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OZET

Epilepsi tanisi; gegici suur kaybinmn klinik bulgulari, aile Oykiisii ve
elektroensefalografi bulgular1 birlestirilerek konulur. Epilepsi tanis1 1ile izlenen
hastalardaki yanlis tan1 oraninin %5-31,8 arasinda degistigi bilinmektedir. Epilepsi yanhs
tanist konulmasmin nedenleri, hikayenin eksik ve dikkatsiz alimmasi, ailede epilepsi
Ooykiisi  olmasi,  6zge¢misinde  febril  konviilziyon  Oykiisiinlin ~ olmasi,
elektroensefalografik patolojik bulgularin varliginin klinik bulgularin 6niine ge¢mesi
olarak siralanabilir. Epilepsinin en fazla karistig1 klinik tan1 vazovagal senkoptur. Ayrica
uzun QT sendromu, ventrikiiler tasikardi, supraventrikiiler tasikardi, atrioventrikiiler tam
blok, siniis nod disfonksiyonu gibi nedenlerle meydana gelen senkoplar da yanlislikla
epilepsi tanis1 alabilmektedir.

Calismada idiyopatik epilepsi tanis1 alan hastalar kardiyovaskiiler nedenli senkop
yoniinden arastirilarak yanlis epilepsi tani oraninin belirlenmesi amacglandi. Calismaya
10.07.2002 — 03.07.2009 tarihleri ¢ocuk noroloji polikliniginde idiyopatik epilepsi tanisi
ile izlenen 119 hasta dahil edildi. Hastalarin 45’1 (%37.8) kiz, 74’1 (%62.1) erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 9.35 yil (aralik 1-18 yil, ortanca 9 yil) idi.

Tiim hastalarin anamnezleri yeniden detayl1 bir sekilde alindi, dikkatli bir sekilde
tekrar fizik muayene yapildi ve aile Oykileri sorgulandi. Tim hastalara
elektrokardiyografik degerlendirme ve 109 hastaya ekokardiyografik ¢alisma yapildi.
Senkopa neden olabilecek bir elektrokardiyografik veya ekokardiyografik bulgu
saptanmadi. Secilmis hastalara uygulanan holter monitorizasyonu kayitlar1 ve efor testi
sonuclart normaldi. On hastaya tilt testi yapildi. Yapilan yeniden degerlendirme
sonucunda hastalarimizdan 3’linde (%2.5) vazovagal senkop yanliglikla epilepsi tanisi
almist1. Bu hastalarda hikaye vazovagal senkop i¢in tipikti, ancak tilt testi yalnizca iki
hastada pozitif id1.

Sonug olarak idiyopatik epilepsi tanisi alan ¢ocuk hastalarin bir kismmnim (%2.5)
aslinda vazovagal senkop oldugu buna karsin epilepsi yanlig tanist ile izlendigi tespit
edildi. Hikaye alinirken gosterilecek daha fazla dikkat, tilt testi ve elektroensefalografi
sonuclarinin  klinik belirti ve bulgular da gbz Oniline almarak daha dikkatli
degerlendirilmesi, siipheli hastalarin ¢ocuk noroloji ve cocuk kardiyoloji uzmanlari

tarafindan birlikte degerlendirilmesinin yanlig tan1 oranlarii azaltacagi kanatindeyiz.

Anahtar kelime: Epilepsi, pediatri, kardiyovaskiiler kaynakli senkop
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ABSTRACT

The diagnosis of epilepsy is based on a combination of clinical findings of
temporary loss of consciousness, presence of familial history, and
electroencephalography findings. The rate of misdiagnosis is known to be 5%-31.8%.
The misdiagnosis of epilepsy can be listed as recording the history of the patient in a
hasty manner, presence of familial history and history of febrile convulsion, and
pathological electroencephalography findings prevailing over the clinical findings.
Vasovagal syncope is the most common clinical misdiagnosis of epilepsy. Besides,
syncope due to prolonged QT syndrome, ventricular tachycardia, supraventricular
tachycardia, atrioventricular total block, or sinus nod dysfunction is also misdiagnosed as
epilepsy.

This study aimed to determine the misdiagnosis rate for epilepsy by evaluating the
patients who were diagnosed with idiopathic epilepsy despite having syncope of
cardiovascular origin The study included 119 patients (mean age: 9.35 years; range: 1-18
years; median: 9 years) who were followed-up with a diagnosis of idiopathic epilepsy by
the pediatric neurology outpatient clinic between 07. 10. 2002 and 07. 03. 2009. Of the
patients, 45 (37.8%) were female and 74 (62.1%) were male.

The personal and familial history of all the patients was rerecorded in detail, and
all the patients underwent through physically examination and electrocardiographic
evaluation. One hundred and nine patients were evaluated with echocardiography. No
electrocardiography or echocardiography findings that could indicate syncope were
determined. The recordings of the Holter monitoring and the results of effort test that
were applied on selected patients were normal. Ten patients were applied tilt test. Based
on the results of our evaluations, 3 (2.5%) had been previously misdiagnosed as epilepsy
instead of vazovagal syncope. The history of these patients was typical for vasovagal
syncope; hoever, the tilt test was positive in 2 patients only.

In conclusion, it was determined that some (2.5%) of the pediatric patients who
had been diagnosed with idiopathic epilepsy actually had vasovagal syncope, but had
been followed up with a misdiagnosis of epilepsy. Thus, to reduce the rate of
misdiagnosis of epilepsy, history should be taken with great care, and patients should be
more carefully evaluated based on the combination of history, results of the tilt test, and
findings of electroencephalography as well as clinical findings and symptoms. Moreover,
suspected patients should be evaluated by a pediatric neurologist and a pediatric

cardiologist in tandem.

Key words: Epilepsy, pediatrics, syncope of cardiovascular origin
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QTd Diizeltilmis QT

SSS Santral sinir sistemi

UQTS Uzun QT sendromu

VVS Vazovagal senkop
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GIRIS VE AMAC

Epilepsi, gercek ve goriiniirde gegici suur kaybimnin nonsenkopal nedenlerinden
olup, tanis1 gegici suur kaybimin klinik 6zellikleri, aile dykiisii ve elektroensefalografi
(EEG) bulgular1 birlestirilerek konulan kronik bir hastaliktir (1). Senkop, cesitli
nedenlerle serebral kan akiminin ani olarak azalmasi sonucu gelisen, postiir ve tonus
kaybiyla giden ve kendiliginden diizelen gecici biling kaybinin da eslik ettigi sik
goriilen klinik bir tablodur (2, 3). Tekrarlayan senkop epilepsiden daha yaygimndir.
Senkop prevelans1 %3-37 iken epilepsi prevelanst %0,5 dir (3). Son yillarda yapilan
calismalar senkop nedeniyle basvuran hastalarm yaklasik olarak %20’sinin epilepsi
tanis1 alarak bu sekilde tedavi edildigini gostermistir (4). Epilepsi tanist ile takip
edilerek tedavi verilen hastalarin ise % 25’1 epilepsi olmayabilir ve bunlarin arasinda
senkop sik goriilen klinik tablodur. Vazovagal senkop (VVS) ise senkopun en sik
nedenidir (5). Epilepsi tanisinin 6zellikle dykiiye dayanilarak konuluyor olmasi, taniy1
dogrulayacak kesin bir testin olmamasi veya epilepsi tanismi desteklemek i¢in
basvurulan EEG bulgularmnim, klinik bulgularin 6niinde tutulmas: yanlis tanitya neden
olabilmektedir (6, 7). ilk olarak 1983 yilinda olmak iizere, epilepsi yanlis tanisi ile takip
edilen ve son tanilar1 UQTS olan ¢ok sayida olgu sunumu bildirilmistir (8-12). Sonraki
yillarda ise bununla ilgili genis serileri igeren c¢aligma sonuglar1 literatiirde yerini
almistir (13-16). Bunun disinda ventrikiiler tagikardi (17, 18), supraventrikiiler tagikardi
(19), atrioventrikiiler tam blok (20,21), siniis nod disfonksiyonu (22), gibi nedenlerle
meydana gelen senkoplar da yanlis olarak epilepsi tanisi alabilmektedir.

Epilepsi yanlis tanis1 ile takip edilen bir hastaya, aritmojenik 6zelligi olan
antiepileptik ilaglarmm verilmesinin neden olabilecegi riskler yanisira, epilepsi
tedavisinin hasta tizerindeki psikososyal ve lilke ekonomisi iizerindeki olumsuz etkisi
gdz Oniline alindiginda, dogru epilepsi tanist1 gin gectikce daha ¢ok Onem
kazanmaktadir.

Bu bilgilerden yola ¢ikarak, ¢ocuk noroloji poliklinigimizde vazovagal senkop

ve kardiyovaskiiler nedenli yanlis epilepsi tan1 oranini arastirmak istedik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gergek veya Goriiniirde Gegici Suur Kaybi:

Cocukluk c¢agmin onemli sorunlarindandir. Cocukluk ¢aginda, gercek veya
goriiniirde gecici suur kaybinin en sik nedeni senkoptur. Senkop, c¢esitli nedenlerle
serebral kan akimimnin ani olarak azalmasi sonucu gelisen, postiir ve tonus kaybiyla
giden, kendiliginden diizelen gegici suur kaybimna yol acan ve sik goriilen klinik bir
tablodur (2, 3, 23). Senkop nedenleri; sinirsel aracilikli senkop, ortostatik hipotansiyon,
kardiyak aritmiler, yapisal kardiyak hastaliklar, kardiyopulmoner hastaliklar ve
serebrovaskiiler hastaliklar olarak siralanabilir. Nonsenkopal durumlarda ise serebral
hipoperfiizyon olmaksizin gegici suur kaybi gelistigi bilinmektedir. Suurda herhangi bir
bozulma olmaksizin senkopu taklit eden bozukluklar (psikojenik pseudosenkop, karotid
kaynakli gecici iskemik ataklar vb) ve kismi veya tam suur kaybi ile birlikte olan diger
bozukluklar (metabolik bozukluklar, epilepsi, zehirlenmeler, vertebro baziler gecici
iskemik atak vb ) gercek veya goriiniirde gegici suur kaybmin nonsenkopal
nedenlerindendir. Non-senkopal durumlar, yanliglikla senkop olarak
degerlendirilebilirler (23).

Tablo 1°de gercek veya goriinlirde gegici suur kaybir sebepleri ve Tablo 2’de

non-senkopal atak sebepleri siralanmistir (23)



Tablo 1. Gercek veva goriiniirde gecici suur kavbi sebepleri

A. Senkop sebepleri
a. Sinirsel-aracilikli (refleks)
b. Ortostatik hipotansiyon
c. Birincil neden olarak kardiyak aritmiler
d. Yapisal kardiyak veya kardiyopulmoner hastaliklar
e. Serebrovaskiiler
B. Non-senkopal sebepler
a. Suurda herhangi bir bozulma olmaksizin senkopu taklit eden bozukluklar

b. Parsiyel veya tam suur kaybi ile birlikte olan bozukluklar



Tablo 2. Non-senkopal atak sebepleri (siklikla senkop olarak vanhs tani alirlar)

A. Suurda belirgin bozulma olmayan bozukluklar
a. Diismeler
b. Kataplaksi
c. Diisme ataklar1
d. Psikojenik pseudo-senkop
e. Karotid kaynakli gegici iskemik ataklar

B. Kismi veya tam suur kaybi ile birlikte olan bozukluklar

a. Metabolik bozukluklar(hipoglisemi, hipoksi, hipokapni beraber olan
hiperventilasyon)

b. Epilepsi

c. Zehirlenmeler

d. Vertebro-baziler gegici iskemik ataklar



2.2. Senkop

2.2.1. Tanmm: Cesitli nedenlerle serebral kan akiminin ani olarak azalmasi
sonucu gelisen, postiir ve tonus kaybiyla giden, kendiliginden diizelen gecici biling
kaybma yol agan ve sik goriilen klinik bir tablodur (2, 3). Senkopun temel nedeni gecici
ve yaygin serebral hipoperfliizyondur. Senkopun bazi formlarinda, 6ncesinde senkop
gelisebilecegini telkin eden bas donmesi, bulanti, terleme, halsizlik, gorsel degisiklikler
gibi semptomlardan olusan bir donem (presenkop) olabilir. Ancak ¢cogu kez biling kaybi1
uyart olmadan meydana gelmektedir. Genelikle senkop ataklar1 kisa siirelidir.
Vazovagal senkopta biling kaybi genelikle 20 saniyeden daha uzun degildir.
Addlesanlarda yapilan videometrik bir ¢alismada, kisa siireli 56 atakta presenkop
olugsmadan senkop gelistigi, senkop siiresinin ortalama 12 saniye oldugu ve %90’inda
myoklonik kasilma gerceklestigi goriilmiistiir (24). Nadiren senkop siiresinin uzamasi
durumunda senkop ile biling kaybma neden olan diger sebepler arasinda ayirici tani

yapmak giiglesir (25).

2.2.2. Epidemiyoloji: Senkop, toplumda medikal, sosyal ve ekonomik yonden
onemli bir problemdir. Amerika Birlesik Devletlerinde her yil 1 milyon insan senkop
nedeniyle arastirilmaktadir (26). Yapilan calismalarda acil servise basvuru nedenlerinin
%3-5"1nin gegici suur kayb1 oldugu gosterilmistir (23, 27). Cocukluk ¢aginda senkop
goriilme siklig1 yaklasik % 15 olarak bildirilmistir (23, 28, 29).

2.2.3. Patofizyoloji: Senkop, etyolojisinde cesitli nedenler olan ve degisik
patofizyolojik mekanizmalara bagl olarak gelisen ve heniiz tam anlagilamamis 6nemli
bir problemdir. Fizyolojik olaylardan yasami tehdit eden ciddi hastaliklara kadar pek
cok neden senkopa yol agmaktadir (30).

Suuru agik tutmak i¢in gerekli serebral kan akim orani 50-60ml/100gr
doku/dakikadir. Bu istirahattaki kalp debisinin %12-15"ine tekabiil etmektedir (31).
Kalp debisi bradiaritmi, tasiaritmi, kapak hastaliklar1 ve vendz doniisiin azalmasina
neden olan durumlarda (periferik vaskiiler rezistansin azalmasi, yaygin vazodilatasyon,
arteriyal kan basmncindaki azalma) azalir. Kalp debisini azaltan herhangi bir neden

sistemik arteriyal kan basincin azalmasina ve dolayisiyla serebral hipoperflizyona neden



olur. Serebral hipoperfiizyon ise senkop ile sonuglanir. Ortostatik noropatili ve
vazoaktif ila¢ kullanan hastalarda vaskiiler rezistansin artabilme kapasitesi bozulur ve
bu hastalar ayaga kalktiklarinda, ortostatik hipotansiyon ve senkop gelisir (32). Ayrica
serebral vaskiiler rezistanstaki anormal yiikseklik serebral hipoperflizyona neden olur ve

senkop ile sonuglanir. Bunun nedeni ise genellikle diisiik karbondioksit basincidir (33).

2.3.Etiyolojiye gore senkopal simiflama:

Senkopun ger¢ek veya goriiniirde gecici suur kaybi ile giden non-senkopal
durumlardan ayirici tanisi1 yapilmalidir. Dikkatli anamnez ayirici tani agisindan
onemlidir (3, 23).

Tablo 3’de senkop sebepleri, Tablo 4’de spesifik senkop nedenlerini diisiindiiren

ozellikler siralanmistir (23).



Tablo 3. Senkop sebepleri

A. Sinirsel aracilikli (reflex)
a. Vazovagal senkop (VVS)
Klasik
Klasik olmayan
b. Karotid siniis senkopu
¢. Durumsal senkop
Akut kanama
Oksiiriik, hapsurma
Gastrointestinal uyar1 (yutkunma, defekasyon, visseral agr1)
Isitme (iseme sonrast)
Yemek sonrasi
Digerleri (agirlik kaldirma, agir enstriiman galma)
d. Gastrofarengeal nevralji
B. Ortostatik hipotansiyon
a. Otonom bozukluk
Primer otonom bozukluk sendromlari (saf otonom bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonom
bozukluklarla birlikte olan Parkinson hastaligi)
Sekonder otonom bozukluk sendromlari (diyabetik ndropati, amiloid ndropati)
Egzersiz sonrasi
Yemek sonrasi
b. Ilag (ve alkole bagl) ortostatik senkop
¢. Voliim azalmasi
Kanama, ishal, Addison hastalig1
C. Birincil neden olarak kardiyak aritmiler
a. Sinus nod disfonksiyonu (bradikardi, tagikardi sendromunu igerir)
b. Atriyoventrikiiler iletim sistem bozukluklari
c. Proksismal supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardi
d. Kalitsal sendromu (uzun QT sendromu, Brugada sendromu)
e. Implante edilmis cihazlar (pacemaker, ICD)
f. llaca bagh proaritmi
D. Yapisal kardiyak ve kardiyopulmoner hastaliklar
a. Obstriiktif valviiler kalp hastaliklar
b. Akut myokard infarktiisii/iskemi
c. Obstriitif kardiyomiyopati
d. Atriyal miksoma
e. Akut aort diseksiyonu
f. Perikard hastaliklari/tamponat
g. Pulmoner emboli/pulmoner hipertansiyon
E. Serebrovaskiiler

Vaskiiler ¢alma sendromu



Tablo 4. Spesifik senkop nedenlerini diisiindiiren ozellikler

A. Sinirsel aracilikli (reflex) senkop

a. Kalp hastaliginin olmamasi

b. Senkop hikayesinin uzun olmasi

c. Uzun siireli ayakta kalma, kalabalik, sicak yerler
d. Senkopla birlikte bulant1 ve kusma varhigi

e. Yemek sirasinda ve yemegin emilim fazinda
f. Belirli durumlarda ortaya ¢ikmasi
g. Basi dondiirlince veya karotid siniise basi1 (tiimorler, tras, sik1 boyunluklar da
oldugu gibi)
B. Ortostatik hipotansiyona bagli senkop
a. Otonom noropati veya Parkinson varligi
b. Hipotansiyona neden olan ilacin baslanmasi veya doz degisimi ile yakin iligki
c. Ozellikle kalabalik ve sicak yerlerde uzun siireli ayakta kalma
d. Ayaga kalkinca
e. Egzersiz sonrasi
C. Kardiyak senkop
a. Ciddi yapisal kalp hastaligi varligi
b. Efor sirasinda veya supin pozisyonda
c. Oncesinde garpint1 varlig1 veya sirasinda gogiis agris1 varligi
d. Ailede ani 6liim 6ykiisii
D. Serebro vaskiiler senkop
a. Kol egzersizi ile

b. Iki kol arasinda basing farki veya nabiz farki



2.3.1. Vazovagal senkop (VVS)

Norokardiyojenik senkop olarak da tanimlanan VVS, en sik goriilen senkop
tipidir. Senkop nedeniyle arastirilan hastalarin %40’1 VVS tanis1 alirlar (26, 34).
Yapilan bir calismada senkop nedeniyle miiracaat edenlerin %57 sinde sebep
bulunabilmistir ve bunlarin %76’sinda yani tiim senkoplu hastalarin %30 unda ndral
reflex mekanizmalarin neden oldugu tespit edilmistir (35). Otonomik kardiyovaskiiler
sistemin asir1 duyarlhiligina bagh gelisen VVS hayati tehdit edici sonuglar1 olmasa da,
kisinin psikososyal ve hayat kalitesini olumsuz yonde etkiler. Ayrica diger senkop
nedenleri ile karisabileceginden, taninmasinda ozellik tasiyan ve ilk akla gelmesi
gereken senkop nedenidir. Adolesanlarda daha sik goriiliir ve yas ilerledikce siklig
azalarak kaybolur (23).

Santral sinir sisteminin komplex afferent uyaranlar1 ile kalp ve vaskiiler
yapilarin efferent modiilasyonu kan basincinin fizyolojik kontroliinii saglar (36, 37).
Normal arteriyel kan basinci, karotid siniis ve arkus aortada yerlesmis baroreseptorlerce
denetlenerek saglanir. Afferent sinyaller, arkus aortada vagus ve karotid siniisten
glossofarengeal sinir vasitasiyla tasmir. Kardiyak sistol sonrasi bu vaskiiler yapilarin
gerilmesi, beyin sapinda niikleus solitariusta sonlanan afferent sinirlerin bosalimlarina
neden olur. Boylece efferent sempatik yol inhibe olur, efferent vagal uyaran aktiflesir.
Arteriyel kan basincinin azalmasi ise sempatik uyaranlarin artmasina, vagal uyaranlarin
azalmasina sebep olur (38).

Kalp duvarlar1 ve intratorasik damarlarda yerlesmis olan efferent sempatik yol,
baroreseptorler tarafindan da kontrol edilir ve bunlara kardiyopulmoner baroreseptorler
denir. Artmis 6n yiik bu reseptorleri uyarir ve sempatik sistemi inhibe ederken, azalmis
on ylik ise sempatik sistemi aktive eder. Bu reseptorler icin diger bir 6nemli faktor ise
kalbin inotropik durumudur (39). Ayaga kalkma bu otonomik siklusu faaliyete gegirir.
Alt ekstremitedeki asir1 vendz gbllenme intravaskiiler voliimiin azalmasina neden olur.
Boylece reseptordeki afferent ndral aktivite baskilanir, sempatik tonus artar ve kan
basinci normal aralikta tutulur (30, 40).

Patofizyolojisi heniiz tam olarak aciklanamamakla birlikte VVS olusumu
Bezold-Jarisch refleksine baglanmaktadir. Sonu¢ olarak Bezold-Jarish refleksi

tariflenen negatif feedback siklusunun bir sonucudur (23).
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Avyakta iken, alt ekstremitede vendz gollenmeye bagl sag ventrikiile donen kan
miktarinda azalma olur. Azalmis 6n yiik, sempatik aktivitede artisa yol acar. 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 acgar. Giiglii ventrikiiler sistolik kasilma;
sol ventrikiil arka ve alt duvarinda daha yogun bulunan kardiyak mekanoreseptorler
olan C liflerinde bir uyariya yol agar. Senkopa egilimli kisilerde, C lifleri ile beyin
sapmdaki niikleus solitariusa giden uyar1 paradoksik bir reflex olusturur. Sonug olarak
sempatik aktivite baskilanir, parasempatik sistem baskin hale gecer ve buna bagli olarak
kalp hizinda yavaslama ve arteriyel kan basmcinda 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 (41, 42).

Normalde serebral perflizyon, sistemik kan basincinin genis oranlarda
degismesinde bile sabit kalmaktadir. Bu otoregiilasyon, sistemik kan basinci
degisikligine arteriyoler diizeydeki cevap ile iligkilidir. Sistemik kan basinci arttigi
zaman beyin arteriyollerinde daralma, basing azaldiginda ise arteriyollerde genisleme
meydana gelir. VVS’ta azalmis sistemik kan basincina ragmen, paradoksik olarak
arteriyollerde daralma olustugu tespit edilmistir. Bu bulgu senkopta beyin duvarindaki
rezitansin 6nemli rol oynadigin1 gostermektedir (43, 44).

Genis Olciide kabul goren Bezold-Jarisch refleksi yaninda, iizerinde cesitli
calismalarin yapildig1 baska mekanizmalar da s6z konusudur. Ortotropik kalp nakli
yapilan hastalarda uygulanan tilt testi sonucunda VVS gelismistir. VVS sirasinda
bradikardi goriilmeden vazodepresor yanit izlenmistir. Bradikardinin goériilmemesi,
ameliyata bagli denervasyonun kardiyak afferent-efferent iletimi engelledigini
diistindiirtir. Bradikardinin olusmamas1 saf vazodepresor yanit ile olusan VVS’u
gosterebilir (45, 46). Limbik sistemin uyarisiyla vazovagal reaksiyon olusturabilmistir
ki bu gozlem, insanlarda kan gérme ve asir1 emosyonlarda olusan VVS’u agiklar
ozelliktedir (47).

Son zamanlarda yapilan calismalar, santral mekanizmalarin VVS olusumunda
onemli rollerinin oldugunu desteklemektedir. Endojen opioid ve serotonin gibi ajanlar

vazodepresOr cevapta Onemli rol oynamaktadirlar (48, 49).
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VVS tanis1 detayli ve dikkatli bir sekilde alinmis anamnez ile konulur. VVS dis1
sebepler ve alta yatan organik kalp hastalig1 varligi arastirilmalidir. Epizodlarmm siiresi
ve karakteri sorgulanmali; baslatan sebepler arastirilmali; angina, sirt agrisi, dispne gibi
sikayetler sorulmali; yiyecekler, alkol ve ilaglarla iliski aranmali; egzersiz, postiir,
emosyonel durumun episodlarla iligkisi aranmali; episodlarin sayisi, sikligr ve
zamanlamas1 sorulmali; prodromal semptomlar irdelenmeli; senkoptan hemen sonraki
durum ve semptomlar sorulmali; eslik eden diger sistem hastaliklar1 ve kardiyak
hastaliklar arastirilmali; kullanilan ilaglar 6grenilmeli; senkop ve ani 6lim yoniinden
aile hikayesi arastirilmalidir. Anamnezde prodromal semptomlarin varligit VVS lehine
yorumlanmalidir. VVS kisa siirelidir, kendiliginden diizelen biling kayb1 eslik eder,
genellikle travma ve nobet goriilmez. Ataklar sik tekrarlama egiliminde degildir (50).

Klasik VVS olarak tanimlanan klinik tabloda, kisi bayilmadan kisa bir siire dnce
bayilacagini hisseder ve bayilma sirasinda siklikla ayaktadir. Bas donmesi, halsizlik,
solukluk, g6z kararmasi, terleme, mide bulantisi, bulant1 gibi prodromal semptomlar
mevcuttur. Genellikle vazovagal senkop benign bir tablo olmasma ragmen nadiren
bayilma esnasinda kardiyak asistol ve nobet goriilebilir. Prodrom donemi kisa olan
veya prodrom donemi olmayan, baslatan sebep tespit edilemeyen, bradikardi ve
asistolinin eslik ettigi, travma ihtimali yiiksek olan durumlara non-klasik VVS denir
(51).

Senkop; egzersiz sirasinda meydana geldiyse, presenkop bulgular1 olmaksizin
senkop gelisiyorsa, VVS’a uymayan atipik bir bayilma tarif ediliyorsa, dncesinde gégiis
agrisi, carpint1 gibi sikayetler ve fizik muayenede kardiyovaskiiler sistem hastaligi
disiindiiren bulgular1 varsa, VVS olma ihtimali diisiiktiir. Hastanin kardiyovaskiiler
hastaliklar yoniinden yeniden degerlendirilmesi gerekir (30, 52).

Idrar ve gaita inkontinansi varsa ve postiktal ddnem tarif ediliyorsa diger senkop
nedenlerinden epileptik nobet akla gelmelidir (30, 52).

Vazovagal senkop sik karsilagilan bir durum olmasina ragmen nadiren tedavi
gerektirir. Prodromal sikayetler varsa ve ataklar sik olarak tekrar etmiyorsa genellikle
farmakolojik tedavi dnerilmez. Bu hastalara uzun siire ayakta hareketsiz kalmamalari,
senkop atagmi tetikleyen durumlardan kac¢mmalar1 anlatilmalhidir. Sicak havalarda

yeterli sivi ve tuz alimi 6nerilmelidir.
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VVS tanist konulmus hastanin ve yakinlarinin Oncelikle hastalik hakkinda
bilgilendirilmeleri gerekir. Tetikleyici sebepler ve klinik gidisi hakkinda bilgi vermek
kisiyi ve yakilarini rahatlatacaktir. Hastada prodromal bulgular gelisirse sirt iistii yatip
ve ayaklarmi kalbinden yukari seviyeye kaldirarak senkop atagini engelleyebilecegi
anlatilmalidir. Genellikle farmakolojik tedavi verilmeksizin egitim ve tavsiyeler yeterli
olmaktadir (53, 54).

Tedaviyi yonlendirmede, Oncelikle senkop atagi tekrarlama olasiligi yiliksek
hastalar1 belirlemek esastir. Tekrarlama olasilig1 yiiksek olanlar ise kisa siire igerisinde
sik senkop gegirenler, hikayelerinde alt1 veya daha fazla atak tanimlayanlar ve tilt test
sirasinda senkop gelisenlerdir. Tilt testi sirasinda asistolik duraklama olmasi senkop
tekrar1 acisindan artmis risk kabul edilmemektedir. Tekrarlama olasilig1 yiiksek bu grup
hastalara ila¢ tedavisi Onerilebilir. Beta blokerler, antikolinerjik ajanlar, dizopiramid,
adenozin reseptor blokerleri, selektif seratonin geri alim inhibitdrleri, alfa adrenerjik
agonistler, minerolokortikoidler tedavi secenekleri arasinda sayilabilir (55).

Beta bloker ya da fludrokortizon baslangi¢ ilaci olarak segilebilir. Tedavi
etkinligini degerlendirmede senkop ataklarinin presenkop haline doniismesi iyi gosterge
olarak kabul edilebilir. Amac senkop ataklarinin Onlenmesi ya da sikliginin
azaltilmasidir. Kullanilan tiim ilaglar yan etkileri acisindan degerlendirilmelidir. Eger
hastada yaralanma riski yoksa tedaviye 12 ay devam edip, ilag¢ kesilebilir. Tedavi bitip
ilaglarin kesilmesinden sonra, genellikle semptomlar tekrar gézlenmemektedir (56).

Beta blokerler, VVS’un 6nlenmesinde yaygin olarak kullanilan ila¢ grubudur.
Etki mekanizmasi tam olarak anlasilmamis olmakla birlikte kardiyak kontraktiliteyi ve
kardiyak mekanoreseptorlerin uyarilma diizeyini azaltarak etkilerini olusturduklar
tahmin edilmektedir (55). Tedavideki basarilar1 %60-70 civarindadir. Beta blokerlerin
yan etkileri ise yorgunluk, depresyon, bradikardi, bronkospazm ve AV iletim
bozukluklaridir. Astim bronsiale ve kalp yetersizliginde kontrendikedir (57).
Fludrokortizon tedavisi bobrekten sodyum geri alimimi arttirrp, kan hacmini yiikseltir.
Bunun yaninda baroreseptor duyarliligini da etkiler ve sempatik aktiviteyi azaltir (43,
58). Midodrine (alfa-1 adrenerjik agonist), se¢ici alfa-1 adrenerjik reseptor agonistidir.
Reflex hipotansiyon ve bradikardiden koruyucu etkisinden yararlanmak i¢in kullanilir
(57, 58). Selektif seratonin geri alim inhibitorleri (paroksetin, fluoksetin ve sertralin)

sinaptik aralikta serotonin geri alimini1 Onleyerek, zamanla postsinaptik reseptor
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yogunlugunda azalmaya yol agarlar. Daha 6nce terapotik ajanlar denendigi halde cevap
almamayan hastalarda denenmis ve basarili bulunmustur (59). Disopramid, negatif
inotropik ve antikolinerjik etki ile paradoksik refleksin olusumunu onler. VVS
tedavisinde genellikle ilk tercih edilen ilaglar arasinda degildir (43). Antikolinerjik
ilaclar (skopalamin, propantheline) ile ilgili sonuclar celiskilidir. Senkop sirasinda
bradikardi olusursa tedaviye eklenebilir (55). Oral teofilin, hipotansiyon ve
bradikardiden sorumlu bir mediyator olan adenozini bloke ederek, VVS 6nlemede etkin
olabilecegi vurgulanmaktadir (53, 55). Bir beta bloker olan metoprolol ile santral
mekanoreseptor inhibisyonu ve negatif inotropik etkisi olan kalsiyum kanal blokeri
verapamilin tedavi edici etkisi karsilastirilmis ve metoprolol daha etkili bulunmustur
(60). Giiglii postsinaptik alfa reseptor stimiilatorii olan fenilefrinin, periferik vaskiiler
direnci artirarak vazovagal senkopu Onledigi gosterilmistir (61).

Kalp pili uygulamas: ancak ilaglarn etkisiz kaldig1 hastalarda tavsiye
edilmektedir. Ozellikle kardiyoinhibitor komponentli hastalarda yararh oldugu izlenimi
mevcuttur (53, 55).

Vazovagal senkop tanili hastalarin, orta ve uzun donem takibi ile yapilan
calismalarda, hastalarin ¢cogunun senkop ataklarinin zamanla azaldigi goriilmiistiir.
Sheldon ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, tilt testiyle VVS tanis1 konmus ve ilag
tedavisi verilmemis 101 hasta 3 yi1l boyunca takip edilmis, zamanla tekrarlayan senkop
ataklarinin yiizdesinin azaldigi gosterilmistir. Bu sonug ila¢ tedavisinin etkinligini
tartigmaya acik hale getirmektedir (62). Yapilan baska bir calismada beta bloker
baslanan 14 hasta ile ilagsiz olarak takip edilen 15 hasta karsilastirilmis ve her iki grupta
da zamanla klinik semptomlarin dustiigli, ila¢ tedavisi alan hastalarda senkop ve

presenkop sikayetlerinin daha anlamli olarak azaldig1 gdsterilmistir (63).
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2.3.2. Kardiyovaskiiler senkop

2.3.2.a. Yapisal kardiyak senkop

Primer kardiyak senkopun en sik rastlanan sebebi, kanin sag veya sol
ventrikiilden c¢ikisini engelleyen bir darhiga bagli kardiyak debinin diismesidir.
Hipertrofik kardiyomyopati, aort stenozu ve pulmoner stenoz primer kardiyak senkop
nedenleri arasinda sayilabilir (53).

Kongenital veya edinsel aort veya pulmoner stenozda senkop kot klinik gidisi
gosterir. Aort veya pulmoner stenoz iyi bir fizik muayene ile kolaylikla tanimnabilir.
Egzersiz sirasinda gogiis agrisinin ve biling kaybinin olmasi bu hastaliklarda goriilen
senkopun karakteristik Ozellikleridir. Biling kayb1 kisa siirede ve tamamen
diizelmektedir. Eger senkop, ileri derecedeki darlik sonucu gelisen myokardiyal
disfonksiyona veya aritmiye sekonder gelisiyorsa biling kaybinin siiresi uzayabilir. Bazi
hastalarda ise senkop veya ani 6liim ortaya ¢ikincaya kadar hi¢bir yakinma olmayabilir
(30, 51, 52, 55).

Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger sendromunda, pulmoner arterde
darlik olmadig1 halde artmis pulmoner arter basinci nedeniyle sag ventrikiil yetersizligi
gelisir. Bu hastalarda senkop veya ani 6liim gelisebilir (30, 52, 53, 55).

Miyokard fonksiyon bozuklugu kardiyak atimi diisiiren en 6nemli nedendir.
Basta miyokardit ve kardiyomyopatiler olmak iizere ¢esitli etkenler miyokard fonksiyon
bozukluguna neden olabilirler. Eriskinde miyokard fonksiyon bozuklugu yapan en sik
neden miyokard enfarktiisii iken ¢ocuklarda koroner arter anomalileri, Kawasaki
hastaligi nadir sebepler arasinda sayilabilir. Ayrica koroner kanlanmanin azalmasina
neden olan agwr aort darligi ve aort yetersizligi gibi hastaliklar da miyokard
fonksiyonlarmi bozarak senkop gelisimine katkida bulunabilmektedir (30, 52, 55).

Fallot tetrolojisi, trikiispit atrezisi, biiyiik arterlerin transpozisyonu gibi
durumlarda efor ile iligkili hipersiyanotik ndbetler goriiliir. Agir hipoksi sonucu beyin
oksijenizasyonu bozulur ve biling kayb1 ile sonuglanir. Hipersiyanotik nobet sirasinda
hastanin nobetten c¢ikarilabilmesi icin dizlerin karma dogru c¢ekilmesi, oksijen
inhalasyonu, bikarbonat, morfin siilfat, propranolol gibi ilaglarn verilmesi

gerekmektedir (53).
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Kanin sol atriumdan sol ventrikiile ge¢mesini engelleyerek kalp debisinin
diismesine neden olan kapak yetersizlikleri, protez kapak fonksiyon bozukluklar1 ve

atriyal miksoma senkopa yol acabilir (51, 53).

2.3.2.b. Aritmiye sekonder senkoplar

Yapisal kalp hastalig1 olmayan kisilerde aritmiye sekonder senkop nadir goriiliir.
Sinlis bradikardisi, nodal bradikardi, atriyoventrikiiler tam blok, atrial flatter,
supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler tasikardi gibi aritmilerde, kalp debisinin
azalmasina bagli serebral hipoperfiizyon ve senkop gelisir.

Uzun QT sendromu; idiyopatik, iatrojenik ve kongenital nedenlerle ortaya
cikabilen ventrikiiler repolarizasyon bozuklugu ile karakterize ve kompleks ventrikiiler
aritmi ve Torsades de Pointes (TdP) ile birlikte ani kardiyak 6lime neden olan bir
hastaliktir (64). Prevelanst 1:5.000-10.000 olmakla birlikte gercekte daha sik oldugu
disiiniilmektedir. Klinik belirtiler bas donmesinden, senkop ve ndbet benzeri tablolara
ve hatta ani 6liime kadar degisebilen genis bir araliktadir. Ana belirti senkoptur. Cocuk
ve geng eriskinlerde ani kardiyak 6liim nedenleri arasindadir (65). Karakteristik aritmi
"Torsade de Pointes" ventrikiiler tasikardisidir (66). Ik olarak 1956 yilinda Meissner
tarafindan tanimmlanmistir. 1957 yilinda ise Anton Jervell ve Fred Lange-Nielsen
tarafindan 10 cocuklu Norvegli bir ailenin egzersiz ve heyecan swrasinda tekrarlayan
senkoplar1 ve sagirligi olan 4 liyesinde bildirilmistir. Romano 1963, Ward 1964 yilinda
isitmesi normal olup otosomal dominant kalitimla gecis gosteren klinik sendromlari
tanimlamistir. Hastalarin %99°u Romano-Ward varyantidir (65). Jervell Lange-Nielsen
varyant1 ise otozomal resesif kalitim ile gegis gosterir ve bunlara siklikla sagirlik eslik
etmektedir. UQTS’nda EKG’de QT intervali (OTc=QT/VRR) erkeklerde 450 msn,
kadinlarda ise 460 msn’den uzundur. QT intervalinin kadinlarda 480 msn ve erkeklerde
470 msn olmas1 diger faktorlerin yoklugunda tek basmna tant koydurucudur. QT
intervalini uzatan ila¢ kullanimi (terfenadin, astemizol, loratidin, klorpromazin,
haloperidol,  nortriptilin, amitriptilin, fluoksetin, ertiromisin, klaritromisin,
levofloksasin, moxifloksasin, sisaprid, ketkanazol ve kinidin, disopramid, sotalol,
amiodaron gibi antiaritmik ilaclar) ve elektrolit dengesizligi (hipopotasemi,
hipomagnezemi, hipokalsemi) UQTS’na bagli senkopa neden olabilir (65, 67, 68).

Oncelikle TdP gdzlendiginde bir ilag etkilesimi diisiiniilerek aritmonojenik potansiyeli
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olan ilaclar kesilmelidir. Hipopoatasemi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi elektrolit
bozukluklar1 tedavi edilmelidir (67). Hastalar, ataklar arasinda tamamen normaldir.
Dikkatli anamnez alinmadiginda, siklikla epileptik nobetlerle karigabilir ve taninin
gecikmesi hayat1 tehtid eden durumlara neden olabilir. Senkop, nobet ve diismesi
olanlarda siliphenilmezse siklikla goézden kacabilir. UQTS’nun %71 olan yiiksek
mortalite oranit propranolol gibi bir beta bloker tedavi verilmesi ile %7’lere kadar
diismektedir (53).

Uzun QT, VI1-V3 derivasyonlarinda ST-segment elevasyonu ile iliskili
ventrikiiler fibrilasyon ve ani kardiyak oliimle karakterize olan Brugada sendromunda
genellikle aritmik olay ilk olarak 22-65 yaslarinda goriiliir. Brugada sendromunda
SCNSA voltaj bagimli sodyum kanalinda mutasyon saptanmis olup, yapilan ¢alismalar
altta yatan mekanizmada, sodyum kanal mutasyonu ile birlikte kalsiyum kanal
mutasyonlarmin da rol oynadig1 olasilifin1 kuvvetlendirmektedir. Hastalarin %22’sinde
ailede senkop Oykiisii, ventrikiiler fibrilasyon ve kardiyak kaynakli ani 6liim hikayesi
mevcuttur (69).

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi, yapisal bir kalp hastalig1 olmayan kisilerde
sag ventrikiilde displazi olmasi nedeniyle tekrarlayan ventrikiiler tasikardi ve senkop
ataklarma neden olabilir. Ozellikle egzersizle ortaya ¢ikan sol dal blogu paterni olan
ventrikiiler tasikardili hastalarda akla getirilmelidir. Ekokardiyografi bulgular1 normal
olan bu hastalara yapilan anjiografide, sag ventrikiil ¢ikis yolunda diizensizlik tespit
edilebilir. Tedavide antiaritmik ila¢lar kullanilmaktadir (52).

Wolff Parkinson White sendromunda, supraventrikiiler tasikardi ve senkop
ataklar1 goriilebilir. Hastalarda genellikle senkop dncesinde carpint1 hikayesi mevcuttur.
EKG’de, kisa PR aralig1 ve ventrikiiler preeksitasyonu destekleyen delta dalgasinin
varlig1 tan1 koydurucudur (52).

Hipopotasemi, hipoglisemi, hiperkalsemi gibi metabolik bozukluklar ve
sempatomimetik ilaglar aritmiye bagli senkopa neden olabilmektedir (34, 53).
Cocuklarda kongenital veya kazanilmis yapisal kalp hastaliklar1 aritmiye ve senkopa yol
acan en dnemli nedenlerdir.

Konjestif kardiyomiyopatiye bagli olarak siniis bradikardisi, atrial flatter,
ventrikiiler tasikardi gelisebilir. Endokardit ve myokarditli hastada bradikardi,

atriyoventrikiiler blok ve ventrikiiler tagikardi gelisebilecegi gibi mitral valv prolapsusu
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ve hipertrofik kardiyomyopatide, ventrikiiler tasikardi en 6nemli problem olabilir.
Mitral stenoz, mitral yetersizlik, Ebstein anomalisi gibi durumlar atrial fibrilasyon i¢in
ciddi risk olusturmaktadir. Diizeltilmis biiytik arterlerin transpozisyonu gibi postoperatif
kongenital kalp hastaliklarinda hemen her tiirli aritmi ve bunlara bagli senkop
gortilebilir (30, 52, 53).

Hasta sinlis sendromu, ozellikle kongenital kalp hastaligi olan veya atrial
miidehale yapilmis hastalarda, senkopa ve ani 6liime neden olabilmektedir. Genellikle
senkop ani ve kisa siirelidir. Ciddi bradikardi gelismesi durumunda kalp pili takilabilir
(30, 52, 53, 55).

Genellikle atrial miidahaleden sonra sik goriilen atrial aritmiler, hizli ventrikiil
cevapl atrial fibrilasyon veya flattera neden olarak senkopa yol agabilir (55).

Atriyoventrikiiler ileti bozukluklarmin c¢ogunda goriilen Mobitz tip-1
(Wenckebach) 2. derece AV blok, genellikle tedavi gerektirmeyen aritmi tipidir. Diger
yandan Mobitz tip-2 2. derece AV blok, daha kétii prognozludur, AV tam blogun
habercisi olabilir. AV tam blok, senkop ile sonuglanabilir ve olusan tabloya Adams-
Stokes sendromu denir. Bu sendrom kardiyak ritimdeki ani bozukluga bagli akut
serebral iskemi olarak tanimlanabilir. Bas agrisi, halsizlik, bas donmesi gibi miiphem
klinik bulgulara neden olabilecegi gibi, nobetin de eslik edebilecegi suur kaybi
goriilebilir. Epileptik nobetler ile aywrimin1 yapmak gilic olabilir. Cocuklarda AV tam
blokun en sik nedeni, ge¢irilmis kalp ameliyatlaridir. AV tam blokun tedavisinde kalp
pili hayat kurtarici olabilir (52, 53).

Hipertrofik kardiyomyopati ve diger sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklar1 gibi
yapisal kalp hastaligi zemininde gelisen ventrikiiler aritmiler, senkop ve ani 6lim

sebeplerinin basinda gelmektedir (52, 55).

2.3.2.c. Vaskiiler senkoplar

Ortostatik senkop, daha c¢ok eriskinlerde goriilen bir senkop nedenidir. Uzun
siire ayakta durmaya kars1 verilen normal cevap, periferik arter ve venlerde daralma
olmasi ile periferik vaskiiler direncin ve kalp atiminin artmasidir. Ortostatik senkopta
bir veya daha fazla kompanzasyon mekanizmasinda bozukluk vardwr. Tiim senkoplar
arasinda goriilme siklig1 %4-12 kadar olan ortostatik senkop; otonomik sinir sistemini

etkileyen diyabetik noropati, amiloidoz, pernisiyoz anemi, spinal kord lezyonlari,
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siringomiyeli, tabes dorsalis ve Addison gibi hastaliklara eslik edebilir. Vazovagal
senkopun aksine belirgin prodrom donemi yoktur. Bayilma siiresi vazovagal senkoptan
daha uzundur. Genellikle kisi ayaga kalktiktan saniyeler veya 1-2 dakika kadar sonra
meydana gelir. Ortostatik hipotansiyonda hastanin sikayet aninda bakilan kan basinci
degerlerine gore 10 dakika ayakta bekledikten sonra bakilan sistolik kan basinci
degerinde 20 mmHg ve diastolik kan basincinda 10 mmHg diisiis olmas1 beklenir (55,
70, 71).

Serebrovaskiiler =~ senkop,  karotid  sinilis  biflirkasyonunda  bulunan
baroreseptorlerin uyarilmasi sonucunda gelisir. Karotid siniis hipersensitivitesine bagl
olarak kardioinhibitdr, vazodepresor ve serebral tip olmak iizere i tip senkop gozlenir
(72). Olgularin %80’inde sadece bradikardi veya 3 saniye yada daha uzun siiren asistoli
sonrasinda senkop goriiliir. Buna kardioinhibitor tip senkop denir. Olgularin %5-
10’unda ise bradikardi olmaksizin hipotansiyon geliserek senkop goriiliir ki, bu da
vazodepresOr tipi olusturur. Bazi olgularda ise bradikardi ve hipotansiyon
goriilmeksizin senkop gelisebilir. Bu ise serebral tip senkop olarak adlandirilir. Siklikla
aterosklerotik erigkinlerde goriilir. Beta bloker, digoksin, alfa metil dopa gibi bazi
ilaclar da karotis sinus hipersensitivitesini arttirabilir (55, 73).

Siddetli oksiiriik, defekasyon ve miksiyon sonrasi senkop goriilebilir (51, 55,

74).

2.3.3. Kardiovaskiiler sistem dis1 senkop nedenleri

Solunum sistemi hastaliklari, anemi, katilma nobeti gibi metabolik nedenlere
bagli olarak senkop gelisebilir (71).

Hiperventilasyon, gogiiste sikisma hissi nedeniyle sik ve derin soluk alip verme
ithtiyaciin gelismesi durumu olarak tanimlanabilir. Hipokapni ile sonu¢lanir. Hipokapni
gelistiginde agiz cevresi ve ellerde uyusma, kulaklarda ¢inlama olusur. Kan basinci
diiser, kalp atimi1 hizlanir ve ardindan senkop gelisir (75).

Suur kaybi ile gelen her hasta, epilepsi ve santral sinir sistemi hastaliklari
yoniinden arastirilmalidir. Suur kaybina eslik eden travma Oykiisii, prodromal donem
bulgulari, idrar-gaita inkontinansi, uzun siireli biling kaybi, tonik-klonik kasilmalar,
postiktal donemde paralizi ve konfiizyon halinin varlig1 epilepsiyi diisiindiiriir. Patolojik

EEG bulgusu epilepsi tanisin1 destekler. Vasovagal senkop ile karisabileceginden
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hastanin anamnezi dikkatli ve detayli alinmalidir. Ciddi vazovagal senkopta epilepsi
benzeri tonik-klonik kasilmalar goriilebileceginden ayiric1 tanida giigliik yasanabilir
(53). Grubb ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada hastalara tilt testi yapilirken
EEG’leri de kayit altina alinmistir. Bu hastalarin %67’sinde vazovagal senkop gelistigi
ve EEG kayitlarinda serebral hipoksi bulgularinin oldugu tespit edilmistir (43).

Vertigo, ¢ocuklarda siktir ve senkopun nadir nedenleri arasindadir. Genellikle
tam bir biling kayb1 goriilmez. Kan basinci ve kalp atimi1 normaldir (53).

Histerik nobetlerde higbir zaman yaralanma ve suur kaybi1 olmaz. Tipik olarak
hastalarin emosyonel bir problemi vardir (53).

Migren, senkopun nadir nedenleri arasindadir. Aura donmeminden sonra biling
kaybi goriilebilir (30).

Yapilan bir ¢alismada senkoplarin  %2-9’una ilaglarin  neden oldugu
gosterilmistir. Hallusinojenler, barbitiiratlar, narkotikler gibi bazi ilaclar kullanimi
gecici suur kaybiyla, ventrikiiler aritmilere yol agabilen kokain kullanimi ise senkopla
ve ani Oliimle sonuglanabilir. Kinidin gibi antiaritmik ilaclar, ileti sistemi tizerindeki

yavaslatici etkisi ile bradikardi ve senkopa neden olabilir (55).
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2.4. Senkoplu Hastanin Degerlendirilmesi

Suur kayb1 sikayeti ile bagvuran hastada dikkatli ve detayli alinmis bir anamnez
klinisyene, tanida Onemli veriler saglar (3, 23). Bu hastalarda ilk olarak, sik
rastlanmayan ancak ciddi kardiak veya norolojik bir hastalik bulunup bulunmadiginin
saptanmas1 amagclanmalidir. Oykii ve fizik muayene ile hastalarin yaklasik olarak
%45’ine tan1 konulabilmektedir. Daha sonra ise gerekli goriiliirse bazi laboratuar

testlerine bagvurulmalidir (26, 76).

2.4.1. Oykii ve Fizik muayene

Dikkatli ve detayli anamnez, ayirici tan1 acisindan dnemlidir (3, 23). Ayakta
iken senkop atagmin tarif edilmesi daha ¢ok VVS diisiindiiriirken, yatarken
gergeklesmis olmasi epileptik nobet lehine degerlendirilir. Presipitan faktorler (korku,
stres, heyecan, agri, aclik uzun siire ayakta bekleme gibi), prodromal donem bulgular:
(bag donmesi, mide bulantisi, solukluk, terleme gibi) ve pozitif aile Oykiisii VVS’ta
siktir (77). Aile oykiisiinde ani 6liim varlhig1 veya egzersiz ile iliskili senkop, obstriiktif
kalp hastaliklarimi akla getirmelidir. Senkopun ani olarak gelismesi ve herhangi bir
prodromal bulgunun olmamasi ise aritmiyi diisiindiiriir. Idrar ve gaita inkontinansi,
senkop sonrasi travma dykiisiiniin varligi, tonik klonik kasilmanin olmasi ve gecici suur
kaybinin uzun siirmesi, epilepsi tanisini diisiindiirmelidir. Senkop sonrasi semptomlar
(bulant1 ,solukluk, terleme), ila¢ alim 6ykiisti, atagin siiresi sorgulanmalidir (23, 78).

Vazovagal senkop, cocuklarda en sik goriilen senkop tipidir (%7-8). Presipitan
faktorlerin bulunmasi ile karakterizedir. Senkop sirasinda hastalar hemen daima
ayaktadir ve bulanti, terleme, solukluk, fenalik, hissi gibi otonom sinir sistemine ait
prodromal donem bulgular1t mevcuttur (28).

Dikkatli bir kardiyovaskiiler ve norolojik muayene yapilarak, kalpte tfliriim,
fokal norolojik bulgular arastirilmalidir. Periferik nabazanlar dikkatlice palpe
edilmelidir. Bununla birlikte pek c¢ok hastada ataktan veya ataklar arasinda yapilan
muayene normaldir. Yapilan bir ¢calismada anamnez ve fizik muayene ile hastalara %45

oraninda tan1 konulabildigi gosterilmistir (26, 74).
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2.4.2. Laboratuar Testleri

2.4.2.a. Tam kan sayim ve elektrolitler

Erigkinlerde yapilan ¢alismalarda bayilma sikayeti ile bagvuran hastalarda %2-3
oraninda hipoglisemi, hiponatremi gibi elektrolit dengesizligi saptanmis olup
cocuklarda bu oranin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle senkop
nedenleri arastirilirken mutlaka elektrolitler degerlendirilmelidir. Senkop nedenleri
arasinda anemi de olabileceginden, tam kan sayimmi bayilma sikayeti ile bagvuran

hastalarda yapilmalidir (76, 79).

2.4.2.b. Elektrokardiyografi (EKG)

Suur kaybi sikayeti ile basvuran her hastada EKG mutlaka goriilmelidir. EKG
ucuz ve noninvazivdir. Bu hastalarin % 5’inde anormal EKG bulgular1 tespit edilmistir
(29). Bu nedenle mutlaka EKG degerlendirmesi yapilmalidir. Spontan senkop atagi
sirasinda alman EKG kaydi kardiyak senkop tanisinda altin standartdir. Tablo 5°de
aritmik senkopu diisiindiiren EKG bozukluklar1 tanimlanmistir (3, 29).
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Tablo 5. Aritmive bagh senkopu diisiindiiren EKG bozukluklari

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 bozukluklari (QRS stiresi >0.12sn)

C. Mobitz tip] ikinci derece atriyoventrikiiler blok

D. Asemptomatik siniis bradikardisi (<50 atim/dak), sinoatriyal blok veya siniis
pause>3s (negatif kronotropik ila¢ almayan hastalarda)

E. Preeksitasyon

F. Uzun QT aralig1

G. VI1-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)

I.  Myokard infarktiisiine isaret eden Q dalgasi
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2.4.2.c. Tilt testi

Tilt testi (egik masa testi), ilk defa 1986 yilinda Kenny ve arkadaglar: tarafindan
tanimlanmis olup bu tarihten itibaren VVS tant yontemi olarak kullanilmaya
baslanmustir (76, 77). Epilepsi tanisi ile izlenmekte olup VVS siiphesi olan hastalarda
ayirici tanida tilt testi kullanilabilir. Test tolere edilebilir ve giivenlidir (23, 78-80).
Norokardiyojenik refleks mekanizmalarla olusan klinik ve hemodinamik cevabi ortaya
koymada oldukga yararhdir. Tilt testi duyarliligi %32-85 arasinda degismekle birlikte,
bu oran testin siiresini uzatarak, masanin egimini artirarak ya da ila¢ uygulanarak
arttirilabilir (50). Testin 6zgulligl ise %90 diizeyindedir (50, 81).

Tilt testi uygulamasmin baglica endikasyonlar1 ise asagida yer almaktadir:

1- Vazovagal senkop diisiindiirecek bulgularin olmasi

2- Tekrarlayan senkop ataklar1 olmasi

3- Senkop sonrasi travma 0ykiisliniin olmasi

4- Tleri tetkiklere ragmen senkop sebeplerinin agiklanamamasi

Testin uygulanmamasi gereken durumlar ise sunlardir:
1- Ciddi sol ventrikiil ¢ikis yolu tikanikligi
2- Kritik mitral darlig1
3- Ciddi koroner damar hastaligi
4- Serebrovaskuler hastalig1
5- Yaralanmaya yol agmamis tek senkop atagi gecirmis olanlar

Testin dogru sonug¢ verebilmesi i¢in testin yapildigi ortam olduk¢a onemlidir.
Test ortami sessiz, uygun sicaklikta, los 1sikla aydmlatilmis ve miimkiin olduk¢a az
malzeme bulunan bir yer olmalidir. Test Oncesi yaklasik 5-6 saatlik aclik olmalidir,
ancak sivi  alimi  kisitlanmamalidir. Test Oncesinde hasta yatar durumda
dinlendirilmelidir. Tilt masas1 elle yada elektronik olarak 90 dereceye kadar
kaldirilabilen bir masa olmalidir (82, 83).

Tilt testi i¢in degisik protokoller gelistirilmis olup heniiz tam bir fikir birligi
saglanamamistir (84). Protokol farkliligina neden olan durumlar, masanin standardize
edilememesi, provokasyon i¢in ila¢ kullanilip kullanilmamasi, testin siiresi ve tilt
acisidir. Standardize edilen durumlar ise, hastanin beta bloker, minerolokortikoid gibi
almiyor olmasi, damar yolunun agilmasi, kardiak monitorizasyonun yapilmasidir. Hasta

masaya yatirilip sikica baglanir. Intravendéz yol acilir. Monitorize edilip, EKG, kan
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basinci ve kalp hiz1 icin gereken baglantilar diizenlenir. Kalp hizi monitérden izlenirken
kan basinci eldeki tansiyon aleti ile dlgiiliir (85). Yaklasik olarak 10-30 dakika sonra
masa 60 veya 80 derecelik ac¢1 ile kaldirilir, kalp hiz1 ve kan basinci 6l¢iimlerine devam
edilerek kayit altina alinir (86). Yapilan caligmalarda 60 ile 80 derece arasinda anlamli
bir fark bulunamamistir (87). Hassas kisilerde masanin kaldirilmasi sonrasinda Bezold-
Jarisch refleksinin devreye girmesi ile test pozitiflesir. Test swrasinda hastaya goz
kararmasi, bas donmesi, fenalik hissi, bulant1 ve bayilma egilimi gibi sikayetleri sorulup
kayit altma alinir (83).

Tilt testinde testin sonucunu belirleyen en 6nemli faktor ayakta kalma stiresidir.
Ayakta kalma siiresi 10 ile 60 dakika olarak onerilmekle beraber, bazi arastirmacilar
tarafindan, slirenin dahada uzatilmasi1 savunulmaktadir (82, 84, 86). Bu nedenle ayakta
kalma siiresi uzatilarak ilagla provokasyon gereksinimi azaltilmaya calisilmaktadir (86).
Bazi arastirmacilar ise ilagla provakasyonun daha degerli oldugunu ve ayakta kalma
siiresinin uzatilmamas1 gerektigini savunur (88). Fitzpatrick ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bir ¢alismada senkop siiresi 22 ile 26 dakika arasi bulunmustur. Ilacgla
provokasyon yapilmayacaksa tilt testi siiresinin 30-45 dakika olmasi1 gerektigi
disiiniilmektedir (86). Provokasyonlu tilt testinde ila¢ olarak isoproterenol, epinefrin,
nitrogliserin, adenozin veya nitroprussid kullanilabilir (82, 84). Provakasyonlu tilt
testinde hasta tekrar yatar konuma getirilir. Isoproterenol, intravenéz bolus veya
inflizyon seklinde verilebilir. Dinlenme kalp hizinin %25 daha arttirilmasi saglandiktan
sonra, hasta tekrar 10 dakika 70 derece agida tutulur ve semptomlar gozlenir. Semptom
gelismemisse hasta tekrar yatirilir ve doz arttirilip, tekrar 10 dakika 70 derece tutulur .
Bu donemin sonunda semptom gelismemisse test sonlandirilir (89).

Test swrasinda gelisen hipotansiyon veya bradikardi sonucunda, hastanin
sikayetlerinin ortaya ¢ikmasi veya senkop gelismesi halinde test pozitif kabul edilir. Tilt
testi pozitif olan hastalar teste karsi, vazodepresor tip, miks tip ve kardiyoinhibitor tip

olmak tizere 3 tip yanit paterni gosterebilirler (83, 90, 91).
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2.4.2.c. Elektroensefalografi

Gegici suur kaybi ile bagvuran hastalar iyi sorgulanmaz ve ilk olarak EEG ile
degerlendirilirse epilepsi tanisi1 alabilirler. EEG ancak klinik olarak epileptik ndbet
diistiniilen hastalarda basvurulmasi gereken tetkiktir. EEG de patoloji tespit edilmesi

epilepsi tanisini destekler ancak tan1 koydurucu degildir (78).

2.4.2.d. Ekokardiyografi

EKO noninvazivdir ve senkop tetkikinde erken donemde uygulanmasi onerilir.
Detayli anamnez, dikkatli fizik muayene ve EKG degerlendirmesine ragmen senkop
nedeni agiklanamamis ise EKO yapilir. Egzersiz ile iligkili senkopta egzersiz testi

yapilmadan 6nce EKO yapilmalidir (29).

2.4.2.e. Holter monitorizasyonu (Ambulatuar elektrokardiografi)

Aritmi tan1 ve izleminde oldukca sik bagvurulan bir yontemdir. Anormal EKG
bulgularinin olmasi, kardiyak aritmiye bagli senkop epizodunun tarif edilmesi ve aile
Oykiisiinde ani, agiklanamayan erken 6liim olmasi ambulatuar EKG endikasyonudur.
Gegcici suur kaybr sirasinda alinan EKG kaydi kardiyak senkop tanisinda altin standarttir
(3, 29). Holter monitorizasyonu, gogiise baglanan elektrotlar sayesinde hastanin giinliik
yasantist sirasindaki kalp atimlarmi yirmidort saat boyunca kaydeden bir kayit sistemi
aracilig1 ile yapilmaktadir. Monitorizasyonun siiresinin uzun olmasi standart EKG’ye
gore aritmi yakalama sansini belirgin 6l¢iide arttrmaktadir. Holter monitorizasyonu
uygulanan hastalardan giinboyu yasadiklar1 aktiviteler, semptomlar ve kullanilan
ilaclarla ilgili not tutmalari istenir ve semptomlarin oldugu déonemde EKG’de patolojik
bulgu olup olmadigi degerlendirilir (26). Normal c¢ocuklarm %50’sinde Holter
monitorizasyonu ile prematiir ventrikiiler atim saptanabilecegi gosterilmistir (92).
Ayrica bazi normal kisilerde belirgin siniis bradikardisi, 1.75 saniye siiren siniis
duraksamalari, atrial- ventrikiiler prematiir atimlar, kisa siireli supraventrikiiler tasikardi
ataklar1 olabilir. Ventrikiiler ektopik atimlar, AV bloklar, dilate kardiyomyopati,
hipertrofik kardiyomyopati, uzun QT sendromu, mitral valv prolapsusu, Wolf-
Parkinson-White sendromu gibi senkop sebebi olabilecek durumlarin tan1 ve takibinde

Holter monitorizasyonu degerlidir (93).
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2.4.2.f. Tleri incelemeler

Gegici suur kayb1 daha ¢ok epileptik ndbeti diisiindiiriiyorsa veya fokal nérolojik
defisit varsa, subdural kanama, kitle siiphesi gibi durumlarda noéroradyolojik
goriintiileme yontemlerine bagvurulabilir (26). Egzersiz ile ortaya ¢ikan senkop atagi
olan hastalara egzersiz testi uygulanabilir. Elektrofizyolojik c¢alisma ve kalp

kateterizasyonu, tekrarlayan senkop ve iskemik kalp hastalig1 varliginda uygulanir (29).

2.5. Prognoz

Yapisal kalp hastaligimin varligi, senkop geciren hastalardaki en 6nemli ani 6liim
ve mortalite nedenidir. Senkopa sebep olan yapisal kalp hastaliklarindan aort stenozu,
hipertrofik kardiyomyopati (HKMP), aritmonojenik sag ventrikiil displazisi ve
ventrikiiler tagiaritmi mortalitenin artmasina neden olur (94).

Prognozun 1yi oldugu kesin olarak tespit edilmis hasta gruplar1 asagidaki gibidir:

a. Beraberinde yapisal kalp hastaligi olmayan, EKG degerlendirmesi normal
kisilerde, bir yillik izlemde ani 6liim riski diisiik bulunmustur. Bu hastalarm biiytlik
kismi noral ya da sebebi bilinmeyen senkoptur (95).

b. Yapilan caligmalarda tilt testi ile VVS tanis1 alan hasta grubunun uzun
donem takiplerinde ani 6liim bildirilmemistir (96).

c. Ortostatik hipotansiyonu olan hastalarda mortalite orani, buna sebep olan
hastalikla iligkilidir.

d. Sebebi bilinmeyen senkoplu hastalarin bir yillik takibinde yaklasik %5
mortalite gézlenmistir (97).

Hastalarin 3 yillik takibinde, niiks oranmin %35 oldugu ve genellikle ilk 2 yil
icerinde niiks ettigi gdsterilmistir. Senkop niiksiinii belirleyen en 6nemli faktor, hastanin
tan1 anindan itibaren gecirdigi senkop sayisidir. Niiks ile mortalite ve ani 6liim riskinde

artig arasinda bir iligki yoktur (98).
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2.5. Epilepsi

2.5.1. Tammm: Epilepsi, yunanca "epilambanein" sdzciligiinden tiiretilmis olup
kavramak, yakalamak, ele gecirmek anlamina gelir. Eskiden ndbet ve epilepsi ayni
anlamda kullanilirken gilinlimiizde nobetin, epilepsinin bir semptomu oldugu kabul
edilmektedir. Nobet beyindeki bir grup néronun anormal ve asenkron elektriksel desarj1
sonucu goriilen klinik tablodur. Bu klinik tablo, hasta veya goren tarafindan algilanan
biling, motor, duyu, otonomik ya da ruhsal degisikligi igeren ani ve gegici bir
fenomendir (99). Genel populasyonun % 5’1t  yasam boyunca bir kez ndbet
gecirmektedir. En az iki kez unprovoke nobet gecirilmesi epilepsi olarak tanimlanabilir
(5). Bir giin igerisinde gegirilen birden fazla ndbet ve status epileptikus atagi tek ndbet
kabul edilir. Febril nobet ve yenidogan doneminde gecirilen ndbet bu smiflamaya dahil
edilmezler (100). Unprovokasyon, ndbetin akut beyin hasar1 veya zemin hazirlayan bir
hastaligin olmamasini tarif eder. Provoke ndbetler epilepsi olarak degerlendirilmezler.
Nobetin epilepsiyi tanimlamasi i¢in, dogrudan dogruya kafa travmasi, ilag

intoksikasyonu ve atese bagl olmamasi gerekir (101).

2.5.2. insidans: Epilepsi insidans1 % 0,5-1 arasinda degismektedir. Cocukluk
cag1 epilepsisinin yillik insidansi hayatin ilk yilinda 120/100 000, 1-10 yaslar1 arasinda
40-50/100 000 olacak sekilde plato cizer. Adolesan donemde 20/100 000’e kadar ani
diisme gosterir (101).

Epilepsi prevalans: erkek cocuklarda kizlara gore 1.0-2.4 kat daha fazladir. Aile
hikayesi olanlarda insidans daha yiiksek olup % 0.5-15 arasinda degismektedir (102,
103).

2.5.3. Etiyoloji: Epileptik nobetler bir¢ok serebral ya da sistemik hastaligin
bulgusu olabileceginden, etiyolojisi genis bir yelpazeye sahiptir. 1993°te Epilepsiye
Kars1 Ulusal Birlik (International League Against Epilepsy; ILAE) epileptik ndbetleri
etiyolojisine gore Tablo 6’da gosterildigi gibi siiflandirmistir (100).
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Tablo 6. Epileptik Nobetlerin Etivolojik Simiflandirmasi (ILAE 1993):

1. Semptomatik Nobetler
A. Provoke Nobetler

Serebrovaskiiler olay (serebro vaskiiler olaydan sonra ilk 7 giin)

ISEEN

Kafa travmasi (travmatik beyin hasarmdan sonra ilk 7 giin)

Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 (aktif enfeksiyon sirasinda)

& 0

Santral sinir sistemi timorii
Intrakranial cerrahi sonrasi (cerrahi sonrasi erken donem)
Toksik (ilaglar, alkol ve ¢evresel toksinlerle temas sonrasi)

Yoksunluk (alkol yada ilaglarin kesilmesi)

=@ oo

Metabolik (elektrolit imbalansi, hipoglisemi,serebral hipoksi)

—

Ates (Santral sinir sistemi enfeksiyonu olmaksizin atesin eslik ettigi)
B. Unprovoke Nobetler
I. Statik Ensefalopati ile sonuglanan nedenlere bagl kronik semptomatik nébetler

a. Kafa travmasi (travmadan 1 hafta sonra goriilen nobetler; cerrahi gerektirecek agik kafa
travmast, intrakranial hematom, hemorajik kontiizyon yada fokal norolojik defisit ile sonuglanan kapali
kafa travmasi, deprese kafa kemigi kirigi ya da 30 dakikadan uzun siiren biling kaybi ya da posttravmatik
amnezi)

b. Serebrovaskiiler olay (Serebrovaskiiler olaydan 7 giinden uzun siire sonra)

c. Santral sinir sistemi enfeksiyonu (Santral sinir sistemi enfeksiyonu sekeli olarak
goriilenler)

d. Prenatal ve perinatal risk faktorleri (beynin gelisimsel malformasyonlari, rezidiiel motor
defisit ile giden ciddi neonatal ensefalopati, gosterilmis bir etiyoloji olmaksizin gériilen mental motor
reterdasyon ile goriilen nobetler)

e. Alkole baglh (akut yoksunluk ya da intoksikasyon olmaksizin kronik alkol bagimliligi
hikayesi olanlarda)

f.  Postensefalopatik durumlar (toksik ya da metabolik ensefaloppatii hikayesi olanlarda )

II. Progresif santral sinir sistemi bozukluguna bagli semptomatik unprovoke nobetler

a. Tumorler (basarili bir sekilde tedavi edileneyen SSS tiimorler)

b. Enfeksiyonlar (Creutzfeldt-Jacob ya da Subakut Sklerozan Panensefalit gibi yavas viriis
enfeksiyonlar1 ya da basari ile tedavi edilemeyen bakteryel, fungal ve viral enfeksiyonlar)

¢. Otoimmiin (Lupus Erimatozus, Multipl Skleroz gibi)

d. Metabolik (mitokondriyal ensefalopatiler, Fenilketontiri gibi)

e. Dejeneratif (Alzheimer hastalig1 gibi)

2. Etiyolojisi bilinmeyen unprovoke nobetler

A. Idiyopatik epilepsiler
B. Kriptojenik epilepsiler
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Etiyolojisi bilinmeyen unprovoke ndbetler, idiyopatik epilepsiler ve kriptojenik
epilepsiler olmak {izere iki kategoride incelenmistir. 1989’da ILAE tarafindan
tanimlanan idiyopatik epilepsiler, alta yatan bir nedenin gosterilemedigi durumlar
olarak kabul edilmektedir (104). Yapilan calismalar klinik ve elektroensefalik
ozellikleri ile genetik etiyolojili oldugu varsayilan hastaliklar oldugunu gostermektedir.
Kriptojenik epilepsiler, idyopatik epilepsiden farkli olarak semptomatik gibi goriiniir
fakat mevcut arastirma yontemleri ile etiyolojinin aydinlatilamadigi durumlardir (105).

Cocukluk cag1 epilepsilerin %67.6’s1 idiyopatik veya kriptojenik, %20’si
konjenital, %4.7’si travmaya bagl, %4’li enfeksiyon sonrasi, %1.5’1 vaskiiler, %1.5’1

neoplastik, %0.7’si de dejereratif hastaliga baglidir (106).

2.5.4. Patofizyoloji: Nobeti olusturan desarj, santral sinir sisteminde normal ileti
yollarin1 kullanarak yayilir. Eksitator sistemler; ndbeti olusturan desarjin siddeti artirir,
inhibitér mekanizmalar ise engeller (107). Inhibisyonun azalmas: ya da eksitasyonun
artmas1 nobet ile sonuglanir. Gamma amino-biitirik asit (GABA) beyindeki ana inhibitor
transmitterdir. GABA-A ve GABA-B reseptorlerine baglanir. Sonug¢ olarak kortikal

noron ag1 igerisindeki dengenin eksitator sistem lehine bozulmasi ile nobet olusur (108).

2.5.5. Smflandirma: Uzun yillar epilepsinin hangi kriterlere gore
siniflandirilacagi tartisilmis ve son olarak ILAE’nin klinik kriterlere ve EEG
bulgulara gore yaptigi nobet tipi siniflamasi kabul edilmis ve tablo 7‘de gosterilmistir.
Epilepsinin  siniflandirilmast tedavinin planlanmast ve prognozun belirlenmesi
nedeniyle 6nemlidir (109).

Cocukluk cag1 epilepsi sendromlarinin yaklasik olarak %15’ini  absans tipi

nobetler, %75’1n1 jeneralize tonik-klonik nobetler olusturur (101).
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Tablo 7. Epilepsiler ve Epileptik sendromlarin ILAE ye Gore Son Stmiflamasi (1989)(109).
1-Lokalizasyona bagli (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. Idiyopatik

a. Sentro-temporal dikenli selim ¢ocukluk ¢agi epilepsisi

b. Oksipital paroksizmleri olan ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
c. Primer okuma epilepsisi
1.2. Semptomatik (Malformasyonlar, metabolik hastaliklar)
a. Kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinua (Kojewnikow Sendromu)
b. Ozel bigimlerde ortaya ¢ikan nobetlerle karakterize sendromlar
c. Temporal, frontal, paryetal ve oksipital lob epilepsileri
2-Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1. Idiyopatik
a. Benign neonatal ailesel nobetler
b. Benign neonatal ndbetler
c. Siit ¢ocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi
d. Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (Piknolepsi)
e. Juvenil absans epilepsi
f. Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit-mal)
g. Uyaniklikta jeneralize tonik-klonik nobetlerle olan epilepsi
h. Ozel sekilde ortaya ¢ikan nobetlerle karakterize nobetler
i. Diger idiopatik jeneralize epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik
a. West sendromu
b. Lennoux Gastaut sendromu
c. Myoklonik astatik nobetlerle karakterize epilepsiler
d. Myoklonik absansla karakterize nobetler
2.3. Semptomatik
2.3.A. Spesifik etyolojisi olmayan
a. Erken miyoklonik ensefalopati
b. Supresyon patlamalari ile giden erken infantil epileptik ensefalopati
c. Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.B. Spesifik norolojik hastaliklara bagli epilepsiler
3. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsi ve sendromlar
3.1. Hem jeneralize hem fokal olan nébetler
a. Neonatal nobetler
b. Siit ¢ocuklugunun siddetli miyoklonik epilepsisi
c. Uyku yavag dalgas1 esnasinda siirekli diken dalgas1 gosteren epilepsi
d. Akkiz epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
e. Diger yukarida tanimlanmamus epilepsiler
3.2. Fokal ve jeneralize goriiniisiin belirgin olmadig1 durumlar
4. Ozel sendromlar
4.1. Duruma bagli epilepsiler
a. Febril konviilsiyonlar
b. Izole nébetler veya izole status epileptikus
c. Akut toksik veya metabolik nedenlere bagli ndbetler
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2.5.6. Tamisal yaklasim: Birden fazla unprovoke klinik nobet oykiisii hemen
hemen tanisaldir. Ancak epilepsiyi taklit eden bazi durumlar, yanls tan1 konulmasina
neden olabilir (101). Gercek ve goriiniirde gegici suur kaybi ve epileptik ndbeti
incelerken en 6nemli bilgi, diger hastaliklarda da oldugu gibi dikkatli ve detayli alinmis
bir hikaye ile saglanir. Oykiide suur kaybmin siiresi, hastanin tedavi alip almadigi,
hangi sartlarda ortaya ¢iktigi (yas, atesin eslik etmesi, uykuda yada uyaniklikta olusu,
auranin varligi veya yoklugu, presipitan faktorlerin varligi veya yoklugu, nodbet
sirasindaki postiir) sorulmalidir. Status epileptikus, senkop, gogiis agris1 ve ¢arpmnti,
egzersiz ile iligkisi, hastanin 6zgesmisi (zor dogum Oykiisii, erken dogum, travma,
konjenital hastalik, enfeksiyon, ameliyat gibi) ve soyge¢misi (ndbet, kongenital hastalik,
ani 0liim, aritmi sagirlik hikayesi gibi) dogru taniya ulasmada yol gosterici faktorlerdir
(110).

Norolojik muayene ve kardiyovaskiiler sistem muayenesi tam ve ayrintili
yapilmalidir. Genellikle hastalarin cogunda fizik muayene normaldir (110).

Nobetle gelen tiim hastalarda nobetin nedenini aydinlatmak i¢in kan sekeri, kan
elektrolitleri, kalsiyum, magnezyum, bobrek ve karaciger fonksiyon testi incelemeleri
yapilmalidir. Ailesinde ani 6liim Oykiisii, egzersiz iliskili nobet Oykiisii olan ve
jeneralize nobet ile gelen her ¢ocukta EKG incelemesi yapilmalidir (110).

Elektroensefalografi epilepside tanisal degildir. Saglikli ¢cocuklarin kiigiik bir
ylizdesinde EEG’de epileptiform aktivite vardir. Kronik epilepsi tanisi ile izlenen bir
cok ¢ocugun ise interiktal EEG’si normaldir. Bu oran %40’larin iizerine c¢ikabilir.
Epilepsili hastalarin sadece %40-50 sinde ilk EEG’de patoloji saptanir (110). Bununla
beraber interiktal EEG spesifik taniy1 desteklemesi acisindan Onerilmektedir.

Nororadyolojik degerlendirme, yapisal anomalileri gostermesi agisindan onerilir (101).

2.5.7. Prognoz: Yapilan calismalar yeni tan1 alan epilepsi hastalarinda hastaligin
cogunlukla kisa seyrettigini ve tedavinin baslamasi ile nobetlerin ¢cogunlukla kontrol
altma almdigmi gostermistir (111). Uzun siire epilepsi tanisi ile takip edilen hastalarda
ise prognoz yeni tani alan hastalara gore ¢cok daha kotiidiir ve gecen siire uzadik¢a uzun
stireli remisyon sans1 da azalmaktadir (112).

Ik jeneralize tonik-klonik nébet ve normal EEG sonrasi nobet tekrar riski %20-

30 iken, mental retardasyonlu, parsiyel ndbeti olan ve EEG’de diken aktiviteleri olan
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cocukta tekrar riski %80-90°dir. Genellikle ikinci nobet ilk ndbetten kisa bir siire sonra

gelisir. Nobetsiz gecen iki yildan sonra rekiirrens nadiren gozlenmistir (101).

2.5.8. Tedavi: Epilepsi tedavisi ilag ve cerrahi tedaviyi igerir (107). En sik
kullanilan antiepileptik ilaglar; fenitoin, fenobarbital, karbamazepin, valproik asit,
pirimidon, klonazepam, felbamat, gabapentin, lamotrigin, topiramat ve fosfenitoindir.
Yeni antiepileptik ilaclar; vigabatrin, okskarbazepin, tiagabin, zonisamid, levetirastam
ve rektal uygulanan diazepamdir (101).

Caligmalarda karbamazepinin eritromisin ve simetidin gibi karbamazepinin
metabolize olmasini engelleyen ilaglar ile alimlarinda daha belirgin olmak iizere
kardiyak ileti bozukluguna yol actigr ve QT dispersiyonunu arttirdigr gosterilmistir

(113).
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3. MATERYAL METOD

Calismamiz, 10.07.2002 — 03.07.2009 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi T1p
Fakiiltesi, Pediatrik Noroloji Polikliniginde idiyopatik epilepsi tanisi ile takip edilen,
yaglar1 1 ila 18 arasinda degisen toplam 119 hastada yapildi. Fakiiltemiz Etik
Kurulundan calisma i¢in onay alindiktan sonra ¢alismaya alinan hastalarin ailelerinden
yazili izin alindi.

Tim hastalar, kontrole ¢agrilarak yeniden ayrintili anamnezleri alindi. Gegici
suur kaybmin hangi postiirde gerceklestigi, gecici suur kayb1 dncesinde korku, stres,
heyecan, agri, aclik, uzun siire ayakta beklemek gibi presipitan faktorler ve basg
donmesi, mide bulantisi, solukluk, terleme gibi prodromal bulgularmn eslik edip
etmedigi, carpint1 ve egzersizle iligkili olup olmadigi soruldu. Gegici suur kaybi
sirasinda  kasilmanin olup olmadigy, idrar ve gaita inkontinansmnin eslik edip etmedigi
ogrenildi. Gegici suur kaybi sonrasinda letarji, konflizyon gibi postiktal donem
bulgularmin varhig1 ve yoklugu sorgulandi. Hastalarin kullanmakta olduklar1 ilaglar
ogrenildi. Dogumsal isitme kaybi olup olmadig, aile dykiisiinde gegici suur kaybi ve
ani 0liim varlhig1 veya yoklugu soruldu. Hastalarin verileri, olusturulan forma islendi.
Ardindan dikkatli bir fizik muayene yapildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin, dosya kayitlar1 incelenerek anemiye ve
iyon dengesizligine bagli gecici suur kaybi nedenleri dislandi. Elektroensefalografik ve
nororadyolojik degerlendirmeye ait bilgiler dosya kayitlarindan elde edildi. Tim
hastalara 12 lead EKG ve on-arka gbgiis radyogramlari ¢ekildi ve EKG kayitlar1 uzman
bir pediatrik kardiyolog tarafindan degerlendirildi. QT intervali, Bazzet formiili
kullanilarak  hesaplandi. Tiim hastalara uzman bir kardiyolog tarafindan
ekokardiyografik calisma yapildi. Ekokardiyografik c¢alismalar, System Five
Performance (General electric, USA) marka ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Gegici
suur kayb1 ayakta iken gergeklesen, prodromal donem bulgular1 olan postiktal donem
tarif etmeyen hastalarda VVS tanisini destelemek i¢in tilt testi yapilda.

Ailesinde ani 6liim Oykiisii olan, bayilmadan 6nce c¢arpinti tarif eden hastalara
ambulatuar elektrokardiyografi incelemesi yapildi. Ambulatuar elektrokardiyografi
kaydi DMS marka 300-7 model dijital Holter (DMS Inc, New York, USA) kaydedici
cthazla yapildi. Kayitlar bilgisayara aktarilarak DMS marka Cardiocan 11 model Holter

analiz programi (DMS Inc, USA) ile degerlendirildi. Programin otomatik analiz
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sonucunda gdstermis oldugu anormal ritm 6zellikleri incelenerek yanlis tanimlamalar
diizeltildi. Ardindan tiim kayitlar birer dakikalik seritler halinde gozden gegirilerek
anormal atimlar tanimlandi, parazitler atildi ve anormal ritmlerin olup olmadig:
incelendi.

Eforla iliskili gecici suur kaybi tarif eden hastalara efor testi yapildi. Efor
testinde Modifiye Bruce protokolii uygulandi. Efor testi TM-Pro 2000 (Tepa, Ankara,
Tiirkiye) marka cihazda yapildi.

Calismaya alinan hastalardan hi¢ birisine elektrofizyolojik ¢alisma ve kalp

kateterizasyonu yapilmadi.
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4. BULGULAR

Calismaya 10.07.2002 — 03.07.2009 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi T1p
Fakiiltesi, Pediatrik Noroloji Polikliniginde idiyopatik epilepsi tanisi ile takip edilen 119
hasta dahil edildi. Hastalarin 45’1 (%37.8) kiz, 74’1 (%62.1) erkekti. Hastalarin yas
ortalamas1 9.35 yil (aralik 1-18 yil, ortanca 9 yil) idi.

Dosya kayitlarindan hastalarmm 115’inin (%96) generalize ve 4’liniin (%3.3)
fokal nobetle bagvurdugu O6grenildi. Bunlardan 91’1 (%76) generalize epilepsi, 15°1
(%12.6) rolandik epilepsi, 8’1 (%6.7) absans epilepsi, 4’ii (%3.3) parsiyel epilepsi ve
biri oksipital paroksismal cocukluk ¢agi epilepsisi tanisi ile izleniyordu.

Nobet siiresi 1-2 sn ile 20-25 dk arasinda degisiyordu. Nobet baslama yas1 2 ay
ile 11 yas arasindaydi. Ortalama nobet sayis1 5+4, ortalama izlem siiresi ise 22+16 ay
(aralik 3 ay-5 yil) idi.

Hastalarin 71°1 (%59.6) sodyum valproik asit, 12’si (%10) fenobarbiital, 23’
(%19.3) karbamazepin, 4’1 (%3.3) okskarbazepin, biri etosiiksimid tedavisi, 8’1 (%6.7)
ise ¢oklu antiepileptik tedavi almaktaydi. Antiepileptik tedavi sonrasi, 90 (%75.7)
hastanin ndbetinin tekrarlamadigi, 21 (%17.6) hastanin ndbet sikliginin azaldigi, 8
(%6.7) hastanin nobetlerinin ayn1 siklikla devam ettigi 6grenildi.

Hastalarm  dosya  kayitlar1  incelendiginde; 48  (%40.3)  hastanin
elektroensefalografik degerlendirmesinde epileptiform anomali, 24 (%20.1) hastada
fokal epileptiform anomali, 4 (%3.3) hastada siipheli epileptiform anomali oldugu
goriildii. Hastalardan 42’sinin (%35) elektroensefalografik degerlendirmesi normaldi.
Bir hastada ise elektroensefalografik degerlendirme yapilmamisti. Nororadyolojik
degerlendirme yapilan 95 (%80) hastadan 58’inde (%61) MRI bulgulari, 16’sinda
(%16.9) BT bulgulari, 21’ine (%22.1) hem BT hemde MRI bulgular1 normaldi.
Hastalardan 24’line (%20) nororadyolojik degerlendirme yapilmamaisti.

Hastalarin tiimii ¢caliymanin baglamasindan itibaren ¢cocuk ndroloji poliklinigine
basvurduklar1 ilk kontrollerinde yeniden degerlendirildi. Hastalarin tiimiiniin fizik
muayenesi normaldi ve hi¢gbirinde dogumsal isitme kaybi1 dykiisii yoktu.

Elektrokardiyografik degerlendirmede, bir hastada sol posterior hemiblok, 2
(%1.6) hastada ise wandering atriyal pacemaker tespit edildi. Ortalama QTd intervali
390+£20 msn, (aralik 320-450 msn, ortanca 400 msn) idi. Diizeltilmis QT intervali 5
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hastada >440 msn idi. Bu hastalarda tekrarlanan EKG kayitlarinda QTd intervali normal
olarak bulundu.

Calisgmaya alman 119 hastadan 10’una ekokardiyografik degerlendirme
yapilamadi. Ekokardiyografik degerlendirme yapilan 109 hastadan 104’tinde (%95.4)
normal ekokardiyografik bulgular, 5’inde ise (%4.6) atriyal septal defekt (ASD) tespit
edildi. Ekokardiyografik degerlendirmede ASD tespit edilen 5 hastadan birine mitral
valv prolapsusu, birine ise dekstrokardi eslik etmekteydi. Bir hastaya genis ASD
nedeniyle transkateter kapatma islemi uygulandi. Bu 5 hastanin higbirinde ritm
problemi saptanmadi ve mevcut ASD senkop nedeni olabilecek diizeyde hemodinamik
bozukluga yol agacak boyutta degildi.

Holter monitorizasyonu yapilan 11 hastanin hepsinde sonuglar normal olarak
degerlendirildi. Bir hastada uykuda ortaya ¢ikan Wenckebach blok, bir hastada ise 1.
derece A-V blok tespit edildi.

Toplam 5 hastaya efor testi yapildi ve tiimiiniin sonucu normaldi. Sadece bir
hastada eforla baskilanan ventrikiiler ekstra sistol mevcuttu.

Tilt testi 10 hastada gerekli goriildii. Bunlarin 4’tinde miks tip vazovagal senkop
gelisti, 6 hasta da ise tilt testi negatif idi.

Tilt testi pozitif olan 4 hasta, dosya kayitlar1 ile birlikte uzman bir pediatrik
norolog tarafindan yeniden degerlendirildi. Hasta 1: Hastanin pediatrik noroloji
poliklinigine ilk bagvurusundaki degerlendirilmesinde; gecici suur kaybmin son 4 ay
icerisinde 2 kez gergeklestigi, 2’sinde de ayakta oldugu, prodromal bulgularm eslik
ettigi, kasilmanin olmadigi, postiktal donem ve idrar-gaita inkontinansi tarif edilmedigi
ogrenildi. Fizik muayene bulgular1 normal olan hastanin ailesinde epilepsi ve ani 6liim
Oykiisii yoktu. Nororadyolojik degerlendirme ve elektroensefalografik degerlendirmede
patoloji saptanmamisti. Senkop nedenleri arastirilmak Ttizere c¢ocuk kardiyoloji
boliimiine konsiilte edilen hastanin, uzman bir kardiyolog tarafindan yapilan
ekokardiyografik degerlendirmesi ve holter monitorizasyonu degerlendirmesinin normal
oldugu, tilt testi ve efor testinin negatif oldugu 06grenildi. Cocuk nodroloji bolimi
tarafindan izleme aliman hastanin yaklasik bir yil kadar sonra bayilma sikayeti ile
yeniden basvurmasi iizerine yapilan -elektroensefalografik degerlendirmede fokal
epileptiform anomali saptanmasi nedeniyle epilepsi tanist ile tedavi baslanmis idi.

Yaklasik bir yildir antiepileptik tedavi (karbamazepin) almakta olan hastanin bu tedavisi
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kesildi, vazovagal senkop tanisi ile beta bloker (atenolol) tedavi baslandi ve izleme
alimdi. Ayni hastanin gecen 6 aylik donem igerisinde bayilma sikayeti olmadigi
Ogrenildi. Hasta 2: Hastanin noroloji  poliklinigine ilk  bagvurusundaki
degerlendirilmesinde; gecici suur kaybmin son bir yil icerisinde 2 kez gergeklestigi,
2’sinde de ayakta oldugu, prodromal bulgularin eslik etmedigi, yaklasik olarak 5-10 sn
sirdiigli, kasilmanin olmadigi, postiktal donem ve idrar-gaita inkontinansi tarif
edilmedigi 6grenildi. Fizik muayene bulgular1 normal olan hastanim ailesinde ani 6liim
ve epilepsi Oykiisii yoktu. Nororadyolojik degerlendirmesinde patoloji saptanmamisti.
Uyku EEG’sinde ise generalize epileptiform anomali saptanmisti. Hastanin gecici suur
kaybinin epileptik nobet olarak yorumlanmamasi nedeniyle tedavi baslanmadigi, ancak
dis merkezde antiepileptik tedavi (Na-Valproik asit) baglanmasi iizerine pediatrik
noroloji polikliniginde epilepsi tanisi izleme alindig1 6grenildi. Sonug olarak, yaklasik
bir yildir antiepileptik tedavi (Na-Valproik asit) almakta olan hastanin bu tedavisi
kesildi, vazovagal senkop tanisi ile izleme alindi. Ayni hastanin gecen 3 aylik donem
icerisinde sikayeti olmadi. Hasta 3 ve 4: Tilt testi pozitif olan diger 2 hasta ise VVS ve
epilepsi son tanilari ile izleme alind1.

Gegici suur kayb1 dncesi ve sonrasi durumlar1 sorgulandiginda bulgular1 tipik
olarak VVS lehine yorumlanan ancak Tilt testi negatif olan bir hasta uzman bir pediatrik
norolog tarafindan yeniden degerlendirildi. Hasta 1: Hastanin noroloji poliklinigine ilk
basvurusundaki degerlendirilmesinde; gecici suur kaybinin 2 yil icersinde 4 kez ve her
defasinda ayakta iken (birisi bayrak toreni sirasinda) gerceklestigi, yaklasik olarak 2 dk
siirdiigi, oncesinde VVS prodromal bulgularmin (baygmlik hali) eslik ettigi,
kasilmanin, idrar ve gaita inkontinansinin olmadigi 6grenildi. Fizik muayene bulgulari
normal olan hastanm, ailesinde ani 6liim ve epilepsi Oykiisii yoktu. Nororadyolojik
degerlendirmesinde ve uyku EEG’sinde patoloji saptanmamisti. Hastanin gegici suur
kaybinin epileptik ndbet olarak yorumlanmamasi nedeniyle tedavi baglanmadan izleme
almdig1 6grenildi. Yaklasik 2 yil sonra, dis merkezde antiepileptik (Na-Valproik asit)
tedavi baslanan hastanin, epilepsi tanisi ile pediatrik noroloji poliklinik izlemine
almmist. Yaklasik bir yildir antiepileptik tedavi alan hastaya epilepsi yanlis tanisi ile
tedavi baslandig: diisiiniildii ve tedavisi kesildi. Hasta vazovagal senkop kabul edilerek

izleme alindi. Gegen 2 aylik zaman igerisinde sikayeti olmadi.
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Sekil 1: Aciklanamavyan senkoplu hastalarin degerlendirmeleri

Aciklanamayan senkop
n=10

/

AN

Tilt pozitif Tilt negatif
n=4 n=6
| VAR
VVS VVS Epilepsi
n=4 n=1 n=5
VVS VVS+epilepsi
n=2 n=2
VVS VVS+epilepsi Epilepsi
n=3 n=2 n=5
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Tablo 8. Epilepsi vanlis tanisi ile izlenen ve son tanilar1 VVS olan hastalarin klinik

ve laboratuar degerlendirilmesi

Tilt pozitif Tilt negatif

Klinik degerlendirme

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 1
Gegcici suur kaybi
Kag kez 2 kez (4 ayda) 2 kez (1yilda) 4 kez (2 yilda)
Hangi postiirde Ayakta Ayakta Ayakta
Prodromal bulgu Bas donmesi Yok Bayginlik hali
Kasilma Yok Yok Yok
Stiresi 5-10 sn 5-10 sn 1 dk
Idrar-gaita inkontinansi Yok Yok Yok
Post iktal donem Yok Yok Yok
Eslik eden travma Yok Yok Yok
Dogumsal sagirhk Yok Yok Yok
Ailede epilepsi Yok Yok Yok
Aile ani oliim oykiisii Yok Yok Yok
EEG Normal Patolojik Normal
N0}‘ orady?IOJlk Normal Normal Normal
degerlendirme
EKG (QTd intervali) 380 msn 420 msn 430 msn
Ik tilt testi Tilt testi negatif | Yapilmadi Yapilmadi
ik degerlendirme Izlem Izlem Izlem

<y . o Epilepsi Epilepsi

Sonraki degerlendirme | Epilepsi (dis merkez) (dis merkez)
Neden tedavi baslandi 2 EEG

patolojik
Tedaviye cevap Yok Yok Yok
Son tam VVS VVS VVS

(Tilt pozitif) (Tilt pozitif) (Tilt negatif)

EEG: Elektroensefalografi, EKG: Elektrokardiyografi, VVS: Vazovagal senkop
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5. TARTISMA

Gergek veya goriinlirde gegici suur kaybi, c¢ocukluk c¢aginin  Onemli
sorunlarmdandir. Cocukluk ¢caginda, gercek veya goriiniirde gegici suur kaybinin en sik
nedeni senkoptur. Senkop, ¢esitli nedenlerle serebral kan akiminin ani olarak azalmasi
sonucu gelisen, postiir ve tonus kaybiyla giden, kendiliginden diizelen gegici suur
kaybina yol agan ve sik goriilen klinik bir tablodur (1, 2, 3). Senkop nedenleri; sinirsel
araciliklt senkop, ortostatik hipotansiyon, kardiyak aritmiler, yapisal kardiyak
hastaliklar, kardiyopulmoner hastaliklar ve serebrovaskiiler hastaliklar olarak
siralanabilir. Nonsenkopal durumlarda ise serebral hipoperflizyon olmaksizin gegici
suur kayb1 gelistigi bilinmektedir. Suurda herhangi bir bozulma olmaksizin senkopu
taklit eden bozukluklar (psikojenik pseudosenkop, karotid kaynakli gecici iskemik
ataklar vb) ve kismi veya tam suur kaybi1 ile birlikte olan diger bozukluklar (metabolik
bozukluklar, epilepsi, zehirlenmeler, vertebro baziler gegici iskemik atak vb ) gercek
veya goriinlirde gecici suur kaybmin nonsenkopal nedenlerindendir (23).

Sheldon ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada gecici suur kaybi ile
bagvuran 671 olguluk bir seride buna yol agan nedenler arastirilmis ve olgularin
%380’inde gecici suur kayb1 nedenleri tanimlanabilmistir. Bunlarin %39’unda tilt pozitif
VVS, %15’inde epilepsi, %13 linde ventrikiiler tasikardi ve %]11’inde supraventrikiiler
tagikardi ve kardiyak ileti bozukluklar1 saptanmistir (114).

Cocukluk caginda senkop goriilme insidans1 %15 olup, ¢esitli caligmalarda acil
servise gercek veya goriiniirde suur kaybi ile bagvuranlarin %3-5’ine senkobun neden
oldugu gosterilmistir (27, 115). Senkop nedeniyle arastirilan olgularin %40°1 VVS tanisi
alirlar (4). Yapilan bir ¢alismada senkop nedeniyle miiracaat edenlerin %57 sinde sebep
bulunabilmistir ve bunlarin %76’sinda yani tiim senkoplu olgularn %30’unda noral
reflex mekanizmalarin neden oldugu tespit edilmistir (95). Gergek veya gorilniirde
gecici suur kayba ile acil servise bagvuran hastalarin %2’sinde, kardiyoloji poliklinigine
basvuran hastalarin ise %7’sinde kardiyovaskiiler sebepler tanimlanmigstir (116).

Senkopun nonsenkopal durumlardan ayriminda giicliik yasanabilir. Gegici suur
kaybinin oncesi ve sonrasi durumlar ile ilgili olarak detayli alinmig anamnez ve dikkatli
yapilmis fizik muayene, hastanin ileri tetkiklerle arastirilmasinda yol gosterici olan

tanisal yaklasimlardir (3, 23).
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Nonsenkopal ataklardan olan epilepsi, ¢ocukluk caginda %0.5-1 oraninda
gortilen, tanis1 gecici suur kaybmin klinik 6zellikleri, aile oykiisii ve EEG bulgulari
birlestirilerek konan kronik bir hastaliktir (1). Epilepsinin ¢ocukluk yas grubundaki
yiiksek insidansi, gecici suur kaybmin ileri arastirma yapilmadan epilepsi olarak kabul
edilmesine yol acabilir (27). Epilepsi yanlis tamis1 ile takip edilen bir hastaya,
aritmojenik 6zelligi olan antiepileptik ilaglarin verilmesinin neden olabilecegi risklerin
yanisira, epilepsi tedavisinin hasta tizerindeki psikososyal ve iilke ekonomisi iizerindeki
olumsuz etkisi goz oniine alindiginda, dogru epilepsi tanist koyma giin gegtikge daha
cok onem kazanmaktadir. Stroink ve arkadaslarina gore ¢ocuklarda ilk konulan epilepsi
tanismnin yanls olma olasiligi %5’tir (6). Ingiliz Pediatrik Noroloji Kurumu ise epilepsi
tanis1 ile izlenen hastalarm %31,8’ine yanlis tan1 konuldugunu bildirmektedir (7).
Hindley ve arkadaglarina gore epilepsinin en fazla karigtigi tani %42’lik oranla
senkoptur. Bu calismada yanlis epilepsi tanisina neden olabilecek diger nonepileptik
paroksizmal olaylarin; kardiyolojik kokenli nobetlerin yani sira migren, katilma
nobetleri, uyku apnesi, gece terorii, giindiiz hayali, selim paroksismal vertigo, yalanci
nobetler gibi gesitli sistemleri ilgilendiren hastaliklar olabilecegi gosterilmistir (117).
Kardiyovaskiiler kdkenli senkop nedenleri basta olmak iizere, diger epileptik olmayan
paroksizmal olaylar, klinik Ozelliklerinin benzemesi nedeniyle epilepsi ile
karistirilmaktadir (1).

Senkop, epilepsiden daha yaygin goriilmesine ragmen, senkop sirasinda serebral
perflizyonun azalmasinin asimetrik generalize, tonik veya klonik hareketlere neden
olabilecegi bilinmediginden bu tip olgularda epilepsi tanis1 oncelikle akla gelmektedir
(3). Calismalarda, VVS’lu olgularin %50-85’ine, detayli alinmig anamnez ve dikkatli
yapilmis fizik muayene bulgular1 ile tan1 konulabildigi gosterilmistir. Nedeni
aciklanamayan senkoplu olgularda, tilt testi VVS tanismi desteklemek amaciyla
basvurulan 6nemli bir laboratuar ¢alismasidir (3, 23). Her ne kadar tilt testinin
duyarlilig1 diisiik ise de (%32-85 arasinda degismektedir), testin o6zgilligli %90
diizeyindedir (50, 81). Epilepsi tanisi ile izlenmekte olup VVS siiphesi olan olgularda
da aymrict tamida tilt testi kullanilabilir (27, 78, 105, 107,). Zaidi ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢aligmada direncli epilepsi tanis1 ile takip edilen 74 olguluk bir
serinin 29’unda (%39.2) tilt testi pozitif olarak saptanmig ve bu hastalarin biiyiik bir

cogunlugu daha sonraki izlemde VVS tanisi almistir (4).
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Caligmamizda tiim nedenlere yonelik yanlis epilepsi tanilar1 arastirilmadigindan
klinigimize ait yanlis epilepsi orani vermemiz miimkiin degildir. Senkop yOniiyle
yaptigimiz yeniden degerlendirme sonucunda ise olgularimizdan 3’iinde (%2.5) VVS
yanliglikla epilepsi olarak tanimlanmisti. Olgularin tiimiinde hikaye VVS icin tipikti,
ancak tilt testi yalnizca iki olguda pozitif idi. Olgularimiz arasinda VVS i¢in yanlis tani
orami literatiir bilgileri ile uyumlu idi. Bu olgulardaki olas1 yanlis tani nedenleri
ilerleyen boliimde tartisilacaktir.

Ailesinde agiklanamayan ani 6liim Oykiisli olanlarda, 6zge¢cmisinde aritmi veya
kalp hastalig1 olanlarda, prodrom olmadan ani gelisen suur ve postural tonus kaybinin
spontan iyilesmeyle sonug¢landig1 olgularda, carpint1 ve gégiis agrisi sirasinda gelisen
senkop hikayesi olanlarda, nobet sirasinda motor aktivitenin bulunmadig1 olgularda,
egzersiz sirasinda veya stresli durumlarda nobet gecirenlerde etiyolojide kardiyak
senkop olabilecegi diisiiniilerek, kardiyolojik inceleme yapilmalidir (116). Kardiyak
ritm bozukluklar1 ve yapisal kalp hastaliklar1 gibi nedenlerle meydana gelen senkoplar
da yanlislikla epilepsi tanisi alabilmektedir. Ik olarak 1983 yilinda olmak {izere,
epilepsi yanlis tanisi ile takip edilen ve son tanilar1 UQTS olan ¢ok sayida olgu sunumu
bildirilmistir (8-12). Sonraki yillarda ise bununla ilgili genis serileri i¢eren c¢aligma
sonuclar1 literatiirde yerini almistir (13-15). Akhtar ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir
calismada tedaviye direngli epilepsi tanisi ile izlenen 32 olgunun %35’ine yanlis tani
konuldugu ve bu hastalarda serebral hipoksiye bagli anormal hareketlerin gorildiigii ve
bu nedenle epilepsiden ayriminin yapilmasmin gii¢ oldugu bildirilmistir. Olgulardan
7’sinin UQTS oldugu rapor edilmistir (117). Bunun disinda ventrikiiler tasikardi (17,
18), supraventrikiiler tasikardi (19), atrioventrikiiler tam blok (20, 21), siniis nod
disfonksiyonu (22), gibi nedenlerle meydana gelen senkoplar da yanlis olarak epilepsi
tanis1 alabilmektedir.

Calismamizda, kardiak aritmiye bagli senkop tanimlanmamis olup, bunun
UQTS’da oldugu gibi diisiik prevelansa karsilik olgu sayimmizin az olmasi, refrakter
epilepsi tanili olgular gibi kisith bir olgu grubunda c¢alisilmamis olmast ve EKG
bulgularmin fluktuasyon gdstermesi ile iligkili olabilecegi diisiiniildii. Ayrica pediatrik
noroloji uzmanlarinin kardiyak aritmiler yoniinden giderek daha uyanik hale gelmeleri,
zaten seyrek goriilen bu hastalarin bagvuruda yakalanmasimi saglayabilmektedir. Cocuk

Kardiyolojisi klinigimizde katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tagikardi tanis1 almis
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olan 12 yasinda bir kiz olgu (yaymlanmamis veri) ndroloji poliklinigine efor sirasinda
bayilma yakinmas: ile gelmis ve pediatrik ndroloji uzmamn tarafindan klinik ve EEG
bulgular1 epilepsi diisiindiirmemesi ve ndbetlerin efor siwrasinda ortaya ¢ikmasi
nedeniyle (dis merkezde antiepileptik baslanmis olmasina ragmen) pediatrik kardiyoloji
poliklinigine yonlendirilmis ve olgu dogru tan1 almistir.

Biz literatiirde, yapisal kalp hastaliklarinin yanlis epilepsi tanisina neden
olabilecegine dair bir veriye rastlayamadik. Bu durum, yapisal kalp hastaliklarinin
tekrarlayan gegici suur kaybmdan cok ani kardiyak 6liim ile sonuglaniyor olmasi veya
bu olgularin fizik muayene bulgularinin daha uyarici olmasi nedeniyle pediatrik noroloji
poliklinigine yonlendirilmeden genel polikliniklerde tam1 almasina bagli olabilir.
Calismamizda da, yanlis epilepsi tanisina neden olabilecek bir yapisal kalp hastaligi
saptanmadi. Woodley ve arkadaslar1 tarafindan uzun bir siire epilepsi tanis1 takip edilen
bir olgunun mitral valv prolapsusu ve intermittan komplet atrioventrikiiler blok son
tanist aldig1 gosterilmistir (20). Bu sonucun, mevcut yapisal kalp hastaligina degil,
sekonder olarak gelismis aritmiye bagl olabilecegini diisiiniiyoruz.

Epilepsi tanismin 0Ozellikle Oykiiye dayanilarak konuluyor olmasi, taniy:
dogrulayacak kesin bir testin olmamasi veya epilepsi tanisini desteklemek icin
basvurulan EEG bulgularinin, klinik bulgularin 6niinde tutulmas: yanlis taniya neden
olabilmektedir (6, 7). Yapilan bir ¢calismada klinisyenleri en sik epilepsi yanlig tanisina
yonlendiren nedenler; eksik anamnez alinmasi, ailede epilepsi Oykiisii, olgunun
0zgecmisinde febril konviilziyon Oykiisiiniin olmasi, EEG’de patolojik bulgularm
varlig1 ve bunlarin epilepsi lehine degerlendirilmesi olarak siralanmistir (2).

Gergek veya gorilinlirde gecici suur kaybi nedenlerinin genis bir yelpazeye
dagilim gosterdigi diistiniiliirse, olgularin ilgili boliimlerce birlikte ele alinilarak
degerlendirilmeleri gerekliligi kaginilmazdir. Calismamizda, yanlis epilepsi tanist ile
izlenen ve son tanilar1 VVS olan 3 olgudan birisinin, kardiyoloji ve noroloji boliimleri
tarafindan birlikte degerlendirilmedigi veya bu iki boliimiin birbirinden bagimsiz olarak
olgular1 ele almis oldugu saptandi. Bu durum, yanlis epilepsi tanisi nedenlerinden
birinin boliimler arasi isbirliginde eksiklik olarak yorumlandi. Bu nedenle yanlis
epilepsi tanisina yol agmamak i¢in gecici suur kaybi ile basvuran tiim olgulardan
ayrmtili 6ykii alinmali, tam bir fizik muayene mutlaka yapilmali, ndroloji ve kardiyoloji

boliimlerince beraber ele alinarak ayrintili olarak incelenmeli ve ayirici tanida 6ncelikle
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vazovagal senkop olmak Tlzere diger senkop nedenleri de goz Oniinde
bulundurulmalidir.

Calismamizda, epilepsi yanlis tanisi ile izlenen ve son tanist VVS (Tilt pozitif)
olan bir olgunun klinik bulgular1 VVS i¢in tipik iken, negatif tilt testi sonucunun
etkisinde kalmnarak ve klinik bulgular goz ardi edilerek izleme alindig1 tespit edilmistir.
Elektroensefalografinin epilepsi tanisinda oldugu gibi, tilt testininde VVS tanisinda
tanty1 desteklemek amaciyla bagvurulmasi gereken bir laboratuar incelemesi oldugu,
dikkatli ve detayli alinmis anamnez ve dikkatli yapilmis fizik muayene bulgularinin
oniine gecemeyecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Calismamizda saptadigimiz diger bir yanlis epilepsi tanis1 nedeni ise, daha 6nce
epilepsi tanisina sliphe ile yaklagilmis olmasina ragmen, dis merkezde baslanmis olan
antiepileptik tedavinin etkisinde kalinarak epilepsi tanisi ile tedaviye ayni sekilde
devam edilmesiydi. Bu olgularin daha onceki degerlendirilmesinde epilepsi tanisma
siiphe ile yaklasilmis olmasi nedeniyle yeniden sorgulanmasi, gecici suur kaybmin
oncesi ve sonrast durumlar ile ilgili anamnezin yeniden derinlestirilerek alinmasmin,
olas1 yanlis tan1 riskini azaltabilecegi sonucuna varildi.

Epilepsi tanis1 kesinlesmis ¢ocuklarin sadece %40-50’sinde, saglikli cocuklarin
ise %3.5’inde EEG’de epileptiform aktivite goriilebilecegi unutulmamalidir (7). Grubb
ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada hastalara tilt testi yapilirken EEG’leri de kayit
altina alinmis, %67°sinde vazovagal senkop gelistigi ve bunlarin EEG kayitlarinda,
patolojik bulgular saptandigi gosterilmistir (43). Calismamizda literatiir ile uyumlu
olarak olgulardan birine klinik bulgular1 VVS ic¢in tipik iken EEG’de saptanan patolojik
bulgularin etkisinde kalmarak ve klinik bulgular g6z ardi edilerek epilepsi tanisi
konuldugu ve son tanisinin VVS oldugu gosterilmistir.

VVS’ta uzayan asistoli periyodu serebral perflizyonun azalmasina yol agarak
asimetrik generalize, tonik veya klonik hareketlere neden olabilir. Bu o6zelligin
bilinmemesinden dolayr pek cok senkop atagi epilepsi olarak tanimlanip, hastalara
antiepileptik ila¢ baglanmaktadir (27, 78). Bir ¢alismada 694 olguya tilt testi yapilmis ve
test sonucu pozitif olan 222 (%32) olgudan 204’iinde (%92) eslik eden bir ndrolojik
olay gozlenmezken, 11’inde (%5) test sirasinda tonik klonik ndbet aktivitesi, 7’sinde
(%3) ise test swrasinda afazi, dizartri, fokal ndbet aktivitesi gibi norolojik olaylarin

tabloya eslik ettigi gozlenmistir (118). Suur kayb1 sirasinda goriilen kas kasilmalarinin
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senkop tanisim1 kesinlikle diglamadigi akilda tutulmalidir. Hasta st {stii yatirilip
ayaklar1 kalbinden yukar1 seviyeye kaldirilarak serebral perfiizyonu kolaylastirict
pozisyon verildiginde klinik bulgular kaybolur. Bu ataklar, epilepsinin karakteristik
nobetlerine ¢ok benzer ancak postiktal konflizyon durumunun olmamasiyla ayirt
edilebilir (27).

Sonug¢ olarak; calisma sonuglarimiz idiyopatik epilepsi tanisi alan ¢ocuk
olgularm bir kisminimn (%2.5) aslinda VVS oldugunu buna karsin epilepsi yanlis tanisi
ile izlendigini gostermektedir. Hikaye alinirken gosterilecek daha fazla dikkat, tilt testi
ve EEG sonuclarinin klinik belirti ve bulgular da g6z Oniline almarak daha dikkatli
degerlendirilmesi, siipheli olgularin ¢ocuk néroloji ve ¢ocuk kardiyoloji uzmanlari

tarafindan birlikte degerlendirilmesinin yanlis tan1 oranlarini azaltacagi kanatindeyiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER
Suur kaybi ile basvuranlarda, dikkatli ve detayli alinmis anamnez, dogru taniya

ulagsmada 6nemli bir basamaktir.

Her olguya EKG cekilmelidir ve EKO yapilmalidir. Siipheli olgulara ise Holter
monitorizasyonu, event recorder ve hatta elektrofizyolojik ¢alismalar
planlanmalidir. Aciklanamayan senkop olgularinda tilt testi aymicit tanida

kullanilabilir.

Hastalarimizin  tiimiiniin  elektrokardiyografik degerlendirmesi normaldi ve
ortalama QTd intervali 390+20msn idi. ASD tespit edilen hastalarin (%4.6)
hi¢birinde ritm problemi saptanmadi ve mevcut ASD senkop nedeni olabilecek
diizeyde hemodinamik bozukluga yol acacak boyutta degildi. Secilmis olgulara

yapilan Holter monitorizasyon ve efor testi sonuglari normaldi.

Calismamizda kardiak aritmiye bagh senkop tanimlanmamis olup, bunun olgu
saymmizin az olmasi, refrakter epilepsi gibi kisith bir hasta grubunda calisilmamis
olmas1 ve EKG bulgularmin fluktuasyon gostermesi ile iligkili olabilecegi

diistiniildi.

Tilt testi yapilan hastalardan 4’tinde miks tip vazovagal senkop gelisti, 6 hastada
ise tilt testi negatif idi. Hastalardan 3’iinde (%2.5) VVS yanlislikla epilepsi olarak
tanimlanmist1. Olgularimiz arasinda VVS i¢in yanlis tan1 orani literatiir ile uyumlu
idi. Olgularin tiimiinde hikaye VVS i¢in tipikti, ancak tilt testi yalnizca 2 olguda
pozitif idi.

Calismamizda tiim nedenlere yonelik yanlis epilepsi tanilar1 arastirilmadigindan

klinigimize ait yanlis epilepsi oranini vermemiz miimkiin degildir.

Epileptik nobet diisiiniiliirse EEG ¢ekilmelidir ve ¢ocuk noroloji uzmani tarafindan
klinik bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir. Gegici suur kaybi ile bagvuran her
olgu cocuk noroloji ve g¢ocuk kardiyoloji uzmanlar1 tarafindan birlikte

degerlendirilmelidirler.
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