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ÖZET 

Amaç: Senkop, serebral perfüzyon yetersizliği sonucu oluşan, kendiliğinden kısa sürede 

düzelen, ani şuur  ve postüral tonus kaybı ile karakterize klinik bir tablodur. Çocukluk 

çağı senkoplarının çoğunluğunu iyi prognozlu vazovagal senkop oluşturmaktadır. 

Çocukluk çağında senkop sonrası oluşan beyin dokusu hipoperfüzyonunun nöronal 

hasarlanma yapıp yapmadığı ile ilgili çalışma bulunmamaktadır. Hipoksiye ve iskemik 

olaylara cevap olarak sekrete edilen eritropoietin (EPO)‟nun tansiyon 

etyopatogenezindeki rolünden  şüphelenilmektedir. Bu çalışmada EPO‟in senkop 

etyopatogenezindeki rolü ve nöronal hasarlanmanın biyokimyasal göstergeleri olan 

nöron spesifik enolaz (NSE) ve S100 beta proteini (S100B) düzeyi çalışıldı. Bu amaçla 

senkop geçiren hastalardan head-up tilt testi (HUTT)‟den önce ve sonra, kontrol 

vakalarından ise başvuru sırasında serum örneği elde edildi. 

Gereç Ve Yöntem: Çalışmaya Sütçü İmam Üniversitesi Pediatrik Kardiyoloji 

Ünitesi‟ne bayılma ve baş dönmesi nedeniyle başvuran ve senkop nedeni 

açıklanamadığı için HUTT yapılan 7-18 yaş arası 76‟sı kız, 62‟si erkek toplam 138 

çocuk ve ergen hasta ile senkop yakınması olmayan, kardiyolojik ve nörolojik yönden 

sağlıklı 40 kontrol vakası dahil edildi. Vakaların dosya kayıtları retrospektif olarak 

değerlendirildi. Vakalar HUTT yapılanlar ve kontrol grubu olarak 2 gruba ayrıldı. 

Vakaların yaşı, boyu, vücut ağırlığı, elektrokardiyografi (EKG) kayıtlarından QTc, PR 

süreleri, ekokardiyografik değerlendirme sonucu, senkop sayısı, başvuru şikayeti, 

HUTT öncesi başlangıç nabzı ile sistolik ve diyastolik kan basınçları, HUTT sonucu, 

pozitiflik var ise senkop tipi, senkop evresi, senkopun oluştuğu dakika ve nabız ile 

senkop sırasındaki kan basınçları kaydedildi. 

Bulgular: Vakaların yaş ortalaması HUTT yapılanlarda 12.64±2.46, kontrol grubunda 

ise 11.32±2,46 yıl olarak tespit edildi. Çalışmaya alınan senkoplu vakalar ve kontrol 

grubu arasında cinsiyet ve vücut ağırlığı yönünden istatistiki fark olmamakla birlikte 

(p>0.05), kontrol grubunun yaşları daha küçük (p<0.05), boyları daha kısa idi (p<0.05). 

Ayrıca hasta grubunun başlangıç sistolik (p<0.05) ve diyastolik (p<0.05) kan basınçları 

kontrol grubundan daha yüksekti. Bununla birlikte kontrol grubu daha anemikti 

(p<0.05). Kontrol grubundaki bu hemoglobin düşüklüğü bu grubun yaşlarının senkoplu 

gruptan yaklaşık bir yaş küçük olması ve senkoplu grubun EPO değerlerinin 

yüksekliğiyle ilişkilendirildi. Başvuru sırasında alınan EKG kayıtlarından yapılan 
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değerlendirmede ise nabız (p>0.05), PR suresi (p>0.05), QTc (p>0.05) arasında farklılık 

olmadığı görüldü. 

HUTT yapılan bütün vakaların test öncesi ve sonrası EPO, NSE ve S100B değerleri 

açısından farklılık saptanmadı (p>0.05). Bu farklılığın olmaması; ilk muayene ile 

HUTT yapılana kadar geçen sürenin fazla olmasına, örneklerin erken alınmasına  

bağlandı. Ayrıca test öncesi S100B düzeyleri HUTT pozitif olan vakalarda negatif olan 

vakalardan daha yüksek bulundu (p<0.05). Bu farklılık pozitif vakaların nöral 

dokularının aralıklı olarak hipoperfüzyona maruz kalmasına bağlandı. Test öncesi EPO 

düzeyi HUTT pozitif olan vakalarda negatif olan vakalardan daha yüksek saptandı 

(p;0.05). Bunun nedeni EPO'in tansiyonu yükseltmek için kompansantris mekanizma 

olarak salınmasına bağlı olabilir. Vazodepressör senkoplu vakaların test öncesi EPO 

değerleri mikst tip senkoplu vakalara göre daha yüksekti (p<0.05). EPO'in bu 

vakalardaki yüksekliği kan basıncının düşmesine bağlı hipoperfüzyona cevap olabilir. 

İlaçla provakasyon sonrası HUTT pozitif olan hastaların test öncesi S100B seviyeleri 

pasif evrede bayılanlardan daha yüksekti (p<0.05). Bu farklılık provakasyona maruz 

kalanların daha uzun süre ayakta kalması ve hipoperfüzyon sürelerinin uzaması ile ilgili 

olabilir. Ayrıca HUTT sırasında kan basıncı  ölçülebilenlerle ölçülemeyenler, asistoli 

gelişenlerle gelişmeyenler arasında EPO, NSE, S100B değerleri açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05). Farklılığın olmaması kan numunelerinin HUTT sonlandırıldıktan 

hemen sonra alınması ve bu sitokinlerin yarılanma ömürlerinin uzun olması ile ilgili 

olabilir.  

Sonuç: Senkop şikayeti olan çocuklarda EPO artarak kan basıncını yükseltmekte ve 

koruyucu rol oynamaktadır. HUTT ile oluşturulan senkop atakları sırasında oluşan 

serebral hipoperfüzyonun ciddi beyin hasarına yol açmadığı düşünülmektedir. EPO‟in 

artması ve oluşan atonik durum senkop sırasında beyin için muhtemelen koruyucu rol 

oynamaktadır.  

 

Anahtar Kelimeler: Vazovagal senkop, nöron spesifik enolaz, S-100 beta 

protein, eritropoietin, serebral hipoperfüzyon 
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ABSTRACT 

Aim: Syncope is a clinical condition characterized by a sudden loss of consciousness 

and postural tone for a short time due to failure of cerebral perfusion. Vasovagal 

syncope with good prognosis constitute the majority of childhood syncopes. There is no 

study about neuronal damage caused by the brain tissue hypoperfusion after syncope in 

childhood.  Erythropoietin (EPO) that is secreted in response to hypoxia and ischemic 

events believed to be involved in the etiopathogenesis of the blood pressure. In this 

study, the role of EPO in the etiopathogenesis of syncope and biochemical markers of 

neuronal injury, neuron-specific enolase (NSE) and S100 beta protein (S100B) levels 

were studied. Serum samples were obtained before and after head up tilt table test 

(HUTT) from patients with syncope and at time of admission from control cases for this 

purpose.   

Materials And Methods: 76 girls, 62 male with a total of 138 children and adolescents  

patients between the ages of 7-18 admitted to the Pediatric Cardiology Unit of 

Kahramanmaraş Sütçü İmam University with fainting and dizziness without an obvious 

causes and healthy control group without syncope of 40 cases were included. The 

records of the patients were evaluated retrospectively. The patients were evaluated into 

2 groups as a control and HUTT done group. Age, height, body weight of the patients, 

QTc, PR times from electrocardiogram (ECG) recordings, echocardiographic 

evaluation, the number of syncope, complaint, pulse rate, systolic and diastolic blood 

pressures of the pre-HUTT were recorded. If there was positivity as a result of HUTT, 

type of syncope, the phase of syncope, the time when syncope occurred, blood pressures 

and pulse rates during syncope were recorded. 

Results: The mean age of patients in HUTT done group and control group were 12.64 ± 

2.46 years and 11.32± 2.46 years respectively. There was no statistically significant 

difference between the two groups in terms of gender, and body weight (p> 0.05) but 

the mean age of the control group was smaller (p <0.05), and the mean length was 

shorter (p <0.05). Also the patient's initial systolic (p <0.05) and diastolic (p <0.05) 

blood pressures were higher than the control group. However, in the control group, the 

anemic cases were higher (<0.05). Decreased hemoglobin in the control group might be 

related to the younger age of this group and height EPO values in group with syncope. 

There was no statistically significant difference between two groups regarding the heart 

rate (p> 0.05), PR duration (p> 0.05) and QTc interval (p> 0.05) from ECG recordings 

obtained during the evaluation. There was no statistically significant differences in 



 16 

EPO, NSE and S100B values before and after HUTT (p>0.05). The absence of this 

difference might be due to the long period between the first examination to performing 

HUTT and taking of samples early. Also the levels of S100B before the test were 

significantly higher in HUTT positive cases than negative cases (p <0.05). This 

difference is attributed to positive cases of neural tissues exposed to intermittent 

hypoperfusion. The EPO levels before the test were significantly higher in cases with 

positive HUTT (p, 0.05). The reason for this may be due to release of EPO to raise 

blood pressure. The EPO values of vasodepressor type syncope cases were higher than 

the mixed type syncope cases before the test (p <0.05). In these cases, the high level of 

EPO might be due to decrease of blood pressure in response to hypoperfusion. Patients 

with positive HUTT after drug provocation had higher S100B levels before test than 

patients who had syncope at a passive stage (p <0.05). This difference may be 

associated with longer standing  time and prolongation of hypoperfusion time of cases 

those exposed to provocations. There was no statistically significant difference in 

EPO,NSE,S100B values between patients with measurable-unmeasurable blood 

pressure and with asystole developed-asystole non-developed ones during HUTT (p> 

0.05). Testing of blood samples taken immediately after termination of HUTT and the 

long half-life of these cytokines may cause the absence of difference. 

Conclusion: In children who are suffering from syncope, blood pressure rise as a result 

of increased EPO  and play a protective role. Cerebral hypoperfusion created with 

syncope during HUTT is thought to not cause serious brain damage. Increase in level of 

EPO and atonic state of the brain during syncope are likely to play a protective role. 

 

Key Words: Vasovagal syncope, neuron specific enolase, S100B protein, 

erythropoietin, cerebral hypoperfusion 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 
 

 Senkop, ani bilinç ve tonus kaybı ile karakterize, serebral dolaşımın yetersizliği 

sonucu geliştiğine inanılan bir klinik tablodur (1). Oldukça sık rastlanan bir durum olup 

hastaneye yatış nedenlerinin %1-6‟sını, pediatrik acil servis başvurularının da %1‟ini 

oluşturmaktadır. Framingham çalışmasında ömür boyunca erkeklerin % 3, kadınların ise 

%3.5'indebir kez senkop şikayeti olduğu tespit edilmiştir (2,3). Hatta çalışmalarda 

toplumun yaklaşık yarısının hayatları boyunca en az bir kez sık rastlanan bu tabloyu 

geçirdiği gösterilmiştir (2). Özellikle ergenlikdöneminde ve 50 yaş üstünde sıklığı artan 

senkop, çocukluk çağında da sık görülen bir olaydır. Çocukların %15‟inde ergenlik 

dönemi bitmeden önce senkop görüldüğü,ortaokul ve lise çağındaki öğrenciler geriye 

dönük incelendiğinde ise %47‟sinin geçmişte senkop geçirdiği tespit edilmiştir (2).  

 Bu yaygın tablonun en sık nedeni nöral olmasına rağmen vakaların % 40‟ının 

nedeni belirsizdir. Etkilenen hastaların % 30‟u bu atağı tekrar yaşamaktadır (2). 

Hatalığın tanısında ve açıklanamayan senkop ataklarında HUTT sıklıkla 

kullanılmaktadır. Çünkü HUTT vazovagal senkobun doğasını göstermekte ve atakların 

oluşmasını tetiklemektedir.HUTT vazovagal senkobun oluşmasını kolaylaştıran 

ortostatik bir ortam sağlamakta ve özellikle kardiyak yönden sağlıklı kimselerde 

görülen senkobun etyolojisinin araştırılmasında yüksek tanıdeğeri taşımaktadır (4,5). 

Son yıllarda kronik böbrek hastalarında oluşan aneminin tedavisindeki rolü 

açıklanan EPO‟in antioksidan özelliklerinin yanında birçok hastalığın 

etyopatogenezinde ve tedavisinde hemodinamik etkileri gösterilmiştir. Özellikle 

anemiye, hipoksiye ve iskemik olaylara cevap olarak sekrete edilen EPO‟in 

hipertansiyon etyopatogenezindeki rolünden de şüphelenilmektedir. Bu çalışmada 

EPO‟in senkop etyopatogenezindeki rolünün araştırılması amaçlandı (6-10).  

Çocukluk çağında senkop sırasında oluşan beyin dokusu hipoperfüzyonunun 

nöronal hasarlanma yapıp yapmadığı bilinmemektedir. Bu nedenle çocuk kardiyoloji 

polikliniklerine sık bir başvuru nedeni olan senkobun etyolojisini aydınlatmak amacıyla 

nöronal hasarlanmanın biyokimyasal göstergeleri olan nöron spesifik enolaz (NSE) ve 

S100 beta proteini (S100B) düzeyi bakıldı. 

Çalışmamızda kliniğimize senkop nedeniyle başvurmuş ve ekokardiyografik 

değerlendirmesinde yapısal kardiyak anomali saptanmayan, elektrokardiyografisi 

normal olan hastalar senkop sırasında merkezi sinir sistemindeki nöronal hasar 
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yönünden değerlendirildi. Bu amaçla hastalardan HUTT öncesi ve sonrası alınan serum 

numunelerinden önemli bir santral sinir sitemi hasarı göstergesi olan NSE ve S-100B ile 

birlikte EPO düzeyleri saptandı ve aynı yaş grubundan kontrol grubuyla karşılaştırıldı. 

Senkop şikayeti ile başvuran hastalarda senkop sıklığı araştırıldı, HUTT ile 

değerlendirilen vakalardaki tilt testi sonuçları yorumlandı, senkop şikayeti olan ancak 

HUTT pozitif olan ve olmayan vakalar arasındaki farklılıkların belirlenmesi amaçlandı. 

Aynı zamanda HUTT sonucu oluşan hemodinamik değişikliklerle EPO,S100B ve 

NSE‟nin ilişkisinin saptanması, S100B ve NSE ile EPO arasındaki ilişki tespit edilmeye 

çalışıldı. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 
 

2.1 Senkobun Tanımı 

 

Senkop ilk olarak geçici global serebral hipoperfüzyondan kaynaklanan ve 

spontan tam olarak düzelen ani bilinç ve postural tonus kaybı olarak tanımlanmıştır 

(11). Fakat ilerleyen dönemlerde bu tanım mekanizmadan bağımsız, kendinden 

sınırlıbilinç kaybı ile karakterize tüm bozukluklarıkapsayan durumlar için de 

kullanılmıştır (12). Bu geçici bilinç kaybı (GBK) diğer serebral hipoperfüzyona neden 

olan durumlardan (epilepsi, serebral konküzyon vs.) farklılık göstermektedir. GBK‟nın 

kapsadığı klinik durumlar ġekil 2.1’de algoritmik olarak verilmiştir (13). Bu farklılıklar 

ani başlaması, kısa sürmesi, kendiliğinden hızlı ve tam olarak düzelmesi, herhangi bir 

yerden destek alınmadığı taktirde postural tonus kaybına bağlı olarak düşme görülmesi, 

sekel bırakmamasıdır (14). Öncül bulgusu ve hafif şekli olan presenkop ise postural 

tonus kaybı ve bilinç kaybı olmadan oluşan bayılma hissi olarak tarif edilmektedir (15). 

 

 

 

ġekil.2.1Geçici bilinç kaybının kapsamı(13). 
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Senkobun önemli özelliklerinden biri aniden ayağa kalkma (ortostaz), uzun süre 

ayakta kalma, uzun süreli açlık, kan aldırma, kan görme, yorgunluk, ağrı, aşırı sıcaklık 

ve korku gibi fiziksel veya duygusal streslerle ortaya çıkmasıdır. Valsalva manevrası 

ve/veya parasempatik aktivasyonu oluşturan miksiyon, defekasyon, öksürük, 

hapşırma,ve ağır yük kaldırma gibi aktivasyonlar da senkop oluşmasını 

kolaylaştırabilmektedir. Çoğu vakada olayın başlangıcında sıklıkla baş dönmesi, 

güçsüzlük, çevrenin uzaklaşması gibi hislerle birlikte tonus kaybı ile yavaş bir şekilde 

yere düşme gerçekleşmektedir. Bilinç kaybı genellikle birkaç saniye ile dakika arasında 

sürmektedir (16). 

Hastalığın tanısında fizik muayene ve laboratuar bulgularına göre çeşitli 

algoritmalar kullanılmıştır. Türk Kardiyoloji derneğinin 2009 yılındaki en son 

güncellemesine göre senkoplu vakaya yaklaşım şeması Ģekil 2.2‟de gösterilmiştir (13). 

 

 

 

ġekil 2.2 Geçici bilinç kaybı olan hastaya yaklaşım şeması(13). 
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2.2 Senkobun Tarihçesi 

 

İlk olarak William Harvey tarafından flebotomi sırasında dolaşımın vazovagal 

cevabı gözlemlenmiş (17) ve Foster tarafından vagal kaynaklı inhibisyonun neden 

olduğu bradikardinin bilincin korunması için gerekli serebral perfüzyonu azalttığı fikri 

ortaya atılmıştır. Kalp kaynaklı depressör refleks kavramı ise 1867 yılında Bezold 

tarafından gözlemlenmiş ve 1937‟de Jarisch tarafından kanıta dayandırılmıştır 

(18,19).Bu dönemden sonra ise hastalığın tanısında HUTT‟nin kullanımı gündeme 

gelmiştir (20). 1918‟de Cotton ve Lewis bugün de kullanılan senkopal reaksiyonun 

klinik karakteristiklerini yayınlamışlardır (21). Ancak 1932 yılına kadar bradikardi, 

hipotansiyon ve senkop olarak tanımlanan bu reaksiyona Lewis tarafından vazovagal 

senkop ismi verilmiştir (22). 1957 yılında Weissler ve ark tarafından HUTT yapılsa da 

1986 yılında bir grup İngiliz kardiyolog ile birlikte Kenny ve Sutton HUTT ile ilgili ilk 

makaleyi yayınlamışlardır (23). 

HUTT nedeni bilinmeyen senkoplu hastaların etyolojik değerlendirmesinde 

başvurulan ve kabul gören yöntemlerden birisidir. HUTT‟nin spesifitesi yüksek olsa da 

sensitivitesinin tartışılır olmasından dolayı başlangıçta izoproterenol gibi farmakolojik 

maddelerle tilt testinin tanı değerinin arttırılması amaçlanmıştr (24,25,26). İzoproterenol 

ile ilgili katekolaminerjik komplikasyonlardan (ventriküler aritmi gibi) dolayı başka 

ilaçlar denenmiş ve ilk olarak Raviele ve ark. (27) damardan nitrogliserin infüzyonu ile 

uyarılmış HUTTuygulamışlar ve sonuçta izoproterenol ile eşit spesifitede olduğunu 

hatta daha hassas olabileceğini göstermişler. Bundan sonraki çalışmalarda yine Raviele 

ve ark. (28) daha hızlı ve kolay bir protokol olarak ilaçsız HUTT‟nden sonra dilaltı 

nitrogliserin uygulamasını denemişler ve damardan uygulama ile benzer sonuçlar elde 

etmişlerdir. 

 

2.3 Senkobun Epidemiyolojisi 

 

Senkop çocuk ve adölesanların %15-25‟ini etkileyen sık bir problemdir (29). Bu 

bulgu 10-12 yaşından önce sık değildir, ergen dönemde kızlarda oldukça sıktır ve 15-19 

yaş arasında pik yapmaktadır (30,31). Daha küçük çocuklarda ise (özellikle 6 yaş 

öncesi) atipik nöbetler, kardiyak aritmi ve nefes tutma nöbetleri nedeniyle görülür (11). 
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2.4Senkobun Patofizyolojisi 

 

Serebral perfüzyonun yeterli bir şekilde sağlanması için bazı kontrol 

mekanizmalarının iyi çalışıyor olması gerektiği ileri sürülmüştür. Bu mekanizmalar; 

1.Serebrovasküler otoregülasyon özelliği sayesinde farklı perfüzyon 

basınçlarında bile serebral kan akımını sürdürmek mümkün olmaktadır. 

2.Oksijen basıncı düstüğünde veya karbondioksit basıncı yükseldiğinde 

lokalmekanizmalarla serebral damarlarda vazodilatasyon meydana gelir. 

3.Serebral kan akımını korumak amacıyla arteryel baroreseptörler tarafından 

kalp hızı, kontraktilitesi ve sistemik vasküler direnç ayarlanır. 

4.Renal ve hormonal mekanizmalar dolaşan kan hacmini düzenlerler (32). 

Sağlıklı bireylerde bilincin devamlılığı için ortalama bir kan basıncı ve beyin 

kan akımının devamlılığı zorunludur (33) Bilincin idamesi için 100 gr beyin dokusu 

başına dakikada 3-5 ml oksijen gerektiği belirtilmektedir(34). Serebral oksijen 

sağlanmasındaki akut %20‟lik bir düşüşün bilinç kaybına neden olabileceği 

gösterilmiştir (35). Serebral otoregülasyon mekanizmaları sayesinde farklı perfüzyon 

basınçlarında bile serebral kan akımının devamı sağlanabilmektedir. Serebral perfüzyon 

genelde arteryel kan basıncına bağımlıdır. HUTT çalışmalarında yapılan gözlemlerde 

sistolik kan basıncının 60 mmHg‟nın altına düşmesinin senkopa yol açtığı gösterilmiştir 

(36). 

Kan basıncı; kalp debisi ve periferik vasküler direncin azalmasıyla 

etkilenmektedir. Debinin düşmesi; refleks, aritmi, pulmoner emboli, ve volüm 

deplesyonuyla oluşmaktadır. Refleks senkop kardiyoinhibitör bir refleks olarak kabul 

edilmekte olup artan parasempatik uyarı sonucu sinüs hızında azalma ve/veya uzamış 

PR aralığı ve ileri atriyoventriküler blok ile karakterize klinik tabloya neden olmaktadır 

(37). 

Aritmi, pulmoner emboli/ hipertansiyonun da içinde bulunduğu yapısal 

bozukluklar da perfüzyon bozukluğu nedeni olarak bilinmektedir. Özellikle 

bradikardiler (konjenital, sekonder), taşikardiler (atrial ve ventriküler), uzun QT 

sendromu (UQTS), kısa QT sendromu, Brugada sendromu, katekolaminerjikpolimorfik 

ventriküler taşikardi, Wolf-Parkinson-White sendromu gibi bir çok durumda perfüzyon 

bozukluğu görülme riski artmaktadır (38). Pulmoner embolinin de vazovagal refleksi 

tetikleyerek, ventrikül yetersizliği, bozulmuş sol ventrikül dolumu ve arteriyel 

hipotansiyon yoluyla perfüzyon bozukluğuna yol açtığı belirtilmektedir.(39). Hatta 
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erişkin pulmoner hipertansiyonunda senkop ile başvurunun sağ kalp fonksiyonunda 

kötüleşme ve kötü prognoz için bağımsız bir belirleyici olduğu kabul edilmiştir (40). 

Çocukluk çağında idiyopatik pulmoner hipertansiyonda senkop ile başvurunun 

erişkinlerden daha sık olduğu gözlemlenmiştir (41). Kalp debisinin nispeten sabit 

olduğu koşullarda, egzersiz ile oluşturulan periferik vazodilatasyon nedeniyle sistemik 

kan basıncında bir düşüş beklenebilir. Bundan dolayı primer pulmoner hipertansiyonlu 

hastalarda yüksek pulmoner vasküler rezistans varlığında egzersizle kalp debisi azalarak 

senkop atağı ortaya çıkabilmektedir (42). 

Volüm eksikliği veya venöz göllenmeye bağlı yetersiz venöz dönüş varlığı 

önemli bir perfüzyon bozukluğu nedenidir. Ayakta duruş pozisyonunda beklemelerde 

çekim kuvvetleri sayesinde vücudun alt kısmının genişleyebilen venlerinde 500-800 ml 

kan göllendiği ve plazmanın interstisyel alana hareket etmesiyle venöz dönüşün azaldığı 

bilinmektedir. Bunun sonucunda oluşan kalp debisi ve kan basıncındaki azalmanın 

arteriyel ve kardiyopulmoner bölgedeki baroreseptörler tarafından algılandığı 

gösterilmiştir. Baroreseptörlerden kaynaklanan sinyaller ile de sempatik ve 

parasempatik değişikliklerle perfüzyonun bozulduğu ileri sürülmektedir (43). Ayrıca 

hipovolemi ve diğer preloadu azaltan durumların varlığında sempatik tonusun arttığı, 

kardiyak C lifleri uyarılmasıyla miyokardiyal inotropi ve kronotropinin arttığı ve refleks 

olarak ventrikülün aşırı kasıldığı ve perfüzyonun bozulduğu sanılmaktadır. Artmış 

parasempatik tonus (bradikardi) ve azalmış sempatik tonusun (hipotansiyon) kardiyak 

debiyi azaltarak perfüzyon bozulmasına yol açtığı gösterilmiştir (44,45,46). 

Serebral perfüzyonun azalmasına neden olan diğer bir faktör ise periferik 

vasküler direncin düşmesidir. Bu direnç düşüklüğü refleks olabildiği gibi ilaç ve 

otonom sinir sistemindeki fonksiyonel ve yapısal bozukluklarla da oluşmaktadır (13). 

Vazovagal (nörokardiyojenik) senkop olarak da adlandırılan durumda ağrı veya 

emosyonel stresin tetiklemesi ile parasempatik anormal stimulasyon sonucu perfüzyon 

bozulur. Parasempatik hiperstimülasyon vazodilatasyon, azalmış venöz dönüş ile 

birlikte azalmış kardiyak debi, azalmış miyokardiyal kontraktilite ve bradikardiye neden 

olur. Sonuçta bradikardi ve vazodilatasyon birlikteliği belirgin hipotansiyona neden 

olur. Oluşan hipotansiyon sonucunda (47) beyin sapındaki vazodepresör merkez, 

kardiyopulmoner baroreseptörler, kardiyak C lifleri (mekanoreseptörler), 

gastrointestinal ve genitoüriner mekanoreseptörler, kranial sinirler ve serebral korteks 

etkilenir (ġekil 2.3) (48). 

  



 24 

 

 

ġekil 2.3 Nöral ilişkili senkopal sendromlarda reseptör aktivasyonları (48). 

 

Son yıllarda kardiyak C liflerinin uyarılmasının vazovagal senkoba yol açtığı 

ileri sürülmektedir. Anormal otonomik yanıt sonucu artan vagal tonus ve vazodilatasyon 

ile bradikardi ve kardiyak dolum azalarak senkopa neden olur. Vazovagal senkop ve 

Bezold-Jarisch refleksi örtüşmektedir (ġekil 2.4)(48,49). Bezold-Jarisch refleksinin; 

nonmiyelinize vagal afferent yolakların eşlik ettiği kardiyak reseptörlerin neden olduğu 

inhibitör bir refleks olduğuna inanılmaktadır. Bu kardiyak reseptörlerin sol ventrikül 

posteroinferior duvarına lokalize olduğu sanılmaktadır. Bu inhibitör kardiyak 

reseptörlerin gerilme, kimyasal maddeler veya ilaçlar ile uyarılması artmış parasempatik 

aktivite ve azalmış sempatik aktivite sonucunda refleks bradikardi, vazodilatasyon ve 

hipotansiyona neden olduğu belirtilmektedir. Aynı reseptörlerin aktivitesinin 

azalmasının ise artmış sempatik aktivite ve vasküler rezistans ile birlikte artmış plazma 

renin aktivitesi ve vazopressin düzeyi ile ilişkili olduğuna inanılmaktadır (50). 

Diğer bir senkop ise astmatik çocuklarda persistan öksürükler sonrası rastlanılan 

öksürük senkobudur. Bu hastalarda sıklıkla uyumaya başladıktan çok kısa bir süre sonra 

aniden öksürük paroksismi başlar ve çocuklar uyanırlar. Bundan sonra genel kas 

zayıflığı ile birlikte gözlerde vertikale kayma ve birkaç saniye süren klonik kas 

kasılması ile birlikte bilinç kaybı oluşmaktadır. Saniyeler içinde iyileşme başlar ve 

genellikle birkaç dakika sonra bilinç düzelir. Klinik tablonun oluşmasında paroksismal 

öksürüklerle intraplevral basıncın belirgin şekilde artması ve bunun sonucunda sağ 
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kalbe venöz dönüşün azalması sorumlu tutulmaktadır. Venöz dönüş azalması ile birlikte 

sağ ventrikülün diyastolde doluşu azalır ve hızlı bir şekilde kardiak output azalır. 

Outputun azalması ile serebral hipoksi ve bilinç kaybının oluştuğu ileri sürülmektedir 

(30). 

 

 

 

ġekil 2.4 Nöral ilişkili senkop mekanizması (). IX, glossofaringeal sinir; X, vagus siniri (49). 

 

Sonuç olarak; kalp debisi ve periferik vasküler dirençteki düşmeye yol açan her 

türlü fizyolojik ve patolojik olayın varlığı uygun bireylerde global serebral 

hipoperfüzyon yoluyla senkopa neden olabileceği ileri sürülmektedir (13). 

Senkop sınıflandırmasının patofizyolojik temeli özet olarak Ģekil 2.5‟de 

verilmiştir(13). 
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ġekil 2.5 Senkop sınıflandırmasının patofizyolojik temeli (13). 

 

2.5 Senkop Sınıflandırması ve Nedenleri 

 

Senkoplar sınıflandırılırken etyopatogeneze göre başlıca 4 grupta 

sınıflandırılmaktadır. Bunlar; kardiyak, nonkardiyak, metabolik ve nöropsikiyatrik 

olarak ayrılmakta olup en sık gözlemlenenler nonkardiyak tipteki senkoplardır. (Tablo 

2.1) (51). 

 

2.5.1Non-Kardiyak Senkop Nedenleri 

 

Çocukluk çağında senkop sıklıkla kalp dışı nedenlerle oluşmakta olup; ortostatik 

tolerans bozukluğu grubu, egzersiz ilişkili, durumsal senkop ve aşırı vagal tonus 

senkoplarından kaynaklanmaktadır. 

 

2.5.1.1.Ortostatik Tolerans Bozukluğu Grubu  

 

Bu grup içerisinde vazovagal senkop, ortostatik hipotansiyon ve postüral 

ortostatik taşikardi sendromu yer almaktadır (Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1 Senkop Nedenleri. (51)  
 
 

OTONOMĠK  (NON-KARDĠYAK) 

Ortostatik tolerans bozukluğu grubu  

 Vazovagal senkop (basit, nörokardiyojenik veya nöral ilişkili 

senkop olarak da bilinir) 

Ortostatik (postural) hipotansiyon (disotonomi) 

Postural ortostatik taşikardi sendromu (POTS) 

Egzersiz ilişkili senkop  

Durumsal senkop Nefes tutma nöbeti 

Öksürük, işeme, defekasyon v.b. 

Karotid sinüs hipersensitivitesi 

Aşırı vagal tonus  

KARDĠYAK 

Aritmiler: 

 

Taşikardiler:  

Supraventriküler taşikardi (SVT) 

Atriyal flatter/fibrilasyon 

Ventriküler taşikardi  

UQTS  

ARVD 

Brugada sendromu 

 Bradikardiler: 

Sinüs bradikardisi 

Asistol 

Tam kalp bloğu 

Pace maker işlev bozukluğu 

Obstrüktif bozukluklar: 

 

Çıkış yolu obstrüksiyonları 

Aort valvüler stenozu 

Pulmoner valvüler stenoz  

Hipertrofik kardiyomiyopati 

Pulmoner arteriyel hipertansiyon 

 Giriş yolu obstrüksiyonları 

Mitral stenoz 

Perikardiyal tamponad 

Konstriktif perikardit 

Atriyal miksoma 

Miyokardiyal fonksiyon bozukluğu: 

 

Koroner arter anomalileri 

Hipertrofik kardiyomiyopati 

Dilate kardiyomiyopati 

Mitral valv prolapsusu (MVP) 

ARVD 

NÖROPSĠKĠYATRĠK 

Hiperventilasyon  

Nöbetler 

Migren 

Tümörler 

Histeri 

METABOLĠK 

Hipoglisemik  

Elektrolit bozuklukları 

Anoreksiya nevroza 

İlaçlar / toksinler 

 



 28 

Vücudun dik duruş pozisyonuna kardiyovasküler adaptasyon için otonom sinir 

sistemi, yeterli kan volümü, sağlam iskelet ve solunum kas pompası gerekli olduğu 

bildirilmektedir (52). Normal kişilerde supin pozisyonundan ayakta dik konuma geçince 

diastolik kan basıncında bir miktar artış, sistolik kan basıncında 5-10 mmHg düşüş, kalp 

hızında ise 10-25/dk artış beklenmektedir. OH ve kardiyovagal otonomik 

disfonksiyonlu bazı hastalarda ise kalp hızında artış olmamaktadır (53).  

Normal postürde yatarken dolaşan kanın % 25 kadarı toraksta yer almaktadır. 

Sağlıklı kişiler ayağa kalkınca bir dakikadan az bir sürede ortostatik stabilizasyon 

sağlanır. Ayağa aniden kalkıldığında 500-800 ml kan kalp seviyesinin altındaki 

genişleyebilen venlerde göllenir. Bu yeniden dağılım venöz dönüşü, kalbin dolma 

basıncını ve atım volümünü % 40‟lara ulaşan oranlarda azaltır. Arkus aorta, karotid 

sinus, akciğer ve kalpteki reseptörlerin düşük basınç ve gerilme ile uyarılması ile 

medulladan sempatik deşarj artar. Sempatik stimulasyon ile damarlarda 

vazokonstriksiyon ve kalp hızında ani bir artma oluşur. Sonuçta erken adaptasyon 

mekanizmaları sayesinde kalp hızı 10-15 atım /dakika artarken diastolik kan basıncı 10 

mmHg‟ya kadar varan derecelerde artar ve sistolik kan basıncında önemli bir değişiklik 

olmaması sağlanır. Adaptasyon mekanizmaların yetersiz kalması durumlarında ise 

KB‟da görülen bir düşüş senkopa yol açabilir (32,43,54). 

Ortostatik intolerans ise ayakta durma pozisyonunda görülen dolaşım 

anormalliğine bağlı semptom ve belirtilerdir. Bu durumda senkoba (a) baş 

dönmesi/sersemlik, presenkop; (b) halsizlik, yorgunluk, letarji; (c) çarpıntı, terleme; (d) 

görsel bozukluklar (görmede bulanıklık, artmış parlaklık, tünel görüşü); (e) işitsel 

bozukluklar (işitme bozukluğu, uğultu ve çınlama) ve (f) boyunda ağrı 

(oksipital/paraservikal ve omuz bölgesi), alt sırt bölgesinde ağrı veya prekordiyal ağrı 

eşlik edebilir (55).Ortostatik tolerans bozukluklarına yaklaşım Ģekil 2.6’de 

gösterilmiştir (56). 
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ġekil 2.6 Ortostatik tolerans bozuklukları (56). 

Ortostatik
tolerans

bozukluğu

Refleks 
senkop 

VVS Durumsal

Miksiyon Defekasyon Diğer

KSH

POTS

Primer

Parsiyel
disotonomi

Beta
hipersensitivitesi

Sekonder

Diyabetik Eklen
hipermobilite

sendromu

diğer

Otonomik 
yetersizlik

Akut
otonomik
nöropati

Kronik

Primer

Saf otonomik
yetersizlik

Multipl
sistem
atrofisi

Parkinsonian Karışık Serebellar

Parkinson
hastalığı

Sekonder

Paraneoplastik Diyabetik Diğer



 30 

2.5.1.1.1 Vazovagal Senkop  

 

Vazovagal senkop tüm senkop hastalarının %10-40‟ını oluşturmakta olup (57) 

vazodepressör senkop, nöral aracılı senkop ve nörokardiyojenik senkop ile eş anlamlı 

olarak kullanılmaktadır. Kardiyoloji literatüründe bunlara ilaveten karotis sinüs 

sendromu, miksiyon senkobu ve benzeri durumların hepsine refleks senkop 

denilmektedir. 

“Vazovagal” kelimesi refleksin vazodepressör sempatik efferent kısmını ifade 

eden „vazo‟, kardiyoinhibitör kısmını ifade eden „vagal‟ kelimelerinden oluşmakta olup 

“nöral aracılı senkop” olarak da tanımlamaktadır. Bu refleks normalde dolaşımın 

kontrolünde yararlı olan kardiyovasküler reflekslerin bir tetikleyici nedeni ile 

çalışmamasından kaynaklanır. Geçici olarak bu kardiyovasküler refleksin yanıt 

vermediği durumlarda vazodilatasyon ve/veya bradikardiye yol açan herhangi bir 

durumda global olarak serebral perfüzyon bozulur ve çeşitli klinik tablolar görülür (58). 

Klinik olarak vazovagal sekopta bilinç kaybından önce kişilerde baş dönmesi, 

bulantı, terleme, tinnitus, kalp üzerinde rahatsızlık hissi, güçsüzlük gibi semptomlar 

oluştuğu bilinmektedir. Tipik tetikleyicileri; uzun süre ayakta kalma, aniden hızlı 

şekilde ayağa kalkma, ağrılı girişimler, damar yolundan ilaç uygulama veya kan alma, 

açlık, ürinasyon, defekasyon, öksürük gibi durumlar, kan alan veya veren ve ağrılı 

girişim uygulanan kişiyi izleme, ani aşırı duygulanma ve bazı ilaçların kullanımı olduğu 

ifade edilmektedir (59,60). 

 

2.5.1.1.2 Ortostatik Hipotansiyon (OH) 

 

Ayakta 3 dakika durma sonrası sistolik kan basıncında en az 20 mmHg, 

diyastolik kan basıncında ise en az 10 mmHg azalma olması OH olarak 

tanımlanmaktadır (61). Ayaktayken kan basıncında akut, beklenmedik, epizodik düşme 

vazovagal senkop tanımı içinde de yer almaktadır fakat OH olarak tanımlanmamaktadır. 

OH altta yatan nedene bağlı olarak asemptomatik olabileceği gibi, sersemlikten bilinç 

kaybına yol açacak kadar değişik bulgulara yol açabilmektedir. Çünkü bazı hastalarda 

sistolik kan basıncınını 50 mmHg kadar düşmesine rağmen semptom 

gelişmeyebilmektedir. Bu nedenle OH‟a neden olan primer neden detaylı incelenmesi 

önerilmektedir (ġekil 2.7). OH sahip hastalar kafa travması ve kalça kırığı için riskli 

grubu oluşturmaktadırlar (62,63). 
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2.5.1.1.2 Postural Ortostatik Taşikardi Sendromu (POTS) 

 

POTS dik pozisyona yanıt olarak, kalp hızının dakikada 30'dan fazla artışı veya 

dakikada maksimum 120'nin üzerine çıkması olarak tanımlanmaktadır. Hatta bazı 

hastalarda kalp hızı 160‟ın üzerinde de seyredebilmektedir. Bu hastalarda dik pozisyona 

yanıt olarak ortaya çıkan belirtiler yorgunluk, baş dönmesi ve egzersiz intoleransını 

içermektedir. Hastalığın dik pozisyona geçince olması gereken periferal vazokonstrüktif 

yanıtın yetersizliği ile giden kronik otonomik yetersizliğin bir hafif formundan 

kaynaklandığı düşünülmektedir (32,64). 

 

 

 

 

2.5.2 Kardiyak Senkop Nedenleri 

 

Kardiyak nedenler senkopların %2-6‟sından sorumlu tutulmaktadır ve kardiyak 

hastalık riskini düşündüren durumlar birçok araştırmacı tarafından değerlendirilmiştir. 

Massin ve ark.‟ın(65)derlemesi ile kardiyak senkop riski olan durumlar Tablo 2.2’de 

gösterilmiştir. Vazovagal senkoplar ciddi hayatı tehdit edici olarak görülmese de 

ġekil2.7 Ortostatik hipotansiyona algoritmik yaklaşım. (62)  
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özellikle egzersiz ile oluşan senkopların ani ölüm için bir risk faktörü olduğu 

bilinmektedir (66). 

 

Tablo 2.2 Senkoplu hastalarda potansiyel kalp hastalığı düşündüren durumlar(65). 
 

Aile hikayesi 

  Erken ve bilinmeyen nedenle ani ölüm 

 Bilinen ailevi aritmi  

 UQTS 

 Ailevi kalp hastalığı (kardiyomiyopati v.b) 

 Erken miyokard infarktüsü 

Önceki hikaye (özgeçmiĢ) 

  Bilinen yapısal kalp hastalığı 

 Bilinen aritmi 

 Şüpheli kalp hastalığı (son zamanlarda yorgunluk, 

egzersiz intoleransı) 

Senkop anındaki hikaye: 

  Senkop öncesinde çarpıntı veya göğüs ağrısı 

 Stres veya egzersiz sırasında oluşan senkop 

 Yüzme havuzunda kollaps 

 Prodrom olmadan senkop oluşması 

 Senkop sırasında kardiyopulmoner resüsitasyon 

gereksinimi 

 Nörolojik sekel ile sonlanan senkop 

Anormal fizik muayene bulguları 

  Patolojik üfürüm varlığı 

 Anormal kalp sesi duyulması 

 İrregüler ritim 

Anormal elektrokardiyogram 

 

Yüksek yoğunluklu fiziksel aktivite ile ilişkili senkop hipertrofik 

kardiyomiyopati veya katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi için tipik bir 

özellik olup genellikle ekokardiyografi, egzersiz stres testleriyle değerlendirilmektedir 

(67). 

Senkop ile sonuçlanmış hipersiyanotik speli olan ameliyat edilmemiş fallot 

teralojili (TOF) hastada bu, cerrahi müdahale zamanının geldiğini gösterir (67).  
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Senkop primer pulmoner hipertansiyon olan çocuklarda sık görülür. Presenkop 

veya senkop idiyopatik dilate kardiyomiyopati olan çocukların % 13‟ünde semptom 

olarak bildirilmiştir (68). 

Kardiyak outputu düşüren bütün hastalıklar senkop için risk oluşturmaktadır 

(aritmiler, konjenital ve akkiz kalp hastalıkları vs) (Tablo 2.3) (69). 

 

Tablo 2.3 Senkopun kardiyak nedenleri(69)  
 

Kardiyak aritmiler 

 

 -Sinus nod disfonksiyonu (bradikardi/taşikardi sendromunu içerir) 

-Atriyoventriküler ileti yolu hastalıkları 

-Paroksismal supraventriküler ve ventriküler taşikardiler. 

-Kalıtsal sendromlar (Uzun QT sendromu, Brugada sendromu v.b) 

-İmplante cihaz (pacemaker,ICD) malfonksiyonu 

-İlaç aracılı proaritmi. 

Yapısal kardiyak veya kardiyopulmoner hastalık 

 -Valvuler kalp hastalığı 

-Akut miyokard infarktüsü veya iskemisi 

-Obstrüktif kardiyomiyopati 

-Atrial miksoma 

-Akut aort diseksiyonu 

-Perikardiyal hastalık/tamponad 

-Pulmoner emboli/pulmoner hipertansiyon 
 

 

2.5.2.1 Bradikardi 

 

Çocuklarda genellikle bradikardi; konjenital AV blok, UQTS, miyokardit, kalp 

pili disfonksiyonu, ilaç alımı, anoreksiya nervosanın kardiyak bulgusu, uzun sureli 

soğuğa maruz kalma ve santral sinir sistemi travması gibi durumlarda görülmektedir. 

Ayrıca birinci ve ikinci derece AV blok, SA nod sisfonksiyonu gibi durumlar senkopun 

sık sebeplerinden olmasa da tam AV blok oluşumunu yol açarak senkop için risk 

oluşturmaktadır (67). Ancak pediatrik hastalarda senkop nedeni olarak izole bradikardi 

nadiren bildirilmektedir. Vazovagal senkop sırasında geçici fakat derin sinüs 

duraklaması veya sürekli bradikardi oluşabilmektedir.  
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2.5.2.2 TaĢikardi 

 

Supraventriküler taşikardi (SVT) çocuklarda sıklıkla aksesuar yollara ve re-

entry mekanizmalarına bağlı olarak gelişmekte olup nedeni bilinmeyen senkoplu 

hastaların % 15 kadarında SVT geliştiği tespit edilmiş. Ayrıca SVT‟li hastaların 

yaklaşık % 20‟sinde senkop gözlemlendiği ve senkop varlığının aritminin ciddiyeti, 

süresi ile hemodinamik değişiklikler için bir gösterge olabileceği gösterilmiştir(70). 

Ayrıca tedavide kullanılan ajanlara (adenozin, beta bloker, amiodaron, kalsiyum kanal 

blokerleri vb) bağlı olarak da hemodinamik değişiklikler, aritmi ve perfüzyon 

değişikliklerine neden olabilir.  

Ventriküler taşikardi (VT) de ciddi bir akut hemodinamik değişiklik nedeni 

olup senkop hastalarının % 11‟inden VT sorumlu tutulmaktadır. Ayrıca sol ventrikül 

sistolik fonksiyonlarını bozması, miyokarda iskemi-nekroz bulgularına yol açması 

nedeniyle bütün senkop vakalarında ekarte edilmesi gerektiği savunulmaktadır. 

Hemodinamisi iyi olan hastalarda medikal ilaçlarla, hemodinamisi bozulanlarda ise 

kardiyoversiyon ile tedavi önerilmektedir (71). Ayrıca SVT gibi durumların uzun süreli 

tedavisinde kullanılan ilaçların ciddi aritmi ve hemodinamik değişikliklere yol açıcı 

özelliklerinden dolayı senkop yönünden dikkatli izlenmesi gerektiği vurgulanmaktadır. 

Tam AV blok veya ventriküler taşikardi, ventrikülleri içeren cerrahi yapılan 

hastalarda örneğin TOF‟lu veya ventriküler septal defektli hastalarda senkop nedeni 

olabilir. Ventriküler taşikardiden şüpheleniliyorsa elektrofizyolojik testler yararlı 

olabilir. Sustained ventriküler taşikardili veya nonsustained fakat semptomatik 

ventriküler taşikardili hastalar tedavi edilmelidir (67). 

“Katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi” anatomik olarak normal 

kalpde ventriküler taşikardi nedeni olan diğer bir iyon kanal hastalığıdır ve kalsiyum 

kanallarındaki bozuklukla ilişkilendirilmektedir (72). Bazı ailelerde kalsiyum 

salınımında rol oynayan “ryanodin” veya bunun düzenleyici proteini olan 

“calsequestrin” bozukluğu bulunmuştur (73). Vakalarının üçte birinde ailesel senkop ve 

ailesel ani ölüm hikayesinin olduğu, yapısal kalp anomalisinin olmadığı ve artmış 

adrenerjik aktivite (jumping, aşırı heyecan verici aktiviteler, enerji içecekleri vs) ile 

indüklenen polimorfik ventriküler taşikardilerle seyreden klinik bir durumdur. Ryanodin 

reseptör geninde defekte bağlı hücre içi kalsiyum düzeyinin arttığı ve aritmilerin bunun 

sonucu geliştiği düşünülmektedir.  
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Aritmiler hastalarda efor testi veya isoproterenol infüzyonu ile kalp hızı 120/dk 

üzerine çıkartılarak indüklenebilmektedir. Bu tanıyı alan hastalarda da ağır spor 

etkinliklerinin kısıtlanması önerilmektedir (72,73,74). 

 

2.5.2.3 Uzun QT Sendromu 

 

Ani kardiyak ölümler veya senkopla beraber gözlenen bir repolarizasyon 

bozukluğu olup idiyopatik, iyatrojenik veya konjenital sebeplerle ortaya çıkmaktadır. 

Ani kardiyak ölümler genellikle malign ventriküler taşikardiler nedeni ile meydana 

gelmektedir (ġekil 2.8 ). 

 

 

 

ġekil 2.8 UQTS‟lu bir hastamızda polimorfik ventriküler taşikardi (torsades de pointes) 

 

Edinsel UQTS‟nin altındaki iyonik mekanizma konjenital olan tiptekine 

benzerdir, bu bireylerin QT uzamasına genetik yatkınlıkları olduğuna inanılır. Edinsel 

UQTS sıklığını vermek zor olmakla beraber genellikle spesifik ilaçlar ( sıklıkla 

antiaritmikler) (Tablo 2.4), hipokalemi, hipomagnezemi, ağır diyare ve aşırı kusma, 

anoreksiya ve bulimia elektrolit inbalansına neden olarak, subaraknoid kanama, iskemik 

kalp hastalığı ve hipertiroidi başlıca nedenleridir (51,75). 

  



 36 

Tablo 2.4 Edinsel UQTS‟a neden olan başlıca ilaçlar (75). 
 

Antiaritmik ilaçlar Sınıf IA: Kinidin, prokainamid, disopiramid 

 Sınıf III: Dofetilid, ibutilid, sotalol, amiodaron  

 Sınıf IV: Verapamil 

GĠS motilitesini arttıran ilaçlar Sisaprid 

Antimikrobikler Makrolidler 

 Eritromisin 

 Klaritromisin 

 Florokinolonlar 

 Antiprotozoaller 

 Pentamidin 

 Antimalaryeller  

 Klorokin  

Antipisikotikler Fenotiyazin nöroleptikler 

 Tioridazin 

 Klorpromazin 

 Bütirofenon nöroleptikler 

 Haloperidol 

ÇeĢitli diğer ilaçlar Arsenik trioksid 

 Methadon  

 

Konjenital UQTS; QT aralığının uzamasına yol açan bir kalp kanalopatisi olup 

miyokard hücrelerindeki sodyum ve potasyum kanallarını regüle eden altı gendeki 

mutasyonlar nedeniyle oluşmaktadır (76). Ayrıca sodyum kanal kinetiğini etkileyen bir 

sitoskeletal gen olan Ankyrin B‟deki mutasyonlar da benzer tip tabloya neden 

olmaktadır (76). Son zamanlarda bu yedi genle ilişkili 150‟den fazla mutasyon 

bildirilmiştir ve genotipin klinik sendromların tipini belirlediği gösterilmiştir (76). En 

sık görülen tipleri UQTS1, UQTS2 ve UQTS3 olup UQTS1 ile UQTS2 potasyum 

kanallarındaki mutasyonlardan (KCNQ1 ve KCNH2 genleri) UTQS3 ise sodyum kanalı 

genindeki mutasyonlardan kaynaklanmaktadır (77). 

QT uzaması sağlıklı populasyonun %2.5‟inde saptanmaktadır (78). Ayrıca 

UQTS sahip hastaların %10-15‟inde QT aralığı normal saptandığından UQTS‟nin 

teşhisi zordur (78). 

UQTS tanısı senkopal bir olay sonrasında çekilen EKG‟de QT‟nin uzun 

olduğunun gösterilmesi ve QT‟yi uzatan edinsel nedenlerin olmadığının gösterilmesi ile 

konulur. Böyle hastaların birinci derece aile üyelerinin etkilenip etkilenmediği EKG ile 

değerlendirilmesi önerilmektedir. Genç bir kişide açıklanmayan ani ölüm meydana 

geldiğinde de tüm aile üyelerinin taranması tavsiye edilmektedir. Nadiren de 

asemptomatik olan UQTS‟lu hasta başka bir sebeple çekilen EKG‟sinde QT‟nin uzun 

saptanmasıyla tanı konulmaktadır (79). 

QTc uzunluğunun sınırda olduğu durumlarda müsbet aile hikayesi de yoksa tanı 

zor konabilmektedir. Ortaya çıkış bulguları genelde egzersiz veya korku ile ortaya çıkan 
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senkop atakları şeklindedir. Aile tarafından tanımlanan senkop hikayesi iyi alınmazsa, 

hastalarda gereksiz inceleme ve tedavi yöntemleri uygulanmaktadır. Rutin EKG ile QTc 

hesaplanması bazen yeterli olmayabilir. Birlikte T dalgası değişikleri, T dalgasında 

çentiklenme saptanabilmektedir (ġekil 2.9). Ayrıca 24 saatlik Holter kayıtları tanıda 

yardımcı olabilmektedir. Ancak uykuda çocuklar için normal QTc değerleri 

bilinmediğinden yorumu zordur. Tanı için egzersiz testi de kullanılabilir. Egzersiz 

sırasında normalde kalp hızı artarken QT aralığı kısalır, ancak bu hastalarda uzama 

olmaktadır. Egzersiz testi uygulanması zor olmakla birlikte tanıda kullanılabileceği 

önerilmektedir. Schwartz‟a (80) göre özellikle egzersizin birinci dakikasından sonra 

yapılan ölçüm duyarlı bir gösterge olabilmektedir (80,81). 

 

 

 

ġekil.2.9UQTS‟da T dalga değişiklikleri (82). 

 

UQTS1 ve UQTS2 adrenerjik uyarılara hassasiyet göstermektedir. UQTS1‟de 

olay (klinik) genellikle egzersizle tetiklenirken, UQTS2‟de ani uyarılma ve duygusal 

stres ile tetiklenmektedir. Dominant geçişli tipleri Romano-Ward sendromu, resesif 

geçiş gösteren tipler ise konjenital sağırlık ile birliktelik göstermekte olup bunlar Jervell 

ve Lange-Nielsen sendromudur (76,77). Yüzeyel EKG ile yapılan bir çalışmada: 

QTc≧500 msn, UQTS1 ve UQTS2, UQTS3‟olan erkekler yüksek riskli; QTc<500 msn 

olan, UQTS1 ve UQTS2‟ olan erkekler ise düşük riskli olarak değerlendirilmiştir (83). 
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Hastalarda kliniğin çok değişken olması nedeniyle Schwartz ve arkadaşları tanı için bazı 

major ve minör kriterler önermiş, çocuklarda bu kriterler modifiye edilmiştir (Tablo 

2.5) (80).QT aralığı ventriküler miyokardın elektriksel aktivasyon ve istirahat sürelerini 

yansıtmakta olup kalp hızı ile ters orantılı olarak değişmektedir (84). Kalbin hızlanması 

QT aralığının kısalmasına neden olurken, bradikardi QT uzamasına neden olur. Bu 

nedenle QT süresinin beklenen değerlerde olduğunu veya anormal olarak uzadığını 

söylemek için kalp hızının mutlaka hesaplanması önerilmektedirr. Düzeltilmiş QT 

mesafesi (corrected QT/ QTc) kalp hızı dikkate alınarak hesaplanmış bir değerdir ve en 

sık olarak 1918 yılında tanımlanan Bazett formülü ile hesaplanır.  

 

Düzeltilmiş QT (QTc): Bazett formülü: QT (QTc)/ RR  

 

Tablo2.5 Uzun QT sendromu klinik skorlanması (80,84). 
 

EKG Bulgularıˢ  Puanlar 

 A. QTc*  

 >0.48 sn 3 
0.46-0.47 sn 2 
0.45sn (erkekte) 1 

B. Torsade de pointes (TdP) ** 2 
C. T dalgasında değişiklikler 1 
D. Çentikli T dalgası (3 derivasyonda) 1 
E. Yaşa göre düşük kalp hızıª 0.5 

Klinik Hikaye A. senkop  

  Stres ile** 2 
Stressiz 1 

B. Konjenital sağırlık 0.5 
Aile hikayesi˜ A. Ailede tanımlanmış UQTS*** 1 

B. Ailede 30 yaş altında ani kardiyak ölüm hikayesi 0.5 

ˢBu EKG değişikliklerine neden olacak ilaç kullanımı veya ek hastalık olmamalı. 

*Bazzet formülü ile hesaplanan QT 

**TdP ve stres sırasında senkop varsa sadece birisi alınır. 

***Schwartz skorlamasına veya genetik tanıya göre 

˜Aynı aile üyesi hem A ve hem de B‟de sayılamaz 

ªİstirahat kalp hızı yaşa göre 2 persantilin altında, 3 yaşa kadar değerlendirilir (85). 

Toplam puan <1: Düşük olasılıklı; 2-3: orta olasılıklı; >4: yüksek olasılıklı UQTS. 

Kesin tanı:Genetik çalışma 
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UQTS1 ve UQTS2‟nin tedavisi antiadrenerjik tedavidir. Fakat UQTS3 hastaları 

vagal uyarılara ve istirahatte duyarlıdırlar. Bu tipin tedavisi de diğerlerinden farklıdır. 

(76,77). Genel olarak UQTS tedavisinde öncelikle ailenin detaylı bilgilendirilmesi ve 

edinsel UQTS‟na neden olan ilaçların listesinin verilmesi gerekir. Beta blokerler, ICD 

(implantable cardioverter defibrillator), sol servikotorasik sempatik denervasyon 

tedavileri basamak halinde uygulanır. 

 

2.5.2.4 Aritmojenik Sağ Ventrikül Displazisi/Kardiyomiyopatisi (ARVD) 

 

Hayatı tehdit eden ventriküler aritmilerle karakterize bir kalp kası hastalığı olup 

yaklaşık olarak 1/2500-1/5000 sıklıkta görüldüğü bildirilmektedir (86). Gençlerde ve 

atletlerde ani ölümün en sık nedenlerinden birisi olup sağ ventriküler miyokardın fibröz-

yağlı değişimi sonucunda o bölgede anevrizmatik genişlemesiyle karakterizedir (86). 

Klinik tablo asemptomatik subklinik fazdan, ventriküler fibrillasyon ile başlayan sağ 

ventrikül orjinli taşikardinin neden olduğu çarpıntı, senkop, ciddi sağ ventriküler veya 

biventriküler pompa yetersizliğine kadar değişkenlik göstermektedir (86,87). 

ARVD tanısı, Avrupa Kardiyoloji Derneği‟nin Miyokard ve Perikard 

Hastalıkları Çalışma Grubu ve Uluslararası Kardiyoloji Derneği ve Federasyonu‟nun 

Kardiyomyopatiler Bilimsel Konseyi tarafından hazırlanan kılavuz (Task Force) 

kriterlerine göre konmaktadır. Bu kriterler Tablo 2.6‟degösterilmiştir (88).ARVD tanısı 

farklı gruplardan iki majör veya bir majör ve iki minör veya sadece dört minör kriter ile 

konulur. 

ARVD hastalarının %90‟a varan bir çoğunluğunda EKG bozuklukları 

bildirilmektedir. EKG‟deki tipik bulguları yaygın prekordiyal T-dalgası negatiflikleri 

(V2‟den sonra), V1‟de bir epsilon dalgası ve V1-V3 derivasyonlarda genişlemiş ve 

lokalize bir QRS kompleksidir (parietal blok) (ġekil 2.10). V1-V3 derivasyonlarda T-

dalgası negatifliği, ARVD‟nin iyi bilinen bir EKG bulgusudur ve sağ dal bloku 

yokluğunda minör bir tanı kriteri olarak kabul edilmektedir (89). Özellikle 12 yaşından 

küçük çocuklarda gözlenen normal bir varyant olan jüvenil T-dalgası negatifliği 19- 45 

yas aralığındaki sağlıklı kisilerin %1-3‟ünde, ARVD/C vakalarının ise %87‟sinde 

bildirilmektedir (89). 
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Tablo 2.6Aritmojenik sağ ventrikül displazisi/kardiyomiyopatisi tanı kriterleri(88). 
 

 Majör Minör 

Yapısal veya iĢlevsel 

anomaliler 

1.  Hafif sol ventrikül tutulumu 

olan/olmayan şiddetli RV 

dilatasyon ve RVEF‟da azalma 

2. Lokalize sağ ventrikül 

anevrizması (diyastolik şişkinlik 

görülen akinetik veya diskinetik 

alanlar) 

3. Sağ ventrikülün şiddetli 

segmental dilatasyonu 

1. Normal sol ventrikül ve 

hafif global sağ ventrikül 

dilatasyonu ve/veya EF 

azalması 

2. Sağ ventrikülün hafif 

segmental dilatasyonu 

3. Bölgesel sağ ventrikül 

hipokinezisi 

Dokunun özelliği Sağ ventrikülün yağ ile 

infiltrasyonu ve canlı 

kardiyomiyosit hatları 

 

Elektrokardiyogramda 

repolarizasyon 

bozuklukları 

 Sağ prekordiyal 

derivasyonlarda negatif T 

dalgaları (V2-V3): 12 yaş 

üstü, ve sağ dal bloku 

yokluğunda 

Elektrokardiyogramda 

depolarizasyon/iletim 

bozuklukları 

1. V1, V2 veya V3‟de lokalize 

QRS kompleksi süresinde 

uzama, süre > 110 ms, 

2. V1, V2 veya V3‟de epsilon 

dalgası 

Sinyal ortalamalı EKG‟de 

geç potansiyeller 

Aritmiler  1. EKG, Holter veya 

egzersiz stres testinde sol dal 

blokuna bağlı ventrikül 

taşikardisi (uzun süren veya 

sürmeyen) 

2. Sık prematüre ventrikül 

kontraksiyonları (Holter‟de 

> 1000/24 saat) 

Aile anamnezi Biyopsi veya otopsi ile konfirme 

edilmis ARVD hikayesi 

1. Aile hikayesinde şüpheli 

ARVD‟ye bağlı erken ani 

ölüm (< 35 yas) 

2. Aile hikayesi mevcut 

kriterlere dayanarak konan 

klinik tanı 

 

ARVD‟nin diğer bir tipik EKG bulgusu ise QRS kompleksinin sonunda ve ST 

segmentinin başlangıcında bir kalp hastalığı olmayan ancak sol dal bloku morfolojisine 

uygun ventrikül aritmileri olan 19-45 yaş aralığındaki kişilerde V1‟den sonra T-dalgası 

negatifliği görülen, düşük amplitüdlü uyarı sonrası elektrik potansiyelleri olan epsilon 

dalgalarıdır. ARVD hastalarının %33‟ünde epsilon dalgaları, ARVD için majör tanı 

kriteri olarak kabul edilmektedir (90). 
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ġekil 2.10 Sağ göğüs derivasyonlarında epsilon dalgası ve holterde SOEKG‟de pozitif geç potansiyeller 

(86). 

 

ARVD nedeni ile sağ ventrikülde elektriksel iletimin yavaşlaması, vakaların 

%64‟ünde sağ prekordiyal derivasyonlarda QRS kompleksinde lokalize genişlemeye 

yol açabilir (≧110 ms). V1‟den V3‟e uzamış S-dalgası (≧55 ms) en sık gözlenen EKG 

bulgusu olup vakaların %95‟inde görülmektedir (90). 

Morfolojik değişikliklerin neden olduğu kalbin geneli ve/veya bir bölgesini tutan 

fonksiyon bozukluğu ekokardiyografi, anjiyografi, manyetik rezonans inceleme (MRİ) 

veya radyonüklid sintigrafi ile saptanabilmektedir. Majör kriterler; sol ventrikülün 

tutulmadığı veya hafif tutulması ile birlikte RV‟de ağır dilatasyon ve sistolik fonksiyon 

bozukluğu; lokalize RV anevrizmaları (diyastolik fıtıklaşma ile birlikte hareketsiz veya 

hareketleri bozuk alanların varlığı); ve ağır segmental dilatasyonun olduğu sağ 

ventrikülü içermektedir. Minör kriterler ise normal sol ventrikül ile birlikte hafif genel 

RV dilatasyonu ve/veya ejeksiyon fraksiyonu azalması, RV‟de hafif lokal dilatasyon, 

RV serbest duvar ve bölgesel hareket bozukluklarını içermektedir (86). 

Ekokardiyografi noninvaziv ve yaygın olarak kullanılan ve şüpheli ARVD 

hastaları ve yakınlarının değerlendirilmesini sağlayan faydalı bir ilk basamak tetkik 

olarak kabul edilmektedir (86). Tipik ekokardiyografik özelliklerin varlığında hem 

fonksiyonel hem de yapısal anormallikler saptanabileceği ve kontrast anjiyografi ile 

MRİ‟e gerek kalmayacağı ifade edilmektedir (86). RV anjiyografisi ARVD tanısı için 
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altın standart (ġekil 2.11) olarak bildirilmektedir (91). İnfundibuler, apikal ve 

subtrikuspid bölgede lokalize hareketsiz/hareketleri bozuk fıtıklaşmaların anjiyografik 

kanıtları yüksek tanı spesifitesine (>% 90) sahip olduğu bildirilmektedir (91).  

MRİ hastalıklı bölgeyi kas dokusundan ayırmaya yarayan çok iyi noninvaziv bir 

görüntüleme yöntemidir (ġekil 2.12) (86).Son çalışmalar normal kalpte de bir miktar 

yağlı birikim olduğunu ve hastalıklı görüntülerdeki yağ birikimini değerlendiren kişiler 

arasında farklı oranlarda sonuç verdiğini gösterilmiştir (92). Sine-MRİ‟ın RV‟ün 

volümü, hareketsizlikle birlikte duvar hareket bozukluğu ve anevrizma gelişimi ile ilgili 

tahmini bir değer verebilecği ifade edilmektedir (92). 

Radyonüklid anjiyografi de RV yaygın disfonksiyonunu ve bölgesel duvar 

hareket bozukluğunu tespit etmede kullanılan hassas ve noninvaziv bir diğer tekniktir. 

RV anjiyografi ile yaklaşık %90 tanı koyma uyumu vardır (92). 

 

 

 

ġekil 2.11ARVD‟nin anjiyokardiyografi özellikleri: Trabeküler hipertrofinin olşturduğu derin yatay 

çatlaklar (" kazık plakalar" profili) yanı sıra subtrikuspid anevrizma ile RV dilatasyonu (91). 
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Mevcut tanı kriterleri kullanıldığında indeks hastaların %28‟inde ailesel hastalık 

saptanmaktadır. Akrabalarının bir diğer %11‟lik kısmında ise otozomal dominant 

hastalık bağlamında erken veya hafif kalp hastalık göstergesi olan minör kalp 

anomalileri tespit edilmektedir. Aile üyelerinde hastalığının erken tespiti için ARVD 

tanı kriterlerinde değişiklik yapılmış ve bu Tablo 2.7‟de gösterilmiştir (93). 

 

 

 

ġekil 2.12ARVD‟li hastanın MRI özellikleri. a)Uzun aksta MRİ‟de biventriküler tutulum, b) Patolojik 

değerlendirmede sağ ventrikül serbest duvarında tüm duvar boyunca fibrö-yağlı değişim, c) patolojik 

örnekte sol ventrikül epikard altında noktasal yağlı infiltrasyon (86). 

 

Tablo 2.7 Ailevi ARVD‟nin tanı kriterlerinde önerilen değişiklikler (93). 
 

1.EKG Sağ göğüs derivasyonlarında (V2 ve V3) T dalga 

negatifliği  

2.SOEKG Sinyal ortalamalı EKG‟de geç potansiyeller 

3.Aritmi -Holter EKG veya egzersiz testinde sol dal bloğu (LBBB) 

tipli VT 

-24 saatte 200‟ün üzerinde ekstrasistol olması* 

4.Sağ ventrikülün yapısal 

veya fonksiyonel 

anomalileri 

-Hafif global RV dilatasyonu ve/veya EF azalması, 

normal sol ventrikül ile birlikte 

-RV‟ün hafif segmental dilatasyonu 

-Bölgesel RV hareket azlığı 

*önceki kriterlerde >1000/24 saat ekstrasistol idi. 
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ARVD‟nin en çarpıcı patolojik özelliği, sağ ventriküldeki kalp kasının kalp 

duvarının orta ve dış tabakalarının yaygın veya segmental, çok daha az bir oranda da sol 

ventrikül kalp kasının yağlı doku ve fibrozis ile yer değiştirmesidir (ġekil 2.13) (86). 

Vakaların yaklaşık üçte ikisinde, miyosit ölümü ve yangısal elemanlarla dolu yama 

tarzında akut miyokardit alanları görülmektedir. Sağ ventriküldeki bu değişiklikler; 

apopitozis ya da programlanmış hücre ölümü, yangısal kalp hastalığı ve miyokard 

distrofisine bağlanmaktadır. Bu mekanizmaların genetik olarak belirlenmiş, 

hücrelerarası adezyon (dezmozom) proteinleri ve hücreler arasındaki bağlantı kavşakları 

ile ilgili genetik bozukluklardan kaynaklanabileceği sanılmaktadır (94). 

 

 

 

ġekil 2.13 Sağ ventrikül miyokardında fibröz-yağlı değişiklikler (86). 

 

Hastalığın etyolojisinde ilk önce 14q23 kromozom bölgesindeki 

mutasyonlarsorumlu tutulmuştur (95). Ancak bugüne kadar, ARVD‟de 10 farklı genetik 

varyantı gösterilmiştir. ARVD‟de dokuz genomik bölge ve plakoglobin (JUP), 

desmoplakin (DSP), kalp ryanodinreseptörü (RYR2) ve plakofilin- 2 (PKP2) genlerinde 

mutasyon tanımlanmıştır. Yeni tanımlanan PKP2, kardiyak dezmozomların esansiyel 

bir armadillo-tekrar proteinidir. PKP2 mutasyonları ARVD vakalarının %25‟inde 

görülmesine karşın diğer mutasyonlar nadir olarak bildirilmiştir (96,97). PKP2 

mutasyonları ile dezmozom işlevlerinin bozulduğu, mekanik stres altında 

kardiyomyositlerin öldüğü ve bunların yerini fibröz ve yağlı bir dokunun aldığı ileri 

sürülmektedir. Bu bulgu ile hastalığın atletler arasında daha fazla görülmesi, egzersiz 

sırasında ventriküler taşiaritmi ve ani ölümlerin sık olması ile özellikle sağ ventrikülün 

etkilenmesini açıklayabilmektedir.  
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ARVD‟nin resesif formu olan Naxos hastalığı kalp kası tutulumu, palmoplanter 

hiperkeratoz ve yün yumağı tarzındaki saç ile karakterize bir kardiyokutanöz sendrom 

olarak bilinmektedir (98,99).  

ARVD hastalarında ani ölüm risk faktörleri arasında ağır hastalık, senkop 

hikayesi ve ailede ani ölüm hikayesi sayılmaktadır (94,100,101,102). 

 

2.5.2.5 Brugada Sendromu 

 

Yapısal olarak normal kalplerde EKG‟de sağ prekordiyal derivasyonlarda J 

noktası ve ST segment yüksekliği, T dalga negatifliği ile karakterize ani ölüm riskinin 

yüksek olduğu, kalp kasındaki sodyum kanalını kodlayan SCN5A genindeki 

mutasyonla seyreden bir klinik sendromdur. Bütün ani ölümlerin %4-12‟sinden, yapısal 

olarak normal olan kalplerdeki ani ölümlerin ise yaklaşık %20‟sinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (103). Güneydoğu Asya toplumlarında sık görülmekte ve hastalar 

genellikle ventriküler aritmilerle kaybedilmektedirler (104). Ayrıca SCN5A 

mutasyonunun UQTS3‟de olduğu, ancak bu bozukluğun sodyum geçişini azaltma 

yönünde etki ettiği bilinmektedir.  

Sendrom tipik olarak erişkin yaşta ortaya çıkar ve ortalama ani ölüm yaşı 41±15 

yaştır (105). Tanımlanmış en küçük hasta 2 günlük, en yaşlı hasta ise 84 yaşında olup 

hastalık prevalansının 5/10.000 civarında olduğu tahmin edilmektedir. Sendromun tipik 

EKG bulguları dinamik olduğundan hastalığın genel popülasyondaki gerçek sıklığını 

saptamanın oldukça güç olduğu vurgulanmaktadır (105). Yapılan bir çalışmada yaşları 

16‟nın altında olan 30 tane Brugada sendromlu hastanın sadece 11 tanesinde (%37) 

aritmi ile ilişkili belirtiler (1 kardiyak arrest, 10 senkop) saptanmıştır. Hastaların 

çoğunluğu (%60) asemptomatik olup bunlar, Brugada tipi EKG aile taraması sırasında 

saptanmıştır(106,107). 

Diğer taraftan Brugada sendromu olan çocukların cinsiyet dağılımı tipik yetişkin 

hasta dağılımından farklıdır. Semptomatik erişkin hastaların %90 dan fazlası erkek iken 

semptomatik veya asemptomatik çocuk hastalarda erkek üstünlüğü saptanmamıştır 

(106). Otozomal dominant geçen, defektif genin erkek ve kadınlarda eşit sıklıkta olması 

beklenirken neden taşıyıcıların, aritmi geliştirenlerinin çoğunun erişkin (ortalama yaş 

34-53 yıl) ve %90‟ının erkek olduğu sorusunun cevabı yoktur. Ergenlik dönemindeki 

hormonal değişikliklerin Brugada sendromunda zaten var olan iyon akımındaki 

dengesizliği daha da arttırdığı hipotezi savunulmaktadır (106,108). Avrupada 3 
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merkezde 15 yıl yürütülen bir çalışmada 30 Brugada sendromlu çocuğa karşılık 1500‟ün 

üzerinde erişkin hasta saptanmıştır. Bu da semptomatik Brugada sendromunun 

çocuklarda nadir olduğu tezini desteklemektedir (109).  

Tanı için detaylı bir aile hikayesi ile beraber açıklanamayan senkop veya 

presenkopla beraber çarpıntı varlığı uyarıcıdır. Vakaların %50‟sinde ailesel olduğu için 

EKG‟de prekordiyal derivasyonlarda klasik RSR
ı
 paterni ve ST segment yükselmesi 

tanı koydurucu olabilir(ġekil 2.14). Ancak vakların %50‟si gizli olduğu için dinlenme 

sırasındaki EKG kaydının tanı koydurucu olamayabileceği ifade edilmektedir. Klasik 

Brugada sendromunun en tipik özellikleri: 

1-Aile hikayesinde ani ölüm 

2-Polimorfik ventriküler taşikardi 

3-Tipik sağ ventrikül ileti gecikmesi ve V1-V3‟te ST segment yükselmesi 

4-Kardiyak kataterizasyon, ekokardiyografi, manyetik rezonas inceleme veya 

miyokard biyopsisi ile yapısal kalp hastalığının belirlenememiş olması 

5-Sınıf Ia ve Ic ilaçlarla ST segment yükselmesinin artması 

6-Kromozom 6 üzerinde bulunan SCN5A‟da mutasyona bağlı genetik 

defektlerin saptanmasıdır (110). 

Brugada sendromunun tanısı için önerilen bir majör ve bir minör kriter varlığı 

yeterli görülmektedir (Tablo 2.8) (111).  

 

Tablo 2.8Brugada sendromu için tanı kriterleri (111)  
 
 

Majör kriterler 

1.Yapısal kalp hastalığı olmayıp, Brugada 

sendromuyla uyumlu EKG bulgularına 

sahip olmak 

2.Sodyum kanal blokerlerinin 

uygulanmasından sonra Brugada 

sendromuyla uyumlu EKG bulgularının 

ortaya çıkması 

Minör kriterler 

1.Ailede ani ölüm hikayesi, 

2.Sebebi açıklanamayan senkop, 

3.Dokumante edilmiş ventriküler taşikardi 

veya ventriküler fibrillasyon atakları, 

4.Programlanmış elektrikli uyarıyla 

ventriküler taşikardi veya ventriküler 

fibrillasyon atakları, 

5.İyon kanallarının gegetik mutasyonu 

 

Brugada sendromunda izlenen EKG değişiklikleri dinamiktir ve gün içinde 

değişebilmektedir. Bu nedenle farklı zamanlarda çekilmiş olan EKG‟lerde tipik 

bulguları yakalamak mümkündür. Ayrıca EKG değişikliklerinin belirgin olmadığı 
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durumlarda sodyum kanal blokerleri (flekainid, ajmalin, prokainamid, disopiramid, 

propafenon, pilsicainid vs), ateşli klinik durumlar, alfa adrenerjik agonistler, beta 

adrenerjik blokerler, trisiklik antidepresanlar, I. jenerasyon antihistaminikler ve kokain 

toksisitesi maskelenmiş olan EKG değişikliklerini aşikarlaştırabildiği bildirilmektedir 

(112).  

Brugada sendromlu hastaya yaklaşım Ģekil 2.15‟de gösterilmiştir (110). 

 

 

 

ġekil 2.14Brugada sendromunda EKG bulguları (113). 
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ġekil 2.15Brugada sendromlu hastalaratanı ve tedavi yaklaşımı (110). 

 

2.5.2.6 Hipertrofik Kardiyomiyopati 

 

HCMP klinik olarak heterojen ama nispeten sık görülen otozomal dominant bir 

genetik kalp hastalığıdır (ekokardiyografi ile tanınan hastalık fenotipi için genel 

nüfusun 1:500‟ü sıklıkta). Kardiyak sarkomerin kontraktil proteinlerini (ġekil 2.16) 

(114) kodlayan genlerdeki mutasyonlar sonucu geliştiğine inanılmaktadır. Gösterilen en 

sık mutasyonlar; beta-miyozin ağır zincir (ilk saptanan) ve miyozin bağlayıcı protein-C, 

troponin T ve I, miyozin hafif zincir, α-tropomiyozin, α-aktin, α-miyozin ağır zincir ve 

kas LİM proteinleri ile ilişkidir. Değişik mutasyonların gösterilmesinin hastalık 

gelişiminde intragenik heterojeniteyi yansıtığına inanılmaktadır (115). 
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ġekil 2.16 Sarkomerin komponentleri (114). 

 

HCMP 35 yaşından önce ani kardiyak ölüm nedenlerinden en sık nedeni olarak 

bilinmektedir. Göğüs ağrısı, pulmoner konjesyon belirtileri, dispne, senkop, presenkop 

ve çarpıntı şikayetleri hastalığın erken görülen bulgularıdır (116). 

Pediatrik populasyonda diğer en sık HCMP nedenleri heterojen olup kalbin 

yapısal kapak ve damar anomalileri ile birlikte; metabolik, nöromuskuler hastalıklar ve 

malformasyon sendromları ile esansiyel hipertansiyondur (117). 

Yapılan bir çalışmada yaşları 10-78 arası olan HCMP‟li 173 hastanın 50 aylık 

klinik izleminde %28 oranında senkop saptanmış (118). En sık senkop nedenleri sürekli 

olmayan ventriküler ve supraventriküler taşikardi olduğu gösterilmiştir. Senkopun 

egzersiz sırasında veya hemen sonrasında, anormal kan basıncı cevabı, atriyal ve 

ventriküler aritmiler veya artmış sol ventrikül çıkış yolu obstruksiyonu nedeni ile 

oluştuğu tespit edilmiştir (119,120). 

ġekil 2.17’de hipertrofik kardiyomiyopatide yaşam boyu süregelen sol ventrikül 

remodelingi ve gelişebilecek komplikasyonlar görülmektedir. 
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ġekil 2.17Hipertrofik kardiyomiyopatide sol ventrikül değişiklikleri ve komplikasyonlar (121). 

 

Hipertrofide regresyon veya progresyon, geç dönemde hipertrofi gelişimi, sol 

ventrikül dilatasyonu ve bazen sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında azalma gibi 

morfolojik ve fonksiyonel değişiklikler, kalp yetersizliği, inme ve atriyal fibrilasyon 

gibi diğer bulgular ayrıca senkop gelişimine yatkınlığı arttırmaktadır (121).  

Hipertrofik kardiyomiyopati‟nin tanınabilmesi için aile hikayesinin alınması 

hastada egzersiz sırasında göğüs ağrısı, dispne, başdönmesi, senkop gibi belirtilerin 

sorgulanması önerilmektedir (122). 

 

2.5.3 Senkopun Nöropsikiyatrik Nedenleri 

 

Nörolojik bozukluklar otonom sinir sistemindeki çeşitli rahatsızlıklardan, 

serebrovasküler olaylar (sıklıkla çalma sendromu nedeni olarak) ve senkop haricinde 

oluşan bilinç kayıpları ile senkop kliniğine neden olabilir ve senkop ayırıcı tanısında yer 

alırlar (123). Ayrıca migrenli hastalarda senkobun sıklıkla görüldüğü ve bu hasta 

grubunda senkopun yaşam boyu yüksek prevalansa sahip olduğu bildirilmektedir. 

Özellikle baziller artere bağlı migren varlığında senkop sıklığının arttığı gösterilmiştir 

(124,125).  

Migren dışında yeni yürümeye başlayan çocukların %5‟inde nefes tutma (breath 

holding) görüldüğü bildirilmektedir (126). Aslında bu hastalarda solunum sistemi 
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normalken genellikle hafif bir travma sonrası veya sinir krizi nedeni ile ağladıktan sonra 

nefeslerini tutarlar. Nefes tutma ağladıktan kısa süre sonra olan “soluk‟‟ ve ağlama 

süresinin uzamasıyla oluşan “siyanotik‟‟ nefes tutma olarak ikiye ayrılır. Net 

olmamakla birlikte “soluk‟‟ nefes tutma ani ve geçici asistoli nedeni ile oluyor gibi 

görünmektedir. “Siyanotik‟‟ nefes tutmanın mekanizması yalancı bayılmada olduğu gibi 

ağlamanın yaptığı hiperventilasyon ve sessiz ağlamanın yaptığı valsalva nedeni ile 

azalan venöz dönüş, hipotansiyon ve bilinç kaybına bağlıdır. Tipik başlangıç 6 ay ile 2 

yaş arasında olup, 3-6 yaşında kendiliğinden sona ermektedir. Korkutucu olsa da nefes 

tutma nöbetleri ile ani bebek ölümü gibi ciddi sonuçlarla bir ilişki bulunmamıştır (126).  

Hiperventilasyon senkopu öncesinde dudakta karıncalanma, parestezi anksiyete 

ve panik atağın görüldüğü bir senkop türü olarak kabul edilmektedir. Senkop epizodu 

hipokarbinin tetiklediği serebral vazokonstriksiyona sekonder olarak ortaya 

çıkmaktadır. Bu tip senkop genellikle adölesan çağda ortaya çıkmasına rağmen nadiren 

de 10 yaşından önce görülmektedir (127).  

Uzun süren senkop atağı konversiyon gibi psikiyatrik nedenlere bağlı da 

oluşabilmektedir. Konversiyon reaksiyonu gençlerde geçici bilinç kaybının nadir bir 

nedenidir ancak özellikle adölesan çağda ve kızlarda sıktır. Senkopal durum gün 

içerisinde birden fazla olmasına rağmen genellikle bedensel yaralanmaya neden 

olmamaktadır. Bilinç kaybının süresi sırtüstü pozisyona rağmen 10-30 dk kadar uzun 

sürebilmektedir. Hastalarda senkop ilişkili hipotansiyon/hipoperfüzyon bulgusu 

olmamasına rağmen tanı konulurken çok dikkatli olunması önerilmektedir. Psikiyatrik 

hastalarda da kalp hastalığı ve organik bir hastalığın birlikte bulunabileceği 

unutulmaması tavsiye edilmektedir (126,128). 

Bu hastalarda HUTT sırasında korunmuş kalp hızı ve kan basıncı ile birlikte 

yanıtsızlık, nörolojik muayene ve olay anında çekilen EEG normal saptanır (129).  

 

2.6 Tilt Testi 

 

Bazı vakalarda senkoplar tekrar edebilir ve bu hastaların çoğunda kardiyak ve 

nörolojik değerlendirme normaldir. Açıklanamayan senkop adıyla tanımlanan bu 

tablonun çocukluk çağında en sık nedeni vazovagal senkoptur (130).  

Tekrarlayan ve nedeni açıklanamayan senkoplu çocuk hastaların etyolojik 

değerlendirmesinde 1990 yılından itibarenHUTT kullanılmaya başlanmıştır (131).  
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HUTT ile ayakta dururken oluşan ortostatik stresle basınca duyarlı reseptörler 

uyarılarak kalp hızı artmakta ve vazokonstriksiyon olmakta, daha sonra otonomik 

disfonksiyona bağlı ani gelişen sempatik tonus kaybıyla hipotansiyon ve bradikardi 

gelişimini tetiklediği ileri sürülmektedir (ġekil 2.18) (71,132). 

HUTT‟in yapılacağı oda sessiz ve ışığı az olmalıdır. Testin sabah saatlerinde 

yapılması önerilmiş olmasına rağmen öğleden sonra ve akşam da yapılabilir. Ancak 

sirkadiyan ritim sonuçları etkileyebilir. Hastanın HUTT‟den en az 2 saat önce aç 

bırakılmış olması önemlidir. Venöz kanülasyon nedeni ile oluşan vazovagal cevap 

ihtimalini azaltmak için testten önce 20-45 dakika boyunca hasta sırtüstü yatar durumda 

kalmalıdır (133,134).Kanülasyonun spesifiteyi azalttığı düşüncesi ile bazı protokollerde 

hasta kanüle edilmeden tilt testi öncesi sadece 5 dakika sirtüstü yatar pozisyonda 

kalması önerilmiştir. Arteriyel kan basıncı sürekli ölçülmelidir. Bu nedenle atımdan 

atıma (beat-to-beat) noninvaziv kan basıncı ölçen sistemler kullanılır. İntraarteryel 

kanülasyon da bazen kullanılır fakat bu özellikle çocuk ve yaşlılarda 

HUTT‟inspesifitesini değiştirebilir. Yaygın olarak tansiyon aleti ile aralıklı ölçüm 

yöntemi kullanılmaktadır. Çok arzu edilen bir yöntem olmasa da sürekli kan basıncı 

ölçüm cihazları klinik pratikte sık olarak kullanılmaktadır. HUTT yapılan masanın 

istenilen açıya hızlı ve sorunsuz gelmesi, uzun süreli bilinç kaybının getirdiği 

sonuçlardan kaçınmak için hızlı bir şekilde (<10 saniye) yatar duruma getirilebilmesi 

gerekmektedir. 
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ġekil 2.18 Vazovagal senkoplu hastalarda HUTT sırasında oluşan otonomik ve hemodinamik 

değişiklikler (71). 

 

HUTT masasının ayak uçlarının desteklerle donatılması önerilmektedir. HUTT 

yaparken deneyimli bir hemşire ve teknisyenin hastanın başında sürekli bulunması 

gerekmektedir. HUTT için genel öneriler tablo 2.9’da verilmiştir (3,13,133).  
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Tablo 2.9Tilt testi için öneriler (13) 
 

Öneriler  Sınıf* Düzeyª 

Metodoloji 

 Venöz kanulasyon 

yoksa tilt testinden en az 5 

dakika önce, kanülasyon varsa 

en  az 20 dakika önce sıtüstü 

yatılması önerilir. 

 Tilt masası 60 ila 70 

derece açıda olmalıdır. 

 Minimum 20 dakika ve 

maksimum 45 dakikalık pasif 

faz önerilir. 

 Nitrogliserinin, dik 

duruşta 300-400 µg dozunda 

verilmesi önerilir. 

 İzoproterenolün, 

ortalama kalp hızının 

başlangıca göre yaklaşık %20-

25 artırılması için, 1µg/dk.‟dan 

3µg/dk.‟ya kadar artan 

infüzyon dozlarının 

kullanılması önerilir. 

 

  

I C 

 

I B 

I B 

I B 

I B 

  

*Öneri sınıfı 

ªKanıt düzeyi 

 

Vazovagal senkop HUTT‟nin asıl yapılış gayesi olmakla birlikte yapılan ilk 

çalışmalarda HUTT ile başka olumlu sonuçlar da gözlemlenmiştir (Tablo 2.10) (135). 

Vazovagal senkop tanısında HUTT‟nin hem süresini kısaltmak, hem de 

sensitivitesini arttırmak için provakatif ajanlar köklü bir role sahiptirler. Bu amaçla 

kullanılan ilaçlar izoproterenol, nitrogliserin, adenozin, edrofonyum ve 

klomipramin‟den ibarettir. Farmakolojik provakasyon yokluğunda HUTT %90 

spesifiklik sergiler, farmakolojik provakasyon varlığında spesifite azalır (136,137). 
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Tablo2.10Tilt testi sırasında oluşan pozitif cevap tipleri (135).  
 

Pozitif cevap tipi Senkopa eĢlik eden hemodinamik 

özellikler 

Nörokardiyojenik  Akut hipotansiyon (bradikardi var veya 

yok) 

Otonomik disfonksiyon Sistolik ve diastolik kan basıncında 

progresif ve paralel düşme 

Ortostatik postural taşikardi sendromu Kalp hızı artışı: 

1.Kalp hızı artışı testin ilk 10 dakikasında 

30‟un üzerinde 

2.Kalp hızı testin ilk 10 dakikasında 

>120/dakika 

3.İsoproterenol 1µg/dakika infüzyon ile 

kalp hızı artışı>30/dakika 

Serebral  İzole serebral vazokonstriksiyon 

Psikojenik  Kalp hızı, kan basıncı,EEG veya serebral 

kan akımında değişiklik olmaması. 

 

Tilt testi protokolü; hasta venöz kanül takılıp monitörizasyon için elektrodlar 

bağlandıktan sonra kayışlarla masaya sabitlenir ve 10 dakika sırtüstü yatar vaziyette 

dinlenip kan basıncı ve kalp hızı değerleri kaydedilir. İşlem sırasında EKG 

değişiklikleri sürekli izlenir. Kan basıncı otomatik kan basıncı aleti ile noninvaziv 

olarak her 5 dakikada birölçülüp kaydedilir. Sonra hastanın başı masa ile birlikte 60 

dereceye yükseltilir, (ġekil 2.19) bu evre 20 dakika sürecek pasif evredir. Pasif evrede 

senkop gelişmezse çocuğunun dilaltına 400 µg nitrogliserin verilir ve bu şekilde test 15 

dakika daha sürdürülür. Hastanın her 5 dakikada bir,semptomu ve bradikardi ortaya 

çıktığında ise daha sık olarak kan basıncı ve kalp hızı değerleri kaydedilir. Test 

sırasında senkop meydana gelirse hasta yatar pozisyona döndürülür ve test sonlandırılır 

(138,139,140).  
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ġekil 2.19 Tilt testi masasındaki bir hastamızın görüntüsü 
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Vazovagal senkop HUTT pozitif vakalarda 2000 yılında güncellenen 

uluslararası vazovagal senkop (VASİS) sınıflamasına göre kan basıncı ve kalp hızı 

değişikliklerine bakılarak 4 sınıfa ayrılır (141,142). 

Tip 1 mikst tip:Bradikardi ve hipotansiyon birliktedir. Kalp hızı senkop 

esnasında dakikada 40 atımın altına inmez veya inse bile bu 10 saniyeden kısa sürelidir. 

Asistoli görülebilir fakat üç saniyeden kısa sürelidir. Kan basıncı kalp hızından daha 

önce düşer (ġekil 2.20a). 

 

 

 

ġekil 2.20a Tilt testine hemodinamik cevap, Mikst tip (Tip 1) vazovagal cevap (142). 

 

Tip 2A asistolisiz kardiyoinhibitör tip:Senkop esnasında kalp hızı 10 saniyeden 

daha uzun süreli dakikada 40 atımın altındadır ve üç saniyeden kısa süreli asistoli 

olabilir. Kan basıncı kalp hızından daha önce düşer.  

Tip 2B asistolili kardiyoinhibitör tip:Senkop esnasında kalp hızı 10 saniyeden 

daha uzun süreli 40/dak.‟nın altındadır ve üç saniyeden uzun süreli asistoli gelişebilir. 

Kan basıncı kalp hızıyla aynı anda veya daha önce düşer (ġekil 2.20b). 

 

 

 

ġekil 2.20b Tilt testine hemodinamik cevap, Asistolili kardiyoinhibitör tip (Tip 2B) vazovagal cevap 

(142). 
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Tip 3 vazodepresör tip:Kalp hızı senkopun en belirgin olduğu anda bile 

başlangıç değerinin %10‟undan daha fazla düşmez. Ancak kan basıncı düşüşü çok 

belirgindir (ġekil 2.20c). 

 

 

 

ġekil 2.20c Tilt testine hemodinamik cevap, Vazodepressör tip (Tip 3) vazovagal cevap (142). 

 

Normalin dışı cevaplar; 

1.Kronotropik yetersizlik:HUTT sırasında kalp hızında önemli bir değişiklik olmaması 

(test öncesine göre %10‟dan daha az artış). 

2.Postural ortostatik taşikardi sendromu: Testin başında ve devamında senkoptan 

öncesine göre kalp hızındaki artışın abartılı olması olarak tanımlanır (ġekil 

2.20d)(142,143). 

 

 

 

ġekil 2.20d Tilt testine anormal hemodinamik cevap, Postural ortostatik taşikardi sendromu (142). 
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2.7 Senkopta Tedavi 

 

Nörokardiyojenik senkopta tedavinin amacı önemli oranda morbiditeye, okul 

devamsızlığına ve psikolojik strese neden olan senkop tekrarlarını önlemektir. 

Tedavinin dayanak noktası ebeveyn eğitimi ve danışmanlığıdır Hastalığın İyi huylu 

doğası anlatılmalı, epilepsi ve ani ölüme neden olmayacağı konusunda aile 

rahatlatılmalıdır. Nörokardiyojenik senkop başlangıcından itibaren hemen hemen 5 yıl 

içinde çözüme kavuşur. 

Belirlenen çevresel faktörlerden kaçınmak olayı düzeltebilir veya pek çok atağı 

önleyebilir. Uzun süren senkop prodromunu fark eden hastaya muhtemel yaralanmaları 

önlemek amaçlı bir yere dayanması veya oturması öğretilmelidir. Senkobu kolaylaştıran 

aşırı sıcak ve terlemede sıvı ve elektrolit desteği faydalı olabilir. Bu geçici önlemler 

senkop tekrarını önlemede yetersiz kalırsa birçok başka medikal tedavi denenebilir. 

Beta blokerler, antikolinerjikler, serotonin reuptake inhibitörleri, metilksantinler, 

mineralokortikosteroidler ve östrojenlerle olumlu yanıt alındığı rapor edilmiştir (Tablo 

2.11) (29,144).  

Çalışmaların çoğunda vazovagal senkop tedavisi HUTT sonucuna göre ampirik olarak 

verilmiştir. Tekrarlayan vasovagal senkoplu HUTT pozitif hastaların çoğunun oral b-

adrenerjik blokerlere uygun cevap verdiği ifade edilmektedir. Özellikle isoproterenol ile 

provakasyon sonrası tilt testi pozitif olan hastaların beta bloker cevabı provakasyonsuz 

tilt testi pozitif olanlardan daha iyi bulunduğu belirtilmektedir (3,145,146). Astmatik 

çocuklarda öksürük senkobunun kontrolü bronkokonstrüksiyonun etkin tedavisi ile 

olmaktadır (17).HUTT sırasında uzun süreli asistoli gelişen çocuklarda kalp pili 

kullanımı ile ilgili gözlemsel raporlar vardır (147). Pediatrik vazovagal senkopta 

uygulanan fludrokortizon ve diyette arttırılmış tuz tedavisinin de plaseboya üstünlüğü 

gösterilememiştir (148). Senkopta farmakolojik yaklaşımlar özet olarak Ģekil 2.21’de 

). 
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ġekil 2.21 Senkopta farmakolojik tedavi yaklaşımı (149). 

 

 

2.8 Senkop ve Nöronal Hasarlanma 

 

Normal şartlar altında beyin metabolizması ağırlıklı olarak yeterli oksijen 

konsantrasyonu ile mümkün olabilen glikoz oksidasyonu ile ilişkilidir. Dakikada 100 

gram dokusu başına 50-54 ml kan alan beynin tüm vücut oksijeninin % 25‟ini 

kullandığı ifade edilmektedir(150). Diğer organlarla karşılaştırıldığında total kardiyak 

debinin % 15-20‟sini, diğer bir deyimle dakikada 800 ml kan kullanan beyinin kütlesine 

oranla çok önemli miktarda kanlandığı bilinmektedir (150). Farklı çalışmalarda beynin 

kan akımının dakikada 100 gram doku başına 16-18 ml‟nin altına düşmesinin spontan 

ve elektriksel uyarılmış potansiyelleri durdurduğu gösterilmiştir (151,152). Beyin kan 

akımında % 50-60 azalmanın prodromal semptomlara neden olduğu, kan akımının 8-10 

saniyeliğine kesilmesinin bilinç kaybına neden olacağı ifade edilmiştir (153,154). 

Bununla birlikte beyin kan akımının dakikada 100 gram doku başına 10-12 ml‟nin 

altına düşmesinin hücresel membran değişikliği ve infarktüse neden olabileceği tahmin 

edilmektedir (155). 
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Tablo 2.11Nörokardiyojenik senkopta ilaç tedavisi(29). 
 

Beta adrenerjik blokerler 

Atenolol 1-2 mg/kg/gün, iki veya dört dozda 

Pindolol  2.5-5 mg po günde iki veya üç dozda 

Metoprolol  1-2 mg/kg/gün günde iki veya dört dozda 

Propranolol 0.5-4 mg/kg/gün 

Antikolinerjikler  

Disopiramid 10-15 mg/kg/gün, iki dozda 

Alfa adrenerjik agonistler 

Metilfenidat  5-10 mg günde 3 kez 

Midodrin 2.5-10 mg po, günde üç dozda 

Psödoefedrin  60 mg günde 2 kez 

Serotonin reseptör reuptake inhibitörleri 

Fluoksetin 5-20 mg, po, günde dört dozda 

Sertralin 25-10 mg, po, günde dört dozda 

Mineralokotikoidler  

Fludrokortizon  0.1-0.3 mg/gün 

Eritropoietin 4000 IU haftada iki kez 

 

Konküzyon terimi; geçici şuur kaybı ile birlikte yaygın paralizi için 

kullanılmaktadır. Bazı vakalarda saatler veya günler süren bir devreden sonra iyileşmeyi 

takiben epileptik nöbetlerle birliktelik göstermektedir. Genellikle sekelsiz iyileşmeyle 

sonlanır ancak hasarlanmaya dair hafıza kaybı korunur. Konküzyonlar minimal 

morfolojik değişikliklere eşlik edebilir ve bilinç kaybının mekanizması beyinde 

retiküler aktive sistemin geçici incinmesine bağlanmaktadır (156,157,158). 

İskemik serebrovasküler yataktaki hasar “core” olarak adlandırılan iskemik saha 

ve  “iskemikpenumbra” sahalarından oluşmaktadır. “İskemik penumbra” deyimi genel 

olarak iskemik fakat hala hayatiyetini sürdüren saha için kullanılmaktadır. “Core” saha 

ise ciddi iskeminin bulunduğu kan akımının %10-25‟in altına düştüğü sahayı ifade 

etmektedir. Bu sahalarda yetersiz oksijen ve glikozdan dolayı enerji depoları hızla 

tükenir, nöronlarda ve glial hücrelerde nekroz gözlenir. Penumbradaki hücreler iskemik 

doku ile normal perfüze olan doku arasında yer alır. Burada kan akımı normalin %20-

50‟si kadardır. Bu saha vasküler kollateraller tarafından beslendiği için enfarktüs 

sonrası saatlerce canlı kalabilir. Penumbra alanı, belirli bir terapötik zamanaralığında 

uygun tedavi yaklaşımları ile kurtarılabilinir bir beyin dokusudur.Erken dönemde 

reperfüzyon gerçekleşmezse, nöronların gereksinimi olan yeterli oksijen ve glukoz 

sağlanamayacağından bu sahadaki hücreler ölecektir (159).  
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Vazovagal senkopta sempatik aktivasyon nedeni ile serebral vazokonstrüksiyon 

meydana gelmektedir. Bu paradoksik vazokonstrüktif paternin transkranial doppler ile 

kan basıncı 60/0 mmHg‟e düşene kadar devam ettiği gösterilmiştir (36,160). 

Perfüzyondaki bu geçici ve ani bozulma beyin parankimi ile destek dokusunda 

çeşitli derecelerde etkilenmelere yol açabilmektedir. Bunun sonucunda nöronlar, glial 

hücreler, endotel, trombosit ve lökositlerden salınan birçok madde ortaya çıkmakta ve 

bunların bir kısmı lokal olarak bulunurken bir kısmı ise dolaşıma geçerek hasarlanma 

hakkında fikir vermektedir. Bugüne kadar salınan ve gösterilmiş olan bu hasar 

göstergeleri tablo 2.12‟de gösterilmiştir. Bilinen en yaygın hasarlanma göstergelerinden 

birisi NSE‟dir. NSE glikoliz yapabilen doku ve organlarda bulunan enolaz ailesine ait 

bir enzimdir. Enolaz yaygın olarak bulunan glikolitik enzim 2- fosfo-D- Gliserat 

hidrolaz‟ın bir izomeridir. Enolazlar her biri ayrı birer gen tarafından kodlanan üç alt 

birim (α,β,γ)‟den oluşur. Bu alt birimlerin farklı kombinasyonları ile 5 farklı izoenzim 

oluşur: αα, αβ, αγ, ββ, ve γγ. Enolaz 1 (αα) karaciğer, böbrek, dalak ve yağ dokusunda 

bulunmaktadır. Enolaz 3 (ββ) kas dokusuna spesifik iken enolaz 2 (γγ) santral ve 

periferik sinir sistemi nöronları ve nöroendokrin hücrelerinde bulunmaktadır. NSE‟deki 

α ve γ subünitleri nöronlara spesifik olarak kabul edilmektedir. NSE BOS ve kanda 

ölçülmüştür. NSE‟nin moleküler ağırlığı 78 kDa ve yarılanma ömrü 48 saat olduğu; 

serum konsantrasyonun 2-20 µg/l arası normal, >30 µg/l patolojik, ≧115 µg/l kötü 

prognozla ilişkili olduğu gösterilmiştir(161-164). Kafa travması, status epileptikus, 

menenjit, ensefalit ve global hipoksik-iskemik ensefalopatide nöron hasarı ile birlikte 

serum NSE düzeylerinin yükseldiği gösterilmiştir. Özellikle akut inmede ilk 48-72 

saatte ölçülen serum NSE düzeyi klinik sonuç ile ilişkilidir. Stroke sonrası serum NSE 

düzeylerindeki artış, kan beyin bariyerinin NSE sızıntısına sebep olacak derecede 

hasarlandığının bir göstergesi olarak kabul edilmektedir.  

Diğer önemli bir gösterge ise S100B diye bilinen kalsiyum bağlayan sitozolik bir 

dimerik proteindir. Alfa ve beta subünitlerinden oluşmaktadır. S-100; α/α çizgili kas, 

kalp ve böbrekte, α/β glial hücrelerde, β/β (S-100β) ise ağırlıklı olarak astroglial ve 

Schwann hücrelerinde saptanmaktadır. Yarı ömrü yaklaşık olarak 2-6 saat olan bu 

proteinin atılımı idrar yolları ile olduğu gösterilmiştir. S100B proteinini kodlayan gen 

kromozom 21q22.3‟de lokalizedir ve Down sendromunda aşırı eksprese edilir 

(165,166). S100B glial hücreler tarafından salınan, kanda yüksek seviyeleri kan-beyin 

bariyeri disfonksiyonun göstergesi olarak kabul edilmektedir (36). 



 63 

Serebral oksijen sağlanmasındaki ani bir %20‟lik azalmanın veya sistolik kan 

basıncının 60 mmHg‟nın altına düşmesinin senkoba neden olacağı bildirilmektedir 

(36,167). Bunların dışında beyne giden kan akımının 6-8 saniyeliğine ani kesilmesinin 

senkopa neden olduğu gösterilmiştir (167.). Ayrıca son yıllarda yeni etki alanları 

tanımlanan bir diğer madde ise EPO‟dir.EPO‟in anemi tedavisi dışında antiinflamatuar, 

sitoprotektif özelliklerinden söz edilmektedir. Özellikle KBY‟e sekonder anemilerin 

proflaksisinde kullanılan bu ajanın damar düz kası üzerine direkt vazopressör etkisi 

olduğu da gösterilmiştir (6). EPO tedavisi sonrası vasküler endoteldeki spesifik 

reseptörleri aracılığı ile vazokonstrüktif endotelin üretimi gerçekleşir. Yapılan 

çalışmalarda EPO‟in otonom sinir sisteminin aktivitesini ve anjiyotensine duyarlılığını 

arttırdığı, renal sodyum reabsorbsiyonu ile intravasküler volümü arttırarak vasküler 

rezistans değişikliklerine neden olduğu gözlemlenmiştir. Ayrıca vasküler nitrik oksit 

sentezini azaltarak da vasküler kontraksiyonu ve böylelikle de kan basıncını yükselttiği 

saptanmıştır (7-10). 

 

Tablo 2.12 Beyin hasarının biyokimyasal göstergeleri (168). 
 

Kaynak  Göstergeler 

Glia   S-100 protein 

Myelin Bazik protein (MBP) 

Glial fibriler asidik protein (GFAP) 

Nöronlar  Nörona spesifik enolaz (NSE) 

Adenilat kinaz (AK) 

Kreatin kinaz beyin formu (CPK-BB) 

Guanin nükleotid bağlayan protein 

Laktat dehidrogenaz 

Glutamat 

Enflamatuar hücreler İnterlökin-6 (IL-6) 

Transforming büyüme faktörü-β 

Adezyon molekülleri(ICAM-1)  

E-selektin 

nöral hücre adezyon molekülleri( NCAM) 

Metabolik  Laktat 

Cu-Zn süperoksit dismutaz (CuZn-SOD) 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Çalışma için Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul 

onayı alındı (Etik Kurul Karar No: 2013/02-10 Karar Tarihi:12.02.2013) (Ek-1). Etik 

kurul onayından sonra KSU Bilimsel araştırma fonunun desteği ile çalışma başlatıldı 

(Karar No: 2013/02-10 Karar Tarihi:12.02.2013) (Ek-3).  

Hasta grubu (G1); Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji Polikliniği‟ne 2011-2012 yılları arasında senkop ve 

presenkop şikayet ve bulguları ile başvuran 8-18 yaş arası hastalardan oluşturuldu. 

Hikaye, fizik muayene ve laboratuar yöntemleri ile senkop nedeni saptanamayan ve bu 

nedenle HUTT yapılan hastaların sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi. 

Vazovagal senkop dışı senkop nedeni olabilecek hastalığı olanlar (örneğin kardiyak 

senkop), anemive böbrek hastalığı olanlar çalışmadan çıkarıldı(Tablo 3.1). HUTT 

pozitif olanlar G1a, HUTT negatif olanlar G1b olarak kabul edildi. 

Kontrol grubu (G2); çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine başvuran 

bilinen herhangi bir sağlık,nörolojik ve kardiyak problemi olmayan ve çalışmayı kabul 

eden ailelerin çocuklarından oluşturuldu. Hastaların benzer yaşta olmasına çalışıldı.  

Senkop; ani gelişen, kendiliğinden düzelen bilinç ve tonus kaybı, presenkop ise 

geçici olarak duruş pozisyonunun bozulduğu, bilinç bozukluğu olmadan baygınlık hissi 

oluşması olarak kabul edildi (1,15).Vazovagal senkop değerlendirmesi hastalarda klinik 

hikayeye dayalı, ayırıcı tanıda bulunan kardiyak, nörolojik ve psikiyatrik hastalıklar gibi 

diğer senkop nedenleri dışlanarak yapıldı. Senkop şikayeti olan hastalarınHUTT 

yapılmadan önce hikayeleri alınarak fizik muayaneleri ve nörolojik muayeneleri yapıldı, 

EKG, telekardiyogram ve transtorasik ekokakardiyografi (TTE) ile değerlendirildi. 

Gerekli vakalarda kan biyokimyası alınarak (kan şekeri, elektrolitler, böbrek fonksiyon 

testleri) ve elektroensefalogram (EEG) çekildi, senkop sırasında çarpıntı tarif eden 

hastalar 24 saatlik Holter EKG ile, göğüs ağrısı tarifleyen hastalar efor testi ile 

değerlendirilerek senkobun vazovagal olmayan nedenleri ekarte edildi.  

HUTT öncesi bütün vakalarınEKG çekimleri voltaj 10 mm/mV ve hız 25 mm/sn 

olacak şekilde „„Nihon Kohden-cardiofax GEM ECG-6551‟‟ tek kanallı EKG cihazı 

kullanılarak 12 lead olarak yapıldı. 

TTE incelemeler iki boyutlu, M-mode, pulsed wave doku Doppler (PWDD) 

donanımlı Vivid 7 Pro® (GE Medical Systems, Vigmed Ultrasound AS, N-3190 
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Horten, Norway) aracılığı ile 10 MHz, 7 MHz ve 3 MHz fazlı transduserler kullanılarak 

yapıldı. 

Hastalara ve ailelerine yazılı ve sözlü bilgi verildikten sonra, çalışmaya 

katılmayı kabul eden çocuk ve ebeveynlerden yazılı onam (Ek-2) alındıktan sonra 

hastalar ve aileleri ile birliktetilt testi odasına alındı.  

Tilt testi protokolü; test öncesi tüm hastaların sol kolundan damar yolu açıldı ve 

damar yolu açılırken de jelli biyokimya tüpüne 5 ml kan alınıp santrifüj edildi. Daha 

sonra monitörizasyon için hastalara elektrodlar yerleştirildi ve sağ koluna hastaya uygun 

tansiyon manşonu bağlanarak, TİLT TABLE FIZYOTILT 1000 marka tilt masasına 

sabitlenerek 10 dakika sırtüstü yatar vaziyette dinlendirildi. Dinlendirme sonrasında 

ortama ve işleme uyum sağlayan hastaların aileleri dışarı alınarak hasta ile test yapan 

aynı ortamda tutuldu. Test sırasında tüm canlandırma işlemleri için gerekli malzemeler 

hazır bulunduruldu. Test işlemi bir öğretim üyesi ve araştırma görevlisi doktor 

tarafından yapıldı. Kliniğimizde uygulanan HUTT protokolü Ģekil 3.1’de verilmiştir. 

 

 

 

ġekil 3.1 Kliniğimizde uygulanan “Head up‟‟ tilt masası testi protokolu. 

 

Test başlangıcından itibaren kan basıncı ve kalp hızı değişiklikleri NİHON 

KOHDEN (cardiolife Defirillator TEC-7731 series,Tokyo, Japan) defibrilatör, NİHON 

KOHDEN (NİHON KOHDEN Corporation BSM-2301K Bedside Monitor, Tokyo, 

Japan) otomatik kan basıncı cihazları ile monitorize edildi.  

Kan basıncı Nihon Kohden otomatik kan basıncı aleti ile non-invaziv olarak her 

5 dakikada bir, hastada semptom ve bradikardi ortaya çıktığında ise daha sık olarak 

ölçülüp kaydedildi. Test sırasında hastanın başı masa ile birlikte 60 dereceye yükseltildi 

ve 30 dakika sürecek pasif evrede herhangi bir ilaç verilmeden takip edildi. Pasif evrede 

senkop gelişmeyen vakaların dilaltına 400 µg nitrogliserin verildi ve bu şekilde test 20 
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dakika daha sürdürüldü. Tilt testi sırasında senkop veya presenkop bulguları gelişen ve 

bu sırada hipotansiyon ve/veya bradikardi gelişen hastalarda HUTT pozitif olarak kabul 

edildi. Kalp hızı ve kan basıncı değişiklikleri ise tek başına pozitiflik olarak kabul 

edilmedi. Test sırasında senkop ortaya çıktığında hasta hızla yatar pozisyona 

döndürüldü ve test sonlandırıldı (138,139,140,169).Testin pozitif olduğu dönemin İSDN 

öncesi veya İSDN verilmesinden sonraki dönemde olup olmadığı kaydedildi. Testin 

hemen sonrasında vakalardan jelli biyokimya tüpüne kan alındı. 

HUTT‟nde pozitiflik olan vakalar 2000 yılında güncellenen uluslararası 

vazovagal senkop (VASİS) sınıflamasına göre kan basıncı ve kalp hızı değişikliklerine 

bakılarak 4 sınıfa ayrıldı (141,142); 

1) Tip-1 miks tip 

2) Tip-2A asistolisiz kardiyoinhibitör tip 

3) Tip-2B asistolili kardiyoinhibitör tip 

4) Tip-3 vazodepresör tip 

HUTT yapılan hastaların dosya kayıtlarından geriye dönük olarak demografik 

özellikleri kaydedildi. Laboratuar tetkiklerinden hastaların EKG (hız,  PR aralığı, QTc 

mesafesi), TTE, Holter EKG sonuçları, hemoglobin-hematokrit değerleri kaydedildi. 

Başvuru şikayetleri, geçirilen senkop sayısı, HUTT öncesi nabız sayısı, arteriyel kan 

basıncı değerleri, senkobunortaya çıkma dakikası, senkobun hangi evrede (ilaçlı/ilaçsız) 

gerçekleştiği, senkobuntipi, senkop sırasındaki nabız ve kan basıncı değerleri 

kaydedildi. Muhtemel nörolojik etkilenmenin göstergeleri olan NSE ve S100B protein 

ayrıca senkop etyopatogenezindeki EPO rolünü araştırmak için HUTT‟den önce ve 

sonra 5 ml venöz kan alındı. Alınan kan örnekleri 5000/dk devir hızında 8 dakika 

santrifüj edilerek serum örnekleri ayrıştırıldı ve 2 ml'lik epandorflarda üzerine numara 

yazılarak -40 derece Elcold marka derin dondurucuda bekletildi. 

Tüm gruplardan TKS değerlendirilmesi için EDTA‟lı tüpe 2 ml, NSE, S100B ve 

EPO için jelli biyokimya tüpüne 5 ml kan alındı. Tam kan sayımı Cell Dyne® 3700 

(Abbott Diagnostics, Illinois, USA) flowsitometri tekniği ile çalışıldı. NSE, S100B ve 

EPO için alınan serum örnekleri KSÜ Tıp Fakültesi biyokimya laboratuarında aynı anda 

çalışıldı.  

NSE; ELISA (Double-Antibody Sandwich Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay) yöntemi ile ticari kit kullanılarak ölçüldü (Diametra, Italy). Sonuçların 

hesaplanması için otomatik okuyucu (Thermo Scientific, Finlandiya) ve bilgisayar 
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programı (Skanlt for Multiscan FC 2.5.1) kullanıldı. Değerler ng/ml olarak ölçüldü. 

Ölçülen değerin >12 ng/ml olması patolojik olarak değerlendirildi. 

 S100B; ELISA (Double-Antibody Sandwich Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay) yöntemi ile ticari kit kullanılarak ölçüldü (Diametra, Italy). Sonuçların 

hesaplanması için otomatik okuyucu (Thermo Scientific, Finlandiya) ve bilgisayar 

programı (Skanlt for Multiscan FC 2.5.1) kullanıldı. Değerler pg/ml olarak ölçüldü. 

S100B‟nın >75 pg/ml olması patolojik kabul edildi. 

EPO; ELISA (Double-Antibody Sandwich Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay) yöntemi ile ticari kit kullanılarak ölçüldü (EASTBIOPHARM, İtaly). Sonuçların 

hesaplanması için otomatik okuyucu (Thermo Scientific, Finlandiya) ve bilgisayar 

programı (Skanlt for Multiscan FC 2.5.1) kullanıldı. Ölçüm aralığı 2-600 mIU/ml olarak 

alındı.  

  

 ĠSTATĠSTĠKĠ ANALĠZ 

 

Verilerin analizinde SPSS 11.5 istatistik paket programı kullanıldı (Statistical 

Package for the Social Sciences, version 11.5, SSPS Inc, Chicago, IL, USA). Gruplar 

arası parametrik verilerin değerlendirilmesinde Student-t testi, non-parametrik testlerin 

incelenmesinde ise Ki-kare testi kullanıldı. Ayrıca verilerin korelasyonunda Pearson 

korelasyon analizi ile HUTT öncesi ile sonrası NSE, S100B, EPO değişkenliklerinin 

takibinde ise Paired sample testi kullanıldı. İstatistiki anlamlılık için p<0.05 anlamlı 

kabul edildi.  
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Tablo 3.1 Çalışma gruplarını oluşturmada kullanılan hasta seçim kriterleri. 
 

GÖNÜLLÜLERĠN ÇALIġMAYA DÂHĠL EDĠLME KRĠTERLERĠ GÖNÜLLÜLERĠN ÇALIġMAYA DÂHĠL EDĠLMEME KRĠTERLERĠ 

1.Grup-1 (Senkop tarif eden ve HUTT pozitif olanlar) 

 Gönüllü olur formunu imzalamış hastalar 

 HUTT pozitif olanlar 

 Organik kalp hastalığı ve böbrek hastalığıolmayan hastalar 

 MSS patolojisi tespit edilmemiş hastalar 

 İlaç kullanımının tetiklediği senkopu olmayan hastalar 

 Yakın dönemde kafa travması hikayesiolmayanlar 

 Bilinen channelopathy hastalığı olmayanlar 

2.Grup-2 (Senkop tarif eden ve HUTT negatif olan vakalar) 

 Gönüllü olur formunu imzalamış hastalar 

 Senkop tarif eden ancak HUTT negatif olan vakalar  

 Organik kalp hastalığı böbrek hastalığı saptanmayan hastalar 

 MSS patolojisi tespit edilmemiş hastalar 

 İlaç kullanımının tetiklediği senkopu olmayan hastalar 

 Yakın dönemde kafa travması hikayesi olmayanlar 

 Bilinen channelopathy hastalığı olmayanlar 

3. Grup-3. Sağlıklı kontrol grup 

 Gönüllü olur formunu imzalamış hastalar 

 Bilinen hastalığı olmayan ve fizik muayenede patoloji saptanmayan 

vakalar  

 Senkop şikayeti olmayanlar 

 İlaç kullanmayan bireyler 

1.Grup-1 (Senkop tarif eden ve HUTT pozitif olanlar) 

 Gönüllü olur formunu imzalamamış olanlar 

 HUTT negatif olanlar 

 Organik kalp hastalığı veböbrek hastalığı olanlar 

 MSS patolojisi tespit edilmiş olanlar 

 İlaç kullanımının tetiklediği senkopu olanlar 

 Yakın dönemde kafa travması hikayesi olanlar 

 Bilinen channellopathy hastalığı olanlar 

 İlaç kullananlar 

2.Grup-2 (Senkop tarif eden ve HUTT negatif olan vakalar) 

 Gönüllü olur formunu imzalamamış olanlar 

 HUTT pozitif olanlar 

 Organik kalp hastalığı veböbrek hastalığıolanlar 

 MSS patolojisi tespit edilmiş olanlar 

 İlaç kullanımının tetiklediği senkopu olanlar 

 Yakın dönemde kafa travması hikayesi olanlar 

 Bilinen channelopathy hastalığı olanlar 

 İlaç kullananlar 

3. Grup-3. Sağlıklı kontrol grup 

 Bilinen hastalığı olan ve fizik muayenede patoloji saptanan vakalar  

 Gönüllü olur formunu imzalamamış olanlar 

 Yakın dönemde kafa travması hikayesi olanlar 

 Bilinen channeopathy hastalığı olanlar 

 İlaç kullananlar 
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4.BULGULAR 

 

Bu çalışmada HUTT uygulanmış (G1)138 senkop şikayeti olan vaka ile 40 

kontrol vakasının (G2) bulguları değerlendirildi.  

G1grubunun 62‟si (% 44.9) erkek, 76‟sı (% 55.1) kız çocuklarından 

oluşmaktaydı (p:0.593). Her iki grup arasında vücut ağırlığı (p:0.244) yönünden 

farklılık yoktu. Ancak kontrol grubu yaşça daha küçük (p:0.003) ve boyları daha kısa 

(p:0.005) idi. G1grubunun başlangıç muayenesindeki sistolik (p:0.046) ve diyastolik 

(p:0.027) kan basınçları G2 grubundan daha yüksekti, G2grubu ise G1 grubuna göre daha 

anemikti (p:0.010). Başvuru sırasında alınan EKG kayıtlarından yapılan 

değerlendirmede nabız (p:0.117), PR suresi (p:0.590) ve QTc (p:0.324) arasında 

farklılık yoktu (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1Vakaların antropometrik özellikleri 
 

 HUTT 

yapılan 

vakalar (G1) 

(n= 138) 

Kontrol 

grubu 

vakaları (G2) 

(n=40) 

p 

Kız (n) 76  20  
0.593 

Erkek (n) 62  20  

Yaş (yıl) 12.64±2.46 11.32±2,46 0.003 

Boy (cm) 150.9±13,58 143.75±14.88 0.005 

Vücut ağırlığı (kg) 44.72±12.21 41.83±18.18 0.244 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 117.28±15.71 111.83±12.78 0.046 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 67.43±10.56 63.05±10.41 0.027 

Başvuru anındaki nabız sayısı (atım/dakika) 90.43±15.43 86.12±14.60 0.117 

PR süresi (msn) 131.35±14.26 132.85±18.93 0.590 

QTc sü)resi (msn) 401.37±17.79 398.38±13.10 0.324 

Hb (g/dl) 13.39±1.04 12.91±0.99 0.010 

Hct (%) 39.40±3.08 38.42±2.78 0.073 

 

Çalışmaya alınan vakalarda yapılan değerlendirmede yaşla birlikte boy 

(p:0.0001), vücut ağırlığı (p:0.0001), hemoglobin (p:0.0001), hematokrit (p:0.0001) 

değerlerinin arttığı saptandı. Ayrıca hasta yaşının artması ile birlikte PR süresinin de 
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uzadığı (p:0.041) tespit edildi(Grafik 4.1).Test öncesi ölçülen sistolik (p:0.009) 

diyastolik  (p:0.0001) tansiyonların, boy (p:0.0001) ve vücut ağırlığının (p:0.0001) yaşa 

paralel olarak arttığı saptandı. 
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Grafik 4.1 Tilt testi yapılan vakaların yaş-PR süresi ilişkisi 

 

G1grubunun başvuru sırasında hastadan ve aileden alınan hikayedenortalama 

geçirilen senkop sayısının 1.33±1.25 defa (0 ile 6 senkop) olduğu öğrenildi.Geçirilen 

senkop sayısı ile HUTT pozitifliği arasındaki ilişki araştırıldığında istatistikiolarak 

anlamlılık saptanmadı (p:0.078). HUTT pozitif olanların % 63.37‟sinin, testi negatif 

olanların % 43.24‟ünün bayılma şikayeti ile başvurduğu görüldü. HUTT negatif 

vakaların çoğunluğunun baş dönmesi şikayeti ile başvurmuş olmasına bağlı olarak 

HUTT sonucu pozitif ve negatif olan hastalar arasında başvuru şikayetleri açısından 

sınırda (p:0.051) anlamlılık tespit edildi.  

HUTTvakaların %73.2‟sinde (n=101) pozitif (G1a) sonuçlandı ve senkop testin 

ortalama 29.86±13.70 dakikasında gelişti. Bu vakalardan % 34.65‟inde pasif evrede, % 

65.35‟inde ise ilaçla provakasyonlu  evredesenkop bulgularının geliştiği saptandı 

(p>0.05). Fakat %26.8vakada ise senkop bulguları gözlemlenmedi (G1b). 
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G1a ile G1b grupları karşılaştırıldığında her iki grup arasında PR süresi (p:0.924), 

QTc (p:0.744), hemoglobin (p:0.605), hematokrit (p:0.687), başlangıç sistolik (p:0.413) 

ve diyastolik (p:0.196)  tansiyon yönünden farklılık yoktu. G1agrubunda vücut ağırlığı 

hafif daha ağır (p:0.606), boyları daha uzun (p:0.195) ve başvuru anında nabızları daha 

düşüktü (p:0.559). HUTT pozitif hastalarda senkop istatistiki olaral anlamlı olmasa da 

yaşla birlikte arttığı görüldü (p:0.052) (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2 Tilt testi yapılan vakaların özellikleri 
 

 HUTT Pozitif 

vakalar (G1a) 

(n=101) 

HUTT negatif 

vakalar (G1b) 

(n=37) 

p 

Vücut ağırlığı (kg) 45.05±12.12 43.84±12.59 0.606 

Boy (cm) 151.80±13.43 148.42±13.87 0.195 

Yaş (yıl) 12.88±2.40 11.97±2.51 0.052 

Başvuru anındaki nabız sayısı (atım/dakika) 89.98±15.42 91.68±15.62 0.569 

PR süresi (msn) 131.43±14.27 131.16±14.40 0.924 

QTc süresi(msn) 401.07±17.31 402.19±19.25 0.744 

Hb (mg/dl) 13.36±1.06 13.46±0.99 0.605 

Hct (%) 39.34±3.17 39.57±2.85 0.687 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 117.94±16.47 115.46±13.47 0.413 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 66.72±9.52 69.35±12.93 0.196 

 

Pasif evrede senkop saptananların% 48.57‟sini erkekler oluştururken, 

provakasyonlu evrede senkopgelişenlerin ise % 46.97‟sinin erkeklerden oluşuyordu 

(p:0.878). HUTT pozitif hastalar evrelerine göre kıyaslandığında ilaçla provakasyon 

sağlananların istatistiki olarak anlamlı olmasa da vücut ağırlıklarının daha büyük 

(p:0.600), boylarının daha uzun (p:0.210) olduğu ancak başlangıç sistolik (p:0.660), 

diyastolik (p:0.166) tansiyonları ile nabızlarının (p:0.188) daha düşük olduğu tespit 

edildi. Ayrıca hemoglobin (p:0.849) yönünden farklılık olmasa da provakasyonla testi 

pozitif olanlarınQTc (p:0.055) ve PR (p:0.466) sürelerinin daha uzun olduğu saptandı 

(Tablo 4.3). Fakat her iki grup kıyaslandığında provakasyonla tilt testi pozitif 

olanlarınsenkop dakikasının daha geç olduğu görüldü (p:0.0001). 
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Tablo 4.3Provakasyonluveya pasif evrede tilt testi pozitif olan hastaların demografik verileri. 
 

 Provakasyonla 

HUTT 

pozitifleĢen grup 

 

(n=66) 

Pasif evrede 

HUTT 

pozitifleĢen 

grup 

(n=35) 

p 

Yaş (yıl) 12.70±2.54 13.23±2.12 0.302 

Boy (cm) 150.58±14.30 154.11±11.44 0.210 

Vücut ağırlığı (kg) 44.59±12.64 45.92±11,19 0.600 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 118.47±16.76 116.94±16.10 0.660 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 67.68±8.94 64.91±10.44 0.166 

Başvuru anındaki nabız sayısı (atım/dakika) 91.45±15.90 87.20±14.47 0.188 

Geçirilen senkop sayısı 1.02±1.07 1.26±1.54 0.368 

HUTT‟de senkobun ortaya çıkma dakikası 38.93±3.95 12.74±7.80 0.0001 

PR süresi (msn) 130.67±14.16 132.86±14.58 0.466 

QTc süresi (msn) 398.67±17.67 405.60±15.87 0.055 

Hb (g/dl) 13.35±0.90 13.39 0.849 

Hct (%) 39.24±2.81 39.51±3.80 0.681 

  

 

Pasif evrede HUTT pozitif olanlarHUTT negatif (G1b) grup ile 

kıyaslandığındaise pasif evrede testi pozitif olanlarda istatistikiolarak anlamlı olmasa da  

boy (p:0.062), vücut ağırlığı (p:0.460), başlangıç sistolik (p:0.672) ile diyastolik 

(p:0.115) tansiyonlarının daha yüksekti. PR süresi (p:0.621), QTc (p:0.416), 

hemoglobin (p:0.783) yönünden farklılık yoktu.Pasif evrede testi pozitif olanlar yaşça 

daha büyüktü. (p:0.025) (Tablo 4.4). 

Provakasyonlu evrede HUTT pozitifvakalar G1bvakaları ile 

karşılaştırıldığında;provakasyonla HUTT pozitif olanların yaş (p:0.159), boy (p:0.458) 

ve vücut ağırlığı (p:0.772) hafif yüksek olmasına rağmen istatistiki olarak anlamlı 

değildi. Ayrıca PR (p:0.866), QTc (p:0.350), sistolik (p:0.352) ve diyastolik (p:0.442) 

tansiyonları ile nabızları arasında farklılık yoktu (Tablo 4.4).  
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Tablo 4.4Tilt testi negatif olanlar ile pasif veya provakasyonlu evrede testi pozitif olanların demografik verileri 
 

 Pasif evrede 

HUTT 

pozitif grup 

(n=35) 

G1b 

 

 

(n=37) 

p 

Provakasyonla 

HUTT pozitif 

grup 

(n=66) 

G1b 

 

 

(n=37) 

p 

Yaş (yıl) 13.22±2.12 11.97±2.51 0.025 12.70±2.54 11.97±2.51 0.159 

Boy (cm) 154.11±11.44 148.42±13.87 0.062 150.58±14.30 148.42±13.87 0.458 

Vücut ağırlığı (kg) 45.93±11.19 43.84±12.59 0.460 44.59±12.64 43.83±12.59 0.772 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 116.94±16.10 115.46±13.47 0.672 118.47±16.76 115.46±13.47 0.352 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 64.91±10.44 69.35±12.93 0.115 67.68±8.94 69.35±12.93 0.442 

Başvuru anındaki nabız (atım/dakika) 87.20±14.27 91.68±15.62 0.209 91.45±15.90 91.67±15.62 0.946 

Geçirilen senkop sayısı 1.26±1.54 0.68±1.20 0.078 1.02±1.07 0.68±1.20 0.144 

PR süresi (msn) 132.86±14.58 131.16±14.40 0.621 130.67±14.16 131.16±14.40 0.866 

QTc süresi (msn) 405.60±15.87 402.19±19.25 0.416 398.67±17.67 402.19±19.25 0.350 

Hb (g/dl) 13.39±1.33 13.47±0.99 0.783 13.35±0.90 13.47±0.99 0.537 

Hct (%) 39.51±3.80 39.57±2.85 0.939 39.24±2.81 39.57±2.85 0.565 
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Senkobu olanlar da senkop türüne göre 3 farklı gruptaincelendi. HUTT 

sonucunda 11vakada izole kardiyoinhibitör tipte senkop geliştiği saptandı. 

Kardiyoinhibitör tip senkobu olan hastaların boyları daha kısa (p:0.327), vücut 

ağırlıkları daha az (p:0.478) ve tilt testi öncesi sistolik tansiyonlarının daha yüksekti 

(p:0.138). Ayrıca yaş (p:0.353), test öncesi diyastolik tansiyonu (p:0.528), PR süresi 

(p:734), QTc (p:0.808) ve hemoglobin (p:0.891) değerleri de benzerdi(Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5Kardiyoinhibitör senkop ve diğer senkop tiplerinin demografik özellikleri. 
 

 

Mikst ve 

vazodepressör 

tip 

(n=90) 

Kardiyoinhibitör 

tip 

 

(n=11) 

p 

PR süresi (msn) 131.25±14.82 132.82±8.89 0.734 

QTc süresi (msn) 400.92±17.67 402.27±14.70 0.808 

Hb (g/dl) 13.37±1.03 13.32±1.39 0.891 

Hct (%) 39.34±2.94 39.29±4.84 0.961 

Yaş (yıl) 12.96±2.35 12.24±2.81 0.353 

Boy (cm) 152.27±13.00 148.04±16.72 0.327 

Vücut ağırlığı (kg) 45.35±11.68 42.59±15.73 0.478 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 117.09±15.83 124.91±20.51 0.138 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 66.93±9.35 65.00±11.20 0.528 

 

HUTT sonrası 31 vakada vazodepressör tipte senkop gelişti. Vazodepressör tipte 

senkobu olanların yaşları diğer senkop türlerinden daha yüksekti (p:0.087). Ayrıca 

boyları daha uzun (p:0.120), vücut ağırlıkları (p:0.073) daha fazlaydı.Test öncesi 

sistolik (p:0.577) ve diyastolik (p:0.410) tansiyonları da daha yüksekti ve HUTT‟de 

senkobun ortaya çıkma zamanı daha geçti (p:0.539). Ancak PR (p:0.739), QTc 

(p:0.949) ve hemoglobin (p:0.526) değerleri benzerdi(Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6Senkoplu hastaların senkop tipine göre demografik verileri. 
 

 Mikst ve 

Kardiyoinhibitör 

tip 

(n=70) 

Vazodepressör 

tip senkop 

 

(n=31) 

p 

Mikst tip senkop 

 

 

(n=59) 

Kardiyoinhibitör 

ve vazodepressör 

tip 

(n=42) 

p 

Yaş (yıl) 12.61±2.42 13.50±2.28 0.087 12.75±2.32 13.07±2.53 0.521 

Boy (cm) 150.42±14.05 154.94±11.50 0.120 150.90±13.68 153.08±13.12 0.423 

Vücut ağırlığı (kg) 43.61±12.86 48.30±9.68 0.073 44.18±12.89 46.28±10.99 0.392 

Başlangıç sistolik TA (mmHg) 117.33±14.64 119.32±20.20 0.577 115.37±14.16 121.55±18.83 0.063 

Başlangıç diyastolik TA (mmHg) 66.20±9.86 67.90±8.76 0.410 66.05±10.00 67.67±8.94 0.403 

Başvuru anındaki nabız (atım/dakika) 90.08±16.26 89.74±13.58 0.918 89.64±14.91 90.45±16.28 0.797 

Geçirilen senkop sayısı 1.20±1.32 0.87±1.06 0.225 1.22±1.22 0.93±1.29 0.251 

HUTT‟de senkobun ortaya çıkma dakikası 29.30±14.02 31.13±13.10 0.539 29.39±14.72 30.52±12.27 0.684 

PR süresi (msn) 131.74±14.24 130.71±14.56 0.739 131.78±14.41 130.93±14.24 0.769 

QTc süresi (msn) 401.14±17.15 400.90±17.94 0.949 399.89±17.07 402.71±17.71 0.423 

Hb (g/dl) 13.41±1.04 13.26±1.12 0.526 13.47±1.02 13.21±1.12 0.241 

Hct (%) 39.60±3.12 38.73±3.25 0.201 39.79±2.89 38.70±3.46 0.091 
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Ellidokuzvakada ise mikst tipte vazovagal senkop gelişti. Bu tipte diğer tiplerden 

yaklaşık bir dakika önce (p:0.684) senkop gelişti. Bu vakalar diğer senkop türleri 

olanlarla kıyaslandığında yaşları daha yüksek (p:0.521), boyları daha kısa (p:0.423) ve 

vücut ağırlıklarının daha azdı (p:0.392). Sistolik (p:0.063) ve diyastolik (p:0.403) 

tansiyonları ile nabızları (p:0.797) daha düşüktü. Ancak PR süresi(p:0.769), QTc 

(p:0.423) ve hemoglobin (p:241) değerleri yönünden farklılık yoktu(Tablo 4.6). 

Kardiyoinhibitör ve mikst tip senkoplu hastalara bakıldığında;kardiyoinhibitör 

tip senkopta test öncesi sistolik tansiyon (p:0.009) ve mikst senkopta ise senkop 

sırasındaki nabız (p:0.002) değerleri daha yüksekti, bu istatistikiolarak da anlamlıydı. 

Bu senkop tipinde QTc‟nin daha uzun (p:0.161), hasta boyun daha kısa (p:0.515), vücut 

ağırlığının daha az (p:0.400) ve başvuru sırasındaki nabız sayısı da daha yüksekti 

(p:0.602). Hastaların PR süresi (p:0.960), hemoglobin (p:0.267), test öncesi diyastolik 

tansiyon (p:0.772), senkobun ortaya çıktığı dakika ise birbirine yakındı(Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7 Mikst tip ile kardiyoinhibitör senkoplu vakaların demografik verileri. 
 

 
Mikst tip senkop 

 

(n=59) 

Kardiyoinhibitör 

tip senkop  

(n=11) 

p 

PR süresi (msn) 131.78±14.40 131.55±13.97 0.960 

QTc süresi (msn) 399.90±17.07 407.82±16.79 0.161 

Hb (g/dl) 13.47±1.03 13.09±1.16 0.267 

Hct (%) 39.79±2.90 38.64±4.17 0.266 

Yaş (yıl) 12.75±2.33 11.85±2.89 0.259 

Boy (cm) 150.90±13.68 147.86±16.39 0.515 

Vücut ağırlığı (kg) 44.18±12.89 40.59±12.87 0.400 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 115.37±14.17 127.82±13.08 0.009 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 66.05±10.00 67.00±9.48 0.772 

Başvuru anındaki nabız (atım/dakika) 89.64±14.91 92.45±22.96 0.602 

Geçirilen senkop sayısı 1.22±1.22 1.09±1.87 0.769 

HUTT‟de senkobun ortaya çıkma dakikası 29.39±14.72 28.82±9.90 0.902 

Senkop anındaki nabız (atım/ dakika ) 69.80±17.63 45.55±42.30 0.002 

 

Mikst tip senkop ile vazodepressör senkop karşılaştırıldığında vazodepressör 

senkopluların senkop anındaki nabzı (p:0.0001) belirgin olarak daha yüksekti 
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veistatistiki olarak da anlamlıydı.Ayrıcamikst tip senkoplu hastaların boyu daha kısa 

(p:0.164), vücut ağırlıkları daha az (p:0.121) ve test öncesi sistolik tansiyonları da daha 

düşüktü (p:0.283). PR süresi (p:0.739), QTc (p:0.795), hemoglobin (p:0.379), yaş 

(p:0.149), test öncesi diyastolik tansiyon (p:0.387), başvuruanındaki  nabzı (p:0.976) ve 

senkobun ortaya çıktığı dakika ise benzerdi (p:0.582) (Tablo 4.8). 

Kardiyoinhibitör senkop ile vazodepressör senkop karşılaştırıldığında; 

vazodepressör senkoplu hastalarda vücut ağırlığı (p:0.044) ve özelikle de senkop 

anındaki nabız daha yüksekti (p:0.0001) ve istatistiki olarak da anlamlıydı. Ancak PR 

süresi (p:0.870), hemoglobin (p:0.658), test öncesi diyastolik tansiyon (p:0.775), 

başvuru anında nabız (p:0.641) ve senkobun ortaya çıkma dakikası (p:0.598) yönünden 

farklılık yoktu. Kardiyoinhibitör senkoplularınvakaların QTc‟si daha uzun (p:0.271), 

boyları daha kısa (p:0.126) ve test öncesi sistolik tansiyonları daha yüksekti (p:0.202) 

(Tablo 4.8). 

Hastaların önemli bir kısmının senkop anında kan basıncı değerleri 

ölçülemeyecek kadar düşük seyreti. Kan basıncı ölçülebilen hastaların boyları hafif 

daha uzun (p:0.597), PR süreleri hafif daha uzun (p:0.254), test öncesi diyastolik 

tansiyonları hafif daha yüksek (p:0.373) olmasına rağmen, yaş (p:0.732), QTc (p:0.514), 

hemoglobin (p:0.571) ve test öncesi sistolik tansiyon (p:0.464) değerleri benzerdi. 

Senkop anında hastaların bir kısmında da nabız önemli derecede azaldı ve asistoli 

gelişti. Asistoli gelişen hastalardaboy daha kısa (p:0.327) ve başlangıç sistolik 

tansiyonları daha yüksekti (p:0.138). Ancak yaş (p:0.353), boy (p:0.353), PR süresi 

(p:0.734), QTc (p:0.808), hemoglobin (p:0.891) ve başlangıç diyastolik tansiyonları ise 

(p:0.528) benzerdi(Tablo 4.9). 
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Tablo 4.8HUTT pozitifliğinin tipine göre demografik özellikler. 
 

 
Mikst tip senkop 

 

(n=59) 

Vazodepressör 

tip senkop 

(n=31) 

p 

Kardiyoinhibitör 

tip senkop 

(n=11) 

Vazodepressör 

tip senkop 

(n=31) 

p 

PR süresi (msn) 131.78±14.40 130.71±14.56 0.739 131.55±13.97 130.71±14.56 0.870 

QTc süresi (msn) 399.90±17.07 400.90±17.94 0.795 407.82±16.79 400.90±17.94 0.271 

Hb (g/dl) 13.47±1.03 13.26±1.12 0.379 13.09±1.16 13.26±1.12 0.658 

Hct (%) 39.79±2.90 38.73±3.25 0.118 38.64±4.17 38.73±3.25 0.943 

Yaş (yıl) 12.75±2.33 13.50±2.28 0.149 11.85±2.89 13.50±2.28 0.062 

Boy (cm) 150.90±13.68 154.94±11.50 0.164 147.86±16.39 154.94±11.50 0.126 

Vücut ağırlığı (kg) 44.18±12.89 48.30±9.68 0.121 40.59±12.87 48.30±9.68 0.044 

Test öncesi sistolik TA (mmHg) 115.37±14.17 119.32±20.20 0.283 127.82±13.08 119.32±20.20 0.202 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 66.05±10.00 67.90±8.76 0.387 67.00±9.48 67.90±8.76 0.775 

Başvuru anındaki nabız (atım/dakika) 89.64±14.91 89.74±13.58 0.976 92.45±22.96 89.74±13.58 0.641 

Geçirilen senkop sayısı 1.22±1.22 0.87±1.06 0.180 1.09±1.87 0.87±1.06 0.634 

HUTT‟de senkobun ortaya çıkma dakikası 29.39±14.72 31.13±13.10 0.582 28.82±9.90 31.13±13.10 0.598 

Senkop anındaki nabız (atım/dakika) 69.80±17.63 116.81±25.52 0.0001 45.55±42.30 116.81±25.52 0.0001 
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Tablo 4.9Tilt testi pozitifliği sırasında senkop evresi, EKG ve kan basıncı değişikliklerine göre vakaların demografik özellikleri. 

 

 Senkop sırasında 

asistoli geliĢen 

hastalar 

 

(n=11) 

Senkop 

sırasında 

asistolisiz 

hastalar 

(n=90) 

p 

Senkop sırasında 

tansiyonu 

ölçülebilen hastalar 

 

(n=42) 

Senkop sırasında 

tansiyonu 

ölçülemeyen 

hastalar 

(n=37) 

p 

Yaş (yıl) 12.25±2.82 12.96±2.36 0.353 12.72±2.60 12.91±2.30 0.732 

Boy (cm) 148.05±16.72 152.27±13.00 0.353 152.31±15.67 150.69±11.31 0.597 

PR süresi (msn) 132.82±8.89 131.26±14.82 0.734 128.92±13.98 132.30±11.81 0.254 

QTc süresi (msn) 402.27±14.70 400.92±17.67 0.808 401.78±18.55 399.08±18.03 0.514 

Hb (g/dl) 13.32±1.39 13.37±1.03 0.891 13.29±1.01 13.43±1.11 0.571 

Hct (%) 39.29±4.84 39.34±2.95 0.961 38.92±2.90 39.40±3.50 0.507 

Test öncesi  sistolik TA (mmHg) 124.91±20.51 117.09±15.83 0.138 114±14.09 116.60±17.22 0.464 

Test öncesi diyastolik TA (mmHg) 65.00±11.20 66.93±9.35 0.528 67.48±8.56 65.62±9.85 0.373 
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Hastaların yaş (p:0.001), vücut ağırlığı (p:0.0001) ve boylarının(p:0.0001) 

artması ile serum EPO düzeyleri arttı.(Grafik 4.2). EPO ile HUTT öncesi sistolik 

(p:0.916) ve diyastolik (p:0.760) tansiyonlar arasında anlamlı ilişki yoktu. Senkop 

sırasında nabız sayısı arttıkça EPO‟in tilt testi öncesi (p:0.041) ve test sonrası (0.046) 

seviyesi de hafif arttı. 
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Grafik 4.2 Hastalarımızın yaşı ile HUTT öncesi EPO seviyesi arasındaki ilişki. 

 

EPO‟deHUTT‟den önce (p:0.566) ve sonraki (p:0.443) düzeyleri ile hemoglobin 

değerleri arasında anlamlı ilişki yoktu. Ayrıca olguların PR süresi (p:0.846) ve QTc 

(p:0.653) arasında anlamlı ilişki yoktu. Senkopluların test öncesi NSE düzeyi azaldıkça 

test öncesi (p:0.013) ve sonrası (0.004) EPO düzeyi arttı, test sonrası NSE düzeyi 

azaldıkça test öncesi (0.036) ve sonrası (0.014) EPO arttı. 

HUTT yapılan hastaların tamamının (n:138) test öncesi ve sonrası EPO değerleri 

açısından yapılan karşılaştırmada; test sonrası EPO test öncesine göre hafif daha 

yüksekti ancak bu istatistiki olarak anlamlı değildi (p:0.605). HUTT pozitif olan 

hastaların tilt testi öncesi ve sonrası EPO değerlerine bakıldığında test sonrası EPO 

düzeyi test öncesinden daha yüksekti (p:0.178) ancak istatisitiki olarak anlamlı 

değildi(ġekil 4.1). 
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ġekil 4. 1 HUTT sonucu ile vakaların tilt testi öncesi EPO düzeyleri arasındaki ilişkisi. 

 

Serum EPO düzeyleri açısından G1avakalarınınG1bvakalarına göre, 

G1bvakalarının iseG2vaklarına göre tilt testi öncesi ve sonrası EPO değerleri daha 

yüksek bulundu. G1avakalarınıntilt testi sonrası EPO düzeyleri G1b ile G2vakalarının 

oluşturduğu gruba göre daha yüksekti (p:0.007)(ġekil4.2). Ayrıca G1avakalarınıntilt testi 

sonrası EPO düzeyleri G2 (p:0.023) ve G1b‟ye (p:0.050) göre istatistiki anlamlı olarak 

daha yüksekti(Tablo 4.10). 
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ġekil 4.2 HUTT sonucu ile vakaların tilt testi sonrası EPO düzeyleri arasındaki ilişki. 
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Tablo 4.10Tilt testi pozitif veya negatif olan vakaların ve kontrol grubununtest öncesi ve sonrası 

EPO düzeyleri. 
 

 EPO1 (mIU/ml) p EPO2 (mIU/ml) p 

G1a 

 

(n=101) 

338.52±238.03 

0.105 

359.59±231.93 

0.007 
G1b ve G2 

 

(n=77) 

282.36±214.29 267.25±214.54 

G1a 

 

(n=101) 

338.52±238.03 

0.439 

359.59±231.93 

0.050 
G1b 

 

(n=37) 

303.60±221.97 
272.16±224.378 

G1a 

 

(n=101) 

338.52±238.03 

0.080 

359.59±231.93 

0.023 
G2 

 

(n=40) 

262.72±207.80 262.72±207.80 

G1b 

 

(n=37) 

303.60±221.97 

0.406 

272.16±224.378 

0.848 
G2 

 

(n=40) 

262.72±207.80 262.72±207.80 

EPO1: Test öncesi EPO düzeyi 

EPO2: Test sonrası EPO düzeyi 

 

HUTT pozitif olan hastaların senkop tipine göre mikst tip ile kardiyoinhibitör 

tipsenkoplu vakalar karşılaştırıldığında; kardiyoinhibitör senkoplularda EPO‟in test 

öncesi(p:0.792), mikst tip senkoplularda EPO‟in test sonrası (p:0.201) düzeyi daha 

yüksek saptandı.Mikst tip senkop ile vazodepressör senkop arasında yapılan 

karşılaştırmada vazodepressör senkopta HUTTöncesi EPO değerleri daha yüksekti ve 

istatistiki olarak anlamlıydı(p:0.034).Vazodepressör senkopta istatistikiolarak anlamlı 

olmasa da test sonrası EPO düzeyi (p:0.188) daha yüksekti. Kardiyoinhibitör senkop ile 

vazodepressör senkop EPO değerleri açısından karşılaştırıldığında;vazodepressör 

senkopta test öncesi (p:0.303) ve sonrası (p:0.052) EPO düzeyi önemli derecede 

yüksekti(Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11Senkop tiplerine göre vakaların tilt testi öncesi ve sonrası EPO değerleri 
 

 EPO1 (mIU/ml) p EPO2 (mIU/ml) p 

Mikst tip senkop  

(n=59) 
302.24±225.23 

0.792 

349.00±227.22 

0.201 Kardiyoinhibitör tip 

senkop  

(n=11) 

322.28±259.95 254.04±205.53 

Mikst tip senkop  

(n=59) 
302.24±225.23 

0.034 

349.00±227.22 

0.188 Vazodepressör tip 

senkop 

(n=31) 

413.32±244.54 417.17±240.15 

Kardiyoinhibitör tip 

senkop 

(n=11) 

322.28±259.95 

0.303 

254.04±205.53 

0.052 
Vazodepressör tip 

senkop 

(n=31) 

413.32±244.54 417.17±240.15 

 

Pasif evredetilt testi pozitif olan hastaların tilt testi öncesi EPO (p:0.658) düzeyi 

provkasyonlu evrede tilt testi pozitif olanlardan daha yüksek, provakasyonlu evredetilt 

testi pozitifleşen hastaların ise tilt testi sonrası EPO (p:0.746) düzeyi yüksekti. Senkop 

sırasında kan basıncıölçülebilen ve ölçülemeyenlerin serum EPO düzeyleri 

karşılaştırıldığında; kan basıncıölçülebilenlerin test öncesi (p:0.497) ve sonrası 

(p:0.377) EPO düzeyleri daha yüksek bulundu. Senkop sırasında asistoli gelişen 11 

hasta ile 90 asistolisiz hastanın verileri karşılaştırıldığında; test sırasında asistoli 

gelişmeyenlerin test öncesi (p:0.665) ve sonrası (p:0.281) EPO düzeyleri istatistiki 

olarak anlamlı olmamakla birlikte daha yüksekti(Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12Tilt testi pozitifliği sırasında senkop evresi, EKG ve kan basıncı değişikliklerine göre 

test öncesi ve sonrası EPO değerleri 
 

 EPO1 (mIU/ml) p EPO2 (mIU/ml) p 

Provakasyonla HUTT 

pozitifleşen grup 

(n=66) 

330.83±239.27 

0.658 

365.07±231.48 

0.746 
Pasif evrede HUTT 

pozitif olan grup 

(n=35) 

353.01±238.47 349.24±235.80 

Senkop sırasında 

tansiyonu ölçülebilen 

grup  

(n=42) 

348.75±257.26 

0.497 

387.22±249.96 

0.377 
Senkop sırasında 

tansiyonu 

ölçülemeyen grup 

(n=37) 

310.85±232.85 339.33±225.88 

Senkop sırasında 

asistoli gelişen grup 

(n=11) 

309.00±258.55 

0.665 

288.09±240.82 

0.281 
Senkop sırasında 

asistolisiz grup  

(n=90) 

342.12±236.71 368.32±230.69 

 

Senkop şikayeti ile başvuran vakaların santral sinir sitemi etkilenmesinin 

incelenmesi amacıyla senkop şikayeti olan vakalardan HUTT öncesi ve sonrası serum 

örnekleri alınarak bu örneklerden NSE ve S100B düzeyleri çalışıldı (Tablo 4.13). 

Ölçülen değerler kontrol grubundan alınan serum örneklerindeki değerlerle kıyaslandı. 

Vakaların yaşları arttıkça tüm hastaların test öncesi (p:0.047) NSE düzeyi ile 

yalnızca HUTT yapılan hastaların test sonrası(p:0.035) NSE düzeyleri düşmekteydi 

(Grafik 4.3). NSE düzeyleri vücut ağırlığı (p:0.022) ve boy ile (p:0.036) ters ilişkiliydi. 

NSE tilt testi öncesi sistolik tansiyon artışı (p:0.033) ile korele olarak arttı. PR süresi 

(p:0.190), QTc (0.404), hemoglobin (p:0.196) düzeyi ile NSE arasında ilişki yoktu. 
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Grafik 4.3Tilt testi yapılan vakaların yaşı ile test öncesi serum NSE düzeyi arasındaki ilişki.  

 

Senkoplularda NSE düzeyi kontrol grubundanistatistiki olarak anlamlı olmasa da 

daha düşüktü (p:0.596). Ayrıca HUTT sonrası bakılan NSE düzeyi kontrol grubuna göre 

daha düşüktü ancak istatistikti olarak anlamlı değildi (p:0.339). Bunlarla birlikte HUTT 

sonrası alınan örneklerdeki NSE düzeyinin 0,25±3,01 azaldığı ancak bu azalmanın 

önemli olmadığı görüldü (p:0.262). HUTT sonrası yapılan değerlendirmede HUTT 

pozitif ile negatif saptananlarkarşılaştırıldığında; NSE‟nin her iki grupta da tilt testi 

sonrası düzeyi testten öncesine göre daha düşüktü (p:0.472). HUTT sonucu negatif 

olanların kontrol grubuyla kıyaslandığında ise yine HUTT sonrası NSE düzeyi kontrol 

grubuna göre istatistiki anlamlı olmamakla birlikte düşüktü (p:0.750) (Tablo 4.13). 

Senkop türüne göre NSE düzeyleri kıyaslandığında ise tilt testi öncesi ile sonrası 

mikst-kardiyoinhibitör (p:0.398), mikst-vazodepressör (p:0.359) ve vazodepressör-

kardiyoinhibitör (p:0.861) tipler arasında istatistiki anlamlı farklılık saptanmadı. 

Vazodepressör tipte NSE değerleri nispeten daha düşüktü (Tablo 4.14).  
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Tablo 4.13 Tilt testi pozitif veya negatif olan vakaların ve kontrol grubunun test öncesi ve sonrası NSE, S100B düzeyleri 
 

Gruplar NSE1(ng/ml)* p NSE2(ng/ml)* p S100B1(pg/ml)* p S100B2(pg/ml)* p 

G1a 

(n=101) 
15.05±4.36 

0.439 

14.69±4.32 

0.253 

27.69±12.89 

0.118 

26.90±9.43 

0.787 
G1b ve G2 

n=77 
15.56±4.43 15.44±4.35 24.87±10.41 26.50±10.29 

G1a 

(n=101) 
15.05±4.36 

0.563 

14.69±4.32 

0.472 

27.69±12.89 

0.044 

26.90±9.43 

0.805 
G1b 

(n=37) 
15.53±4.16 15.28±3.96 23.06±8.49 26.47±8.57 

G1a 

(n=101) 
15.05±4.36 

0.513 

14.69±4.32 

0.277 

27.69±12.89 

0.626 

26.90±9.43 

0.847 
G2 

(n=40) 
15.59±4.72 15.59±4.72 26.54±11.77 26.54±11.77 

G1b 

(n=37) 
15.53±4.16 

0.947 

15.28±3.96 

0.750 

23.06±8.49 

0.144 

26.47±8.57 

0.976 
G2 

(n=40) 
15.59±4.72 15.59±4.72 26.54±11.77 26.54±11.77 

S100B1*: HUTT öncesi S100B düzeyi 

S100B2*: HUTT sonrası S100B düzeyi 

NSE1*: HUTT öncesi NSE düzeyi 

NSE2*: HUTT sonrası NSE düzeyi 
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Provakasyonla senkop gelişenlerde pasif olarak senkop gelişenlerdentilt testi 

öncesi (p:0.184) ve test sonrası (p:0.264) NSE düzeyleri daha yüksekti fakat istatistiki 

anlamlı değildi. Senkop sırasında kan basıncıölçülebilen ve ölçülemeyenlerin test öncesi 

(p:0.772) ve sonrası (p:0.763) NSE düzeyleri benzerdi. HUTT pozitif olan hastalarda 

asistoli gelişen 11 hasta ile 90 asistolisiz hasta karşılaştırıldığında; asistoli gelişenlerin 

test öncesi (p:0.622) ve sonrası (p:0.508) NSE düzeyleri farklı değildi(Tablo 4.15). 

HUTT öncesi alınan örneklerden S100B‟nın düzeyi senkoplularla kontrol 

grubunda farklıdeğildi (p:0.996).Ayrıca HUTT sonrası da (p:0.888) farklılık yoktu. Tilt 

testinden önce (p:0.182) ve sonra (p:0.788) S100B düzeyi ile cinsiyet arasında fark 

yoktu. 

HUTT sırasında daha geç bayılan hastaların test öncesi S100B düzeyleri 

(p:0.002) de daha yüksekti(Grafik 4.4). Test yapılan hastaların S100B düzeylerinin yaş 

(p:0.899), boy (p:0.698) ve vücut ağırlığı (p:0.401) ile bir ilişkisi yoktu. HUTT yapılan 

hastaların başvuru sırasındaki PR süresi uzadıkça tilt testi sonrası S100B düzeyiazaldı 

(p:0.015). Fakat S100B ile QTc (p:0.613), hemoglobin (p:0.743), başlangıç sistolik 

(p:0.401) ve diyastolik (p:0.868) tansiyon değerleri ile ilişki yoktu. Tilt testi öncesi NSE 

(p:0.167) ile test sonrası NSE (p:0.522) arasında da korelasyonsaptanmadı.  

G1grubununtilt testi öncesi S100B düzeyleri kıyaslandığında G1bgrubunun 

S100B düzeyleri G1agrubundan anlamlı derecede düşüktü (p:0.044). Fakat tilt testi 

negatif olanlar ile pozitif olanlar arasında test sonrası S100Bdüzeyi açısından bir faklılık 

yoktu. HUTT pozitif olan hastaların senkop tipine göre S100B‟nın test öncesi ve sonrası 

karşılaştırılmasında mikst tip senkoplu vakalarda S100B‟nın (p:0.223)  test öncesi 

düzeyinin kardiyoinhibitör senkoplulara göre daha yüksekti(Tablo 4.14). 

HUTT pozitifliğinin pasif veya provakasyonlu evredepozitif olmasına göre test 

öncesi ve sonrası S100B değerleri açısından yapılan karşılaştırmadaprovakasyonlu evre 

ile testi pozitif olanların test öncesi S100B düzeyi daha yüksekti (p:0.002). 

Provakasyonlu evredetilt testi pozitif olan hastaların test sonrası S100B düzeyleri hafif 

daha yüksekti, istatistiki anlamlılıkyoktu (p:0.085). Senkop sırasında kan 

basıncıölçülebilen ve ölçülemeyenlerin  serum S100B düzeylerinin 

değerlendirilmesinde; kan basıncıölçülemeyenlerin test sonrası S100B (p:0.381) 

düzeyleri daha yüksekti(Tablo 4.15). 

 



 88 

Senkop gelisme suresi (dk)

6050403020100

H
U

T
T

 o
n

c
e

s
i 
S

1
0

0
b

e
ta

 (
p

g
/m

l)

100

80

60

40

20

0

 

Grafik 4.4Senkop gelişme süresi ile HUTT öncesi S100B arasındaki ilişki. 



 89 

Tablo 4.14Senkop tiplerine göre vakaların tilt testi öncesi ve sonrası S100B ve NSE değerleri 
 

 NSE1 

(ng/ml) 
p 

NSE2 

(ng/ml) 
p 

S100B1 

(pg/ml) 
p 

S100B2 

(pg/ml) 
p 

Mikst tip senkop 

(n=59) 
15.45±4.31 

0.398 

15.05±4.65 

0.862 

28.67±13.28 

0.223 

27.16±10.32 

0.805 Kardiyoinhibitör 

tip senkop 

(n=11) 

14.27±3.84 15.31±3.19 23.63±6.12 26.35±7.50 

Mikst tip senkop 

(n=59) 
15.45±4.31 

0.359 

15.05±4.65 

0.201 

28.67±13.28 

0.638 

27.16±10.32 

0.803 Vazodepressör 

tip senkop 

(n=31) 

14.55±4.67 13.79±3.96 27.26±13.86 26.62±8.45 

Kardiyoinhibitör 

tip senkop 

(n=11) 

14.27±3.84 

0.861 

15.31±3.19 

0.259 

23.63±6.12 

0.408 

26.35±7.50 

0.926 
Vazodepressör 

tip senkop 

(n=31) 

14.55±4.67 13.79±3.96 27.26±13.86 26.62±8.45 
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Tablo 4.15Tilt testi pozitifliği sırasında senkop evresi, EKG ve kan basıncı değişikliklerine göre test öncesi ve sonrası NSE, S100B değerleri 
 

 NSE1 

(ng/ml) 
p 

NSE2 

(ng/ml) 
p 

S100B1 

(pg/ml) 
p 

S100B2 

(pg/ml) 
p 

Provakasyonlu 

evrede HUTT 

pozitif grup 

(n=66) 

15.47±4.43 

0.184 

15.04±4.09 

0.264 

30.57±13.11 

0.002 

28.08±9.63 

0.085 

Pasif evrede HUTT 

pozitif grup 

(n=35) 

14.25±4.18 14.03±4.70 22.25±10.62 24.69±8.74 

Senkop sırasında 

tansiyonu 

ölçülebilenvakalar 

(n=42) 

14.98±3.86 

0.772 

14.59±3.6 

0.763 

26.67±11.07 

0.106 

25.94±8.94 

0.381 
Senkop sırasında 

tansiyonu 

ölçülemeyenvakalar 

(n=37) 

14.69±4.86 14.32±4.54 31.68±15.98 27.75±9.25 

Senkop sırasında 

asistoli gelişen 

hastalar 

(n=11) 

15.66±6.15 

0.622 

15.51±3.63 

0.508 

30.51±17.99 

0.445 

27.64±8.98 

0.785 

Senkop sırasında 

asistolisiz hastalar 

(n=90) 

14.97±4.13 14.59±4.40 27.34±12.21 26.82±9.53 



 

 

5. TARTIġMA 

 

Senkop oldukça sık rastlanan klinik bir durumdur. Son yıllarda kitle iletişim 

araçlarının da etkisiyle özellikle profesyonel sporcuların ani ölümleri ve aileden birinin 

ani beklenmedik ölümünün kalp hastalıkları ile ilişkilendirilmesi nedeniyle potansiyel 

kalp hastalığı olabilecek durumlar ailelerde ciddi strese neden olmaktadır. Bu 

durumlardan birisi de senkoptur. Senkop oldukça sık bir durum olmakla birlikte gerçek 

insidansını gösteren toplum bazlıbir çalışma yoktur. Senkop yaşayan çocukların her 

zaman bir kardiyolog tarafından değerlendirilememe ve HUTT‟in çok pratik 

uygulanamamasının bundaki rolü büyüktür. Bazen de çocuktaki senkop, epilepsi 

benzeri ciddi ve toplumdan gizlenilmesi gereken bir hastalık olarak yorumlanarak aile 

tarafından doktor kontrolüne götürülmemektedir. Ayrıca birçok aile kendi 

deneyimlerinden yola çıkarak tuzlu ayran içirme, aşırı tuzlu yedirme, çömelme gibi 

kendi çözümlerini oluşturduklarından dolayı kardiyolojik değerlendirme imkanı 

olmamaktadır. Ülkemiz ve bölgemizde de senkobun gerçek insidansını gösteren bir 

çalışma yoktur. Kendi poliklinik başvurularımızın önemli bir nedenini senkoplu 

çocuklar oluşturmaktadır.  

Senkop tam olarak açıklanamasa da beyindeki ani perfüzyon değişikliklerine 

bağlı ortaya çıkan bir klinik tablo olarak açıklanmaktadır (11).Genel olarak kardiyak ve 

kalp dışı nedenler klinik tablonun oluşmasına neden olmaktadır. Ancak bu çalışmada 

senkop şikayeti olan ve klinik bulguları vazovagal senkoba uyan vakalar değerlendirdi. 

Çalışmada 6 aylık çalışma döneminde bu şikayet ile kliniğimize başvuran ve 

sekonder nedenler dışlanan, klinik bulgularına ulaşılan ve nörolojik değerlendirmeden 

geçirilerek HUTT uygulanan 138 vakadeğerlendirildi. Bu hasta sayısı yaklaşık 450.000 

nüfuslu şehrimizin hasta sayısı hakkında da bilgi vermektedir. Yapılan çalışmalarda 

çocuklardaki en sık senkop nedeni vazovagal senkoptur (170) ve etyolojisi tam olarak 

açıklanmamıştır. Bu çalışma gerçek etyopatolojisi tam olarak açıklanamayan bu klinik 

tabloyu açıklamaya yönelik olarak yapıldı. Vazovagal senkopun özelliği bayılmadan 

birkaç saniye veya dakika önce bazı prodromal belirtilerin ortaya çıkması ve genellikle 

ayakta ve hareketsiz iken bayılmanın gerçekleşmesidir. Ayrıca; baş dönmesi, otonomik 

aktiviteye ait solukluk, terleme, hiperventilasyon, soğuk ve nemli cilt, sersemlik, 

epigastrik hassasiyet, mide bulantısı, göz kararması, genişlemiş pupiller gibi belirtiler de 

eşlik edebilmektedir. Monitorizasyonda ise bu sırada taşikardi, bradikardi ve 



 

 

hipotansiyon gibi bulguların varlığı tanıda destekleyicidir (171).Ancak son yıllarda 

HUTT tanıda tercih edilen bir test olup birçok faklı protokolde uygulanmaktadır. En sık 

kullanılan yöntemlerden birisi İtalyan protokolü (138) olup bizim çalışmamızda da 

ağırlıklı olarak İtalyan HUTT protololü kullanıldı. Testin tanıdaki duyarlılığı %20 ile 85 

arasında bildirilmektedir ancak bunun çalışılan populasyonun özelliklerine, uygulanan 

test protokolünün faklılığına bağlanabileceği bildirilmektedir. Bunlarla birlikte son 

yıllarda testin duyarlılığını arttırmak amacıyla isoproterenol, IV veya sublingual 

nitrogliserin, adenozin gibi ajanlarla provakasyon sağlanmaktadır. Bizim çalışmada da 

sublingual nitrogliserin kullanıldı.  

Bu tip senkoplarda ilk epizodların 10-30 yaş arası, ikinci görülme sıklığının ise 

65 yaş sonrasında görüldüğü bildirilmektedir (172).Çalışmamızda da senkop şikayeti ile 

başvuran hastaların ortalama yaşları (12.64±2.46) Yozgat ve ark.‟ın yaptığı çalışmaya 

benzerlik göstermekteydi (173). Bölgemizin sıcak olmasına rağmen yaş ortalamasının 

literatüre benzerliği hormonal faktörlerle birlikte bölgedeki beslenme alışkanlıklarına 

bağlanabilir. Bölgemizde yaygın olarak tüketilen ve oldukça yoğun tuz ihtiva eden 

ayran, tarhana, meyan kökü şerbeti gibi içeceklerle semptomların ortaya çıkması 

gecikebilmektedir. Ayrıca bu dönemlerdeki başvuru sıklığı okul gibi sosyal aktivitelerin 

yaygınlaştığı, çocukların ev ortamından uzaklaştığı ve beslenme şekillerinin değiştiği 

dönemden kaynaklanabilir.  

Yapılan bir çalışmada senkoplu vakaların genellikle kız çocuklarından oluştuğu 

belirtilmektedir (173).Çalışmamızda da vakaların % 55.1‟i kız olmakla birlikte 

istatistiki olarak anlamlı değildi(p>0.05).  

Vazovagal senkopun şiddeti ve tekrarlama olasılığı oldukça değişkenlik 

göstermektedir. Çalışmamızda da senkop şikayet ile getirilen çocuklardan ve 

ailelerinden alınan hikayelerde ortalama geçirilen senkop sayısının 1.33±1.25 (0 ile 6) 

olduğu öğrenildi. Senkoplu hastalarımızın (n=101) % 63.37‟si bayılma şikayeti ile 

başvurdu. Diğerlerini ise başdönmesi, başağrısı, görmenin bulanıklaşması ve halsizlik 

gibi şikayetlerle başvuran hastalar oluşturmaktaydı. 76 senkoplu çocuk ile yapılan bir 

çalışmada vakaların % 76.32‟sinin bayılma, % 23.68‟inin baş dönmesi şikayeti ile 

başvurduğu, o ana kadarki geçirilen senkop sayısının ortalama 2.5±0.8 olduğu 

bildirilmiştir (174). Çalışmamızda ortalama geçirilen senkop sayısının az olmasının 

nedeni detaylı hikayenin alınamaması ve çocukların hastaneye ebeveyn yerine 

anneanne, babaanne gibi yakınlarla gönderilmesi ile ilgili olabilir. Geçirilen senkop 

sayısı ile HUTT pozitifliği arasında ilişki yoktu (p>0.05). HUTT pozitif olanların % 



 

 

63.37‟sinin, tilt testi negatif olanların ise % 43.24‟ünün bayılma şikayeti ile başvurduğu 

görüldü. HUTT negatif olanların çoğunluğu baş dönmesi şikayeti ile başvurmuştu. 

Başvuru şikayetleri açısından sınırda (p:0.051) anlamlıydı. HUTT pozitif hastalar 

evrelerine göre kıyaslandığında pasif evrede veya nitrogliserinle provakasyon sonrası 

senkop saptanan vakaların cinsiyetleri arasında anlamlı ilişki tespit edilmedi (p>0.05). 

Pasif evrede senkop gelişen vakaların yaşları HUTT negatifvakalarının yaşlarından 

istatistiki olarak anlamlı derecede büyüktü (p<0.05). Bu durum çocukluk çağı vazovagal 

senkop vakalarının en çok adölesan grupta meydana gelmesi (31), adölesan dönemde 

kız çocuklarının menstruasyon nedeniyle kan kaybı yaşaması, ergenlik dönemi 

psikojenik problemleri nedeniyle olabilir. 

Çalışmamızda vakaların % 58.4'inde mikst, % 10.9'unda kardiyoinhibitör ve % 

30.7'sinde ise vazodepressör tip vazovagal senkop saptandı. Ergül Y ve 

ark.çalışmasındada benzer şekilde senkop tipleri bildirilmiştir (175).  

Kardiyoinhibitör tip senkobu olan hastaların boyları daha kısa (p>0.05), vücut 

ağırlıkları daha hafifti (p>0.05). 

Vazodepressör tipte senkopluların yaşları diğer senkop türlerine göre daha 

yüksekti (p:0.087). Vazodepressör senkoplularda boy daha uzun (p>0.05), vücut 

ağırlıkları (p:0.073) daha fazlaydı.  

Senkop etyopatogenezinde birçok faktör suçlanmaktadır. Bizim çalışmamızda da 

etyopatolojiyi açıklamaya yönelik değerlendirmeler yapıldı. Suçlanan faktörlerden birisi 

kan basıncı değişiklikleridir. Yaptığımız değerlendirmede de G1grubunun başlangıç 

muayenesindeki sistolik (p<0.05) ve diyastolik (p<0.05) tansiyonları kontrol grubundan 

daha yüksekti. Tansiyonun beklenilenin aksine daha yüksek olması bu grup hastalarının 

bol sıvı tüketmesi, aşırı adrenerjik deşarj, yine bir kısmının tansiyon düşüklüğü nedeni 

ile tuzlu ayran tüketmesine bağlı olabilir. Grubb ve ark. yaptığı çalışmalarında 

vazovagal senkoplularda medullada ani bir trafik artışı sonrası hipertansiyonun 

karakteristiklerine benzer değişikliklerin meydana geldiği de gösterilmiştir (56). 

Vakalarımızda başlangıç sistolik (p<0.05) ve diyastolik (p<0.05) tansiyonlarının ve 

nabızlarının daha yüksek olması senkop öncesi durumun Grubb ve ark tanımladığı 

tabloya uymaktadır. 

Senkop etyopatogenezinde öne sürülen diğer bir faktör ise QTc uzaması gibi 

iletim defektleridir.Çalışmamızda başlangıçta ailede bilinen senkop ve UQTS bulguları 

olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştı. Ancak hastaların elektrokardiyografik bulgularını 

tekrar değerlendirdik ve senkop etyopatogenezinde QT'nin risk faktörü olup 



 

 

olmadığınıaraştırdık. Senkop şikayeti olan hastalar ile kontrol gurubu arasında PR, QTc 

süresi yönünden farklılık bulamadık (p>0.05). 

Senkop etyopatogenezinde EPO'in rolü bu çalışmada araştırılmaya çalışıldı. 

Çünkü EPO reseptörleri birçok dokuda gösterilmiştir ve son yıllarda anjiogenesis ile 

vaskülognesisteki rolü araştırılmaya başlanmıştır. Yapılan çalışmalarda EPO'in renal 

peritübüler fibroblastlar tarafından üretildiği ve EPO üretiminin sempatik sinir sitemi 

tarafından büyük bir olasılıkla α-adrenerjik reseptörler aracılığı ile ayarlandığı tahmin 

edilmektedir (176). Son yıllarda EPO'in önemli bir sitokin olduğu kabul edilmekte ve 

bunun birçok fizyolojik ve patolojik olaydaki rolünü ve etkisini inceleyen birçok 

çalışma yapılmaktadır. Bu çalışmalardan büyük çoğunluğu kalp ve damar hastalıkları ile 

ilişkilidir. EPO'in yaşla birlikte subklinik kan kaybı, artmış eritrosit yenilenmesi ve 

eritrosit öncüllerine EPO rezistansından dolayı kan EPO seviyesinin arttığı ileri 

sürülmektedir (177).Çalışmamızda da hastalarınyaşı (p<0.005), vücut ağırlığı (p<0.005) 

ve boylarının (p<0.0005) artması ile paralel olarak EPO arttı. Bu durum belki yaşla 

birlikte aneminin artmasına bağlansa da bizim hasta grubumuzda ciddi anemi (p>0.05) 

ve hastaların hemoglobin ve hematokrit seviyeleri ile EPO arasında da bir ilişki 

gösterilemedi. 

Rekombinan EPO tedavisi ile yapılan fare çalışmalarında EPO'in eritrositozis 

dışında taşikardiyi ve katekolamin stimulasyonuna da devam ettiği ve serum TGF-β1 

düzeyini arttırdığı gösterilmiştir (178). Nefroktomize hayvan deneyinde düşük dozda 

EPO uygulamaları ile vasküler adventisya tabakasına makrofaj infiltrasyonunun ve 

damar duvarındaki oksidatif stresi suprese ederek vazoprotektif davrandığı 

gösterilmiştir(179). 

Bu tip damar koruyucu etkilerinin yanında anemi ile birlikte kalp yetersizliği 

olan bireylere 3 ay boyunca subkutanöz EPO verildiğinde 6 dakika yürüme testi ile 

birlikte egzersiz kapasitesinde düzelme, ekseriz süresinde uzama ve kontraktil 

fonksiyonlarda değişme olmaksızın diyastol sonu basıncında düşme saptanmıştır 

(180).Başka bir çalışmada da 1 yıl süreyle anemi ile birlikte kalp yetersizliği olan 

bireylere EPO ve ağızdan demir tedavisi verildiğinde LV ve RV sistolik 

fonksiyonlarının düzeldiği, kardiyak remodelingin azaldığı, BNP seviyesi ile birlikte 

hastaneye yatışların da azaldığı gösterilmiştir (181).Ayrıcahayvan modeliyle yapılan bir 

çalışmada ise MI sonrası EPO enjeksiyonun kök hücre çoğalması yoluyla miyokardiyal 

hücre fonksiyonlarını iyileştirdiği gösterilmiştir (182). Hattaresüsitasyon sırasında SF 



 

 

ile birlikte verilen EPO'in mikrosirkülasyonu düzenleyerek dokuları koruduğu 

gösterilmiştir (183). 

Bilinen en önemli özelliklerinden birisi EPO'in hipertansiyona neden olmasıdır. 

Özellikle üremik hastalarda EPO verilmesinin hipertansiyona yol açtığı bilinmektedir 

(184).Hipertansiyon gelişiminde EPO'in reseptörünün cyclic guanosine monophosphate 

(GMP)'ın vasküler endotelde birikmesinin sonucu olduğuna inanılmaktadır(185,186). 

Ayrıca hipertansiyon oluşumundan endotelial NO oluşumundan sorumlu tutulan 

tetrahidrobiopterinin (BH4)'in EPO tarafından sentezinin arttırılmasına 

dayandırılmaktadır (187). EPO‟in hipertansiyona yol açması ayrıca hayvan 

çalışmasında vasküler endotelin-1 reseptör expressyonunu arttırmasına bağlanmıştır 

(188). Bir başka çalışmada NO sentaz enzim aktivitesini arttırmasıyla da bu hipertansif 

etkinin ortaya çıktığı gösterilmiştir (189). Fakat çalışmamızda EPO ile normal istirahat 

dönemindeki sistolik ve diyastolik tansiyonlar arasında ilişki olmamasına rağmen 

(p>0.05) nabız artışı ile birlikte EPO seviyesi de arttı (p<0.05). Tansiyondan bağımsız 

olarak nabız ile EPO arasındaki bu pozitif ilişki özellikle aneminin kompanzatuvar 

mekanizması olarak ve artmış sempatik aktivite ile nabzın artmasına bağlı 

olabilir.Çalışmamızda hastalarda anlamlı kansızlık bulgusuna rastlanmadı. EPO'in diğer 

araştırılan bir yönü ise hücre ve özellikle beyin hücrelerini iskemik hadiselerden 

korumasıdır. Aneminin eşlik ettiği iskemik hadiselerde beyin korteksinde HIF-1alpha, 

nNOS ve VEGF'in arttığı bilinmektedir (190). Bir çalışmada iskemik hasarlara karşı 

özellikle ilk 6 saat içinde EPO uygulandığında koruyucu etkisinin yüksek olduğu 

gösterilmiştir (191). Hatta EPO'in insan ve hayvan kaynaklı hücre kültürlerinde 

iskemik-hipoksik ve enflamatuvar hasarlara karşı beyini koruduğu gösterilmiştir (192). 

İmmatür doğmuş preterm yenidoğanlara erken dönemde yüksek dozda EPO 

verildiğinde ise kontrol grubundan daha düşük oranda ROP ve intrakraniyal hemoraji 

geliştiği gösterilmiştir (193).Başka bir çalışmada kalp akciğer makinesine bağlanan ve 

opere edilen hastalara işlem öncesi EPO verildiğinde verilmeyenlere göre beyinde hiç 

kanama odağının saptanmadığını ve beyini koruyucu etkisinin olduğu iddia 

edilmektedir (194). Çalışmamızda hastaların kan durumu ile EPO ilişkisi de incelendi 

fakat hemoglobin düzeyi ile test öncesi (p>0.05) ve sonrası (p>0.05) EPO düzeyleri 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Literatürde HUTT yapılan hastaların serum EPO 

düzeyi ile ilgili yapılmış çalışmaya rastlanmadı. Vakalarımızın tamamının tilt testi 

sonrası EPO değeri test öncesine göre hafif daha yüksekti (p>0.05). HUTT pozitif olan 

hastaların test öncesi ve sonrası EPO değerleri karşılaştırıldığında ise test sonrası EPO 



 

 

düzeyi test öncesinden daha yüksekti (p>0.05). Bunun nedeni ayakta bekleme sonrası 

oluşan hipotansiyona, hastaların test sırasındaki stres ve adrenerjik deşarjlarına bağlı 

olabilirç.Çalışmamızda HUTT pozitif vakaların negatif vakalara göre, HUTT negatif 

vakaların ise kontrol grubuna göre test öncesi ve sonrası EPO değerleri daha yüksek 

bulundu. Özellikle HUTT pozitif vakaların test sonrası EPO düzeyleri HUTT negatif ile 

kontrol vakalarının oluşturduğu gruba göre daha yüksek saptandı (p:0.007)(ġekil 4.2). 

HUTT pozitif vakalarındaki bu EPO düzeyindeki yükseklik serum örneğinin testten 

hemen sonra alınmış olması, test sırasındaki perfüzyon değişiklikleri ve kompansatuar 

mekanizma olarak perfüzyonu sağlamak için tansiyonu arttırmaya yönelik olabilir. 

G1agrubunun test sonrası EPO düzeyleri G2 grubu (p<0.05) ve G1b gruplarından 

daha yüksekti (p=0.05). EPO'in bu artışı koruyucu mekanizma olarak kabul edilebilir. 

Literatürde de senkoplu veya tansiyon düşüklüğü olan bireylerdeki EPO düzeyini 

gösteren çalışmaya rastlanmamıştır ancak tansiyonu düşük olan kişilere EPO 

verildiğinde sistolik ve diyastolik tansiyonlarının arttığı gösterilmiştir 

(195,196).Otonom nöropatili hastalarda ortostatik hipotansiyonuna yönelik EPO 

tedavisi verildiğinde olumlu cevap alınmıştır (197). Diğer tedavilere cevap alınamayan 

POTS‟lu hasta grubuna EPO tedavisi uygulandığında hastaların %71‟inde ortostatik 

intoleransa ait semptomların tamamen gerilediği gösterilmiştir (198). EPO'in dinlenme 

durumunda diğer hemodinamik parametrelerde değişiklik yapmaksızın diyastolik kan 

basıncını arttırdığı da belirtilmiştir (198). 

Çalışmamızda HUTT pozitif olan hastalardan mikst tip ile kardiyoinhibitör tip 

senkoplular karşılaştırıldığında; kardiyoinhibitör senkoplu vakalarda EPO‟in (p>0.05) 

test öncesi, mikst tip senkoplu vakalarda ise EPO‟in (p>0.05) test sonrası düzeyi daha 

yüksekti. Mikst tipte senkop sonrası EPO düzeyinin artması mikst tipte senkoba maruz 

kalanların daha fazla hipotansiyona maruz kalmasına bağlı olabilir.. 

Mikst tip senkop ile vazodepressör senkop arasında yapılan karşılaştırmada ise 

vazodepressör senkoplularda başlangıç EPO değerleri daha yüksekti (p<0.05). 

Vazodepressör senkoplularda test sonrası EPO düzeyi de (p>0.05) daha yüksekti. Ancak 

istatistiki olarak anlamlıdeğildi. Bunun nedeni vakaların maruz kalmış oldukları 

hipotansif periyodlarının kompansatuar mekanizmalarla EPO‟yu yükseltmesine bağlı 

olabilir.EPO'in artması ile tansiyon değerlerinin yükselmesi hastanın senkoptan 

korumasını sağlıyor olabilir.  

Kardiyoinhibitör senkop ile vazodepressör senkop arasında EPO değerlerine 

göre yapılan karşılaştırmada; vazodepressör senkopta test öncesi (p>0.05) ve sonrası 



 

 

(p:0.052) EPO düzeyi önemli derecede yüksekti. Bu durumun tansiyonun düşmüş 

olduğu durumlarda EPO daha çok yükselerek tansiyonu yükseltiyor olabilir. Normalde 

EPO'in kandaki seviyesi oldukça düşüktür ve 10mU/ml'in altında kabul edilmektedir. 

Ancak hipoksik stress durumlarında bunun yaklaşık 1000 kat artarak 10,000 mU/ml'ye 

ulaştığı gösterilmiştir (199). EPO‟in yarılanma ömrü yaklaşık 5 saat olarak kabul 

edilmektedir. Eğer EPO seviyesine daha geç baksaydık veya senkop atağından bir süre 

sonra gecikmeli olarak kan örnekleri alınabilseydi muhtemelen daha yüksek sonuçlar 

elde edecektik. 

Senkopta korkulan en önemli durum global olarak beyin perfüzyonun 

bozulması, buna bağlı olarak nöronal fonksiyonların kısa ve uzun vadeli etkilenmesidir. 

Atoninin gelişmesiyle serebral perfüzyonun devam ettiği ve nöronal hasar gelişmesini 

önleyerek hastayı hasardan koruduğu ileri sürülmektedir. Çocukluk çağı senkobunda 

nöronal hasarlanma ile ilgili yapılmış bir çalışmaya İngilizce ve Türkçe medikal 

kayıtlarda rastlanmamıştır. Bu çalışmada oluşan geçici klinik tabloların beyin 

dokusunda hasar oluşturup oluşturmadığı değerlendirildi.Bu amaçla çalışmamızda da 

nöronal hasar olup oluşmadığını değerlendirmek amacıyla NSE ve S100B proteinlerinin 

seviyeleri incelendi. Çünkü bu proteinlerden S100 proteinleri nukleus ve sitoplazmada 

bulunmakta ve hücrelerdeki birçok hücresel işlemin gerçekleşmesine katkıda 

bulunmaktadır.  

S100B glial hücrelere spesifik olarak kabul edilmekte ve astrositlerde 

bulunmaktadır. Ancak sadece astrosit hücreleri ve NG2 expresse eden kan damarlarına 

yakın hücrelerden salınmaktadır (200). Bu proteinin melanoma hücrelerinin 

proliferasyonunu sağladığı, Ca stimülasyonuna katkıda bulunduğu ve protein kinaz-c 

ilişkili fosforilasyonu inhibe ettiği, astrositosis ve aksonal proliferasyonda rol oynadığı 

kabul edilmektedir (200).Ayrıca mikrotobule toplanmasını inhibe ettiği kabul 

edilmektedir. MSS gelişiminde bir nörotrofik faktör olduğuna ve nöronal yaşamı devam 

ettiren bir protein olduğuna inanılmaktadır. Özellikle erişkin organizmada sinir 

sisteminin hasarının klinik ve labaratuvar olarak bir göstergesi olduğu kabul 

edilmektedir (201,202,203).Ayrıca kan beyin bariyeri geçirgenliğinin bir göstergesi 

olarak kullanılmaktadır (203). 

HUTT öncesi S100Bdüzeyi senkoplularda kontrol grubuna göre farklı değildi 

(p>0.05). S100B‟nın yarı ömrü 2-6 saat olduğundan senkoptan sonra test yapılıncaya 

kadar geçen sürenin uzun olması nedeniyle farklılık çıkmamış olabilir. İnme geçirmiş 

olan hastalarda yapılan çalışmalarda inme olayından 2-3 gün sonra S100B düzeyinin en 



 

 

yüksek seviyeye ulaştığı bildirilmiştir(204,205).Senkoplu gruba 2-3 hafta sonra HUTT  

uygulandı. HUTT‟ne kadar geçen sürenin uzun olması nedeniyle S100B normale 

dönmüş olabilir. S100B'nın oluşan hasarın derecesi ile ilişkili olarak arttığı 

bilinmektedir ve bir çalışmada 11 dakika süren statik apne ile oluşturulan bilinç 

kaybından sonra serum S100B değerlerinin yükseldiği gösterilmiştir (206). Fakat bizim 

çalışmamızda test öncesi farklılık olmadığı gibi HUTT sonrası ölçülen değerlerde de 

ciddi değişiklik saptanmadı (p>0.05). S100B düzeylerindeki farklılığın olmaması test 

sonrasıerken alınan kan örneğinden kaynaklanabilir. Eğer kan örnekleri daha geç 

alınsaydı daha yüksek sonuçlar elde edilebilirdi.  

 Çalışmamızda HUTT öncesi (p>0.05) ve sonrası (p>0.05) S100B düzeylerinin 

her iki cins arasında farklı olmadığı görüldü.HalbukiGazzolo ve ark. (207) 1 ay ile 15 

yaş arası 1004 sağlıklı çocuktan oluşan çalışmasında S100B konsantrasyonu kızlarda 

daha yüksek bulunmuştur. Bu farklılık küçük yaş grubundaki çocukların daha fazla 

strese maruz kalmalarına bağlanabilir. 

S100B‟nın serum pikinin hipoksik beyin hasarından sonraki 24 saat içerisinde, 

travmatik beyin hasarından ise hemen sonra oluştuğu, yarılanma ömrünün 60 dakikadan 

az olduğu bildirilmiştir (208,209). Hastalarımızda senkop testin ortalama 29.86±13.70 

dakikasında gelişti. Çalışmamızda HUTT sırasında daha geç bayılan hastalarda test 

öncesi S100B düzeyleri (p<0.05) de daha yüksekti. Senkop gelişme süresinin gecikmesi 

beynin daha uzun bir süre hipotansiyon ve hipoperfüzyona maruz kalmasını ifade eder 

ve bu grupta S100B‟nın daha yüksek olmasını açıklar. Çalışmamızda S100B ile yaş 

arasında ters ilişki saptandı. Serum S100B düzeyinin yenidoğan dönemindeki bir 

yükseklikten sonra 18 yaşına kadar yaşla ters orantılı olarak azaldığı bildirilmiştir 

(210).Yoğun bakım hastalarında yapılan başka bir çalışmada beyin hasarı olmaksızın 

çoklu travması olan, şiddetli organ yetmezlikli, şiddetli anemi varlığında (Hb<7 g/dl) 

S100B değerleri önemli derecede yüksek bulunmuştur (211).Aynı çalışmadabeyindeki 

oksijen transportunun şiddetli anemi nedeniyle düşük olmasının beyinde hücre 

fonksiyonlarını bozduğu, bunun da S100B düzeyinin yüksekliğine neden olabileceği 

düşünülmüştür (211).Çalışmamızda hastalarımızın ortalama hemoglobin değeri 

13.39±1.04 g/dl olarak saptanmış ve S100B ile hemoglobin arasında (p>0.05) anlamlı 

ilişkiye rastlanmamıştır. Çalışmamızda tilt testi yapılan hastaların S100B düzeylerinin 

boy (p>0.05) ve vücut ağırlığı (p>0.05) ile bir ilişkisi olmadığı gibi başlangıç sistolik 

(p>0.05) ve diyastolik (p>0.05) tansiyon değerleri ile S100B arasında ilişki 

yoktu.HUTT yapılan hastaların başvuru sırasındaki QTc süresi ile S100B arasında 



 

 

herhangi bir ilişki yoktu ancak PR süresinin uzamasıyla test sonrası S100B düzeyinin 

azaldı (p<0.05). PR'nin uzaması yaşla birlikte beklenen bir bulgu olduğundan dolaylı 

olarak yaşın etkisi olabilir.  

S100B‟nındüzeyi senkoplu grupta (G1) test öncesi HUTT negatif olanlarda (G1b) 

pozitif olanlardan (G1a) anlamlı derecede düşüktü (p<0.05). G1a'daki yükseklik bu 

gruptaki vakaların daha önceleri senkop ve hipotansif durum yaşamış olmalarıyla ilişkili 

olabilir. Fakat HUTT negatif ile pozitif vakalar arasında test sonrası S100B düzeyi 

açısından bir faklılık yoktu (p>0.05). Bu durum HUTT sonrası kan numunelerinin 

hemen alınmasıyla ilgili olabilir.HUTT pozitif olan hastaların senkop tipine göre 

S100B‟nın test öncesi ve sonrası düzeyleri açısından; mikst tip ile kardiyoinhibitör tip 

senkoplu vakalar karşılaştırıldığında; mikst tip senkoplu vakalarda S100B‟nın (p>0.05) 

test öncesi düzeyidaha yüksekti. Bu mikst tip senkopluvakalarda hipotansiyonun 

varlığına bağlı olarak serebral perfüzyonun azaldığının bir göstergesi olabilir. 

HUTT pozitifliğinin pasif veya provakasyonlu evrede olmasına göre test öncesi 

ve sonrası S100B değerleri açısından yapılan karşılaştırmadaprovakasyonlu evre ile testi 

pozitif olanların test öncesi S100B düzeyi daha yüksekti (p<0.05). Ayrıca 

provakasyonlu evrede testi pozitif olan hastaların test sonrası S100B düzeyleri hafif 

daha yüksekti. Bunun nedeni provakasyonla testi pozitif olan hastaların ayakta 

geçirdikleri sürenin daha fazla olması ve sublingual nitrogliserinin tansiyon düşürücü 

etkisinedeniyle olabilir. Senkop sırasında tansiyonu ölçülebilen ve ölçülemeyenlerin 

serum S100B düzeylerinin kıyaslandığında; tansiyonu alınmayanların test sonrası 

S100B (p>0.05) düzeyleri daha yüksek bulundu. Hermann ve ark.inme, travmatik beyin 

etkilenmesi, kardiyopulmoner bypass eşliğindeki kardiak ameliyatlardan sonraki 

dönemlerde beyin hasarının göstergesi olarak S100B proteinin artışını bildirmişlerdir 

(212).  

Diğer bir protein de NSE olup gamma-enolase olarak bilinmekte ve 

phosphopyruvate hydratase olarak görev yapmaktadır. Genellikle gelişmiş nöronlarda 

ve nöronal orijinli hücrelerde bulunmaktadır (213,214).Bir çok çalışmada NSE‟nin akut 

iskemik inme, subaraknoid kanama, Creutzfeldt-Jacob hastalığı, hipoksik beyin hasarı, 

kafa travması, status epileptikus ve pediatrik migren hastalarında arttığı bildirilmiştir 

(215). Vakalarımızın yaşlarının artmasıyla testten önce (p<0.05) ile testten sonra 

(p<0.05) NSE düzeyleriazaldı. Geyer ve ark yaşları 6 ay- 15 yaş arası olan hafif kafa 

travmalı çocukların serum S100B ve NSE düzeylerine bakmışlar ve yaşla birlikte her 

ikisinin de azaldığınıbildirmişlerdir (216). Vakalarımızın NSE düzeylerivücut ağırlığı 



 

 

(p<0.05) ve boy (p<0.05) artışına ters orantılı olarak azaldı. NSE çocuklarda nöronal 

olgunlaşma ile azalıyor olabilir.Çalışmamızda test öncesi sistolik tansiyon (p<0.05) 

artışıyla NSE seviyeside arttı.NSE'nin yükselmesi ile tansiyon ilişkisi kompansatuar 

mekanizmaya da bağlanabilir. Beaudeux ve ark. (217) hemolizde kan NSE düzeyinin 

yükseldiğini belirtmişler fakat bu güne kadar yapılan diğer çalışmalarda NSE düzeyiyle 

anemi ilişkisi ile ilgili bilgiye rastlanılmamıştır. Bizim vakalarımızda NSE düzeyi ve 

vakalarımızın hemoglobin değerleri arasında bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Wunderlich 

ve ark. iskemik inme ile başvuran 58 hastayı kapsayan çalışmasında en yüksek NSE 

konsantrasyonu ataktan 7 ve 18 saat sonra saptanmış, 2. ve 4.günleri takiben ise ikinci 

bir artış gösterdiği belirlenmiş (204).Anand ve ark akut iskemik stroklu 597 vakayı 

içeren 12 çalışmayı incelemişler ve NSE düzeyi ile strok ciddiyeti arasında bir ilişki 

saptayamamışlar. Bu belirsizliği kısmen örnek alım zamanına bağlamışlar çünkü NSE 

düzeylerinin örneklerin alındığı acile başvuru sırasındaki erken dönemden ziyade 24 

saat sonra pik yaptığını belirtmişler (218).Lee ve ark (219) tarafından yaşları 18-75 yıl 

arasında değişen 52‟si konvulsiyon, 42‟si senkop, 91‟i kontrolden oluşan bir çalışmada 

konvülsiyonlu grubun NSE düzeyi kontrol ve senkoplu hasta grubuna göre anlamlı 

yüksek (p>0.05) saptanırken, konvulsiyonlu grup ile kontrol grubu arasında ilişki 

saptanmamıştır. Bu çalışmada konvulsiyonun diffüz beyin hasarı yaptığı fakat senkopun 

yapmadığı ve NSE‟nin konvulsiyon-senkop ayırımında kullanılabileceği ileri 

sürülmüştür (219).Çalışmamızda HUTT‟den önce ve testten hemen sonra alınan serum 

numunelerinde  NSE‟ın yüksek olmamasının nedeni örneklerin erken alınması, NSE‟nin 

molekül ağırlığının (75 kDa) büyük olması ve yarılanma ömrünün uzun (48 saat) 

olmasına nedeniyle kanda ölçülecek seviyeye ulaşmamış olması olabilir.  

Senkoplu olanlarda NSE düzeyi kontrol grubunun başlangıçtaki değerinden 

istatistiki olarak anlamlı olmasa da daha düşüktü (p>0.05). Bu senkoptan sonra geçen 

sürenin uzamış olmasına ve senkop sonrası ailelerin tansiyon arttırıcı tedbirlerine 

bağlanabilir. Ayrıca HUTT sonrası bakılan değerinin kontrol grubunun başlangıç 

değerinden daha da düşük olduğu tespit edildi ancak anlamlı farklılık tespit edilemedi 

(p>0.05). Bu serum örneğinin erken alınmasından kaynaklanabilir.  

HUTT pozitiflerin NSE düzeylerinormal kontrol grubundan daha  düşüktü 

(p>0.05). HUTT sonucu negatif olanların NSE değerleri de kontrol grubundan düştüktü 

(p>0.05). Bunun nedeni hastalardan serum numunesinin erken alınması olabilir. 

Senkop türüne göre yapılan kıyaslamada ise testten önce ile sonra mikst, 

kardiyoinhibitör ve vazodepressör (p>0.05) tipler arasında NSE yönünden farklılık 



 

 

yoktu (p>0.05). Fakat vazodepressör tipte en düşük NSE düzeyleri tespit edildi. 

Hipoperfüzyona bağlı olarak NSE yükselmemesi serum numunesinin alınma süresinin 

kısa olmasına ve henüz NSE‟nin yükselmesi ile ilişkili olabilir.HUTT sonrası senkop 

gelişenlerden provakasyonla senkop gelişenlerde pasif olarak senkop gelişenlere göre 

testten önce (p>0.05) ve testten sonra (p>0.05) NSE daha yüksekti. Bunun nedeni 

provakasyonla senkop gelişenlerde ayakta daha uzun süre beklemeye bağlı olarak beyin 

dolaşımının daha fazla etkilenmesi olabilir. Senkop sırasında tansiyonu ölçülebilen ve 

ölçülemeyenlerin testten önce (p>0.05) ve sonra (p>0.05) NSE düzeyleri benzer 

bulundu. Ayrıca asistoli gelişen 11 hasta ile 90 asistolisiz hastanın verilerinin 

karşılaştırılmasında da faklılık saptanmadı (p>0.05). Eğer senkop sonrası alınan kan 

numunesi için erken değilse senkobun NSE düzeyini arttıracak kadar beyinde hasar 

oluşturmadığı söylenebilir. Aslında çok önemli bir nöronal hücre hasarının göstergesi 

olsa da nitroprussid ile kontrollü hipotansiyonoluşturulmuş bir çalışmada S100B 

düzeyinin artmasına rağmen NSE düzeyinin değişmediği gösterilmiştir (220). Başka bir 

çalışmada ise travmatik beyin hasarı olanlarda NSE'nin S100B gibi yükseldiği 

gösterilmiştir (221). Karotik endarterektomi yapılanlar karotik stent uygulanan kişilerle 

kıyaslandığında karotik stent uygulananlarda NSE ve S100B‟nın her ikisininin de artmış 

olduğu bildirilmiştir (222).Hatta travmatik beyin hasarı olan 169 hastanın Glascow 

koma skoru ile NSE arasıdna ciddi bir ters korelasyon gösterilmiştir (223). 

Çalışmamızda da HUTT sonrası ve öncesi NSE ile S100B arasında herhangi bir ilişki 

yoktu (p>0.05). 

Vazovagal senkop çocuk ve ergenlerin önemli bir sağlık problemidir ve yaşla 

birlikte artmaktadır. Senkop gelişmesi çocuk ve ailede ciddi sosyal ve sağlık 

problemlerine yol açmaktadır. En korkulan klinik tablo tekrarlanan senkoplara bağlı 

santral sinir sisteminin etkilenmesidir. Görülme sıklığı yüksek olan bu klinik tablonun 

etyolojisine ve oluşan stres büyüklüğünü açıklamaya yönelik yapılan bu çalışmada 

hastalığın bulguları, risk faktörleri saptandı. Hastalığın yaşla birlikte arttığı, cinsiyetle 

ilişkisinin olmadığı görüldü. HUTT‟in bayılma ve baş dönmesi şikayeti ile başvuran 

hastaların %73.2'inde literatüre benzer oranda pozitif olduğu görüldü.Ayrıca 

etyopatolojiye yönelik yapılan değerlendirmede EPO'in hipoperfüzyona karşı 

organizmayı koruyarak yüksek kaldığı ve özellikle hipotansif klinik tabloların geliştiği 

senkop ataklarında yükseldiği görüldü. Hastalığın merkezi sinir sistemine etkileri için 

santral sinir sistemi hasarının göstergeleri olan NSE ve S100B ile incelenmeye çalışıldı. 

Ancak senkop ile NSE ve S100B düzeyleri arasında bir ilişki saptanmadı. Bu ilişkinin 



 

 

gösterilememesi, senkoptan sonra hastaya hemen müdahale edilmesine, oluşan senkop 

süresinin kısalığına, hastaların hipoperfüzyona karşı hazırlıklı olarak hastaneye 

gelmesiyle ilgili olabilir. NSE ve S100B seviyelerinde yükselme olmaması kan 

numunelerinin testten hemen sonra alınması ve yükselme için yeterli zaman 

olmamasına bağlı olabilir.Gelecek çalışmalarda senkop etyopatolojisinde NSE ve 

S100B araştırılmak istenildiğinde kan numuneleri daha geç alınmalıdır.  

Sonuç olarak; yaptığımız çalışmada EPO‟in senkop grubunda HUTT öncesi 

düzeyi kontrol grubuna göre yüksekti. HUTT sonrası EPO değerleri daha da yüksekti. 

Dolayısıyla EPO senkopta kompansatuar koruyucu bir role sahip olabilir. HUTT öncesi 

ve sonrasında baktığımız NSE ve S100B düzeyleri kontrol grubundan farklı değildi. 

Ancak NSE ve S100B‟nın kanda ölçülebileceği seviyeye ulaşmadan önce kan numunesi 

alındığı için sonuç bu şekilde çıkmış olabilir. Gelecekte S100B ve NSE‟ın rolü ile ilgili 

yapılacak çalışmalarda kan örnekleri daha geç alınmalıdır. 

  



 

 

5.1 SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 

 Senkop serebral dolaşımın geçici ve ani etkilenmesi sonucu gelişen ve oldukça 

sık rastlanan bir şikayet olup hastaneye yatış nedenlerinin %1-6‟sını, pediatrik 

acil servis başvurularının da %1‟ini oluşturmaktadır. Bu çalışmada HUTT 

uygulanmış (G1)138 vaka ile 40 kontrol vakasının (G2) bulguları değerlendirildi. 

Şikayeti olan vakalar arasında kız cinsiyette daha fazla senkop görüldüğü 

saptandı. 

o Adölesan döneme geçişte kız çocuklarının menstruasyon ve psikojenik 

problemler, okulda resmi bayramlarda ayakta ve sınıfta sırada oturur 

vaziyette uzun süre beklemelerinden kaynaklanabilir.  

 Senkop nedeni ile başvuranlarla kontrol grubu arasında vücut ağırlığı (p:0.244) 

yönünden farklılık saptanmadı. Ancak kontrol grubunun yaşça daha küçük 

(p:0.003) ve boylarının daha kısa olduğu (p:0.005) görüldü.  

 Ayrıca G1vakalarının başlangıç muayenesindeki sistolik (p:0.046) ve diyastolik 

(p:0.027) tansiyonları G2 grubundan daha yüksek bulundu. 

o Senkop deneyimi olan bireylerin senkoptan korunmak için tuzlu ve bol 

sıvı tüketmesine, kompansantuarmekanizmaların tansiyonu 

yükseltmelerine bağlandı 

 Kontrol grubunun daha anemik olduğu (p:0.010) saptandı.  

o Kontrol grubunun yaşlarının daha küçük olması, senkoplu grupta 

istatistiki anlamlı olmasa da EPO‟in daha yüksek saptanmasına bağlı 

olabilir. 

 Başvuru sırasında alınan EKG kayıtlarından yapılan değerlendirmede nabız 

(p:0.117), PR suresi (p:0.590) ve QTc (p:0.324) arasında farklılık olmadığı 

görüldü. 

o Seçilen hastalardan kardiyak ve iletim defekti olan hastaların ekarte 

edildiğinin bir göstergesidir. 

 G1vakalarının başvuru sırasında hastadan ve aileden alınan senkop ile ilgili 

sorgulamadan ortalama senkop sayısının 1.33±1.25 defa (0 ile 6 senkop) olduğu 

öğrenildi. Hikayede senkop sayısı ile HUTT pozitifliği arasındaki ilişki 

araştırıldığında istatistiki olarak anlamlılık saptanmadı (p:0.078). HUTT pozitif 

olan vakaların % 63.37‟sinin, testi negatif olanların % 43.24‟ünün bayılma 



 

 

şikayeti ile başvurduğu görüldü. HUTT negatif vakaların çoğunluğunun baş 

dönmesi şikayeti ile başvurmuş olmasına bağlandı.  

 HUTT‟invakaların %73.2‟sinde (n=101) pozitif (G1a) sonuçlandığı ve ortalama 

senkobun tilt testinin 29.86±13.70. dakikasında geliştiği saptandı. Bu vakalardan 

35‟inde pasif evrede, 66‟inde ise ilaçla provakasyon sonrası senkop bulgularının 

geliştiği saptandı (p>0.05). Fakat 37 vakada (% 26.8) ise senkop bulguları 

gözlemlenmedi (G1b). 

o Testin sensitivitesininliteratürle uyumlu olduğu, uygulanan provakasyon 

ile test sensitivitesinin arttırıldığı görüldü 

 HUTT pozitif hastalar değerlendirildiğinde senkobun yaşla birlikte arttığı 

görüldü. 

o Literatürde de yaşla birlikte artmaktadır. Bu durum adolesan döneme 

geçişte çocukların beslenme, hormonal ve fizyolojik adaptif 

değişikliklerine bağlandı. 

 Senkobu olan vakalar da senkop türüne göre 3 farklı grupta incelendi. Test 

sonucunda 11 vakada izole kardiyoinhibitör, 31 vakada vazodepressör ve 59 

vakada mikst tipte senkop geliştiği görüldü.  

o Bulgular literatürle uyumluydu 

 Vazodepressör tipte senkobu olan vakaların yaşlarının diğer senkop türlerinden 

daha yüksek olduğu, başlangıç sistolik  ve diyastolik tansiyonlarının daha 

yüksek olduğu bulundu. Senkop gelişme sürelerinin daha geç olduğu görüldü 

o Bu da yaşla birlikte artan senkop ataklarının kompansantris 

mekanizmalarla değişmesine bağlandı 

 Kardiyoinhibitör tip senkop vakalarında test öncesi sistolik tansiyon (p:0.009) ve 

mikst senkopta ise senkop sırasındaki nabız (p:0.002) değerleri daha yüksek 

olduğu saptandı.  

 Yapılan değerlendirmede EPO'in senkoptaki rolü incelendi. EPO'in hastaların 

yaş (p:0.001), vücut ağırlığı (p:0.0001) ve boylarından (p:0.0001)  etkilendiği 

saptandı. Bu da hastaların yaşla birlikte angiogenesis ve antioksidatif yönlerinin 

yanında kompansatuar mekanizma olarak EPO'in yüksek kaldığının bir 

göstergesi olarak alınabilir.  

 EPO ile test öncesi vakaların sistolik ve diyastolik tansiyonları arasında anlamlı 

ilişki tespit edilemedi.  

o Seçilen hastaların senkop dışında şikayetinin olmamasına 



 

 

o Seçilen hastalarda kronik böbrek hastalığı gibi ciddi bir stresin 

olmamasına bağlanabilir  

 Senkop sırasındaki nabız sayısı arttıkça EPO‟in test öncesi (p:0.041) ve test 

sonrası (0.046) değerleri de hafif artmaktaydı. 

o Kompansatuar mekanizma olarak hipoperfüzyonu engellemek macıyla 

kardiyak outputu arttırmasına bağlanabilir 

 Normalde anemi ve hipoksinin üretiminde en önemli iki uyaran olduğu EPO‟in 

tilt testinden önce (p:0.566) ve sonraki (p:0.443) düzeyleri ile hemoglobin 

değerleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Vakaların anemik olmamasından 

kaynaklanabilir 

 HUTT yapılan hastaların test sonrası EPO değerinin test öncesine göre hafif 

daha yüksek olduğu saptandı. Çok artmamış olması;  

o Yeterince serebral hipoperfüzyonun gelişmemesine 

o Kompansatuar mekanizma ile EPO'in yükselmesine 

o Hastada senkop kliniği oluşur oluşmaz hemen testin sonlandırılmasına 

bağlanabilir  

 G1avakaların negatif olan vakalara göre EPO değerleri daha yüksek bulundu 

o Hipoperfüzyona cevap olarak EPO'in salınmasına bağlandı 

 HUTT pozitif olan hastaların senkop tipine göre verilerinin analizinde mikst tip 

ile kardiyoinhibitör tip senkoplu vakalar karşılaştırıldığında; kardiyoinhibitör 

senkoplu vakalarda EPO‟in (p:0.792) test öncesi, mikst tip senkoplu vakalarda 

EPO‟in (p:0.201) test sonrası düzeyi daha yüksek saptandı. Mikst tip senkop ile 

vazodepressör senkop arasında yapılan değerlendirmede vazodepressör senkopta 

test öncesi EPO değerleri daha yüksek olup bu durum istatistiki açıdan anlamlı 

bulundu. (p:0.034). Ayrıca vazodepressör senkopta istatistiki anlamlı olmasa da 

test sonrası EPO düzeyi (p:0.188) daha yüksek saptandı. Kardiyoinhibitör 

senkop ile vazodepressör senkop arasında EPO değerleri açısından yapılan 

karşılaştırmada; vazodepressör senkopta test öncesi (p:0.303) ve sonrası 

(p:0.052) EPO düzeyi önemli derecede yüksek ölçüldü 

o EPO'yu sekrete eden en önemli faktör hipotansiyona bağlı gelişen 

hipoperfüzyon olduğunun bir göstergesi olarak kabul edilebilir 

o Mikst tip ve vazodepressör tiplerde kan basıncı değişikliği EPO'in 

salınmasına neden olmaktadır  



 

 

 Senkop şikayeti ile başvuran vakaların santral sinir sitemi etkilenmesinin 

incelenmesi amaçlandı. Bunun için senkop şikayeti olan vakalardan HUTT‟den 

önce ve sonra serum örnekleri alınarak bu örneklerden NSE ve S100B düzeyleri 

ölçüldü.Ölçülen değerler kontrol grubundan alınan serum örneklerindeki 

değerlerle kıyaslandı. 

 Vakaların yaşının artmasıyla NSE düzeylerinin azaldığı saptandı. AyrıcaNSE 

düzeylerinin vücut ağırlığı (p:0.022) ve boy ile (p:0.036) ters ilişkili olduğu 

görüldü. 

o Yaş ile birlikte kan beyin bariyerinin olgunlaşmasına 

o Kompansatuar mekanizmaların devreye girmesiyle beyinin 

hipoperfüzyona toleransın artmasına 

o EPO'in artmasına bağlanabilir 

 NSE‟nin test öncesi sistolik tansiyon (p:0.033) ile arttığı tespit edildi. Sistolik 

tansiyonun artması EPO ve diğer hipoperfüzyona cevap olarak artan fizyolojik 

mekanizmalara bağlıdır  

 Senkop türüne göre kıyaslandığında gruplar arasında NSE değerlerinde farklılık 

saptanmadı. Farklılığın saptanmaması  

o Ciddi hipoperfüzyon stresinin oluşmamasına 

o Kan beyin bariyerinin olgunlaşmasına 

o Kan numunelerinin erken alınmasına 

o Artmış EPO'ya bağlı olarak kan basıncı değerlerinin yükselmesine 

bağlanabilir   

 Provakasyonla senkop gelişenlerde pasif olarak senkop gelişenlere göre test 

öncesi (p:0.184) ve test sonrası (p:0.264) NSE düzeyinin daha yüksek olduğu 

görüldü. Bu da provakasyonla senkop gelişenlerin daha uzun süre ayakta 

kalması ve hipoperfüzyon stresine maruz kalmalarına bağlanabilir  

 HUTT öncesi alınan örneklerden yapılan değerlendirmede S100B‟nın senkop 

şikayeti olanlar ile kontrol grubunda farklı olmadığı saptandı (p:0.996).  

o Ciddi hipoperfüzyon stresinin oluşmamasına 

o Kan beyin bariyerinin olgunlaşmasına 

o Kan numunelerinin erken alınmasına 

o Artmış EPO'ya bağlı olarak kan basıncı değerlerinin yükselmesine 

bağlanabilir   



 

 

 Vakaların HUTT öncesi (p:0.182) ve sonrası (p:0.788) S100B düzeyi ile 

cinsiyetleri arasında anlamlı bir ilişkiye rastlanmadı. 

 HUTT sırasında daha geç bayılan hastaların HUTT öncesi S100B düzeylerinin 

(p:0.002) de daha yüksek olduğu tespit edildi.   

o Uzun süre ayakta kalması  

o Hipoperfüzyon stresine HUTT öncesi de uzun süre maruz kalmalarına 

bağlanabilir. 

 G1vakalarının HUTT öncesi alınan değerlerinde G1b vakalarının S100B 

düzeyleri G1a vakalarınınkinden anlamlı derecede düşük olduğu görüldü 

(p:0.044).  

o Gıa vakalarının daha fazla hipotansiyon ve bradikardi gibi perfüzyon 

streslerine maruz kalmalarına bağlanabilir 

 Provakasyonlu evre ile tilt testi pozitif olanların test öncesi S100B düzeyi daha 

yüksek olduğu (p:0.002) saptandı. 

o Uzun süre ayakta kalması  

o Hipoperfüzyon stresine maruz kalmalarına bağlanabilir 

 Senkop organizma ve santral sinir sitemi için ciddi bir strestir ancak;  

o Fizyolojik kompansatuar mekanizmalar 

o Kan beyin bariyerinin olgunlaşması 

o Atoni ile beyin perfüzyonunun hemen sağlanması 

o EPO'in artışı 

o Kardiyak outputun artması ile birlikte vagal uyarılar ciddi hasarın 

oluşmasını engellemektedir.  

 Oluşan hasarın gösterilmesinde NSE ve S100B duyarlı değildir.  

 Yapılacak testlerde kan örneklerinin bu göstergelerin 

yarılanma ömrüne uygun olarak alınması daha güvenilir 

sonuçların alınmasını sağlayacaktır 
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7.EKLER 

 

Ek-1 

 

  



 

 

Ek-2 

KAHRAMANMARAġ SÜTÇÜ ĠMAM ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

ETĠK KURULU 

 

“Çocukluk çağı vazovagal senkop etyopatogenezinde nöron spesifik enolaz (NSE), S100 

Beta (S100B) ve eritropoietin (EPO)’in rolü”  

 

BAġLIKLI ÇALIġMA ĠÇĠN AYDINLATILMIġ (BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ) GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Sayın; 

Senkop genellikle aniden şuur kaybı periyodları ve postürel tonus kaybı ile karakterize 

bir klinik tablodur. Etyopatogenezinde santral sinir sisteminin perfüzyonun etkilenmesi 

sorumlu tutulmakla birlikte birçok hastalığın santral sinir sistemini uyarmasıyla da 

ortaya çıktığı bilinmektedir. Genel toplumun %3‟ünde senkop görüldüğü ve bunun 

yaşla arttığı saptanmıştır. Yapılan değerlendirmelerde 18 yaşından küçük çocuk ve 

gençlerin yaklaşık %15‟inin senkop geçirdiği tespit edilmiştir. Ayrıca bütün hastaneye 

başvuranların veya hastanede yatan hasaların %1-6‟sının senkop nedeniyle 

gerçekleştiği, senkoplu vakaların %20‟sinde bir yıl içinde tekrarlamalar gözlendiği ve 

mortalitenin eşlik eden kardiyak hastalığa bağlandığı bildirilmektedir. Etyolojide birçok 

faktör rol oynamasına karşın çocukluk çağı senkoplarının %  55 vazovagal denilen 

reflex ile ilişkilendirilmektedir. Diğer nedenlerin ise kardiyak, nörolojik, metabolik ya 

da ilaçla ilişkili iken yaklaşın %5 vakada ise öksürük, psikolojik, ciddi karın içi ve 

ligament ağrısı ile vertigoya bağlanmaktadır. Yaklaşık senkopların %10‟unun nedeni 

açıklanamamıştır. Kardiyak senkop etyolojisinde; aort stenozu, hipertrofik 

kardiyomiyopati, Fallot tetralojisi, atrial miksoma ve kalp tamponadı gibi çıkış yolu 

darlığı yapan durumlar ile Sinüs düğüm fonksiyon bozukluğu, atriyoventriküler blok, 

supraventriküler taşikardi, Wolf-Parkinson-White sendromu, uzun QT sendromu, 

idiyopatik ventriküler fibrilasyon, katekolaminerjik ventriküler taşikardi gibi aritmiler 

sorumlu tutulmaktadır. 

“ÇOCUKLUK ÇAĞI VAZOVAGAL SENKOP ETYOPATOGENEZĠNDE NSE, S100 

BETA ve EPO’ĠN ROLÜ” isimli bu araştırma çalışmasında kliniğimize bayılma şikayeti 

ile getirilen ve tetkiklerinde yapısal kardiyak anomalisi saptanmayanvakalara uygulanan 

head up tilt table testinin rolü, test ile beyin hasarının göstergesi olan NSE, S100B ve 

eritropoietin (EPO) denilen kansızlık dönemlerinde artan faktörün seviyesi tespit 

edilmeye çalışılacak ve hastalığın oluş mekanizmasındaki karanlık sahalar 

aydınlatılmaya çalışılacaktır. 



 

 

Çalışmaya alındığınızda sizden/çocuğunuzdan toplamda 5 cc kan alınacaktır ve bu 

miktar kan size/çocuğunuza zarar vermeyecek miktardadır. Alınmış olan bu kandan 

laboratuar ortamı hazırlandıktan sonra kan sayımı, NSE, S100 B ve EPO seviyeleri 

araştırılacaktır. Analizlerde patolojik bulgu saptanan çocuklar tekrar çağırılarak 

bilgilendirilip gerekli tedbirlerin alınması sağlanacaktır. Bu işlem için sizden herhangi 

bir ücret talep edilmeyecek ve size herhangi bir ücret ödenmeyecektir. Labaratuvar 

sonuçları sizden başka kimseyle paylaşılmayacaktır.Sizin/çocuğunuzun araştırmaya 

katılımı isteğinize bağlıdır ve siz/çocuğunuz istediği zaman, herhangi bir cezaya veya 

yaptırıma maruz kalmaksızın, hiçbir hakkını kaybetmeksizin araştırmaya katılmayı 

reddedebilir veya araştırmadan çekilebilirsiniz.  

İzleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik Kurul, Bakanlık ve diğer ilgili sağlık otoriteleri 

sizin/çocuğunuzun orijinal tıbbi kayıtlarına doğrudan erişebilirler ancak bu bilgilerin 

gizli tutulacağı, yazılı bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun imzalanmasıyla gönüllü 

veya yasal temsilcisinin söz konusu erişime izin vermiş olacağı kabul etmiş olacaksınız. 

Ayrıca İlgili mevzuat gereğince sizin/çocuğunuzun kimliğini ortaya çıkaracak kayıtların 

gizli tutulacağı, kamuoyuna açıklanamayacağı; araştırma sonuçlarının yayımlanması 

halinde dahi sizin/çocuğunuzun kimliğinin gizli kalacaktır. 

Araştırma hakkında, haklarınız hakkında veya araştırmayla ilgili herhangi bir 

istenmeyen olay hakkında daha fazla bilgi temin edebilmesi için KSU Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalından Dr Şeref Olgar‟a 0 533 414 23 93, Dr. 

Ahmet Köse‟ye 0532225 06 19 no‟lu telefonlardan ulaşabilirsiniz.  

Gönüllünün Beyanı (Kendi El Yazısı İle): 

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Araştırmacının Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 
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