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1. GIRIS

Nobet ve bayillma (senkop) acil tip pratiginde sik¢a Kkarsilagilan
sorunlardir. Bu olay1 yasayan kisi ve ailesi i¢in bir stres ve korku nedeni olmasi
yaninda, degerlendiren hekim i¢in tan1 ve ayirici tan1 zorlayici olabilmektedir.

Her iki klinik durum ¢ok eski donemlerden beri bilinmekle birlikte, tani
koymada halen problemler yasanmaktadir. Dogru on taniya karar verdikten sonra
hekimin isteyecegi tetkikler ve izleyecegi yol biiyiilk oranda degismekte ve bu
durumda ayiric1 tanty1 yapmada hekime de biiyiik is diismektedir.

Gegici biling kaybi ile acil servise gelen hastalarda tam1 koymak zor
olabilir. Bagvuru aninda ndbet gibi primer ndrolojik bir bozuklugu hikaye, fizik
muayene ve testlerin diisiik sensitivite ve spesifiteleri nedeniyle kardiyovaskiiler,
travmatik ve diger medikal sorunlardan ayirt etmek gii¢ olabilir .

Nobet; noronlarda anormal elektriksel bosalimlarin oldugu anormal
norolojik fonksiyon epizodudur. Epilepsi ise tekrarlayan ndbetlere maruz kalma
ile karakterizedir.

Bayilma; gecici biling kaybmin oldugu ve diisme ile sonucglanan,
baslangic1 hizli olan ve spontan diizelmenin oldugu bir semptomdur ve niifusun
%3’tinde gozlenir .

Acil servisler her iki klinik durumun da sikca goriildiikleri yerlerdir. Cogu
zaman taniy1 dogrulamak i¢in hikaye ve fizik muayene tanidaki testlere ulagim
glicliigli nedeniyle hekimin elindeki tek giic olmaktadir. Her iki klinik durum da
biling degisikligi ile seyrettigi icin ayrmtili hikaye almak her zaman ¢ok miimkiin
olamamaktadir.

Elektroensefalografi (EEG), Bilgisayarli Tomografi (BT), Tilt Testi gibi
yararli olabilecek ek tetkiklerin acil servis sartlarinda kullanimi ¢ogu zaman
smirhdir. EEG nobet hastalar1 i¢in faydali bir tetkik olabilir, fakat acil serviste
daha ¢ok degismis biling diizeyi olan nonkonviilziv status epileptikuslu hastalarda

ve entiibasyondan sonra devam eden nobetleri anlamak i¢in kullanilmaktadir.

Jeneralize nobetler esnasinda kreatinin fosfokinaz ve myoglobin gibi
enzimler kas dokusunun yikilmasi sonucu agiga ¢ikar. Bu enzimlerin serum

diizeylerinde vyiikselme oldugunu gosteren yaymnlar mevcuttur "), Fakat



literatlirde senkop ve ndbet ayirici tanisinda yarar saglayabilecek, her iki enzimin
tanidaki etkisini birlikte arastiran bir ¢alisma mevcut degildir.

Bu go6zlemsel, prospektif ¢alismanin amaci, senkop ve jeneralize tonik
klonik nobet aywrict tanisinda  kreatinin - fosfokinaz ve myoglobinin
kullanilabilirligini arastirmaktir. Jeneralize nobetlerdeki kas hareketliliginin, kas
dokusundan bu enzimlerin salinmasina ve serum diizeylerinin yiikselmesine neden
olacagindan yola ¢ikarak acil servis sartlar1 i¢in uygun bir ayirici tani araci olup
olamayacagi degerlendirildi. Bu ¢alismada ayrica bir akut faz reaktani olan C-
Reaktif protein degerlerinin gruplar arasinda farklilik gosterip gostermedigi

arastirildi



2. GENEL BILGILER

2.1. BAYILMA

Bayilma Yunanca’da ‘syn’ (ile) ve ‘koptein’ (kesmek) sozciiklerinden
koken alan ve gecici biling kayb1 ile karakterli, diisme ile sonuglanan ve spontan
diizelmenin gorildigi semptomdur *). Niifusun %3’tni ilgilendirir. En sik
nedenler noral aracili (%24), kardiyak (%18), psikiyatrik (%2) bayilma
seklindedir. (Cizelge 2.1) Tami ve tedavideki tiim gelismelere ragmen tiim
bayilmalarin %34 iiniin nedeni bulunamamaktadir.

Bayilma genellikle gerekli kan akiminin ve besin maddesinin beynin
bilinci saglayan bolgelerine (Beyin sapi retikiiler aktive edici sistem ve her iki
serebral hemisfer) gitmesindeki gegici eksiklige baghdir. Bu durumdan birkag
mekanizma sorumlu olabilir:

1. Kardiak debide azalma, 6n yiik kaybi, mekanik disa akim obstriiksiyonu
ve ritim bozukluklari.

2. Norokardiojenik refleks mekanizmalar nedeniyle olan vaskiiler direng
kaybi.

3. Serebrovaskiiler hastalik nedeniyle serebral kan akiminda fokal veya
jeneralize azalma.

4. Serebral kan akimi normal iken meydana gelen baslica durumlar durumlar

ise hipoglisemi ve hipoksidir 1*7*,

Hikaye ve fizik muayene %50 hastada tam koymak icin yeerlidir .
Bayilma esnasindaki durum, olaym oncesi ve sonrasinda eslik eden semptomlar
ve c¢evrede olay1 gorenlerden bilgi alinmalidir. 55 yas alti, disi cinsiyet, bayilma
oncesi terleme ve ¢arpmti, bayillma sonrasi halsizlik, diizelmenin bir dakikadan

101 Gegici biling

uzun siirmesi daha ¢ok noral aracili bayilmay1 diistindiiriir
degisikligi durumunda kisa siireli orientasyon bozuklugunun olmasi ndbeti
diistindiirtir. Hastanin 6zgecmisi, yapisal kalp hastaligi ve diger tibbi bozukluklar
hakkinda bilgi verir. Ilaglar bayilmay: kolaylastirabilir ve ailede ani kardiyak
olim hikayesi, aritmik bir nedeni isaret edebilir. Bayillmanm etyolojisini ortaya
koyacak simdiye kadar yayinlanmis herhangi bir hikaye tani kriteri yoktur.

(Cizelge 2.2)



Cizelge 2.1. Bayilma Nedenleri

Bayilmanin tip ve nedeni

Ortalama
prevalans
(%) (Arahk)

Refleks Aracil
Vasovagal
Pozisyonel

Oksiiriik
Miksiyon
Defekasyon
Yutma

Ortostatik hipotansiyon

Medikasyonlar

Psikiyatrik™®

Norolojik

14 (8-37)
3 (1-8)

11 (4-13)
3 (0-7)
1 (0-5)
7 (3-32)

Migren
Transiyent Iskemik Atak
Nobetler
Subklavian Calma Sendromu
Kardiak
Organik Kalp Hastaligi 3 (1-8)
Aort Darlig1, Hipertrofik kardiomyopati, pulmoner
emboli, pulmoner hipertansiyon, miksoma, myokardial
infarkt, koroner spazm, tamponat, aort diseksiyonu
Aritmiler 14 (4-26)
Bradiaritmiler
Siniis nod hastalig1
Ikinci veya iiciincii derece kalp blogu
Pacemaker mal fonksiyonu
[lagla indiiklenen
Tasiaritmiler
Ventrikiiler Tagikardi
Torsades de Pointes
Supraventrikiiler Tasikardi
Diger 5(0-7)
(Karotid siniis bayilma, hipoglisemi, hiperventilasyon
dahil)
Bilinmeyen 39 (13-42)

*Yakin zamanl serilerde psikiyatrik bayilma prevalansi

(Dr.Wishwa Kapoor’un izniyle)

Fizik muayenede detayli bir kardiyak ve noérolojik muayene yapilarak
hastalar yapisal kalp hastaligt ve fokal norolojik lezyon acgisindan

degerlendirilmelidir.



Cizelge 2.2. Bayilmanin Degerlendirilmesinde Hikayedeki Anahtar Noktalar

Pozisyon

Ani oturma veya kalkma

Ciddi agr1, korku, girisim

Miksiyon, defekasyon, ciddi 6ksiiriik (6zellikle Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1 olanlarda)

Egzersiz veya hemen sonrasinda

Prodrom varlig1

Terleme, bulanti, sicaklik hissi, sersemlik hissi

Diplopi, disartri, fokal norolojik semptomlar, bas agrisi
Gogiis Agrisi, nefes darligi

Prodrom siiresi

Olaya tanik olan kisinin varhigi

Tonik/klonik hareketler, siyanoz, idrar inkontinansi, dil 1sirma
Olay sonrasi biling degisikliginin devam edip etmemesi
Konfiizyon

Yorgunluk, sicaklik hissi, bulant1

Norolojik semptomlar

Diismeye bagli yaralanma

Kendine gelme siiresi

Gegmis medikal hikaye

Gecmiste senkop epizodlari, say1 ve sikligi

Psikiyatrik hastalik

Aritmi hikayesi

Konjestif kalp yetmezligi, kardiomyopati

Koroner hastalik risk faktorleri

Serebrovaskiiler olay, Gegici iskemik atak

Pulmoner hipertansiyon

Pulmoner emboli i¢in risk faktorleri

Yakin zamanda dehidratasyon, gastrointestinal kanama
Aile hikayesi

Ani 6lim

Medikasyonlar

Antihipertansifler

Antidepresanlar

Antianjinaller

Analjezikler

Merkezi sinir sistemi depresanlari

Q-T siiresini uzatan ilaglar

Digerleri (vinkristin, digoksin, insulin, marihuana, alkol, kokain)

(Dr.Wishwa Kapoor’un izniyle)



2.2. Refleks Aracih Bayilma

2.2.1. Karotid Siniis Aracih Bayillma

Karotid siniis, internal ve eksternal karotis arterinin bifurkasyonunda,
tiroid kartilaj hizasinda olup ¢ene acisinin iki parmak altindadir.Bu alana basing
uygulandiginda kalp hizinda azalma ve kan basincinda diisme meydana gelir. Bu
cevabin santral mi (beyin sapi seviyesinde) veya periferal mi (karotid siniis)
oldugu halen tartisma konusudur /.

Karotid siniis hipersensivitesi 40 yas altinda neredeyse hi¢ goriilmez ve

1231 - Apnormal cevap ile

prevalansi yas ve komorbid durumlarla artmaktadir !

semptomlar arasindaki nedensel iliski halen celiskilidir.

Karotid sinilis hastaligi diger hipotansif bozukluklar olan vazovagal
bayilma ve ortostatik bayilma ile siklikla iliskilidir " ki bu durum ortak patolojik
bir mekanizmay1 diisiindiirmektedir. Karotid siniis sendromu ile artmis 6liim riski
arasinda bir iligki bulunamamastir.

Karotid siniis sendromunun {i¢ ana alt tipi vardir:

1. Kardiyoinhibitor cevap: Karotis sinlis masaj1 esnasinda ii¢ saniye veya daha
uzun siiren asistoli ve semptomlarin birlikteligi ile karakterizedir.

2. Vazodepresor cevap: Karotid siniis masaj1 esnasinda sistolik kan basincinda
50 mmHg veya daha fazla diisme ve semptomlarin birlikteligi ile
karakterizedir.

3. Mikst cevap: Kriterler her iki alt tipi de kapsiyorsa gecerlidir.

Karotid Siniis masaji; yasli, biling kayb1 olan, agiklanamayan diismeleri
olan veya presenkopu olan hastalara ve hikaye, fizik muayene ve diger
kardiovaskiiler ve norolojik arastrmalarin aydinlatamadigi semptomlar1 olan
hastalara uygulanmalidir .

Avrupa Kalp Cemiyeti Bayilmay1 Arastirma Iskolunun son kilavuzunda
871 3neriler su sekildedir:

1. Karotid sinilis masaji1 50 yasmn iizerinde bayilma veya nedeni bilinmeyen

diismeleri olan hastalara uygulanmalidir. Karotis arter hastaligma bagh

inme riski olanlarda, karotis sinlis masajindan kaginmak gerekir.



2. Karotid siniis masaji esnasinda elektrokardiyografi ve kan basinci
monitorizasyonu gereklidir. 5-10 saniyelik bir siire dnerilmektedir. Karotid
masaj1 hasta supin ve dik pozisyonda iken uygulanmalidir.

3. Karotid masajt 3 saniyeden uzun asistolinin oldugu ve/veya sistolik kan
basincinda 50 mmHg veya daha fazla diisme ve masaj esnasinda veya

sonrasinda bayilma olusturan durumlarda pozitif olarak kabul edilmelidir.

2.2.2. Vazovagal Bayillma:

Vasovagal bayilma; serebral iskemi ve noral fonksiyonlarin gegici kaybina
neden olabilecek kadar giiclii hipotansiyon, bradikardi veya her ikisinin varligi ile
karakterizedir. Vasovagal cevapta, sempatik aktivitenin ani azalmasi ya da
kesilmesi ile arteriolar dilatasyon gelismesine ve uygunsuz bir sekilde efferent
vagal aktivitenin artmasma bagl kalp hizinda yavaslama olur %, Vasovagal
bayilma kardioinhibitor (bradikardi), vazodepresor (hipotansiyon) veya mikst alt

I Cogu hastada tetikleyen bir faktér veya durum ortaya

tiplerden olusur |
cikarilabilir.

Vazovagal bayilmasi olan hastalarda uzamis ortostatik duruma cevap
paradoksaldir. Vazovagal bayilmaya neden olan olaylar tam olarak
anlasilamamistir. Muhtemel mekanizma vendz doniiste ani diisme buna bagl
ventrikiiler hacimde ani azalma ve ventrikiiler kontraksiyon nedeniyle ventrikiilde
meydana gelen kollapstr ™. Bu olaylarm net sonucu; ventrikiiler
mekanoreseptorlerin  ve Bezold-Jarisch refleksinin uyarilmasi ve bu sayede
periferal vazodilatasyon (hipotansiyon) ve bradikardi olusmasidir.

Bas yukar1 Tilt testi 1986’dan bu yana teshis yontemi olarak

] Bag yukar1 Tilt testinin indiikledigi bayilma bir¢cok agidan

kullanilmaktadir
norokardiojenik bayilma ile benzerlik gosterir.

Bas yukar1 Tilt testine Vazovagal cevabin klasifikasyonu Sutton ve
arkadaslar1 tarafindan asagidaki gibi onerilmektedir.

Tip 1 — Mikst: Bas yukar1 Tilt testinde kalp hizi artar ama bayillma
esnasinda diiser ve ventrikiiller hiz 40 atim/dakika veya daha az olarak 10

saniyeden kisa devam eder. Bu duruma 3 saniyeden uzun siiren asistoli eslik



edebilir ya da etmeyebilir. Tilt ile kan basinci artabilir ama bu artis kalp hizi
diismeden diiser.

Tip 2a — Kardiyoinhibitor: Bas yukar1 Tilt testinde kalp hiz1 artar ama
bayilma esnasinda diiser ve ventrikiiler hiz 40 atim/dakikadan daha az olarak 20
saniyeden uzun siirer veya 3 saniyeden uzun asistoli vardir. Bas1 yukar1 dogru
kaldirmakla kan basinci baglangicta artabilir ama kalp hizi diismeden kan basinci
diiser.

Tip 2b — Kardiyoinhibitor: Bas yukar: Tilt testinde kalp hiz1 artar ama
bayilma esnasinda diiser ve ventrikiiler hiz 40 atim/dakikadan daha az olarak 20
saniyeden uzun siirer veya 3 saniyeden uzun asistoli vardir. Tilt ile kan basinc1
baslangigta artabilir ama hizli ve ciddi kalp hizi diismesi esnasinda veya
sonrasinda hipotansif seviyelere iner (< 80 mmHg sistolik).

Tip 3 — Saf vazodepresor: Hasta bas yukar1 pozisyona alistiktan sonra
kalp hiz1 progresif olarak yiikselir ve bayilma esnasinda en yiiksek kalp hizi
degerinden, 20 atim/dakikadan daha fazla diismez. Tilt esnasinda kan basinci

diismesi bayilmaya neden olur.

2.3. Psikiyatrik Bayilma:
Her ne kadar ¢aligmalar bayilan hastalarda psikiyatrik hastalik prevalansini
yiiksek bulsa da (20211 " 1980°lerdeki kohort ¢aligmalarda %5’ten daha az hastada

(22232425261 By durum eski calismalardaki

psikiyatrik hastalik bulunmustur
standart degerlendirme eksikliginden kaynaklanabilir. Bir ¢alismada klinisyenler
hastalarin yarisinda psikiyatrik hastali§1 tantyamamiglardir [20], Psikiyatrik hastalik
ile bayilma arasindaki iliskiyi daha iy1 anlamak gereklidir.

Tanisal goriisme plani (Diagnostic Interview Schedule) (DIS) kullanilarak
degerlendirilen 414 hastada DSM-3-R teshis kriterleri kullanilmistir. Yazarlar
psikiyatrik hastalik prevalansini, en fazla, sebebi bulunamayan bayilma grubunda,
en az da kardiak bayilma grubunda tespit etmislerdir (%24.5 ve %9.7 p<0.04). En
sik tan1 olan major depresif bozukluk %9.9 ve genel anksiyete bozuklugu %7.3 ve
alkol bagimlilig1 %6.5 *" oranlarinda goriilmiistiir.

Kapoor ve arkadaglarinin ¢alismasinda psikiyatrik hastaliklar alkol, madde

bagimlilig1 ve psikiyatrik bozukluklar olarak iki gruba ayrildiginda, alkol ve



madde bagimliliginda ¢oklu degiskenli ongoriiciiler erkek cinsiyet ve 65 yastan
kiiciik olmak ve psikiyatrik bozukluklar i¢in ise ge¢mis yil igerisinde 4 veya daha
fazla bayilma epizodu ve Oncesinde prodromal semptomlarin varligr olarak

belirlenmistir %,

2.4. Psikojenik Bayilma:

Bas yukar1 tilt testinde hemodinamik degisiklikler olmadan nedeni
bilinmeyen senkop gelismesine literatiirde psikojenik senkop denilmektedir 272*,
Sik olmayan bir bozukluktur. 181 hastanin alindig1 bir seride bas yukari tilt testi
uygulanan sebebi bilinmeyen senkoplu 4 hastada (%2,2) bu tip bir cevap

18] Hemodinamik degisikliklerin olmamasi ve es zamanlt EEG ve

bulunmustur |
transkranial doppler kayitlarinin normal olmasi bu olayin fiziksel bir temelinin

olmadigmi diisiindiirmektedir %,

2.5. Ortostatik Bayilma:

Ortostatik hipotansiyon; fizik muayene ile anlasilabilen ve bayilmanin
6nde gelen nedenlerinden biri olarak kabul edilen bir durumdur !'*11%12% Fakat
prevalansim belirlemek, hipotansiyon ve bayilma epizodu arasindaki iliskiyi
kurmanm bazen zor olmasi ve bircok bozukluk bayilmaya neden olmak icin
sinerjistik etki gosterdiginden zordur. 1980’11 yillardaki acil servis ¢aligmalarinda

31-32- .
30-31-3 33]. Bugun

hipotansiyon bayilmanin %4-12 nedeni olarak gdsterilmekte idi !
kalp hastalarmin bakimindaki degisiklikler, vazodilatator ilaclarin kullanilmasi,
toplumun yaslanmasi, hipotansif streslerle viicudun kompansasyon yetenegi bu

durumu degistirmistir[3 4,

2.6. Kardiyak Bayilma:

Kardiyak bayilma temel iki patofizyolojik kategoriye ayrilir. Bunlar
disritmiler ve yapisal kardiyopulmoner lezyonlardir. Her iki durumda da serebral
perfiizyonu saglayacak yeterli kardiyak debi saglanamaz.

Her ne kadar bradi ve tasi aritmiler serebral hipoperfiizyona neden olsa da
bayilma i¢in mutlak bir yiliksek ya da disiik kalp hizi bilinmemektedir.

Semptomlar azalmis kardiyak debiyi kompanze etmede otonomik sinir sisteminin



yetenegi ve serebral aterosklerotik lezyonlarla iliskilidir. Birgcok disritmi
bayilmaya neden olabilir. Disritmiler daha siklikla iskemik kalp hastaliklarinin
seyri esnasinda ¢iksa da diger durumlarda da [Uzamis QT sendromu (Torsades de
pointes), Lyme hastalig1 (kalp bloklar1)] goriilebilir. Disritmilere bagli bayilma
tipik olarak anidir ve prodromal semptomlar 3 saniyeden kisadir. Hastalar
sorgulandiginda bayilma oOncesinde Onsezinin ya da uyaricinin olmadigini
soylemektedirler.

Bircok yapisal kardiyopulmoner lezyon ¢ikim obstriikksiyonuna ve buna
bagli bayilmaya neden olmaktadir. Altta yatan yapisal bozuklukta bayilma siklikla
fiziki egzersiz esnasinda ortaya c¢ikar ama ayni zamanda medikasyonlara ya da
sicak ortama bagli provake olabilir. Sistemik vaskiiler direngte azalma normalde
artmis kardiak debi ile kompanze edilmeye ¢alisilir, ancak obstriiksiyon nedeniyle
goreceli olarak daha sabit bir kardiak debi vardir. Sonugta arteriyel perflizyonda
azalma ve bu da muhtemel bayilmaya neden olmaktadir. Aort stenozu 6zellikle
yaslhilarda goriilen ve bayillmaya neden olan en sik yapisal anomalidir. Aort
stenozunda artmis ventrikiiler basinglarin vazodilatasyona neden oldugu anormal
bir refleks cevap vardir. Hipertrofik kardiomyopati disa akim obstriiksiyonu ve
yiiksek ventrikiiler basin¢lara neden olur. Asimetrik sol ventrikiil hipertrofisi ile
karakterizedir. Siklikla genglerde goriiliir ancak genellikle 60 yas iizerindeki
hastalarda tespit edilir. Pulmoner disa akim obstriiksiyonu bayilmaya neden
olabilir. Pulmoner embolisi olan hastalarm %13’linde biiylik bir embolinin

yarattig1 obstriiksiyona bagli bayilma olmaktadir.

2.7. laclara Bagh Bayilma:

Ilaglar 6zellikle yaslilarda olmakla birlikte bayilmaya katkida bulunur. En
sik olarak antihipertansif ve antidepresanlar bu duruma neden olmaktadir.
Antihipertansif ilaglardan B-blokdrler ve Ca’ kanal blokérleri ortostatik veya
vazodilatator stresten sonra korlesmis kalp hizi cevabina ve bradikardi ve iletim
bozukluklarina neden olabilirler. Diiiretikler hacim eksikli§ine ve ortostatik
hipotansiyona neden olabilirler. Diger bazi ilaglarin da proaritmik etkileri vardir.
Senkobun nedenin ila¢ olduguna karar1 i¢in, ilacin neden oldugu bradikardi ya da

semptomatik ortostatik hipotansiyonun gosterilmesi ya da kayit edilmesi gerekir.
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2.8. Tamisal Testler:

Cizelge 2.3. Baylmanin Degerlendirilmesinde Tamsal Testlerin Katkilar

Tamsal Testler

Katki (Arahk) (%)

Endikasyonlar

Hikaye ve Fizik 45 (32-74)" Tiim hastalar

muayene

EKG 5(1-11) Hemen hemen tiim hastalar

Temel laboratuar 2-3* Sadece; anormallikten

testleri siiphelenildiginde

Ekokardiografi 5-10* Kalp hastalig1 bilinen ve
stiphelenilen hastalar

Egzersiz tolerans testi 1 Stiphelenilen koroner hastalik veya
eforla gelen senkop varsa *

Holter 19 (14-42) Organik kalp hastalii, anormal

monitorizasyonu EKG’si veya aritmi i¢in yiiksek
siiphe olan hastalarda

Pozitif katki 4
Negatif katki 15+

Eksternal loop 34 (24-36) Sik senkobu olanlar, aritmi siiphesi,

recorder* negatif kardiyak ¢alisma ile organik
kalp hastalig1 ya da kalp hastaligl/
anormal EKG’nin olmamasi

Pozitif katki 13
Negatif katki 21

Insertable loop 59 Negatif kardiyak ¢aligsma, nadir

recorder senkop, negatif Tilt testi ve
psikiyatrik muayene

Pozitif katki 27
Negatif katki 32

Elektrofizyolojik 60 (18-75) Organik kalp hastalig1 ve aritmi i¢in

calismalar ! yiiksek siiphe, klinik olarak normal
kalp ama bradiaritmi i¢in yiiksek
riskli bir durum varsa.

Elektroensefalografi 1-2 (0-5) Tanikli ndbet, postiktal konfiizyon,
ndbet hikayesi, fokal nérolojik
semptom ve bulgular

Beyin Tomografisi 4 (0-20) Fokal norolojik semptom veya
bulgusu olan veya ndbet veya kafa
travmasi durumunda.

Tilt testi’ 49 (26-90)" Organik kalp hastaligi olmadan ya da
negatif kardiyak ¢alisma durumunda
aciklanamayan ve tekrar eden
senkop varsa

Karotid siniis masaji * 46 (25-63) Ufiiriim ya da serebrovaskiiler olay
hikayesi olmadan agiklanamayan
senkobu veya karotid siniis senkopla
uyumlu hikaye varsa

Psikiyatrik 21+(20-24) Organik kalp hastaligi olmadan veya

Degerlendirme ! negatif kardiyak ¢aligma durumunda

tekrarlayan ve agiklanamayan
senkop
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* Hikaye ve fizik muayenenin 6nerdigi tanilar ilave %8 hastada diger caligmalar
ile dogrulanmistir.

T Calismalara nobet hastalar1 da dahil edilmistir.

1 Senkobu olmayan hastalarda 6ngdriilemeyen bulgularm katkis1 temel alimmustir.
§ Egzersiz sirasinda olan bayilmada aort stenozu ve hipertrofik kardiyomyopatiyi
dislamak i¢cin ekokardiografi uygulanmistir.

I Pozitif katki semptomlarla birlikte aritmiyi, negatif katki aritmi olmadan
semptomlar1 belirtmektedir.

9| Secilen hastalar

** Jlagsiz protokollerin katkisi. Isoproterenolii kullanan protokollerde toplam
katki %64

T1 Secilmis yasl hastalar.

1T Bayilmanm psikiyatrik nedenleri ile 1ilgili li¢ prevalans caligmasi temel
alimustir.

(Dr.Wishwa Kapoor’un izniyle)

2.8.1. Elektrokardiyografi:

Bayilma icin degerlendirilen hastalarin %50’sinde anormal EKG bulunsa
da P* anormallik %5 vakadan daha azinda tam koydurucudur ®®. EKG’nin
degeri bayilmanin nedeninin agiga ¢ikarilmasindan ¢ok, altta yatan kalp hastaligi
acisindan ipucu vermesindedir. EKG’nin kolay ulasilabilir ve ucuz olmasindan

dolay1 bayilan hastalarin tiimiiniin degerlendirilmesinde kullanilmasi uygundur
[36]

2.8.2. Temel Laboratuar Testleri:

Rutin kan testleri (Tam kan, elektrolitler, kan iire nitrojeni, kreatinin,
glikoz) tam1 i¢in nadiren gereklidir. NoObeti olan hastalarda hiponatremi,
hipoglisemi ve renal yetmezlik %2-3 oraninda bulunur ®°. Vakalarin ¢ogunda kan
testler1 klinik slipheyi dogrulamak i¢in kullanilir. Cocuk dogurma yasindaki
kadinlarda, 6zellikle Tilt testi ve elektrofizyolojik calisma yapilacaksa, gebelik
testi bakilmalidir.

2.8.3. Ekokardiografi:

Bayilma ile ilgili yapilmis ekokardiografi g¢aligmalart olmadigimdan

ekokardiografinin rolii tam olarak tanimlanmamistir. Daha genel bir populasyonda
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ekokardiografide klinik olarak tahmin edilemeyen bulgular, %5-10 hastada tespit
edilmistir. Bu durumda bayilma hastalarinda da benzer bulgular beklenebilir. Aort
darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve kardiak tamponat tanist konulabilir.
EKG’ye benzer sekilde ekokardiografi bayilmanin direkt nedenini ortaya
koymaktan c¢ok altta yatan, bayilmaya neden olabilecek ge¢irilmis myokard
infarktina bagl duvar hareket bozukluklar1 ve hipertrofik kardiyomyopatiye bagli
azalmis ejeksiyon fraksiyonunu gosterebilir. Bir retrospektif caliymada bayilan
hastalarm %64’iinde ekokardiografi negatif bulunmus ve tanisal yardimi
olmamustir B7.

2.8.4. Egzersiz tolerans testi:

Egzersiz testinin bayilmadaki rolii tam olarak ¢alisilmamistir. Bayilmanin
nedenini aydinlatmadaki rolii azdir (6rnegin, egzersizin indiikledigi aritmi de
muhtemelen %]1°den azdir) **. Egzersiz testi, bayilan hastalarda koroner arter
hastaligin1 gostermek, derecelendirmek ayrica egzersiz bayilmasi olan hastalarda
koroner arter hastaligimi dislamak ve egzersizin indiikledigi aritmiyi belirlemek
icin kullanilabilir.

2.8.5. Holter Monitorizasyonu:

Bayilma gegici oldugu icin ve asil sorun da aritmileri belirlemek
oldugundan, bayilan hastalarda uzun siireli elektrokardiyografik monitorizasyon
degerlendirmenin ana noktasim1 olusturur. Bayilmanm degerlendirmesinde

B9 Holter

Amerikan Klinisyenler Cemiyeti’nin yazili goriis bildirgesinde
monitdrizasyonunu degerlendirmek i¢in sekiz ¢alisma 6zetlenmistir %01 Hastalarin
%4’linde, semptomlar ve tanisal aritmi arasinda korelasyon bulunmustur. Daha da
onemlisi hastalarin %15’inde semptomlar aritminin yoklugunda tespit edilmistir
bu da muhtemelen bu hastalarda senkobun nedeninin aritmi olmadigmni
gostermektedir.

Bir galismada 1 48 ve 72 saatlik siirekli monitorizasyon major aritmileri
(3 atimdan daha fazla ventrikiiler tasikardi, en az 2 saniye siniis uyarisinin
durmasi, 30 atim/dakikanin altinda bradikardi, Mobitz tip 2 AV blok veya tam
kalp blogu) 24 saatlik monitorizasyon ile karsilastirildiginda fazladan %11 ve

%15 hastada, tanimlamistir. Tiim bu aritmiler semptomlarin yoklugunda tespit

edilmislerdir.
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Holter monitorizasyon veya telemetri bilinen veya siiphelenilen kardiak
hastalikk veya bayilmaya neden oldugundan siiphelenilen aritmik nedende ve
siklikla pozitif ekokardiyografik sonuglar veya egzersiz tolerans testinden sonra
onerilmektedir %,

2.8.6. Transtelefonik Elektrokardiogram Monitorizasyonu:

Transtelefonik EKG monitor, semptomlarin baslangicinda hasta tarafindan
aktive edilen bir ambulatuar kardiak monitordiir. Bilgi toplandiktan sonra, telefon
ile yorumlandiklar1 bir santral merkeze gonderilir. Transtelefonik monitorler iki
tiptir

1. Olay sonrasi monitoriidiir, semptom baglamasi ile uygulanir ortalama 2
dakika siireyle prospektif olarak kayit yapar.

2. Olay 0Oncesi ve sonrast monitordiir. Ge¢mis 2-5 dakika ile takip eden 60
saniyelik kalp ritmini kayit eder %!,

Transtelefonik monitériin toplamda faydasi %34 tiir. Bunun i¢inde tipik
semptomlarla iliskili tanisal aritmileri (%13) ve semptomlar esnasinda normal
aritmisi (%21) olan hastalarda dahildir.

Transtelefonik monitorler sik bayillmasi olan (1-2 ayda en az 1 senkop
atagi olan) kompliyansli hastalarda ve kalp hastaligi olmayan veya negatif kardiak
calisma sonucu olanlarda faydalidir %),

2.8.7. Insertable Loop Recorderlar:

Senkop tanisindaki en son gelistirilen cihaz implante edilebilir loop
recorderlardir. Eksternal loop recordera benzer sekilde bu cihazda semptomlarin
baslangicinda aktive edilir ve retrospektif ve prospektif olarak kardiak ritmi
hafizada dondurarak saklar.

Eksternal loop recordrrlarin aksine bu alet kabaca bir pacemaker
boyutundadir ve 18 ay boyunca takilir ve aktivasyondan onceki 6-40 dakika ve
sonrasindaki 1-2 dakikay1 kayit edebilir. Insertabl loop recorder tarafindan kayit

edilen bilgi telefon ile aktarilamaz *%),

[47

Kahn ve arkadaslart 1 bu kaydedicilerle ilgili en biiyik ¢alismayi

yaymlamiglardir. Cihazin toplam basarisini %59 pozitif katkisini (aritmi veya
norokardiojenik senkop ) %27 ve negatif katkisini (aritmisiz senkop varligi) %32

[46]

olarak bulmusglardir. Zimetbaum ve Josephson ambulatuar aritmi

14



monitorizasyonu ile ilgili makalelerinde, norokardiojenik senkop veya yapisal
kalp hastaligt olmayan ve nadir senkobu olan hastalarda uygulanmasini
onermislerdir.

2.8.8. Signal Averaged Elektrokardiografi (SAE):

SAE noninvaziv, yiiksek c¢oziiniirliklii EKG’dir. Gecikmis diisiik
amplitiidlii ventrikiiler sinyalleri tespit ederek ventrikiiler tasikardi riskinin

(45491 Birkag ¢alisma senkop hastalarmda SAE’ nin

[50-51-52]

korelasyonuna olanak verir
kullanilabilirligini arastirmugtir Siklikla bu testlerin altin standarti
elektrofizyolojik calismalar ile ventrikiiler tasikardinin (VT) indiiklenmesidir.
SAE’yi dal bloklu hastalarda yorumlamak gii¢ oldugu i¢in, caligmada sensivite ve
spesifite hesaplanmalarma dal bloklu hastalar alinmamislardir. SAE’nin
indiiklenebilir VT yi dngoérmedeki sensivitesi yaklasik %75 (%42-%100 arasinda
degismektedir), spesifitesi %76, pozitif prediktif degeri %40, negatif prediktif
degeri %93 olarak bulnmustur. Multivariet regresyon modelleri *°*°* SAE nin
onemli bazi risk faktorlerinden bagimsiz olarak (MI hikayesi, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu), ventrikiiler tasikardi riski hakkinda bilgi verecegini
gostermistir. Soru SAE’nin ventrikiiler tasikardi olasiligini yeterli giivenilirlikle
dislaylp diglayamadigidir. SAE, sadece elektrofizyolojik ¢alismalar ile
anlasilabilen belirgin bradiaritmileri dislayamaz.

2.8.9. Elektrofizyolojik Calismalar:

Elektrofizyolojik testler elektriki uyaran ve monitdrizasyon tekniklerinin
kullanildig1, iletim bozukluklarim1i tanimak ve tasiaritmi gelisim egilimini
belirlemek i¢in yapilan invaziv calismalardir 391 Nedeni bilinmeyen sec¢ilmis
senkop hastalarinda pozitif calisma sonucu %18-75 dir °°%,

Her ne kadar birgok arastirmaci senkobun aritmik nedeninin tanisinda altin
standart olarak kullansa da ve her ne kadar bazi calismalar elektrofizyolojik
calismadan sonra takip yapsalar da, bu bulgularin gercek sensivitesi ve
spesifiteleri bilinmemektedir.

Bir¢ok calisma pozitif elektrofizyolojik calisma olasiligint 6ngoérmek i¢in

159-160-161-1551 "By modellerde birgok risk faktdrii meveuttur

modeller gelistirmistir !
bunlar; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40 ve NewYork Kalp Birligi

fonksiyonel smiflamasina uygun olsun ya da olmasin; ventrikiiler aritmi hikayesi,
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monitdrde sik ektopi veya atrial fibrilasyon, myokard infarktiisii veya koroner
arter hastali§1 hikayesi, biling kayb1 ile iligkili yaralanma, erkek -cinsiyet,
elektrokardiyografide dal blogu pozitif SAE dir.

Elektrofizyolojik calismalar: (1) organik kalp hastalif1 veya siiphelenilen
aritmik neden; (2) Wolf-Parkinson-White gibi preeksitasyon sendromlari; (3)
bayilmanin tekrar oldugunda morbid olabilecegi, 6zellikle risk altindaki yaslh
hastalarda normal kalp bulgularina ragmen bradiaritmik nedenden
siipheleniliyorsa faydalidir ©),

2.8.10. Norolojik Cahismalar:

Genel olarak norolojik c¢aligmalarin (6rnegin, BT, MRI) senkop
hastalarindaki faydalar1 sinirhdir.

2.8.11. Elektroensefalogram (EEG):

EEG, eskiden senkop degerlendirmesinde siklikla kullanilmaktayken
yapilan birgok ¢alisma EEG’nin tanisal katkismm %1-2 oldugunu gostermistir (!~
621 Tanikli tonik/klonik hareketler, olay sonrasi konfiizyon ve bilinen ndbet
hikayesi olmadig1 taktirde EEG’nin kullanilmas1 uygun degildir.

2.8.12.Beyin Tomografisi (BT):

EEG’de oldugu gibi BT’nin senkop hastalarindaki katkis1 nisbeten

63-64

diisiiktiir. Caligmalar [° %4 lik bir katk: sagladigini gostermistir. Tiim pozitif

bulgular, fokal norolojik bulgular1 veya tanikli ndbeti olan hastalarda goriilmiistiir

(91 Bayilmaya ikincil travmasi olan 88 hasta ile yapilan retrospektif bir

caligmada [*°

56 hastanin %23’tinde BT goriintiilemesi pozitif bulunmus
(intrakranial kitle veya yakin zamanda inme) ve bu bulgularin ne kadarmin
senkoba bagli oldugu agiklik kazanmamistir. Beyin tomografisi fokal norolojik
semptom ve bulgusu olsun veya olmasi, ndbet aktivitesi olan ve kafa travmasi
olan hastalarda hemorajiyi dislamak i¢in kullanilmalidir.

2.8.13. Norovaskiiler Cahismalar:

Norovaskiiler ¢alismalardan bayilma tanisinda yararli olabilecek diger
uygulamalar transkranial doppler ve karotis ultrasonudur. Her iki calisma da,
major intrakranial veya ekstrakranial arteriyel damarlardaki stenozu belirlemek

icin kullanilan noninvaziv tekniklerdir. Senkop hastalarinin degerlendirilmesinde

testlerin faydasini karsilastiran herhangi bir calisma yoktur. Teorik olarak her iki
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test de senkop hastalarinin degerlendirilmesinde smirli  bilgi  verir.
Serebrovaskiiler hastaliklarda biling kaybinda baziller arterin, her iki vertebral
arterin veya uygunsuz Willis poligonu dolasimi ile her iki karotid arterin gegici
iskemisi disiiniilebilir. Bu tiir bir olayin diger nérolojik bulgu ve semptom
olmadan olusmasi ise pek olasi degildir.

Serebrovaskiiler hastaligin  senkoptaki prevalansi bilinmemektedir.
Retrospektif bir ¢caligmada 483 hastanin 37’°sinde senkop epizodunun oldugu TIA
gdriilmiistiir .

2.8.14. Tilt Testi:

ik olarak 1986 yilinda vazovagal senkop tamsinda kullanilmustir *°). Tilt
testi bayilmanin tanisal degerlendirilmesinde, sik kullanilan bir bilesen haline
gelmistir. Norokardiojenik senkop esnasinda Tilt testinin nasil bir fizyolojik

degisiklik olusturdugu agik degildir [©”

. Bir teoriye gore kardiyopulmoner
mekanoreseptorler (bazilar1 sol ventrikiil yilizeyine yerlesiktir) vazovagal senkop
olusumunda santral role sahiptir. Dik postiir, vendz goéllenme, ventrikiiler 6n
yiikiin kaybmma neden olmakta, bu durum arteriyel ve kardiyovaskiiler
baroreseptorlerin sempatik aktivasyonu ile sonuclanmaktadir. Bu aktivasyon
kompansatuar vazokonstriksiyon, tasikardi ve artmis kardiyak kontraktiliteye
neden olmaktadir. Vazovagal bayillmaya duyarli bireylerde goérece olarak bos
ventrikiillerde katekolaminlerin salmmasi, ventrikiiler mekanoreseptorlerin
aktivasyonuna neden olur. Bu reseptdrlerin santral sinir sistemi ile noral baglantis1
vardir. Santral sinir sisteminden ¢ikan efferent bosalimlar sempatik ¢ekilme ve
artmis vagal tonusa neden olur, bu da hipotansiyon, bradikardi veya her ikisine
birden neden olur. Bu olusumun mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir.
Transplant hastalarinda denerve kalplerde vazovagal olaylarm meydana gelmesi
bu basit agiklamay1 daha da komplike hale getirmektedir °*1. Tilt testi ile ilgili
calismalar siklikla senkop orijini bilinmeyen, se¢ilmis hastalarda yaklasik %50
tanisal katki saglarken, saglikli bireylerde bu oran %10’dur '*. Siklikla ¢alismalar
bu sonugclari tilt testinin sensivitesi ve spesifitesi olarak tanimlanmaktadir.

Az sayida yapilan ¢calismada vazovagal olaylar1 oldugu bilinen hastalarda

Tilt testinin sensivitesi %67 ile %85 arasnda bulunmustur ’”). Benzer sekilde
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saglikli  bireylerin kullanildig1 ¢aligmalarda spesifite %0-100 arasinda
bulunmustur !,

Bu smirlamalara ragmen, Tilt testi tekrarlayan ve agiklanamayan senkop
ve norokardiyojenik nedenlerden siiphelenildiginde, 6zellikle tipik semptomlar
varliginda faydali olabilir.

2.8.15. Karotid Siniis Masaj:

Karotid siniis masaji; karotid siniise kibarca basincin uygulandigi ve
karotid siniis hipersensivitesinin tanisinda kullanilan bir tekniktir. Karotid siniis
hipersensivitesi 3 saniyeden uzun asistoli (kardioinhibitdr cevap) veya sistolik kan
basincinda 50 mmHg diisme (vazodepresor cevap) varsa denir %), Bes calismada
karotid masajin yashlarda faydali oldugu gosterilmistir ve bu caligmalarda
ortalama tanisal katki %46 (%25-%63) olarak bulunmustur B%7'737+75761 Ty
testinde oldugu gibi, pozitif test senkobun nedeni oldugunu kanitlamaz. Karotid
sinlis masaji, tanisal amacli 65 yas ve iizerinde bayilan 0ykiisii olan tiim hastalara

onerilmektedir’®”.

2.9. Tanisal Yaklasim:

Bayilmanm degerlendirmesi i¢in birgok akis semasi 1990’11 yillarda
olusturulmustur. Bunlarin ¢ogu kesin tani i¢in hikaye ve fizik muayenenin roliinti
vurgulamaktadir. Birgogu ayrica senkobun aritmik nedenini diglamak i¢in ilave
testlerin uygulanacagi1 organik kalp hastaligi olan hastalar1 ayirmaya yoneliktir.
Akis semasi i¢in ideal olani, farkli hasta populasyonlarinda farkli testlerin
katkisini, maliyetini ve hastaya verdigi rahatsizlig1 da g6z 6niinde bulundurarak
hazirlanmasidir. Higbir akis semasi tiim klinik durumlar1 g6z 6niinde tutamaz ve
akis semalar1 klinisyenin kararmi yerine gegmek i¢in hazirlanmazlar.

Amerikan Klinisyenler Dernegi’nin bu konudaki énerileri su sekildedir™":

1. Hastalar1 hikaye, fizik muayene ve elektrokardiyografi ile; tanisal,

aciklanamayan ve anlamli olarak ayirmak

2. Agiklanamayan senkobu olan hastalar1 yas ve organik kalp hastaligi

varligina gore tekrar ayirmak.

3. Ekokardiyografi ve egzersiz testi ile kalp hastaliginin derecesini

belirlemek ve 6lgmek.
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4. Kalp hastaligi dogrulanmis hastalarda Holter monitorizasyonu ve

elektrofizyolojik ¢aligmalar yapmak.

5. Tekrarlayan ve agiklanamayan senkop ve kalp hastaligindan

siiphelenilmeyen veya kardiyak caligma negatif olan hastalarda Tilt testi,

psikiyatrik degerlendirme ve loop recorder uygulamak.

Bu akis semasina 1997°den bu yana implante edilebilir loop recorderlar
eklenmistir. Bu akis semasmin bazi basamaklar1 ¢eligkili gibi goziikmektedir.
Ornegin, yashlarda c¢oklu ilag kullanimmmn diger dogrulayici testlere ihtiyag
duyulmadan tanisal olup olmadigi konusu agik degildir. Organik kalp hastaligi

degerlendirmesinde ekokardiyografi ve egzersiz testinin rolii net degildir.

2.10. Prognoz:

2862381 payilma igin

1980’lerde birgok populasyon temelli calismada !
kardiyak nedeni (%18-33) olan hastalarda, bayillma icin kardiyak nedeni
olmayanlara (%0-12) gore veya nedeni bilinmeyenlere gore (%6) bir yillik

B8] kardiyak nedenli

mortalite yiiksek bulunmustur. Bir baska calismada ise
bayilmasi olanlarda bir yillik ani 6liim insidansi (%24) diger iki grup (%3-4) ile
karsilastirildiginda daha yiiksek olarak bulunmustur.

Yakin zamanl ¢aligmalar altta yatan kalp hastaliginin, bayilmanin nedeni
ya da varligindan daha 6nemli oldugunu vurgulamaktadirlar. Bir ¢alismada yas,
cinsiyet, bakim yeri, kardiak hastalik indeksi [63] gibi parametreler agisindan
uyumlu senkobu olan ve olmayan iki grupta, bayilmanm varliginin tiim veya bir
yillik kardiyak yasam iizerinde belirgin bir 6ngdriicii olmadigi, bununla beraber
ongoriiciilerin erkek cinsiyet, 55 yas lstii ve konjestif kalp yetmezligi varligi
oldugu tespit edilmistir.

Senkop ile acil servise basvuran hastalarla yapilan prospektif bir
calismada, multivariet analiz ile aritmi veya bir yillik mortalite i¢in dort degisken
ongoriicii tespit etmislerdir®®):

Anormal elektrokardiyografi (3,2;95,1.6,6.4), ventrikiiler aritmi hikayesi
(Odd Ratio (OR), 4.8; 95% Confidence Interval (CI), 1.7, 13.9), konjestif kalp
yetmezligi hikayesi (OR, 3.1; 95% CI, 1.3, 7.4), 45 yasindan biiyiik olmas1 OR,
3.2; 95% CI, 1.3, 8.1). Bu risk faktorlerinin hi¢birinin olmadigi 252 hastada bir
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yillik mortalite derivasyon kohortta %7.3, 374 hastada validation kohortta
mortalite %4.4’tiir. Evlerine giivenle gonderilebilecek hastalarin belirlenmesi i¢in

daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.

2.11. NOBETLER VE EPIiLEPSI:

Epilepsi; tekrar eden nobete spontan egilimin oldugu kronik bir
bozukluktur. Nobetler, anormal bir sekilde asir1 uyarilabilen kortikal ndronlarin
klinik olarak kendini gostermesidir. Epilepsisi olan hastalarin tekrarlayan
nobetleri olurken, daha fazla sayida hastada tek bir nobet goriiliir ve bu hastalarin
epilepsisi oldugu varsayilmaz.

Epilepsi hakkindaki ilk tanimlamalar Mezopotamya yazitlarinda M.O. 5.
yiizyildadir. Epileptik ndbeti olan insanlarm, iblisler ve kotli ruhlar tarafindan ele
gecirildigine inanilmistir. Bu nedenle bu bozukluga ‘kutsal hastalik’ denilmistir.
Kutsal hastaliklar kitabinda M.O. 400°de Hipokrat yazitlarinda epilepsinin tanrilar
tarafindan olusturuldugu ve epilepsinin beyinde balgam akmasi nedeniyle olusan
bir herediter hastalik oldugu belirtilmistir. Tedavi girisimleri olarak uygun diyet
ve hijyen Onerilmistir. Dahasi orta ¢gagda ise insan kani igme, kafatasini daglamak
ve sterilizasyon viicudu kot ruhlardan arindirmak ve yayilmasini engellemek icin
denenmis yollardir "), 18. yiizyilda epilepsi serebral fonksiyonlarmn kronik bir
hastali1 olarak bilinmeye baglamistir. 19.yiizyilm ikinci yarisinda Ingiliz nérolog
John Hughlings Jackson epilepsinin serebral gri maddedeki asir1 uyarilabilirlik
nedeniyle oldugu hipotezini ileri siirmiistiir. Postmortem patolojik incelemelerle
fokal motor lezyon semptomatojisinin korelasyonunu yapan Jackson ilk
eliptojenik lezyonu gosteren kisi olmustur. 1886’da Sir Victor Horsley tarafindan
ilk epilepsi cerrahisi uygulanmistir ve travmatik kortikal skar1 rezeke ederek fokal
motor ndbeti olan bir hastanin ndbetlerini sonlandirmistir.

EEG’nin 1929 yilinda bulunmasi1 ile birlikte epilepsilerin tani ve
smiflanmasinda biiyiik bir gelisme olmustur. 1930 ve 1940°lh yillarda Wilbur
Penfield ve arkadaslar1 insan 6rneklerinde primer sensoryal ve motor korteksleri
haritalamislardir. Son birka¢ dekatta elektrofizyoloji, ndrogoriintiileme ve
molekiiler biyolojideki gelismeler epileptik nobetlerin ve sendromlarin evrensel

klasifikasyonunu saglamistir.

20



Epilepsi Amerikada 1000 kisilik populasyonda 6-7 kisiyi etkilemektedir ve
yillik 100.000’de 40-50 yeni vaka ortaya ¢ikmaktadir. Epilepsi riski dogumdan
erken yetiskin doneme kadar %1 iken, 75 yasinda %3’e ¢ikmaktadir. Vakalarin
2/3’iinde ise neden ortaya konamamaktadir.

Son yiizyilda bir¢ok klinik ¢alisma, nérofizyolojik ¢alisma, goriintiileme
yontemi ve genetik caligma sonucunda epilepsinin tek bir antite olmadig: belirgin
ve farkli bozukluklarm sonucu ortaya ¢iktig1 gosterilmistir 7*) .

Akut metabolik bozukluklar, infeksiyon ve kafa travmasi gibi Onciil
nedenlerle ortaya cikan ndbetlere ‘semptomatik’ veya ‘provoke edilmis’ denir.
Baska bazi durumlarda nobetler gecmisteki kafa travmasina bagh olabilir, bu tiir
durumlar ‘remote semptomatik’ olarak tarif edilir. Ama nobetlerin biyiik
kismida neden bulunamamaktadir. Bu nobetlerde ‘idiopatik veya kriptojenik’
olarak tanimlanmaktadir. /diopatik nobetlerin genetik temeli oldugu kabul edilir
Bu nébetler parsiyel ya da jeneralize epileptik sendromlar seklindedir ve benzer
klinik ve EEG bulgularina sahiptirler. Kriptojenik terimi 6te yandan bugiinkii
teknoloji ile teshis etmenin su anda miimkiin olmadig1 aydinlatilabilir bir nedeni

tanimlamaktadir.

Cizelge 2.4. Nobetlerin Klasifikasyonu

Jeneralize nobetler
Tonik-Klonik Nobetler (Grand Mal)
Absans Nobetler (Petit Mal)
Tonik Nobetler
Klonik Nobetler
Atonik Nobetler
Parsiyel (Fokal) Nobetler
Basit Parsiyel
Kompleks Parsiyel
Ikincil Jeneralizasyon Gosteren Parsiyel Nobetler

Simiflandirilamayan
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2.12. Epileptik Nobetler:

Epileptik nobetleri siniflama gabasi tibbi literatiiriin erken donemlerinden
beri bilinmektedir.1964 yilinda ‘Epilepsiye Kars1 Uluslararas1 Klasifikasyon ve
Terminoloji Birligi’ (Commission on Classification and Terminology of the
International League Against Epilepsy) (ILAE) ilk resmi siiflamay1 yapmistir ve
bu siniflama 1981 yilinda revize edilmistir. Bu siniflamaya dayanarak nobetler;
klinik ve/veya elektroensefalografik olarak bir hemisferdeki sinirli sayida ndronda
baslangi¢c aktivasyonunun oldugu fokal ve baslangigta her iki hemisferdeki
noronlarin aktivasyonunun oldugu jemeralize ndbetler seklinde ayrilir. Fokal
nobetler biling diizeyine gore basit ve kompleks olmak tizere tekrar ayrilir.
Bilincin korundugu ndbetlere basit parsiyel nobet denir. Biling bozuklugunun
oldugu durumda da kompleks parsiyel nobetten bahsedilir. Ikincil jeneralizasyon
gosteren nobetler, klinik ve/veya elektroensefalografik olarak fokal epilepsinin
ikincil jeneralizasyonunu ifade eder.

2.12.1. Jeneralize Tonik-Klonik Nobetler

Jeneralize nobetlerin en sik sekli jeneralize tonik-klonik ndbetlerdir.
Eskiden ‘grand mal’ denilmekle birlikte bu terim halen kullanilmaktadir.

Jeneralize tonik-klonik ndbetlerin klinik 6zellikleri 5 faza ayrilir: (Bu bes
fazda jeneralize tonik-klonik ndbet geciren herkeste gozlenmedigi gibi, ayni
kiside de her jeneralize nobette gdzlenmez.)

IIk faz onsezidir ve sanki ndbet baslayacakmis gibi belirsiz bir his ile
karakterizedir ve saatler veya giinler siirebilir. Bireyin kendisinin ya da
baskalarinin fark ettigi bir ruh degisikligi vardir. Artmus irritabilite ve basagrisi
‘arttirilmis yiiksek kortikal aktivite’ nedeniyledir. Bu Onseziler aura degildir ve
lokalize bir degeri yoktur.

Ikinci faz tonik -klonik dncesi fazdir. Primer jeneralize ndbetlerden veya
baska bir nobet tipinden gecis ile birkag myoklonik jerk ve kisa klonik ndbetler
goriilebilir. Bazi hastalarda bas ve gozlerde deviasyon olabilir, fakat bununla
beraber bu aktivitenin lokalize degeri bilinmemektedir

Ucgiincii (tonik) faz aksiyel kaslarin ani tonik kontraksiyonu ile baslar ve

buna yukari dogru g6z deviasyonu ve pupiller dilatasyon eslik eder.
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Ekstremitelerin tonik kontraksiyonu bunlar1 hizlica takip eder. Nobetin
baslangicinda solunum kaslarmin tutulmasma bagli havanin zorlu ekspirasyonu
olur ve siklikla bu epileptik aglama veya inilti ile sonuglanir. Cene kaslarinin
tonik kontraksiyonuna bagl olarak da agizda ve dilde yaralanma olusur. Solunum
fonksiyonlaridaki kisitlanmaya bagli siyanoz gelisebilir.

Tonik fazdan dordiincii (klonik) faza gegis yavas yavas olur. Klonik
aktivite diisiik amplitiidlii ve saniyede 8 olan, gorece hizli frekansta jerkleri vardir.
Bu klonik jerklerin amplitiidleri giderek artar ve saniyede 4 jerk olacak sekilde
azalma gosterir. Nobet devam ettikge atonik inhibisyon periyotlarmnin siiresi artar
ve durana kadar klonik kontraksiyonlar1 engeller ve tiim kaslarda tam bir gevseme
meydana gelir. Idrar ve nadiren de diski inkontinansi sfinkter kaslarmim
relaksasyonu nedeniyle bu bdliimde olur.

Son fazda (postiktal) birey genellikle cevapsizdir. Solunum isi devam eder. Kas
tonusu genellikle azalmigtir. Birey kisa siire i¢in uyanabilir ama sonra uykuya dalar veya
uyaniktir ama letarjiktir. Jeneralize bas agrisi ve kas agrilar1 goriiliir.

Jeneralize motor ndbet esnasinda ya da hemen sonrasinda alman kan
gazinda mikst respiratuar ve metabolik asidoz vardir. Arteriyel pH nadiren 7.0 nin
altindadir ve asit-baz dengesi bir saat iginde normale doner . Kisa siireli bir
nobette orta dereceli bir hiperglisemi goriilebilirken, status epileptikusta
hipoglisemi goriilebilir. Kisa jeneralize motor nobetlerden sonra endokrin
degisiklikler goriilebilir. Jeneralize tonik klonik nébetlerin %90’ inda prolaktin
seviyesi 20-30 kat artar ve nobetten yaklasik 20 dakika sonra normal degerlere
iner. Jeneralize ndbetten sonra beyin omurilik sivismin incelenmesinde 9-80
beyazkiire/mikroL olacak sekilde gecici pleositoz goriilebilir ve ndbetten bir giin
sonra zirve degerine ulagir.

2.12.2. Absans Nobetler:

Tipik absans nobetinin en basit 6zelligi ani baslangicli bos bakistir ve
genellikle 5-10 saniye siirer. Konusma climlenin ortasinda kesintiye ugrar veya
yavagslar. Cigneme veya yiirime gibi devam eden aktivite aniden durabilir. Birey
eksternal uyarima cevap vermez ve nobet gecirdiginin farkinda degildir. Diizelme
baslangi¢c kadar anidir ve daha Onceki aktivite veya konusma sanki higbir sey
olmamis gibi devam eder. Absans nobetlerin %10 undan az1 bu basit formdadir

diger bircok tipinde gdzkapagi veya agizda asimetrik olabilen klonik hareketler
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veya degisen oranlarda klonik, tonik, myoklonik veya atonik aktivite olabilir. Elde
tutulan cisimler atilabilir veya diisiiriilebilir. Basta hafifce sallanma veya omuz ya
da gogiiste egilme goriilebilir.

Absans nobetleri tipik ve atipik olarak ayrilir. Atipik absans ndbeti
genellikle on saniyeden uzundur ve baslangici ve bitigi daha yavastir ve bilingte
daha az belirgin degisiklik olusturur. Tonik, atonik ve myoklonik Ozellikler
siklikla gozlenir.

2.12.3. Miyoklonik Nobetler:
Myoklonik nobetler; tek veya tekrarlayici, bilateral es zamanl ve simetrik

olan hizli muskiiler kontraksiyonlardir. Biiyiik kismi1 kisadir ve 50-100 milisaniye
siirer "), Jerkler siklikla yiiz ve omuz kusag: kaslari ile smirlidir ama govde ve
ekstremitelerde de tutulum goriilebilir. Biling genellikle korunmustur. EEG’de
polispikelar veya diken dalga kompleksleri goriiliir.

2.12.4. Tonik Néobetler:

Tonik nobetler, ortalama 10 saniye siiren ama 1 dakikaya kadar da
uzayabilen nobetlerdir 78] Klinik 6zelliklerin baslamas1 yavas ya da hizli olabilir.
Baslangicta myoklonik jerk olabilir. Bunu jeneralize tonik kontraksiyon takip
eder. Hareket aksiyel kas yapisini tutabilir (tonik aksiyel ndbet), aksiyel kas yapis1
ile birlikte kol ve bacagin proksimal kaslarma ilerleyebilir (tonik axorhizomelic
nobet) ya da aksiyel kaslara ilaveten kol ve bacagin proksimal ve distal kas yapis1
etkileyebilir (global tonik ndbet ).

2.12.5 Atonik Nobetler:

Atonik nobetlere siklikla diisme ataklar1 denir ve aniden, habersiz bir
sekilde olur ve 1-2 saniyede sonlanir. Ana klinik 6zelligi tonusun aniden kaybidir
ve goz kirpma ya da boynun diismesi ile smirli olabilecegi gibi tiim viicudu da
ilgilendirebilir. Atonik nobetler ani gelismesi ve diismenin siddeti nedeniyle
yiiksek risk teskil ederler.

2.12.6. Parsiyel (Fokal ) Nobetler:

Parsiyel nobetler ILAE klasifikasyonunun en ¢eliskili kisimlarindan birini

olusturmaktadr %

. ILAE’nin parsiyel nobet tarifi genelde ilk klinik ve
elektroensefalografik degisikliklerin bir serebral hemisferdeki noron sisteminin
baslangi¢ aktivasyonu ile siirhidir. Fokal ve lokal gibi diger terimler esanlamli

degildir ve parsiyel ndbetlerin hepsine kullanilmamalidir.
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Orijinal ILAE klasifikasyonu kompleks parsiyel ndbeti bilingte bozukluk
olarak tariflerken, basit parsiyel nobeti diger klinik 6zelliklerin karmasikligina
bakilmaksizin biling bozuklugunun olmadigi durum olarak tarifler. Bu ayrimi
klinikte yapmak zordur.

ILAE klasifikasyonu alt1 temel parsiyel ndbet tipi tanimlamigtir:

1. Basit parsiyel nobetler
Kompleks parsiyel nobete ilerleyen basit parsiyel nobetler
Kompleks parsiyel ndbetler
Basit tonik-klonik ndbete ilerleyen parsiyel ndbetler

Jeneralize tonik-klonik ndbete ilerleyen parsiyel ndbetler

A

Kompleks parsiyel ndbete ilerleyen ve sekonder jeneralizasyon gosteren
basit parsiyel nobet.

2.12.7. Basit Parsiyel Nobetler:

ILAE klasifikasyonu basit parsiyel nobetleri dort ana gruba ayirmaktadir:

1. Motor bulgular1 olanlar

Somatosensoryal ve 6zel sensoryal semptomlar1 olanlar

Otonomik semptom ve bulgular1 olanlar

Sl

Psisik semptomu olanlar

Basit parsiyel nobetler bilincin korundugu motor, duyusal, otonomik veya
psisik semptomatoloji ile karakterize nobetlerdir. Aura terimi objektif bulgularin
olmadig1 ve hasta tarafindan belirtilen epileptik orijinli subjektif bulgularin
oldugu durumlar icin kullamilir. Basit parsiyel nobetler izole veya kompleks
parsiyel veya tonik-klonik nobetlerden Once goriilebilir. Tek ndbet esnasinda
birden fazla bulgu ve semptom goriilebilir. Basit parsiyel ndbetlerde, motor
ozellikler fokal tonik ve klonik aktiviteyi, vokalizasyonu, konugsmanin kesilmesini
ve versiyonu icerir. Duyusal semptomlar1 igeren basit parsiyel ndbetler, somato
duysal, viziiel, isitsel, vertijindz, tat ile ilgili ve olfaktor rahatsizliklar1 icerir.
Otonomik fenomen, epigastrik his, solukluk, terleme, ylizde kizarma,
piloereksiyon ve pupiller dilatasyonu igerir. Psisik semptomlu nobetler afektif ve
kognitif bozukluklar ve illiizyonlar1 veya hafiza (deja vu, jamais vu), goriintii,

151k, kendi goriintiisii (self image) ve zaman haliisinasyonlarini igerir.
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2.12.8. Kompleks Parsiyel Nobetler:

Kompleks parsiyel nobetler biling degisikligi ile iligkili parsiyel
nobetlerdir. Psikomotor terimi, otomatizma ve biling bozuklugu ile giden,
genellikle temporal lobtan kaynaklanan semptomatoloji ile karakterize bir
durumdur. Kompleks parsiyel nobetler ayrica frontal, parietal ve oksipital lob
epilepsilerinde de goriiliir. Basit parsiyel nobetlerde oldugu gibi klinik belirtiler
epileptik odagin kaynagimi ve yayilimini yansitir. Nobetler siklikla hareketsiz
bakis veya aktivitenin durmasi ile baslar, takiben agiz, el veya kol haraketleri, goz
hareketleri, konusma bozukluklar1 ve otomatik davranis takip eder. Kompleks

parsiyel nobetlerin yaklagik 1/3’liikk kismina EEG degisiklikleri eslik etmez

2.13. Epilepsiler ve Epilepsi Sendromlar:

Belirli epileptik bozukluklar, epileptik sendromlar olarak bilinen spesifik
bulgu ve semptom kiimeleri ile karakterizedir. Bu sendromlarin bir¢ok etyolojileri
varken az bir kisminda spesifik hastaliklar aydimnlatilmistir. 1989°da Gnerildigi
iizere epilepsinin giincel smiflamasi epilepsileri ve epileptik sendromlari; klinik,
hikaye, EEG bulgular1 ve etyolojiye bagli olarak ii¢ alt gruba ayrmistir *'1:

Lokalizasyonla iligkili epilepsiler ve sendromlar; lokalize kortikal

bolgeden koken alirlar.

Jeneralize epilepsiler ve epilepsi sendromlari; baslangictaki nodronal

aktivasyon her iki serebral hemisfer ile karakterizedir.

Sendromlar ilaveten idiopatik ve semptomatik olarak ayrilmistir.
‘Idiopatik’; Muhtemelen genetik temelli olan, bilinen bir neden olmadan spontan
ortaya cikan sendromlardir. Etkilenen hastalarin ¢ogunda normal entelektiiel
diizey ve norolojik muayene sonuglar1 vardir. ‘Semptomatik’; mesial temporal
sklerozis gibi aydinlatilabilir bir nedenin oldugu epilepsileri gostermektedir.

‘Kriptojenik’ terimi semptomatik oldugu tahmin edilen ama norolojik
muayenede anormallik olsun veya olmasin bilinen etyolojinin olmadig: hastalarin
grubunu tanimlamaktadir. Parsiyel ve jeneralize ndbetlerin her ikisinin gdzlendigi,
fokal ve jeneralize epileptiform bosalimlarin oldugu fakat birinin digerine
baskinlik gosterdiginin belirlenemedigi epilepsiler ‘undetermined’ olarak

belirtilir. ‘Lezyonel epilepsi’; ndrogoriintilleme ¢aligmalari ile aydinlatilabilen ve

26



nobetin muhtemel nedeninin oldugu fokal ndbetleri anlatmak icin kullanilir.
Lezyonlar mesial temporal skleroz, konjenital malformasyonlar, neoplazmlar,

vaskiiler malformasyonlar ve iskemik olaylardir.

2.14. Status Epileptikus:

Status epileptikus hizli tan1 ve tedavi gerektiren medikal bir acildir. Hizli
tan1 ve tedavi ile norolojik sekel ve dliimler en az diizeye indirilebilir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde yillik status epileptikus sayist 125,000-195,000 ve
bunlarin 22,000-42,000’1 O0lim ile sonu¢lanmaktadir. Tibbi yaklasimlardaki
gelismelere ragmen mortalite ve morbidite halen yiiksektir. Status epileptikus
sirekli klinik veya elektriksel ndbet aktivitesi veya interiktal donemde tam
norolojik iyilesme olmadan en azindan 30 dakika siireyle tekrar eden tekrarlayici
nobet ile karakterizedir. 10 dakikadan daha uzun siiren nobetler status gibi kabul
edilmelidir, ¢iinkii ndbetlerin ¢ogu 1-2 dakikada sonlanmaktadir. Ilave olarak 24
saatlik periyotta {ic veya daha fazla jeneralize tonik-klonik ndbet geciren
hastalarda ‘olmasi1 yakin status epileptikustan’ siiphelenmek gerekir.

Status epileptikus; jeneralize veya parsiyel (fokal) ve konvulzif veya
nonkonviilzif olarak siniflandirilir. Jeneralize konvulzif status epileptikus siklikla
tonik-klonik olsa da tonik, klonik veya myoklonik olabilir. Nonkonvulzif status
epileptikus absans, kompleks parsiyel status epileptikusu kapsar ve bilingte
bulaniklagsma ve beraberinde minér motor manifestasyon varligi veya yoklugu ile
karakterizedir. EEG bu ikisini ayirmak i¢in ¢cogunlukla gereklidir. Basit parsiyel
nobetlerin herhangi biri  (duysal, motor, dil, otonomik veya psisik) status
epileptikusa ilerleyebilir. Fokal klonik aktivite ile karakterize parsiyel status
epileptikusa ‘epilepsia partialis continua’ denir. Bu durum Rasmussen
ensefalitinde oldugu gibi perirolandik bolge lezyonlarinda goriiliir.

Yetiskin hastalarda en sik status epileptikus tipi sekonder jeneralize

konvulzif status epileptikustur.

2.15. Epileptik Olmayan Nobetler:
Epileptik olmayan nobetlere ayni zamanda ‘psikojenik’ veya ‘ps6do nobet’
denir. Epilepsi merkezlerine basvuran hastalarin %15-20’sini olustururlar 2.

Kadin, erkek orani 3.5/1 dir. Psikojenik nobetler 12 yasindan once nadirdir. En
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yiiksek insidansa li¢lincii ve dordiincii dekatta ulasir. Psikojenik nobeti olan
hastalarda epilepsi insidans1 %10-60’d1r.

Psikojenik nobetler, emosyonel stresle presipite olan afektif, otonomik ve
sensorimotor Ozellikler igerir. Carpinti, bogulma hissi, sersemlik hissi, yorgunluk,
akral parestezi, duysal bozukluk, aglama ve motor bulgular olsun ya da olmasin
bilingte degisiklikler gozlenir. Epileptik nobetlerin aksine motor aktivite
genellikle basi saga sola dogru sallamak, opistotonus, titreme ve rastgele asenkron
hareketleri icerir. Miksiyon, yaralanmalar, amnezi ve postiktal sommolans
goriilebilir. Psikojenik nobetler epileptik ndbetlerden daha az stereotipik, siire
olarak da daha uzun olma egilimdedir.

EEG en oOnemli tanisal tekniktir. Komatéz bir hastada normal zemin
aktivitesinin olmasi epilepsiyi dislar. Serum prolaktin diizeyleri ndbetin onuncu
dakikasinda alindiginda kompleks parsiyel nobetlerin %70’inde ve tonik-klonik
nobetlerin %90’ mda artar. Bununla beraber normal diizeyler epileptik olmayan

olay1 6ngdrmez.

2.16. Nobetler ve Genel Tibbi Bozukluklar:

2.16.1. Bobrek Yetmezligi:

Nobetler iiremik ensefalopatide sik goriiliir. Akut iiremide tonik-klonik
nobetler goriilebilir. Bu nobetler tipik olarak 7-10. gilinlerde goriilme
egilimindedir ™). Bu arada hastalar oligiirik ya da aniiriktir. Fokal nobetler veya
epilepsia partialis continua’da goriilebilir ama bu durumda altta yatan serebral
lezyon agisindan arastirma yapmak gerekir.

Uremik konviilziyonlar, ilerlemis kronik yetmezlikte 6zellikle belirgin
ensefalopati veya preterminal asamada goriiliir. Kronik renal yetmezlikte
vakalarin %10’undan azinda nobetler goriiliir.

2.16.2. Hepatik hastahk:

Eski yaymlarda akut hepatik ensefalopatide konviilziyonlarin sik
oldugunun belirtilmesine ragmen, Plum ve Posner alkol yoksunlugu ¢ikarildiginda
konviilziyonlarin o kadar da fazla olmadigmni gostermislerdir. Ozellikle evre 3

hepatik ensefalopatide hem fokal hem de jeneralize ndbetler goriilebilir. Tedavi
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hepatik disfonksiyonun ve hepatik ensefalopatinin yonetimidir. Daha 6nceden
epilepsi varligi disinda antiepileptik ila¢ kullanimi siklikla gereksizdir.

Kronik karaciger hastaligi genellikle konviilziyona neden olmaz. Hepatik
sirozu olan alkoliklerde daha 6nceki kafa travmasi, intrakranial hemoraji veya
alkol yoksunlugu ile iliskilidir. Reye sendromunda nébetler siklikla goriiliirken,
Wilson sendromunda nadirdir. Akut hepatik nekrozlu hastalarda konviilziyonlar
siklikla hipoglisemiye baghdir.

Hepatik disfonksiyon ciddi olmadig1 siirece karaciger hastaliginin
antikonviilzan farmakokinetigine major etkisi olmaz**'.

2.16.3. Kardiyak Hastahklar:

Kardiak hastalik; kardiojenik embolizm, fokal serebral iskemi veya
kardiak arrest sonrasi global serebral iskemi nedeniyle nobete neden olabilirler.
Kardiak arrest sonrasi myoklonik nobetler siktir ve status epileptikus nadir
goriiliir. Nobetler nadir olarak da by-pass cerrahisini komplike edebilir'™.

2.16.4. Yogun Bakim Hastalarinda Nobetler:

Yogun bakimlarda tedavi edilen ciddi hastaligi olanlarda nobetler sik
karsilasilan norolojik komplikasyonlardir.

Nobetler ¢ogunlukla wvaskiiler lezyonlardan kaynaklanmakla beraber
infeksiyonlar, metabolik bozukluklar, kitle lezyonlari, hipoksi ve diger bir¢ok
neden sorumlu olarak bulunmustur.

Tedavi altta yatan anormalligin diizeltilmesi seklinde olmalidir .

2.16.5. Anoksik-iskemik Ensefalopatinin Neden Oldugu Nobetler:

Kardiopulmoner arrest olup resiisitasyona cevap veren hastalarin %15-
44’tinde global serebral anoksik-iskemik hasara bagli nobetler goriiliir. Tipik
olarak kardiopulmoner arrestten sonraki 24 saat i¢inde baslayip jeneralize tonik-
klonik, tonik, myoklonik veya parsiyel nobet ve hatta tonik-klonik veya
myoklonik status epileptikus seklinde olabilir ™.

2.16.6. Konnektif Bag Dokusu Hastaliklar1 ve Nobetler:

Serebral vaskiilit veya vaskiilopati nobetlere neden olabilir. Sjogren veya

Behget sendromunda hastaligin alevlenmesi ile iligkili olabilir.
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2.16.7. Transplant Ahcilarinda Nobetler:

Transplant hastalar1 daha Onceden altta yatan hastaliklari, daha onceki
tedavileri (irradiasyon, kemoterapi) ve perioperatif metabolik anormallikleri veya
serebral iskemi gibi komplikasyonlar nedeniyle artmis nobet riski altindadirlar.
Cerrahiden sonra immiinosiipresyonun etkisi, terapotik ajanlar ve rejeksiyon diger
onemli nedenlerdir. Posttransplant nobetlere c¢ocuklar eriskinlerden daha
duyarlidir !

2.16.8. HIV Enfeksiyonu ve Nobetler:

Nobetler, insan immiin yetmezlik virusu (HIV) ile enfekte kisilerde sik
goriliir (¢ocuklarda nadir). HIV hastaliginin herhangi bir evresinde goriilebilir.
Bazende HIV enfeksiyonunun baslangic semptomudur. HIV enfeksiyonu veya
Kazanilmis immiin yetmezlik sendromlu (AIDS) hastalarda en sik jeneralize
tonik-klonik nébetler goriilir ama basit veya kompleks parsiyel ndbetlerde
goriilebilir. HIV 1ile enfekte ndbet hastalarinin %8-10’unda konvulziv veya
nonkonviilziv status epileptikus bildirilmistir ™.

2.16.9. Sistemik Kanser ile iliskili Nobetler:

Nobetler sistemik kanserin veya tedavisinin komplikasyonu olarak ortaya
cikabilir. Prospektif bir c¢alismada 851 sistemik kanserli hastada néroloji
konsiiltasyonu %35.4 hastadan istenmistir. Bu hastalarin yarisinda intrakranial
metastaz, 1/3’linde metabolik faktorler ve geri kalanlarda serebral hemoraji, daha
onceden var olan epilepsi ve etyolojisi bulunamayan grup seklinde dagilim
goOstermistir. Nobet tipleri jeneralizasyon olsun ya da olmasin parsiyel veya
primer jeneralize tonik-klonik ndbet seklindedir'®*),

2.16.10. Pulmoner Hastalik ve Nobetler:

Astim ve epilepsi gorece olarak siktir ve hastada her iki hastalikta ayni
anda bulunabilir. Epilepsi nadiren astim ataklar1 esnasindaki ciddi hipoksik
epizodlardan kaynaklanir ve hipoksinin indiikledigi ndbetler nadiren akut astim
alevlenmesinde goriiliir,

Nobetler bazi astim ilaglar1 kullanimina bagl goriilebilir. Ozellikle bu
durum teofilin icin gegerlidir. Bu komplikasyon siklikla fosfodiesteraz
inhibisyonu ve merkezi sinir sisteminin inhibisyonunu yonlendirici adenozin

azalmasina baghdir .
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2.16.11. Glukoz Metabolizmas1 Bozukluklar1 ve Nobetler:

Prospektif bir caliyjmada semptomatik hipoglisemisi olan 125 hastanin
%7’sinde nobet gozlenmistir. Fokal motor veya jeneralize nobetler karakteristik
olmakla birlikte kisa siireli veya konviilziv status epileptikusta goriilebilir.
Nobetler nonketotik hiperglisemide gorece olarak siktir. Parsiyel motor nobetler
veya epilepsia partialis continua vakalarin %19’unda ilk bulgudur. Gercekte
nonketotik hiperglisemide herhangi bir tip nébet olabilir **!.

2.16.12. Sodyum Dengesi Bozukluklar: ve Nobetler:

Hiponatremik ensefalopati ekstraseliiler sivi ve beyin hiicreleri arasindaki
osmotik dengesizlik ve intraseliiler katyonlarin kompanzatuar kaybina baghdir.
Semptomlar serum sodyum diizeyinden ¢ok, hiponatremi gelisme hizina baglhidir.

Hiponatremi durumunda hem parsiyel hem de jeneralize nobetler
goriilebilir ve semptomatik su intoksikasyonunun ilk bulgusu olabilir %),

2.16.13. Kalsiyum ve Magnezyum Dengesizligi ve Nobetler:

Degismis biling diizeyi ve ndbetler sik ndrolojik bulgulardir. Hipokalsemik
nobetler siklikla jeneralize olmakla beraber %20 hastada motor veya duysal
fenomen igeren parsiyel nobetler de goriilebilir. Hipoparatiroidizmi olan %30-70
hastada nobet ve beraberinde degismis biling diizeyi ve tetani goriiliir. Tetani
nadiren eslik etmeyebilir. Hipokalsemik hastalarda tedavi serum Ca™" diizeylerini

ve altta yatan durumu diizeltmek seklindedir'®*’.

2.17. KREATININ FOSFOKINAZ (CK):

CK 40.000 molekiiler agirliginda iki dimerden olusur:
1. B:Beyin
2. M: Kas
Bu alt {initeler sirasiyla kromozom 14 ve 19°da lokalizedir. Enzimin aktif

formu dimer oldugu icin, ii¢ alt iinite ¢ifti mevcuttur:

1. BB (CK-1)
2. MB (CK-2)
3. MM (CK-3).
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CK-1 baslica beyin, prostat, barsak, akciger, mesane, uterus, plasenta ve
tiroid bezinde bulunur. CK-2 degisen derecelerde kalp kasinda ve daha az olarakta
iskelet kasinda bulunur. CK-3 baslica iskelet ve kalp kasinda bulunur .

Bu izoenzimlerin tiimii hiicre sitozoliinde bulunur ve myofibriller yapilarla
iligki igerisindedir.

Akut kas yaralanmasi veya zorlu kas egzersizleri gibi birgok durum CK
degerlerini etkiler. CK degerleri, kas travmasi, myozit, kas distrofileri, cerrahi
sonrasinda, postpartum dénem, deliryum tremens veya ndbet sonrasinda yiikselir.
Hipotiroidi olan hastalarin %80’inde CK degerlerinde artma gosterilmistir.
Alkoliin kaslar tizerine etkisi de CK degerlerinin artmasinin nedenlerindendir. Kas
icine yapilan enjeksiyonlarda siklikla bu enzimin degerini artirir.

CK diizeyleri beyni etkileyen bir¢ok durumdan etkilenebilir. Bunlar
arasinda bakteriyel menenjit, ensefalit, serebrovaskiiler olaylar, hepatik ve tiremik
koma ve jeneralize tonik nobetler sayilabilir.

Viicuttaki CK enziminin ana kaynagi iskelet kasidir ve goreceli olarak
daha az kas kiitlesine sahip olan bireylerde CK enzim diizeyleri ortalama ya da
kas kiitlesi daha fazla olan bir bireye gore daha az olur.

CK enziminin, CK-MM izoenzimi iskelet kasmndaki CK enzim
aktivitesinin %95’ inden fazlasindan ve myokardial CK enziminin % 70-75” inden
sorumludur. Iskelet kasi kiitlesi, myokard dokusundan daha fazla oldugundan MM
fraksiyonundaki yilikselme iskelet kas hasar1 veya hipoksi nedeniyledir ve bunlar
arasinda orta-ciddi ya da ciddi egzersiz, konviilziyon, inflamasyon, travma, kas
icine enjeksiyon veya kas distrofileri yer alir.

CK enzim diizeylerinin serumda yiikselmeye baslamasi 4-6 saatte baslar,

zirve diizeyine ulagmasi 24. saattedir ve normal degerlere 3.-4.glinlerde ulasir.
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Cizelge 2.5. Kreatinin Kinazin Arttig1 Durumlar:

Iskelet Kas1 Hastaliklar
Miiskiiler distrofilerin tiim tipleri
Viral miyozit

Dermatomiyozit

Uremik miyopati

Nekrotizan polimyopati (akut
rabdomiyoliz) (asir1 egzersiz)
Malign hipertermi

Kasa direkt travma (cerrahi girigim,
enjeksiyon)

Nobetler

Noroleptik malign sendrom

Bazi ilaglar

Kronik endokrinopatiler

Kalp ile ilgili hastahiklar:
Myokard infarktiisii
Kardioversiyon

Kardiopulmoner resiisitasyon
Kardiak kateterizasyon
Perkiitan6z transliiminal koroner
anjioplasti

Kardiopulmoner by-pass
Koroner arter by-pass cerrahisi
Kardiak transplantasyon

Akut kokain kullanimi

Tiroid Bezi Hastalhiklar1

Merkezi sinir sistemi hastalhklari

Hipotiroidi Serebrovaskiiler olay
Beyin Cerrahisi girigimleri
Kafa travmasi
Subaraknoid kanama
Reye sendromu

2.18. MYOGLOBIN:

Myoglobin 17.500 Dalton agirliginda, iskelet ve kalp kasi hiicrelerinde
bulunan hem ihtiva eden bir proteindir. Hasarlanma oldugunda bu hiicreler hizla
seruma myoglobin birakirlar. Belirgin kas hasarimdan sonra, myoglobin serum
diizeyleri hizla artar ve normal bobrek fonksiyonlar1 varliginda normal degerlere
hizla geri doner. Miyokard infaktiisii varliginda serum myoglobin diizeyleri
baslangictan sonra ii¢ saat i¢inde artar. Hastalarin %80-90’inda 6-8 saat sonra
anormal sekilde artma gosterir ve normal diizeylerine 24 saat icinde doner .

Kalp kas1 yaralanmasindan bagka, farkli etyolojilerin neden oldugu iskelet
kas1 yaralanmalar1 myoglobin diizeylerinde yiikselmeye neden olur. Myoglobin
bobreklerden atildigi i¢in, bobrek fonksiyonlarinin azaldigi durumunda serum

diizeylerinde yiikselme goriiliir **).
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Cizelge 2.6. Serum Myoglobin Diizeylerini Yiikselten Durumlar:

Travma ve iskemik bozukluklar Metabolik bozukluklar
Akut myokard infarktiisii Alkolik myopati
Arteriyel kas iskemisi Potasyum eksikligi
Cerrahi prosediirler Hipotermi

Kas yaralanmasi Miksodem

Kas i¢i enjeksiyon

Kasin enfeksiyoz olmayan Enfeksiyonlar/ates

inflamasyon ve dejenerasyonu Cesitli viral ve bakteriyel enfeksiyonlar
Sistemik lupus Tetanoz

Kas distrofileri Gazli gangren

Dermatomiyozit/myozitler

Toksisite Diger
Karbon monoksit Renal yetmezlik

Bazi ilaglar

2.19. C-REAKTIF PROTEIN:

C-Reaktif Protein (CRP) inflamatuar reaksiyonlarin klasik akut faz
reaktanidir. C-Reaktif Protein karaciger tarafindan sentez edilir ve molekiiler
agirhigr 120.000 dalton olan bes adet es polipeptid zincirinden olusur. C-Reaktif
Protein akut faz reaktanlarinin en duyarlisidr ve inflamatuar olaylarda
konsantrasyonu hizla artar. Kompleks haldeki CRP, Clq ile baslayarak
kompleman sistemini aktive eder. CRP daha sonra opsonizasyonu baslatir ve
hiicrelerin fagositozunu saglar ama esas fonksiyonu doku hasarlanmasina bagli
olusan endojen maddelerin detoksifikasyonudur.

Akut inflamatuar uyarandan sonra CRP diizeyleri 2-3 giin icerisinde zirve
degerine ulasir ve genellikle doku hasarmin diizeyini gosterir. Uyaran ortadan
kalktiginda CRP diizeyleri hizla diiser ve plazma yar1 6mrii yaklasik 18 saattir.
CRP diizeylerinde siirekli yiikseklik kronik inflamatuar durumlarda goriliir.

Bunlar arasinda romatoid artrit, malign tiimdrler sayilabilir %+,
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Cizelge 2.7. CRP Artisi ile Tlgili Durumlar:

Normal veya 6nemsiz

Orta dereceli

yiikselme yiikselme Belirgin yiikselme
(<1 mg/dl) (1- 10 mg/dl) (> 10 mg/dl)
Giicli egzersiz Myokard infarktiisii Akut Bakteriyel
Enfeksiyon (80-85%)
Soguk algmligi Maligniteler Major Travma
Gebelik Pankreatit Sistemik vaskiilitler
Jinjivit Mukozal infeksiyon
(Bronsit, sistit)
Serebrovaskiiler olay Romatolojik
hastaliklarin ¢ogu
Nobet
Anjina
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3. GERECLER VE YONTEM

Bu prospektif, gézlemsel, klinik ¢alisma Akdeniz Universitesi Hastanesi
Acil Servisi’'nde 23.07.2003-24.02.2004 tarihleri arasinda yapildi. Acil servise
basvuran tanikli bayilma ve tanikli jeneralize tonik klonik ndbet hastalarinin
ayrict tanisinda serum kreatin kinaz (CK), serum miyoglobin ve CRP’nin
kullanilabilirligi degerlendirildi. Calismada hastalar bayilma ve ndbet hastalar1

olarak iki gruba ayrild1..

3.1. Cahsmaya alma Kriterleri:

1. Nobet hastalar1 grubu: Daha 6nceden bilinen epilepsi hastalar1 ve daha
onceden tan1 almasa bile hastane dis1 veya acil serviste tipik tonik-klonik
nobet gegiren hastalar.

2. Senkop hastalar1 grubu: Baskalar1 tarafindan goriilen tipik ani ve gecici
biling kaybi ile beraber olan ve nobet aktivitesinin eslik etmedigi, gérme

bulanikligi, solukluk, terleme tarif eden senkop hastalari.

3.2. Cahsmadan dislama kriterleri:(Her iki grup icin gecerli)
1. Yas<16.
2. Herhangi bir travma veya yogun efor hikayesi olanlar.
3. Bagvurusunda akut koroner sendromlardan birisi olan ve/veya EKG’de
iskemik degisikligi olan hastalar.
4. Rabdomiyolize neden olan bir hastaligi (KBY, poli/dermatomiyozit, vs.)
veya ila¢ kullanimi1 olan hastalar. (Cizelge 2.5, Cizelge 2.6)

5. Calismaya katilmak istemeyen hastalar.

Acil servise bayilma ve nobet yakinmasi ile basvuran ve calismaya alma
kriterlerine uyan tiim hastalara ¢alisma formu dolduruldu (Ek-1). Hastalarin yasi,
cinsiyeti, 6zgecmisi (epilepsi, HT, DM, KBY, Major kafa travmasi, operasyon
hikayesi vd.), ila¢ kullanim hikayesi, senkop veya ndbeti gecirdigi saat, acil servis
basvuru saati, serum 0rneginin alindigi saat, ilk bagvuru sirasinda ve bayilma veya
nobetin dordiincli saatinde alinan kandaki serum CK, Miyoglobin ve CRP

degerleri, ve sonucu (yatis, taburcu, eksitus, sevk) calisma formuna islendi.
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Kreatinin kinaz enzimi i¢in alinan serum ornekleri Hitachi modiiler®
(Roche) kimya analizorii ile 6l¢iildii ve bu enzim i¢in Tietz’e gore referans araligi
38-174 U/1(0.65-2.96 pkat/l) olarak alindu.

C- Reaktif protein 6l¢iimii i¢in alinan serum O6rnekleri Dade Behring BN
[I® kimya analizorii ile immiinoturbidimetric olarak degerlendirilmis. CRP i¢in
referans degeri 0.5 mg/dl alimmastir.

Myoglobin serum diizeyleri Elecsys 2010® (Roche) kimyasal analizorii ile
degerlendirilmis ve referans araligi olarak 25-72 mg/dl olarak almmustur.

Calismanin istatistiksel verileri1 “SPSS 10.0 for Microsoft Windows®
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA)” istatistik programi ile degerlendirildi. Acil
servise basvuru aninda alman serum Orneklerinden ¢alisilan myoglobin ve
kreatinin kinaz degerleri sirasiyla myoglobin 1 ve kreatinin kinaz 1 olarak alindi.
Nobet ya da senkopun dordiincii saatinde degerlendirilen myoglobin ve kreatinin
kinaz degerleri myoglobin 2 ve kreatinin kinaz 2 olarak alindi. Nobet ya da
senkopun dordiincii saatinde 6lgiilen C-reaktif protein, CRP olarak kaydedildi.

Gruplar arasinda myoglobin 1, myoglobin 2, kreatinin kinaz 1, kreatinin
kinaz 2 ve CRP degerleri arasindaki anlamlilik Mann-Whitney U testi ile ve grup
ici myoglobin 1 - myoglobin 2 ve kreatinin kinaz 1 - kreatinin kinaz 2 degerleri
arasindaki anlamlilik Wilcoxon signed ranks testi ile ve ayrica grup i¢ci myoglobin
I, myoglobin 2, kreatinin kinaz 1, kreatinin kinaz 2 ve CRP degerlerinin

anlamlilig1 Ki-kare testi ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’nde 23.07.2003-24.02.2004
tarihleri arasinda 88 hasta nobet, 124 hasta bayilma tan1 veya On tanisi ile
degerlendirildi. Hikayesinde ve tanisinda tonik klonik ndébet durumu veya
bayilmasi siipheli olan 108 hasta ve c¢alismaya katilmak istemeyen 34 hasta
calismaya almmadi. Calismaya alinan 7 hasta formlardaki veri yetersizligi
nedeniyle calismadan c¢ikartildi ve 63 hastanin verileri degerlendirildi. Bayilma
grubunda 37 ve nobet grubunda 26 hastanin verileri degerlendirildi.

Calismaya alman hastalarin 27’s1 (%42) erkek ve 36’s1 (%57) kadmn 1di.
Yas ortalamas145.06+ 17.94 (ortancas1 47) idi.

Nobet ve senkop grubundaki hastalarin tanilari ile cinsiyet dagilimi
degerlendirildiginde asagidaki c¢izelge olusturulmustur (Cizelge 4.1). Hasta
gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir fark olmadigi tespit
edilmistir.

Cizelge 4.1. Calisma gruplarinin cinsiyetlerine ve yas ortalamalarina gore
dagilimi:

Senkop Nobet Toplam
n=37 n=26
Cinsiyet
Erkek 14 13 27
Kadmn 23 13 36
Yas ortalamasi 48 40 45,06
p>0.05

Jeneralize tonik klonik ndbet grubunda bulunan 26 hastanm acil servise
basvurularinda alman serum Orneginde serum myoglobin 1 diizeylerinin
ortalamast 108 + 134 mU/ml (minimum 22 - maksimum 570) ve kreatinin kinaz 1
degerlerinin ortalamasi 152+214 mU/ml ( minimum 44 - maksimum 1093) idi.

Jeneralize tonik klonik nobet grubunda serum myoglobin 2 degerlerinin
ortalamast 135 + 167 mU/ml ( minimum 24 - maksimum 742) ve serum kreatinin
kinaz 2 diizeyleri de 187 + 215 mU/ml ( minimum 42 - maksimum 1043) idi.

Senkop grubunda bulunan 37 hastanin acil servise basvuru anindaki

myoglobin 1 diizeylerinin ortalamasi 62 £ 64 mU/ml (minimum 22- maksimum
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329 mU/ml) idi. Bu durum kreatinin fosfokinaz 1 i¢in 92 + 50 mU/ml (minimum
31 - maksimum 238) olarak 6l¢iildii. Senkop grubunda serum myoglobin 2 diizeyi
icin ortalama 79 + 121 mU/ml ( minimum 31 - maksimum 672 mU/ml) serum
kreatinin kinaz 2 degerleri icin ortalama 93 + 59 mU/ml (mimimum 30-
maksimum 305 mU/ml) idi.

Cizelge 4.2. Nobet ve senkop gruplarindaki hastalarinda myoglobin ve kreatinin
kinaz diizeyleri.

Myoglobin 1 Myoglobin 2 Kreatinin Kreatinin
Kinaz 1 Kinaz 2

Nobet 108 = 134 135 £ 167 152 +214 187 £ 215
Senkop 62 £+ 64 79 £ 121 92 +50 93 +£59

Senkop ve nobet hasta gruplar1 arasinda serum myoglobin 1, myoglobin 2
ve kreatinin kinaz 1, kreatinin kinaz 2 enzimlerinin ortalamalar1 arasinda fark olup
olmadigr ‘Mann-Whitney U Testi’ ile degerlendirildi. Bagvuru animdaki
myoglobin, kreatinin kinaz ve ndbet ya da senkopun dordiincli saatinde
degerlendirilen myoglobin serum diizeylerinde istatistiksel anlamlilik
bulunamazken (p>0.05), nébet ya da senkopun dordiincii saatinde degerlendirilen
kreatinin kinaz serum diizeyleri gruplar arasinda nobet hastalar1 lehine istatistiksel
anlamlilik (p<0.05) gostermekteydi.

Acil servise bagvuru ve dordiincii saatte dlciilen myoglobin ve kreatinin
kinaz degerleri arasinda nobet ve senkop gruplarinda anlamlilik Wilcoxon signed
ranks testi ile degerlendirildi. Senkop hastalarinda degerlendirilen birinci ve ikinci
myoglobin ve kreatinin kinaz serum diizeyleri arasindaki degisim istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Nobet hastalarinin olusturdugu grupta Olctilen
birinci ve ikinci myoglobin degerleri ve kreatinin kinaz degerleri arasinda
istatistiksel anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0.05).

Nobet hastalarinda, nobet gegirme ile ilk serum 6rnegi alinincaya kadar
gecen siirenin ortalamasi 70.0£50.4 (ortanca 62.5) (minimum 5 - maksimum 210)
dakika olarak tespit edilmistir. Senkop hasta grubunda ise bu siirenin ortalamasi
59.7444.2 (minimum 10 - maksimum 200) dakika olarak tespit edilmistir. Senkop

ve jeneralize tonik klonik nobet gruplarinda acil servise basvuru siireleri arasinda
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gruplar arasinda anlamlilik Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Nobet ve
senkop gruplar1 arasinda ndbet yada senkoptan sonra, acil serviste ilk serum
ornegi alimincaya kadar gecen silire arasinda anlamhi fark bulunamamistir
(p>0.05).

Acil servise basvuru aninda degerlendirilen serum myoglobin degeri
senkop hastalarinin 28’inde normal iken 9’unda yiiksek olarak belirlenmistir.
Nobet hasta grubunda ise 16 hastada normal iken 10 hastada 72 mU/ml degerinin
iizerinde bulundu. Bu durum i¢in sensitivite % 38 ve spesifite %75 idi.

Senkop ve ndbet hastalarinda acil servise bagvuruda myoglobin diizeyleri
arasindaki iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde anlamli farklilik bulunmadi.

Acil servise basvuru aninda kreatinin kinaz enziminin serum degerleri
senkop grubundaki 34 hastada normal iken 3 hastada yiiksek olarak
degerlendirildi. Nobet grubunda ise 23 hastada normal iken 3 hastada yliksek
bulundu. Sensivite % 11, spesifite % 91 idi.

Senkop ve nobet hastalarinda acil servise basvuruda kreatinin kinaz serum
diizeyleri arasinda iliski Ki-kare testi ile degerlendirildiginde anlamli farklilik
bulunmadi.

Her iki grupta, ndbet ya da senkopun dordiincii saatinde serum myoglobin
(myoglobin 2) diizeyleri degerlendirildiginde, senkop grubundaki 28 hastada
normal iken 9 hastada yiiksek ve nobet grubunda da 13 hastada normal iken 13
hastada da serum myoglobin diizeyleri 72 mU/ml degerinin iizerinde bulundu.
Myoglobin 2 degerleri icin sensitivite %50 ve spesifite %75 olarak bulundu.

Acil servise bagvurunun dordiincli saatinde senkop ve ndbet hastalarinda
Ki-kare testi ile degerlendirildiginde myoglobin serum diizeyleri arasinda anlamli
farklilik bulunamamustir.

Her iki grupta, nobet ya da senkopun dordiincii saatinde serum kreatinin
kinaz (kreatinin kinaz 2) diizeyleri degerlendirildiginde, senkop grubundaki 33
hastada normal iken 4 hastada yiliksek ve nobet grubunda da 17 hastada normal
iken 9 hastada da serum kreatinin kinaz diizeyleri 174 mU/ml degerinin {izerinde

bulundu. Kreatinin kinaz 2 i¢in sensitivite %34, spesifite %89 idi.
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Acil servise bagvurunun dordiincli saatinde senkop ve ndbet hastalarinda
Ki-kare testi ile degerlendirildiginde kreatinin kinaz serum diizeyleri arasinda

anlaml farklilik tespit edildi (p<0.05).

Cizelge 4.3.Gruplar arasinda serum enzim diizeylerinin karsilastirilmasi

Senkop Nobet P
Myoglobin 1 Normal* 28 16 > .05
Yiiksek 9 10
Kreatinin kinaz 1~ Normal** 34 23 > .05
yiiksek 3 3
Myoglobin 2 Normal* 28 13 > .05
Yiiksek 9 13
Kreatinin Normal** 33 17 <.05
kinaz 2 yiiksek 4 9

*myoglobin serum diizeyi i¢in normal deger araligi 25-72 mU/ml

** Kreatinin kinaz i¢in normal serum diizey aralig1 38-174 mU/ml

Nobet ve senkop hastalarinda dordiincii saatte CRP degerleri Olglilmiistiir.
CRP degerleri nobet hasta grubunda 16 hastada normal deger araliginda iken, 10
hastada yiiksek bulunmustur. Senkop hasta grubunda CRP degerleri 23 hastada
normal ve 14 hastada yiiksek bulunmustur. Iki grup arasindaki farklilik Mann

Whitney U Testi ile degerlendirilmis ve istatistiksel anlamli fark bulunmamuistir.

Cizelge 4.4. Gruplar arasinda CRP degerlerinin karsilastirilmasi

Tan1 CRP ( normal) CRP (yiiksek) Toplam
Senkop 23 14 37
Nobet 16 10 26
Toplam 39 24 63

Toplam 20 hasta ileri tetkik ve stabilizasyon amacli olarak hastaneye
yatirilmustir. Bu hastalardan 11 tanesi Noroloji servisine yatirilmistir. Iki hastada
senkop, digerlerinde ise nobet yatis nedenidir. Senkop hastalarmin yatis nedeni
transiyent iskemik atak ve serebrovaskiiler olay diisiiniilmesidir. Kardiyoloji
servisine 4 hasta senkop etyolojisi olarak kalp kapak problemi diisiiniildiigii i¢in

yatirilmiglardir. Dahiye servisine 3 hasta elektrolit anormalliginin neden oldugu
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nobet nedeniyle yatirilmistir. Bir hasta senkop nedeniyle gogiis hastaliklarina bir

hastada beyin cerrahisi servisine ndbet nedeniyle yatirilmistir.
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5. TARTISMA

Nobet ve bayilma (senkop) gerek genel, gerekse acil tip pratiginde sik¢a
karsilasilan sorunlardir. Her iki klinik durum c¢ok eski donemlerden beri
bilinmekle birlikte ayirici tanilarinda halen problemler yasanmaktadir.

Gegici biling kaybi ile acil servise gelen hastalarda tani koymak zor
olabilir. Bagvuru aninda nobet gibi primer norolojik bir bozuklugu,
kardiyovaskiiler, travmatik ve diger medikal sorunlardan, hikaye, fizik muayene
ve testlerin diisiik sensitivite ve spesifiteleri nedeniyle ayirt etmek giic olabilir .

Acil servise nobet ya da bayilma ile gelen hastalarda ayirict tani ig¢in
hekimin elinde olan tanisal testler smirhidir. Bu tanisal testlerin smirli olmasi
arastirmacilar1 acil servis sartlarinda ulasilmasi kolay olan bazi testlerin
kullanilabilirligini arastirmaya sevk etmistir.

Jeneralize tonik klonik nobetlerde giiglii kas kontraksiyonlarmin olmasi
ve sonucunda da kreatinin kinaz ve myoglobin gibi bazi kas enzimlerin serum
diizeylerinde artma beklenen bir sonugtur. Aksine bayilma retikiiler aktive edici
sisteme kan akimindaki gecici eksiklikle ortaya ¢ikan ve birka¢ myoklonik jerk
disinda giiclii kas aktivitesinin goriilmedigi durumdur ve bu durumda belirtilen
enzimlerim serum diizeylerinde artma beklenen bir sonu¢ degildir. Bu tiir bir
calismay1 acil servis sartlar i¢in kurguladigimizda, karsilasilan sorunlardan biri
bu enzimlerin degerlerindeki artis siirelerinin acil servis gozlem siirecinde kabul
edilebilir smirlarda kalip kalmadigidir, ki bu nedenle de serum kas enzimlerinin
tetkik edilme saati kan diizeylerinin ylikselmesine olanak saglayacak siire
sonrasinda olmalidir. Karsilasilan bir baska sorun ise bu enzimlerin hekimin
yeterli gilivenilirlikle ndbet ve senkop ayirici tanist yapmasina izin verip
vermedigi ve serum diizeylerindeki artislarin ndbet tanismi  koymadaki
degerliliginin bilinmemesidir.

Literatiirde de benzer kaygi ile yola cikilip ortaya konulan c¢alismalar
mevcuttur. Neufeld ve arkadaslar1 *” nobet ve senkop ayirici tamsinda seri serum
kreatinin kinaz 6l¢iimii yapmislardir. Kreatinin kinaz bir izoenzimdir ve iki farkli
dimerden olusmustur. Iskelet kasinda dominant olan kreatinin kinaz izoenziminin
MM fraksiyonudur. Nobetten sonraki birka¢ saatte kreatinin kinaz izoenziminin

MM fraksiyonu yiikselmeye bagslar ve 24-48 saat icinde belirgin yiikselmeler
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goriiliir. Neufeld ve arkadaslarinin caligmasinda kreatinin kinaz ol¢iimleri
basvuru aninda ve 24. saatte tekrarlanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalardan bu
enzimlerin serum diizeylerinin seri Ol¢iimii basvuru aninda ve senkop ya da
nobetin 4. saati ile sinirlandirilmistir. Neufeld ve arkadaslarmin ¢alismasinda ve
literatlirdeki benzer calismalarda siire 24 saat ve ilerleyen giinler olarak
almmustir. Acil serviste nobet ya da senkop hastalarinin gézlem siirelerinin 24
saate ¢ikarilmasi acil servis pratiginde bu parametrelerin ayirict tanida
kullanilabilirligini sinirlar. Literatiir verilerinde her iki enzim diizeylerinde
yilikselmenin ilk saatlerde basladigi belirtilmektedir. Calismamizda acil servis
sartlar1 i¢in makul olan dordiincii saat enzim diizeylerini aldik ve gruplar arasinda
anlamh fark olusturup olusturmadigini degerlendirdik. Boylece hastalarda daha
kisa gozlem, daha ¢abuk ayirici tan1 ve dolayli olarak da bedel etkin bir yaklagimi
test ettik. Neufeld ve arkadaslarinin prospektif ¢caligmalarinda 16 jeneralize tonik
klonik ve 17 senkop hastasinda basvuru ve 24. saatte serum CK Orneklerini
degerlendirmisler ve caligmalarinda jeneralize tonik klonik ndbet hastalarinin
olusturdugu grupta CK degerlerinde, senkop grubuna gore daha fazla bir artis
tespit etmiglerdir. Caligmalarinin tartisma kisminda jeneralize tonik klonik ndbet
grubunda CK icin diisiik sensivite bulmalar1 ndbet ile senkop ayirici tanisinda
kreatinin kinaz enzim diizeylerinin yardimci bir tetkik olarak faydali olacagini
belirtmislerdir.

Neufeld ve arkadaslarinin ¢caligmasinda oldugu gibi bizim ¢aligmamizda
da CK 2 enzimi i¢in sensitivite %34 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda CK 2
diizeylerinde gruplar arasinda anlamli farklilik tespit ettik, ki bu sonuglar Neufeld
ve arkadaslarinin ¢aligmalar1 ile uyumluluk gostermekteydi. Calismaya katilan
hastalarin yaklasik ticte biri hastaneye yatirilmistir, belki de bu hastalarin
ilerleyen saatlerde kreatinin kinaz degerlerinin Olciilmesi daha giivenilir bir
sekilde bu hastalarin ayirici tanisiin yapilmasina katkida bulunabilir.

Pokrzywnicki ve arkadaslar1 ™ jeneralize tonik klonik nobet gegiren 11
epileptik hastada seri myoglobin serum diizeylerini (10.dakika, 1. saat, 4.saat, 12.
saat ve 24. saatte) 30 saghikli kontrol grubu ile karsilastrmiglardir ve
calismalarinda jeneralize tonik klonik nobet geciren hastalarda istatistiksel olarak

anlaml yiikselmeyi birinci saatte gozlemeye baslamislar ve maksimum diizeyi
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dort saat sonra gozlemislerdir. Bu ¢alisma jeneralize tonik klonik grubunda
myoglobin serum diizeylerindeki degisimi degerlendiren ilk caligmadir. Bizim
calismamizda jeneralize tonik klonik ndbet hasta grubunda myoglobin 1 ve 2
serum diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0.05).
Bizim c¢alismamizda saglikli kontrol grubu olmadigindan myoglobin
degerlerindeki degisimin her iki ¢alisma i¢in degerlendirilmesi uygun
olmayabilir. Ilging bir sekilde myoglobin 1 degeri nobet hastalarmmn 10 (%38)
tanesinde yiiksek iken, 9 (%24) senkop hastasinda da yiiksek bulunmustur. Biz
saglikli bireylerde myoglobin degerlerinin normal smirlarda ¢ikacagini
varsaydigimiz i¢in ¢alismamizda boyle bir grup olusturmamistik. Saglikli kontrol
grubunun olmas1 ya da hasta sayisinin fazla olmasi gruplar arasinda istatistiksel
anlamin  olugmasini  saglayabilir ki bu iki nokta calismamizin
sinirlamalarmdandir.

Lahat ™! ve arkadaslarmmn galismasinda febril konviilziyon gegiren 52
cocuk alimmis ve serum CK diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Bu ¢alismada enzim diizeyleri
ve tahmin edilen konviilsiyon siireleri arasinda korelasyon bulunmustur.
Nobetten sonraki birinci saatte alinan serum kreatinin diizeyleri, 24 saat sonra
alman diizeylerle karsilastirildiginda belirgin olarak diisiik bulunmustur. Bizim
calismamizda da nobet hastalar1 grubunda CK 2 diizeyleri agisindan senkop ve
nobet gruplar1 arasinda anlamli farklilhik bulunmustur. Lahat ve arkadaslarinin
calismalarindan farkli olarak bizim ¢alismamizda hastalarin konviilsiyon siireleri
ve buna bagl enzim yiikselmeleri arasindaki korelasyon degerlendirilmemistir.
Bu hastalarin biiyiik kismi nobeti acil servis disinda gecirdiklerinden kasilmanin
stiresini belirlemek ve degerlendirmek miimkiin olmamustir.

Grover ve arkadaglarinin, nobet ve senkop hastalarinin ayirici tanisinda
serum kreatinin kinazi kullandiklar1 ¢alismalarinda ®%, acil servise gecici biling
kaybr1 ile bagvuran hastalardan serum Ornekleri CK 6lgiimii i¢in alinmistir. CK
Olciim sonuglarina kor olan bir arastirmaci tarafindan hastalarim dosyalari
taranmig ve hastalar {i¢ gruba ayrilmistir: Birinci grupta nobet gecirdigi kesin
olan hastalar ve ndbet ge¢irmis olma olasiligi muhtemel olanlar, ikinci grupta
grup 1 ve 3’te smiflanamayan hastalar ve grup 3’te ise birka¢ myoklonik jerk

disinda fokal veya jeneralize kas aktivitesinin goriilmedigi tanikli gecici biling
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kaybi1 olan hastalar alinmistir. Grup 1°de 42 hasta, grup 2’de 10 hasta ve grup 3’te
44 hasta olmak tizere toplam 96 hastay1 ¢calismalarinda degerlendirmslerdir. Grup
2’deki hastalar grup 3’teki hastalar gibi tedavi edildiklerinden grup 2 deki
hastalar grup 3’e dahil edilmistir. Nobet grubu ile nobet olmayan grubun CK
degerlerinin ortalamasi arasinda anlamli farklilik tespit etmislerdir. Varyans
analizi yaptiklarinda serum CK diizeyleri ile hastanin tanisi, cinsiyeti ve serum
orneginin alindig1 zaman arasinda bir iliski bulmuslardir. Cinsiyet ve serum
orneginin alindig1 zaman sabitlendiginde bile klinik tani ile CK diizeylerinin
halen belirgin olarak anlamli oldugunu tesbit etmislerdir.

Bizim calismamizda acil servise basvuru zamanlar1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel farklilik bulunamamistir. Hastalarm tanilar1 (senkop ya da
ndbet) ile cinsiyet arasinda da anlamli farklilik tespit edilmemistir.

Grover ve arkadaslarinin calismalarinda acil servise basvuru zamanlari
nobet grubunda 4.7+ 1.1 saat ve nobet olmayan grupta ise 3.7 + 0.7 saat olarak
tespit edilmistir. Bizim g¢alismamizda ise bu siire ndbet grubu i¢in ortalama
70.0£50.4 dakika ve senkop grubu i¢inde 59,7+44,2 dakikadir. Grover ve
arkadaslarinin calismasinda hastalarin acil servise bagvuru siiresi ve serum
orneginin almmasi i¢in gegen slirenin uzun olmasi serum CK diizeylerinin
gruplar arasinda anlamli farklililk yaratmasinin sebebi olabilir. Bizim
calismamizda da acil servise bagvuru anindaki serum CK degerleri arasinda
gruplar arasinda farklilik tespit edilemezken bagvurunun dordiincii saatinde
Olciilen serum CK degerleri arasinda nobet hastalar1 lehine istatistiksel anlamlilik
mevcuttu.

CRP bir akut faz reaktanidir. Viicuttaki inflamatuar olaylara cevap olarak
nisbeten hizli bir siirecte yiikselme egilimindedir. Nobet ve zorlu egzersiz sonrasi
hafif yiikselme goriilmektedir (¢izelge 2.7.). Calismamizda serum CRP diizeyleri
arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmamistir. CRP diizeyleri ndbet ve senkop
ayirict tanisinda anlamli olmayabilir ya da hasta sayis1 ve degerlendirildigi zaman
aralig1 bdyle bir duruma neden olmus olabilir. Ilerdeki ¢alismalarda bu durum
g0z Oniine alinirsa belkide bir akut faz reaktani olan CRP faydali olabilir.

Grover ve arkadaslarmin caligmalarindaki diisiik sensiviteye ragmen

Chesson ve arkadaslarinin 25 hastalik ¢alismasinda hastalarin %92’sinde anormal
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CK diizeyleri bulunmustur. Bu ¢alismadaki hastalarin ¢ogunda birden fazla nébet
aktivitesinin bulunmas1 sonucun nedeni olabilir.

Bu c¢alisma literatiirdeki diger c¢alismalar gibi az sayida hasta ile
tamamlanmistir. Daha fazla sayida hasta ile seri serum kreatinin kinaz,
myoglobin ve CRP 6l¢iimleri acil serviste bu enzimlerin ayirici tani amagh olarak
kullanilmalar1 konusunda daha fazla bilgi verebilir.

Literatiirdeki caligmalarin ¢cogunda seri serum kreatinin kinaz Slgtimleri
24. saat ve sonrasinda degerlendirilmistir. Bu durum istatistiksel farkin
bulunmasini kolaylastirmis olabilir.

Sonug¢ olarak tanikli senkop ve tanikli tonik klonik ndbet geciren
hastalarm erken bagvuru saatinde degerlendirilen serum kretinin kinaz,
miyoglobin ve CPR degerleri ayirict i¢in yarar saglamamaktadir. Olaym 4.
saatinde degerlendirilen CK diizeyi ndbet grubunda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Yine de diisiik sensitiviteleri nedeni ile bu enzimlerin ndbet ve
senkop ayirict tanilarinda yarar1 yoktur. Daha ¢ok hasta sayismin ve kontrol

grubunu bulundugu ileri ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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SONUCLAR VE ONERILER

Bizim calismamizin sonuglar1 degerlendirildiginde asagidaki sonuclara

varilmistir.

I.

Literatiirden farkli olarak kreatinin kinaz ve myoglobin ilk defa birlikte
calisilmistir ve bir akut faz reaktani olan CRP degerlerinde gruplar
arasinda farklilik olup olmadigi da degerlendirilmistir.

Senkop ve nobet hasta gruplarinda yas ve cinsiyet arasinda anlamli
farklilik yoktur.

Basvuru anindaki myoglobin, kreatinin kinaz ve ndbet ya da senkopun
dordiincii  saatinde degerlendirilen myoglobin serum diizeylerinde
istatistiksel anlamlilik yoktur.

Nobet ya da senkopun dordiincii saatinde degerlendirilen serum kreatinin
kinaz diizeyleri gruplar arasinda nobet hastalar1 lehine istatistiksel
anlamlilik gostermektedir.

Senkop hastalarinda degerlendirilen birinci ve ikinci myoglobin ve
kreatinin kinaz serum diizeyleri arasindaki degisim istatistiksel olarak
anlaml1 degildir.

Nobet hastalarinin olusturdugu grupta 6l¢iilen birinci ve ikinci myoglobin
degerleri ve kreatinin kinaz degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir
farklilik tespit edilmemistir.

Nobet ve senkop gruplar1 arasinda nobet ya da senkoptan sonra, acil
serviste ilk serum Ornegi alinincaya kadar gegen siire arasinda anlamli
fark bulunmamastir.

Nobet ve senkop hasta gruplarinda dordiincii saat serum CRP diizeyleri
arasinda anlamli farklilik yoktur.

Bu ve benzeri ¢caligmalar daha fazla hasta ve daha uzun gézlem siiresi géz
Oniine alinarak yapildiginda ayirici taninin daha giigli gostergeleri

olabilirler.
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OZET

Gegici biling kaybi ile acil servise gelen hastalarda tani koymak zor
olabilir. Bagvuru aninda ndbet gibi primer ndrolojik bir bozuklugu hikaye, fizik
muayene ve testlerin diisiik sensitivite ve spesifiteleri nedeniyle kardiyovaskiiler,
travmatik ve diger medikal sorunlardan ayirt etmek gii¢ olabilir.

Bu prospektif, gézlemsel, klinik calisma Akdeniz Universitesi Hastanesi
Acil Servisi’'nde 23.07.2003-24.02.2004 tarihleri arasinda yapildi. Acil servise
basvuran tanikli bayilma ve tanikli jeneralize tonik klonik nobet hastalarmin
ayirici tanisinda serum kreatin kinaz (CK), serum miyoglobin ve CRP’nin
kullanilabilirligi degerlendirildi.

Calisma doneminde Acil Servis’e 88 hasta nobet, 124 hasta bayilma tani
veya On tanisi ile degerlendirildi. Hikayesinde ve tanisinda tonik klonik ndbet
durumu veya bayilmasi slipheli olan 108 hasta ve calismaya katilmak istemeyen
34 hasta calismaya alinmadi. Calismaya alman 7 hasta formlardaki veri
yetersizligi nedeniyle ¢alismadan ¢ikartildi ve 63 hastanin verileri degerlendirildi.
Bayilma grubunda 37 ve nobet grubunda 26 hastanin verileri degerlendirildi.

Calismaya alman hastalarin 27’°si (%42) erkek ve 36’s1 (%57) kadm idi.
Yas ortalamas1 45.06+ 17.94 (ortancas1 47) idi. Nobet ve senkop gruplar1 arasinda
nobet ya da senkoptan sonra, acil serviste ilk serum 6rnegi alinincaya kadar gegen
sire arasinda anlamli fark bulunamamistir (NObet hastalar1 i¢in ortalama
70.0£50.4 dakika, senkop hasta grubunda ortalama 59.7+44.2 dakika). Basvuru
anindaki myoglobin, kreatinin kinaz ve ndbet ya da senkopun dordiincii saatinde
degerlendirilen myoglobin serum diizeylerinde gruplar arasinda istatistiksel
anlamlilik bulunamazken (p>0.05), nobet ya da senkopun dordiincii saatinde
degerlendirilen kreatinin kinaz serum diizeyleri gruplar arasinda nobet hastalar1
lehine istatistiksel anlamlilik (p<0.05) gostermekteydi.

Senkop hastalarinda degerlendirilen birinci ve ikinci, myoglobin ve
kreatinin kinaz serum diizeyleri arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05). Nobet hastalarinin olusturdugu grupta 6lgiilen birinci ve ikinci
myoglobin degerleri ve kreatinin kinaz degerleri arasinda istatistiksel anlaml1 bir

farklilik tespit edilememistir (p>0.05).
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Acil servise basvuru aninda degerlendirilen serum myoglobin degeri
senkop hastalarinin 28’inde normal iken 9’unda yliksek olarak belirlenmistir.
Nobet hasta grubunda ise 16 hastada normal iken 10 hastada 72 mU/ml degerinin
iizerinde bulundu. Bu durum i¢in sensitivite % 38 ve spesifite %75 idi.

Acil servise basvuru aninda kreatinin kinaz enziminin serum degerleri
senkop grubundaki 34 hastada normal iken 3 hastada yiliksek olarak
degerlendirildi. Nobet grubunda ise 23 hastada normal iken 3 hastada yiliksek
bulundu. Sensivite % 11, spesifite % 91 idi.

Her iki grupta, ndbet ya da senkopun dordiincii saatinde serum myoglobin
(myoglobin 2) diizeyleri degerlendirildiginde, senkop grubundaki 28 hastada
normal iken 9 hastada yiiksek ve nobet grubunda da 13 hastada normal iken 13
hastada da serum myoglobin diizeyleri 72 mU/ml degerinin iizerinde bulundu.
Myoglobin 2 degerleri i¢in sensitivite %50 ve spesifite %75 olarak bulundu

Her iki grupta, nobet ya da senkopun dordiincii saatinde serum kreatinin
kinaz (kreatinin kinaz 2) diizeyleri degerlendirildiginde, senkop grubundaki 33
hastada normal iken 4 hastada yliksek ve ndobet grubunda da 17 hastada normal
iken 9 hastada da serum kreatinin kinaz diizeyleri 174 mU/ml degerinin {lizerinde
bulundu. Kreatinin kinaz 2 i¢in sensitivite %34, spesifite %89 idi

Dordiincii saatte Olgiilen CRP degerleri nobet hasta grubunda 16 hastada
normal deger araliginda iken, 10 hastada yiiksek bulunmustur. Senkop hasta
grubunda CRP degerleri 23 hastada normal ve 14 hastada yiiksek bulunmustur. Iki
grup arasindaki istatistiksel anlaml fark bulunmamaistir.

Acil Serviste seri serum myoglobin ve kreatinin kinaz dl¢timleri (bagvuru-
4. saat) ve dordiincii saat CRP degerleri testlerin diisiik sensiviteleri nedeniyle

senkop ve nobet ayirict tanisinda faydal degildir.
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Tetkikler | CRP (4.saatte)
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(sonucu yaziniz)

Elektroensefalografi
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