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Ozet

Amag: Cocuk kardiyoloji poliklinigine senkop yakinmasi ile bas-
vuran olgularin tanilarinin aydinlatilmasi, laboratuvar ¢alismalari,
0z-soygecmis ve fizik muayene bulgularinin etiyoloji ile iliskisinin
incelenmesi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya senkop yakinmasiyla Mart 2017-
Ekim 2017 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran 67 olgu
dahil edildi. Olgularin detayli anamnezleri, fizik muayene bulgu-
lar kaydedildi. Ayrica, tim olgularin elektrokardiyografi (EKG) ve
transtorasik ekokardiyografileri (TTE) degerlendirilerek, sonuclar
kaydedildi. Gerekli goriilen hastalarda 24 saatlik ritm Holter, kra-
niyal goriintileme ve elektroensefalografi (EEG) cekildi. Bu veriler-
le olgulara vazovagal senkop (VVS), postural ortostatik tasikardi
sendromu (POTS), ortostatik hipotansiyon (OH), epilepsi, histerik
ndbet, katilma nobeti, kardiyojenik senkop, egzersizle iliskili sen-
kop tanilari konuldu. istatistiksel analizlerde SPSS 22.0 programi
kullanild.

Bulgular: Toplam 67 olgunun, 41'i (%61.2) kiz, 26's1 (%38.8) erkek,
yas ortalamasi 11.7+2.5 yil (yas arasi: 2.5-17 yil) olarak bulundu.
Olgularin %64.2'sinde atak sirasinda veya sonrasinda solukluk,
%34.3'Uinde bulanti, %32.8'inde ekstremitelerde uyusma ve ka-
rincalanma, %31.3'linde nefes kesilmesi, %20.9'unda eslik eden
carpinti, %20.9'unda epigastrik huzursuzluk, %17.9'unda terleme
ve %7.5'inde eslik eden gogis agrisi prodromal semptomlari go-
raldd. Olgularin %65.7'sine VVS, %9'una POTS, %7.5'ine epilepsi,
%4.5'ine histerik nobet, %4.5'ine OH, %3'Une egzersizle iliskili
senkop, %3'line kardiyojenik senkop ve %3'line katilma ndbeti ta-
nist konuldu. Olgularin fizik muayenesinde postural hipotansiyon
haricinde patolojik bulguya rastlanmadi. Bu olgularin %6'sinda
ilag kullanma 6ykus, %14.9'unda TTE'de pozitif bulgu, %3'lnde
kraniyal manyetik rezonans (MR) bulgusu, %1.5'inde EEG'de anor-
mallik saptandi. Cinsiyet faktoriiniin senkop etiyolojisine etkisi
gozlenmedi.

Abstract

Introduction: To elucidate the diagnosis of patients with syncope in
the pediatric cardiology clinic, to investigate the relationship between
etiology and laboratory studies, patient anamnesia, family history and
physical examination findings.

Methods: 67 patients who applied to our outpatient clinic between
March 2017 and October 2017 were included in the study. Detailed
anamnesis of the cases, physical examination findings were recorded.
In addition to that, electrocardiography (ECG) and transthoracic
echocardiography (TTE) of all cases were evaluated and the results
were recorded. Cranial imaging and electroencephalography (EEG)
were performed in the patients who were deemed necessary. Utiliz-
ing these data, cases are diagnosed with vasovagal syncope (VVS),
postural orthostatic tachycardia syndrome (POTS), orthostatic hy-
potension (OH), epilepsy, hysterical seizure, breath-holding spell, car-
diogenic syncope and exercise-related syncope. SPSS 22.0 program
was used in the statistical analyzes.

Results: In total 67 cases, 41 (61.2%) were female and 26 (38.8%) were
male and the mean age was 11.742.5 years (between 2.5 and 17 years).
In 64.2% of the cases, paleness occurred during or after the attack,
34.3% of patients experienced nausea, 32.8% of them reported numb-
ness and tingling in the limbs, 31.3% of them reported asphyxia, 20.9%
had accompanied palpitations, 20.9% had epigastric tenderness,
17.9% of them suffered from sweating and 7.5% of them had accom-
panying prodromal symptoms like chest pain. Vasovagal syncope was
reported in 65.7% of cases, 9% of patients diagnosed with POTS, 7.5%
of them with epilepsy, 4.5% of them with hysterical seizure, 4.5% of
them with OH, 3% of them with exercise-related syncope, 3% of them
with cardiogenic syncope and 3% of them with breath-holding spell.
The complaints of patients diagnosed with the VWS were regressed
with the help of the measures. None of the cases had pathological
symptoms on physical examination. 6% of these cases had drug use
history, 14.9% of them had positive symptoms in TTE, 3% of them had
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Sonug: Cocukluk cagi VVS atadi geciren olgularda 6ncelikli
tedavi yontemi egitim ve tavsiyeler ile sivi ve tuz aliminin art-
tinlmasidir. Etiyolojide siklikla VVS atagi gbzlense de senkop
yapabilecek diger sebepler dikkatlice degerlendirilmelidir.
Yineleyen senkop ataklari olan hastalarda beta bloker, alfa 1
agonisti (Midodirine hidrokloride) tedavisi denenmekle birlik-
te etkisi sinirhdir. Bu nedenle egitim ve Onerilerle kontrol altina
alinamayan yineleyen VVS atagi geciren hastalarda ilac tedavi-
si denenebilir.

Anahtar Sozciikler: Cocukluk ¢cagi; senkop; prodromal semptom.

cranial MR symptoms, 1.5% of themhad abnormalities in EEG. The ef-
fect of gender did not affect the syncope etiology.

Discussion and Conclusion: The primary treatment method in child-
hood VVS patients is to increase the intake of liquid and salt with the
help of education and recommendations. In etiology VVS is observed
frequently, however other causes of syncope should be evaluated
carefully. In patients with recurrent syncope, beta-blocker therapy can
be triedbut it has limited efficacy. Therefore; drug therapy is recom-
mended for patients with recurrent VVS that can not be controlled by
patient education and recommendations.

Keywords: Childhood; syncope; prodromal symptom.

enkop, gecici serebral hipoperfiizyon nedeniyle, hizli bas-

langigli, kisa siireli olan, spontan sonlanan, gecici tonus
kaybi ile birlikte bilin¢ kaybi olarak tanimlanir.™ Cocuk ve
adolesanlarin eriskin yasa gelmeden 6nce yaklasik %15'inin
en az bir senkop atagi gecirdigi tahmin edilmektedir. Senkop
her ne kadar her yasta ortaya cikabilse de 2 yasin altindaki ¢o-
cuklarda katilma nobeti daha sik etiyolojik neden iken, 9-14
yas araligindaki adolesanlarda ise vazovagal senkopun (VVS)
pik yaptigi bilinmektedir. Tim yaslara bakildiginda kadinlarda
erkeklerden daha fazla gériilmektedir.>® Cocukluk caginda in-
sidansi 100000'de 128 olarak bildirilmistir.? Daha nadir olma-
sina ragmen, kardiyak nedenlere bagli ortaya ¢ikan senkopun
mortalitesi ve morbiditesi diger nedenlerden daha yiksektir.
Kardiyak senkop ani 6liim ile birlikte gorilebilmektedir.” Co-
cukluk cagi senkoplarinin biyik bir cogunlugunu VVS atagi
olusturmakla birlikte, selim seyirlidir. Fakat diisme, carpma
gibi kazalara sebebiyet vermesi nedeniyle ailelerde endiseye
sebep olmakta ve hastalarin gereksiz yere tetkik edilmelerine
neden olmaktadir.®

Cocuklarda VVS hakkinda ¢ok sayida ¢alisma bulunmakla bir-
likte, diger senkop nedenleri hakkinda yeterince ¢alisma bu-
lunmamaktadir. 2015 yilinda Diinya Ritim Birligi hem eriskin-
lerde hem de ¢ocuk ve adolesanlarda diger senkop nedenleri
ile ilgili onerilerde bulunmustur.”?

Bu calismada, poliklinigimize senkop nedeniyle basvuran ol-
gularin etiyolojik nedenlerinin sunulmasi amaclanmistir.

Gerecg ve Yontemler

Mart 2017-Ekim 2017 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Uni-
versitesi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik
Kardiyoloji poliklinigine senkop nedeniyle basvuran 67 hasta-
nin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Hastalar olasi senkop
etiyolojisi agisindan, dosya kayitlarindan 6ykd, fizik muayene,
elektrokardiyografi (EKG), transtorasik ekokardiyografi (TTE),
endikasyonu olan olgularda da 24 saatlik ritm Holter, elektro-
ensefalografi (EEG), kranial BT/MR gorintiileme cekildi. Ayrica
uygun olgularda ¢ocuk noroloji ve cocuk psikiyatrisi yonun-
den degerlendirildi. Tum hastalara arteriyel tansiyon (TA) ve
nabiz muayenesi hasta yatirilarak, oturtularak ve sonra on
dakika ayakta bekletilerek bakildi. Nabiz ve TA degerlerindeki
degisimler kaydedildi.

Senkop veya presenkop ile birlikte bradikardi gelisenlerde

kardiyoinhibitdr yanit, hipotansiyon gelisenlerde vazodep-
resdr yanit ve hipotansiyon ile bradikardinin birlikte ortaya
¢iktigr durumlar mikst yanit olarak degerlendirildi. Bradikardi
kriteri olarak kalp atim hizinin bazale veya son kaydedilen en
yuksek degere gore %20'lik bir diisiis gdstermesi kabul edil-
di. Hipotansiyon kriteri olarak sistolik kan basincinin, bazale
veya en ylksek tespit edilen degere gore %20'lik azalma ya
da 30 mmHg'dan fazla diistis gostermesi esas alindi. Postural
ortostatik tasikardi sendromu (POTS) tanisi ise, hasta ayakta
bekletildikten sonra ilk 10 dakika icinde kalp hizinda 30 atim/
dakikanin tizerinde artis olmasi ya da kalp hizinin 120 atim/da-
kikayr asmasi ile konuldu.”” Ortostatik hipotansiyon (OH) ise;
muayene masasinda sirt Ustl yatar pozisyonda olan ¢ocugun
ayaga kalktiktan sonra 5 dakika icinde sistolik kan basincinin
20 mmHg, diyastolik kan basincinin ise 10 mmHg diismesi ola-
rak tanimlandi.”?

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatis-
tiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Turkiye)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken para-
metrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans)
yani sira niteliksel verilerin karsilastirlmasinda Fisher Freeman
Halton testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlen-
dirildi.

Bulgular

Calisma Mart 2017-Ekim 2017 tarihleri arasinda poliklinigi-
mize basvuran yaslari 2.5 ile 17 yil arasinda degismekte olan,
26's1 (%38.8) erkek ve 41'i (%61.2) kiz olmak lizere toplam
67 olgu ile yapildi. Olgularin %85.1'inde senkop ayaktayken,
%25.4'Unde sabah kalkinca, %20.9'u otururken, %11.9'u yatar-
ken, %11.9'u fizik aktivite bittikten sonra ve %7.5'i egzersizle
iliskili olarak senkop gecirdigi 6grenildi. Olgularin %64.2'sin-
de atak sirasinda veya sonrasinda solukluk, %34.3'iinde bu-
lanti, %32.8'inde ekstremitelerde uyusma ve karincalanma,
%31.3'linde nefes kesilmesi, %20.9'unda eslik eden carpinti,
%20.9'unda epigastrik huzursuzluk, %17.9'unda terleme ve
%7.5'inde eslik eden go6gis agrisi prodromal semptomlari
vardi (Tablo 1). Olgularin %11.9'unda senkop ve sonrasinda
amnezi, %4.5'inde anormal hareketler ve %3'tinde fokal n6ro-
lojik bulgular oldugu 6grenildi.
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Tablo 1. Senkopta gozlenen prodromal semptomlarin dagilimi

Prodromal semptomlar n %

Eslik eden carpinti 14 20.9
Eslik eden gogis agrisi 5 7.5

Nefes kesilmesi 21 313
Ekstremitelerde uyusma ve karincalanma 22 328
Bulanti 23 343
Epigastrik huzursuzluk 14 20.9
Terleme 12 17.9
Atak sirasinda veya sonrasinda solukluk 43 64.2

Olgularin %65.7'sine VVS, %9'una POTS, %7.5'ine epilepsi,
%4.5'ine histerik ndbet, %4.5'ine OH, %3'line egzersizle iliskili
senkop, %3'lne kardiyojenik senkop ve %3'line katilma nébe-
ti tanist konuldu. Tanilarin cinsiyetlere gére dagilimi Tablo 2'de
gosterilmistir. Cinsiyet faktoriiniin senkop etiyolojisine etkisi
yoktu.

Olgularin hicbirinin fizik muayenesinde patolojik bulguya
rastlanmadi. Olgularin %6'sinda senkop gecirdigi donemde
ila¢ kullanma 6ykusu (olanzapin, lityum, depakin, kolsisin)
oldugu &grenildi. Olgularimizda anemi ve/veya baska da-
hili problem tespit edilmedi. TTE'de aort koki dilatasyonu,
koroner arter dilatasyonu, hafif mitral yetmezlik, sekundum
ASD ve mitral valv prolapsusu olgularin %14.9'unda saptan-
di. Fakat 24 saatlik ritm Holter ve efor testi yaptirilan bu ol-
gularda kardiyak patoloji saptanmadi. Ayrica hi¢bir olgunun
EKG'sinde uzun QT sendromu, Brugada sendromu veya bas-
ka ritm bozuklugu saptanmadi. %3 olguda da pozitif kranial
MR bulgusu (serebral atrofi, bileteral posterior kominikan ve
anterior kominikan arterde hipoplazi), %1.5'inde ise EEG'de
anormallik (frontotemporal boélgede keskin dalga desarji)
saptandi.

Prodromal semptomlardan eslik eden carpinti, nefes kesilmesi
ve ekstremitelerde uyusma-karincalanma gorilenlerde VVS
tanisi konulma orani, bu semptomu gostermeyenlere gore
istatistiksel olarak anlamli olarak dusik bulundu (p=0.009,
p=0.028, p=0.049). Diger prodromal semptomlar ile senkop
etiyolojisi arasinda iliski saptanmadi.

Cocuklarin gecirdikleri senkop sayilari 1 ile 4 arasinda degis-
mekte olup, %43.3'Unin 1 kez, %40.3'Unln 2 kez, %14.9'unun
3 kez ve %1.5'inin 4 kez atak gecirdigi 6grenildi.

Tartisma

Cocukluk caginda goriilen senkoplarla ilgili yapilan ¢alisma-
larda, kizlarda senkop gorilme oraninin erkeklerden daha
fazla oldugunu bildirenlerin yani sira, her iki cinste esit siklikta
oldugunu bildiren calismalar da vardir. Driscoll ve arkadas-
larinin® yapmis oldugu bir calismada senkop atagi gegiren
olgularin yas dagiliminin 15-19 yagslari arasinda pik yaptigi ve
kizlarda senkop oraninin erkeklere oranla daha ylksek oldugu
bildirilmistir. Levine'in® yaptig1 60 olguyu iceren bir calismada
ise K/E: 1.2 ve yas ortalamasi ise 13.5+3 olarak saptanmistir.

Tablo 2. Tanilarin cinsiyetlere gore dagilimi

Tani Cinsiyet
Erkek Kiz

n % n %
Egzersizle iliskili senkop 1 50 1 50
Kardiyojenik senkop 0 0 2 100
Epilepsi 4 80 1 20
Histerik nobet 0 0 3 100
Katilma nobeti 1 50 1 50
OH 1 333 2 66.7
POTS 2 333 4 66.7
VVS 17 39 27 61
p 0.445

OH: Ortostatik hipotansiyon; POTS: Postural ortostatik tasikardi sendromu; VVS:
Vazovagal senkop.

McHarg ve arkadaglarinin® 108 cocuk hastayi kapsayan ca-
lismalarinda ortalama senkop baslama yasini 11.5 yil olarak
bulmuslardir. Kanada'da acil servise senkop yakinmasiyla bas-
vuran 9830 olguluk bir prevalans ¢alismasinda yas ortalamasi
14.1 olarak bulunmustur." Calismamizda da literatiirle uyum-
lu olarak K/E:1.5 saptanmis olup, yas ortalamasi 11.7 yil olarak
bulunmustur.

Cocukluk yas grubunda yapilan cesitli calismalarda senkopla-
rin %55'i vazovagal, %10'u kardiyak, %10'u norolojik, %5'i ilag
veya metabolik, %5'i 6kslirik, iseme, defekasyon gibi neden-
lerle olusmaktayken %10 kadarinin nedeni belirlenememistir.
0 Calismamizda da literatlire benzer olarak tiim senkoplar
icinde VVS %65.7 (44/67) oraninda en sik etiyolojik nedendi.
Norolojik kaynakli senkop sikhigr %7.5 olarak saptanirken, ol-
gularin %3'lUnde mitral valv prolapsusuna bagl kardiyak ko-
kenli senkop saptandi.

Vazovagal senkop en sik goriilen senkop tipi olmakla birlikte
tanisini koyarken en ¢ok dikkat edilmesi gereken nokta, has-
tanin klinik 6ykistiniin detayh olarak alinmasidir. Egik masa
testi tanida yardimci olabilmektedir. Fakat VVS distnilen her
hastada egik masa testine ihtiya¢ yoktur. Hatta test esnasinda
hastalarin yeniden senkop gecirme riski olmasi ve testin nasil
yapilacagi ile ilgili tam bir prosediir olmamasi nedeniyle gide-
rek terk edilmeye baslanmistir. Nitekim calismamizda hicbir
olguya egik masa testi yapilmasi ihtiyaci olmamistir. Senkop
tanisinda ayrintili 6ykd, fizik muayene ve EKG ile senkopa ne-
den olan ritim anormalliklerini dislamak ve otonom néropati,
ndrojen OH ve POTS gibi kardivaskiiler otonom sistem bozuk-
luklarini da arastirmak gerekmektedir.”!

Vazovagal senkop ataklari biyik ¢ogunlukla ayakta, bazen
de oturur pozisyonda ortaya ¢ikmaktadir. Nadiren yatar po-
zisyonda da senkop atagina rastlanabilmektedir."? Calisma-
mizda olgularin %85.1'inde senkop ayaktayken, %25.4'linde
ise sabah kalkinca, %20.9'u otururken, %11.9'u yatarken,
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%11.9'u fizik aktivite bittikten sonra ve %7.5'i egzersizle iliskili
senkop gecirdigi gozlendi. Vazovagal senkop geciren olgu-
larda senkop oncesi kisa streli terleme, solukluk, glicsiizlik,
isitme kaybi, bas donmesi, bulanti ve gorsel degisiklikler gibi
prodromal semptomlar gorilebilmektedir."? Calismamizda
olgularin %64.2'sinde atak sirasinda veya sonrasinda solukluk,
%34.3'Uinde bulanti, %32.8'inde ekstremitelerde uyusma ve
karincalanma, %31.3'lUnde nefes kesilmesi, %20.9'unda eslik
eden carpinti, %20.9'unda epigastrik huzursuzluk, %17.9'unda
terleme ve %7.5'inde eslik eden gdgiis agrisi prodromal semp-
tomlari gorulda. Higcbir hastada isitme kaybi ya da gorsel degi-
siklikler izlenmedi.

Koukam ve arkadaslarinin®™ yapmis oldugu ¢ocuk ve adole-
sanlarda senkop niiks oranini incelendigi 67 olguluk ¢calisma-
da, bu oran %32 olarak tespit edilmis, senkop nuiksu agisindan
egik masa testi pozitifliginin anlami olmadigi bildirilmistir.

Erglil ve arkadaslarinin®™ yapmis oldugu, senkop hastalarinin
yaklasik 2 yillik izleminde 61 olgu izlenmis, bu calismada da
egik masa testinin senkop tekrari ile iliskisi gérilmemistir. Bu
calismada senkop tekrar orani %19.6 olarak saptandigi bildi-
rilmistir. Bu niikslerin biyuk cogunlugunun (%91) ilk bir yilda
goruldugu saptanmistir. Senkop niikstinii belirleyen en 6nem-
li kriterlerden bir tanesi, o tarihe kadar gecirilen senkop sayisi-
dir. Fakat senkop niiksti mortalite ve ani 6lim riskinde artigla
ilgili degildir.' Rose ve arkadagslarinin yaptigi 136 olguyu
iceren calismada bes ve daha fazla senkop geciren hastalarin
takip eden siirecte niiks ihtimali %50 olarak bildirilmistir. Calis-
mamizda da olgularin %56.7'sinin birden fazla sayida senkop
gecirdigi ogrenildi.

Koukam ve arkadaslar™ yaptiklari calismada VVS atagi gegi-
ren 67 olgunun 43'line ilag tedavisi baslandigi, 24'lne ise her-
hangi bir tedavi vermeden, ortalama 4 yil takip edildigi, tedavi
alan grup ile almayan grup arasinda senkop niksi acisindan
fark bulunmadigini bildirmislerdir. Ergiil ve arkadaslar™ yap-
tiklari calismada 61 hastanin 38'ine ilag tedavisi basladiklar
bunlarin 37'sine beta bloker (metoprolol, propranolol) bas-
landigini bildirmislerdir. Bu hastalarin beste birinde yan etkile-
rinden dolayi tedavi kesildigi bildirilmistir. Cocuklarda yapilan
kontrolsiiz calismalarda nonfarmakolojik tedavinin yani sira,
beta bloker, mitodrin, fludrokortizon ve serotonin reuptake
inhibitorleri gibi farkli ilaglarin nérokardiyojenik senkoplu has-
talarin tedavisinde kullanilabilecegdini gosterilmistir.®'17 Beta
blokerler cocuk hastalarda gtivenli ve etkin bir sekilde kulla-
nilabilen ilk tercih olabilecek ilaclardir.®'" Fakat bas agrisi, hi-
potansiyon, irritabilite, depresyon gibi yan etkiler acisindan ve
astim gibi hastaligi olanlarda dikkatli olunmalidir. Calismamiz-
daki olgularin timiu nonfarmakolojik tedavi yaklasimlariyla
takibe alindi.

Vazovagal senkopta tedavi prensibi; dncelikle nonfarmako-
lojik 6nerilerle senkopun tekrari halinde fiziksel yaralanmayi
onlemek ve buna bagl duyulan endiselerin 6niine gegcmektir.
08 Bu 6neriler, uyarici etkenlerden kacinma (sicak ve kalabalik
yerler, aclik, sivi kaybi, ayakta durma vb.), prodromal semp-
tomlari bilme ve buna uygun pozisyon alma seklindedir. Egi-

tim ve tavsiyeler, sivi ve tuz aliminin arttirilmasi cocukluk ¢agi
VVS atagi geciren olgularda basarili bir tedavi seklidir.*'® Bu
Onerilerin tek basina ilac tedavisi kadar etkili oldugu bildiril-
mektedir ilac yalnizca alindigr siirece senkop atagini énle-
mekte ve kesildiginde etkisi ortadan kalkmaktadir. Bu nedenle
ilac tedavisi yalnizca yasam tehlikesi olan malign VVS olgula-
rinda kullanilmahdir.®

Postiiral ortostatik tasikardi sendromlu hastalarin cogu 15-25
yas araligindadir ve %75'den fazlasini kadinlar olusturmak-
tadir.l'®2"! Postiral ortostatik tasikardi sendromu tanisi koy-
dugumuz alti olgumuzdan doérdi kiz idi ve yas ortalamalar
literatlirle uyumlu olarak 14.6 yas olarak saptandi. Postiiral or-
tostatik tasikardi sendromlu hastalarda gorilen sik yakinma-
lar arasinda ayaga kalkmakla ortaya ¢ikan carpinti, bayilma,
tremor, g6z kararmasi, yorgunluk hissi ve egzersiz intoleransi
sayilabilir. Ayrintili bir 8yki ve iyi bir fizik muayene POTS atagi
geciren olgularda ilk ve en énemli basamaktir. Bu uygulama-
lar cogu zaman tani koymak icin yeterlidir ve ileri inceleme
gerekmez. Diinya Ritim Birliginin 2015 yilinda yayimladigi
makalede de gerekli gorilen hastalarda ileri inceleme yapi-
labilecegi bildirilmistir. Tedavide ilk olarak nonfarmakolojik
tedaviler denenmelidir. Postiiral ortostatik tasikardi sendro-
mu semptomlarini kétiilestirebilecek, norepinefrin gerialim
inhibitoru gibi ilaglar kesilmelidir. GUnlik tuz ve sivi alimi (2-3
litre su, 10-12 g/glin tuz) artirlmalidir ve olgular ytizme gibi
ortostatik stresi azaltan sporlara yonlendirilmelidir.?? Bu yak-
lasimlarla bircok hastanin yakinmalari gerilemektedir. Ancak
buna ragmen yakinmalari devam eden olgularda farmakolo-
jik tedaviler denenebilir. Nitekim POTS tanisi konan alti hasta-
mizin yakinmalari kol ve bacaklara diizenli yapilan izometrik
kasilmayi arttiran egzersiz sonra sikayetlerinde gerileme ol-
dugu gozlendi.

Senkop ile bagvuran olgularda epilepsi gibi hastaliklar da ayi-
rici tanida akilda tutulmali, gerekli gorildiugu taktirde cocuk
noroloji ile gorusilerek ayrintili incelemeye alinmalidir. Calis-
mamizda bes vakaya epilepsi tanisi konuldu. Ozge¢mislerinde
ozellik olmayan bu olgulara antiepileptik tedavi baslandiktan
sonra senkop atagi gegirmedikleri saptandi.

Sonug

Cocukluk caginda gorilen senkobun en sik nedeni VVS olus-
turmakla birlikte tani koyarken diger sebepler de akilda tu-
tulmalidir. Bu olgularda 6ncelikli tedavi nonfarmakolojik yak-
lasimlardir. Yineleyen senkop atagi olanlarda medikal tedavi
olarak beta blokerler denenmekle birlikte yan etkileri ve etki-
sinin kisitl olmasi sebebiyle kullanimi sinirlidir.

Calismanin Kisithhklarn

Olgu sayisinin az olmasi ve sadece ¢ocuk kardiyoloji poliklini-
gine gelen olgularin ¢alismaya dahil edilmesi bu ¢alismanin
kisitliligini gosteren parametrelerdir.

Cikar catigsmasi: Bildirilmemistir.
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