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OZET

Amac: Cocuklarda en sik nérokardiyojenik senkop gortimekle birlikte, altta yatan pek ¢ok kardiyak ve nérolojik hastalik
senkopa yol agabilir. Buna karsin nedene yonelik yapilan incelemelerin tanisal degeri oldukga distktur. Bu ¢alismada,
senkop nedeniyle bagvuran hastalarin klinik dzellikleri, etiyolojisi ve yapilan incelemelerin tanisal degerinin belirlenmesi
amaclandi.

Gerec ve Yontemler: Temmuz 2011 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda ¢ocuk néroloji bélimuidne senkop nedeniyle yon-
lendirilen 169 (%70.1) kiz, 72 erkek (%29.9) toplam 241 hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Senkop etiyolojisi
ve tani amagli yapilan testlerin taniya ulasmadaki degeri belirlendi.

Bulgular: Olgularin 146'sinda (%60.6) nérokardiyojenik senkop, 30’unda (%12.4) postural ortostatik tasikardi sendro-
mu (POTS), 22'sinde (%9.1) epilepsi, 6’sinda (%2.5) kardiyak senkop, 23’lUnde (%9.5) psikojenik psddosenkop, 4’inde
(%1.7) refleks senkop, 1’inde (%0.4) hidrosefali saptanirken, 9 (%3.7) hastada etiyoloji belirlenemedi. YUz elli yedi
(%65.1) olguya elektroensefalografi incelemesi yapildi ve bunlarin 25’inde (%15.8) epileptik aktivite géruldi. Noérogd-
runttleme yapilan 95 (%39.4) hastanin 1’inde (%1.1) mezial temporal skleroz, 1’inde (%1.1) akuaduktus Sylvii stenozu
gorilirken, 12 (%13.0) hastada rastlantisal nonspesifik beyaz cevher lezyonlar izlendi. Olgularin tamamina yapilan
elektrokardiyografinin, 3’dnde (%1.3) tam atrio-ventrikller blok, 1’inde (%0.4) 2. derece atrio-ventrikller blok (Mobitz
Tip 1), 1 (%0.4) tanesinde ise kisa PR araligi ve delta dalgasi saptandi. Ekokardiyografik incelemede, olgularn 11’inde
(%4.6) mitral kapak prolapsusu, 3’'Unde (%1.7) mitral yetersizlik saptanirken, 1 (%0.4) hastada agdir valviler aort stenozu
goruldd. Tilt testi yapilan 93 (%38.6) hastanin 34’Unde (%36.5) POTS saptanirken 14’Unde (%15.0) vazodepresor yanit
g6zlendi. Holter testi yapilan 21 (%8.7) hastanin sadece 1’inde (%4.7) anormal kayit bulundu. Higbir hastada senkop
nedeni olarak anemi, elektrolit imbalansi ya da hipoglisemi saptanmadi.

Sonug: Pek ¢ok ndrolojik ve kardiyak hastalik senkop nedeni olabilir. Ayrintili 8ykU, fizik muayene ve EKG ile hastalarin
¢coguna tani konulabilir. Elektroensefalografi, nérogérintileme, ekokardiyografi, tilt testi, holter testi ve rutin kan testleri-
nin taniya katkisi olduk¢a sinirlidir.

Anahtar Sézciikler: Cocuk, Kardiyak senkop, Nérokardiyojenik senkop

ABSTRACT

Objective: Although neurocardiogenic syncope is the most common type of syncope in children, a wide variety of
neurologic and cardiologic disorders may present with syncope. However, the diagnostic yield for most tests commonly
used in the evaluation of children with syncope is low. We aimed to document the clinical characteristics, etiology, and
the value of neurologic and cardiologic investigations in the diagnosis of syncope in children.

Material and Methods: Hospital charts of 241 children (169 female and 72 male) who were referred to the pediatric
neurology department due to syncope between July 2011 and December 2013 were retrospectively reviewed. Outcome
variables were etiology and vyield of diagnostic tests performed.

Results: The etiology was neurocardiogenic syncope in 146 (60.6%), postural ortostatic tachycardia syndrome (POTS) in
30 (12.4%), epilepsy in 22 (9.1%), cardiac causes in 6 (2.5%), psychogenic pseudosyncope in 23 (9.5%), reflex syncope
in 4 (1.7%), unspecified syncope in 9 (3.7%) patients and hydrocephalus in 1 (0.4%) patient. Electroencephalography
was performed in 157 (65.1%) patients and revealed epileptic discharges in 25 (15.8%) of them. Neuroimaging studies
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were performed in 95 (39.4%) patients and revealed incidental white-matter lesions in 12 (13%) patients and mesial temporal sclerosis
and agueductus Sylvii stenosis in 1 patient (%1.1) each. Electrocardiography was performed in all patients and revealed complete atrio-
ventricular block in 3 (1.3%) patients and 2nd degree atrio-ventricular block (Mobitz type Il) and short PR interval with a delta wave in 1
(0.4%) patient each. Echocardiography was performed in all patients and revealed mitral valve prolapsus in 11 (4.6%), mitral regurgitation
in 3 (1.2%) patients and severe aortic stenosis in 1 patient (0.4%). Tilt testing was performed in 93 (38.6%) patients and revealed POTS in
34 (36.5%) and vasodepressor response in 14 (15.0%) patients. The Holter test was performed in 21 (8.7%) patients and was abnormal
in 1 (4.7%) of them. Anemia, hypoglycemia or electrolyte imbalance was not found to be the cause of syncope in any of the patients.

Conclusion: A wide variety of neurologic or cardiac disorders can present with syncope in children. A focused history and a thorough clinical
examination along with electrocardiography can reveal the cause of syncope in the majority of cases. The yield of electroencephalography,

neuroimaging, echocardiography, tilt test, Holter test, and routine blood tests is very low.

Key Words: Child, Cardiac syncope, Neurocardiogenic syncope

GiRiS

Senkop, gegici ve yaygin serebral hipoperflizyona bagl olusan
ani biling ve postural tonus kaybi olarak tanimlanir (1,2). Co-
cukluklarda acil servise basvurularin %1’ini olusturmaktadir (3).
En sk 15-19 yas grubunda olmak Uzere gocuklarda %15-25
oraninda gdrulmektedir (4). Tibbi yardim almayi gerektiren sen-
kop insidansi 100000 ¢ocukta 126 olarak bildirilmistir (4). Yirmi
yasin altindaki erkek gocuklarin %20’sinin, kizlarin da %50’sinin
en az 1 kez senkop atadi gecirdigi bildiriimistir (5). Bes yil icinde
tekrarlama riski %33 ile %51 arasindadir (4).

Yetigkinlerde nérojenik ve kardiyojenik senkop esit siklikta go-
rultrken, ¢ocuklarda kardiyojenik senkop erigkinlere gére daha
az gorUldr (4,6,7). Vazodepresor ya da vazovagal senkop olarak
da adlandirilan nérokardiyojenik senkop genellikle ani postural
degisiklik, uzun stre ayakta durma, kizginlik, agri, korku gibi
tetikleyici bir durum sonrasi uygunsuz vazodilatasyona bagli
sistemik hipotansiyon ve bununla iliskili serebral hipoperfizyon
sonrasi gelisir (4). Tani ¢ogunlukla klinik dykd ile konulmak-
tadir. Tani koydurucu objektif bulgu olmamasi ve senkop igin
yayimlanmis “hastaya yaklasim kilavuzlarinin” eriskin hastalara
yonelik hazirlanmis olmasi, gocuk hastalari izleyen hekimler igin
yaklasim, tedavi ve izlemde sorunlara neden olmaktadir (8,9).
Buna ek olarak ailelerde ¢cocuklarinda ciddi bir nérolojik ya da
kardiyak hastalik olabilecegi korkusu ve bu hastalar karsilayan
hekimlerin altta yatan ciddi bir hastaliga tani koyamama endigesi
nedeniyle, senkop ile basvuran hastalarda ayrintili incelemelerin
kullanimi guin gectikge artmaktadir (4). Acil servise senkop nede-
niyle bagvuran gocuklarda en sik istenen testler tam kan sayimi,
elektrolitler, tam idrar tahlili, idrarda toksik madde arama, kranial
tomografi ve akciger grafisidir (10). Bununla birlikte sik kullanilan
bu testlerin tanisal degerinin oldukga sinirll oldugu bildirilmistir
(11). Buna karsin, ayrintil éykd, muayene ve elektrokardiyografi
(EKG) ile ¢ocukluk ¢adinda hastalarin %74-%80’inde senkop
nedeni belirlenebilmektedir (12,13).

Bu calismada, ¢ocuklarda senkop etiyolojisi ve nedene ydnelik
yapllan norolojik ve kardiyolojik incelemelerin taniya katkisinin
belirlenmesi amaglandi.

GEREC ve YONTEM

Temmuz 2011 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda ¢ocuk noroloji
poliklinigine senkop nedeniyle ydnlendirilen 5-15 yas arasindaki
hastalarin dosyalan retrospektif olarak incelendi. Bilinen nérolo-
jik, kardiyolojik ya da kronik sistemik hastalidi olanlar calismaya
dahil edilmedi.

Standart protokol olarak acil servise senkop nedeniyle bagvu-
ran hastalarda detayll 6yku, ayrnintili fizik ve nérolojik muayene
sonrasl, tam kan sayimi, kan sekeri ve elektrolitler bakiimaktadir.
Travma 8ykUsU ya da fokal nérolojik bulgusu olanlara kranial gé-
runtileme yapiimakta ve hastalar ileri incelemeler igin kardiyoloji
ve ndroloji polikliniklerine yonlendirilmektedir.

Kardiyoloji polikliniginde her hastaya EKG ve EKO incelemesi,
OykU ve muayene bulgularina gore gerekli gérulen hastalara hol-
ter ve tilt testi yapilimaktadir. N6roloji polikliniginde 6yku ve fizik
muayenede uzun slre ayakta kalma, aclik, susuzluk, kalabalik
gibi tetikleyici bir faktor; bayllma dncesi gdz kararmasi, bas don-
mesi seklinde prodromal belirtiler varsa; biling kaybi 2 dakikadan
uzun stirmemis ve hasta hemen kendine gelmisse; fokal néro-
lojik bulgu yoksa nérokardiyojenik senkop tanisi konulmakta ve
daha ileri inceleme yapiimamaktadir. Ailede epilepsi dykusU, 2
dakikadan uzun bayllma suresi, bayllma sonrasi fokal norolojik
bulgu varliginda EEG incelemesi yapilmaktadir. Travma 8ykusu,
kafa ici basing artisl bulgusu ya da fokal norolojik bulgu varli-
ginda kranial gérintileme yapiimaktadir. Bunun yaninda EEG
ya da goruntllemeye gerek olmadigina karar verilen hastalarda,
anne, baba ya da hastanin altta yatan ciddi bir beyin hastaligi ya
da epilepsi endisesi nedeniyle Israrla daha ileri inceleme istedigi
hastalarda da EEG ya da beyin MRG incelemesi yapilmistir.

Yas, cinsiyet, anne baba arasinda akraba evililigi, ailede senkop,
epilepsi ve kalp hastaligi 6ykusu, senkop sikiigl, elektrolitler,
anemi varligi, kan hemoglobin, ortalama korpuskuler hacim
(MCV), BBT ya da kranial MRG, EEG, EKG, EKO, holter testi,
tilt testi sonuglari ve muayene bulgulari kaydedildi. Hastalar atak
suresine gore, senkop atagi 2 dakikadan kisa ve 2 dakika ya da
daha uzun olanlar olarak gruplandi. EEG bulgulari normal, zemin
ritmi dizensizligi ve epileptik aktivite olarak tanimlandi. Kardiyak
hastallk tanisi pediatrik kardiyoloji uzmani tarafindan konuldu.
Gegici biling kaybinin psikojenik nedenlere bagl dusinulen has-
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talara, gocuk psikiyatri uzmaninin degerlendirmesinden sonra
psikojenik psddosenkop tanisi konuldu (14).

Anemi tanisi yasa gére hemoglobin ve MCV degerlerine gbre
belirlendi. Senkop etiyolojisi nérokardiyojenik senkop, kardi-
yojenik senkop, nérojenik senkop, diger nedenler ve nedeni
belirlenemeyenler olarak siniflandi. Tanisal incelemelerin taniya
katkis| oransal olarak belirlendi.

Bulgularin istatistiksel analizleri icin “Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) for Windows” 16.0 paket programi
kullanildi. Sayim degerleri % olarak, 6lgim degerleri en az, en
cok, ortalama, ortanca ve standard sapmalariyla (S.D.) verildi.
Sayim degerlerinin (kategorik degiskenlerin) karsilastinimasinda
ki-kare analizi, 8lcim degerleri parametrik degerleri karsiladigin-
da t-testi, kargsilamadiginda Mann-Whitney U testi kullanildl.

BULGULAR

Senkop nedeniyle acil servise basvurup ik degerlendirmenin
ardindan ¢ocuk noroloji ve ¢ocuk kardiyoloji polikliniklerine
yonlendirilen 169 (%70.1) kiz, 72 erkek (%29.9) toplam 241
hasta calismaya dahil edildi. Ortalama yas 12.3+3.0 vil, ortan-
ca yas ise 13 yildi (Tablo I). Doksan iki (%38.2) hasta 5-12 yas
araliginda iken 149’u (%61.8) 13-18 yas araligindaydi. Yetmis
dokuz (%38.2) hasta ilk kez senkop atagi nedeniyle basvurur-
ken, digerlerinde daha &nce senkop Oykusl vardi. Otuz dort
(%14.1) hastanin anne-babasi arasinda birinci derece akrabalik
vard. Elli alti (%23.2) hastada ailede senkop dykusu, 35’inde de
(%14.5) epilepsi dykisu vardi.

Olgularin 146’sinda (%60.6) ndrokardiyojenik senkop, 30’unda
(%12.4) postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS), 22’sin-
de (%9.1) epilepsi, 6'sinda (%2.5) kardiyak senkop, 23’lnde
(%9.5) psikojenik psddosenkop, 4’Unde (%1.7) refleks senkop,
1’inde (%0.4) hidrosefali saptanirken 9 (%3.7) hastada etiyoloji
belirlenemedi (Tablo II).

Senkop atak stresi 154 (%63.9) olguda 2 dakikadan kisa iken,
87 (%36.1) hastada 2 dakika ya da daha uzun bulundu. iki
dakika ya da daha uzun sUreli atak, nérokardiyojenik senkop-
lularda %19.2 oraninda gorultrken, psikojenik psdédosenkopta
%60.9, epilepsisi olanlarda %100 oraninda bulundu (p < 0.05).
Toplam 53 (%22.0) olguda bildirilen tonik, klonik ya da tonik-
klonik kasllma, norokardiyojenik senkoplu hastalarin %7.5’inde
gorulurken, epilepsi tanisi alanlarin %95.5’inde, psikojenik
psddosenkoplularin %78.3’Unde vardi (p < 0.05). Kardiyojenik
senkop tanisi alan 6 hastanin higbirinde kasilma dykusu yoktu.

YUz elli yedi (%65.1) olguya EEG incelemesi yapildi ve bunlarin
25’inde (%15.8) epileptik aktivite goérildt. EEG’de epileptik
aktivite goérllen 25 hastanin 22’si epilepsi tanisi aldi. EEG 87
hastada epilepsi ayirici tanisi icin istenirken, 70 hastada ailenin
Israri nedeniyle yapildi. Epilepsi sUphesi olmayan 70 hastanin
2’'sinde EEG’de epileptik aktivite gbruldi ve bu hastalar izlemde
epilepsi tanisi aldi. Seksen U¢u kranial MRG, 12’si BBT olmak
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Tablo I: Senkop nedeniyle basvuran hastalarin demografik
ve Klinik dzellikleri.

Ozellikler Sayi (%)
Toplam 241
Cinsiyet

Kiz 169 (70.1)

Erkek 72 (29.9)
Yas, +S.D 12.3+8.0 (5-18, ortn.:13)
Yas grubu

5-12 92 (38.2)

13-18 149 (61.8)
Senkop siiresi

<2 dakika 154 (63.9)

>2 dakika 87 (36.1)
Kasilma 53 (22.0)
Senkop sayisi

1 kez 79 (32.8)

2 kez 63 (26.1)

3 kez 43 (17.8)

>3 kez 56 (238.2)
Akrabalik 34 (14.1)
Ailede senkop 56 (23.2)
Ailede epilepsi 35 (14.5)

8.D, standart deviasyon; ortn., ortanca.
Tablo II: Senkop etiyolgjisi.
Say! (%)

Norokardiyojenik senkop 146 (60.6)
Postural ortostatik tasikardi sendromu 30 (12.4)
Kardiyak 6 (2.5)

Tam atrio-ventrikUler blok 3(1.3)

2. derece (Mobitz tip Il) atrio-ventrikUler blok 1(0.4)

Wolf-Parkinson-White sendromu 1(0.4)

Agir valvUler aort stenozu 1(0.4)
Norolojik 22 (9.1)

Epilepsi 22 (9.1)
Refleks senkop 4(1.7)
Psikojenik psédosenkop 23 (9.5)
Nonspesifik 9 (8.7)
Akuaduktus Sylvii stenozu 1(0.4)

Uzere norogorintileme yapilan 95 (%39.4) hastanin 1’inde
(%1.1) mesial temporal skleroz, 1’inde (%1.1) akuaduktus Sylvii
stenozu, 12'sinde de (%13.0) rastlantisal nonspesifik beyaz
cevher lezyonlar izlendi (Tablo Ill). Mezial temporal skleroz sap-
tanan hastada bayilma sirasinda fokal motor bulgu, akuaduktus
stenozu olanda ise giderek artan bas agrisi sikayeti vard..



Tablo Ill: Senkop nedeniyle basvuran hastalarda laboratuvar,
elektroensefalografi ve ndrogorinttileme bulgulari.

Sayi (%)
Elektroensefalografi 157 (65.1)
Normal 119 (75.3)
Zemin ritmi dtzensizligi 14 (8.9)
Epileptik aktivite 25 (15.8)
Norogoriintilleme (MRG: 83, BBT:12) 95 (39.4)
Normal 79 (84.9)
Rastlantisal nonspesifik beyaz 12 (12.9)

cevher degisiklikleri

Arrested hidrosefali (Akuaduktus

Sylvii stenozu) 1 (1)

Mezial temporal skleroz 1(1.1)

13 /113 (11.5)
Hemoglobin, (mg/dl), £S.D., (aralk) 12.55+1.15 (9.4-15.7)
MCV,(fl), +S.D., (aralik) 83.2+6.55 (56-96)

Hipoglisemi 0

Anemi

Elektrolit imbalansi 0

S.D, standart deviasyon; MRG, manyetik rezonans gdriintileme; BBT, bil-
gisayarli beyin tomografisi; MCV, ortalama korptiskUler hacim.

Tablo IV: Senkop nedeniyle basvuran hastalarda kardiyolojik
inceleme bulgular!.

Sayi (%)

Elektrokardiyografi 241 (100)
Normal 236 (97.9)
Anormal 5(2.1)

e Tam atrio-ventrikuler blok 3(1.3)

e 2. Derece (Mobitz Tip Il) atrio-ventriktler 1(0.4)

blok

e Wolf-Parkinson-White sendromu 1(0.4)
Normal dizeltimis QT araligi 241 (100)
Ekokardiyografi 241 (100)
Normal 226 (93.8)
Mitral kapak prolapsusu 11 (4.6)
Mitral yetmezlik 3(1.7)
AJir valvUler aort stenozu 1(0.4)
Tilt testi 93 (38.6)
Normal 45 (48.4)
Postural ortostatik tagikardi sendromu 34 (36.6)
Vazovagal 14 (15.1)

Holter testi 21 (8.7)
Anormal kayit (yaygin bigemine monomorfik 14.8)

VEV)

VEV, ventriktler erken vuru.
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Kardiyolojik muayene sonrasi, tim hastalara EKG ve EKO ince-
lemesi yapildi. EKG’de 3 hastada tam atrio-ventrikUler blok, 1
hastada 2. derece (Mobitz tip Il) atrio-ventrikUler blok, 1 tanesin-
de ise kisa PR araligi ve delta dalgasi saptandi. Atrio-ventrikUler
blok tanisi alan hastalarda EKG incelemesi 6ncesi muayene ile
ritim bozuklugu saptanirken, Wolff-Parkinson-White sendromu
tanisi alan hastada EKG 6ncesi kardiyak hastaliktan stphele-
nilmemisti. Ekokardiyografik incelemede, 11 (%4.6) hastada
mitral kapak prolapsusu, 3’'Unde (%1.7) mitral yetersizlik gorul-
mekle beraber bu bulgular senkop nedeni olarak distntimedi.
Bir olguda saptanan agir valvUler aort stenozu senkop nedeni
olarak belirlendi. Bu hastaya 6yku ve fizik muayene bulgusu ile
aort stenozu &n tanisi konulmustu. Tilt testi yapilan 93 (%38.6)
hastanin 34’Gnde (%36.6) POTS, 14’Unde (%15.0) vazovagal
senkop ile uyumlu bulgular saptandi. Holter testi yapilan 21
(%8.7) hastanin sadece 1’inde (%4.7) anormal kayit (yaygin
bigemine monomorfik ventrikll erken vurular) izlendi (Tablo V).

TUm hastalara tam kan sayimi yapildi ve hicbirinde senkop ile
iliskili anemi saptanmadi. Tam kan sayimi sonuglarina ulagilan
113 hastanin 13’Unde (%11.5) anemi saptandi. Hicbir hastada
elektrolit imbalansi ya da hipoglisemi saptanmadi.

TARTISMA

Norokardiyojenik senkop gocuklarda en sik gorllen senkop
tipi olup, tim olgularnn %64-75" inde gortlur (4,6,7). Siklikla
aile 6yklsU mevcuttur. Adolesan dénemdeki kiz ¢cocuklarinda
daha siktir (3,4). Calismamizda da senkop nedeniyle bagvuran
¢ocuklarda en sik nedenin norokardiyojenik senkop oldugunu
saptadik. Ailede senkop 8ykusU hastalarin %10’unda vardi ve
¢ogu adolesan dénemdeki kiz cocuklarydi. Nérokardiyojenik
senkopta biling kaybi genellikle 5-20 saniye surer, bazen 1-2
dakikay bulabilir, nadiren de birka¢ dakikaya kadar uzayabilir
ve hasta nérolojik defisit olmaksizin hizla normale déner (2,15).
Tam dizelme, yorgunluk, bas dénmesi, glicsizlik, bas agrisi
ve bulantinin eslik ettigi 15-20 dakikalik bir slreyi bulabilir (2).
Olgu serimizde de norokardiyojenik senkop tanisi alan hasta-
larin gogunda senkop stresi 2 dakikadan kisa iken, epilepsi ve
psikojenik psddosenkop tanisi alanlarin ¢cogunda 2 dakikadan
daha uzun bulundu. Senkop sirasinda kisa sureli tonik postur
ya da klonik kasilma olabilir. Konvulzif senkop olarak da bilinen
bu durum gercek bir epileptik nébet olmayip, senkop sirasinda
kisa streli tonik, tonik-klonik ya da miyoklonik kasiimanin oldu-
gu durumlar i¢in kullanilan bir tanimlamadir (16). Nadiren idrar
inkontinansi gorulebilir. Gegici serebral iskemi nedeniyle olusur,
epilepsi ile ilgisi yoktur, ancak siklikla hastalar epilepsi tanisi
alir. Prodromal belirtilerin olmasi epilepsiden ayirdedilmesinde
degerlidir (15). Olgu serimizde de noérokardiyojenik senkoplu
hastalara oranla epilepsi ve psikojenik pstdosenkop tanisi alan
olgularda kasilma ¢ok daha sik gértldu.

Cesitli calismalarda, EEG’nin senkop yakinmasi ile basvuran
hastalarda sik kullanildidi, ancak, tanisal degerinin %1.5 gibi
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oldukga dusuk bir oranda oldugu gdsteriimistir (13,17,18). Buna
karsin, bir galismada, senkop yakinmasi ile bagvuran hastalarin
%14.3’0n0Un epilepsi tanisi aldigi bildirilmistir (19). Calismamizda
22 hasta epilepsi tanisi aldi. Bu hastalardan 20’sinde uzun atak
suresi, kasllma ya da fokal bulgu gibi epileptik nébet disindu-
ren bulgular vard. iki hastada ise klinik olarak nérokardiyojenik
senkop dusunutlmesine karsin, EEG’de epileptik aktivite sap-
tandi ve bu hastalar izlemde epilepsi tanisi aldi.

Senkop nedeni ile bagvuran ¢ocuklarda nérogdrintlleme sik
yapilan bir incelemedir (3). Buna karsin maliyetinin yUksek, tani-
sal degerinin dusuk oldugu bildirilmistir (11,20). Bilgisayarll BT
incelemesinin sanildigindan daha fazla radyasyona neden ol-
dugu gdsteriimistir (21). Calismamizda giderek artan bas agrisi
sikayeti olan bir hastada akuaduktus Sylvii stenozu saptandi ve
hasta ndérolojik ve radyolojik izleme alindi. Bu bulgunun senkop
ile iliskisi sUphelidir. Bunun yaninda bir hastada epilepsi nedeni
olan meziyal temporal skleroz saptandi. Bu hastada senkop
sirasinda uzun sUreli fokal motor bulgu olmasi nedeniyle Kklinik
olarak intrakranial patolojiden stiphelenilmisti. On iki hastada ise
rastlantisal nonspesifik beyaz cevher degisiklikleri izlendi, ancak
bu bulgular tani ile iligkili bulunmadi. Beyaz cevher degisiklikleri
saptanan hastalarda vaskulit, demiyelinizan hastalik, infeksiyon
gibi diger nedenler arastirildi ancak negatif bulundu. Sonugta,
OykU ve fizik muayene sonucu intrakranial patoloji distndlme-
yen hicbir hastada nérogérintilemenin tani ve iziemde herhan-
gi bir degisiklige neden olmadigr géruldu.

Norokardiyojenik senkop c¢ocuklarda daha az gordlen fakat
hayati tehdit edebilen kardiyak nedenli senkoplardan ayirde-
dilmelidir. Cocuklarda kardiyojenik senkop sikligi %3-5 olarak
bildirilmistir (12,13,20). Konjenital uzun QT sendromu, atrio-
ventrikller blok, kardiyak kanalopatiler, hipertrofik kardiyomi-
yopati ya da konjenital kalp hastalklar senkop nedeni olabilir.
Kardiyojenik senkopta mortalite ve ani 6lUm riski norojenik sen-
kopa gore daha yuksektir (4). Kardiyak Gfirim ya da konjenital
kalp hastaligi 6yklsU, hiperpne ya da siyanozun eglik etmesi,
egzersiz sirasinda olmasi, ailede ani kardiyak olim, uzun QT
sendromu, sensorindral isitme kaybi ya da ailesel kalp hastalig
varligl, uzun QT sendromu ya da aritmiye neden olabilecek ilag
kullanimi yktsU, prodromal belirtilerin olmamasi durumunda
ayrintill kardiyolojik inceleme yapilmasi Onerilmistir (4). Kardi-
yak nedenlere bagl senkop tanisi icin 6ykl ve fizik muayene
%95 oraninda duyarll bulunmustur (22). Tanisal degeri distk
bulunmasina karsin EKG rutin olarak onerilmektedir (4,12,23).
Nadir gdrilse de, uzun QT sendromu gibi hayati tehdit edebilen
ve tedavisi olan aritmilerin yakalanmasinda degerlidir (18,24).
Wolff-Parkinson-White sendromu gibi bazi kardiyak hastaliklar-
da oyku, fizik muayene ya da ekokardiyografi gibi gdrinttleme
yontemleri ile tani konulamayabilir (25). Olgu serimizde, kardiyak
senkop sikligr %2.5 olarak bulundu. Atrio-ventrikdler ileti blogu,
Wolff-Parkinson-White sendromu ve agir aort stenozu senkop
nedeni olan kalp hastaliklarini olustururken uzun QT sendromu
hicbir hastada saptanmadi. Atrio-ventrikiler ileti blogu ve agir
aort stenozu tanisi alan olgularda fizik muayene ile EKG ve EKO
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oncesi Klinik olarak tani konulmustu. Ancak Wolff-Parkinson-
White sendromu tanisi alan hastada, EKG 6ncesi 6yki ve fizik
muayene ile herhangi bir kalp hastaligindan stphelenilmemisti.
Tam AV blok ve Mobitz tip Il blok tanill olgulara kalici pace-ma-
ker uygulanirken Wolff-Parkinson-White sendromu tanisi alan
olgu elektrofizyolojik ¢alisma icin ileri bir merkeze yénlendirildi.
Elektrofizyolojik incelemesi henlz yapilmayan olguda, EEG, tilt
testi ve EKO’da senkopa neden olabilecek herhangi bir pato-
loji saptanmadigindan, senkop nedeni olarak 6n planda Wolff-
Parkinson-White sendromuna bagl olasi aritmiler diastnaldu.
Senkop ile basvuran hastalarda, tanisal degeri daha dusuk,
yapiimasli ve yorumlanmasi daha gug¢ ve daha pahali olan EKO
ve kranial MRG gibi incelemeler artmasina karsin, her hastada
yapiimasi 6nerilen EKG’nin giderek daha az yapildigi bildiril-
mistir (3,9). Unutma ya da dnemsememe gibi nedenlerle EKG
incelemesi yapilmamasi altta yatan ciddi bir kardiyak hastaligin
atlanmasina neden olabilir.

Ekokardiyografinin tanisal degeri %0.5 ile %10 arasinda degis-
mektedir (12,18,23). Mitral kapak prolapsusu olan hastalarda
senkop daha sik goérilmesine karsin, mitral kapak prolapsu-
sunun senkopun dogrudan nedeni olmadigi disuntimektedir
(23). Calismamizda da 11 hastada mitral kapak prolapsusu, bir
hastada da mitral yetmezlik bulunmasina karsin bu bulgularin
senkop nedeni olmadigi dustndldi. Senkop nedeni olan agir
valvller aort stenozu tanisi ise klinik olarak konuldu ve EKO ile
dogrulandi.

Tilt testinin tanisal dederi %41.4 ile %75 arasinda bildirilmistir
(12,18,26). Tekrarlayan senkop nedeniyle basvuran ¢ocuklarda,
80 derecede 30 dakika sureli yapilan tilt testi, ndérokardiyoje-
nik senkop tanisi i¢cin EKG, EKO, EEG, norogoérintileme gibi
diger testlerden daha degerli bulunmustur (4,27). Ug yasindan
itibaren yapilabilir (28). Epileptik ndbetleri ndrokardiyojenik sen-
koptan ayirmada, video-EEG ile tilt testi es zamanli yapildiginda,
herbirinin ayr ayrn yapimasindan daha fazla bilgi verdigi gorul-
mUstir (29). Onceki galismalarla uyumlu olarak, olgu serimizde
tilt testinin hastalarin yaklasik yarisinda taniya yardimci oldugu
ve klinik taniyl destekledigi gortldu.

Yirmi dort saat holter testinin tanisal degeri %0.4 ile %19 ara-
sinda degismektedir (12,18,30). Calismamizda Holter testi
yapilan 21 olgunun birinde, rutin EKG ile saptanamayan yaygin
bigemine monomorfik ventrikll erken vurular izlendi. Bu olgu
elektrofizyolojik galisma igin ileri bir merkeze yonlendirilerek kri-
yoablasyon uygulandi. Ancak 6yku ve tilt testi sonucuna goére
bu hastada senkop nedeninin ventrikll erken vurulardan ziyade
POTS oldugu disindlda.

Bir calismada, senkop ile bagvuran ¢ocuklarin %15.4’Undn psi-
kojenik psddosenkop tanisi aldigi bildirilmistir (19). Calismamiz-
da senkop nedeniyle basvuran hastalarin yaklasik %10’u psiko-
jenik psddosenkop tanisi aldi. Tipik senkopun aksine, psikojenik
psoddosenkopta uzun slre ayakta kalma 6ykusu bulunmaz ve
hastanin kendine gelmesi 1 saat kadar uzun surebilir (31). Olgu
serimizde de, ndrokardiyojenik senkoplu hastalarla karsilastiril-



diginda, psikojenik psddosenkop tanisi alan hastalarda senkop
atak suresi anlamli olarak daha uzundu.

Epileptik nobet, psikojenik psddosenkop, metabolik hastaliklar
gibi pek ¢ok neden ¢ocuklarda senkop nedeni olabilecegi icin,
senkop yakinmasiyla bagvuran gocuklarda ayrintili ve gcogunluk-
la gereksiz incelemeler yapilimaktadir (32). Olgu serimizde hicbir
hastada senkop nedeni olabilecek hipoglisemi ya da elektrolik
imbalansi gibi metabolik bir bozukluk gortlmedi. Ayrintili incele-
melere karsin, tekrarlayan senkop nedeniyle bagvuran gocuk-
larin %26 - 40’inda etiyoloji saptanamayabilmektedir (6,19,28).
Calismamizda da hastalarin %3.7’sinde senkop nedeni sapta-
namadi.

SONUG

Cocuklarda en sik nérokardiyojenik senkop gortlmekle birlikte,
pek cok kardiyak ve noérolojik hastallk senkop nedeni olabilir.
Oykil ve muayene bulgularina gore epilepsi disiniimeyen
hastalarda EEG’nin taniya katkisi olduk¢a sinirlidir. Elektrokar-
diyografi nadir de olsa, 6ykl ve muayene ile saptanamayan,
6lime yol agabilecek kardiyak hastaliklarin taninmasini sagla-
yabilir. Buna karsin, 8ykul ve fizik muayene ile kardiyak hastalik
dustnulmeyen hastalarda, ekokardiyografi, tilt ve holter testinin
tani ve tedaviye katkisi gérdlmedi. Bu nedenle senkop yakin-
masl ile bagvuran her hastada ayrintili 6yku alinmali, detayl fizik
muayene ile birlikte elektrokardiyografi incelemesi yapiimalidir.
Kan testleri, elektroensefalografi, ekokardiyografi, tilt ve holter
testi ise her hastada rutin olarak yapilmamali, dyku ve klinik
bulgularla olusturulan 6n taniya gore istenmelidir.
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