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Bilincin ne oldugu ve nerede oldugu bilim ve felsefe ta-
rihinin en énemli sorunsallarindan birini olusturmustur.
[sa’dan once 4. ve 3. yuzyilda Plato ve Aristoteles bilinci
sorgularken, ruh (psyche) ve dustincenin dogasi tizerine
felsefelerini gelistirirken, 16. yiizyilda Descartes “cogito,
ergo sum” ile bilinci ve varolusu, dastnebilen bir canh
olmasina baglamistir. Metafizikte ise biling, insandan
bagimsiz bir glictur.

Giris ve Tanimlar

Pragmatik bakis agisiyla biling, bireyin kendisinden ve
cevresinden gelen uyaranlarn farkinda olmasi durumu-
dur. Daha basit bir deyisle “uyanik” olma durumdur.
Bilinci yerinde olmayan Kkisi ses cikarsa bile konusamaz,
verilen basit emirleri yerine getiremez, refleks hareketler
disinda islevsel bir motor hareket yapamaz. Bu tanimda-
ki kritik nokta, her konusamayan, anlamayan ve motor
hareket kusuru olan hastada bilin¢ kayb1 oldugu sonu-
cunu ¢ikarmamak gerektigidir. Kortikal veya subkortikal
sinirli lezyonlari olan hastalarda da yukarida soz edilen
islevlerde kayip olabilir (6rnegin afazi, akinetik mutizm,
kuadripleji, “locked-in” sendromu gibi), ancak hastalarin
bu durumlarda biling¢ kayiplar yoktur.

Bilincin sarekliliginden sorumlu olan merkez asendan
retikuler aktive edici sistemdir (ARAS). ARAS beyin sa-
pinda kaudal mezensefalondan diensefalona dogru uza-
nan sinirlart ¢ok net olmayan monoaminerjik noronlar-
dan olusmaktadir. ARAS lateral hipotalamus ve talamusa
kadar uzanan kompleks bir sistemdir. Bu bolgelerden
de korteksde genis bir alana uzamm gostermektedir.
Ozellikle mezensefalo-diensefalik bolgenin herhangi bir
nedenle hasarinda, bilin¢ duzeyinde bozulma meydana
gelmektedir.

Biling durum degisikligi, cogunlukla organik bir zeminde
gelisen yaygin noronal veya norotransmitter islev kaybi
sonucu meydana gelen karmasik bir durumdur. Santral
sinir sistemindeki anatomik butinligu bozabilecek
bir patolojiden kaynaklanabildigi gibi, normal noronal
metabolizmay1 bozabilecek herhangi bir duruma ikincil
olarak da gelisebilir. Yapilan calismalarda serebral per-
fuzyonun ani olarak 6 sn’lik kesintisi veya sistolik kan
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basincinin 60 mmHg'den fazla dusmesi sonunda biling
kayb1 gerceklesmektedir.

Biling kayb1 gercek tibbi acil durumlardan, organik olma-
yan durumlara kadar oldukea farkli 6nemde sebeplerden
kaynaklanabilmektedir. Nedenin hizlica belirlenmesi
zaman zaman yasamsal 6nem tasimaktadir. Bu derleme,
acil servise gecici bilin¢ kaybt (GBK) ile basvuran hasta-
lara pratik yaklasimin 6zetlenmesi amaci ile yazilmstir.

GBK, acil servise basvuran hastalann yaklasik %1’ini
olusturmaktadir. Konusma, anlama, kendinden ve cev-
reden farkinda olma durumundaki degisiklerde biling
bozuklugundan bahsedilirken, deliryumda uyaniklik
durumu ile birlikte biling icerigi de etkilenmistir. Koma
ise santral sinir sisteminin normal islevlerini etkileyen
bozukluklara bagli uyaniklik durumunda bozulma ile
baglar ve hicbir uyariya cevap vermeme haline kadar
giden bilincin tamamen yitirilmesi durumudur.

Akut bilin¢ kayb1 olan hastaya yaklasimin en 6nemli
basamag: oykil ve fizik muayenedir. Buna ragmen oyku
ve fizik muayene, stabil olmayan hastanin dolasim ve
oksijenizasyonu gibi vital bulgularn hizlica stabil hale
getirilmesini geciktirmemelidir. Bu nedenle hastanin
oncelikli olarak havayolu, dolasim ve solunumu deger-
lendirilmelidir (Sekil 1). Hasta stabil hale getirildikten
sonra veya daha dogrusu getirilirken es zamanli olarak,
hastanin en yakini ya da olay1 goren kisilerden bilgi
almmaldir. Bilin¢ kaybina neden olabilecek ve hizla geri
dondurulebilecek hipoksi, aritmi, iskemi, intoksikasyon,
hipoglisemi gibi tablolarin taninmasi ve mamkunse te-
davinin hizlica baglanmasi saglanmahidir.

GBKna neden olan faktorler pratik olarak senkop ve
senkop dist olarak ikiye bolunebilir (Sekil 2). Senkop,
serebral hipoperfiizyona baghi ani olarak gelisen ve
yine hizlica duzelen GBK icin kullamlan bir terimdir.
GBK’nin tek basina olmadig biling durum degisiklikleri
icin senkop terimini kullanmamak gerekir. iskemik SVH
gibi fokal serebral islemiye bagh olarak gelisen biling
durum degisiklikleri bunun en iyi 6rnegidir. Senkoplar
refleks, ortostatik hipotansiyon ve kardiyak nedenlerden
kaynaklanirken, senkop dist nedenler ise norolojik, me-
tabolik veya psikiyatrik olabilir (Tablo 1).
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Tablo 1: Gegici biling kaybi ayirici tanisi

A. Senkop

1.

Refleks (noral aracil) senkop

a. Vazovagal (emosyonel stres, kan korkusu, ortostatik stres)

b. Durumsal (6kstirme, hapsirma, miksiyon, defekasyon, viseral agri)

c. Karotid sinlis hipersensitivitesi

Ortostatik hipotansiyona bagli senkop

Hipovolemi

b. Sistemik hastaliga sekonder (diyabet, amiloidoz gibi)

c.  Primer otonomik yetmezlik (multisistem atrofi, otonomik néropati)

d. llaca bagl (alkol, antihipertansifler, nitratlar, antidepresanlar, néroleptikler)

Kardiyak nedenli senkop

a. Aritmiler (uzun QT sendromu, hasta sinUs sendromu, Brugada sendromu, polimorfik ventrikiler
tasikardi, atrioventriktler iletim bloklari, kalp pili islev bozuklugu, supraventrikiler tasikardi,
ventrikller tasikardi)

b. Kalp kapak sorunlari (aort stenozu, aort koarktasyonu, aort yetmezligi, mitral stenoz, mitral yetmezlik)

c. Aort disseksiyonu, pulmoner emboli

d. Kardiyomiyopatiler (idiopatik hipertrofik kardiyomiyopati)

B. Santral sinir sistemi

1. Serebrovaskuler hastaliklar (vertebrobaziler gecici iskemik atak, vaskiler calma sendromlari)

2. Epilepsi

3. Diger nadir nedenler
a. Iktal aritmiye bagl senkop
b. Baziler migren
c. Glossofarengeal nevralji

d. Intermitan hidrosefali (Chiari tip | malformasyonu, 3. ventrikil kisti)

C. Metabolik
1. Hipoglisemi
2. Hiponatremi/hipernatremi
3. Hipokalsemi
4. Hipoksi, hiperkapni
D. Psikiyatrik
1. Konversif biling kaybi
2. Panik atak

3. Somatizasyon bozuklugu
4. Yaygin anksiyete bozuklugu

GBK’nin nedeni yas ile yakindan iliskilidir. Gen¢ yasta
GBK'nin alunda vazovagal senkop, miksiyon/defekasyon
gibi refleks senkoplar, konversiyon, primer aritmiler ve
epileptik nobetler yatmaktadir. ileri yaslarda neden ise
miyokard veya kapak hastaliklarina ikincil olarak gelisen
aritmiler, aort stenozu ve pulmoner emboli gibi kardiyak
atim1 tikayarak azaltan nedenler ve serebrovaskiiler has-
taliklardir.

GBK tanisinda gorgu taniklari, oykunun dogru alinmasi
icin cok onemlidir. Buna ragmen yapilan calismalarda
ashnda gorgt taniklarimin da guvenirliginin oldukca
dustk oldugu gorulmustur. Jeneralize konvilsiyon ve
senkop goruntileri izletilen yuzer kisilik iki farkli grup-
ta, izlenilenleri dogru anlatabilme oranlar1 %40-70 ara-
sinda degismektedir. En dogru olarak hatirlanan ise kas
tonusu olmustur.! Ozellikle epileptik nobetlerin tas,
bir gorgu tamgmin olmadigt durumlarda klinisyen icin
oldukca zordur. Bu nedenle gorgt tamgmm olmadig
durumlarda hastanin sanki bir epileptik nobet gecirmis
gibi degerlendirilmesi daha dogrudur. Herseye ragmen
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gecirilmis bir nobeti destekleyen bazi bulgular da vardir.
Ornegin prolaktin duzeyi epileptik nobetler sonrasinda
yukselmektedir ve epilepsi-psikojen GBK ayiriminda
kullanilabilir.> Ayrica jeneralize nobet geciren hastalarda
senkop hastalarina gore 4. saatte alinan kreatin kinaz
duzeyi daha yuksektir.?

Epidemiyoloji

GBK toplumda oldukga sik olarak izlenmektedir. Gorul-
me sikhigi yas ile degismektedir. GBK sikligi-yas grafigi
iki tepeli bir egri olusturmaktadir. ilki 10-30 yas arasin-
da olan bu egrinin ikinci tepesi 70 yas tizerindedir.** 40
yasina gelmis insanlarin %5’inde hayatlarinda en az bir
kez GBK oykdsit bulunmaktadir.” Bu hastalarin da ¢cogu
daha erken yillarda refleks senkop 6ykust olan hastalar-
dir. Epidemiyolojik ¢alismalarda GBK’si olan hastalarin
en azindan yarisi bir saglk merkezine gitmemektedir. Bu
oran geng yastaki kisilerde daha da siktir. Bu nedenle
calismalarda elde edilen verileri yorumlarken dikkatli
olmak gerekmektedir. Uc yillik izlemde, senkop hasta-
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Sekil 1: Akut biling kaybi olan hastaya acil serviste yaklasim algoritmasi

larinin yaklasik ticte birinde epizodlar tekrarlamaktadir.
Tekrarlayan GBK olan hastalarin %12’sinde kirik ve ciddi
yumusak doku hasari izlenmektedir.® Biling kaybina se-
konder morbidite de 6zellikle yash nifusta artmaktadir.

Guegica Biling Kaybe
(GEK)
A J ¥
Senkop Sankop digl
*  Rafieks seniop . heastalik
»  Oriostatk hipotansyona bagh +  [Epilapsi
senkop »  Melabokk
»  Kardiak senkog «  Pakiyatrik GBK

Sekil 2: Gegici biling kaybi nedenleri
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Senkop

Senkop GBK'nin en stk nedenidir. Her yas grubu icin en
sik nedeni refleks senkoptur. Bu, kanin periferde sempa-
tik tonun azalmasina baglh olarak venoz yapilarda gollen-
mesi veya hipovolemi sonucunda serebral perftizyonun
azalmasiyla gerceklesmektedir. Serebral perftizyon kritik
seviyenin altina dustunce kas tonusu aniden yok olarak
hasta yere diiser ve bilinci kapanir. Aslinda senkop cogu
zaman, merkezi sinir sisteminin, kendi kan akimini ko-
rumast amactyla gelistirdigi bir refleks mekanizmadir.
Kardiyak nedenler disinda her zaman, beynin kalp sevi-
yesinin yukarida oldugu durumlarda gerceklesir. Beyin
kalp ile aymi seviyeye diistuguinde serebral perfiizyonun
yeniden saglanmasi ile hastamin bilinci saniyeler icinde
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yerine gelir ve tipik olarak postiktal konfuyon izlenmez.
Hastalar siklikla bilin¢ kaybinin hemen oncesinde goz-
lerinde kararma, soguk terleme gibi otonomik belirtiler
hisseder. Nadiren senkopa konvilsiyon veya inkonti-
nans da eslik edebilir. Kan gérmeye bagh olarak gelisen
refleks senkop, sebebi ¢cok da iyi anlasilamamis olmasina
ragmen ailesel bir yatkinlik gostermektedir.

Norolojik ve kardiyak muayenesi normal olan senkop
hastalarinda degerlendirme, tekrarlayan senkoplar sira-
sinda hastanin kendisine zarar vermesinin engellenmesi
ve ani olumlerin azaltilmasi olmalidir. Eger altta yatan
bir hastalik bulunmazsa tekrarlayan senkoplarda, hasta-
nin yasam kalitesini arttiracak tedbirler alimmalidir.

Kardiyak olmayan senkoplarin cogu tedavi gerektir-
memektedir. Ancak sik senkoplar yasayan ve senkop
sirasinda bedensel hasar olusan hastalarda veya GBK’nin
istenmeyecegi mesleklere sahip kisilerde (sofor, pilot
gibi) tedavi dustintilebilir. Ancak ne yazik ki, bu amacla
kullanilan ilaclarm etkinligi tartismahdir. Ornegin vazo-
vagal senkopta metoprolol, etilefrin, atenolol ve kalict
kalp pili tedavisinin senkop siklig1 tizerine olumlu etkisi
kanitlanamamuistir. Paroksetinin ise hareketli sedye testi
sonuglarini duzelttigine dair bazi kanitlar mevcuttur.”*
Fluoksetin ve propranolol'u karsilastiran ¢calismalarda ise
her iki ila¢ arasinda senkop siklig1 tizerinde anlaml bir
fark bulunmamustir.** Ayrica, pediatrik vazovagal sen-
kopta uygulanan fludrokortizon ve diyette arturilms tuz
tedavisinin de plaseboya ustunlugi gosterilememistir.'

Karotid Siniis Hipersensitivitesi

Karotid sinus hipersensitivitesi (KSH), 5-10 sn’lik karo-
tid sintis masaji (KSM) ile 3 sn’den uzun asistoli veya kan
basincinda 50 mmHg'den daha fazla dusiisun izlendigi
bir durumdur. Hastalar siklikla boyun hareketi, basin
hiperekstansiyona geldigi durumlarda veya boyun bol-
gesine travma sonucunda senkoplarinin olmasi nedeni
ile hekimin karsisina gelirler. Toplumda 50 yas tzeri ki-
silerin %10.4tnde KSH vardir. KSH yapisal kalp hasta-
l1g1 olan erkeklerde daha sik olarak izlenmektedir. KSM,
kadinlarda ve yapisal kalp hastalign bozuklugu olmayan
kisilerde KSHni gostermek acisindan daha 6zgun bir
testtir. KSM, serebrovaskuler hastalik oykusu, karotid
ufuram veya daha onceden belirlenmis karotid darhg:
veya miyokard enfarktust olmayan kisilerde guvenle
uygulanabilecek bir yontemdir. KSM uygulanmis 502
hastalik bir seride sadece 2 hastada serebral iskemik olay

izlenmistir ve bunlarin hepsi de takip eden zaman iceri-
sinde tam olarak dtizelmistir.'¢

KSH'de randomize ¢alismalarda iki kamarali pil takilma-
st ile ilgili celiskili sonuglar ortaya ¢ikmustir. Pil takilmis
grupta senkop oranlari, takilmamis gruba gore istatistik-
sel olarak anlamh azalma gostermemektedir.!” Bir alfa-1
agonisti olan midodrin, geriyatrik poptilasyonda KSH'de
semptomatik bilin¢ kayiplarmin sikhigimi azaltmasma
karsin, hastalarin arteryel tansiyonlariin da artisina ne-
den olmak gibi istenmeyen yan etkilere sahiptir. Midod-
rin, ayrica ortostatizm sikhigini da azaltmaktadir.'®°

Kardiak Nedenli Senkop

Refleks senkoplar disinda senkoplann en stk nedenini
kardiyak senkoplar olusturmaktadir. Bu nedenle senkop
hastlarmm kardiyak acidan ayrintuli olarak sorgulanmast
ve degerlendirilmesi gerekmektedir. Kardiyak senkoplar
basitce aritmiler ve yapisal nedenler olarak ikiye ayrlabilir.
Aritmi ve iskemi agisindan her senkop hastasimin EKG'sinin
gorilmesi onerilmektedir. Tablo 2'de kardiyak senkopu
telkin eden EKG bulgular ozetlenmistir. Sebebi iyi acikla-
namayan senkop hastalarinda EKO da istenmelidir.

Kardiyak degerlendirme ¢zellikle yapisal bozukluklar
(miyokard ve kapak hastaliklar1), miyokard iskemisi,
Wolff-Parkinson White sendromu, uzun QT sendromu,
Brugada sendromu, polimorfik ventrikiler tasikardi gibi
artimilerin ortaya cikarilmasina yonelik olmahdir. Hastalar
proaritmik ila¢ (antibiyotik, antihistaminik, néroleptikler
gibi) kullanim oykust acisindan da sorgulanmalidir.

Bilinen kalp hastalig1 olan senkop hastalarinda ve yas-
hilarda ani olum sikligi daha fazladir. Adolesanlarda ani
olumlerin en sik nedeni ise hipertrofik kardiyomiyopa-
tidir. Pediatrik ntfusta senkoplarin en sik nedenlerin-
den birisi de aort stenozudur. Egzersizle ortaya ¢ikan
senkopta aort stenozu akla gelmelidir. Idiopatik dilate
kardiyomiyopatide de senkop izlenebilir.

Norolojik Nedenli GBK

Norolojik GBK'larini senkoplardan oyki ve ayrntil bir
norolojik muayene ile ayirmak ¢cogu zaman mumkundur.
GBK’larnin en stk norolojik nedeni epileptik nobetlerdir.
Bunlara ¢cogu zaman fokal veya jeneralize konvulsiyonlar
eslik etmektedir. Nadir olmayarak epileptik nobetler
konvilsiyon olmaksizin da gerceklesebilir (konviilsif
olmayan status epilepticus, atonik nobetler, absans
nobetler gibi). Bir epileptik nobette biling kaybinin ger-

Tablo 2: GBK etiyolojisinde aritmiye bagh senkopu telkin eden EKG bulgulari

Mobitz Tip | ikinci derece blok (“Wenkebach”)
Uzun QT sendromu

Bifasikuler blok

intraventrikiler ileti bloklari (QRS=0.12 sn)

SinUs bradikardisi (<50 atim/dak)

Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalar

O O N AW =
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Sag dal blogu ve V1 ve V2 derivasyonlarinda ST elevasyonu (“Brugada sendromu’)
Preeksite QRS kompleksleri, delta dalgasi (Wolff-Parkinson-White sendromu”)

Akut miyokard enfarktistnu telkin eden EKG degisiklikleri
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ceklesmesi icin epileptik aktivitenin jeneralize olmasi
zorunludur. Fokal nobetlerde hasta nobet gecirdiginin
farkindadir ve bilin¢ korunmustur (basit parsiyel nobet).
Fokal baslangicli nobet sekonder jeneralize olduysa altta
yatan bir morfolojik patolojinin (yer kaplayici lezyon,
kortikal displazi, mezial temporal skleroz vs) varlig,
beyin MR ile degerlendirilmelidir. Epileptik nobetler
ile senkop ayiriminda aura, konvulziyonun ve postiktal
konftuizyonun varligy, dilde yaralanma (6zellikle dilin yan
kisimlarinda), GBKmin 30 sn’den daha uzun stirmesi,
inkontinansin olmasi, agizdan kopuk gelmesi ve ailede
epilepsi oykiisuntn olmast GBK'nin bir epileptik nobet
lehine degerlendirilmesi konusunda klinisyeni yonlen-
dirmelidir (Tablo 3). Ancak nadiren senkoplarda da kon-
viilziyonun izlenebilecegini akilda tutmak gereklidir.

Norolojik GBK'larin baska bir énemli sebebi de sereb-
rovaskuler hastaliklardir (SVH). Bilincin kapanmasi i¢in
gerekli olan ARAS1n hipoperfiizyonunun tek basina ola-
mayacagl ve beyin sapindaki diger nukleuslarin da ayni
vaskiler kaynaktan beslenmesi nedeni ile iskemik SVH
hastalarinda biling kayb1 tek belirti olmaz. GBK 6nce-
sinde veya sonrasinda diplopi, parezi, parestezi, dizarti,
vertigo gibi ek norolojik belirtiler de GBK'ya eslik eder.

Kanayict SVH hastalarindaki GBK'nin en sik sebebi ise
subaraknoid kanamadir. Nadir olarak ventrikiil icine ka-
namalarda da GBK izlenebilir. Parenkimal kanamalarda
ise epileptik nobetten otiru biling kaybi gerceklesme-
diyse, hematom rezorbe olana veya cerrahiyle bosaltila-
na kadar biling kaybi devam eder. Hastalarda SVHnin
dislanabilmesi i¢in muayene sirasinda ense sertligi, bakis
parezisi, nistagmus ve piramidal muayeneye ozellikle
dikkat edilmesi gereklidir.

Norolojik kdkenli bazi hastaliklarda biling kayb1 olmak-
sizin sik diismeler gortlebilir (Tablo 4). Bu hastaliklar
gorgu tamginin olmadigl durumlarda oldukea ciddi ta-
nisal guiclukliuklere neden olabilmektedir.

Gegcici Biling Kaybinda
Laboratuar Degerlendirme

EKG

Kolay ve hizlh ulasilabilirliginin yanisira tanisal anlamda
fiyat-getiri acisindan en fazla éneme sahip incelemedir.
EKG'nin her senkop hastasina cekilmesi ¢nerilmektedir.
Buna ragmen senkop hastalarinin sadece %5’inde tanisal
onemi oldugu gosterilmistir.2**

Ortostatik kan basinci 6lciimii

Ortostatik hipotansiyon (OH) tanimsal olarak yatar po-
zisyondan ayaga kalktiktan sonra sistolik kan basincinda
20 mmHg, diastolik kan basincinda ise 10 mmHg'den
daha fazla dustusun gerceklesmesi durumudur. OH er-
ken, klasik ve ge¢ olmak tizere tice ayrilmaktadir. Erken
OH ayaga kalktiktan 30 sn icinde, klasik OH 30 sn — 3
dakika arasinda, gec OH ise 3 dakikadan sonra ortaya
citkan OH’dur. Erken OH'un o¢zelliginin daha genc ki-
silerde olmasinin yanisira, siklikla senkopla sonuclan-
mamastidir. Klasik ve ge¢ OH siklikla geriyatrik poptlas-
yonda ve ilaca bagl olarak gerceklesir ve daha sik olarak
senkopla sonlanir.

Kan incelemeleri

GBK’nin nedeninin senkop oldugu ilk degerlendirmede
ortaya konduysa, stabil bir hasta icin acil servisde ba-
sit bir parmak ucu kan glukozuna bakilmas: yeterlidir.
Daha ileri kan incelemelerinin tedaviyi degistirecek bas-
ka bir hastalig1 ortaya ¢ikarmasi acisindan duyarliligi son
derece dusuktur. Ortostatik yakinmalari olan hastalarda,
kan glukozuna bir de tam kan sayimimin eklenmesi sik-
likla uygulanan bir yaklasimdir. GBK'nin nedeninin tam
olarak belirlenemedigi durumlarda, epileptik nobet stip-
hesi olan hastalarda, bilin¢ kaybinin uzun stireli oldugu
olgularda, biling kaybina konfuzyonun da eklenmesi

Tablo 3: Senkop, epileptik ve psikojen GBK ayirimi

Ozellikleri Senkop
Sure Kisa
Yaralanma Olabilir
Iktal istemli goz hareketleri Nadir
inkontinans Nadir
Motor aktivite Genellikle gdzlenmez
Posiktal konfiizyon Gozlenmez
iktal EEG Siklikla normal
interiktal EEG Siklikla normal

Epileptik Nobet Psikojen GBK
Kisa Uzun
Oldukga sik Cok nadir
Nadir Sik
Sik Gozlenmez

Stereotipik otomotizmalar Koordine degildir
Sik Gozlenmez
Anormal Normal

Siklikla anormal Normal

Tablo 4: GBK olmadan ortaya ¢ikan tekrarlayan diisme ataklarinin izlendigi durumlar

Idiopatik Parkinson hastaligi

Katapleksi

Negatif miyokloni (SSPE)

Meniere hastagina bagl Tumarkin'in otolitik krizi
Disme ataklari

1.
2.
3.
4.
5.
6.
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durumunda serum elektrolitleri (sodyum, kalsiyum ve
magnezyum), karaciger ve bobrek islev testleri, TSH ve
klinigin cok stupheli oldugu durumlarda idrarda ilac ta-
rama testleri de eklenmesi gerekebilir.

Hareketli sedye testi (“tilt table”)

Hareketli sedye testi refleks senkoplarin tamsinda kullani-
lan, yonteme gore degisen sekilde %26-80 duyarlihkta ve
%90 ozgunlitkte, degerli olmasina karsin pratikte gerektigi
kadar kullanilmayan bir incelemedir. Bu inceleme ashnda
uzun sure ayakta kalan insanlarda ortaya ¢ikan senkopun
laboratuar ortaminda tekrarlanmasidir. Daha iyi sekilde
aciklanamamms, kardiyak acidan yapisal ve ritimsel bir
patoloji bulunamamis senkop hastalarinda endikedir.

Eforlu EKG testi

Amerikan ve Avrupa Kalp Birligi tarafindan yayinlanmis
algortimalarda iskemik kalp hastaligr oykusii olan sen-
kop hastalarinda, daha baska sekilde aciklanamamus, eg-
zersizle iliskili (egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda
olusan) senkopta onerilmektedir.?»** Egzersizden ¢ok
sonra olan senkop ise cogu zaman refleks senkoptur.

Ritm holter monitdrizasyon

Invazif olmayan monitorizasyon her giin veya daha sik
semptomlart olan hastalar i¢in endikedir. Bunun disinda
tanisal duyarliig cok dusuktuar. Tipik olarak 24-48 saat
boyunca ritim kaydi yapilmaktadir. Olay kaydi monito-
rizasyonu ise 1-2 ay gibi daha uzun sureli monitorizas-
yonu mumkun kilmaktadir. Bunda hasta sadece olayn
gerceklesecegini hissettigi zaman kaydi baslatmaktadir.

invazif monitorizayon

Bu yontemde cilt altina yerlestirilen bir ritim kayit cihazi
(“implatable loop recorder”) ile 1-2 yil boyunca kayit
yapilabilmektedir. Hasta yine semptomatik donemde
cihazi ¢calistinir ve bu sekilde daha sonra olay éncesi, si-

ras1 ve sonrasindaki ritim kayitlarinin degerlendirilmesi
mumkun olabilir. Bu yontemle sebebi belli olmayan sen-
koplarin etiyolojisinin aydinlatilmasinda 1 yilda %90'1n
tizerinde basar saglanabilmektedir.**

Kateter anjiografi

Sadece diger yontemlerle (EKG, eforlu EKG ve EKO)
miyokard iskemisinin dustnildugt durumlarda uygu-
lanmalidir. Genel olarak senkop etiyolojisinin ortaya ¢1-
karilmasinda duyarliligr oldukea duastk bir incelemedir.

EEG

EEG, tekrarlayan veya konvtilsiyonun eslik ettigi senkop
dis1 GBK epizodlarinda yapilan bir incelemedir. Senkop-
ta hala sikca kulllanilmasina ragmen klinik degeri cok
dusuktur. Kanada’da yapilan bir ¢alismada 517 senkop
EEG'sinin hicbirinde kesin epileptik anomali gortulmez-
ken, sadece 6’sinda epileptiform anomali izlenmistir.
EEG kaydi, hastalann sadece %1’inde tedaviyi degistir-
mistir.?” Tlging olarak sonuclar, EEG cekimini isteyen ki-
silerin noérolog olmasi veya olmamasina gore aynldiginda
da EEG’nin tanisal oneminde bir degisiklik izlenmemek-
tedir. Sonug olarak senkop ayirict tamisinda EEG kulla-
nilmasinin tanisal degeri ¢cok dustiktiir ve sadece epilepsi
tanisinin dislanamadig hastalara sinirlandinlabilir.

Bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiilleme

Acil servise basvuran, GBK olan 3 hastadan biri icin
beyin BT’si istenmektedir. Bu sik kullanimina ragmen
secilmemis populasyonda yapilan beyin BT'sinin tanisal
degeri ¢ok dusuktur. Dahiliye servisine degisik neden-
lerle yatirilmis olan 70 yas tizeri geriyatrik poputlasyonda
yapilan bir calismada beyin BT’si sonrasinda, inceleme
oncesine gore tedaviyi degistirecek bir bulguya ulasma
orani sadece %9°dur.*® Day ve ark. acil servise gecici bi-
ling kaybi ile bagvuran hastarin sadece %4tnde beyin

Tablo 5: Senkop hastalarinin degerlendirmesinde tanisal testlerin degeri: Rakamlar 649 senkop

hastasindan istenen testlerin ylizde olarak oranini géstermektedir. Tablo yazarin izniyle yeniden

diizenlenerek alinmistir.?

Postural kan basinci 6lcima
Hareketli sedye testi

Kalp elektrofizyolojik calismalar
Holter monitorizasyon

EEG

Beyin BT

Sarekli telemetri
Ekokardiyografi

Karotid doppler

Beyin MRI

Eforlu EKG

Koroner anjiografi

Klinik Gelisim

istenme orani Anormal test Tanisal getiri

27 43 30

20 31 24

5 45 16

30 16 3

39 17 2

44 11 2
100 7 1

43 27 1

29 10 0

2 30 0

10 12 0

2 50 0
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goruntulemesinin tanisal degeri oldugunu ortaya koymus-
tur. Bu hastalarin da hepsinin noérolojik muayenesinde
bir bulgu saptanmuistir. Bu nedenle norolojik muayenesi
normal olan, dykusiinde, hastanin senkop gecirdiginden
stiphe duyulmayan hastalarin beyin goruntilemesi, kafa
travmast yoksa istenmemelidir. Kafa travmast varhginda
da beyin BT kemik lezyonlan gostermesi acisindan daha
faydahdir. Oykusu bir epileptik olay1 telkin eden hastalar-
dan da mumkiinse beyin MR’ ile incelemeye baslanabilir.

Servikal arter doppler ultrasonografi

Karotis arter darliklari baska bir norolojik bulgu olmaksi-
zin izole bilin¢ kaybina neden olmazlar. Vertebrobaziler
sisteme ait gecici iskemik olaylarda ise biling kayb1 olustu-
racak kadar iskemi olan hastalarda diplopi, vertigo, motor
ve duysal bulgularin da eslik etmesi beklenir. Bu nedenle
doppler ultrasonografinin izole senkop hastalarinda tanisal
degeri ¢ok dustktir ve ufiirim veya baska bir norolojik
yakinmanin olmamasi durumunda istenmemelidir.

Sonucg

GBK klinik pratikte cok sik karsilasilan bir durumdur.
En sik sebebini refleks senkoplar olustursa da, yasamsal
onemde bazi kardiyak ve noérolojik hastaliklarin ilk ha-
bercisi de olabilir. Cogu GBK hastasmin tanisi sadece iyi
bir oyku, fizik muayene ve EKG ile konabilir. Secilmemis
sekilde istenen ileri ve oldukea pahali incelemelerin ¢ogu,
hastanin tedavisini degistirecek bir bulgu vermemektedir.
Kesin taniya ulasilamamis tekrarlayict GBK hastalarinin
tan1 ve tedavisinde cogu zaman kardiyoloji ve noroloji uz-
manlariin yakin isbirligi icinde bulunmalan gereklidir.
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