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OZET

COCUK NOROLOJIi POLIKLINiGINE SENKOP iLE BASVURAN
HASTALARIN RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Giris-Amacg: Senkop ani suur kaybi ve postural tonus kaybi ile karakterize
serebral hipoperfiizyona bagli gegici biling kaybidir. Cocuklarda senkop sikligi %15-
25°tir.  Presenkop senkop oncesinde bas donmesi terleme ve goz kararmasi gibi
prodromal yakinmalardir. Bu ¢alismada ¢ocuk noroloji poliklinige senkop yakinmasi
ile bagvuran hastalarin klinik, demografik ve laboratuvar bulgularinin

degerlendirilmesi ve altta yatan nedenin saptanmas1 amag¢lanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma hastanesi ¢ocuk ndroloji poliklinigine 2016-2021 yillar1 arasinda senkop ile
bagvuran 204 hastaya iliskin veriler geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastalarin
klinik 6zellikleri, etiyolojisi, elektroensefalografi ve ekokardiyografi bulgulari, senkop

atak tekrar sayilari, senkop siireleri ile senkop atagini tetikleyen faktorler kaydedildi.

Bulgular: Olgularin 74’1 erkek (%36,3), 130°u kizd1 (%63,7). Hastalarin yas
ortalamast 11,8+3,9 yil olarak bulundu. Bes yillik takip siiresinde olgularin 138’inde
(%67,6) ataklarin tekrar ettigi, 93’tinde (%45,6) presenkop belirtiler ve 29 unun
(%14,2) senkop siiresi 2 dakika lizerinde saptandi. Olgularin 123’1 (%60,3) otonom
aracili refleks senkop, 32’si (%15,7) norolojik senkop, 13’1 (%6,4) psikojenik senkop
ve 112’si (%54,9) vazovagal senkop olarak siniflandirildi. 30°u (%14,7) ise epilepsi
olarak belirlendi. Epilepsi tanis1 alan hastalardan 6’sinda (%22,2) presenkop belirtiler
gozlenirken, epilepsi tanis1 almayanlarin 87’sinde (%57,6) presenkop belirtiler tespit
edildi (p=0,001). Ailesinde epilepsi dykiisii olan hastalarda epilepsi tanist daha ytliksek
olarak bulundu (p=0,005). Senkop siiresi 2 dakikadan daha kisa siiren olgularda
otonom aracili refleks senkop 103 (%70,5), senkop siiresi 2 dakika ve daha uzun
stirenlerde ise ndrolojik senkop 16 (%55,2) en sik olarak belirlendi. EEG bulgular1 174
(%385,3) olguda normal, 30(%14,7)’unda ise anormal olarak saptandi.
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Sonug¢: Senkop ile bagvuran ¢ocuk hastalarda etiyolojinin belirlenmesi tedavi
planlamasi ve tekrarin 6ngdriilmesi agisindan iyi 6ykii alinmali, ayrintili fizik inceleme
yapilmali ve klinik bulgulara gore gerekli tetkikler yapilmalidir. Senkoplu ¢ocuklarda
tiim potansiyel nedenlerin diglanmaya calisilmasi gerekmektedir, ancak bu durum
gereksiz tetkiklere yol agabilir ve atak sonrasinda yapilan tetkikler normal olabilir.
Senkop atagi sirasinda kasilma, kendini salma, gozlerde kayma ve aile epilepsi Oykiisii

olan hastalarda epilepsi ayirici tanisi i¢in EEG incelemesi yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: ¢ocuk, senkop, epilepsi

X



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS APPLICATION TO THE
CHILDREN'S NEUROLOGY CLINIC WITH SYNCOPE

Introduction/Objective: Syncope is a transient loss of consciousness
characterized by sudden loss of consciousness and postural tone due to cerebral
hypoperfusion. The prevalence of syncope in children is 15-25%. Presyncope refers to
prodromal symptoms such as dizziness, sweating, and visual darkening that occur
before syncope. This study aimed to evaluate the clinical, demographic, and laboratory
findings of patients presenting with syncope to the pediatric neurology outpatient

clinic and to determine the underlying cause.

Materials and Methods: Data from 204 patients who presented with syncope
to the Zeynep Kamil Women and Children's Training and Research Hospital Pediatric
Neurology Clinic between 2016 and 2021 were retrospectively evaluated. The patients'
clinical characteristics, etiology, electroencephalography, and echocardiography
findings, recurrence of syncope attacks, syncope durations, and triggering factors were

recorded.

Results: Of the cases, 74 were male (36.3%) and 130 were female (63.7%).
The mean age of the patients was found to be 11.8£3.9 years. Over a five-year follow-
up period, syncope attacks recurred in 138 cases (67.6%), presyncope symptoms were
observed in 93 cases (45.6%), and syncope duration was longer than 2 minutes in 29
cases (14.2%). Of the cases, 123 (60.3%) were classified as autonomic reflex syncope,
32 (15.7%) as neurological syncope, 13 (6.4%) as psychogenic syncope, and 112
(54.9%) as vasovagal syncope. Additionally, 30 cases (14.7%) were diagnosed with
epilepsy. Presyncope symptoms were observed in 6 of the patients diagnosed with
epilepsy (22.2%), while presyncope symptoms were detected in 87 (57.6%) of those
without an epilepsy diagnosis (p=0.001). The diagnosis of epilepsy was more common
in patients with a family history of epilepsy (p=0.005). Autonomic reflex syncope was

most frequently determined in cases with syncope duration shorter than 2 minutes (103



cases, 70.5%), while neurological syncope was most commonly identified in cases
with syncope duration of 2 minutes or longer (16 cases, 55.2%). EEG findings were

normal in 174 cases (85.3%) and abnormal in 30 cases (14.7%).

Conclusion: In children presenting with syncope, obtaining a detailed medical
history, performing a thorough physical examination, and conducting necessary
investigations based on clinical findings are essential for determining the etiology,
planning treatment, and predicting recurrence. All potential causes should be ruled out
in children with syncope, although this may lead to unnecessary tests, and post-attack
investigations may appear normal. During a syncope attack, EEG examination should
be performed to differentiate epilepsy, especially in cases exhibiting muscle

contractions, self-release, eye deviation, and those with a family history of epilepsy.

Keywords: child, syncope, epilepsy.
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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, gecici biling kaybi (GBK) ile seyreden bir durumdur. Vaskiiler
norolojik ve kardiyak nedenler senkopa neden olabilir (1). Senkop ani biling kayb1 ve
postiiral tonus kaybinin ardindan, kisa siirede kendiliginden diizelen bir durumdur.
Senkop, ¢ocuklarda %15-25 oraninda goriilmektedir (1),(2). Erkeklerde ve kadinlarda
senkop siklig1 benzerdir (1), (3), (4). Erkeklerin %31'inde ve kadinlarin %47'sinde 15
yasina kadar ilk senkop atagi goriilmektedir (5),(7). Acil servise bagvuran hastalarin
%1'ini ¢ocuklarda senkop olusturmaktadir (6). Senkop ataginin tekrarlama riski ise
%33-51"dir (1), (5).

Vazovagal senkop (VVS), genellikle ani postiiral degisiklikler, uzun siire
ayakta durma, duygusal durumlar veya agr1 gibi tetikleyici faktdrlerin ardindan
sistemik hipotansiyon ve buna bagli serebral hipoperfiizyon sonucu meydana gelen
gecici biling kaybidir (8). Kardiyojenik senkop ise aritmi veya yapisal kalp hastalig
gibi yasami tehdit eden durumlarda olabilir (9),(10). Norojenik senkop, tonik-klonik
kasilmalar, uzun siireli biling kaybi, inkontinans, postiktal donem varlig1 ve anormal
elektroensefalografi (EEG) bulgulariyla desteklenir (11). Yetigkinlerde nérojenik ve
kardiyojenik senkop esit siklikta goriiliirken, ¢ocuklarda en sik nedeni vazovagal
senkop (VVS) (%61-80) dur (1), (12), (13).

Tan1 genellikle 6ykii ve klinik bulgularla konulmaktadir, bu nedenle senkop
yakinmasi ile bagvuran hastalardan oncelikle detayli bir dykii alinmali ve sistemik
muayene yapilmalidir. Ardindan elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilerek kalbin ciddi
aritmileri ve yapisal bazi hastaliklar1 diglanmalidir (14). Acil servise senkop
sikayetiyle bagvuran ¢ocuk hastalarda sik¢a istenen tetkikler arasinda tam kan sayimu,
elektrolitler, tam idrar tahlili, akciger grafisi ve beyin bilgisayarli tomografi (BT) yer
almaktadir. Ancak bu tetkiklerin, hastaya tani koymada c¢ok az yardimci oldugu
bilinmektedir (15),(16). Ailelerde c¢ocuklarinda ciddi bir hastalik olabilecegi
endisesiyle bu hastalar1 degerlendiren hekimlerin senkopa neden olan ciddi bir
hastaliga tan1 koyamama endisesiyle, senkop sikayetiyle bagvuran hastalarda detayl
ve maliyeti yiiksek incelemelerin kullanimi giderek artmaktadir (1). Bu calismada,
poliklinige senkop sikayetiyle bagvuran hastalarin klinik, demografik ve laboratuvar

bulgularinin degerlendirilmesi, altta yatan nedenin belirlenmesi amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Senkop kelimesi, Yunan literatiiriinde "synkoptein" olarak adlandirilan "kisa
kesmek" anlamina gelir ve halk arasinda "bayilma" olarak bilinen durumu ifade eder
(19). Senkop, hizl1 baslayan biling kayb1 ve postural tonus kaybiyla karakterize edilen,
spontan olarak tam diizelen global serebral hipoperfiizyon sonucu ortaya cikan
GBK’dir (20), (21). Senkop oncesi, presenkop olarak adlandirilan bir ddonemde gérme
degisiklikleri, terleme, bulanti, bag donmesi, halsizlik gibi prodromal belirtiler
bulunabilir (20), (22), (23). GBK travmatik veya travmatik olmayan sebeplerden
kaynaklanabilir (20). Avrupa Kardiyoloji Dernegi (European Society of
Cardiology)’nin yayimladigr Senkop Tani ve Tedavi Kilavuzu (2018)’unda GBK
travmatik olmayan nedenleri; epileptik nobetler, psikojenik nedenler, senkop ve diger
nadir sebepler olmak tizere dort farkli gruplandirmada yer alir. Senkop disindaki
GBK’na sebep olan durumlarin mekanizmasi global serebral hipoperfiizyondan
farklidir (20).

Senkop ataklar1 genellikle 20 saniyeden daha kisa stirer. Nadir durumlarda
atak siiresi birkag dakikaya kadar uzayabilir (24). Adolesanlarda gosterilen
videometrik bir calismada, 56 kisa siireli atakta presenkop olmadan senkop atagi
gelistigi ve senkop ataklarinin ortalama siiresinin 12 saniye oldugu bildirilmistir (25).
Senkop siiresi uzadiginda, bilin¢g kaybina neden olan diger nedenlerle (metabolik
hastaliklar, hipoglisemi, jeneralize ndbetler gibi nadir nedenler) ayrim yapmak zorlasir
(23). Senkop, serebral perfiizyonda azalmaya ve/veya beyin i¢in 6nemli maddelerin
miktarinda azalmaya neden olan metabolik hastaliklar, hipoglisemi, jeneralize
ndbetler gibi diger nadir nedenlerle karisabilir. Ayn1 zamanda ¢ogu zaman epileptik
nobetle de karisabilir; senkop atagiyla bagvuran olgularin yanliglikla epilepsi tanisi
aldig1 olgularin orant %19-67 arasindadir (18), (26). Cocuklarda basit fizyolojik
degisikliklerden yasami tehdit eden ciddi hastaliklara kadar bircok neden, beyin kan
akimini etkileyerek senkopa yol acabilir. Cocuklarda senkop nedenleri genellikle iyi
huyludur. Ciddi senkop nedenleri genellikle kardiyak kokenlidir (27).

Pediatrik senkop atagi ile bagvurmus bir hastada dogru ve etkili bir sekilde

degerlendirilmesinde hastadan alinan anamnez olduk¢a onemlidir. Havanin sicak



oldugu bir giinde disar1 c¢iktiktan sonra bag donmesi ile basvuran bir ¢ocuk icin
etiyoloji VVS yani iyi huylu bir neden olabilir iken, kosarken ani diigmesi ve biling
kayb1 olan ¢ocuklarda kardiyak nedenler, dogustan isitme kaybi gibi aile 6ykiisii de
bulunan bir ¢ocuk uzun QT sendromu agisindan yiiksek risk tasimaktadir. Senkop
sirasinda tonik-klonik kasilma sikayetlerinin de eslik etmesi ndbet benzeri aktiviteyi

distindiirmektedir (28).

2.2. EPIDEMIYOLOJIi

Adolesan ve c¢ocuklarda sik karsilastigimiz klinik bir sorundur. Cocukluk
caginda acil servise bagvuran hastalarin %1-3"inii olusturur. Adélesan ve ¢ocuklarin
%15-25'inde goriilse de, senkop siklig1 erkeklerde %3, kadinlarda ise %3,5 olarak
bulunmustur. Bazi caligmalar, 15-19 yas araliginda ve 70 yas iizerinde erkeklerde az
bir farkla daha az goriildiiglinii belirtmektedir (1), (3), (4). Her yas grubunda ortaya
cikabilse de, 6zellikle ad6lesan yas grubunda daha sik goriiliir. En sik gortildiigi yaslar
15-19 yas araligindadir (29),(30).

Genel popililasyona yonelik ¢alismalarda en sik goriilen senkop tipi
nonkardiyak senkop (%75) olarak belirlenmistir. VVS’un da dahil oldugu nonkardiyak
otonom aracilt refleks senkop, senkop tiplerinin en sik goriilenidir ve senkop
sebeplerinin iigte birini meydana getirir (19),(31). Kardiyak (%10), psikojenik ve
tanimlanamayan nedenler (%8) ise diger senkop nedenleridir (32). Senkop ataklarinin

ilk bes yilda tekrarlama oran1 %33-51'dir (33).

2.3. ETIYOPATOGENEZ

Serebral kan akiminda yaklasik olarak %35 veya daha fazla azalmayla
meydana gelen hipoperfiizyon genellikle biling kaybina yol agar ve perfiizyon
bilesenlerini (sistemik vaskiiler direng, kalp debisi, bolgesel vaskiiler direng, kan
hacmi) olumsuz etkileyen bir mekanizma, senkopa neden olur (34). Senkopa neden
olan ortak yol, ani hipoperfiizyondan kaynaklanan beyin sapinin (retikiiler aktive edici
sistem) veya her iki beyin korteksinin disfonksiyonudur (35). Presenkop durumunda
ise hipoperfiizyon daha az belirgindir, bu ylizden biling kayb1 goriilmez ve prognozu

senkoptan daha iyidir (34).



2.4. SENKOPUN NEDENLERI ve SINIFLANDIRILMASI
Cocukluk cagindaki senkop sebepleri; Tablo-1’de gosterilmistir (20), (27),
(36). Cocukluk ¢aginda en sik otonom aracili refleks senkop gériiliir. ikinci sirada

psikiyatrik ve kardiyak nedenler yer alir (27).

Tablo 1: Cocukluk ¢cagindaki senkop sebepleri
-Vazovagal senkop (%42.8)

-Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu
Otonom aracih refleks senkop (%73) (POTS) (%27.2)

-Durumsal senkop (%1.7)

-Ortostatik hipotansiyon ( %1.3)

-Konjenital uzun QT sendromu ( %0.8)
-Sinus nod disfonksiyonu ( %0.7)
-3.derece atrioventrikiiler blok (%0.4)
Kardiyak senkop (%2.9) -Supraventrikiiler tagikardi (%0.2)
-Hipertrofik kardiyomiyopati (%0.2)
-Dilate kardiyomiyopati (%0.2)
-Primer pulmoner hipertansiyon (%0.4)
-Migren (%0.2)

-Nobet (%1.9)

Norolojik senkop (%2.1)

-Konversiyon (%1.4)

Psikiyatrik senkop (%2.3) -Depresyon (%0.7)
-Fobiler (%0.2)
-Hipoglisemi (%0.4)

Metabolik senkop (%0.8) -Ciddi anemi (%0.2)

-Hiperventilasyon sendromu (%0.2)

Simiflandirilamayan senkop (%18.9)

2.4.1. Otonom Aracili Refleks Senkop

Kan akiminin devamliliginin saglanmasinda viicut pozisyonu degisikliklerinin
etkisi vardir. Bu durumda santral sinir sistemi, endokrin sistem ve kardiyovaskiiler
sistem basta olmak {izere tiim sistemler ve yer ¢cekimi etkili olmaktadir (19), (20), (34).
Viicudun kan hacmi, kardiyak debi ve postiiriinde degisiklikler oldugunda, bu duruma

duyarl olan basing reseptorleri, afferent vagal C lifleri araciligiyla beyin sapindaki



niikleus solitariusa sinyal gonderir. Giden uyariyla sempatik aktivite baskilanir,
parasempatik sistem aktif hale gecer ve paradoksal bir refleks olusur. Bu paradoksal
refleks sonucunda kalp hiz1 yavaslar ve kan basinci diiser. Kardiyak atim %20 kadar
azalir, splenik ve kas alaninda vazokonstriksiyon meydana gelir ve ani olarak beyinin
kanlanmasi azalarak kiside senkop olusur (37)—(39).

Kan basimnci ve kalp hizinin otonom kontroliindeki gecici degisiklikler, biling
kayb1 ve hipotansiyona neden olabilir. Bu tanimlanan durum otonom aracili refleks
senkop olarak adlandirilir ve normal fonksiyonlarin bir varyasyonu olabilir (40).

Otonom aracili refleks senkop nedenleri dort farkli grupta incelenmektedir (20), (27).

2.4.1.1. Vazovagal Senkop

Vazovagal senkop ifadesi ilk olarak 1907 yilinda William Gowers tarafindan
kullanilmistir. 1932 yilinda ise Thomas Lewis tarafindan VVS'un fizyopatolojisi
tanimlanmistir (41). VVS, otonom aracili refleks senkop i¢inde yer alan ve "basit
bayilma" olarak da tarif edilen bir durumdur. Emosyonel stres veya uzun siire ayakta
durma sonucunda ortaya cikar. Ug¢ farkli ¢alismada acil servise senkop sikayetiyle
basvuran hastalarin %57-66'sinda sebebin VVS oldugu gosterilmistir (20),(42),(43).

Vazovagal senkop'un gergeklesmesindeki fizyopatolojik silire¢ heniliz tam
olarak anlasilamamis olmakla birlikte VVS olusumu Bezold-Jarisch (B-J) refleksine
dayandirilmaktadir (30),(44). B-J refleksi, daha Onceden tariflenen negatif geri
bildirim mekanizmasinin bir sonucudur. Saglikli insanlar ayakta dururken yer
cekiminin etkisiyle alt ekstremitelerdeki vendz dolma ve buna bagli olarak sag
ventrikiile donen kan hacminde azalma meydana gelir. Azalan ventrikiiler hacim,
sempatik aktivitede artisa neden olur. Sempatik aktivitedeki artis saglikli insanlarda
kalp atim hizinda artisa yol acar. Ayrica sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan
basinci (DKB) hafifce artar. Sempatik aktivasyonun artisi, pozitif inotrop etkisine
dayanarak ventrikiillerde gii¢lii bir kasilma meydana getirir. Bunun yani sira, kardiyak
distansiyon, hizl sistolik kasilma ve gerilme ile uyarilabilen sol ventrikiiliin arka ve
alt duvarinda yogun olarak bulunan kardiyak mekanoreseptorler olan C liflerinde
uyartya yol agar. Senkop egilimi olan duyarl bireylerde ise C lifleri ile beyin sapinda
yer alan niikleus solitariusa ulagan uyariyla paradoksal bir refleks meydana gelir ve

sempatik aktivite baskilanir, parasempatik sistem ise baskin hale geger. Bunun



sonucunda kalp hiz1 ve kan basinci azalir. Kardiyak atim %20 kadar azalir, splenik
alanda ve kas alanda vazokonstriksiyon meydana gelir. Beyne gelen kanlanma ani bir
sekilde azalarak senkop olusur (30), (37), (38).

VVS, B-J refleksi disinda baska mekanizmalarla da gelisebilir. Endojen
opioidlerin aktive olmasi, sempatik sinir sistemi aktivitesinin nitrik oksit salinimi
nedeniyle baskilanmasi sonrasinda parasempatik-sempatik sistem dengesi
parasempatik sistem aktivasyonu yoniinde degisebilir (30), (45), (46). Ayrica asir1
emosyonel ve kan gorme gibi durumlarda limbik sistemin uyarilmasi vazovagal
tepkilere neden olabilir (46). Klinik olarak, VVS'da biling kayb1 olmadan &nce
kisilerde bulanti, terleme, bas donmesi, gii¢siizliik, kalp iizerinde rahatsizlik hissi,
tinnitus gibi semptomlar goriiliir. Senkop sirasinda ise gézlerde kararma, solukluk, bas
donmesi, bulanti, biling kayb1 ve bayilma gibi belirtiler ortaya ¢ikar. Stres, yorgunluk,
aclik, asir1 havasiz ve sicak ortam, kan alinmasi, uzun siire ayakta durma, agrili
islemler, menstrilasyon donemi senkopu tetikleyebilir (47),(30).

VVS, kalic1 hasara veya hayati tehdit olusturan sonuglara nadiren yol acar.
Ancak tekrarlayan VVS yasam kalitesini azaltir; zaman zaman ciddi yaralanmalara,

hastane yatislarina ve sik acil basvurularina neden olabilir (48)

2.4.1.2. Durumsal Senkop

Durumsal senkop, belirli bir durumla iliskili olan refleks senkopun bir alt
boliimiidiir (2). Etiyolojisi tam olarak anlasilamamis olsa da her alt tipte farklilik
gosterir ve dogru teshis i¢in detayli bir dykiiyle ayirt edilmelidir (49), (50). Her
durumsal senkop tiiriiniin kendine 6zgii bir profili vardir. Bu tiirler son zamanlarda
siniflandirilmistir  (49). Yaygin durumsal senkoplar Okstiriirken, tibbi aletler
kullanirken, yutma, diskilama, idrara ¢ikma, hapsirma, karotis siniis hassasiyeti ve
basisi, ¢igneme, giilme ve sarki sOyleme sirasinda veya sonrasinda ortaya cikar.
Egzersiz sonrasi, kan bagisi siras1 veya yemek yerken meydana gelen senkop da
dahildir (49)-(52). Bunlar tetikleyicileri iceren dinamik ve dogal otonomik olaylardir
(49).

Katilma ndbeti, 6 ay ile 2 yas arasindaki ¢ocuklarin %35'inde nefes tutma
seklinde goriilebilir. Hastalar, solunum sisteminde patoloji olmamasina ragmen, bir

travma veya aglama sonrasi nefeslerini tutarlar. Katilma nébetinin olugsmasinda nefes



tutmay1 takiben hipokapni, vagal uyarilar ve serebral vazokonstriksiyon etkilidir.
Katilma nobeti soluk ve siyanotik olmak iizere ikiye ayrilir. Soluk katilma ndbeti, hizl
baslangicli nefes tutma ve gegici asistoliye bagli olarak agladiktan hemen sonra ortaya
cikar. Siyanotik katilma nébeti ise aglama siiresinin artmasi, hiperventilasyon ve sessiz
aglamaya bagli vendz doniisiin azalmasi, biling kayb1 ve hipotansiyon ile olusur. Bu
durum genellikle 3-6 yas arasinda kendiliginden sonlanir (53),(54). Epilepsi nobeti
katilma nobeti olarak bildirilmis olsa da nadir goriiliir (53),(55),(56).

Oksiiriik, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde senkopa neden olabilir. Oksiiriikle
birlikte periferik vazodilatasyon gelisir, kalp atim1 azalir ve intratorasik basing artigiyla
birlikte vendz doniis azalir. Astim, krup gibi spazmodik Oksiiriiklerle seyreden
durumlarda daha sik goriiliir (51), (52).

Isemeyle ortaya ¢ikan senkop genellikle genitoiiriner mekanoreseptor
stimiilasyonundan kaynaklanan vagal refleksler tarafindan tetiklenirken, diskilama ile
gerceklesen senkop gastrointestinal mekanoreseptor stimiilasyonundan kaynaklanan
vagal refleksler tarafindan tetiklenir (51).

Karotid siniis hassasiyetinde, karotis bolgesindeki baroreseptorlerin uyarilmasi
sonucu senkop ortaya cikar. Genellikle aterosklerotik yetiskinlerde daha sik goriiliir.
Boyun tirasi, sert yakali kiyafetler gibi tetikleyiciler karotid siniis iizerinde baski
olusturabilir ve vazodepresor refleksi ve kardiyoinhibitor refleksi uyarabilir, boylece
senkop gerceklesir (51), (52).

Cok nadir goriilen bir durum olmasina ragmen, senkopun yutma fonksiyonu
sirasinda ve glossofaringeal nevraljiye bagl olarak ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (51),

(52).

2.4.1.3. Ortostatik (Postiiral) Hipotansiyon (Disotonomi)

On dakika boyunca ayakta durma sonrasinda, ortostatik hipotansiyon (OH)
olarak adlandirilan bir durumda, SKB'de en az 20 mm Hg ve DKB'de en az 10 mm Hg
diisiis meydana gelmesi gerekmektedir (20), (57-59). Vazovagal senkop (VVS) gibi
durumlarda, ayakta dururken akut, beklenmedik, epizodik kan basinci diismeleri, OH
kriterlerini karsilamaz (57). Ortostatik senkop, ayakta durma, dehidratasyon,
hamilelik, kan kaybi, adrenal yetmezlik gibi kan hacminde azalma olan durumlarda

daha sik goriiliir. Vazodilatorler, kalsiyum kanal blokerleri ve fenotiazinler gibi



sempatik vazomotor cevabi etkileyen ilaglar, ortostatik hipotansiyona bagli senkopa
neden olabilir. Senkoplu bir hastanin degerlendirilirken, sikayetin oldugu sirada
otururken kan basinci 6l¢iilmeli, hareketsiz sekilde 10 dakika boyunca ayakta durarak
SKB'de 20 mm Hg, DKB'de 10 mm Hg diisiis olusursa OH diisiiniilmelidir (20), (59),
(60).

2.4.1.4. Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu (POTY)

POTS c¢ogunlukla ergenlik doneminde goriilen otonomik disfonksiyon
nedeniyle, hastalarin dik pozisyona gectiginde olmasi gereken periferik
vazokonstriktif cevabin yetersizligi sonucunda dakikada kalp atim hizinin 30'dan fazla
artmast veya maksimum 120'nin {izerine ¢ikmasi olarak tanimlanir. Hasta bu tiir
durumlarda yatirilmazsa kan basinci diiser ve senkop olusur (30), (61). Bu hastalarda
dik pozisyona gectikten sonra bas donmesi, yorgunluk ve egzersiz intoleransi gibi
belirtiler ortaya c¢ikar. POTS, heterojen klinik 6zelliklere ve patofizyolojiye sahip,
siddetli ve gilinliik yasam kalitesini 6nemli ol¢iide etkileyen engelleyici bir hastaliktir.
Bu hastalarin birgoguna yanlis teshis olarak panik bozuklugu, siddetli anksiyete veya

depresyon gibi psikiyatrik bozukluklar konulabilir (30), (61).

2.4.2. Kardiyak Senkop

Kalp ¢ikisindaki ani bir azalma, aritmi ya da yapisal kalp hastaligi gibi hayati
tehlike arz eden kardiyak durumlarla iligkilendirilerek senkopa neden olur (62).
Kardiyojenik nedenler, senkoplarin %2-6'sm1 kapsar. Ozellikle egzersizle tetiklenen
senkoplar arasinda ani 6liim riski daha yiiksektir (63), (27). Senkop 6ncesinde gogiis
agris1 veya carpinti, senkopun egzersiz sonrasi veya stresle tetiklenmesi, ani bir sekilde
prodromal belirti olmadan senkop yasanmasi, senkop aninda kardiyopulmoner
resiisitasyon ihtiyact ve senkop sonrasinda norolojik sekellerin olusmasi kardiyak
senkop disiindiiriir. Hastada onceden bilinen aritmiler veya yapisal kalp hastalig
varsa, ailede erken ve nedeni bilinmeyen ani 6liim vakalari, ailede kalp hastalig
(kardiyomiyopati, uzun QT sendromu, erken miyokard infarktiisii Gykiisii, vb.)
bulunmasi kardiyak senkop olasiligini artirir. Fizik muayene sirasinda anormal kalp
sesi duyulmasi, patolojik tifiirlimiin varlig1 ve aritmi tespiti kardiyak senkop tanisi

lehinedir. Kardiyak senkop risk faktorleri Tablo-2'de gdsterilmistir (64)



Tablo 2: Senkoplu hastalarda potansiyel kalp hastalig1 diigiindiiren durumlar

Aile hikayesi (Soy gecmis)

-Uzun QT sendromu
-Ailevi kalp hastaligi
-Bilinen ailevi aritmi
-Belirlenemeyen neden ile ani erken 6lim

-Erken gegirilmis miyokard infarktiisii

Ozgecmis

-Bilinen aritmi
-Bilinen yapisal kalp hastalig:
-Siipheli kalp hastalig1

Senkop sirasindaki hikaye

-Yiizme havuzunda bayilma

-Egzersiz aninda veya stres aninda olusan senkop
-Ani senkop olusmasi (prodromal belirti olmadan)
-Senkop Oncesinde gdgiis agrist veya carpinti
-Senkop sirasinda kardiyopulmoner resiisitasyon
gereksinimi

-Norolojik sekel ile sonuglanan senkop

Patolojik fizik muayene bulgular

-Patolojik iifiiriim varlig
-Diizenli olmayan ritim

-Anormal kalp sesi duyulmasi

Anormal elektrokardiyogram

Kardiyak senkop nedenleri, aritmiler ve yapisal kalp hastaliklar1 olarak iki ana grupta
incelenebilir. Cocuklarda goriilen aritmi tek basina olabilecegi gibi yapisal kalp
hastaliklarina da eslik edebilir. Yenidogan doneminde, senkop ve ani 6liimiin kardiyak
nedenleri arasinda aritmiler onemli yer tutar. Kardiyomiyopatiler ve obstriiktif

lezyonlar ise erken cocukluk zamaninda kardiyak senkopun baslica nedenidir (65).

Kardiyak senkop nedenleri Tablo-3’de gdsterilmistir (20).




Tablo 3: Kardiyak senkop nedenleri

-Siniis nod disfonksiyonu
-Atriyoventrikiiler iletim bozuklugu
Aritmiler -Supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardi
-Kalitsal sendromlar ( Uzun QT, Brugada )
-Kalp pili disfonksiyonlar1

-Kalp kapak hastaliklari
-Obstriiktif kardiyomiyopati
Yapisal Kalp Hastahklar -Perikard hastaliklar

-Pulmoner hipertansiyon / Pulmoner emboli

-Akut aort diseksiyonu

2.4.3. Norolojik Senkop

Migren

Bas agris1 ¢ocukluk caginda goriilen yaygin bir yakinmadir. Cocuklarin ve
ergenlerin {igte biri ile yarisinda tekrarlayan bas agrilar1 goriiliir. Geng hastalarin
yaklasik ylizde 2 ile 4'linde bas agrilar1 giinliik olarak ortaya ¢ikar (66). Bas agrisi
tipleri arasinda gerilim tipi bas agris1 (GTBA) ve migren ¢ocukluk ve adblesan ¢agda
en sik goriilen bas agrilaridir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda bas agrisi nedeni olarak
sikligi migrende %7.2-15.2, GTBA’da %7.8-24.7 olarak bulunmustur (67), (68).
Migren cocukluk ¢aginda en sik goriilen ani baslayan ve ataklarla seyreden bas agrisi
sendromudur. Cocugun egitimini, sosyallesmesini ve aile yasamin1 olumsuz yonde
etkileyebilir (69). Migren senkopun nadir nedenlerinden biri olabilir. Baziler arteriyel
sistemde ortaya ¢ikan vazospazm biling kaybina olan egilimi artirir. Biling kayb1 aura

doneminden sonra birkag¢ dakikaligina goriilebilir (66).

Tiimorler ve Beyin Omurilik Sivis1 Tikamkhg:

Kafa i¢i basing artigina neden olan yer kaplayan lezyonlar 6rnegin subaraknoid,
subdural hematomlar, abse, kist ve tiimoérler senkop nedeni olabilir (53),(55), (70).

Beyin omurilik s1vis1 (BOS) tikaniklig1 kardiyojenik, vaskiiler veya otonomik
olarak kabul edilemez. En yaygin olan1 hidrosefali i¢in konulan santlarla olusan ¢esitli
engellerdir. Semptomlar ani olabilir, intraventrikiiler basingta artigsa sekonder degisken

stireli senkop ve genellikle bas agris1 seklindedir (53).
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Nobetler

Nobet ve senkop, postural tonus kayb1 ve gegici biling kayb1 gibi benzer klinik
bulgulara sahip olan ndrolojik durumlardir. Epileptik nobet; normal olmayan
elektriksel desarjlarla ortaya ¢ikan ve duyusal, psisik, motor ve/veya otonomik
paroksismal degisikliklere neden olan ndronlarin gegici olarak disfonksiyonudur. Bu
durumun belirtileri, tutulan alanin korteks ve desarjin diger anatomik bolgelere
yayilimina gore degiskenlik gosterir (71). Epilepsi tanisi i¢in en onemli kullanilan
tetkik elektroensefalografi (EEG)'dir. EEG, anormal elektriksel aktivite ile beraber
anormal desarjlarin voltajinda ve morfolojisinde degisiklikler gosterir (30). EEG'nin
duyarliligr sinirl %50 duyarliliga sahip olmasina ragmen, uygun aktivasyon uyaranlari
ile %80'lere kadar ulasabilir (11).

Hastada tonik-klonik kasilmalar, auranin varligi, hastanin yatarken atak
gecirmesi, biling kaybi siiresinin uzun olmasi, postiktal bulgularin varligi, idrar ve
gaita inkontinansinin varlig1 ve atak sonrasi kendine gelme siiresinin uzamasi epilepsi
lehine degerlendirilmelidir. Ancak bu bulgularin tiim vakalarda goriilmemesi ve farkli
sebeplere bagl olarak gerceklesen senkop aninda da beyin kan akiminda olusan
azalmaya bagl olarak ekstremitelerde kisa siireli miyoklonik atimlar ortaya ¢ikabilir.

Bu tiir durumlarin epilepsi ve nobetlerden ayrilmasi 6nemlidir (26).

2.4.4. Psikojenik Senkop

Psikojenik senkop, GBK'nin diger klinik 6rnegi olup serebral hipoperfiizyon
veya bozulmus fizyolojik fonksiyon olmaksizin gerceklesir (72—74). Bir doniisiim
bozuklugu olarak kabul edilir (72), (75). Psikojenik senkopun prevalansi %1 ila %12
arasinda ve insidans1 %4'tiir (76). Psikojenik senkop ve vazovagal senkop, tekrarlayan
gecici biling kayb1 ve konviilsiyon goriilmeden gerceklesen senkop gibi klinik
belirtiler agisindan benzerlik gosterir (72). Geng erigkinlerde, konversiyon reaksiyonu
gecici biling kaybinin nadir nedenlerinden biridir. Ozellikle adolesan dénemde,
ozellikle kizlarda daha sik goriliir (1), (72). Cocuklar, primer veya sekonder kazang
i¢in bilingli olarak rol yapabilirler. Siklikla baska birinde gérmiislerdir veya daha 6nce
kendileri yasamislardir. Birbiriyle uyumsuz belirtiler varliginda konversiyon
reaksiyonundan siliphelenilmelidir (56). Konversiyon reaksiyonu, anksiyete

bozuklugu, depresyon ve panik ataklara senkop atagi eslik edebilir (1).
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2.4.5. Metabolik Senkop

Hipoglisemi ve elektrolit bozukluklarindan sonra gelisen senkopa metabolik
senkop denir (27). Hipolisemiye baglh ger¢eklesen senkopta VVS’da oldugu gibi
senkop gerceklesmeden Once solukluk, asir1 terleme ve sersemlik hissi olabilir.
Senkopu takiben nobet de gelisebilir. Asir1 hiperventilasyona bagli ciddi elektrolit
bozukluklarinda ve hipokalsemide de senkop gerceklesebilir (1), (27).

llaglarin senkopun %2-9’una neden oldugu gosterilmistir. Narkotikler,
hallusinojenler, barbitiiratlar gibi bazi ilaglarin kullanimi gegici suur kaybiyla
seyreder. Kokain kullanimi ise ventrikiiler aritmilere yol acarak senkop ve ani 6liime
neden olabilir. Kinidin gibi antiaritmik ilaglar ise, ileti sistemi ilizerinden yavaglatici

etkisini gostererek bradikardi ve senkopa yol agabilir (39).

2.5. TANI

Senkop ile bagvuran hastalar1 degerlendirirken temel amag, sik goriillmeyen
fakat ciddi klinik tablolara ani 6liime yol agabilecek kardiyak hastaliklar1 gézden
kagirmamaktir. Tan biiyiik oranda 6ykii ve fizik muayene ile konulmaktadir. Bundan
dolay1 senkop ile hastaneye bagvuran her hasta, oncelikle ayrintili bir 6ykii ile

degerlendirilmeli ve sistemik muayenesi yapilmalidir (20),(77).

2.5.1. Oykii

Senkop sikayetiyle basvuran hastalarin fizik muayeneleri genellikle normal
oldugundan, ayrintili ve gereksiz tetkiklere bagvurmamak i¢in detayli bir dykii almak
ay1rici tani ve etiyolojinin belirlenmesi igin ¢ok dnemlidir (78). Hastalarin %49-85'ine
sadece Oykiiyle tan1 konulabilir (79), (80).

Senkop ataklarinin siiresi, sayisi, sikligi ve eslik eden semptomlar detayli bir
sekilde sorgulanmalidir. Senkopun ortaya ¢ikmasini tetikleyen ortamlar ve pozisyonel
durumlar 6grenilmelidir. Otururken, yatarken veya ayakta olmasi, aktivite sirasinda
veya dinlenirken meydana gelmesi, egzersizle tetiklenip tetiklenmedigi sorulmalidir.
Cigneme, idrar yapma, defekasyon veya oksiiriik gibi 6zel durumlar sorgulanmalidir.
Sicak ortam, kalabalik ortam, korku, agr1, duygusal durumlarla iligkisi arastiriimalidir.
Ornegin, sabah uykudan uyandiginda yatagindan kalkarken veya aniden ayaga kalkma

ile olusan bir senkop postural hipotansiyonu desteklerken, uykuda veya otururken
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ortaya cikan bir senkop ciddi aritmi olasiligini akla getirmelidir (77). Gorme
bozukluklari, kusma, terleme ve bulant1 gibi prodromal semptomlar sorgulanmalidir.
Bulanti, solukluk, bas donmesi, asir1 terleme, bas agrisi, gormede bulaniklik gibi
prodromal belirtiler vazovagal senkoplu hastalarda senkop Oncesinde karakteristik
olarak goriilebilir (77).

Senkop anmi goren biri varsa, mutlaka bilgisi degerlendirilmelidir. Senkop
sirasinda, hastada gozlenen cilt rengi degisikligi, biling kaybinin siiresi, kasilmalar,
inkontinans, solunum paterni ve dil 1sirma gibi semptomlarin olup olmadig
ogrenilmelidir. Bas agrisi, konfiizyon, gogiis agrisi, ¢arpinti, kusma, kas agrisi gibi
semptomlar ve semptomlarin siireleri degerlendirilmelidir. Tekrarlayan senkop
ataklar1 olan hastalarda, hayati tehdit edici olanlar1 belirlemek amaciyla dikkatli bir
aile Oykiisii ve tibbi 6zge¢mis alinmalidir. Hastada 6nceden bilinen kalp hastaligi (kalp
cerrahi Oykiisii, kapak hastaligi, dogustan kalp hastaligi, ritim bozuklugu), nérolojik
hastalik (migren, tiimdr, epilepsi), metabolik hastalik, psikiyatrik hastalik olup
olmadign ve hastanin kullandig1 ilaglar &grenilmelidir. ila¢ kullanimindan
bahsediliyorsa mutlaka dozlar1 degerlendirilmelidir. Ailede ani 6liim, ailesel epilepsi,

genetik gecisli ritim bozuklugu veya migren varligt sorgulanmalidir (9), (81).

2.5.2. Fizik Muayene

Senkop sonrasi bagvuran hastalarin fizik muayene bulgular1 ¢ogunlukla normal
olsa da her bagvuran vaka ayrintili sistemik muayene yapilarak degerlendirilmelidir.
Kan basinci, solunum sayis1 ve kalp atim hiz1 gibi vital bulgular 6l¢iilmeli ve kayit
edilmelidir. Her iki koldan kan basinci 6l¢tildiigiinde 20 mmHg ve {izeri fark olmasi
subklavian calma sendromu veya arcus aorta anomalilerini akla getirmelidir (82).
Arteryel kan basinct ve kalp hiz1 yatarken, otururken ve 2, 5 ve 10. dakikalarda ayakta
Olgiilerek ortostatik intolerans degerlendirmelidir. Kardiyak oskiiltasyon muayenesi ile
kalpte ek ses, ritim bozuklugu veya iifiirtim ile ilgili nedenler belirlenebilir. Ayrica her
hasta Romberg belirtisi, goz dibi muayenesi, ve serebellar testleri de igeren ayrintili

norolojik muayene ile degerlendirilmelidir (1), (83), (84).
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2.5.3. Taniya Yardimci Testler

Senkop sonrasi bagvuran hastalarda 6nemli bilgiler saglayabilen ulagimi kolay,
ucuz, noninvaziv testler olan EKG, kan sekeri, tam kan sayimi1 ve kalsiyum o6l¢iimleri
yapilmalidir (85)—~(87). VVS diisiindiiren hikaye varsa, fizik muayene ve EKG
bulgularinda patolojik 6zellik yok ise genellikle hastay: ileri tetkik etmeye gerek
yoktur. Boyle hastalarda aile egitimi ve hasta egitimi tedavinin temelini olusturur.
Hastalara yasadiklar1 durum hakkinda ayrintili bilgi verilir. Dehidratasyon, asir1 sicak,
uzun slire ayakta durma gibi senkopu tetikleyebilecek faktorler hakkinda bilgilendirilir
ve bu durumlardan kaginmalari 6nerilir, dehidrate ve a¢ kalmamalari i¢in yeterli sivi,
gida ve tuz tiiketiminin 6nemi hastalara vurgulanmalidir. Atipik senkop ataklar1 olan,
tekrarlayan ve birinci basamak 6nlemlere yanit alinamayan durumlarda ileri tetkiklere

gerek duyulur (84), (88).

2.5.3.1. Laboratuvar

Senkop ile bagvuran her hastada anemi, elektrolit bozuklugu agisindan tam kan
sayimi, serum elektrolit diizeyleri (kalsiyum, glikoz, sodyum, vb) ve bobrek fonksiyon
testleri degerlendirilmelidir (89)

Vazovagal senkop’ta oldugu gibi solukluk, asir1 terleme ve sersemlik hissi
hipoglisemiye bagli olusan senkoptan dnce de gerceklesebilir. Senkopu takiben ndbet
de gelisebilir. Hipokalsemi ve asir1 hiperventilasyonun sonucu olarak ortaya c¢ikan

ciddi elektrolit bozukluklarinda senkop gerceklesebilir (1).

2.5.3.2. Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi ulasilabilir, ucuz, noninvaziv ve kolay bir testtir. EKG
senkop ile bagvuran hastalarda yapilmasi gereken standart test olarak kabul goriir,
duyarhlik ve dzgiilliigii diisiiktiir. [letim bozukluklari, siniis nod disfonksiyonu, Wolf-
Parkinson-White gibi preeksitasyon sendromlari, bradiaritmiler, tagidiaritmiler ve
uzun QT sendromu EKG ile tan1 alabilecek baslica bozukluklardir. Uzun QT sendromu
ve preeksitasyon sendromlar1 agisindan QT ve PR araliklarinin 6l¢timii yapilmali, delta

dalgas1 arastirilmali ve gecirilmis miyokart iskemisini gosteren patolojik Q

degerlendirilmelidir (90).
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Ilk degerlendirmede EKG normal ise, dykii ve fizik muayenedeki diger
bulgular gbéz Oniine alinarak daha genis bir kardiyak degerlendirme gerektiren
pediatrik hastalar ek EKG izlemi, stres testi veya ekokardiyografi (EKO)

degerlendirilmesi i¢in cocuk kardiyolojisine yonlendirilmelidir (90).

2.5.3.3. Holter EKG Monitorizasyonu

Holter EKG monitorizasyonu, hastanin giinliik aktiviteleri sirasinda kalp
ritminin elektrotlar aracilifiyla kaydedildigi bir tekniktir ve aritmilerin tan1 ve izlemi
icin yaygin olarak kullanilmaktadir. Holter EKG monitorizasyonu endikasyonu,
hastada patolojik EKG bulgularinin varligi, ani belirlenemeyen 6lim 6ykiisii veya
kardiyak aritmiye bagli senkop ataklarinin tarif edilmesidir. Kardiyak senkop
tanisinda, senkop aninda goriilen EKG kaydi altin standart olarak kabul edilir (91),
(92). Goglise baglanan elektrotlar sayesinde, Holter EKG monitorizasyonu hastanin
giinliik yasami sirasindaki kalp atimlarmi 24 saat boyunca kaydeden bir sistem
aracihigiyla gergeklestirilir. Izleme siiresinin uzamasi, aritmi yakalama sansini standart
EKG'ye gore belirgin bir sekilde artirir. Holter EKG monitorizasyonu uygulanan
hastalardan giinliik semptomlar, aktiviteler ve kullandiklar1 ilaglarla ilgili notlar
almalari istenir. Senkop atagi dncesi belirtilerin oldugu zaman dilimi ile EKG'deki bu
belirtilerin oldugu doénem karsilastirilarak patolojik bulgu olup olmadigr agisindan
degerlendirilir (10).

Holter EKG monitorizasyonu ile EKG izlemi 24-48 saat, bazi durumlarda 7
giine kadar saglanabilir. Ancak hastalarin cogunda semptomlar EKG'nin kaydedildigi
donemde tekrarlamadigindan, se¢ilmemis senkop vakalarinda Holter EKG
monitorizasyonu’nun tanisal degeri %1-2 kadar diisiik olabilir (10). Carpint1 eslik
ettigi, semptomlarin sik gorildiigi ve eforla olan senkop ataklarinin

degerlendirilmesinde Holter EKG monitorizasyonu daha degerli bir yontemdir (19).

2.5.3.4. Ekokardiyografi (EKO)

Transtorasik ekokardiyografi (EKO), kardiyak fonksiyonun ve anatominin
degerlendirilmesi i¢in kullanilan, iki boyutlu (2D) goriintiileme saglayan noninvaziv
goriintiileme yontemidir. Transtorasik ekokardiyografi ile genelde parasternal uzun ve

kisa eksen, subkostal, suprasternal ve apikal pozisyonlarda degerlendirilir (93).
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Transtorasik ekokardiyografi, valviiler kalp hastaliklarini, yapisal kalp
hastaliklarin1 veya azalan ejeksiyon fraksiyonunu gostermesi nedeni ile senkop tanisini
koymada faydali bir tan1 yontemidir. Ayrica EKO, kalp tamponadi, ciddi aort darligi
veya kan akisin1 engelleyen intrakardiyak kitleler gibi spesifik tanilar1 saptamakta da

kullanilir (94).

2.5.3.5. Elektroensefalografi (EEG)

Senkop ile bagvuran hastada biling kayb1 uzun siireliyse, konviilziyon, letarji
ve postiktal donem gibi bulgularin varlifinda, 6zellikle epileptik ndbeti diisiindiiren
durumlarda cocuk noéroloji konsiiltasyonu istenmeli ve hasta elektroensefalografi
(EEQG) ile degerlendirilmelidir. Ancak EEG'de bulgularin olmasi senkop déneminde
beklenmez (95).

Elektroensefalografi, sagli deriye yerlestirilen elektrotlar aracilifiyla beyin
dalga modellerini ve beyindeki elektriksel aktiviteyi kaydeden bir testtir. Bu test,
Jackson tarafindan One siiriilen asir1 ve anormal noronal aktivite kaydinin en kesin
kanit1 olmakla birlikte simirli  duyarliliga sahiptir. EEG, epilepsi tanisi,
siiflandirilmasi, nébet baglangic yerinin belirlenmesi ve hastalarin izlenmesi gibi
durumlarda kolay ve ucuz bir yontem olarak kullanilir.

Rutin EEG ¢ekiminin ideal siiresi ¢ocuklarda tartismali bir konudur. ILAE
(International League Against Epilepsy), en az 30 dakikalik bir kayit yapilmasin
onerirken, Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi en az 20 dakikalik bir kayit
yapilmasini 6nerir (97), (98). EEG kayit siiresinin daha uzun olmasi, anormalliklerin
saptanmasi tizerinde etkisi oldugu bazi ¢alismalarda degerlendirilmis ve kaydin ilk
dakikasinda epileptiform anormaliklerin %37 ila %89'unun gorildiigii saptanmistir
(99), (100).

EEG c¢ekimleri her zaman uyku ve uyaniklik donemlerini i¢cermelidir, ¢linkii
epileptiform aktivite sadece uykuda veya uyaniklikta (genellikle uykuda) ortaya
cikabilir. Epilepsi hastalarinin ¢ogunda, uzun stireli ¢ekimler, tekrarlanan EEG'ler ve
0zel teknikler kullanilmasina ragmen interiktal epileptiform desarjlar goriilmeyebilir.
Ayrica, anormal bir EEG epilepsiyi tanimlamaz, ¢cogu anormal bulgu spesifik degildir.
Interiktal donemde epileptiform desarjlarin gériilmesi epilepsi icin en spesifik bulgu

olmakla birlikte, bu bulgular normal ¢ocuklarda da goriilebilir. Ayrica, gercek

16



ndbetlerde goriilen epileptik EEG bulgulart non-epileptik paroksismal olaylarda
bulunmaz (101).

2.5.3.6. HUTT (Head Up Tilt testi)

Ortostatik senkop ve vasovagal senkop (VVS) tanisinda faydalanilan, nedeni
belirlenemeyen ve tekrarlayan senkoplu ¢ocuk hastalarin nedeninin belirlenmesinde
yararli olan provokatif bir testtir (3)(102). Tilt testinin amaci; otonomik fonksiyonlar
tizerindeki yergekimi stresinin etkilerini ve norovaskiiler kompanzasyonu
degerlendirmektir. Noninvaziv bir testtir, destekli bir masa tizerinde 60-80 derecelik
bir agiyla dik konuma getirilerek 15-60 dakika boyunca uygulanan bir testtir. Testin
spesifik hasta durumuna gore duyarlilig1 %25 ile %80, 6zgiilliigii ise %80 ile %90
arasinda degisir. Hastanin yas1 azaldikca Tilt testinin duyarliligi azaldigi gosterilmistir.
Vazovagal senkoplu ¢ocuklarda Tilt testinin giivenligi ve faydasi dogrulanmamustir,
rutin olarak hastaya uygulanmadan 6nce bagka calismalara gereksinim vardir. Fizik
muayenesi, laboratuar bulgular1 normal olan veya norokardiyojenik senkop yoniinde
karakteristik destekleyici Oykiiye sahip olmayan cocuklarda gereksiz kabul edilir

(102), (103).

2.5.3.7. Norolojik inceleme
Senkop ile bagvuran hasta anormal ndrolojik muayene bulgularina sahipse ya
da epileptik nobet diisiindiiren bulgular varsa c¢ocuk nodrologu tarafindan

degerlendirilmeli, ndrogoriintiilleme ve EEG ¢ekilmesi gerekebilir (4),(104).

2.5.3.8. Psikiyatrik inceleme

Senkop ile bagvuran hastalarin 6nemli bir oraninda (%24) bayilmayi tetikleyen
psikiyatrik bir neden oldugunu gosteren calismalar son yillarda ortaya konmustur.
Ozellikle anksiyete, panik ataklar, depresyon ve histeri senkopa sebep olabilen baslica

psikiyatrik bozukluklardandir (105).
2.6. TEDAVI

Tedaviye iliskin baglica amaglar, tekrarlarin 6nlenmesi, fiziksel yaralanmalarin

durdurulmasi ve sag kalimin uzatilmasidir. Senkop geciren bir hastada, o anda
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yapilmas1 gereken ilk sey viicudun ve basin yatay duruma getirilmesidir. Hastalar
genellikle sirtiistii yatistan kisa bir siire sonra bilincinin tamamen eski haline
donmesiyle sonuglanir. Senkop tedavisi, nedene yonelik olarak uygulanir.

Aile egitimi ve hasta egitimi vazovagal senkopun tedavisinin temelini
olusturur. Hastalara yasadiklar1 durum hakkinda detayli bilgi verilir. Senkopu
tetikleyebilecek dehidratasyon, asirt sicak, uzun siire ayakta durma gibi faktorler
hakkinda bilgilendirilir ve bu durumlardan kaginmalar1 6nerilir. Ayrica, yeterli sivi,
gida ve tuz tiikketiminin 6nemi vurgulanmalidir (14). Bazi kisilerde prodromal dénem
(bas donmesi, terleme, bulant1 ve bulanik gérme gibi belirtiler) olabilir ve bayilacagini
hissedebilirler. Bu durumda, yiiksek riskli aktivitelerden ve sagliklarini tehlikeye
atabilecek ortamlardan uzak durmanin 6nemi anlatilmalidir. Cogunlukla ilag tedavisi
gerekmeksizin, hastalara verilen egitim ve onerilerle senkop kontrol altina aliabilir
(106). Ancak ani olarak ortaya ¢ikan, sik tekrarlayan, prodromal semptomu olmayan
ve fiziksel yaralanmalarla iligkili durumlarda medikal tedaviye basvurulabilir. Bu
amagla kullanilan ilaglar;

- B-blokerler: Vazovagal senkop onlenmesinde ilk segenek ila¢ grubudur.
Katekolaminerjik etkilerde azalmaya neden olarak veya kardiyak mekanoreseptorlerin
duyarhiliklarin1 azaltarak etkilerini gosterirler. Beta bloker ilaglar oldukga sik
kullanilip, tolere edilebilen ilaglardandirlar (107), (108).

-Fludrokortizon: Bobrekten sodyum ve suyun geri emilimini artirip, kan
hacmini artirir. Intravaskiiler kan hacmini artirarak ve bunun yaninda baroreseptdr
duyarliligini da etkileyerek sempatik aktiviteyi azaltir. VVS’de ikinci segenek tedavi
olarak ve iyi tolare edilmesi nedeni ile ¢ocuklarda sik tercih edilerek kullanilan ilag
grubudur (108).

- Mitodrin (a-adrenerjik agonist) : Secici alfa-1 adrenerjik reseptdr agonisti
etkisi ile ¢evresel damar direncini arttirir ve vendz gollenmeyi azaltarak senkopu
Onler. Yan etkileri ve uzun donem kullanildiklarinda c¢abuk tolerans gelistirmesi
sebebiyle senkop geciren hastalarda kullanimlar1 sinirlidir (108).

- Serotonin reuptake inhibitorleri (SRI) : Paroksetine, sertraline ve fluoksetine
bu ilaglardir. Serotonin geri alimini engelleyerek, reseptor yogunlugunda azalmaya
sebep olurlar (108). Bu ilaglarin vazovagal senkop tedavisinde kullanilan dozlari

Tablo-4’de gosterilmistir (33),(30).

18



Tablo 4: Vazovagal senkopta ilag tedavisi

Beta adrenerjik blokerler

Atenolol 1-2 mg/kg/giin, iki veya dort dozda
Pindolol 2.5-5 mg/kg/giin iki veya ii¢ dozda
Metoprolol 1-2 mg/kg/giin, iki veya dort dozda
Propranol 0.5-4 mg/kg/giin
Antikolinerjikler

Disopramid 10-15 mg/kg/giin, iki dozda

Alfa adrenerjik agonistler

Metilfenidat 5-10 mg/giin , giinde ii¢ dozda
Midodrin 5-10 mg/giin, giinde iki dozda
Psodoefedrin 60 mg giinde iki dozda

Serotonin reseptor reuptake inhibitorleri

Fluoksetin 10-20 mg/giin
Sertralin 25-50 mg/giin
Mineralokortikoidler

Fludrokortizon 0.1-0.3 mg/giin

Tedavi secenekleri incelendiginde vazovagal senkop ile basvuran hastaya
medikal tedavi uygulanacak ise ilk basamak olarak beta bloker tercih edilmesi uygun
olur. Fludrokortizon tedavi etkisiz kalirsa baglanmalidir. Serotonin geri alim
inhibitorleri ise tedavi etkisizliginin devaminda bir sonraki secenek olarak
degerlendirilmelidir (108).

Senkopla sonuclanan primer kardiyak aritmilere yonelik antiaritmik tedavi
verilmelidir. Uzun QT sendromu beta blokér veya kalp pili ile tedavi edilmelidir.
Propranolol semptomatik mitral valv prolapsusu (MVP) olan hastalarda endikedir.
Wolf- Parkinson-White sendromu sik supraventrikiiler tagikardi ataklarina neden
oluyor ise kateter ablasyon gereklidir (8), (109). Kalp pili daha agir, ila¢ tedavisine
cevap vermeyen hastalarda tercih edilmelidir (39), (86).

Ozellikle kardiyak asistoliden dolayr nadir karsilastigimiz malign vazovagal
senkoplu hastalarda faydali olabilir. Bu hastalar da kalp piline ilaveten vazodepresor

senkopu Onlemek i¢in farmakolojik tedaviye de gerek duyabilirler (110).
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2.7. TEKRARLAMA

Sheldon ve arkadaslarinin ¢aligmasinda senkop ile bes y1l boyunca takip edilen
hastalarin senkop tekrarlama oraninin %33-51 oraninda oldugunu bildirmislerdir (5).
Grimm ve arkadaslarinin calismasinda tek senkop atagi olan hastalarin Tilt testi
sonuclarindan bagimsiz (medikal ila¢ tedavisi almadan) %90’inda senkop tekrari
olmamus, iki ve daha fazla senkop atagi olan hastalarin %50’sinde senkop tekrari
gbzlenmis (111). Senkop tekrarini belirleyen en 6nemli kriterlerden biri, senkop tanisi

aldig1 ana kadar gecirdigi senkop sayisidir (111).

2.8. MORTALITE

Senkop ile bagvuran hastalarin bir yillik takibinde non-kardiyak senkopa bagl
olarak mortalite oran1 (%0-12), kardiyak (% 18-33) ya da sebebi bilinmeyen senkoptan
(%06) olarak saptanmistir (112). Kardiyak nedenler ani 6liim sikliginin ve mortalitenin
tek basina en oOnemli nedenleridir (113). Kardiyak nedenlerden yapisal kalp
hastaliklar1, senkop ile takip edilen hastalardaki mortalitenin en 6nemli nedeni oldugu

bildirilmistir (114).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma 2016-2021 yillar1 arasinda Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk ndroloji poliklinigine senkop ile
bagvuran hastalarin verilerinin geriye doniik olarak taranarak degerlendirilmesi ile
yapilmigtir. Hastalarin verileri hastanemiz bilgi kayit sistemi kullanilarak elde

edilmistir.

3.1. CALISMAYA ALINMA VE DISLAMA KRiTERLERI

3.1.1. Cahismaya Alinma Kiriterleri
3 yas ile 18 yas arasinda senkop atagi ile cocuk noroloji poliklinigine bagvuran

hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.1.2. Calismadan Dislama Kriterleri
- Senkop atag1 6ncesi epilepsi tanist alan hastalar.
- Cocuk noroloji poliklinigi disinda hastaneye senkop atagi ile bagvuran hastalar.
- 3 yas altinda olan hastalar.
- Cocuk noroloji poliklinigine senkop atagi ile bagvurup EEG incelemesi

yapilmamis olan hastalar.

Cocuk noroloji poliklinigine senkop atagi ile basvurup MRG incelemesi

yapilmamis olan hastalar.

3.2. CALISMA GRUBUNUN BELIRLENMESI

Arastirmamizda 2016-2021 yillar1 arasinda Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk noroloji poliklinigine senkop
sikayeti ile bagvuran hastalarin dosyasi geriye doniik olarak tarandi, c¢alisma
kriterlerine uygun olan 3-17 yas arast 204 hasta calismaya dahil edilerek
degerlendirildi.
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3.3. HASTALARIN OYKULERININ ALINMASI VE KLINIK

OZELLIKLERI

Hastalarin senkop atagi ile bagvurusundaki ilk degerlendirme fizik ve norolojik
muayeneleri cocuk ndroloji uzman hekimleri tarafindan yapildi. Hastalarin ilk senkop
atag1 yasi, cinsiyeti, senkop ataginin karakteri, 6z ve soygecmisleri, ailede epilepsi ya
da kalp hastalig1 oykiisii, 3 y1l icerisindeki senkop atag: tekrar sayilari, senkopa eslik
eden ve senkop Oncesi semptomlari, senkop tetikleyici faktorler, senkop Oncesi
pozisyonlari, sistemik ve norolojik muayene bulgulari, ayakta ve otururken tansiyon
Ol¢timleri kaydedildi.

Tam kan sayimi, aclik kan sekeri, elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, vitamin B12, folik asit degerleri incelendi. Hastalarin EEG tetkikleri
hastanemizde 18 kanalli dijital EEG cihaz1 ile 30 dakika boyunca spontan uyku
sirasinda ¢ekildi ve iki ayr1 ¢cocuk nodrologu tarafindan degerlendirildi. Hastalarin
yapilan EKG, EKO ve Holter EKG monitorizasyon kayitlar1 ¢ocuk kardiyologu
tarafindan degerlendirildi. Radyologlar tarafindan kraniyal MRG goriintiileri
degerlendirildi.

Anemi tanisi icin hemoglobin degeri diinya saglik orgiitiiniin (DSO) kabul
ettigi 6 ay-6 yas arasi ¢cocuklarda 11 g/dL, 6 -14 yas aras1 ¢ocuklarda 12 g/dL’ ve 14
yasin {lizerinde ise kizlarda 12 g/dL ve erkeklerde 13 g/dL’nin altinda olarak kabul
edildi. Vitamin B12 eksikligi tanis1 i¢in serum vitamin B12 diizeyi 200 pg/ml ve folat
eksikligi tanisi i¢in serum folat degeri 3 ng/ml’nin altindaki degerler kabul edildi.

Senkop ataklar1 etyolojiye gore; otonom aracili refleks senkop (vazovagal
senkop, durumsal senkop ve ortostatik hipotansiyon), kardiyak nedenlere bagh
senkop, norolojik nedenlere bagli senkop (epilepsi, migren, hidrosefali), psikiyatrik
senkop ve siniflandirilamayan senkop olarak siniflandirildi.

Senkop atagini ayakta iken gegciren, biling kaybinin bir-iki dakikadan kisa
stirdligli, senkop Oncesi tetkikleyici (aglik, stres, uzun siire ayakta kalma, agri,
egzersiz, enfeksiyon, menstriiasyon, duygu durum degisiklikleri, ortam 1s1s1, ani ayaga
kalkma ve fotosensivite) faktdrlerin oldugu, senkop sirasinda semptomlar olan (bas
donmesi, goz kararmasi, halsizlik, mide bulantisi), kan tetkiklerinde ve goriintiilleme
yontemlerinde 6zellik bulunmayan hastalar vazovagal senkop olarak kabul edildi.

Ayakta Olgiilen tansiyonun otururken oOlg¢iilene gére SKB’nin en az 20 mm Hg,
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DKB’inda en az 10 mm Hg diisiis olan hastalar ortostatik hipotansiyon olarak kabul
edildi.

Genellikle spesifik olan durumlarla (Okstiriik, hapsirik, gastrointestinal
stimiilasyon (yutkunma, defakasyon, viseral agri), miksiyon, egzersiz sonrasi,
postprandiyal, giilme, agirlik kaldirma) iligkili olan refleks senkop durumsal senkop
olarak kabul edildi.

Tonik- klonik kasilmalar1 olan, aurasi olan, yatarken senkop atagi geciren,
biling kayb1 siliresi uzun olan, postiktal bulgulari olan, idrar ve gaita inkontinansi eslik
eden ve atak sonrasi kendine gelme siiresi uzun olan hastalar epilepsi lehine
degerlendirildi ve bu hastalara EEG ¢ekildi. EEG’de epileptik desarjlar saptanan
hastalar epilepsi olarak kabul edildi ve antiepileptik ilag tedavisi baslandi.

Klinik kayitlar1 tam olan ve ICHD-III (International Classification of Headache
Disorders -3) tani kriterlerine gére migren tanisi alan hastalar norolojik senkop gegiren
hastalar olarak kaydedildi.

Giin igerisinde sik sik ¢ok sayida atak yasayan ve tanimlanabilir tetikleyici bir
nedeni olmayan, genellikle senkop siiresi on bes dakikadan uzun siiren ve senkop atagi
sirasinda gozleri kapali olan hastalar psikojenik senkop olarak degerlendirilip ¢ocuk

psikiyatri hekimine yonlendirildi.

3.4. ETIK KURUL ONAYI

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi 25/05/2022 tarih ve 149 sayili
akademik kurul karar numarasi ile akademik kurul tez onayi, T.C. Saglik Bilimleri
Universitesi Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi etik kurulundan 21/09/2022 tarih ve 97 dosya numarasi ile etik kurul onay1

alindi.

3.5. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri igin SPSS 26 istatistik paket
programi kullanildi. Tanimlayict istatistikler kisminda kategorik degiskenler yiizde,
say1 verilerek, siirekli degiskenler ise ortalama + standart sapma ve ortanca (en kiigiik-
en biiyiik deger) ile sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel

(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov testleri)
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kullanilarak degerlendirildi. Kategorik degiskenler ig¢in; gruplar arasinda siklik
bakimindan fark olup olmadig1 ki-kare testleri kullanilarak karsilastirildi. iki grup
arasinda normal dagilima uymayan verilerde yapilan karsilastirma analizlerinde
Mann-Whitney U testi kullanildi, normal dagilima uyan veriler i¢in yapilan
karsilastirma analizlerinde ise bagimsiz grup t testi kullanildi. Sayisal degiskenler ile
yas arasindaki iliski Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Senkop tanisi alan 204 hastanin 74 (%36,3)’1 erkek, 130’u ki1z (%63,7), erkek
kiz hasta oram1 0,56 idi. Calismamizdaki vakalarin yas ortalamasi 11,8+3,9, erkek
hastalarin yas ortalamasi 10,7+4,1, kizlarin yas ortalamasi ise 12,4+3,6 idi.

Calismamizdaki hastalarin 30’unun (%14,7) ailesinde epilepsi, 9’unun (%4,4)
ailesinde kardiyak hastalik oykiisii mevcut idi. Vakalarin 3 yil icerisindeki senkop
ataklar1 degerlendirildiginde 138’inde (%67,6) senkop atagmin tekrar ettigi, bu
vakalardan 45’inde (%32,6) bir kez, 40’1nda (%29) iki kez, 21’inde (%15,2) ii¢ kez
ve 32’sinde (%23,2) daha fazla senkop atagi tekrar1 tespit edildi. Senkop ataginin
stiresine gore hastalar siniflandirildiginda; hastalarin 146’sinda (%71,6) iki dakika ve
daha kisa siirdiigii, 29’unda (%14,2) iki dakika iizerinde siirdiigii tespit edildi.
Vakalarin 93’iinde (%45,6) presenkop belirtileri var idi. Senkop ile basvuran
hastalarin 8’inde (%3,9) postiktal Oykii, 28’inde (%13,7) senkopa eslik eden
kasilmalar tespit edildi. (Tablo-5).

Tablo 5: Senkop ile bagvuran hastalarin klinik 6zellikleri

n:204 %
Kiz 130 63,7
Cinsiyet Erkek 74 36,3
Ailede epilepsi oyKkiisii var 30 14,7
Ailede kardiyak hastalik dykiisii var 9 4,4
Senkop tekrari var 138 67,6
1 tekrar 45 32,6
Senkop tekrar 2 tekrar 40 29
sayisi 3 tekrar 21 15,2
3 tekrar iizeri 32 23,2
2 dakika veya daha kisa 146 71,6
Senkop siiresi

2 dakika iizeri 29 14,2
Presenkop oykii var 93 45,6
Postiktal oykii var 8 3,9
Kasilma var 28 13,7
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Yiiz doksan dort hastaya (%95.1) EKO incelemesi yapilmis idi. Hastalarin
181’inin (%88,7) EKO incelemesi normal saptanir iken 6’sinda (%2,9) mitral
yetmezlik, 3’tinde mitral valve prolapsusu (%1,5), 3’tinde (%]1,5) trikiispit yetmezlik
ve 1’inde (%0,5) patent foramen ovale saptandi. 63 (%30,9) hasta Holter EKG
monitorizasyonu ile degerlendirilmis idi. 61 olguda (%96,8) Holter EKG
monitorizasyonu normal , 2 (%3,2) olguda ise ventrikiiler ekstra sistol saptandi.
Kranial MRG incelemeleri 184 (%90,1) olguda normal olarak degerlendiririldi. 7
hastada (%3,4) araknoid kist, 4 hastada (%2) nonspesifik gliotik odak, 2 hastada (%1)
koroid kist, 2 hastada (%]1) parsiyel empty sella, 2 hastada (%1) cavum septum
pellicidum varga varyasyonu, 1 hastada (%0,5) Arnold Chiari tip 1, 1 hastada (%0,5)
hidrosefali ve 1 hastada (%0,5) terminal hipomyelinizasyon saptandi. 204 hastaya
(%100) EEG incelemesi yapilmis idi. 174’tinde (%85,2) EEG bulgular1 normal,
12’sinde (%35,9) jeneralize epileptiform anomali, 7’sinde (%3,4) frontal bolgede
epileptiform anomali, 5’inde (%2,5) oksipital bolgede epileptiform anomali, 4’{inde
(%2) parietal bolgede epileptiform anomali ve 2’sinde (%0,1) frontal bolgede

epileptiform anomali saptandi (Tablo-6).
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Tablo 6: Hastalarin EKO, Holter EKG monitorizasyonu, Kraniyal MRG ve EEG

bulgularinin dagilimi
n (%)
181 (88,7) Normal
6(2,9) MY
EKO 3(L,5) MVP
3(L95) TY
1(0,5) PFO
61 (96,8) Normal
Holter EKG
2(3,2) Ventrikiiler ekstra sistol
184 (90,1) Normal
7 (3,4) Araknoid kist
4(2) Nonspesifik gliotik odak
2(1) Koroid kist
Kraniyal MRG 2() Parsiyel empty sella
2(1) Cavum septum pellicidum varga varyasyonu
1(0,5) Arnold Chiari Tip 1 malformasyonu
1(0,5) Hidrosefali
1(0,5) Terminal hipomyelinizasyon
7(3.,4) Frontal
2 (0,1) Temporal Fokal
EEG 5(2,9) Oksipital
4(2) Parietal
12 (5,9) Jeneralize
174 (85,2) Normal

MY: Mitral yetmezlik, MVP: Mitral valve prolapsusu, TY: Trikiispit yetmezlik, PFO:Patent foramen ovale

122 hasta (%59,8) otonom aracili refleks senkop, 33 hasta (%16,2) norolojik
senkop, 13 hasta (%6) psikojenik senkop olarak siniflandirildi. 36 hastanin (%17,6)
ise senkopu siniflandirilamadi (Grafik-1).
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® Otonom aracili refleks senkop (n=122)  ® Siniflandirilamayan senkop (n=36)

m Norolojik senkop (n=33) i Psikojenik senkop (n=13)

Grafik 1: Hastalarin senkop atak etiyolojisinin siniflamasi

Otonom aracili refleks senkop grubunda siniflandirilan 123 hastanin 112’si
(%54,9) vazovagal senkop, 4’ii (%2) durumsal senkop ve 7’si (%3,4) ortostatik
hipotansiyon olarak belirlendi. Norolojik senkop grubunda yer alan 32 hastanin 30’u
(%14,7) epilepsi, 1’1 (%0,5) migren ve 1’1 (%0,5) hidrosefali olarak belirlendi (Tablo
-N.

Tablo 7: Hastalarin senkop atak etiyolojisine gore dagilimi ve sikligt

Vazovagal senkop 112 54,9
Otonom aracih refleks —— -

Ortostatik hipotansiyon 7 34
senkop

Durumsal senkop 4 2

Epilepsi 30 14,7
Norolojik senkop Migren 1 0,5

Hidrosefali 1 0,5
Psikojenik senkop 13 6,4
Smiflandirllamayan senkop 36 17,6

Kiz hastalarin 78’inde (%60) otonom aracili refleks senkop, 20’sinde (%15,4)
norolojik senkop, 10’unda (%7,7) psikojenik senkop; erkek hastalarin ise 45’inde
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(%60,9) otonom aracili refleks senkop, 12’sinde (%16,1) ndrolojik senkop, 3’linde
(%4,1) psikojenik senkop tespit edildi. Hastalar yaslarina gére gruplandirildiginda 3
yasindaki hastalarin 6’sinda (%66,7) otonom aracili refleks senkop, 2’sinde (%22,2)
siniflandirilamayan senkop, 1’inde (%11,1) norolojik senkop gdzlemlendi. 4-8 yas
arasindaki hastalarin 21’inde (%60) otonom aracili refleks senkop, 7’sinde (%20)
simiflandirilamayan senkop, 7’sinde (%?20) norolojik senkop izlendi. 9-12 yas
arasindaki hastalarin 34’iinde (%64,2) otonom aracili refleks senkop, 9’unda (%17)
norolojik senkop, 5’inde (%9.4) smiflandirilamayan senkop ve 5’inde (%9,4)
psikojenik senkop goézlemlendi. 13-17 yas grubundaki hastalarin 61’inde (%57)
otonom aracili refleks senkop, 22’sinde (%20,6) siniflandirilamayan senkop, 16’sinda
(%15) norolojik senkop ve 8’inde (%7,4) psikojenik senkop gozlemlendi. Senkop
etiyolojileri ile cinsiyet ve yas gruplar1 karsilastirdiginda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p=0,746), ( p=0,585) (Tablo 8).

Tablo 8: Senkop etiyoloji siniflandirilmasina gore cinsiyet ve yasin karsilastirilmasi

Otonom aracili | Norolojik | Psikojenik |Smiflandirilamayan
refleks senkop senkop senkop senkop ¢
Cinsiyet |KiZ 78 (60) 20 (15,4) | 10(7,7) 22 (16,9)
0,746*
(n, %) Erkek 45 (60,9) 12 (16,1) 34,1 14 (18,9)
3 yas 6 (66,7) 1(11,1) 0 2(22,2)
Yas 148 vas 21 (60) 7 (20) 0 7 (20)
gruplar 0,585*
(0, %) 9-12 yas 34 (64,2) 9(17) 509,4) 509,4)
13-17 yas 61 (57) 16(15) 8(7.4) 22(20,6)
*: Pearson Ki-kare testi

Senkop ataklarini tetikleyen nedenler arasinda; 34’tinde (%17) aclik, 32’sinde
(%16) duygu durum degisiklikleri ve 28’inde (%14) uzun siire ayakta kalma saptandi.
Senkopu tetikleyen diger nedenler; 23’iinde (%13) agri, 8’inde (%4) egzersiz, 8’inde
(%4) enfeksiyon, 8’inde (%4) ortam 1s1s1, 8’inde (%4) ayaga kalkma, 4’tinde (%2)

menstriilasyon ve 5’inde (%2,4) fotosensivite idi (Grafik-2).
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u Aclik (n=34) ® Duygu durum degisiklikleri (n=32)

® Uzun siire ayakta kalmak (n=28) = Diger (n=26)

B Agr (n=23) ® Bilinmiyor (n=20)

B Egzersiz (n=8) B Ortam 15181 (n=8)

® Enfeksiyon (n=8) ® Ayaga kalktig1 zaman (n=38)
® Menstiirasyon (n=4) H Fotosensitivite (n=5)

Grafik 2: Senkop ataklarini tetikleyici nedenlerin dagilimi

Erkek hastalarda senkopu tetikleyen nedenler arasinda; 16’sinda (%21,6) aglik,
9’unda (%12,2) duygu durum degisiklikleri, 9’unda (%12,2) uzun siire ayakta durma
ve 9’unda (%12,2) agn ile tetiklenme olarak tespit edildi. Kiz hastalarda senkopu
tetikleyen nedenler arasinda; 23’tinde (%17,7) duygu durum degisiklikleri, 19’unda
(%14,6) uzun siire ayakta durma, 18’inde (%13,8) aglik ve 14’linde (%10,8) agn ile
tetiklenme olarak tespit edildi (Tablo 9). Cinsiyete gore senkopu tetikleyen nedenlerin

dagilimlari incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,492).
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Tablo 9: Cinsiyete gore senkop tetikleyicilerinin dagilimi

Erkek Kiz
n=74 n=130 P
Aclik 16 (21,6) 18 (13,8)
Duygu durum degisiklikleri 9(12,2) 23 (17,7)
Uzun siire ayakta durma 9(12,2) 19 (14,6)
Diger 11 (14,9) 15 (11,5)
Agrt 9(12,2) 14 (10,8)
Senkop
Egzersiz 3(4,1) 5(3,8)
Tetikleyicileri 0,492*
(n, %) Ortam 1s1s1 1(1,4) 7(5,4)
Enfeksiyon 2(2,7) 6 (4,6)
Ayaga kalkma 5(6,8) 3(2,3)
Menstiirasyon 0 4 (3,1
Fotosensitivite 22,7) 3(2,3)
Bilinmeyen nedenler 7 (9,5) 13 (10)

*: Pearson Ki-kare testi

Yas gruplarina gore senkopu tetikleyen nedenlerin dagilimi incelendiginde; 3
yas grubunda en sik olarak 2’ser hastada (%22,2) enfeksiyon, duygu durum
degisiklikleri ve agri; 4-8 yas grubunda 6 hastada (%17,1) agr1; 9-12 yas grubunda 12
hastada (%22,6) duygu durum degisiklikleri; 13-17 yas grubunda 18 hastada aglik
(%16,8), 15 hastada uzun siire ayakta durma (%15) ve 14 hastada duygu durum
degisiklikleri (%13,1) olarak tespit edildi. Yas gruplarina gore senkopu tetikleyen

nedenlerin dagilimlari incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,432) (Tablo 10).
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Tablo 10: Yas gruplarina gore senkop tetikleyicilerinin dagilimi

13-17
3 yas 4-8 yas | 9-12 yas
as
n=9 n=35 n=53 Y P
n=107
Aclik 1(11,1) | 5(14,3) | 10(18,9) | 18 (16,8)
Duygu durum
2(22,2) | 4(11,4) | 12(22,6) | 14 (13,1)
degisiklikleri
Uzun siire ayakta
0 5014,3) | 8(15,1) | 15(14)
durma
Diger 1(11,1) | 6(17,1) | 3(5,7) 16 (15)
Senkop Agrt 2(22,2) | 6(17,1) | 4(7,5 | 11(10,3)
Tetikleyicileri | poergiz 0 12,9 | 47,5 | 328)
(n, %) 0,432%*
Ortam 1s1s1 0 1(2,9) 3(5,7) 4 (3,7
Enfeksiyon 2(22,2) 1(2,9) 4(7,5) 1(0,9)
Ayaga kalktigi
. s 0 1(2,9) 2 (3,8) 54,7
zaman
Menstiirasyon 0 0 0 4(2,8)
Fotosensitivite 0 1(2,9) 1(1,9) 3(2,8)
Bilinmiyor 1(11,1) | 4(11,4) | 2(3,8) | 13(12,1)

*: Pearson Ki-kare testi

Calismamizda 130 kiz vakanin 92’sinde (%66,7), 74 erkek vakanin ise

46’sinda  (%33,3) senkop atagimin tekrar ettigi gorildi. Yas gruplarina gore

ayrildiginda senkopu tekrar edenler; 3 yas grubunda 6 hastada (%4.4), 4-8 yas
grubunda 21 hastada (%15,2), 9-12 yas grubunda 33 hastada (%23,9) ve 13-18 yas

grubunda 78 hastada (%56,5) tekrar1 oldugu goriildii. Epilepsi tanist alan 30 hastanin

22’sinde (%15,9) senkop atagi tekrar1 gozlenmisti, ancak senkop atak tekrari ile

calismamizdaki hastalarin epilepsi tanisi almasi arasinda istatistiksel agidan anlaml

fark yoktu (p=0,610). Senkop etiyolojisi dagilimlarina gore senkop tekrar

incelendiginde otonom aracili refleks senkop grubunda 82 hastada (9%59,4), nérolojik

senkop grubunda 24 hastada (%17.,4), psikojenik senkop grubunda 11 hastada (%8) ve
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siiflandirilamayan senkop grubunda 21 hastada (%15,2) senkop tekrar1 oldugu
goriildii. Cinsiyet, yas gruplar1 ve senkop etiyolojileri ile senkop ataginin tekrar etmesi
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,206), (p=0,393), (p=0,316)
(Tablo-11).

Tablo 11: Senkop smiflamasi (etiyoloji), epilepsi, cinsiyet ve yas gruplar ile

tekrarlayan senkop ataklar1 arasindaki iligki

Senkop tekrari var
n=138 P
Otonom aracil refleks
« 82 (59,4)
Senkop senxop
Siniflamast, Norolojik senkop 24 (17,4)
0,316*
n (%) Psikojenik senkop 11 (8)
Siniflandirilamayan
21 (15,2)
senkop
Epilepsi, n (%) 22 (15,9) 0,610%*
Cinsiyet, Erkek 46 (33,3)
n (%) 0,206%*
Kiz 92 (66,7)
3 yas 6 (4,4)
Yas gruplari, n
4-8 yas 21 (15,2)
(%) 0,393%*
9-12 yas 33(23,9)
13-18 yas 78 (56,5)

*: Pearson Ki-kare testi
*%; Continuity correction ki-kare testi

*: Mann-Whitney U testi

Senkop ataginin siiresine gore hastalar incelendiginde; 146 olguda (%71,6)
senkop atak siiresinin 2 dakikadan daha kisa oldugu, 29 olguda (%14,2) ise 2 dakika
ve iizerinde oldugu tespit edilmisti. Senkop ataginin siiresine gore senkop etiyolojisi

dagilimi incelendiginde ise senkop ataginin stiresi 2 dakikadan daha kisa olan 146
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(%71,6) olgunun 103’iinde (%70,5) en sik otonom aracili refleks senkop goriiliirken,
senkop atak siiresinin 2 dakika ve daha uzun oldugu 29 (%14,2) olgunun 16’sinda
(%55,2) 1se norolojik senkop goriildiigii saptandi. Senkop atagi siiresi ndrolojik senkop
geciren hastalarda diger gruplara gére daha uzun, otonom aracihi refleks grubunda ise
diger gruplara gore daha kisa olarak saptandi ve gruplar arasindaki bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001) (Tablo-12).

Tablo 12: Senkop atak siiresine gore senkop etiyolojisinin dagilimi

Senkop siiresi | Senkop siiresi p
<2dk >2dk
n=146 n=29
Otonom aracili refleks
103 (70,5) 6 (20,7)
senkop
Senkop ”
Norolojik senkop 10 (6,8) 16 (55,2)
Siniflamasi <0,001*
(n, %) Psikojenik senkop 10 (6,8) 2(6,9)
Siniflandirilamayan senkop 23 (15,8) 5(17,2)
*: Pearson Ki-kare testi

Epilepsi tanist alan hastalarin 6’sinda (%22,2) , tan1 almayanlarin 87’sinde
(%57,6) presenkop belirtileri tespit edildi. Epilepsi tanis1 alanlarda presenkop
belirtilerinin gézlenme siklig1 istatiksel olarak anlamli saptandi (p=0,001). Epilepsi
tanis1 alan 3 hastada (%10) postiktal 6ykii gézlenirken, tan1 almayan 5 hastada (%2,9)
postiktal 0ykii gézlendi. Epilepsi tanisi alanlarin 1’inde (%3,3) febril konviilziyon
(FK) oykiisii var iken, tan1 almayanlarin 8’inde (%4,6) FK oykiisii saptandi. Epilepsi
tanis1 alan hastalarda febril konviilziyon ve postiktal dykii olma siklig1 istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=1,000), (p=0,096). Epilepsi tanis1 alan hastalarin
20’sinde (%66,7) senkop aninda kasilma tespit edilmigken, tan1 almayanlarin 8’inde
(%4,6) kasilma tespit edildi. Epilepsi tanis1 olan hastalarin senkop sirasinda kasilma
varligi agisindan incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi
(p=<0,001). Caligmamizdaki vakalarin ailelerindeki epilepsi Oykiisii ve kardiyak
Oykiisii varligi ile epilepsi tanisi almasi arasindaki iliski arastirildi ve hastalarin

ailesinde epilepsi (p=0,005) Oykiisii varligi istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Hastalarin ailesinde kardiyak dykiisii varligi yoniinden istatistiksel agidan anlamli bir

fark yoktu (p=0,362) (Tablo-13).

Tablo 13: Epilepsi varligina gére semptomlarin ve aile dykiilerinin degerlendirilmesi

Epilepsi yok Epilepsi var p

n=174 n=30
Presenkop, n (%) 87 (57,6) 6 (22,2) 0,001 **
Postiktal oykii var, n (%) 5(2,9) 3(10) 0,096*
Febril konviilziyon 6yKkiisii var, n (%) 8 (4,6) 1(3,3) 1,000%
Kasilma var, n (%) 8 (4,6) 20 (66,7) <0,001%
Ailede epilepsi oyKkiisii var, n (%) 20 (11,5) 10 (33,3) 0,005**
Ailede kardiyak hastalik oykiisii var,

9(5,2) 0 0,362*
n (%)
*%: Continuity correction ki-kare testi
*: Fisher ki-kare testi

Hastalarin ortalama hemoglobin (Hgb) diizeyr 13,3+1,3 g/dL ve 25
(%12,3)’inde anemi saptandi. 3-5 yas grubundaki 19 hastanin sadece 1’inde (%5,3)
anemi gozlendi. Bu yas grubunda ortalama Hgb diizeyi erkek hastalarda 12,6+0,9
g/dL, kiz hastalarda 13+1,6 g/dL olarak saptandi. Her iki grubun Hgb diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 saptandi (p=0,710).
Calismamizda 6-14 yas grubunda bulunan 124 hastanin 16’sinda (%12,9) anemi
gozlendi. Bu yas grubunda erkek hastalarin ortalama Hgb diizeyi 13,4+1,5 g/dL, kiz
hastalarin ise 13,1+1,3 g/dL bulundu. Her iki grubun Hgb diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig saptandi (p=0,255). Son olarak 14 yas
tizerindeki 60 hastanin %13,3’linde anemi gozlenmis olup, erkeklerin ortalama Hgb
diizeyi 15+0,9 gr/dl, kizlarmn ise 12,9+1 gr/dl saptandi ve bu yas grubunda cinsiyet ile
anemi arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulundu
(p<0,001). Calismamizda sadece 151 hastanin ferritin diizeyine ulasilmistir. Erkek
hastalarin ferritin diizeyinin kiz hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
tespit edildi (p<<0,001). Calismaya dahil edilen 193 hastanin vitamin B12 diizeylerine
ulasildi. Ortalama vitamin B12 diizeyleri kizlarda 370,2+176,2 pg/mL, erkeklerde
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305+110 pg/mL olarak saptandi. 69 erkek hastadan 10 erkek hastanin (%14,5) ve 124
kiz hastadan 12 kiz hastanin (%9,7) serum vitamin B12 diizeyleri diisiik olarak
saptandi. Cinsiyet ve serum vitamin B12 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0,005), ancak cinsiyet ve vitamin B12 eksikligi sikli1 arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,440).

Aragtirmaya dahil edilen 156 hastanin serum folik asit diizeylerine ulasildi.
Ortalama serum folik asit diizeyleri kizlarda 7,1+3,1 ng/mL, erkeklerde 7,1£3,1 ng/mL
olarak saptandi. 55 erkek hastanin 2°sinde (%3,6) ve 101 kiz hastanin 3’tinde (%3)
serumda folik asit diigiikliigii saptandi. Cinsiyet ve serum folat diizeyleri ile folat
eksikligi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,517),(p=1,000).
(Tablo-14).

Tablo 14: Hastalarin yas ve cinsiyetlere gére hemoglobin, ferritin, B12 ve folat

degerlerinin karsilastirilmasi

Cinsiyet n (%) Ortalama+SS p
Erkek 11(5,3) 12,6£0,9
3-5 yas 0,710*
Kiz 8(3,9) 13£1,6
Hgb, g/dL Erkek 47 (23) 13,4+1,5
6-14 yas 0,255°
Ortalama+£SS Kiz 77 (37,7) 13,1+1,3
Erkek 15(7) 15+0,9
>14 yas <0,001*
Kiz 45 (22) 12,9+1
Erkek 53(25,9) 41,1439,2
Ferritin, ml/ng <0,001*
Kiz 98 (48) 24,8+17,5
B12 vitamini, pg/mL Erkek 69 (33,8) 305+110
0,005*
Ortalama+SS Kiz 124 (60,7) 370,2+176,2
B12 vitamini eksikligi, Erkek 10 (14,5)
0,440%*
n (%) Kiz 12 (9,7)
Folat, ng/mL Erkek 55(26,9) 7,4+3,1 051
,S517%
Ortalama+SS Kiz 101 (49,5) 7,14£3,1
Folat Eksikligi Erkek 2 (3,6)
1,000*
n (%) Kiz 3 (3,6)
°: Independent Samples T testi
*: Mann-Whitney U testi
t: Fisher ki-kare testi
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Ortalama Hgb degeri epilepsi tanis1 alan grupta 13,1+1,1 g/dL, tan1 almayan
grupta 13,3+1,4 g/dL olarak saptandi. Vakalarin tamaminda ve yas gruplarina gore
epilepsi tanist alan ve almayan grubun Hgb degerleri Tablo 11°de gosterilmistir.
Gruplar arasinda Hgb degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,550), (p=0,779), (p=0,299), (p=0,789). Epilepsi tanis1 alan grupta 4 hastada
(%13,3), tan1 almayan grupta 221 hastada (%12,1) Hgb diizeyi diislik olarak saptandi.
Gruplar arasinda anemi goriilme siklig1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,770).

Epilepsi tanisi olan 2 hastada (%6,9) B12 eksikligi gézlenirken, tan1 almayan
20 hastada (%12,2) B12 eksikligi gozlendi. Epilepsi tanist varlifina gore gruplar
arasinda B12 eksikligi goriilme siklig1 acisindan istatiksel olarak farklilik saptanmadi
(p=0,539). Epilepsi tanis1 alan hastalarda folat eksikligi goriilmezken, tan1 almayan 5
hastada (%3,8) folat eksikligi gézlendi. Epilepsi tan1 varligina gore gruplar arasinda
folat eksikligi goriilme siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,539). Epilepsi tanis1 alan ve almayan gruplarin laboratuvar degerleri Tablo 15°de

gosterilmistir.

Tablo 15: Epilepsi varligina gore laboratuvar degerlerinin kargilagtirilmasi

Epilepsi yok | Epilepsi var
n=174 n=30 P

Toplam 13,3+1,4 13,1+1,1 0,550°

Hgb, g/dL 3-5 yas 12,8+1,3 12,8404 | 0,779
Ortalama+SS

6-14 yas 13,3+1,4 12,9+1,3 0,299*

>14 yas 13,4+1,4 13,5+0,9 0,789*

Anemi, n (%) 21 (12,1) 4 (13,3) 0,770%

B12 vitamini, pg/mL Ortalama+SS 344,8+162,4 | 358,9+137,4 0,431*

B12 vitamini eksikligi, n (%) 20 (12,2) 2(6,9) 0,539*

Folat, ng/mL Ortalama+SS 7,2+3,2 7,2+2,6 0,695*

Folat Eksikligi, n (%) 5(@3,98) 0 0,591*

°: Independent Samples T testi
*: Mann-Whitney U testi
*: Fisher Ki-kare testi
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Vazovagal senkop tanisi alan ve almayan hastalarin laboratuvar degerleri
karsilagtirildiginda, ortalama Hgb degeri vazovagal senkop tanisi alan grupta 13,3+1,4
g/dL, tam1 almayan grupta 13,2+1,3 g/dL olarak bulundu. Yas gruplarmma gore
vazovagal senkop tanist alan ve tani almayan grupta ortalama Hgb degerleri
degerlendirildi: 3-5 yas grubu vazovagal senkop tanist alan grupta 12,5+1,1, tani
almayan grupta 13,4+1,4 olarak saptandi. 6-14 yas vazovagal senkop tanisi alan
grubun 13,3+1,3, tan1 almayan grubun 13,1£1,4 olarak saptandi. 14 yas flizeri
vazovagal senkop tanisi alan hastalarda ise 13,4+£1,5, tan1 almayan hastalarda 13,1+1,4
olarak saptandi. Vakalarin tamaminda ve yas gruplarina gore ayrildiginda vazovagal
senkopu tanis1 alan ve tan1 almayan grubun Hgb degerleri arasinda istatiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (p=0,909), (p=0,219), (p=0,315), (p=0,982).

Vazovagal senkop tanisi alan 15 hastada (%13,5), tan1 almayan 10 hastada
(%10,9) anemi gozlendi. Gruplar arasinda anemi goriilme siklig1 agisindan anlamli
fark saptanmadi (p=0,770). Vazovagal senkop tanist alan 10 hastada (%9,4) B12
eksikligi gozlenirken, tam1 almayan 12 hastada (%13,8) vitamin B12 eksikligi
gozlendi. Vazovagal senkop varligina gore gruplar arasinda B12 eksikligi goriilme
siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,399). Vazovagal
senkop tanisi alan hastalardan 3 hastada (%3,6), tan1 almayan 2 hastada (%2,8) folat
eksikligi gozlendi. Vazovagal senkop varligina gore gruplar arasinda folat eksikligi
gorilme siklig1 acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=1,000)

(Tablo-16).
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Tablo 16: Vazovagal senkop varligina gore laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Vazovagal Vazovagal
senkop yok senkop var p
n=92 n=112
Toplam
0,909°
Ortalama+SS 13,2+1,3 13,3+1,4
3-5 yas
Hgb, g/dL. | Ortalama+SS 13,4+1,4 12,5+1,1 0,219*
(n=92/111) | 6-14 yas
Ortalama+SS 13,1+1,4 13,3£1,3 0,315*
>14 yas
Ortalama+SS 13,1+1,4 13,4+1,5 0,982*
Anemi, n (%) 10 (10,9) 15 (13,5) 0,770%
B12 vitamini, pg/mL
Ortalama+SS 339,9+149 352,6+166,6 0,431*
B12 vitamini eksikligi, n (%) 12 (13,8) 10 (9,4) 0,471%*
Folat, ng/mL
Ortalama+SS 6,9+2,8 7,5+3,4 0,399*
Folat Eksikligi, n (%) 2(2,8) 3(3,6) 1,000%

°: Independent Samples T testi
*: Mann-Whitney U testi

*: Fisher ki-kare testi

**: Continuity correction ki-kare testi

Erkek hastalarin 38’1 (%51,4), kiz hastalarin ise 74’1 (%56,9) vazovagal

senkop tanis1 aldi. Cinsiyetler arasinda vazovagal senkop siklig1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik olmadig1 gosterildi (p=0,442). Vazovagal senkop varlig

durumuna gore yas gruplart; 3 yas grubunda 6 hasta (%66,7), 4-8 yas grubunda 18
hasta (%51,4), 9-12 yas grubunda 31 hasta (%58,5) ve 13-17 yas grubunda 57 hasta

(%53,3) vazovagal senkop olarak belirlendi; vazovagal senkop tanis1 alma durumuna

gore yas gruplart kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi




(p=0,786). Erkek hastalarin 12’sinde (%16,2) kiz hastalarin ise 18’inde (%13,8)
senkop etiyolojisinde epilepsi tanisi saptandi. Cinsiyetler arasinda epilepsi tanis1 alma
siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,800). Epilepsi
varlig1 durumuna gore yas gruplari; 3 yas grubunda 1 hasta (%11,1), 4-8 yas grubunda
6 hasta (%17,1), 9-12 yas grubunda 7 hasta (%13,2) ve 13-18 yas grubunda 16 hasta
(%15) senkop etiyolojisinde epilepsi olarak belirlendi. Epilepsi tanist alma durumuna
gore yas gruplart kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,949) (Tablo 17).

Tablo 17: Vazovagal senkop tanisini alan hastalarin cinsiyet ve yas gruplarina gore

degerlendirilmesi

Cinsiyet | Kiz 56 (43,1) | 74(56,9) 112 (86,2) | 18 (13,8)
0,442 0,800%*
n (%) |Erkek 36 (48,6) | 38(51,4) 62(83,8) | 12(16,2)
Yas (y1i)
11,938 11,6+4,1 0,572 | 11,7£3,9 | 11,9442 | 0,684*
Ortalama+SS
yas 3 yas 3 (33,3) 6 (66,7) 8 (88.,9) 1(11,1)
! 48yas | 17(48,6) | 18(51,4) 29 (82,9 6 (17,1
sruptan 0.786* (829) {a7.n 0,049%
n(%) | 9-12yas| 22(41,5) | 31(585) 46 (86,8) | 7(13,2)
13-17yas | 50(46,7) | 57(53.3) 91 (85) 16 (15)

**: Continuity correction ki-kare testi
*: Pearson Ki-kare testi

“: Mann-Whitney U testi
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5. TARTISMA

Senkop, ¢ocukluk caginda, cesitli nedenlere bagli olarak ani serebral kan
akiminda azalmaya, postiir ve tonus kaybina yol agan gecici biling kaybidir (21), (92).
Cocuk noroloji polikliniklerine basvuran hastalar arasinda onemli bir yer tutar.
Cocuklarda senkop genellikle iyi huylu bir durumdur ancak senkop ile bagvuran
ailelerin ¢ogu cocuklarinin senkop sirasinda zarar gérecegi ve senkopun tekrarlamasi
konusunda endiselenmektedir. Ayrica, morbidite ve mortaliteye neden olabilecek
epilepsi nobeti ve kardiyak nedenlerle karisma olasiligi aileler i¢in diger endise
nedenleridirler. Bu nedenle, senkop ayirict tanisi konulur iken senkopun tekrarlama
olasilig1 ve tetikleyen faktorler ile ayirci tanisinin yapilmasi dnemlidir.

Senkop, her yas grubunda goriilebilir ancak 50 yas iizerinde ve adolesan
donemde siklig1 artmaktadir. Cocuklarda senkop atagi en sik 15-19 yas arasinda
goriiliir (1), (3), (115), (116). Cocuk ve adolesanlarin yaklasik %15-25'inde senkop
atag1 meydana gelir (1), (10), (30), (105). Literatiirde senkop ile bagvuran hastalarin
%37-50,9’u erkek, kiz oran1 %59-63 olarak bildirilmistir (118), (119). Yirmi yasin
altindaki kizlarin %50’sinin, erkeklerin ise %20’sinin en az bir kez senkop atagi
gecirerek hastaneye basvurduklart bildirilmistir (7), (82). Massin ve ark.’nin
calismasinda ise erkek kiz hasta orani 0,71 olarak saptanmistir (12). Bizim
calismamizda da literatiire benzer olarak senkop atagi ile bagvuran olgularin %36,3’1
erkek, %63,7’si kiz ve erkek kiz hasta oran1 0,56 idi.

Balanji ve ark.’nin ¢alismasinda, senkop ataginin baglama yas1 ortalama 12,8
yil olarak bildirilmistir (117). Zhang ve ark.’nin calismasinda, senkop atagi yas
ortalamast 1243 yil olarak bulunmustur (27). Ayush ve ark.’nin ¢alismasinda senkop
ile bagvuran 2293 hastanin yas ortalamasi 13,4+2,1 olarak saptanmistir (118). Bu
caligmada da, senkop nedeni ile bagvuran hastalarin yas ortalamasi 11,8+3,9 yil olup
literatlirdeki oranlarla benzerlik gostermekteydi. Kizlarda senkop atagi goriilme
siklig1, erkeklere oranla daha fazladir, ancak senkop atagi gecirme yaglari arasinda
cinsiyetler arasinda bir fark bulunmamaktadir (27). Bu calismada da ilk senkop atagi
gecirme yasi kizlarda ortalama 12,443,6 ve erkeklerde 10,7+4,1 olarak saptanmistir
ve literatiirle uyumlu olarak ilk senkop atagi gegirme agisindan cinsiyetler arasinda

fark saptanmamustir.
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Senkop nedeniyle bagvuran ve poliklinik takiplerinde arastirilan hastalarin en
stk nedeni vazovagal senkoplardir (VVS) (30), (123), (124). Bozlu ve ark.’1 senkop
nedeni olarak %51,6 hastada VVS, %23,7 hastada ortostatik senkop, %5,3 hastada
kardiyak senkop, %4,9 hastada norolojik senkop ve %3,3 hastada katilma ndbeti
oldugunu bildirmislerdir (125). Ulkemizde Unver ve ark.’min ¢aligmasinin sonrasinda
ise, senkop geciren hastalarin %72,7°’si VVS, %9,1’1 norolojik senkop, %8,3’1
ortostatik senkop, % 3,3’ kardiyak senkop, %2,5’u metabolik senkop, %4,1’
psikojenik senkop atagi oldugunu bildirmislerdir (126). izlem siiresi uzun olan bir
calismada , senkop nedeniyle basvuran hastalarin %57’sinde neden bulunabilmis ve
bu vakalarin %76’sinda, yani tiim senkoplu vakalarin %30’unda otonom aracili refleks
mekanizmalarin neden oldugu belirlenmistir (127). Bizim ¢alismamizda da literatiire
benzer olarak senkop etiyolojisi acisindan degerlendirilen 204 hastanin %60,3’i
otonom aracili refleks senkop, %15,7’°si norolojik senkop, %6,4’1 psikojenik senkop
olarak siniflandirildi, %17,6’sinin ise senkop etiyolojisi siniflandirilamadi. Otonom
aracili refleks senkop olarak siiflandirilan 123 hastanin %54,9’u vazovagal senkop,
%?2’s1 durumsal senkop ve %3,4’1i ortostatik hipotansiyon olarak; norolojik senkop
olarak smiflandirilan 32 hastanin %14,7°si epilepsi, %0,5’1 migren ve %0,5’i
hidrosefali olarak belirlendi. Massin ve ark.’nin c¢alismasinda, senkop etiyolojisi
cinsiyet ve yas ile karsilastirildiginda otonom aracili refleks senkop grubunda
erkek/kiz oran1 0,63 olarak belirlenmis ve en sik goriilen yas grubu 9-12 yas araligi
olarak tespit edilmistir (12). Bizim ¢alismamizda ise senkop etiyolojileri ile cinsiyet
ve yas gruplart karsilastirdiginda anlamlilik saptanmadi.

Calismamizda cinsiyet ve yas gruplarina gore senkopu tetikleyen nedenlerin
farkli olmadig1 gozlendi. Literatiirde senkop tekrarlamasi ile senkop nedenleri arasinda
bir iliski olmadig: bidirilmistir (128). Bu calismada da senkop etiyolojisi ile senkop
atak tekrar1 arasinda iliski saptanmadi. Ancak Massini ve ark.’nin g¢aligmasinda,
senkop tekrari ile senkop etiyolojisi karsilastirildiginda psikojenik senkop ve kardiyak
senkop geciren olgularda  senkop tekrarlama oraninin daha yiiksek oldugu
belirtilmistir (120).

Sheldon ve ark.’1 c¢aligmasinda senkop ile bes yil boyunca takip edilen
hastalarin senkop tekrarlama oraninin %33-51 oraninda oldugunu bildirmistir (5).

Grimm ve ark.’nin ¢alismasinda ise, tek senkop atagi olan hastalarin %90'inda
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(medikal ila¢ tedavisi almadan), Tilt testi sonuglarindan bagimsiz olarak senkop
ataginin tekrarlamadig1 goriilmiistiir. Iki veya daha fazla senkop atagi olan hastalarin
ise %50'sinde senkop atagmin tekrarlandigr saptanmistir (111). Bozlu ve ark.’nin
caligmasinda, hastalarin %35,8'inin bir kez, %64,2'sinin ise iki veya daha fazla kez
senkop atagi gecirdigi bildirilmistir (119). Literatiirle uyumlu olarak bu ¢alismada da
ilk senkop atagini takiben 3 yil igerisindeki senkop atagi tekrar1 %67,6 idi. Unver ve
ark.’1 senkop geciren olgularin %41,3"0 bir kez, %26,3" iki kez, %18,2's1 ii¢c kez ve
%14,1'1 ticten fazla kez senkop atagi gecirdigini bildirmislerdir (126). Bu calismada
ise hastalarin %32,6’sinda bir kez, %29’unda iki kez, %15,2’sinin ii¢ kez ve
%23.2’liniin ise licden fazla senkop atagi gecirdigi tespit edildi. Bu ¢alismada ayrica
cinsiyetler ile senkop atag tekrarlama siklig1 da karsilastirilmis ancak gruplar arasinda
fark saptanmamustir.

Senkop ataklar1 genellikle kisa siirelidir, nadiren birka¢ dakikay1 gecen siirelere
sahip olabilir. Senkop ataginin siiresinin uzamasi durumunda, biling kaybina yol
acabilen epilepsi ve kardiyak nedenler gibi nedenler ayirici tanida mutlaka
diisiiniilmelidir (24). Ulkemizde Yilmaz ve ark.’1 241 hasta ile ¢alismasinda hastalarin
%63,9'unun 2 dakikadan kisa, %36,1'inin ise 2 dakikadan uzun siireli senkop atagi
gecirdigini bildirmiglerdir. Bizim c¢alismamizda ise senkop atak siiresi olgularin
%71,6’sinda 2 dakika ve daha kisa, %14,2’sinde 2 dakika iizerinde siirdiigii tespit
edildi. Yilmaz ve ark.’nin ¢alismasinda, VV'S senkoplu olgularda, iki dakika veya daha
uzun siiren ataklar %19,2 oraninda goriiliirken, psikojenik psddosenkopda bu oran
%60,9 ve epilepsili olgularda ise %100 olarak saptanmistir (120). Calismamizda
senkop siiresi 2 dakikadan daha kisa siiren hastalarin %70,5’unda en sik otonom aracili
refleks senkop ( en sik vazovagal senkop) goriildiigili, senkop siiresi 2 dakika ve daha
uzun siliren hastalarin %55,2’sinde ise epilepsi goriildiigii belirlendi. Sonu¢ olarak
senkop atag: sliresinin uzadik¢a ayirici tanida epilepsinin kesinlikle akilda tutulmasi
gerektigini diisiindliirmektedir.

Senkop Oncesi goriilen bag donmesi, bulanti, tinnitus, géz kararmasi, ¢arpinti,
terleme ve giicsiizliik gibi semptomlarmn varligina presenkop belirtiler denir. Ozellikle
klinik olarak VVS’da hasta biling kayb1 yasamadan birkag¢ saniye veya bir dakika dnce
bayilacagini hissedebilir, ¢ok yliksek oranda ayakta uzun siire durduktan sonra bu

durum meydana gelmektedir (120). Bashiri ve ark.’mmin c¢alismasinda presenkop
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belirtilerin hastalarin %79.8’inde, motor bulgularin % 18.3’linde mevcut oldugunu
bildirmistir (133). Chen ve ark.’1 olgularin %84.8’inde presenkop belirtilerin eslik
ettigini belirtmistir (80). Zhang ve ark. literatiirde ki bir ¢alismasinda otonom refleks
aracili hastalarinin %80'den fazlasinda, kardiyak ve norolojik senkop olan hastalarin
ise %40'inda presenkop belirtileri oldugunu bildirmislerdir. Ayrica ayni ¢alismada
metabolik hastaliklara ve psikiyatrik bozukluklara bagli gecici biling kaybi
vakalarinda da belirgin presenkop belirtileri oldugu ve bu hastalarin presenkop
belirtilerinin siiresinin diger gruplara gére daha uzun oldugunu da bildirmislerdir (27).
Caligmamizda literatlire benzer olarak vakalarin %45.6’sinda presenkop belirtileri
saptand1. Presenkop belirtileri epilepsi tanisi alan hastalardan %22,2’sinde, epilepsi
tanist almayanlarin ise %57,6’sinda tespit edildi. Presenkop belirtiler, otonom aracili
refleks senkop tanisi alan hastalarda yiiksek oranda saptandi.

Auranin olmasi, tonik- klonik kasilmalarin gozlenmesi, gaita ve idrar
inkontinansin bulunmasi, postiktal bulgularin gézlenmesi, atak sonrasi bilincin ¢abuk
yerine gelmemesi, hastanin yatar durumda iken atak gecirmesi ve biling kaybinin uzun
siirmesi epileptik nobet lehine olmasina ragmen bu bulgular her vakada
goriilmemektedir (26). Ayrica beyin kan akiminda azalmaya bagli senkop geciren
hastalarda da ekstremitelerde epilepsi nobeti ile karigabilecek miyoklonik kasilmalar
kisa siireli olarak goriilebilir. (26). Yilmaz ve ark.’1 senkop gecgiren olgularin
%22’sinde senkop sirasinda motor semptomlar (tonik, klonik veya tonik-klonik
kasilmalar)  oldugunu bildirmislerdir. Ayrica  vazovagal senkoplu hastalarin
%7,5'inde, epilepsi tanisi alanlarin %95.5'inde ve psikojenik psddosenkoplularin
%78,3'linde motor semptomlar oldugunu ancak kardiyojenik senkop tanist alan
hastalarin  higbirinde motor semptomlarin olmadigmi bildirmislerdir (120).
Calismamizda da literatiire benzer olarak senkop sirasinda motor semptomlar; epilepsi
tanis1 alan hastalarda (%66,7) epilepsi tanisi almayan hastalara gore (%4,6) daha
yiiksek oranda saptandi. Bashiri ve ark.’nin ¢caligmasinda epilepsi tanisi alanlar (%6,3),
epilepsi tanist almayanlar (%0) arasinda postiktal bulgular agisindan anlamlilik
olmadig: bildirilmistir. Bu calismada ise epilepsi tanisi alan (%10) ve epilepsi tanisi
almayan (%2,9) olgular arasinda postiktal bulgular agisindan farklilik saptanmadi. Bu
calismada ayrica literatiirden farkli olarak Oykiide FK gecirme olmasi agisindan

senkop sonrasi epilepsi tanist alan (%3.,3) ve almayan vakalar (%4.6)
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karsilagtirildiginda gruplar arasinda farklilik saptanmadi. Postiktal bulgularin epilepsi
olan vakalarda anlamli bulunmamasinin sebebi bu ¢alismada vakalarin ailelerinin
yanlarinda olmamasi veya senkop anini net hatirlayamamalar1 bu yiizden postiktal
bulgular ile ilgili vakalardan alinan bilgilerin az olmasindan dolay1 bu sonuca ulasilmig
olabilir. Bu nedenle senkop aninda kasilma, kendini salma ve gozlerde kayma sikayeti
olan ve biling kayb1 uzun siiren hastalarda senkop ile epilepsi ayrici tanisinin yapilmasi
Oonemlidir.

Cocuklarda hayati tehdit eden kardiyak nedenli senkoplar (aritmiler ve yapisal
kalp hastaliklar1) nadir olsa da, ayirict tanida diisiiniilmelidir. Cocuklarda goriilen
aritmiler bazen tek basina ortaya ¢ikabilirken, bazen de yapisal kalp hastaliklariyla
birlikte goriilebilir (16), (27). Senkop atag1 geciren ¢ocuklarda kardiyojenik senkop
siklig1 %3-5 olarak rapor edilmistir (80). EKO’nun tanisal degeri %0,5 ile %10
arasinda bildirilmistir (27), (62). Atrial septal defekt (ASD), MVP, patent duktus
arteriosus (PDA) gibi nedenler de bazi c¢alismalarda kardiyak senkop olarak
degerlendirilmistir (129), (80). Uysal ve ark.’nin ¢alismasinda senkop ile basvuran
306 olguya EKO yapilmis, %3.4’linde mitral valve prolapsusu, %0,6’sinda opere
VSD, %0,6’sinda opere fallot tetralojisi ve %0,3’linde ASD saptandigi bildirilmistir
(132). Bu c¢alismada ise, ¢ocuk kardiyologu tarafindan 194 hastaya EKO incelemesi
yapildi. Hastalarin %2,9°’unda MY, %1,5’unda MVP, %1,5’unda TY ve %0,5’inde
PFO bulgular1 mevcuttu. Literatiirde MVP olan vakalarda senkop goriilme sikliginin
daha yiiksek oldugu ancak MVP’nin daha sik goriilmesine ragmen, dogrudan
senkopun nedeni olmadig: bildirilmistir (131). Bu calismada ise EKO incelemesi
sonuglar1 sonrasinda senkop nedeni olabilecek yapisal kalp anomalisi saptanmadi.

Senkoplu ¢ocuklar iizerinde ki ¢caligmalarda, EKG'nin tanisal degerinin diisiik
oldugunun bildirilmesine ragmen, senkop vakalarinda rutin EKG yapilmasi
onerilmektedir. Ciinkii EKG, uzun QT sendromu gibi kanalopatileri ve aritmileri tespit
etmede degerlidir (133). Baran ve ark.’1 ¢alismasinda 60 ¢ocuk senkop vakasi
degerlendirildi ve ¢alismada EKG bulgular1 karsilastirildiginda, kardiyak senkop
grubundaki olgularin %41'inin, non-kardiyak senkop grubundaki olgularin ise
%7'sinin EKG'si anormal olarak tespit edilmigtir. Bu durum, EKG'nin kardiyak
senkopu belirlemede etkili oldugunu gostermektedir (134). Bizim ¢alismamizda tiim

vakalara EKG c¢ekilmistir ve anormallik saptanmamustir. Kardiyak senkop vakamiz
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bulunmadigi i¢in ¢alismamizda EKG’nin etkisi degerlendirilememistir. Holter EKG
monitorizasyonunun, sik senkop gegiren, efor senkopu veya carpintisi olan pediatrik
hastalarda faydali olabilecegi belirtilmistir (135). Courtheix ve ark.’inin ¢alismasinda
24 saat Holter EKG monitorizasyonunun standart EKG’den daha gii¢lii olmadig
belirtilmistir (136). Hegazy ve ark.’nin ve Ayabakan ve ark.’nin ¢aligmasinda Holter
EKG monitorizasyonu izleminde yiiksek riskli hastalarin (postoperatif ve
kardiyomiyopati) degerlendirilmesinde degerli bir rolii oldugunu, ancak senkoplu
cocuklarda diisiik verim gosterdigini gostermistir (137), (138). Bizim ¢alismamizda 63
hastaya Holter EKG monitorizasyonu yapilmis olup, %96,8’inin incelemesi normal,
%3,2’sinin incelemesinde ise ventrikiiler ekstra sistol saptanmistir. Ancak ventrikiiler
ekstra sistol kardiyak senkop nedeni olarak degerlendirilmedi. Bu ¢alismada, kardiyak
nedenli senkoplarin tespit edilememesinin sebebi, ileri kardiyak tetkiklerin (Tilt Testi,
Holter EKG vb.) tiim hastalara uygulanmamasi ve sadece ¢ocuk noroloji poliklinigine
basvuran hastalarin ¢alismaya alinmasi olabilir.

Bozlu ve ark.’nin calismasinda, ¢ocuk acile senkop atagi ile bagvuran 1020
hastanin 128’ine kranial MRG ¢ekilmis 2’sinde meziyal temporal skleroz, 4’iinde
hipoksiye sekonder bulgular bildirilmistir (125). Yilmaz ve ark.’nin ¢alismasinda
norogoriintiilleme yapilan 95 hastanin, 83'liinde kranial MRG ve 12'sinde beyin
bilgisayarlt tomografisi (BBT) kullanilmistir. Bu hastalarin %]1.1’inde mezial
temporal skleroz, %1.1’inde akuaduktus Sylvii stenozu ve %13’iinde rastlantisal
nonspesifik beyaz cevher lezyonlar1 tespit edilmistir (120). Bizim calismamizda
olgularin tamamina kraniyal MRG incelemesi yapilmis olup, %90,1’inin kraniyal
MRG’sinde normal bulgular saptanmis idi. %9,8’inde ise patolojik bulgular saptanmis
olup buna gore %3,4’linde araknoid kist, %2’sinde nonspesifik gliotik odak, %1’inde
basit koroid kist, %1’inde parsiyel empty sella, %1’inde cavum septum pellicidum
varga varyasyonu, %0,5’inde Arnold-Chiari tip 1, %0,5’inde hidrosefali ve %0,5’inde
terminal hipomyelinizasyon izlenmis idi. Bu bulgulardan hidrosefali disindaki
bulgular norolojik senkop nedeni olarak degerlendirilmedi.

Yilmaz ve ark.’nin calismasinda senkop ile bagvuran hastalarin %65,1’ine EEG
incelemesi yapilmig, EEG incelemesi yapilan hastalarin %15,9’unda epileptik aktivite
gozlenmis ve takiplerde %14’iine epilepsi tanis1 konulup tedavi baslandigini

bildirilmistir (120). Ulkemizde yapilan baska bir calismada ise senkop atagi ile
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bagvuran hastalarda EEG’de epileptiform anormallikler %9,7 oraninda bildirilmistir
(129). Chen ve ark.’nin ¢alismasinda %3,9’unda nérolojik senkop bulunmustur. Ayni
calismada 128 olguya EEG incelemesi yapildigi, bunlardan 9'unda epileptik aktivite
saptandigr ve klinik izlem sonrasinda 5 (%2,6) hastanin epilepsi tanist aldigini
bildirmislerdir (80). Zhang ve ark.’nin yapmis oldugu calismada 23 hastaya EEG
incelemesi yapilmis, 9 hastanin epilepsi tanist aldig1 bildirilmistir (1). Bu ¢alismada
ise hastalarin tamamina ¢ocuk ndrologlar tarafindan EEG ¢ekildi. EEG incelemesi
olan hastalarin %485,2’sinin normal EEG bulgulari, %14,8’inin ise anormal EEG
bulgular1 var idi. Anormal EEG bulgulari olan hastalara kontrol EEG incelemelerinde
de epileptik aktivite saptanmasi ve ataklarinin tekrarlamasi iizerine epilepsi tanisi
konularak antiepileptik ila¢ tedavi baslandi.

Senkopu tetikleyen nedenler; stres, uzun siire ayakta durma, aglik, yorgunluk,
havasiz ortam, aniden hizli sekilde ayaga kalkma, asir1 sicak, agrili iglemler, kan veren
veya alan agrili girisim uygulanan kisiyi izleme, siinnet ve menstruasyondur
(120),(121). Duras ve ark.’nin ¢alismasinda vakalar senkop anindaki pozisyonlarina
gore degerlendirildiginde hastalarin %85,1 nin ayakta senkop gecirdigini bildirmistir
(122). Chen ve ark.’1 otonom aracili refleks senkop olgularinda en sik tetikleyici
nedenlerin uzun siirekli ayakta durma ve duygu durum degisikligi oldugunu
bildirmislerdir. Ayrica vakalarin %5’inde senkopu egzersizin tetikledigini
bildirmiglerdir (27). Bizim calismamizda da literatiire benzer olarak senkopu
tetikleyen en sik nedenler; %17’sinde aglik, %16’sinda duygu durum degisiklikleri ve
%14’linde uzun siire ayakta durma idi. Ayrica %13’linde agr1 (kan alma ve ilag
uygulama), %5’inde egzersiz, %5’inde enfeksiyon, %4’iinde sicak hava, %3’linde
menstrilasyon ve %3iinde fotosensivite diger tetikleyen nedenlerdi. Fotosensitivitesi
olan 1 hastanin EEG incelemesi normal olarak saptandi ve VVS olarak degerlendirildi.

Ailede epilepsi Oykiisii olan kisilerde epilepsi gelisme riskinin genel
popiilasyona gore daha yiiksek oldugunu gdstermektedir. Ailede birinci derece
yakinlarindan birinde epilepsi olan kisilerde epilepsi riski artmaktadir (32). Bashiri ve
ark.’nin gegici biling kaybi ile bagvuran 46 hasta ile yapmis oldugu calismada ailede
epilepsi Oykiisii olmasi risk faktorii olarak bildirilmemistir (133). Bizim ¢alismamizda
ise epilepsi tanist alan (%33,3) hastalarin birinci derece yakinlarinda epilepsi 0ykiisii

epilepsi tanis1 almayanlara (%11,5) gore daha yiiksek olarak saptandi. Bu bulgu bize
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senkop atagi ile bagvuran hastalarda ailede epilepsi Oykiisliniin olmasi durumunda
ayirici tanida epilepsinin diistiniilmesi gerektigini diigiindirmiistiir.

Ulkemizde Yilmaz ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada, tiim hastalarin tam
kan sayimi, kan sekeri ve elektrolitlerine bakilmis olup bu hastalarin higbirinde
elektrolit bozuklugu ya da hipoglisemi saptanmamistir (120). Senkop atagi ile
bagvuran hastalarin %11.5’inde anemi saptanmis fakat higbirinde senkop ile anemi
arast arasinda bir iliski kurulamamistir (120). Topgu ve ark.’nin c¢aligmasinda da,
saglikli kontroller ile senkop atagi ile basvuran hastalar arasinda hemoglobin ve
elektrolit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (128).
Bu calismada da senkop ile iliskilendirilecek anemi, elektrolit bozuklugu ya da
hipoglisemi saptanmadi. Nesrin ve ark’nin yapmis oldugu calismada, 259 cocuk
vakanin %26.6’sinda vitamin B12 eksikligi, %24,7’sinde ise demir eksikligi anemisi
saptanmustir (129). Kovalchuk ve ark.’nin yapmis oldugu kontrollii grup ¢alismasinda,
VVS tanisi alan hastalarda serum B12 diizeyinde 6nemli bir diisiikliik goriiliirken, folik
asit diizeylerinde belirgin bir degisiklik olmadigi, VVS tanisi alan ¢ocuklarda vitamin
B12 eksikligi sikliginin %55,2'1 oldugu saptanmistir (130). Bizim c¢aligmamizda ise
hastalarin 9%19,1’inde vitamin B12 eksikligi, %3,2’sinde folik asit eksikligi tespit
edildi. Bu ¢aligmada vazovagal senkop ve epilepsi ile vitamin B12 ve folik asit
eksikligi goriilme siklig1 agisindan iliski saptanmadi. Bashiri ve ark’nin ¢alismasinda
%2,2’sinde hipoglisemiye bagli senkop atagi saptanmustir (8). Ulkemizde ki bir
calismada hipoglisemiye bagli senkop hastalarin %2,4 {inde bildirilmistir (126). Bizim
calismamizda hicbir senkop hastasinda hipoglisemi saptamadik; bunun nedeni
hastalarin senkop atagindan belli bir siire sonra poliklinigimize bagvurmalar1 olarak
diistinildii.

Bu caligsma retrospektif, dosya kayitlarinin geriye dontik olarak incelenmesi ile
yapilmistir. Calismanin dezavantajlari, senkop atagiyla bagvuran bazi hastalarin atak
sirasinda ailelerinin yanlarinda olmamasi veya senkop anini net hatirlayamamalari,
bazi hastalara daha ileri incelemelerin yapilamamasi (Tilt Testi, Holter EKG, video
EEG vb.) ve tek merkezli olmasidir.

Sonug olarak; ¢ocukluk ¢aginda yasanan senkop atagi genellikle iyi huyludur.
Ancak, norolojik ve kardiyak nedenlerin ayirict tanisinin yapilmasi gerekmektedir.

Senkop ile bagvuran ¢ocuk hastalarda etiyolojinin belirlenmesi tedavi planlamasi ve
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tekrarin 6ngoriilmesi acisindan iyi 6ykii alinmali, ayrintili fizik inceleme yapilmali ve
klinik bulgulara gore gerekli tetkikler yapilmalidir. Senkoplu ¢ocuklarda tiim
potansiyel nedenlerin dislanmaya calisilmasi gerekmektedir, ancak bu durum gereksiz
tetkiklere yol acabilir ve atak sonrasinda yapilan tetkikler normal olabilir. Senkop atagi
sirasinda kasilma, kendini salma, gozlerde kayma ve aile epilepsi Oykiisii olan

hastalarda epilepsi ayirici tanist i¢in EEG incelemesi yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

. Hastalarin 74’1 erkek (%36,3), 130’u kizdi1 (%63,7), K/E orani: 1,7 idi.

. Hastalarin ilk senkop atagi ile bagvurma yag ortalamasi 11,843,9 yil olarak bulundu.
Erkek hastalarin yas ortalamasi 10,7+4,1 yil, kizlarn ise 12,4+3,6 yil idi.

. Vakalarin 138’inin (%67,6) 3 yil igerisindeki senkop ataginin tekrar ettigi saptandi.
45’inde (%32,6) bir kez, 40’inda (%29) iki kez, 21’inde (%15,2) tli¢ kez ve
32’sinde (%23.2) daha fazla senkop atag: tekrar1 tespit edildi.

. Hastalarin 146’sinin (%71,6) senkop atag: siiresi iki dakika ve daha kisa siirdiigii,

29’unun (%14,2) ise iki dakika tizerinde stirdiigii tespit edildi.

. Hastalarin 30’unun (%14,7) ailesinde epilepsi, 9’unun (%4,4) ailesinde kardiyak

hastalik 6ykiisii mevcut idi.

. Olgularin 93’tinde (%45.6) presenkop belirtiler var idi. 8’inde (%3,9) postiktal

Oykii, 28’inde (%13.7) senkopa eslik eden kasilmalar tespit edildi.

. Hastalarin 181’inin (%88,7) EKO incelemesi normal saptanirken 6’sinda (%2,9)

mitral yetmezlik (MY), 3’iinde mitral valve prolapsusu (MVP) (%1,5), 3’linde

(%1,5) trikiispit yetmezlik (TY) ve 1’inde (%0,5) patent foramen ovale (PFO)

saptanmis idi.

. Hastalarin 61’inde (%96,8) holter EKG incelemesi normal saptanirken, 2’sinde

(%3,2) ventrikiiler ekstra sistol (VES) gozlemlenmis idi.

. Hastalarin tamamina Kraniyal MRG incelemesi yapilmis olup, 184’iinde (%90,1)

normal bulgular saptanmis idi. 20 hastanin (%9,8) 7’sinde (%3,4) araknoid kist,

4’iinde (%2) nonspesifik gliotik odak, 2’sinde (%1) basit koroid kist, 2’sinde (%1)
parsiyel empty sella, 2’sinde (%1) cavum septum pellicidum varga varyasyonu,

I’inde (%0,5) arnold chiari tip 1, 1’inde (%0,5) hidrosefali ve 1’inde (%0,5)

terminal hipomyelinizasyon izlenmis idi.

10. Arastirmada degerlendirilen vakalarin tamamina (%100) EEG incelemesi yapilmig

idi, 174’liniin (%385,3) normal, 30’ unun (%14,7) ise anormal oldugu bulundu.

11. Aragtirmada senkop atagi ile bagvuran hastalar etiyolojiye gore siiflandirildiginda

123 hasta (%60,3) otonom aracili refleks senkop, 32 hasta (%15,7) norolojik

senkop, 13 hasta (%6,4) psikojenik senkop ve 36 hasta (%17,6) ise

siiflandirilamayan senkop olarak; bu hastalardan otonom aracili refleks senkop
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olarak siniflandirilan 123 hastanin 112°si  (%54,9) vazovagal senkop, norolojik
senkop olarak siniflandirilan 32 hastanin 30°u (%14,7) ise epilepsi olarak belirlendi.

12. Arastirmada degerlendirilen vakalarin senkop etyolojilerine gore dagilimi ile yas
ve cinsiyet arasindaki iligki arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,585) (p=0,746).

13. Calismada senkop tetikleyici nedenlerden en sik aclik 34 hastada (%17), duygu
durum degisiklikleri 32 hastada (%16) ve uzun siire ayakta kalma 28 hastada (%14)
saptandi.

14. Cinsiyete ve yasa gore senkop tetikleyicilerinin dagilimlari incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 gézlendi (p=0,743) (p=0,432).

15. Arastirmada cinsiyete ve yasa gore senkop tekrar1 ile arasindaki iliski
incelendiginde istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,206) (p=0,393).
16. Hastalarin senkop ataklarmin tekrarlamasi ile epilepsi tanisi almalar1 arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,610).

17. Arastirmada degerlendirilen hastalarin senkop atak stireleri ile senkop etiyolojileri
arasindaki iliski incelendiginde gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli idi
(p<0,001).

18. Calismamizda degerlendirilen 14-17 yas grubundaki hastalarda cinsiyet ile anemi
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p>0,001).

19. Cinsiyetler arasinda vazovagal senkop siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik olmadig gosterildi (p=0,442)

20.Calismamizda degerlendirilen hastalar yas gruplarina gore ayrildiginda vazovagal
senkop siklig1 acisindan yas gruplar ile arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli
saptanmadi (p=0,786).

21.Epilepsi tanist almayanlarda presenkop belirtilerin gozlenme siklig1 istatiksel
olarak anlamli saptandi (p=0,001).

22.Epilepsi tanist alan hastalarda febril konviilziyon ve postiktal 6ykii olma siklig1
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=1,000)(p=0,096).

23.Epilepsi tanis1 alan hastalarin senkop sirasinda motor semptomlarin varlig
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptand1 (p=<0,001).

24. Senkop atagi ile bagvuran hastalarin ailesinde epilepsi (p=0,005) dykiisii olmasi ve

epilepsi tanis1 almalar1 arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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