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SENKOP VE EPILEPSI

Esen Saka*, Serap Saygi**,Abdurrahman Ciger***

Ani biling kaybr ile gelen bastalarda, senkop ve epilepsinin ayrimi ber zaman kolay
olmamaktadir. Oykii ve klinik presentasyon senkop ve epilepsinin ayriminda ¢ok énemlidir.
Ayrica, oyktintin yonlendirdigi sekilde yapilacak tetkiklerle hastalarin ayrintih olarak
arastirilmas: gereklidir. Ambiilatér kombine EEG ve EKG monitorizasyonu arada kalinan

vakalarda kullanimalidir.

Anabtar kelimeler: Epilepsi, senkop, EEG, EKG

Syncope and Epilepsy

In patients with sudden loss of conscious, differentiation of syncope and epilepsy is not
easy in all cases. History and clinical presentations ate very important in diagnosis. Also,
detailed evaluation of patients in the light of bistory is necessary. Combined ambulatory
EEG and ECG monitorization must be made in cases with atypical presentation.

Senkop ani ve kisa stireli biling kaybi, postiiral tontis
kaybi ile karakterizedir ve medikal ya da elektriksel kar-
dioversiyona gereksinim olmadan kisa stirede spontan
bilin¢ diizelmesi olur. Amerika ve Gliney Afrika’ da ya-
pilan iki ayn epidemiolojik calisgmada hastane po-
likliniklerine bagvuran hastalanin %1-6, acil servislere
bagvuran hastalarin %3’ (inde senkopun bagvuru nedeni
oldugu gortilmustir (7). Senkop, sik goriilmesine ve ge-
nelde selim ozellikte olmasina karsin bazen se-
rebrovaskiiler hastaliklarin 6nciisti, bazende epilepsinin
bir semptomu olabilir. Ayrica major kardiak hastaliklarin
belirtisi olabilecegi icin 6nemlidir ve senkop hastasinin
detaylt arastiriimast gereklidir. Bilinen senkop nedenleri
Tablol de 6zetlenmisgtir.

Senkop patofizyolojisinden sunlar sorumlu  tu-
tulmaktadr:

1- Serebral kan akiminin ani distisi (vazovagal sen-
koplar, kalp hastaliklari, pulmoner vaskdler ve "outflow"
obstritkstiyonu, venoz donis yetersizligi, periferik vas-
kiiler toniis azalmasi, serebrovaskiiler hastaliklar).

2- Beyine ulasan kanin bilesiminde degisme (hi-
poglisemi, hipokapni, hipoksi).

3- Psikolojik nedenler.
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Tablo 1: Senkop nedenleri:
1- Vazovagal
2- Duruma bagh ( miktiirasyon, defekasyon, okstirme,

yutkunma senkoplart).

3- Ortostatik hipotansiyon

4- llaglara bagl senkoplar ( vazodilatérler, adrenerjik
antagonistler, ditiretikler, fenotiazinler, an-
tidepresanlar, nitratlar, kalsiyum kanal blokorleri, SSS
depresanlan, vinkristin ve diger noropatik ilaclar, ki-
nidin ve diger Q-T araligim uzatan ilaclar, dijitaller,
instilin, marijuana, alkol, kokain).

5- Serebrovaskiiler hastaliklar

6- Karotis sintis hipersensitivitesi

7-  Glossofarinjial noralji

8- Trigeminal noralji

9- Epilepsi

10- Kardiak hastaliklar
11- Psikojenik ( anksiyete bozuklugu, somatizasyon, pa-
nik bozukluguw).

Senkop nedeniyle basvuran hastalann buiytk bir kis-
munda senkop nedeni bulunamaz. Bu hastalarnin ¢cogunda
senkoplar, vasovagal senkoplardir. Kardiak orijinli sen-
koplar, nedeni bulunan senkoplann 6nemli bir bo-
[imuini olusturur. 1982-84 yillaninda yapilan 4 retrospektif
ve prospektif calismada senkop ile bagvuran hastalann %
8-39 unda senkoplar kardiak orijinli bulunmustur
(7,15,21,27). Senkopa neden olan kardiak hastaliklar
Tablo 2 de 6zetlenmistir.



Tablo 2: Senkopa neden olan kardiak hastaliklar

1- Kardiak "outflow" obstriiksiyonu:

a- Sol ventrikiil "outflow" obstriiksiyonu (aort ste-
nozu, hipertrofik kardiyomyopati, sol atrial
miksoma, mitral stenoz).

[

Pulmoner flow obstriiksiyonu (pulmoner ste-
noz, pulmoner hipertansiyon, pulmoner em-
boli, fallot tetrolojisi).
c- Pompa yetersizligi (imyokard enfarke).
Kalp tamponadi
e- Aort diseksiyonu
2- Aritmiler:
a- Bradiaritmiler (hasta siniis sendromu, 2. ve 3.
derece A-V blok, “pacemaker” disfonksiyonu).
b- Tasiaritmiler (ventrikiler tasikardi, sup-
raventrikiiler tagikardi).

Senkop nedenlerinin ¢cogu benign karakterdedir. An-
cak senkop nérolojinin en stk goriilen iki hastaligmin
(stroke ve epilepsi) belirtisi olabildigi gibi bazen de &-
nemli kardiak hastaliklanin habercisi olabilir. Bu nedenle,
senkop hastalarinin detaylt arastiilmast gereklidir. Kimi
vakalarda senkop ve epilepsinin aynnu da kolay ol-
mamaktadir. Yillarca senkop tanust ile izlenen ve epileptik
oldugu sonradan anlagilan hastalar oldugu gibi, daha sik
olarak senkop hastalannin yanlishkla epilepsi tanust ile iz-
lendigi bilinmektedir. Kardiak aritmi ve buna bagl sen-
kop ataklar olan ve yanlislikla epilepsi tanust ile izlenen
bir hastanin, kardiak hastaligimn tedavisinin gecikmesi
yaninda aritmojenik ¢zelligi olan antiepileptik ilaglar da
hasta icin ek bir risk olusturmaktadir. Karbamazepinin at-
rioventrikiiler iletim hizini yavaglatugi bilinmektedir (18).
Bu nedenle senkop ile gelen hastalarin noroloji ve kar-
dioloji béltimlerince beraber ele alinmasi ve aynntili ola-
rak incelenmesi gereklidir.

Her hastalikta oldugu gibi, senkop tarusinda da hikaye
ve fizik inceleme, hastanin ileri tetkiklerle arastinlmasinda
yol gosterici olan en énemli tarusal yaklasimdir.(Tablo 3*
te senkop ve epileptik nobetlerin ayrim kriterleri ve-
rilmistir.)

EKG her hastada mutlaka goriilmelidir. Senkopa ne-
den olabilecek EKG anomalilerinden en sik gortlenleri
ventrikiiler tagikardiler, bradiaritmiler ve akut myokard
enfarktisiidir. EKG si normal olan hastalarda aritmi na-
diren senkop nedenidir. Ancak koroner arter hastaligy,
konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi, obstriiktif
kardiomyopati, dal blogu, bifasikiler blogu olan has-
talarcla aritmi riski daha fazladir. Bu hastalarda uzun stireli
EKG monitorizasyonu gereklidir (17). Optimum EKG
monitorizasyon stiresi 48 saattir (3).  Sintis bradikardisi,
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supraventrikiiler tasikardi, prematur atrial kontraksiyonlar
holter monitorizasyonunda sik rastlanan ancak senkopla
nedensel iligkileri kesin olmayan aritmilerdir. Daha nadir
goriilen ve senkopa yol acan aritmiler ise ventrikiiler ta-
sikardiler, iki saniyeden uzun sints duraklamast,-tip 2 ya
da komplet A-V bloktur. Aritminin senkopla iliskisini sap-
tamada aritminin oldugu anda hastanin semptomatik ol-
mast en onemli kriterdir. Bu nedenle Loop elekt-
rokardiografik kayitlayicilarin tanusal onemi daha fazlacir
(19). Egzersiz ile gelisen tagi-bradi aritmilerin teshisinde
egzersiz treadmill testi yardimetdir (14,16).

Avyrica ekokardiografi, ventrikiil fonksiyon calismalars
ve kardiak kateterizasyon (aort stenozu, pulmoner hi-
pertansiyon ve hipertrofik kardiomyopatiden  siip-
helenilen durumlarda) yapilmalidir. Bu tetkiklerin negatif
oldugu ve senkop nedeni kardiak olan hastalarda elekt-
rofizyolojik calismalarla, kalp hastaliklarnin biytk ‘bir
kismu tanmnabilir (10-12). Elekrofizyolojik testlerin negatif
oldugu hastalarda senkop benign karakterdedir ve aritmi
sonucu ani kardiak arrest riski cok dusuktir (2,8). Bu
hastalarda “head-up tilt” testi ile yiiksek oranda vazovagal
senkop gozlenmistir (25).

Senkoplarin  %1’inin nedeni karotis sintis  hi-
persensitivitesidir. Karotis sintis masajt ile tantya varmak
ve hipersensitivite tipini saptamak mutmkiindtr. Kar-
dioinhibitor tipte 3 saniye ya da daha uzun stiren kardiak
asistol, vazodepresor tipte ise sistolik kan basincinin 50
mmHg ve Uizerinde disiistiniin gozlenmesi ile karotis si-
niis hipersensitivitesi tanist konulur. '

Senkopun epilepsiden ayrum icin yukardaki tet-
kiklerin yaninda EEG, EKG gibi ilk swralarda yapilacak
tetkiktir. Senkop strasinda ortaya ¢tkan EEG degisiklikleri
ilk kez 1957 yilinda Gastaut ve ark. (10) tarafindan ta-
nimlanmustir.  Senkop  swrasinda  gozlenen EEG  de-
gisiklikleri akut ve yaygin serebral hipoksiye baglt olarak
gelisir. Ik olarak zemin aktivitesine teta frekansinda yavag
dalgalar hakim olur, daha sonra bilateral sintisoidal delta
aktivitesi paroksizmal olarak ortaya cikar ve hipoksinin
stiresine bagl olarak zemin aktivitesine hakim olur. Voltaj
diistikliigti ve elektroserebral sessizlik bunu izler. Sen-
kopa anoksik konviilsiyonun eglik ettigi durumlarda, tra-
senin dizlegtigi ya da iyi organize olmanug delta ak-
tivitesinin ortaya ¢iktigi gozlenir. Aminoff ve ark. (1) ma-
lign ventrikiiler aritmilere bagl senkop hastalariin atak
sirasinda EEG bulgularint incelediklerinde, EEG bul-
gulariin daha heterojen olduklannt gozlemislerdir. 22
vakanin dordiinde EEG degisikliginin senkopa eslik et-
medigini gormusler, iki vakada zemin yavaslamast ol-
madan elektroserebral sessizlik izlemisler, diger vakalarda
ise daha once tanimlanan EEG degisikliklerini g6z-
lemislerdir.



Tablo 3 : Epileptik nobetlerin Refleks senkoptan ayrim kriterleri

Epileptik nébet

Senkop

Nadir
Her durumda

Tetikleyen etken
Durum

Baslangic

gelisebilir.

Motoor aktivite
klonik, Klonik

Cogunlukla ani, kisa streli
aura donemini takiben de

Siklikla tonik ya da tonik-

hareketelrin siklikla

karakteristik amplitid ve
frekansi vardir. Kompleks

parsiyel nobetlerde

otomatizma gozlenir.

Deri rengi

Saluk ya da kirmizi

Genelde tzinti, stres
Siklikla hasta ayakta

iken, kalabalik, sicak ya da
stresli durumlarda

Bayilma hissi, bulanti,
g0z kararmasi, terleme,
sicaklik duygusunu
takiben tedricen
gelisebilir.

cogunlukla hareketsiz,
flask. Kisa stireli tonik
spazm, klonik hareketler
gozlenebilir. Klonik
hareketler koordine
degildir, kissa siireli ve
distik amplitidlidr.

Soluk

Salunum Hinltili, agizdan kopik Yavas, ylizeyel
gelir.

mkontinans Siklikla Nadir

Dil 1strma Sik Nadir

Kusma Nadir Sik

Kendini yaralama Siklikla Nadir

Postiktal durum

Siklikla sersemlik hali,
konfiizyon gortiltir ya da

hasta uykuya dalar

Bilin¢ kaybi

Genelde dakikalar

Genelde postiktal
degisiklik yoktur

Siklikla 10 saniye ya da biraz daha
fazla

Agir hipotansiyon ya da diger nedenlerle gelisen sen-
kop ataklaninda konviilsiyon benzeri motor aktivitenin
eslik edebilecegi ve bunun serebral kan akiminin diismesi
sonucu serbestlestirme fenomenine (release phenomen)
baglandigr bilinmektedir (11). Bu tir ataklann epi-
lepsiden ayrmu zordur ve ambulatuar kombine EEG ve
EKG monitorizasyonu yardimet olabilir( 4). Buna karsilik,
epileptik nobetlerin kardiak ritm degisikliklerine neden
olabilecegi bilinmektedir. Kardiak ritm degisikliklerinden
en sik goriileni siniis tasikardisidir ve her tir epileptik
nobette gortilebilir (23). Temporal lob nébetlerinde, iktal
tasikardi %64-100 oranlarinda bildirilmistir (20). Bra-
diaritmiler ise daha nadirdir (26,28). Oppenheimer ve
Cechetto (22) sicanlarda caudal posterior insula sti-
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miilasyonu ile bradikardi gelistigini gostermistir. Yine
Oppenheimer ve ark (24) epileptik hastalarda sol instilar
korteks stimiilasyonu ile bradikardi ve depresér cevap cl-
de etmisler ve sol hemisferik epileptik desarjlarin bra-
dikardiye neden olabilecegini ¢ne stirmiislerdlir. Kardliak
ritm bozuklugu ile giden epileptik nébetlerin kardiak
senkoptan ayrimunda da ambulatuar kombine EEG ve
EKG monitorizasyonu en yardimci tetkiktir. Ancak kom-
bine EEG ve EKG monitorizasyonunun da limitasyonlar
vardur. Serebral nedenli kardiak ritm degisiklikleri, EEG de
epileptik desarjin gozlenmesinden 6nce ortaya cikabilir
ve bu primer olayin kardiak aritmi oldugunu gostermez
(5). Bunun nedeni derin subkortikal yapilardan kay-
naklanan epileptik desarjlarin otonom diizenleyici mer-



keze daha kisa sirede yayilabilmesidir. Derin elekt-
rodlarin kullanumu ile bu sorun ¢oziilebilir.

Senkop gibi klinik veren ve senkoptan ayrmmi zor
olan epileptik nobetlerden biri de “temporal lob sen-
kopu” dur. Temporal lob senkopu, temporal lob epi-
lepsisinin ilerleyen dénemlerinde gelisir, tekrarlayan epi-
leptik nobetlerin temporal ya da ekstratemporal bol-
gelerde gelistirdigi ek hasara bagl oldugu diistintilir. tktal
desarjin pontin retikiiler formasyona yayilimu ile has-
talarda ani diisme ve bilin¢ kaybi gozlenir (9). Hastanin
daha 6nce kompleks parsiyel, sekonder jeneralize nobet
Sykiistiniin olmast, atak 6ncesi auranin varlig: senkoptan
ayriminda yardimeidir. EEG de temporal bolgede tek ya
da iki tarafh epileptiform anomali gozlenir. Hastalarin ¢o-
gunda uzun sireli febril konwiilsiyon Oykisi, no-
roradyolojik incelemelerinde mezial temporal atrofi ya da
temporal lezyon vardur.

Kardiak nedenli senkoplardan en ¢ok epilepsiye
benzer klinik veren, ancak nadir goriilen kardiak ritm
bozuklugu konjenital uzun QT sendromudur. Hastalarda
(genellikle ¢ocuklar) myokardin aberran sempatetik in-
nervasyonuna bagh olarak ataklar halinde ventrikiler ta-
sikardi ve fibrilasyon gozlenir (13). Heyecanlanma ve
korkuyu takip eden senkop ataklarina sik sik jeneralize
konviilsiyonun motor aktivitesi eslik eder. Tedavi edil-
mezse hastalik %75 fatal seyreder. EKG de QT araligiun
0.44 s. lizerinde olmast ve buna neden olabilecek hi-
pokalsemi, hipomagnesemi, miyokardit, fenotiazin ali-
munin ekarte edilmesi halinde uzun QT sendromu tanist
konulabilir(6).

Sonucta; senkop ve epilepsinin ayruminda Syki
cok onemlidir. dykiintin yonlendirdigi sekilde yapilacak
tetkiklerle hastalarin aynnuli olarak arastilmast ge-
reklidir. Ambtilator EEG ve EKG monitorizasyonu pratik
olmasa da arada kalinan vakalarda kullanilmalidur.
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