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OZET

Giris: Epilepsi tanisi; gegici suur kaybinin klinik bulgulari, aile dykiisii ve elektroensefa-
lografi bulgularn birlestirilerek konulur. Epilepsi tanisi ile izlenen hastalardaki yanhs tani
oraninin %5-31,8 arasinda degistigi bilinmektedir. Epilepsi yanlig tanisi konulmasinin
nedenleri, hikdyenin eksik ve dikkatsiz alinmasi, ailede epilepsi dykiisii olmasi, 6zgegmi-
sinde febril konviilziyon dykiisiiniin olmasi, elektroensefalografik patolojik bulgularin
varhginin klinik bulgularin 6niine gegmesi olarak siralanabilir. Epilepsinin en fazla
kanistigi klinik tani vazovagal senkoptur. Ayrica kardiyak nedenlerle meydana gelen
senkoplar da yanliglikla epilepsi tanisi alabilmektedir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya daha Once epilepsi tanisi alan 119 ¢ocuk dahil edildi.
Hastalarin %62,1' (74/119) erkekti ve yas ortalamasi 9,35 yil idi. Tiim hastalarin ndbet
ozellikleri ve aile dykiileri yeniden sorgulandi ve muayeneleri yapildi. Tiim hastalara
elektrokardiyografik degerlendirme ve 109 hastaya ekokardiyografik ¢alisma yapildi.
Ihtiyag duyuldugunda head-up tilt testi, 24 saatlik Holter elektrokardiyografi incelemesi
ve efor testi yapildi.

Bulgular: Gegici suur kaybina neden olabilecek yapisal kardiyak problem veya aritmi
highir hastada saptanmadi. Toplam 3 hastada vazovagal senkop saptandi (%2,5). Bu
hastalar yanlis olarak epilepsi tanisiyla takip edilmekteydiler.

Sonug: Vazovagal senkoplu bazi hastalar yanlislikla epilepsi olarak takip edilebilirler.
Hikaye alinirken gésterilecek daha fazla dikkat, elektroensefalografi ve ftilt testi sonugla-
rinin klinik bulgular géz &niine alinarak daha dikkatlice degerlendirilmesi, yanls tani
oranlarini azaltabilir. (Giincel Pediatri 2010; 8: 94-9)

Anahtar kelimeler: Epilepsi, vazovagal senkop, ¢cocuk

SUMMARY

Introduction: Epilepsy is diagnosed by combining the clinical features of the temporary
loss of consciousness, family history and electroencephalography. False diagnosis rate
among patients with epilepsy is reported between 5% and 31.5%. Possible reasons of
false diagnosis are; carelessly taken history, presence of family members with epilepsy,
presence of previous febrile convulsions, and to give preference to the pathologic
electroencephalographic findings. The most common problem that is misdiagnosed as
epilepsy is vasovagal syncope. In addition cardiac reasons can be misdiagnosed as
epilepsy. In the present study, we aimed to evaluate the frequency of vasovagal and
cardiovascular syncope among children with a diagnosis of idiopathic epilepsy.
Materials and Method: A total of 119 children with a previous diagnosis of epilepsi
were included in the study. The 62.1% (74/119) of the patients were male, and the mean
age was 9.35 years. All patients were reevaluated in terms of the features of their
seizures and the family history. Then they were examined. A standard electrocardiography
was obtained in all and echocardiography in 109 patients. Head-up tilt table test, 24-hour
electrocardiography and treadmill tests were performed when needed.
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Results: No constitutional cardiac problem or arrhythmia was detected as a cause of temporary loss of consciousness.
Vasovagal syncope was diagnosed in 3 patients (2.5%). They were being followed with a false epilepsy diagnosis.

Conclusions: Some patients with vasovagal syncope can be misdiagnosed as epilepsy. More attention to history taking and
to evaluation of the results of electroencephalography and tilt test results may lower the false diagnosis rate. (Journal of

Current Pediatrics 2010; 8: 94-9)
Key words: Epilepsy, vasovagal syncope, children

Giris

Gergek veya goriiniirde gegici suur kaybi, cocukluk
¢aginin 6nemli sorunlarindandir ve en sik sebebi senkop-
tur. Norokardiyojenik senkop olarak da tanimlanan
vazovagal senkop (VVS), en sik goriilen senkop tipidir (1).
Ayrica yapisal kalp hastaliklari ve ritim bozukluklari da
senkop nedeni olabilirler (2,3,4).

Epilepsi, gercek ve goriiniirde gecici suur kaybinin
onemli ve sik goriilen nonsenkopal nedenlerindendir.
Epilepsi tanisi ile takip edilerek tedavi verilen hastalarin
%25'i epilepsi olmayabilir ve bunlarin arasinda senkop
sik goriilen klinik tablodur. Buna karsin senkop nedeniyle
basvuran hastalarin yaklasik olarak %20’sinin epilepsi
tanisi alarak bu sekilde tedavi edildigi gdsterilmistir (5).

Bu calisma, idiopatik epilepsi tanisi ile izlenen hastalar-
da vazovagal senkop ve kardiyovaskiiler nedenli senkop
sikhdini arastirmak amaciyla yapildi.

Gerec ve Yontem

Calismamiz, Temmuz 2002 ile Temmuz 2009 tarihleri
arasinda epilepsi tanisi almig olup ayaktan izlenmekte
olan toplam 119 hastada yapildi. Fakiiltemiz Etik Kurulundan
calisma igin onay alindiktan sonra caligmaya alinan
hastalarin ailelerinden yazili izin alind..

Hastalarin timii ¢caligmanin baglamasindan itibaren
cocuk noroloji poliklinigine bagvurduklari ilk kontrollerinde
yeniden degerlendirildi. Gegici suur kaybinin hangi
postiirde gerceklestigi, gecici suur kaybi dncesinde
korku, stres, heyecan, agn, aclk, uzun siire ayakta
beklemek gibi presipitan faktorler ve bas dénmesi, mide
bulantisi, solukluk, terleme gibi prodromal bulgularin
eslik edip etmedigi, carpinti ve egzersizle iligkili olup
olmadigi soruldu. Gegici suur kaybi sirasinda kasiimanin
olup olmadig, idrar ve gaita inkontinansinin eslik edip
etmedigi 6grenildi. Gegici suur kaybi sonrasinda letarji,
konfiizyon gibi postiktal donem bulgularinin varligr veya
yoklugu sorgulandi. Hastalarin kullanmakta olduklar
ilaclar 6grenildi. Dogumsal isitme kaybi olup olmadig,
aile dykiisiinde gecici suur kaybi ve ani 6liim varligi veya
yoklugu soruldu. Hastalarin verileri, olusturulan forma
islendi. Ardindan dikkatli sekilde fizik muayeneleri yapild..

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin, dosya kayitlari
incelenerek anemiye ve iyon dengesizligine bagh gegcici
suur kaybi nedenleri diglandi. Elektroensefalografik ve
nororadyolojik degerlendirmeye ait bilgiler dosya kayitla-
rindan elde edildi. Tiim hastalara standart EKG ve
on-arka goglis radyogramlar cekildi ve EKG kayitlar
uzman bir pediatrik kardiyolog tarafindan degerlendirildi.
QT intervali, Bazzet formiilii kullanilarak hesaplandi (6).
Calismaya dahil edilen hastalarin 109'una uzman bir
pediatrik kardiyolog tarafindan ekokardiyografik inceleme
yapildi. Siipheli olgulara tilt testi, ihtiyac duyulan
hastalara efor testi ve 24 saatlik Holter elektrokardiyografi
analizi yapildi.

Bulgular

Calismaya alinan 109 hastanin 74'ii (%62,1) erkek, 45'i
(%37,8) kizdi. Hastalarin yas ortalamasi 9,35 yil (aralik
1-18 yil, ortanca 9 yil) idi.

Dosya kayitlarindan hastalarin 115'inin (%96) genera-
lize ve 4'liniin (%3,3) fokal nébetle basvurdugu dgrenildi.
Bunlardan 91'i (%76) generalize epilepsi, 15'i (%12,6)
rolandik epilepsi, 8'i (%6,7) absans epilepsi, 4l (%3,3)
parsiyel epilepsi ve biri oksipital paroksismal ¢ocukluk
cadi epilepsisi tanisi ile izleniyordu.

Ndbet siiresi 1-2 sn ile 20-25 dk arasinda degisiyordu.
Nobet baslama yasi 2 ay ile 11 yas arasindayd. Ortalama
nobet sayisi 5+4, ortalama izlem siiresi ise 22+16 ay
(aralik 3 ay-5 yil) idi.

Hastalarin 71'i (%59,6) sodyum valproik asit, 12'si
(%10) fenobarbital, 23'ti (%19,3) karbamazepin, 4'ii (%3,3)
okskarbazepin, biri etosiiksimid tedavisi, 8'i (%6,7) ise
coklu antiepileptik tedavi almaktaydi. Antiepileptik tedavi
sonrasi, 90 (%75,7) hastanin ndbetinin tekrarlamadig,
21 (%17,6) hastanin nobet sikhginin azaldigi, 8 (%6,7)

Hastalarin dosya kayitlari incelendiginde; 48 (%40,3)
hastanin elektroensefalografik degerlendirmesinde
epileptiform anomali, 24 (%20,1) hastada fokal epilepti-
form anomali, 4 (%3,3) hastada siipheli epileptiform
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anomali oldugu goriildii. Hastalardan 42'sinin (%35)
elektroensefalografik degerlendirmesi normaldi. Bir hasta-
da ise elektroensefalografik degerlendirme yapilmamist..
Néroradyolojik degerlendirme yapilan 95 (%80) hastadan
58'inde (%61) MRI bulgulari, 16'sinda (%16,9) BT bulgulari,
21'inde (%22,1) hem BT hemde MRI bulgulari normaldi.
Hastalardan 24'{ine (%20) ndroradyolojik degerlendirme
yapiimamisgti.

Hastalarin timii ¢caligmanin baglamasindan itibaren
cocuk ndroloji poliklinigine bagvurduklar ilk kontrollerin-
de yeniden degerlendirildi. Hastalarin tiimiiniin fizik
muayenesi normaldi ve higbirinde dogumsal igitme kaybi
oykisi yoktu.

Elektrokardiyografik degerlendirmede, bir hastada
sol posterior hemiblok, 2 (%1,6) hastada ise wandering
atriyal pacemaker tespit edildi. Ortalama QTd intervali
390+20 msn, (aralik 320-450 msn, ortanca 400 msn) idi.
Diizeltilmig QT intervali 5 hastada =440 msn idi. Bu hasta-
larda tekrarlanan EKG kayitlarinda QTd intervali normal
olarak bulundu ve hastalardan higbiri Uzun QT Sendromu
(UQTS) igin tani kriterlerini tagimiyordu.

Calismaya alinan 119 hastadan 10°'una ekokardiyografik
degerlendirme yapilamadi. Ekokardiyografik degerlendirme
yapilan 109 hastadan 104'iinde (%95,4) normal ekokardi-
yografik bulgular, 5'inde ise (%4,6) atriyal septal defekt
(ASD) tespit edildi. Ekokardiyografik degerlendirmede
ASD tespit edilen 5 hastadan birine mitral valv prolapsusu,
birine ise dekstrokardi eslik etmekteydi. Bir hastaya genis
ASD nedeniyle transkateter kapatma iglemi uygulandi.
Bu 5 hastanin higbirinde ritm problemi saptanmadi ve
mevcut ASD senkop nedeni olabilecek diizeyde hemodi-
namik bozukluga yol agacak boyutta dedgildi.

Holter monitorizasyonu yapilan 11 hastanin hepsinde
sonuclar normal olarak degerlendirildi. Bir hastada
uykuda ortaya ¢ikan Wenckebach tipi 2. derece AV blok,
bir hastada ise 1. derece A-V (atriyoventrikiiler) blok
tespit edildi.

Toplam 5 hastaya efor testi yapildi ve tiimiiniin
sonucu normaldi. Sadece bir hastada eforla baskilanan
ventrikiiler ekstrasistol mevcuttu. Hastalardan on tanesine
aciklanamayan senkop nedeniyle tilt testi yapildi. Bunlarin
4’linde miks tip vazovagal senkop gelisti, 6 hastada ise tilt
testi negatif idi.

Tilt testi pozitif olan 4 hasta, dosya kayitlari ile birlikte
yeniden degerlendirildi (Sekil 1). Her dort hastanin da
senkop dykiileri vazovagal senkop i¢in tipikti. Hastalardan
biri, baglangigta epilepsi olarak diisiiniilmemis, ¢ocuk
kardiyoloji bélimiine konsiilte edilmis, fakat yapilan

tetkikler neticesinde (ekokardiyografi, Holter monittriizas-
yon, tilt testi ve efor testi) izlem Gnerilmisti. Hastanin
yeniden bayilmasi olmasi {izerine cekilen EEG'de fokal
epileptiform anomali tespit edilmesi iizerine antipepileptik
tedavi baslanmisti. Hastada vazovagal senkop diisiiniil-
mesi iizerine antiepileptik tedavi kesilerek, atenolol
baslandi. Alti aylk izlemde bayilma sikayeti olmadi.
Hastalardan bir digeri, ilk degerlendirme sonucunda
basglangicta epilepsi olarak diisiinilmemis, fakat elektro-
ensefalografik degerlendirmede generalize epileptiform
anomali saptanmasi ve dig merkezde hastaya antiepileptik
tedavi (Na-Valproik asit) baglanmig olmasi nedeniyle
antiepileptik tedavi kesilmeyerek devam edilmisti. Yeniden
degerlendirme sonucunda hastada vazovagal senkop
diisiiniilerek antiepileptik tedavisi kesildi ve izleme alindi.
Uc aylik izlem peryodunda yeni bayilma sikayeti olmadi.
Diger iki hasta, epilepsi ve vazovagal senkop birlikte
diisiinlilerek antiepileptik tedavileri kesilmeksizin izleme
alindi.

Gegici suur kaybi 6ncesi ve sonrasi durumlari sorgu-
landiginda bulgulan tipik olarak VVS lehine yorumlanan
ancak tilt testi negatif olan bir hasta yeniden degerlendi-
rildi (Sekil 1). Hastanin gegici suur kaybi baglangigta
epileptik olarak yorumlanmamis, antiepileptik tedavi
verilmeksizin izleme alinmigt. Dig merkezde hastaya
antiepileptik tedavi baglanmasi iizerine sonraki izlemle-
rinde antiepileptik tedavi kesilmeyen hasta, yeniden
degerlendirildiginde gecici suur kaybi 6zellikleri vazovagal
senkop olarak degerlendirilerek, almakta oldugu antiepi-
leptik tedavi kesildi. Gegen 2 aylik zaman igerisinde yeni
bayilma sikayeti olmadi.

Aciklanamayan Senkop
n=10
Tilt (+) Tilt (-)
= n=6
WS VVS+Ep|IepS| WS EpllepS|
n=2 n=1
VVS WS+Epilepsi Epilepsi
= n=2 n=5

Sekil 1. Aciklanamayan senkoplu hastalarin degerlendirmeleri
VVS: Vazovagal senkop
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Tartisma

Gergek veya goriiniirde gegici suur kaybi, cocukluk
cagimin 6nemli sorunlarindandir. Cocukluk ¢aginda
senkop goriilme insidansi %15 olup, cesitli calismalarda
acil servise basvurularin %3-5 nedeninin gercek veya
goriiniirde suur kaybi oldugu gosterilmistir (7).

Senkopun nonsenkopal durumlardan ayriminda
glicliik yasanabilir. Gegici suur kaybinin 6ncesi ve sonrasi
durumlar ile ilgili olarak detayli alnmig anamnez ve dikkatli
yapilmig fizik muayene, hastanin ileri tetkiklerle arastirl-
masinda yol gosterici olan tanisal yaklagimlardir (8,9).

Nonsenkopal ataklardan olan epilepsi, ¢ocukluk
caginda %0,5-1 oraninda gédriilen, tanisi gegici suur
kaybinin klinik 6zellikleri, aile dykiisii ve EEG bulgular
birlestirilerek konan kronik bir hastaliktir (10). Epilepsinin
cocukluk yas grubundaki yiiksek insidansi, gecici suur
kaybinin ileri arastirma yapilmadan epilepsi olarak kabul
edilmesine yol acabilir. Stroink ve arkadaslarina gore
cocuklarda ilk konulan epilepsi tanisinin yanlis olma
olasiigi %5'tir (1). Ingiliz Pediatrik Néroloji Kurumu ise
epilepsi tanisi ile izlenen hastalarin %31,8'ine yanlis tani
konuldugunu bildirmektedir.

Senkop, epilepsiden daha yaygin goriilmesine ragmen,
senkop sirasinda serebral perflizyonun azalmasinin
asimetrik generalize, tonik veya klonik hareketlere neden
olahilecegi bilinmediginden bu tip olgularda epilepsi
tanisi oncelikle akla gelmektedir (11). Ayrica kardiyovas-
kiiler kdkenli senkop nedenleri basta olmak lizere, diger
epileptik olmayan paroksizmal olaylar, klinik dzelliklerinin
benzemesi nedeniyle epilepsi ile karistirnimaktadir (10).

Yapilan caligmalarda, VVS'lu olgularin %50-85'ine,
detayl alinmig anamnez ve dikkatli yapilmis fizik muayene
bulgulari ile tani konulabildigi gésterilmigtir. Nedeni agik-
lanamayan senkoplu olgularda, tilt testi VVS tanisini
desteklemek amaciyla bagvurulan énemli bir laboratuvar
caligmasidir (8,11,12). Her ne kadar tilt testinin duyarlilig:
diisiik ise de (%32-85 arasinda degismektedir), testin
ozglilligli %90 diizeyindedir (13,14). Epilepsi tanisi ile
izlenmekte olup VVS siiphesi olan olgularda da ayirici
tanida tilt testi kullanilabilir (15-17). Zaidi ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir caligmada direncli epilepsi tanisi
ile takip edilen 74 olguluk bir serinin 29'unda (%39,2) tilt
testi pozitif olarak saptanmis ve bu hastalarin biiyiik bir
cogunlugu daha sonraki iziemde VVS tanisi almistir (18).

Calismamizda tiim nedenlere yonelik yanlis epilepsi
tanilar arastinlmadigindan klinigimize ait yanlis epilepsi

orani vermemiz miimkiin degildir. Senkop yoniiyle yapti-
gimiz yeniden degerlendirme sonucunda ise olgularimizdan
J'iinde (%2,5) VVS yanlighkla epilepsi olarak tanimlan-
misti. Vazovagal senkop kabul edilen her {i¢ hastanin da
hikayesi, VVS igin tipikti, ancak tilt testi yalnizca iki
olguda pozitif idi. Olgularimiz arasinda VVS igin yanlis
tani orani literatiir bilgileri ile uyumlu idi.

Kardiyak ritm bozukluklari ve yapisal kalp hastaliklari
gibi nedenlerle meydana gelen senkoplar da yanlglikla
epilepsi tanisi alabilmektedir. Ik olarak 1983 yilinda
olmak {izere, epilepsi yanls tanisi ile takip edilen ve son
tanilan UQTS olan ¢ok sayida olgu sunumu bildirilmistir
(2-4). Sonraki yillarda ise bununla ilgili genis serileri
iceren caligma sonugclan literatiirde yerini almigtir
(19-21). Akhtar ve arkadaslarinin yaptiklar bir calismada
tedaviye direncli epilepsi tanisi ile izlenen 32 olgunun
%35'ine yanls tani konuldugu ve bu hastalarda serebral
hipoksiye bagh anormal hareketlerin goriildiifii ve bu
nedenle epilepsiden ayriminin yapilmasinin gii¢c oldugu
bildirilmistir. Olgulardan 7'sinin UQTS oldugu rapor
edilmistir (21). Bunun diginda ventrikiiler tasikardi (15,17),
supraventrikiiler tagikardi (22), atrioventrikiiler tam blok
(23,24), siniis nod disfonksiyonu (8) gibi nedenlerle
meydana gelen senkoplar da yanlis olarak epilepsi tanisi
alabilmektedir. Calismamizda, kardiak aritmiye bagh
senkop tanimlanmamis olup, bunun UQTSda oldugu gibi
diisiik prevelansa karsilik olgu sayimizin az olmasi,
refrakter epilepsi tanili olgular gibi kisitl bir olgu grubunda
calisiimamis olmasi ve EKG bulgularinin fluktuasyon
gostermesi ile iligkili olabilecegi diistinildi.

Epilepsi tanisinin dzellikle dykiiye dayanilarak konulu-
yor olmasi, taniyl dogrulayacak kesin bir testin olmamasi
veya epilepsi tanisini desteklemek igin basvurulan EEG
bulgularinin, klinik bulgularin 6niinde tutulmasi yanls
taniya neden olabilmektedir (25,26). Yapilan bir ¢alismada
klinisyenleri en sik epilepsi yanlig tanisina yonlendiren
nedenler; eksik anamnez alinmasi, ailede epilepsi dykiisii,
olgunun 6zgegmisinde febril konviilziyon &ykiisiiniin
olmasi, EEG'de patolojik bulgularin varligr ve bunlarin
epilepsi lehine degerlendirilmesi olarak siralanmigtir (9).

Gergek veya goriiniirde gecici suur kaybi nedenlerinin
genig bir yelpazeye dagihm gosterdigi disiniiliirse,
olgularin ilgili béliimlerce birlikte ele alinilarak degerlen-
dirilmeleri gerekliligi kaginilmazdir. Calismamizda, yanlis
epilepsi tanisi ile izlenen ve son tanilari VVS olan 3 olgudan
birisinin, kardiyoloji ve noroloji bdliimleri tarafindan
birlikte degerlendirilmedigi veya bu iki bdliimiin birbirinden
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bagimsiz olarak olgular ele almig oldugu saptandi. Bu
durum, yanlis epilepsi tanisi nedenlerinden birinin
béliimler arasi ishirliginde eksiklik olarak yorumlandi. Bu
nedenle yanlis epilepsi tanisina yol agmamak igin gecici
suur kaybi ile bagvuran tiim olgulardan ayrinti dykii
alinmali, tam bir fizik muayene mutlaka yapilmali, néroloji
ve kardiyoloji bdliimlerince beraber ele alinarak ayrintil
olarak incelenmeli ve ayirici tanida dncelikle vazovagal
senkop olmak iizere diger senkop nedenleri de goz
onlinde bulundurulmalidir.

Calismamizda, epilepsi yanls tanisi ile izlenen ve son
tanisi VVS (tilt pozitif) olan bir olgunun klinik bulgulari
VWS icin tipik iken, negatif tilt testi sonucunun etkisinde
kalinarak ve klinik bulgular goz ardi edilerek izleme
alindigi tespit edilmistir. Elektroensefalografinin epilepsi
tanisinda oldugu gibi, tilt testininde VVS tanisinda taniy
desteklemek amaciyla basgvurulmasi gereken bir labora-
tuvar incelemesi oldugu, dikkatli ve detayl alinmig anamnez
ve dikkatli yapilmig fizik muayene bulgularinin 6niine
gecemeyecedi akildan cikariimamalidir. Epilepsi tanisi
kesinlesmis cocuklarin sadece %40-50'sinde, saglikli
cocuklarin ise %3,5'inde EEG'de epileptiform aktivite
goriilebilecedi unutulmamalidir (25).

Calismamizda saptadigimiz diger bir yanhs epilepsi
tanisi nedeni ise, daha dnce epilepsi tanisina siiphe ile
yaklagilmig olmasina ragmen, dis merkezde baglanmig
olan antiepileptik tedavinin etkisinde kalinarak epilepsi
tanisi ile tedaviye ayni sekilde devam edilmesiydi. Bu ol-
gularin daha 6nceki degerlendiriimesinde epilepsitanisina
siiphe ile yaklagilmig olmasi nedeniyle yeniden sorgulan-
masi, gecici suur kaybinin éncesi ve sonrasi durumlar ile
ilgili anamnezin yeniden derinlestirilerek alinmasinin,
olasi yanlig tani riskini azaltabilecegi sonucuna varildi.

Vazovagal senkopta uzayan asistoli periyodu serebral
perfiizyonun azalmasina yol acarak asimetrik generalize,
tonik veya klonik hareketlere neden olabilir. Bu ézelligin
bilinmemesinden dolayl pek ¢ok senkop atagi epilepsi
olarak tanimlanip, hastalara antiepileptik ila¢ baslan-
maktadir (15). Bir ¢alismada 694 olguya tilt testi yapiimis
ve test sonucu pozitif olan 222 (%32) olgudan 204’iinde
(%92) eslik eden bir ndrolojik olay gozlenmezken, 11°inde
(%5) test sirasinda tonik klonik nébet aktivitesi, 7'sinde
(%3) ise test sirasinda afazi, dizartri, fokal nébet aktivitesi
gibi norolojik olaylarin tabloya eslik ettigi gozlenmistir
(18). Suur kaybi sirasinda goriilen kas kasilmalarinin
senkop tanisini kesinlikle diglamadigi akilda tutulmalidir.

Hasta sirt Ustii yatinlip ayaklan kalbinden yukar seviyeye
kaldirilarak serebral perfiizyonu kolaylastirici pozisyon
verildiginde klinik bulgular kaybolur. Bu ataklar, epilepsinin
karakteristik nobetlerine ¢ok benzer ancak postiktal
konfiizyon durumunun olmamasiyla ayirt edilebilir.
Sonug olarak; calisma sonuglarimiz idiyopatik epilepsi
tanisi alan gocuk olgularin bir kisminin (%2,5) aslinda
VWS oldugunu, buna karsin epilepsi yanlis tanisi ile
izlendigini gdstermektedir. Hikaye alinirken gosterilecek
daha fazla dikkat, tilt testi ve EEG sonuclarinin klinik
belirti ve bulgular da g6z oniine alinarak daha dikkatli
degerlendirilmesi, stipheli olgularin gocuk néroloji ve gocuk
kardiyoloji uzmanlari tarafindan birlikte degerlendirilme-
sinin yanlig tani oranlarini azaltacagi kanaatindeyiz.
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