada VVS tanisini
netlestirmek icin yapilmistir. 12 (%4,5°1) kardiyojenik senkop saptanan hastanin
8’inde UQTS, kalan 4’tinde hipertrofik kardiyomyopati, disritmi, AV blok
saptanmis. UQTS’li hastalar EKG ile tan1 almis, propranolol tedavisi baslanmus.
Diger kardiyojenik senkop hastalarnm 3’tine 24 saatlik ritm holter EKG ile tani
konulmus, sadece 1 hipertrofik kardiyomyopati hastasina EKO degerlendirmesiyle

tan1 konulmustur, tedavileri ICD, pacemaker ve ablasyon ile saglanmistir (47).

Caligmamizdaki 132 hasta (%82,5) EKO ile degerlendirilmis, EKO ile
degerlendirilen  hastalardan 117 hastanin  (%88,6) EKO’sunda normal
ekokardiyografik bulgular saptanmis, 15 hastanin (%11,4) EKO’sunda kardiyojenik

senkopa neden olmayacak anormal bulgulara rastlanmistur.

Duras ve ark. ¢calismasinda 67 senkop geciren ¢ocukta tiim olgular1 EKG ve
EKO ile degerlendirmis, %14,9’unun EKO’sunda pozitif bulgu saptanmistir. Bu
bulgular aort kokii dilatasyonu, koroner arter dilatasyonu, hafif MY, sekundum ASD,
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MVP olarak saptanmis. Hig¢bir olgunun EKG’sinde UQTS, Brugada sendromu veya
baska ritm bozuklugu saptanmamis, hi¢cbir olguya HUTT testi yapilmamustir (55).

Ritter ve ark. c¢alismasinda 480 senkop geciren ¢ocugun 22’sinde (%4,5)
kardiyojenik senkop saptanmis, 14’tinde UQTS, 6’sinda aritmi, 2’sinde
kardiyomiyopati saptanmistir. Kardiyojenik senkop saptanan 22 hastanmn 21’inin
anamnez, fizik muayene ve EKG’sinde anormal 6zellikler mevcutmus. Toplamdaki
480 hastanin 322’sine (%67) EKO degerlendirmesi yapilmis, 37’sinde anormal
bulgular saptanmis ancak bu bulgularin sadece 2’sinde kardiyomiyopati yani
kardiyojenik senkop nedeni olabilecek anormallik varmis, 2'sinin de EKG’sinde
anormal bulgular varmis. Bu ¢alismayla anamnez, fizik muayene ve EKG’nin
kardiyojenik senkop etiyolojisinde tarama araci olarak kullanilabilecegi, EKO’nun

rutin kullanimda tanisal katkisinin olmadigi sonucuna ulagilmistir (59).

Yilmaz ve ark. calismasinda 241 senkop geciren ¢ocugun tamamima EKG ve
EKO degerlendirmesi yapmis. EKG’lerin %2,1’inde AV blok ve WPW sendromu
saptanmistir. EKO’larin %6,2’sinde MVP, MY, agir valviiler AS saptanmis. 21
hastaya (%8,7) holter testi yapilmis, 1’inde yaygm bigemine monomorfik ventrikiiler
erken vuru saptanmustir. Hastalarin 93’iine (%38,6) HUTT testi yapilmis, test
yapilanlarin %48,4’liniin sonucu normal, %36,6’smin sonucu POTS ile uyumlu,

%15,1’inin sonucu VVS ile uyumlu gelmistir (61).

Bozlu ve ark. ¢alismasinda hastalarin hepsine EKG c¢ekilmistir. Hastalarin
142’sinde (%14) anormal EKG bulgular1 saptanmistir. Hastalarin 566’sina (%55,3)
EKO degerlendirmesi yapilmis, 40’inda patolojik EKO bulgular1 saptanmis. 158’ine
(%15,4) 24 saatlik ritm holter EKG ¢ekilmis, 15 hastada aritmi saptanmistir (62).

Calismamizdaki hastalarin 9 tanesine (%5,6) 24 saatlik ritm holter EKG izlemi
yapilmig, 7 hastanin 24 saatlik ritm holter EKG sonucunda patolojik bulgu
saptanmamustir. Kardiyojenik senkop tanisi alan 2 hastadan 1 tanesi EKG’de UQTS
saptanmis, 1 tanesinde de liglincii derece AV blok saptanmis olup bu hastanin 24
saatlik ritm holter EKG izleminde hem uyaniklik hem de uykuda KTA 30/dk’ya
kadar diismesi nedeniyle elektrofizyolojik ¢alisma ve pacemaker takilmasi i¢in ileri
merkeze sevki uygun goriilmiistiir. Literatiir verilerine gore ¢alismamizda daha fazla

EKO degerlendirmesi yapilmasinda aileden net anamnez almamamasi, fizik
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muayenede kalpte patolojik seslerin duyulmasi, hastanemizin {igilincli basamak bir
merkez olmasi, hasta popiilasyonunun c¢ocuk kardiyoloji degerlendirmesi igin
tarafimiza bagvuruyor olmasi etkili olmustur. Rehberlere gbére anamnez, fizik
muayene, EKG bulgulariyla 6n planda kardiyojenik senkop diisiiniilen hastalara

EKO ¢ekilmesi 6nerilmektedir (29).

Caligmamizdaki hastalarin 121’ine (%75,6) EEG cekildi. Cekilen EEG’lerin
110°u (%90) normaldi, 11 hastanin (%10) EEG’sinde epileptiform aktivite saptandi.
EEG’sinde epileptiform aktivite saptanan 11 hastanin 9’u epilepsi/FK/AFK
grubundayken, 1 hasta VVS, 1 hasta psikojenik senkop grubunda yer aliyordu.
Epilepsi/FK/AFK grubundaki hastalarm 9’unun (%21,9) EEG’sinde epileptiform
aktivite saptanmus olup, gruptaki kalan 32 hastada (%78,1) EEG normaldi.
Calismamizdaki hastalarin 74’iine (%46,2) kraniyal MR ¢ekimi yapilmistir. Kraniyal
MR ¢ekimi yapilan hastalarin 42°sinde (%56,8) normal bulgular saptanms, 32’sinde
(%43,2) anormal bulgular (siniizit, araknoid kist, enfarkt alani, hipofiz adenomu,
kortikal vendz anjiom, kortikal atrofi, demiyelizan-gliotik odak, vestibular

schwannom) saptanmustir.

Ikiz ve ark. calismasinda norolojik senkop saptanan 9 (%3,3) hastanin 4’iiniin

EEG’sinde epileptiform EEG patternleri saptanmig (47).

Duras ve ark. ¢alismasinda gerekli goriilen hastalarda kraniyal MR ve EEG
cekilmis. Hastalarin %3’iinde pozitif MR bulgusu (serebral atrofi, bilateral posterior
kominikan ve anterior kominikan arterde hipoplazi), %1,5’inde EEG’de anormallik

(frontotemporal bolgede keskin dalga desarji) saptanmustir (55).

Raucci ve ark. 1073 senkop gegiren ¢ocugun 79’una (%7,4) EEG ¢ekilmis. 63
hastaya (%5,9) 24 saatlik ritm holter EKG ¢ekilmis, 32 hastaya (%3) HUTT testi
yapilmig, 34 hastaya (%3,2) kraniyal MR/BT ¢ekimi yapilmis, 42 hastaya (%3,9)
EKO ¢ekimi yapilmistir (56).

Anderson ve ark. calismasinda 627.489 senkopla acil servise gelen ¢ocugu
calismaya dahil etmis. Hastalarin %358,1’ine EKG, %26,5’ine BT veya MR
degerlendirmesi yapilmig. Norogoriintilleme yapilan hastalarin (%24,4) senkop
iliskili kafa travmasi, ndbet, bas agrisi sikayetleri olmadan norogoriintiileme

yapildig1 saptanmistir. Bu ¢alismaya dahil edilen popiilasyonda acil servise senkop
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yakinmasiyla basvuran c¢ocuk olgularin tanisal degerlendirilmesinde EKG
kullaniminin gerekenden daha az, ndrogoriintiileme araglarinin gerekenden daha
fazla kullanildig1 saptanmistir, rehberlerin klinisyenlerce benimsenerek uygulanmasi
sonrasindaki olgularin tanisal degerlendirilmesinde EKG kullaniminin  arttigi,

norogoriintiileme kullaniminin azaldig goriilmiistiir (60).

Yilmaz ve ark. ¢aligmasinda hastalarin %65,1’ine EEG ¢ekimi yapilmis, ¢ekim
yapilanlarin %15,8’inde epileptik aktivite saptanmis. Hastalarm 83’tine MRG,
12’sine BT olmak iizere toplam 95 hastaya (%39,4) norogoriintiileme yapilmis.
Hastalarin %15’inde anormal bulgu saptanmis, 1 hastada senkop ile iligkisi siipheli
olan Akuaduktus Sylvii stenozu , 1 hastada epilepsi nedeni olan meziyal temporal
skleroz saptanmis, diger 12 hastada senkop tanisiyla iligkisiz rastlantisal nonspesifik
beyaz cevher degisiklikleri saptanmis. Oykii ve fizik muayene sonucu intrakraniyal
patoloji diisiiniilmeyen higbir hastada nérogoriintiilemenin tan1 ve izlemde herhangi

bir degisiklige neden olmadigi sonucuna ulasilmistir (61).

Bozlu ve ark. ¢alismasinda hastalarin 128’ine (%12,5) kraniyal MR ¢ekimi
yapilmis; 4 hastada hipoksik iskemik ensefalopatiye sekonder degisiklikler, 2 hastada
mezial temporal skleroz saptanmis. Hastalarin 214’tine (%20,9) BT ¢ekimi yapilmus,
42’sinde subgaleal hematom, 2’sinde lineer fraktiir senkop sonrasi diismeye ve/veya
kiint kafa travmasma sekonder gelismistir. 4 hastada araknoid kist, 3 hastada hafif
serebral atrofi saptanmustir. Hastalarin 307’sine (%30) EEG ¢ekilmis, 50’sinde
epileptik anormallik saptanmistir (62).

Kasilma-titremede epileptik ndbet ayrimi yapmak zor olsa da on planda
epileptik nobet diistiniiliiyorsa gerekli goriilen olgularda EEG ve kraniyal MR
degerlendirmesi gerekir, ¢aligmamizda EEG ve kraniyal MR degerlendirmesinin
fazla olmasinda ailelerden net anamnez alimamamasi, fizik muayenede patolojik
norolojik bulgularin olmasi, epileptik nobeti ekarte etmek, merkezimize gelen
hastalarin ¢ocuk noroloji degerlendirmesi igin tarafimiza yonlendirilmesi veya
bagvurmalar: etkiliydi. Bundan otiirii literatiir verilerine gore daha sik bu tetkikler

yapilmustir.

Rehberlerin de onerdigi sekilde iyi bir anamnez, fizik muayene ve EKG

cekimiyle 6n planda kardiyojenik senkop diisiiniiliiyorsa gerekli goriilen olgularda
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EKO ¢ekimi, 6n planda epilepsi/FK/AFK veya norolojik senkop diisiiniiliiyorsa
gerekli goriilen olgularda EEG ve kraniyal MR ¢ekimi yapilmasi ile GBK ayirict
tanisinin tetkikler daha az kullanilarak yapilabilecegi, tetkik maliyetlerinin de

azalabilecegi kanaatindeyiz.

Olgularimizda saptanan GBK’ye yol acacak altta yatan hastaliklara yonelik en
stk uygulanan medikal tedaviler; 33 hastaya (%20,6) antidepresan tedavi, 22 hastaya
(%13,7) antiepileptik tedavi, 19 hastaya (%11,8) D vitamini tedavisi, 17 hastaya
(10,6) B12 vitamini tedavisi, 13 hastaya (%8,1) demir tedavisiydi.

Duras ve ark. c¢alismasindaki tiim senkop olgulari non-farmakolojik tedavi
yaklagimlariyla takibe alindi, epilepsi tanist konulan 5 vakaya antiepileptik tedavi

basland1 (56).

Calismamizda senkop yatkinligini artirabilecek etkenler literatiirdeki verilere
kiyasla daha g¢ok arastirildigindan ve saptandigindan epilepsi hastalarma verilen
antiepileptik ve psikojenik senkop hastalarina verilen antidepresan tedavinin yani sira
ozellikle otoregiilasyonu bozabilecek durumlara yonelik farmakolojik tedaviler

baslanmistir.

Calismamizin tek merkezli yapilmasi, retrospektif olmasi, sadece {igiincii
basamak saglik merkezine basvuran olgularin calismaya dahil edilmesi, bundan

dolay1 olgu sayisinin ¢ok olmamasi en 6nemli kisitliliklarindandir.
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6. SONUCLAR

Calismaya Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine 1

Agustos 2017-1 Subat 2020 tarihleri arasinda c¢ocuk polikliniklerine GBK

yakinmastyla bagvuran 160 hasta dahil edildi.

1)

2)

3)

4)

5)

Hastalarm 110’u (%68,8) kiz , 50’si (%31,2) erkek idi.

Hastalarin ortalama yas1 11,4 (£4,8) yi1l (6 ay-17 yil) idi. Hastalarin
gecirdikleri ortalama GBK sayis1 1,6+1,2 (1-10) idi. Calismamizdaki
hastalarin %331 tekrarlayan GBK ataklar1 ile bagvurmustu.

GBK ile gelen hastalarda en sik VVS (51 hasta, %31) saptanmustir. ikinci
olarak epilepsi/FK/AFK (41 hasta, %25,6), tigilincii olarak psikojenik
senkop (28 hasta, %17,5) saptanmustir. Diger tanilar; sirasiyla durumsal
senkop (11 hasta, %6,8), katilma nobeti (8 hasta, %5), OH (7 hasta,
%4,4), migren/SVO (6 hasta, %3,8), kardiyojenik senkop (2 hasta, %1,3)
olarak bulunmustur. Yapilan tiim incelemelere ragmen 5 hastada (%3,1)

herhangi bir GBK’ye yol agacak neden saptanmamustir.

Calismamizdaki hastalarin zamansal ve durumsal 6zelliklerini incelersek
VVS hastalarinin %80’inin sabah saatlerinde, %62,7’sinin ayakta-a¢
olarak; durumsal senkop hastalarmin %83,3’liniin sabah , %63,6’sinin
mikturisyon iligkili, %36,4’ilinilin egzersiz iliskilli senkop atagi gecirdigini
gormekteyiz. Zamansal agidan Ozellikle VVS ve durumsal senkopun
sabah sikliginda belirgin bir artis s6z konusuyken; durumsal agidan
VVS’nin ayakta-agken daha sik, durumsal senkopun mikturisyon ve

egzersiz iligkili olabildigini gérmekteyiz.

Calismamizdaki hastalarin 67’sinin (%41,9) fizik muayenesinde patolojik
bulgu saptandi. Bunlarin 37’sinde (%23) hipotansiyon, 29’unda (%18)
USYE bulgulari, 5’inde (%3,1) tremor-dengesiz yiiriime-hemiplejiyi de
iceren norolojik bulgular, 4’iinde (%2,5) MMR-kisitli g6z temasini da
iceren noropsikiyatrik bulgular, 3’tinde (%]1,8) tasikardi, 2’sinde (%1,2)
bradikardi, 2’sinde (%1,2) kardiyak {ifliriim saptandi.
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6)

7)

Anamnez ve fizik muayene Ozelliklerine gore hastalarin 158’ine (%98,7)
biyokimyasal tetkikler, 144’iine (%90) EKG ¢ekimi, 132’sine (%82,5)
EKO, 9’una (%5,6) 24 saatlik ritm holter EKG, 121’ine (%75,6) EEG ,
74’line (%46,2) kraniyal MR degerlendirmesi yapilmistir.

Calismamiza katilan hastalarin 98’ine (%61,2) GBK’ye neden olabilecek

altta yatan etkene yonelik medikal tedavi uygulandu.

GBK ile bagvuran her hastadan ayrintili anamnez alinmali, tam sistemik
muayene yapilmali ve EKG ¢ekilmelidir. Kan testleri, EEG, EKO,
norogoriintiileme, HUTT, holter testi her hastada rutin yapilmamali,
anamnez, fizik muayene ve EKG bulgularina gore gerekli goriilen
olgularda  6n  tamiya  yOnelik  istenmelidir. Calismamizda
ndrogoriintiilemenin literatlir verilerine gore daha siklikla kullanildig:
goriilmektedir. Literatlir verilerine gore sayilar orantisal fazla
saptanmistir. Her merkezin kendi hasta profiline gore bu oranlar
degisebilir. Hastanemizin {i¢iincli basamak olmasi, gelen hastalarin biiyiik
cogunlugunun c¢ocuk kardiyoloji ve ¢ocuk noroloji polikliniklere
dogrudan basvuru yapabilmesi, bu boliimlerce degerlendirilmesi, her iki
bolimiin de hastanemizde bulunmasi, GBK olgularmin bir kisminin
taniksiz olmasi anamnezle yeterince tanisal bilgiye ulagilamamis olmasi
bunda etkili olmustur. Giincel rehberler anamnez, fizik muayene, EKG
kullannmiyla birlikte kardiyojenik senkop diisiiniiliiyorsa gerekli goriilen
olgularda EKO, holter; norolojik senkop veya epilepsi/FK/AFK
diistiniilityorsa  gerekli goriilen olgularda EEG, kraniyal MR ile

degerlendirme 6nermektedir.
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7. OZET

GECICI BILINC KAYBIYLA BASVURAN COCUK OLGULARIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Amac¢: Caligmamizin amact , GBK yakinmasi ile bagvuran c¢ocuk olgularin
tanilarinin aydinlatilmasi, anamnez, etiyoloji, 6zge¢mis ve soygeemis, fizik muayene

ve laboratuvar bulgularinin, tedavilerinin retrospektif degerlendirilmesidir.

Gere¢c ve Yontemler: Calismaya Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesine GBK yakmmasiyla 1 Agustos 2017-1 Subat 2020 tarihleri arasinda
cocuk polikliniklerine bagvuran hastalar dahil edildi, kaydedilen anamnezleri, fizik
muayene bulgular1 detayli olarak geriye doniik incelendi . Yapilan biyokimyasal
laboratuvar incelemeleri, EKG, transtorasik EKO, 24 saatlik ritm holter EKG,
kraniyal goriintilleme, EEG retrospektif olarak taniya ve tedaviye yonelik

degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarm 110’u (%68,8) kiz, 50’si (%31,2) erkek idi. Hastalarin ortalama
yast 11,4 (+4,8) idi. Minimum 6 aylik, maksimum 17 yasinda hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin gegirdikleri ortalama GBK sayis1 1,6 (+ 1,2) idi. Minimum 1,
maksimum 10 kez GBK gegiren hastalar mevcuttu. Calismamizdaki hastalarin
%33’ tekrarlayan GBK ataklar1 ile bagvurmustu. Calismamizda GBK tanisina
yonelik yapilan ileri incelemelerde en sik neden VVS (51 hasta, %31,9), ikinci olarak
epilepsi/FK/AFK (41 hasta, %25,6), tiglincii olarak psikojenik senkop (28 hasta,
%17,5 ) olarak saptanmustir. Diger nedenler de sirasiyla durumsal (11 hasta, %6,8),
katilma nobeti (8 hasta, %5), OH (7 hasta, %4,4), migren/SVO (6 hasta, %3,8),
kardiyojenik (2 hasta, %1,3), BPPV (1 hasta, %0,6) olarak bulunmustur. Yapilan tiim
incelemelere ragmen 5 hastada (%3,1) GBK’ye yol agacak herhangi bir neden
saptanmamistir. Hastalarin 158’ine (%98,7) biyokimyasal tetkikler, 144’iine (%90)
EKG c¢ekimi, 132’sine (%82,5) EKO, 9’una (%5,6) 24 saatlik ritm holter EKG,
1211ine (%75,6) EEG, 74’line (%46,2) kraniyal MR degerlendirmesi yapilmistur.

Sonu¢: GBK yakmmasiyla bagvuran her hastadan ayrintili anamnez alinmali, tam

sistemik muayene yapilmali ve EKG c¢ekilmelidir. Kan testleri, EEG, EKO,
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norogoriintiileme, HUTT, 24 saatlik ritm holter EKG degerlendirmeleri 6n taniya

yonelik istenmelidir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, gecici biling kaybi, senkop, kardiyolojik inceleme,

norolojik inceleme.
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8. ABSTRACT

THE EVALUATION OF RETROSPECTIVELY FOR PEDIATRIC
PATIENTS PRESENTING WITH TRANSIENT LOSS OF
CONSCIOUSSNESS COMPLAINT

Objective: We aimed to evaluate for pediatric patients presenting with transient loss
of consciousness complaint . To document according to etiology we investigated
patients about history, physical examination, diagnostic tests and medications.

Materials and Methods: Children admitted to Suleyman Demirel University
Faculty of Medicine with transient loss of consciousness complaint were included
between August 2017 and February 2020. History of the cases, physical examination
findings, the results of biochemical test-electrocardiogram (ECG) -transthorasic
echocardiography-24 h holter ECG monitorization-neuroimaging-
electroencephalography have been recorded, we analyzed and evaluated them

retrospectively .

Results: A total of 160 children with transient loss of consciousness were constituted
110 (68,8%) girls , 50 (31,2%) boys. The mean age was 11,4 (+4,8) years, range: 6
months-17 years. The mean number of transient loss of consciousness attacks of the
cases was 1,6 (+ 1,2), range: 1-10 attacks. 33% of our total episodes were recurrent
transient loss of consciousness episodes. With the further investigations we found the
most relevant etiology as neurocardiogenic syncope (51 patients, 31,9%), secondly
epileptic seizures/febrile/afebrile convulsions (41 patients, 25,6%), thirdly
psychogenic syncope (28 patients, 17,5 %). The other causes were defined that
situational syncope (11 patients, 6,8%), breath-holding spells (8 patients, 5%),
orthostatic hypotension (7 patients, 4,4%), migraine/cerebrovascular event (6
patients, 3,8%), cardiogenic syncope (2 patients, 1,3%), BPPV (1 patient, %0,6),
syncope of unknown origin (5 patients, 3,1%). Biochemical test was performed in

158 patients (98,7%). Electrocardiography was performed in 144 patients (90%).
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Echocardiography was performed in 132 patients (82,5%). 24-h rhythm holter ECG
was performed in 9 patients (5,6%). Electroencephalography was performed in 121
patients (75,6%). Brain magnetic resonance imaging was performed in 74 patients
(46,2%).

Conclusion: A detailed history, physical examination and electrocardiography could
be performed all patients presenting with transient loss of consciousness in children.
The other further investigations would useful if definitive diagnosis is unknown via

initial assessments.

Key words: Child, transient loss of consciousness, syncope, cardiac investigation,

neurologic investigation.
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