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OZET

Barsan Kaya T. Vazovagal senkopu olan ¢ocuklarin serebral kan akiminin
transkraniyal Doppler ile degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi,
Eskisehir, 2012; Bu calismada vazovagal senkop gegiren gocuklarin serebral kan
akimimin, head-up tilt testi (HUTT) ile ortostatik stres yaratilarak, orta serebral
arterden (MCA) transkraniyal Doppler (TKD) ile monitorize edilmesi amaglanmistir.
Yaslar1 7-17/y1l arasinda degisen 52 vazovagal senkopu olan hastaya, 80°°de HUTT
yapilarak, yatar ve dik pozisyonlarda tansiyon arterial ve nabiz dlglimleri kaydedildi.
Dik pozisyonda tansiyon arterialde 25 mmHg ve/veya nabizda 45 atim/dakika diisiis
olanlar, bag donmesi, goz karar‘masi;\he‘llﬁsizyzl‘ik, gibi presenkop bulgular1 gelisenlerde
test pozitif kabul edildi. Hastalar tilt testi pozitif ve negatif olarak gruplandirildi.
Serebal kan akimmi monitorize etmek amaciyla TKD ile es zamanlh 60°°de HUTT
tekrar edildi. Veriler saglikli kontrol grubu ile kiyaslandi. Tilt testi 80°’de 31 hastada
pozitif saptanmasia ragmen, dort hastada 60°’de pozitif yanit elde edildi. Testi
80°°de pozitif saptanan olgulardan besinde hemodinamik yanit gelismeden
presenkop bulgularinin gelismesi iizerine test sonlandirildi. Hasta ve kontrol
grubundaki olgularin yatar pozisyonda sag ve sol MCA’dan alman maksimum-
minimum kan akim hizlar arasinda fark yoktu (p>0.05). Dik pozisyonda yapilan
dlciimlerde sag MCA maksimum ve minimum kan akim hizi HUTT (+) grupta,
HUTT (-) gruba ve kontrol grubuna gore diisiiktii (p<0.05). Sol MCA maksimum ve
minimum kan akim hizlan HUTT (+) grupta, HUTT (-) gruba goére farkh
olmamasina ragmen (p>0.05), kontrol grubuna gore diisiik saptandi (p<0.05).
Kontrol grubu ile HUTT (-) grubun kan akim hizlar1 arasinda fark yoktu (p>0.05).
Calismamizda 80°°de yapilan HUTT’nin duyarliifinin daha yiiksek oldugu,
vazovagal senkopun sistemik hipotansiyon ve bradikardi olmadan da gelisebildigi,
HUTT pozitif vazovagal senkoplu hastalarin ortostatik stres aninda minimum ve
maksimum beyin kan akim hizinda diisiiklik oldugu, azalan maksimum kan akim

hizinin da vazovagal senkop patofizyolojisinde roliiniin olabilecegi sonucuna varild.

Anahtar Kelimeler: vazovagal senkop, ¢ocuk, head up tilt testi, transkranial Doppler

serebral otoregiilasyon.
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ABSTRACT

Barsan Kaya T. Assessment of cerebral blood flow of children with vasovagal
syncope by transcranial Doppler. Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine Department of Paediatrics Medical Specialty Thesis, Eskisehir, 2012;
Syncope is a spontaneously healing, sudden and transient unconsciousness which is
developed due to cerebral perfusion insufficiency. We aimed to form an opinion
about cerebral autoregulation with monitoring cerebral blood flow of children with
vasovagal syncope by TCD. Fifty-two patients aged 7 to 17 were grouped as tilt
positive and negative according to HUTT at 80° and HUTT at 60° was repeated
concurrently with TCD to monitoring the brain blood flow. Data were compared with
control group. Although tilt test was positive in 31 patients at 80°, it was positive in 4
patients at 60°. Among the cases with positive tilt test at 80°, test was interrupted in 5
cases due to presyncope symptoms without hemodynamic response. There was no
difference on maximum and minimum blood flow velocities from right and left
MCA at supine position between cases in patient and control groups (p>0.05).
However, maximum and minimum blood flow velocities from right MCA at upright
position were lower in symptom (+) HUTT (+) group compared to symptom (+)
HUTT (-) group and control group (p<0.05). Although maximum and minimum
blood flow velocities from left MCA didn’t differed in symptom (+) HUTT (+)
group and symptom (+) HUTT (-) group (p>0.05), these were lower compared to
control group (p<0.05). No difference was found on maximum and minimum blood
flow velocities from right and left MCA between symptom (+) HUTT (-) group and
control group (p>0.05). According to our study, we concluded that HUTT is more
sensitive when it is performed at 80° instead of 60°, both minimum and maximum
brain blood flow velocities are lower in patients with HUTT positive and vasovagal
syncope during orthostatic stress and also maximum blood flow velocity can
significant in vasovagal syncope pathophysiology, these findings may developed
without systemic hypertension and/or bradycardia and cerebral blood flow is

reserved during the period without orthostatic stress.

Key Words: vasovagal syncope, children, head up tilt test, cerebral autoregulation,

transcranial Doppler
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AV
BT
EEG
EKG
EKO
HUTT
MCA
MR
NiS
Pl
POTS
SO
WPW
VVS

Vmax dinlenme

Vmax dik

Vmax supin

Vmin dinlenme

Vmin dik

Vmin supin

SIMGELER VE KISALTMALAR

Atriyoventrikiiler

Bilgisayarli tomografi

Elektroensefalografi
Elektrokardiyografi
Ekokardiyografi

Head-up tilt testi
Orta serebral arter (middle cerebral artery)
Magnetik Rezonans
Noral iligkili senkop

Pulsatilite Indeksi

Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu

Serebral otoregiilasyon

Wolf Parkinson White

Vazovagal senkop

Dinlenme aninda orta serebral arterden 6l¢iilen maksimum kan
akim hiz

Dik pozisyonda orta serebral arterden 6l¢iilen maksimum kan
akim hizi

Supin (yatar) pozisyonda orta serebral arterden 6l¢iilen
maksimum kan akim hizi

Dinlenme aninda orta serebral arterden 6l¢tilen minimum kan
akim hizi

Dik pozisyonda orta serebral arterden 6l¢lilen minimum kan
akim hiz1

Supin (yatar) pozisyonda orta serebral arterden 6l¢iilen

minimum kan akim hiz1
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1. GIRIS

Senkop, serebral perfiizyonun yetersizligine bagh gelisen ani, gecici biling
ve kas tonusu kaybidir. Hizli baglangig, kisa siirede ve spontan tam iyilesme ile
karakterizedir (1). Acil servise bagvurularin %3-5’ini hastane bagvurularinin %1-
3’nii senkoplu hastalar olusturur (2-4). Cocuk ve adolesanlarda yasam kalitesini
bozan ve énemli derecede morbiditeye sebep olan Onemli bir problemdir (5).
Adolesan donemin sonuna kadar ¢ocuklarin %15°i en az bir kez senkop atagi
gegirmektedir. Ortaya c¢ikan senkobun en sik nedeni vazovagal-ndral senkoptur
(6,7). Nadir goriilmesine ragmen senkopun kardiyak nedenlerinin mortalite ve
morbiditesi yiiksektir ve ani oliim riski tagir (8-10). Bu nedenle pratikte
klinisyenlerin hastalar1 ikna etmekte zorlandig1 ve senkop takibinde hastalarin
gereksiz yere fazla tetkik edilmesinin maliyeti yiikselttigi bilinmektedir (8,11,12).

Vazovagal senkobun patofizyolojisinde hala cevaplanmamig sorular vardir.
En ¢ok tartisilan konulardan biri de serebral otoregiilasyon kuralidir. Serebral
otoregiilasyon; serebral perfizyon basincindaki degisikliklere ragmen kan
akiminin sabit tutulabilmesini saglayan intrensek mekanizmalar biitiintidiir. Yatar
pozisyondan dik pozisyona gelindiginde, otonomik, ndrokardiyojenik, vaskiiler ve
humoral mekanizmalar aracilifiyla serebral kan akimi diizenlenir (13,14). Saglikli
bireylerde, sistemik arteriyal basingta 50 mmHg’ya kadar olan degisimlere karsi
serebral kan akimi korunur. Serebral damarlarda arteriol seviyesinde, kan basinci
diistiigiinde vazodilatasyon, kan basinci yiikseldiginde vazokonstriksiyon olur
(15). Serebral otoregiilasyonun bozuldugu hastalarda biling degisikligi ve senkop
goriiliir (16). Vazovagal senkopta bradikardi ve hipotansiyon en sik géZlenen
bulgulardir. Senkop ve presenkop semptomlart sirasinda ortaya ¢ikan
hipotansiyon ve bradikardiyi degerlendiren head-up tilt testi (HUTT) tamida
siklikla kullanilmaktadir (10,17,18).

Head up tilt test, 6zel bir masa kullanilarak maksimal vendz géllenmeyi
saglayan hafif egimli dik durus ile kiside gii¢lii bir ortostatik etki aciga cikarir ve
vazovagal senkopu olan hastalarda Bezold Jarisch refleksi ile senkop uyarilir.
Ortostatik stres aninda semptomlarla kalp hizi, kan basmei, kardiyak ritm yanitini
degerlendirmeyi amaglar. Giiniimiizde oldukea sik kullamlan invaziv olmayan bir

inceleme olmasina ragmen uygulanmasinda kesinlesmis bir protokol yoktur.



Farkli kliniklerde ¢ok farkli metotlar kullanilmaktadir (13,19). Testin agis, siiresi,
ila¢ kullanimi, damar yolu agilmasi gibi teknik detaylar sonuglart etkilemektedir.
Test sirasinda hipotansiyon ve/veya bradikardi olmadan semptomu olan hastalarla
karsilagilmaktadir (20,21). Testin duyarliigim arttirmak amactyla isoproterenol,
adenozin, nitrogliserin, edrofonyum kullanulabilir. Farmakolojik ajan kullamilarak
yapilan HUTT’nde tanisal veriler, her ajanin farkli hedef organlar etkilemesinden
dolay1 farklilik gostermektedir (22,23).

Vazovagal senkop tamisinda bagka metodlara ihtiyag duyulmaktadir.
Senkop sirasinda ortaya ¢ikan biling kaybmin serebral hipoperfiizyona bagh
oldugu diisiiniilmektedir. Transkraniyal Doppler (TKD), serebral kan akim hizinn
monitorize edilerei; hem serebral kan akimi hem de serebral damar yanitinin
degerlendirilmesini saglayan, invaziv olmayan, giivenilir bir testtir. 1982 yilindan
itibaren eriskinde presenkop-senkopu olan hastalarin serebral kan akimlar1 TKD
ile degerlendirilmistir. Hastalarda serebral otoregiilasyonun ortostatik stres aninda
bozuldugu saptanmistir (13,36,107). Eriskinde senkopu olan hastalarda yapilan
calismalarda presenkop-senkop sirasinda serebral kan akimi azalmasina ragmen
copu vakada artriollerde vazodilatasyon yerine vazokonstriksiyon oldugu
saptanmustir. Bu durum paradoks vazokonstriksiyon olarak yorumlanmigtir
(6,20,24). Cocuklarda ise TKD ile serebral kan akimimin degerlendirildigi ¢calisma
sayist oldukga azdir.

Bu cahismada tekrarlayan vazovagal senkop Oykiisii olan ¢ocuklardaki
senkop mekanizmasini daha iyi anlamak i¢in, HUTT ile ortostatik stres yaratilarak
es zamanh TKD ile beyin kan akimm hizlan dlglildii ve kontrol grubu ile
karsilastirilarak degerlendirildi. Amacimiz gocukta, vazovagal senkop sirasinda
serebral dolasimdaki degisikliklerin degerlendirilmesi ve TKD’in vazovagal

senkop tanisindaki yerini ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tamm

Senkop kelimesi Yunancada kisa kesmek manasina gelen ‘synkoptein’den
gelir. Modemn tipta senkop, serebral perfiizyonun yetersizligine bagl olarak
gelisen, postiiral tonus kaybinin da eslik ettigi, kendiliginden diizelen, ani, gegici
biling kaybidir. Presenkop biling kaybinin eslik etmedigi, bas donmesi, terleme,
bulanik gdrme, halsizlik, yorgunluk, gegici duyma kayb1 gibi uyarici
semptomlarin varlig1 olarak tanimlanir (25). Senkop ataklarimn siiresini kesin bir
sekilde saptamak olduk¢a giictiir. Ancak tipik olarak ataklar kisa siirelidir.
Vazovagal senkopta biling kaybi 20 saniyeden kisa stirer. Adolesanlarda yapilan
videometrik bir calismada sistemik kan basincindaki ani ve siddetli diisiis
nedeniyle kisa siiren 56 atakta, agir serebral hipoksiyi takiben presenkop
olusmadan senkop goriilmiiy ve atagin ortalama stiresi 12 saniye olarak
saptanmistir (26). Senkopun siiresi nadiren uzayabilir, bu durumda senkopla diger

biling kaybi nedenlerinin ayrimi giiglesir.
2.2. Fizyopatoloji

Senkopun degerlendirilmesi ve takibinde son 15 yilda dramatik
degisiklikler olmustur. 1980°den onceki makalelerde ve ¢aligmalarda vazovagal
senkopun patofizyolojisi ve etyolojisi tartisilmisti. Senkopun nedenleri 1980°li
yillarin baginda tam olarak gosterilememisti ve ani Oliim riski tasidigina
inanilmaktaydi (27,28). Senkopta kullanilacak festlerin yeterliligini ve kurallari
daha iyi anlamak amaciyla 1980°1i yillarin ortalarinda pek ¢ok elektrofizyolojik
calisma yapildi (29,30). Bu caligmalar senkopun pek ¢ok hastalik, fizyolojik
degisiklik ve tedaviyle birlikte olabilecegini gosterdi. Senkoplu hastalarda 1980°1i
yillarin sonu 1990’h yillarin baginda tilt testinin kullanilmasiyla nedeni
bilinmeyen senkoplarin biiyiik bir kisminin vazovagal senkop oldugu anlasildi.

Senkop, degisik patofizyolojik mekanizmalara ve ¢ok gesitli etyolojik
nedenlere bagl olarak gelisebilir, ancak halen aydinlatilamamis noktalar vardir.
Hastadan hastaya degisen, fizyolojik olaylardan yasami tehdit eden ciddi

hastaliklara kadar pek ¢ok neden senkopa yol agabilir.



Beynin normal fonksiyonunu devam ettirebilmesi glikoz ve oksijen
konsantrasyonuna baghdir. Beyin tek bagina viicuttaki oksijenin %25’ini kullanir.
Oksijen veya glikoz yetersizligi ani biling kaybi ya da biling kaybma yakin
bulgularin olusmasina neden olur. Saglikli gen¢ insanlarda serebral kan akimi
ortalama 50-60 m1/100 g doku/ dk.’dir ve bu deger kardiyak atim hacminin % 12-
15’ine denk gelir. Biling kaybin1 6nlemek i¢in minimum oksijen gereksinimi
(yaklagik 3.0-3.5 ml 02/100 mg doku/dk.) saglikli bireylerde kolay saglanir ancak
serebral oksijen dagiliminda %20 oraninda azalma biling kaybi ile sonuglanir
(15,31). Serebral kan akimi 16-18 ml/100 gr doku/dk.’nin altina diistiigiinde
beyinde elektriksel aktivitenin azaldig1 gosterilmistir (32,33). Beyin perfiizyon
basinci biiyiik oranda sistemik arteriyal basincina baghdir. Tilt testleri sirasinda
sistolik kan basmcimin 60 mmHg’ya diismesinin senkopa neden oldugu
goriilmiistiir (22). Bu nedenle, total kardiyak atim hacmi ve/veya periferal
vaskiiler rezistansi azaltan herhangi bir faktor sistemik arteriyal basinci ve
serebral perflizyon basincim etkiler. Kardiyak atim hacmini belirleyen en 6nemli
fizyolojik olay vendz doniistir. Viicudun herhangi bir bolgesinde asir1 vendz
gollenme veya kan voliimiinde azalma senkopu tetikleyebilir. Periferik vaskiiler
rezistansin diismesi, yaygin ve agir1 vazodilatasyon arteriyal kan basincinin
diismesine sebep olabilir (30,34). Hemodinamiyi etkileyen ritm bozukluklar1 da
kardiyak atim hacmini etkileyerek serebral kan akimini bozabilir. Serebral kan
akiminda 6-8 saniyelik ani kesintinin senkopla sonuglandig1 gozlenmistir (35).
Serebral hipoperfiizyon serebral vaskiiler rezistansin yiiksek olmasi nedeniyle de
ortaya cikabilir (13,16,36). Diisiik karbondioksit basinci da olast sebeplerindedir,
ancak siklikla belirlenemez.

Postiir tonusunun kaybi senkopun 6zelliklerinden biridir. Normal postiiriin
fizyolojisinde yatar durumdayken dolagimdaki kamin %25°1 toraks icindedir.
Ayaga kalkar kalkmaz ise 500 ml kan yer ¢ekiminin etkisi ile abdomen ve alt
extremiteye gider. Bu yeniden dagilim vendz doniisii, kalbin dolma basincini ve
atim voliimiinii %40’a varan oranlarda azaltir. Saglikli bireylerde bu durum bir
dakikanin altinda bir siirede ortostatik stabilizasyonla kompanze edilir. Karotid
sinus, arkus aorta, kalp ve akcigerdeki reseptorlerin diisiik gerilme ve basing ile

uyarilmasi, bu uyarmin medullaya ulagmas: ile sempatik desarj artimi,



vazokonstriksiyon ve kalp hizinda artisa neden olur. Bu erken adaptasyon

mekanizmalar1 sayesinde kalp hiz1 10-15 atim /dakika artar. Diastolik kan basinci

10 mmHg’ya kadar varan derecelerde artar, sistolik kan basincinda 6nemli bir

degisiklik olmaz (5,19,29). Ayaga kalkinca aktive olan bir diger sistem de renin

anjiotensin aldosteron sistemidir. Bu fonksiyonlarin normal veya uyumlu

caligmamasi halinde hipotansiyon, serebral hipoperfiizyon, hipoksi ve biling kaybi

olur ve postiiriin idamesi saglanamaz (29,30).

Sonug¢ olarak kontrol mekanizmalarinin biitlinii;

a)

b)

c)

d)

Serebral otoregiilasyon, serebral kan akimini perfiizyon basmcimn
genis arallktaki degisikliklerine karsi, sabit tutmay: saglar.

Lokal metabolik ve kimyasal kontrol pO2 azlif1 ya da pCO2 artisinda
serebral damarlarda vazodilatasyona neden olur.

Arteriyal baroreseptorler, serebral kan akimini korumak igin gerekli
olan kalp hiz1, kalp kontraktilitesi ve vaskiiler rezistans: diizenler.
Renal ve hormonal etkenler santral dolagim voliimiiniin idamesine

yardimei olur.

Koruyucu mekanizmalarin gegici yetmezligi veya sistemik basinci,

otoregiilasyon araligimin daha da altina diisliren araya giren ila¢ kullanimi,

kanama gibi nedenler senkop atagina neden olabilir (25,37) (Tablo 2.1).

Patofizyolojik temelde senkopun siniflandirilmasi

a)

b)

©)

d)

Noral kaynakli refleks senkop: Senkopa bradikardi ve vazodilatasyon
eslik eder.

Ortostatik senkop: Otonom sinir sistemi disfonksiyonu sonucu ortaya
cikar.

Kardiyak aritmi: Kalp debisinde azalma serebral hipoperfiizyonla
sonuglanabilir.

Yapisal kalp hastaliklari: Ozellikle kardiyak atim hacmini azaltan
obstriiktif lezyonlar serebral perflizyonun azalmasina ve senkopa
neden olabilir.

Steal sendromu, eger bir kan damari hem bir ekstremiteyi hem be
beynin bir kismini beslemek zorunda kalirsa bu durum senkopa neden

olabilir.



Tablo 2.1. Gegici Biling Kayb1 Sebeplerinin Patofizyolojik Siiflandirmasi

Noral Refleks Kaynakli Senkop Nedenleri
e Vazovagal senkop
e Karotis sinus hassasiyeti
e Pozisyonel

e Akut kanama
o Oksiiriik
e Gastrointestinal uyari (yutkunma, defekasyon, visseral agr1)
e Miksiyon
Ortostatik

e Otonomik yetmezlik

e Primer otonomik yetmezlik sendromlann (saf otonomik yetmezlik, multipl
sistem atrofisi)

e Sekonder otonomik yetmezlik sendromlar (diyabetik néropati)

o [lag ve alkol

o Voliim kayb1 (kanama, ishal, Addison hastalig1)

Kardiyak aritmiler
e  Sinus nodu disfonksiyonu
e Atriyoventrikiiler iletim sistemi hastaliklar
e Paroksismal supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardi
e Uzun QT sendromu
e Pil fonksiyonunun bozulmasi

Yapisal kalp hastaliklar:
e Kalp kapak hastaliklar
e Darlik yapan kardiyomiyopatiler
e  Akut miyokard infaktiisii
e Atriyal miksoma
e  Akut aort diseksiyonu
e Perikard hastalig1 (tamponat)

Serebrovaskiiler hastaliklar
e Vaskiiler steal sendromu

2.3. Prevalans

Senkop tiim yas gruplarinda sik bildirilmektedir. Epidemiyolojik
calismalarda muhtemelen gercek insidansin altinda degerlerle yayinlanmaktadir.
Siklig1 %3.5 dolaylarinda tahmin edilmekte ve bu oran yasla birlikte artmaktadir
(38). Acil bagvurularinin %1-3’tinii, hastane bagvurularmin %3-5’ini olusturan
klinik bir problemdir (39). Senkoplu hastalar yas ve cinsiyetlerine gore
gruplandinldiginda senkop siklign degiskenlik gostermektedir. Calismalarda 18



yas alt1 cocuklarda %15, 17-26 yas arasinda %25, 40-59 yas arasi kadinlarda %19,
erkeklerde %16, 70 yas iistii populasyonda %23 bulunmustur (9,28,40,41).

Senkop ve presenkopun g¢ocuklarda prevelanst bilinmemektedir, ancak
cocuklarn yaklagik %15’inin 8-18 yas arasinda senkop atagi gecirdigi tahmin
edilmektedir (1). Amerika’da gocuk ve adolesanlarda senkop atag: siklifini ortaya
koymak igin yapilan, bes yillik peryotlar igeren iki gdzlemsel galigma sonras
elde edilen sonuglarda ise prevalans 71/100 000 (%0.07) ve 126/100 000
(%0.126) saptanmustir (42).

insidans kizlarda erkeklere gore daha siktir ve 15-19 yaslarinda pik yapar.
Siklikla ataklar benign Ozelliktedir ve acil medikal tedaviye ihtiyag duymaz
(11,12). Popiilasyon tabanli ¢alismalarda en sik goriilen senkop tipi noral iligkili
senkoptur. (%75) Diger nedenler kardiyak (%10), psikolojik ve tanimlanamayan
nedenler (%8) olarak siralanmaktadir (3,9,43). Ancak senkopu olan az bir grup
hastada hayati tehdit eden ve mortalitesi yiiksek bir hastalik olabilir (2,44). Bu
nedenle hastalar tetkik edilirken ileri teknoloji tirtinlerinin kullanilmas1 maliyeti
arttirmakta ve bu pahali tetkiklerin kullamlmasi klinisyeni her zaman dogru taniya
gotirmemektedir. Bu durum ailede, hastada ve klinisyende anksiyete yaratan

medikal, sosyal ve ekonomik anlamda biiyiik bir problemdir (11,45).
2.4. Senkopun Smiflandirilmasi

Senkop spektrumu cocuk ve erigkinler arasnda ciddi farkliliklar
gostermektedir. Eriskinde sik goriilen bir sebep gocukta nadir g6zlenmektedir
(17,46). Cocuk ve adolesanlarda senkop smiflandirmast pek ¢ok farkl sekilde

yapilabilir. Ancak en sik kullamlan simflandirma Tablo 2.2°de gdsterilmistir.



Tablo 2.2. Senkopun Siniflandiriimasi

SENKOP NEDENLERI

1 KARDIYAK OLMAYAN NEDENLER
Ortostatik Intolerans Nedenleri
I.  Vazovagal Senkop (ndrokardiyojenik-noral iliskili senkop olarak da isimlendirilir.)
II.  Ortostatik Hipotansiybn (disotonomi)
II.  Postiiral Ortostatik Tagikardi Sendromu (POTS)
Egzersizle iliskili Senkop
Noropsikiatrik nedenler
Durumsal nedenler
L Breath Holding
I1.Giilme, defekasyon, miksiyon vb.
II1.Karotis sinus hipersensitivitesi
Metabolik Nedenler
2 KARDIYAK NEDENLER
Obstriiktif Lezyonlar
1.Cikis yolu Obstriiksiyonu: Aort stenozu, pulmoner stenoz, hipertrofik kardiyomiyopati
IL.Giris yolu Obstriiksiyonu: Mitral stenoz, tamponat, konstriktif perikardit, miksoma
I1I.Miyokardiyal Disfonksiyon: Koroner arter anomalileri, dilate kardiyomiyopati, mitral valv
prolapsusu, aritmojenik sag ventrikiil displazisi
Aritmi
I.Tasikardi: SVT, atrial flutter/fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi (uzun QT sendromu,
aritmojenik sag ventrikiil displazisi, Brugada sendromu)
I1.Bradikardi: Siniizal bradikardi, asistol, komplet dal blogu
3 SINIFLANDIRILAMAYAN

Eriskinde senkopun en sik sebebi kardiyak nedenler olmasina ragmen
cocuklarda ve adolesanlarda, vazovagal senkop, ortostatik intolerans sendromu,

hiperventilasyon, breath holding’in neden oldugu bening olaylardir (17,46).
2.4.a.Kardiyak Olmayan Senkop Nedenleri

Ortostatik intolerans: Saglikli kisilerde dik postiire gelindikten sonraki ilk
10 dakikada kan alt extremite ve abdomende géllenir. Bu gollenme santral kan
voliimiinde, kardiyak atim hacmi ve kan basimcinda ani bir diistise neden olur. Bu

durumda ilk devreye giren otonomik sinir sistemidir. Otonomik disfonksiyonu

1i



olan kisilerde vendz géllenme kompanze edilemeyince ortostatik intolerans ortaya
cikar. Ortostatik intolerans, ortostatik stres yaratan her pozisyonda ortaya ¢ikar ve
kolay tamimlamr (47). Anemi ve hipovolemi varliginda da gozlenebilir. Uzun QT
sendromunda da ortostatik intolerans goriilebilir, ancak bu durumda senkopa
neden olan iki farkl1 mekanizma s6z konusudur (48).

Ortostatik intolerans gelistiginde hasta dik postiirde semptomatik hale gelir
ve ancak yatar pozisyonda ya da oturdugu zaman semptomlar1 geriler. Vazovagal
senkop, ortostatik hipotansiyon ve postural ortostatik tasikardi sendromu
ortostatik intolerans i¢inde simiflandirilan ti¢ hastaliktir (34,47,49).

Vazovagal Senkop: Norojenik-ndrokardiyojenik senkop olarak da
isimlendirilen bu durumun vazodepresor tipinin tanimini ilk olarak 1773’de damar
yolu agilan hastalar1 Ornek gostererek Hunter yapti (50). Vagal aracili
kardiyoinhibisyon sonucu ortaya ¢ikan bradikardinin, serebral perfiizyonu, bilinci
korumay1 saglayan en azami diizeyin de altina diismesine neden olarak senkopa
neden olabilecegini 1888°de Foster tanimladi (41).

Vazovagal senkop saglikli ¢ocuk ve adolesanlarda senkopun en sik
nedenidir (47,52,53). Senkop nedeniyle tetkik edilen poliklinik hastalarinin
yaklasik %40’ olusturur (7,41). Farkli ¢alismalarda bu oran %10-40 arasinda
degismektedir. Benditt ve ark.’min (19) yaptig1 bir ¢alismada senkop nedeniyle
bagvuran hastalarin ancak %57’sinde bir sebep bulunabilmis, bu hastalarin
%76’sinda noral refleks mekanizmalarmin senkopa neden oldugu saptanmistir. Bu
oran tiim hastalarin %30’udur. Geng yaslarda ve kizlarda daha sik goriliir.
Ortalama baslangi¢ yas1 13’tiir ve 10 yasindan 6nce ¢ok sik degildir (54). Yas
ilerledikce kendiliginden geriler (28). Baz: hastalarda tek bir epizod gozlenirken
cogunlukla tekrar eder. Kendisini sinirlayan, biling kaybmmn da eslik ettigi,
hipotansif ataklarla karakterize, 20 saniyeden kisa siiren benign bir durumdur
(17). Ancak tekrarlayan ataklar hayat kalitesini bozabilir ve biling kayb1 cesitli
yaralanmalara neden olabilir (41,55). Vazovagal senkop kendi iginde farkh
kategorilerde degerlendirilebilir. Santral nedenler (6rnegin siddetli emosyonel
stresin tetikledigi), postural (dik postiire gelmekle tetiklenen) ve durumsal
(spesifik visseral ya da duyusal uyarilara bagli) olarak ayrilabilir. Diger bir

siniflandirma, hemodinamik yanita gore; kardiyoinhibisyon, vazodepresyon ve

I8
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miks tip noral iliskili senkop (NIS) olarak yapilabilir. Vazovagal senkop siklikla
aclik, stres, agri, kan ya da kaza gérme, anemi, dehidratasyon, sicaklik, kalabalik
ortamda bulunma, uzun siire ayakta kalma, egzersizden hemen sonra, aniden
ayaga kalkma, 6zellikle sabahlar1 yataktan kalkarken, siklikla da bu faktorlerin
kombine oldugu anlarda provoke olur. Birka¢ saniye-dakika Oncesinde ortaya
¢ikan uyarict semptom veya isaretleri iceren bag donmesi, solukluk, carpinti,
basagrisi, hiperventilasyon, mide bulantisi, bulanik gorme, prodrom dénemi
bulgularidir. Prodrom dénemi biling kayb1 ve kas tonusu kaybi ile devam eder.
Risk faktorleri emosyonel veya fizyolojik stres, hipovolemi ya da vazodilatasyona
baglh hipotansiyon ve ortostatik degisiklikleri icerir. Anemi serebral perfiizyonu
bozmaz ancak oksijen dagilimi bozulur. Hipoksi vazovagal senkopu tetikleyebilir.
Hastalarda diismeye bagli yaralanma sik gézlenmez, biling kaybi bir dakikadan az
stirer, postiktal donem yoktur (10,47,56,57).

Vazovagal senkopun patofizyolojisinin tam ortaya konamamis olmasi tani
ve tedaviyi giliclestirmektedir. Temel kani patogenezdeki asil belirleyicinin
otonomik sinir sistemi oldugu ve mekanizmalarin karmasik ve i¢ ice oldugudur
(15). Bununla beraber altta yatan tiim hastaliklarda ve senkop patogenezinde ortak
olan, serebral perfiizyonun kritik bir degerin altina diismesinden sonra biling
kaybinin gelismesidir (26). Beyin kan akimi saglikli bireylerde genis sistemik kan
basinct degisikliklerine karsi korunabilmektedir. Arteriyal kan basincindaki ani
diisiis ya da yikselmelere karsi, serebrovaskiiler rezistansta ortaya c¢ikan
degisiklikler serebral perflizyonu dengede tutabilmektedir (58). Serebral
perfiizyonu koruyan iki temel mekanizma vardir. Bunlardan ilki, beyine direk kan
akimmi  arttirmak  i¢in  serebrovaskiiler  rezistansi azaltan  serebral
otoregiilasyondur. Ikinci mekanizma, kan basincindaki diisiisti algilayarak kan
basincini, kalp hizini arttiran ve periferik vazokonstriksiyona neden olan sempatik
aktivasyonu saglayan baroreseptorlerdir (59,60).

Serebral perfiizyon, kan basincinda en diisik 60 mm Hg, en yiiksek 140
mm Hg araligina kadar korunur (Sekil 2.1). Arteriolar diizeyde serebrovaskiiler
rezistans bu otoregiilasyonun yapildigi asil bolgedir. Serebral kan akimi
azaldiginda arterial diizeyde vazodilatasyon gelisir. Kan basinci arttiginda ise

gelisen vazokonstriksiyon serebral kan akimini istenen seviyede korur. Agir
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hemorajik hipotansiyonda serebral vaskiiler kan akiminin sifira kadar diistiigi,
EEG’de diisiik voltajli bir trase tizerinde kisa siireli yiliksek voltajli patlamalart
ifade eden ve serebral hasarin gostergesi olan burst supresyon paternin
izlenmesinden belli olmaktadir. HUTT’nin indiikledigi senkop aminda EEG
anormallikleri (diffiz yilksek amplitiidlii yavag dalgalar, EEG aktivitesinin
kaybolmas1) saptanabilir. Ancak bu dénemde hastann klinigi bozuldugundan
uzun siireli kan basinci kaydi yapilamaz. Senkop amnda hipoperfiizyona bagh
fokal myoklonus, gorsel ya da isitsel halusinasyonlar olabilir. Ancak EEG oncesi
kayitlar normaldir. Bu veri, senkopun ilk dakikalarina kadar perfiizyonun normal
oldugunun ve perfiizyonun bozulmas ile hastalarin semptomatik hale geldiginin

gostergesidir (59,61,62) (Sekil 2.1).

serebral kan akim hizz
"

¢ PoE

140
arterial kan basmci

Sekil 2.1. Serebral kan akim hizimn arteriyal kan basmer degisikligine yaniti

Kan basinci kontroliinii saglayan baroreseptorlerin temel yerlesim bolgesi
aortik ark ve karotid siniislerdir. Aortik arktan gelen afferent sinyaller vagus siniri
tarafindan, karotid sinusden gelen afferent sinyaller glossofarengeal sinir
tarafindan tasinur. Sistol sonrasi damarlarda gelisen fazik gerilme afferent sinirler
tarafindan beyinde nukleus solitariusa tagimr. Efferent sempatik yol inhibe olur ve
efferent vagal uyaran aktiflesir. Arterial kan basmcinin diismesi sempatik
uyaranin artmasina ve vagal uyaranlarin azalmasina sebep olur. Sonug olarak
baroreseptor sistem, efferent sempatik yol, vagal sinir trafigi, her an kontrol

edilmektedir (31,58,63).

(88
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Efferent sempatik yol, kalp duvarlar1 ve intratorasik damarlarda yerlesmis
kardiyopulmoner baroreseptorlerce kontrol edilir. Kalp dolumundaki artis, bu
reseptorleri uyarr ve sempatik sistem inhibe olur, azalma ise sempatik sinir
sistemini aktive eder. Ayaga kalkma da bu siklusu aktive eder. Dik pozisyonda
kan alt ekstremitelere ydnlenir, vendz doniig azalir, bu durum kardiyak atim
voliimiinin ve kan basincimin azalmasi ile sonuglanir, otonomik ve
norokardiyojenik mekanizmalarla vaskiiler, noral ve humoral mekanizmalar
araciligiyla hemostazis diizenlenir. Serebral perfiizyon basincindaki degisikliklere
kars1 serebral kan akimi istenen bir degerde korunmaya galigilir. Dik pozisyona
gegme sirasinda alt ekstremitede vendz sistemde kan gollenmesi nedeniyle sag
ventrikiile donen kan miktar1 azalir. Beklenen cevap; kardiyak atim voliimiinde
art1s (%25), kalp hizinda artis, sistolik kan basincim koruma ya da sistolik kan
basincinda hafif azalma, diastolik kan basincini; koroner perflizyonu saglamak
icin artirmaktir. Ayrica kardiyak gerilme ve hizl sistolik gerilme ile uyarilabilen
sol ventrikiil arka ve alt duvarinda daha yogun bulunan mekanoreseptor C lifleri
uyarilir. Serebral otoregiilasyon serebral kan akiminda yaklagik %6°lik azalmaya
kadar korunur. Duyarh kisilerde; vendz doniisgte ani azalma ventrikiiler
kontraksiyon giiciinde artisa neden olur; bu da sol ventrikiildeki
mekanoreseptdrlerin aktive olmasi ile sonuglanir. Beyin hiicrelerine paradoksal
noral trafikteki artis, hipotansiyon anindaki durumu taklit eder ve bu sebeple
periferal vazodilatasyona ragmen sempatik aktivitede azalmayla giden paradoksal
yanit; vazodilatasyon, hipotansiyon ve bradikardi ile sonuglanir. Tipik olarak kan
basinc1 ve 6zellikle kalp hizindaki degisiklikler serebral perflizyonun azalmasina
ve biling kaybina sebep olur (31,43,64-67).

Kalp nakli yapilmis hastalarda vazovagal senkop sirasinda bradikardinin
eslik etmedigi vazodepresdr yamt gozlenmistir. Bradikardinin goriilmemesinin,
ameliyata bagli denervasyonun kardiyak afferent-efferent iletimini engelligini
diistindiiriir. Ancak bu durum vazovagal senkopta tam olarak kardiyak katkinin
olmadigini gostermez. Tam denervasyon saglanmamis olabilir. (Atriyal kalintida
ve venoatrial bileskede efferent ve afferent sinirler kalmis olabilir.) Bu durum
bradikardinin eslik etmedigi, saf vazodepresor cevapli vazovagal senkopu gosterir

(68,69).
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Klinik degerlendirme;

Vazovagal senkopun klasik olarak tamsi detayll oykii ve miimkiinse
hastanin semptomatik oldugu anda degerlendirilmesi ile konulur. Vazovagal
senkop ataklar1 siklikla kiime geklindedir. Semptomlar siklikla kisa periyotlarda
olur ve hastalarin ataklarimn olmadifi, asemptomatik donemleri uzundur.
Hastanin bayilmasina ait anamnezin ayrmntili alinmasi vazovagal senkop tanisini
koymada ve diger senkop nedenlerinden ayirmada oldukca 6nemlidir (57,70,71)
(Tablo 2.3).

Atak o6ncesi ile ilgili; pozisyon (yatarken, otururken, ayakta), aktivite
(istirahat, egzersiz, pozisyon degisikligi, iirinasyon, defekasyon, Oksiiriik),
predispozan faktdrler (kalabalik, sicak ortam, uzun siire ayakta kalma, korku,
apri), atak baslangici, bulanti, kusma, terleme, aura, bulanik gbdrme, carpinti
sorgulanmalidir. Presenkop bulgularinin olmamasi tamyr vazovagal senkoptan
uzaklagtirir. Atak sirasinda veya sonrasinda biling kaybi siiresi, cilt rengi,
solunum, carpmnti, istemsiz hareketler (tonik, klonik, myoklonik), hareketlerin
diisme ile olan iliskisi, dil 1sirma, konfiizyon, inkontinans, travma, atak dis1 dykd,
metabolik bozukluk, kalp hastaligi ykiisii, norolojik hastalik, ilaglar, diger
ataklarin  6zellikleri, aile oOykiisii (ani Olim, bayilma, kalp hastaliy),
sorgulanmalidir (10,56,64).

Standart vazovagal senkop ortostatik ya da emosyonel stresle tetiklenir
(72). Kademeli olarak gerceklesir, dncesinde uyarict semptomlarin olmamasi
beklenen bir bulgu degildir (56,73). Tekrar eden ataklarda eger hasta durumu
hisseder ve aniden oturursa senkop gelismesini onleyebilir. Bilinci tam olarak
acildiginda hasta yorgunluk hissedebilir ancak biling bulanikligimn varlig:
klinisyeni vazovagal senkop tamsindan uzaklastirmalidir. Benzer sekilde agafida
belirtilen Ozelliklerin  varolmas1 tamiyr vazovagal senkoptan uzaklastirir
(10,56,61);

a. Senkopun egzersiz aninda ortaya ¢ikmast,
b. Gogiis agrisi, carpinti, gdFiiste stkisma hissini takiben senkop gelismesi,

c. Gaita-idrar inkontinanst,

&

Postiktal d6nem olmasi,
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e. Anormal fizik muayene bulgusu (6zellikle norolojik ve kardiyovaskiiler
sistem muayenesi) varligi,
Hastalarda norolojik ve kardiyovaskiiler sistem muayenesi detayli olacak
sekilde yapilmalidir. Vazovagal senkopu olan hastalanin fizik muayenesinde
ozellik saptanmaz. Vazovagal senkopu biling kayb1 ile giden diger nedenlerden

ayiran ozellikler Tablo 2.3’de verilmistir.

Tablo 2.3. Vazovagal senkopu, senkopun diger nedenlerinden ayriran dzellikleri*

Vazovagal senkop Diger senkoplar

Ortam Aclik, sicak, dehidratasyon, | Egzersiz ya da 6zellik yok
agri, kan gorme, duygusal
degisiklik

Prodromal belirtiler Fenalik hissi, bag donmesi, g6z | Yok ya da carpmti, gogiis

kararmasi, solukluk, halsizlik, | agrisi
bulanti, kulakta ugultu

Travma Nadir Daha sik
Baygin kalma siiresi 1-2 dakika Genelkikle 2 dakikadan uzun
Tekrarlama Nadir Daha sik

*(Q’Laughlin MP. Syncope In:Garson A, Bricker JT, McNamara DG, editors. The Science and
Parctice of Pediatric Cardiology. Philadelphia:I.ea&Febiegr, 1990:1929-1945

Ortostatik Hipotansiyon (disotonomi): Normal sartlarda ayaga
kalkmakla refleks cevap olarak arteriyal ve vendz konstriksiyon ortaya cikar.
Ortostatik hipotansiyonda arter ve venlerde dik pozisyona gelmekle olmasi
gereken adrenerjik vazokonstriksiyon yok ya da yetersizdir. Bu nedenle kalp
hizinda refleks cevap olmaksizin hipotansiyon olur. Ortostatik disotonomide bir
ya da daha fazla kompanzasyon mekanizmasinda bozukluk vardir. Vazovagal
senkoptan farki 6ncesinde prodrom doneminin olmamasidir. Hastalar sadece
biling kaybi tarif eder. Bayilma siiresi vazovagal senkoptan daha uzundur.
Ortostatik hipotansiyon siklikla ila¢ kullanimi veya dehidratasyona bagli ortaya
¢ikar ancak yatar pozisyondan ayaga kalkmak, uzun siire ayakta kalmak, kanama,
dehidratasyon gibi nedenlerle kan voliimiinun azalmas: ile de ortaya cikabilir.
Sempatik vazomotor yamiti etkileyen ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri,

antihipertansif ilaglar, vazodilatérler, fenotiazinler) ve diiiretikler ortostatik
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hipotansiyonun ortaya ¢ikmasim kolaylagtirir. Disotonomi akut enfeksiyoz
hastaliklarda veya Guillain-Barre sendromu gibi periferal nérbpatilerde de
gortilebilir (34,38,47).

Ortostotik  hipotansiyonu  oldugundan ~siiphelenilen hastalarin  kan
basincinin yatar ve dik pozisyonlarda Slgiilmesi gerekir. Dik pozisyona geldikten
sonraki ilk ii¢ dakikada kol ve bacaklar hareket etmezken, kalp hizi artmadan
sistolik/diastolik basinglarmin 20/10 mm Hg diismesi olarak tammlanir (Sekil
2.2). Ortostatik hipotansiyonu olan hastalarin da tilt testi pozitiftir ancak bu
kisilerde vazovagal senkopta olan solukluk, hiperventilasyon gibi otonomik sinir
sistemi bulgular olmaz (47).

Tedavide hastaligin agirhgina gore elastik ¢oraplarin kullanilmasi, tuz orani
yitksek diyet, sempatomimetik aminler, kortikosteroidler kullanilabilir. Hastalar
ayaga kalkarken daha yavas hareket etmeleri konusunda uyarilmalidir.

Postural Ortostatik Tasikardi Semdromu (POTS): Sistemik vaskiiler
direnc arttiginda, kompanzatuvar tasikardinin abartih olmasi ile giden otonomik
disfonksiyondur. Ozellikle kadinlan etkilemektedir. POTS’si olan hastalarda
otonomik disfonksiyonun klinik belirtileri dik postiirde ortaya gikar. Dik postiir
otonomik disfonksiyonu tetiklemez ancak ortaya ¢ikarir (74). Bulgular kronik
yorgunluk sendromu ile iliskilendirilebilir ya da hastalar panik atak, kronik
anksiyete tanilari ile takip edilebilirler. Fizik muayenelerinde 6zellik saptanmaz.

Postural ortostatik tasikardi tanisi igin; yatar pozisyonda ve ayakta kan
basinci dlgtilmelidir. Ayaga kalktiktan sonraki ilk 10 dakika i¢inde kalp hizinda
30 atim/dk artis (ya da kalp hizinin 120 atim/dk tizerine ¢ikmasi) olmasi ile
konulur (Sekil 2.2). Head up tilt testi, postural degerlerin dlgiilerek standardize
edilmesinde siklikla kullanilir. Bazi hastalarda bulgularin ortaya gikmasini

tetiklemek amactyla isoproterenol kullanilabilir (49,75).
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ORTOSTATIK
NORMAL VAZOVAGAL HIiPOTANSIYON _ POTS
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Sekil 2.2. Head-up tilt testinde kalp hizi ve kan basincindaki degisikliklerin
sematik olarak gosterilmesi. Ince oklar ortostatik stresin basladif1 anlar
gosteriyor. Kalin oklar semptomlarin basladig1 anda kan basinei ve kalp hizindaki

degisiklikleri gbsteriyor. POTS, postural tasikardi sendromu

Egzersizin Tetikledigi Senkop: Fiziksel aktivite veya spor sonrasi ani
biling kaybr gelismesidir. Kardiyopulmoner hastaliklar gibi organik nedenlerin bir
isareti olabilir. Ancak pek ¢ok vakada egzersizin tetikledigi senkopta neden
kardiyovaskiiler hastahk ya da metabolik hastaliklar degildir. Siklikla bacak
kaslarinda venoz kanin gollenmesi, yetersiz hidrasyon, yiiksek cevre 1simin
kombine olmasi ile ortaya cikar. Hiperventilasyonun neden oldugu hipokapni
(siklikla bacaklarda titreme ya da halsizlikle birliktedir) ve agir aktiviteler
senkopa neden olabilir. Vendz gollenmeyi énlemek igin atletler kosu sonrasi
hareket etmelidirler (6,64).

Norolojik ve Psikiatrik Semkop: Tonik-klonik kasilmalarin olmasi,
inkontinans, uzun siireli biling kaybi, postiktal dénem varligi altta yatan bir
norolojik hastaligr diistindiiriir. Anormal EEG bulgusu tamy1 destekler. Fokal
norolojik bulgular varliginda goriintiileme yontemi yapilmasi endikasyonu vardir
(71,110,76). Epilepsi ile karigabilecek en onemli hastalik vazovagal senkoptur
(10). Uzun zamandan beri, ciddi vazovagal senkopta epilepsi benzeri tonik-klonik
kasilmalar goriillebilecegi aragtinlmuigtir (32,43,61,77). Grubb ve ark.’nin (78)
yaptig1 bir ¢alismada senkop yakinmasi olan hastalara tilt testi ve eg zamanli EEG

monitorizasyonu yapilmis ve %67’sinde vazovagal senkop gelistifi, EEG
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kayitlarinda da bunu destekleyen hipoksi bulgularinin oldugunu saptanmistir. Bu

hastalar konvulsif senkop olarak sinmiflandirilmislardir. Epilepside senkopun

aksine tansiyonda diisme yoktur.

Panik atak, anksiyete, major depresyon, somatizasyon bozukluklari, histeri

gibi psikiatrik hastaliklar senkopun en 6nemli sebeplerindedir. Histeri ve senkop

birbiri ile karisabilen iki énemli klinik durumdur. Histerik bayilmalar ¢ogunlukla

ergenlik doneminde kalabalik ortamlarda ortaya ¢ikar. Tonus kayb: olabilir ancak

kisi kendini koruyarak diiger. Nabiz, tansiyon ve cilt renginde degisiklik olmaz.

Tiim bu hastalar psikiatriste yonlendirilmelidir (8).

Kardiyak Olmayan Senkopun Diger Nadir Nedenleri:

Miksiyon senkopu: Nadir ortostatik hipotansiyon nedenidir.
Mesanedeki basingta ani diistis splenik sahadaki periferal vaskiiler
rezistansin aniden azalmasina ve kalbe donen kan miktarinin
azalmasina neden olur, postural hipotansiyon ile sonuglanir (64).
Oksiirilk senkopu: Astimli ¢ocuklarda paroksismal Oksiirik ile
iliskilidir. Hastanin yiizii pletorik ve siyanotik hale gelir, cocuk terler,
ajite ve korkmustur. Biling kayb1 saniyeler sonra kas kontraksiyonuna
bagli gelisir. Bilincin yeniden acilmasi saniyeler alir. Paroksismal
Okstiriik intraplevral basing artigina neden olur ve vendz doniis bozulur,
kardiyak atim voliimii diiser, serebral kan akimi azalir ve biling kayb1
gelisir. Tedavide amag¢ bronkokonstriksiyona yonelik agresif astim
tedavisidir (6).

Metabolik senkop: Beyin i¢in 6nemli olan, enerji veren maddelerin
beyine taginmasinda bir aksakliga bagh olarak senkop gelisir.
Metabolik senkoptan siiphe ediliyorsa hastalara temel laboratuar
testleri yapilmalidir. Hipoglisemi, agir elektrolit bozukluklar senkop
nedenidir. Hipoglisemik senkop aglik hissi, terleme, halsizlik gibi
bulgularla baglar ve ilerler. Kan basinci ve kalp hizinda &nemli bir
degisilik olmaz. Kan sekerinin Olgtimii tam1  koydurur.
Hiperventilasyonla ortaya ¢ikan senkop ya da presenkop Oykiisiinde

hastaya hiperventilasyon provakasyon testleri yapilmalidir (76).
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o Karotid siniis hassasiyetine bagli senkop: Boyun bdlgesinde
baroreseptorlerin basing ile uyarilmasi hassas kisilerde senkopa neden
olabilir. Cocuklarda oldukca nadirdir. Aterosklerotik erigkinlerde‘ sik
goriiliir. Sert yakali boynu sikan kiyafetler senkopu tetikleyebilir (79).

o Uyusturucu ve bazi ilaglar: Yapilan bir calismada senkop nedeniyle
tetkik edilen hastalarin %2-9’unda ilaglar neden gosterilmigtir (43).
Halisunojenler, barbituratlar, narkotikler gegici biling kaybina neden
olabilir. Kokain ventrikiiler aritmiye neden olarak senkop ve ani 6liime
neden olabilir. Antiaritmik ilaclar da senkopa neden olabilir. Ozellikle
kinin senkopu olarak adlandirilan kinin kullanan hastalarda ani biling
kayb1 gozlenmistir. Bu durumda ventrikiiler repolarizasyonun uzamasi

senkopun nedeni olarak goriilmektedir.

2.4.b. Senkopun Kardiyak Nedenleri

Senkopun kardiyak nedenleri obstriiktif lezyonlar, myokard disfonksiyonu
ve aritmilere bagh gelisir. Fatal seyirli olabilir. Senkopun yatar pozisyonda ortaya
¢ikmasi, egzersizin tetikledigi senkop, g6giis agrismin eslik ettigi senkop, opere
edilmis ya da edilmemis kalp hastaligi ve ailede ani Slim oykisii kardiyak
nedenleri akla getirir. Vazovagal senkoptaki tipik prodromal bulgular yoktur (76).

Obstriiktif Lezyonlar: Kanin sag veya sol ventrikiil ¢ikisini engelleyen bir
darliga bagl kardiyak atimin diismesi, primer kardiyak senkopun sik nedenidir.
Agir aort stenozu, pulmoner stenoz ya da hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati
bu gruba dahildir. Egzersize sekonder periferal vazodilatasyonda obstriiktif lezyon
nedeniyle kardiyak atim vollimiiniin eslik edememesi, beyin perflizyonunun
azalmast ile sonuclanir. Bu durumlarda egzersiz siklikla senkopu tetikler. Hastalar
siklikla gogiis agnsi, dispne, carpmtidan sikayet eder. Bu hasta grubunda
senkopun varligi, kot prognoz gostergesidir (2,6).

Detayll fizik muayene, EKG, gogiis grafisi ve kardiyojenik senkop
diistiniilityorsa ekokardiyografi (EKO) yapilarak altta yatan organik kalp hastalig1
ortaya konmali ya da ekarte edilmelidir. Aort ve pulmoner darlig: olan hastalarda
fizik muayene bulgusu vardir. Bu hastalarda da biling kaybi kisa sirelidir, hasta

diistikten sonra kan ihtiyaci azalacagindan semptomlar1 geriler. Ancak oykiide
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sikayetlerin egzersizle tetiklenmesi, gogiis agrisimn eslik etmesi uyaricidir. Altta
yatan hastaliga bagh aritmi tetiklendiyse biling kaybinm stiresi uzayabilir. Holter
monitorizasyonu anormal EKO bulgulari olan ya da aritmi oldugu diisiiniilen
hastalara yapilmalidir. Invaziv galigmalar rnegin elektrofizyolojik calismalar;
noninvaziv testlerde anormallik saptanmasi durumunda uygulanmalidir.
Transtorasik ekokardiyografi; ¢ikis yolunda obstriiksiyonu diistindiiren hipertrofik
kardiyomiyopati diisiiniilen hastalarda, ortalama pulmoner arter basinci >35
mmHg olan primer pulmoner hipertansiyonda, sol ventrikiil ¢ap1 artmis ve
ejeksiyon fraksiyonu %45’in altinda olan dilate kardiyomiyopatilerde
uygulanmalidir (8,48).

Mitral kapak darlig1 ya da sol atrium icinde yer kaplayan miksoma da atim
hacminin diismesine neden olarak senkopa neden olabilir (25).

Pulmoner hipertansiyon; Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger
sendromunda pulmoner vaskiiler direncin yiiksek olusu kanin pulmoner artere
girisini engeller ve kardiyak atim volimii azalir. Hastada sag ventrikiil
disfonksiyonu ortaya ¢ikar. Kardiyak atim hacminin azalmasi senkop ve ani
oliimle sonuglanabilir (50,43,80).

Miyokardiyal Disfonksiyon: Oldukca nadir olmakla birlikte dogumsal
koroner arter anomalileri ya da akut koroner arter hastaliklarina (Kawasaki
hastalig1 ya da aterosklerotik kalp hastaligi gibi) ikincil myokard iskemisi ve
infaktina bagli senkop goriilebilir. Dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda
kardiyak arreste de neden olabilen, kendiliginden sonlanan ventrikiiler tasikardi
epizodlar1 senkopla sonuglanabilir. Senkop hipertrofik kardiyomiyopatili
hastalarda sonradan gelecek ani 6liim i¢in major risk faktdrii olabilir (35,42).

Aritmiler: hem tasiaritmi hem de bradiaritmide, kardiyak atim voliimiiniin
azalmasima bagl serebral perfiizyon kritik seviyelere indiginde senkop gelisebilir.
Siklikla karsilasilan supraventrikiiler tagikardi (SVT), ventrikiiler tagikardi, hasta
sinus sendromu ve atriyoventrikiiler tam bloktur. Basit bradikardi goéuklar
tarafindan siklikla iyi tolere edilir, fakat tasikardiyi takiben olmasi (overdrive
supresyon) senkopla sonuglanir. Aritmiler yapisal kalp defektleri ile birlikte ya da
izole olabilir (56).
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Yapisal Defektin olmadig aritmiler:

1.

Uzun QT sendromu: Senkopla iliskili ventrikiiler bir aritmidir. EKG’de
QT uzun saptanir ve ailede ani 6lim hikayesi siklikla vardir. Emosyonel
degisiklik ve stresle senkop meydana gelir. Semptomun olmadig1 dénemde
hasta tamamen normaldir. Kardiyomiyositteki sodyum ve potasyum iyon
kanali proteinini kodlayan genlerde mutasyon sonucu repolarizasyon
siiresinin uzamasi, uzun QT intervaline neden olur. Mortalite orani
yiiksektir, beta blokdr kullanimu ile bu oran anlamli olarak azalmaktadir
(90). Jervell ve Lange Nielsen sendromunda aritmiyle birlikte dogumsal
sagirlik da goriiliir.

Wolf-Parkinson-White sendromu: Supraventrikiller tasikardi tipidir.
EKG’de tipik PR arahiginin kisa olmasi ve delta dalgasi varligi tam
koydurucudur. Senkop dncesi hastalar ¢arpints tarif edebilir (81).

. Torsade de pointes: Uzamis QT intervali ile iliskili polimorf ventrikiler

tasikardi tirtidiir. Kardiyak bale, atipik tasikardi, gegici ya da kendini
sonlandiran ventrikiiler tasikardi olarak da isimlendirilir. QT intervalindeki
uzama dogumsal olabilecegi gibi, ilag kullammu, elektrolit bozukluklari
gibi nedenlere de bagl olarak ortaya cikabilir. Hastalarda tekrarlayan
senkop ataklar1 ve/veya ani 6liim goriiliir (136).

Sag ventrikiil displazisi (sag ventrikiil kardiyomiyopatisi): Miyokardin
nadir goriillen anomalisidir. Normal bir kalp yapisina sahiptir, ancak sag
ventrikiilde mevcut displazi nedeniyle tekrarlayan ventrikiiler tasikardi ve
senkop ataklar1 goriilebilir. Ozellikle egzersizle uyarilan sol dal blogu
paterni olan ventrikiiler tagikardili hastalarda akla gelmelidir (116).
Brugada sendromu: Polimorfik ventrikiiler aritmi ataklarmi takiben ani
kardiyak ©6liim epizodu veya tekrarlayan senkop ataklarindan
olusmaktadir. Genellikle yapisal kalp hastaligi ile birlikteligi yoktur.
EKG’de tipik olarak V1°de konkav ST elevasyonu ve J noktasi elevasyonu
ile birlikte sag dal blogu goriiliir (116).
Yapisal kalp defektlerinin neden oldugu aritmiler: Senkopla iligkili

aritmilere neden olan, opere edilmis ya da edilmemis, edinsel ya da dogumsal kalp

hastaliklaridir.
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1. Preoperatif dogumsal kalp hastaliklari; 6rnegin Ebstein anomalisi, mitral
stenoz veya mitral yetmezlik, dogumsal diizeltilmis biiyiik arter
transpozisyonu aritmiye neden olabilir (65).

2. Postoperatif dogumsal kalp hastaliklari; 6zellikle Fallot tetralojisi, biiyiik
arter transpozisyonu ve Fontan ameliyati sonrasi gorillen aritmilerdir.
Hastalarda hemen her tiirlii aritmi ve bunlara bagl senkop goriilebilir. Bu
cocuklarda siniis mnodu disfonksiyonu (hasta sinils sendromu),
supraventrikiiler veya ventrikiiler tasikardi ya da tam bloga rastlanabilir
(65,81).

3. Dilate kardiyomiyopati; sinus bradikardisi, supraventrikiiler tasikardi ya da
ventrikiiler tasikardiye neden olabilir (76,82).

4. Hipertrofik kardiyomiyopati; ventrikiiler tagikardi ve senkopun nadir
nedenlerindendir.

5. Mitral valv prolapsusu ventrikiiler tasikardinin olduk¢a nadir bir sebebidir.

6. Endokardit ve myokarditli hastalar bradikardi, atriyoventrikiiler blok ve
tasiaritmiler agisindan risk altindadir (80).

Hasta siniis sendromu; dogumsal kalp hastaligi olan ya da atrial bdlgeye
miidahale yapilan hastalarda senkop ve ani Gliime neden olabilir. Tasi-
bradiaritmiler goriilebilir. Ozellikle bradiaritmisi olan hastalarda tedavide kalp pili
gerekebilir. Senkop ani ve kisa stirelidir (43,50,80).

Atriyoventrikiiler (AV) blok; hastalarm  gogunda Mobitz  tip-I
(Wenckebach) 2. derece AV blok goriiliir, altta yatan ek hastalik olmadig: stirece
tedavi gerektirmeyen masum seyirli bir aritmidir. Mobitz tip-II 2. derece AV blok
tip-I’e gore daha kotii seyirlidir, bu hastalarda tam AV blok gelisebilir. Senkopla
birlikteligi en sik olan grup ise AV tam bloktur. Senkopla birlikte oldugunda
Adams-Stokes sendromu adini alir. Atak sirasinda kardiyak ritmde bozulma ve
kardiyak atim voliimiinde azalma akut serebral iskemi ile sonuglamir. Biling
kaybina konvulziyonlar eslik edebilir. Bu durumda epilepsiden ayrimi giiglesir.
Cocuklardaki en sik neden gegirilmis operasyonlardir. Ozellikle diizeltilmis biiyiik
arter transpozisyonundan sonra sik gozlenir. Bu hastalarda kalp pili endikasyonu
vardir. Yenidogan doneminde de goriilebilir. Bu dénemde en 6nemli bulgu disiik

fetal kalp hiz1dir (80,81).



22

2.4.c Smiflandirilamayan Senkop

Yapilan tetkiklerden bir 6zellik saptanmayan, temel testleri negatif, 2.
basamak testlerde kardiyak, norolojik, psikiatrik neden saptanamamis ve HUTT

negatif olan hasta grubudur (8).

2.5. Senkopu Olan Cocugun Degerlendirilmesi

Hastalarin degerlendirilmesindeki asil amag, gergek anlamda biling kayb:
ile giden, senkopal olmayan, hayati tehdit eden EKG anormallikleri ile iligkili
(6rn; uzun QT sendromu, WPW sendromu, Brugada sendromu) kalp hastaliklari,
kardiyomiyopatiler (dilate ya da hipertrofik) ve yapisal kalp hastali1 olan yiiksek
riskli hastalar1 belirlemektir. Benign ve ciddi nedenlerin ayriminda da 6yki ve
EKG degerlendirmesi ¢ok 6nemlidir. Senkop arastirmasinda en onemli invaziv
olmayan degerlendirme yontemi dikkatli alman bir anamnez ve iyi bir fizik

muayenedir (8,11,35,72).

2.5.a. Oykii
Senkopu olan hastalarin biiyiik bir kisminda olaydan bir siire sonra fizik
muayene normal olacagindan, uygun ayirici tani ve tetkiklerin planlanabilmesi
icin detayh 6ykii gok 6nemlidir. Oykii tek basina nedeni belirleyebilir (Tablo 2.4).
Bazen kisinin amnezisi nedeniyle tam 6ykii alimamaz, ancak olaya tanik olan
birinin tarifi oldukca ise yarar bilgiler saglar (53,5,64,83,84).
1. Senkop aninda

a. Giiniin hangi saatinde oldugu: Sabah uykudan kalktig1 anda tarif
edilen senkop vazovagal senkopu dustindiirtir. Hipoglisemi de
oldukga nadir goriilen bir sebeptir.

b. Hastamin pozisyonu: Yatar, dik ya da oturur durumda olma;
otururken ya da yatar pozisyondayken goriilen senkop ndbet ya da
aritmiyi diisind{irir. Zaman zaman oturur pozisyondan ayaga
kalkildiginda goriilen senkop ortostatik intolerans grubundan
Ornegin vazovagal senkopu diisiindiiriir.

c. Egzersizle iligkisi: Egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan senkop aritmiyi

diistindiiriir. Boehm ve ark.’nin (57) yaptig1 bir caligmada egzersiz
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sirasinda ortaya cikan senkopta vazovagal senkop diistiniilmemesi
gerektigi belirtilmistir.

Fiziksel aktivite kesildikten hemen sonra ortaya ¢ikan senkopta
bacaklarda vendz gollenme, vendz doniiste ve kardiyak atim
voliimiinde azalmaya bagh senkop gelistigini diistindiirlir. Aktivite
sirasinda hidrasyon durumu, ¢evre 1s1s1 6nemlidir.

d. Eslik eden semptomlar senkopun nedeninin ortaya konmasinda
yardime1 olabilir. Carpinti ve kalp hizinin artisi, aritmi ya da
tagikardiyi diistindiiriir. Gogiis agrisi miyokardial iskemiyi akla
getirir. (Ornegin; obstriiktif lezyonlar, kardiyomiyopati, kardit).
Mide bulantisi, epigastrik bolgede huzursuzluk, bas donmesi, bas
agris1, viziiel degisiklikler vazovagal senkopu diisiindiriir.

e. Senkopun siiresi: Biling kaybin bir dakikanin altinda siirmesi
vazovagal senkop, hiperventilasyon veya senkopa neden olan diger
ortostatik mekanizmalari, daha uzun stirmesi konvulzif hastaliklar
ve aritmiyi diigtindtirtir.

f. Solukluk hipotansiyonun isaretidir. Anormal postiir ya da hareket,
konfiizyon, fokal norolojik bulgular, amnezi olasi bir ndbeti
diistindiiriir.

g. Histerik nobetlerde yaralanma beklenmez. Hastada diigme sonucu
yaralanma varsa bagka bir neden diisiiniilmelidir.

. Ozgecmiste kardiyak, ndrolojik, psikolojik ya da endokrin sisteme ait

hastaliklarin varlig bu sistemlere ait bir hastalig diistind(iriir.

. Ilag 6ykiisii sorgulanmalidur.

. Hamilelik, madde bagimliligi ya da diger konversif reaksiyona neden

olabilecek sosyal dykii sorgulanmalidir.

. Aile dykiisii degerlendirilmelidir:

a. Koroner arter hastalig1 agisindan risk faktérleri, 6rnegin ailede 30
yasindan dnce miyokard infaktiisii 6ykiisii varlig,

b. Kardiyak aritmi, dogumsal kalp hastaligi, uzun QT sendromu,
nébetler, metabolik ve psikiatrik hastaliklar,

c. Ailede vazovagal senkop Sykiisii pozitifligi,
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Tablo 2.4. Oykiide Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar

Atak oldugu anda ¢evrenin durumu
o Hastanmn pozisyonu (dik, oturur, yatar pozisyon)
e Aktivite varh@: (dinlenme aninda, pozisyon degistirirken, egzersiz sonrasi,
miksiyon, defekasyon, oksiirme sirasinda)
e Predispozan faktdrler (soguk-sicak alan, uzun siire ayakta kalma),
Predispozan olaylar (emosyonel stres, korku, agr1)
Ataga eslik eden durumlarin sorgulanmasi
e Terleme, mide bulantisi, ciltte renk degisikliligi (kizariklik, flushing,
solukluk, siyanoz), biling kaybimun siiresi, bu sirada solunum paterni,
hareketleri (myoklonik, tonik, tonik-klonik, minimal myoklonus,
otomatizm)
Atagin sonlanmast ile iliskili sorular
e Bas agrisi, kusma, konflizyon, ¢arpinti, idrar-gaita inkontinansi, yaralanma
varligy, cilt rengi
Ozgegmise ait sorular
e Dogumsal aritmojen kalp hastalig1 varligs, ailde ani 5liim Sykiisii
e Kardiyak hastalik varlig:
e Norolojik 6ykii (epilepsi)
e Metabolik hastalik
o Ila¢ kullanim1 (antihipertansif, antiaritmojen, antidepresan, ditiretik, QT
uzamasina neden olabilecek ilaglar)

2.5.b. Fizik Muayene

Senkopu olan hastalarda detayli fizik muayene oOzellikle kardiyak ve

noérolojik degerlendirme onemlidir. Kan basinci, kalp hizi muayenede not edilmesi

gereken vital bulgulardir. Ancak hastalarda semptom olmadigi donemde fizik

muayene siklikla normaldir (53,84).

1.

Ortostatik intolerans diisiiniilen hastalarda yatar pozisyonda ve 10 dakika
ayakta hareketsiz tutulduktan sonraki kalp hizi ve tansiyon degerleri
olciilmelidir.

Dikkatli bir oskiiltasyon yapilmalidir.

. Norolojik muayene; goz dibi incelemesi, serebellar testler, derin tendon

reflekslerinin ~ degerlendirilmesini  de kapsayacak sekilde detayh

yapilmalidir.
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2.6. Tami

Oykii ve fizik muayene klinisyene tamida hangi tetkikleri isteyecegi
konusunda yol gésterir. Senkop arastirmasinda bulgularin gegici olmasi, testlerin
duyarlilik ve 6zgiilliigiinii degerlendirmede kullanilan tek bir festin olmamast
nedeniyle biiyiik giicliikler vardir. Senkopu olan tiim hastalar EKG ile
degerlendirimelidir. EKG kalp hiz1 (bradikardi/tasikardi), aritmiler, WPW
sendromuna ait bulgular, kalp blogu, uzun QT sendromu, kardiyomiyopati ve
miyokardit gibi pekgok hastaliga ait bilgi veren, invaziv olmayan bir tetkiktir.
Hastamn semptomlar1 eforla ortaya gikiyorsa EKG efor sonrasi tekrar edilmelidir
(Tablo 2.5) (72).

Tablo 2.5. Aritmojenik senkopu diisiindiirecek EKG anormallikleri

o Bifasikiiler blok (sol anterior ya da sol posterior fasikiiler blogun eslik ettigi sol ya da sag dal
blogu)

o Intraventrikiiler anormalligi destekleyen bulgular ( QRS>0.12sn)

e Mobitz tip I 2. derece A-V blok

o  Asemptomatik sinuzal bradikardi (<50 atun/dk), sinoatrial blok ya da sinuzal duraklama
(>3sn) ( negatif kronotropik ajan almadan )

e Erken QRS vurulari varhigi

o  Uzun QT aralig:

o V1-V3’de ST elevasyonunun eslik ettigi sag dal blogu

Aritmi ve semptomlar agisindan siiphede kalinan vakalara ambulatuvar
EKG monitorizasyonu yapilabilir. Ambulatuvar monitorizasyon ilk defa 1949
yilinda kullanilmaya baslanmigtir. Hastalarin semptomlart ve buna neden olan
aritmi arasindaki iliskiyi gostermekte faydalidir. Aritminin eslik etmedigi
semptomlarda da taniy1 diglar. Holter monitorizasyonu 24 saatlik EKG kaydin
saglar. Egér hasta senkop amnda, Oncesinde carpinti tarif ediyorsa ya da
semptomlari efor aminda ya da sonrasinda ortaya ¢ikiyorsa holter monitorizasyonu
yapilmalidir. Eksternal loop kaydedici yardimiyla yapilan uzun stireli kayitlar
(siklikla aylik) tam1 koyma oranimi arttirir. Implante edilebilen problar kayit

stiresinin 1 aydan daha uzun siirelere uzatilmasina olanak saglar. (siklikla sol
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pektoral ~ bolgeye  implante  edilir.) Yapilan  caligmalarda  holter
monitorizasyonunun pozitif tanisal degerinin %4-5 civarinda oldugu gosterilmistir
(65).

Egzersiz stres testleri; eger senkop egzersiz ile iliskiliyse ‘treadmill’
egzersiz testi, EKG ve kan basinct monitorize edilerek yapilabilir. Egzersiz
sirasinda senkop, aort darligi ve hipertrofik obstriktif kardiyomiyopatilerde
mekanik engele bagl hipotansiyon sonucunda olusabilecegi gibi, egzersiz
sirasinda  olusabilecek A-V bloklar, ventrikiiler tasikardilere de " (6zellik1e
katekolamine duyarli ventrikiiler tagikardiler) bagh olabilir. Koroner arter
hastalig1 ve miyokardiyal iskeminin arastinlmasinda egzersiz testi kullamlabilir.
(119)

Kardiyak kateterizasyon ve elektrofizyolojik caligmalar bazi stipheli
vakalara uygulanabilir. Uyarilabilir supraventrikiiler veya ventrikiiler tagikardi,
hasta siniis sendromu, ventrikiiler fibrilasyon, anormal atriyoventrikiiler diigiim
fonksiyonu, karotid siniis hassasiyeti tanilarin koymada yardimcidir. Altta kalp
hastalifi olmayan hastalarda elektrofizyolojik caligmalarda tam oram diisiik
oldugundan ve ¢ocuklarda elektrofizyolojik ¢aligmalarin sonuglar1 tartigmali
oldugundan bu vakalarda test siklikla rutin degildir (8).

Ekokardiyografik calisma: Gogiis agnsi  tarif  eden hastalarda
ekokardiyografik inceleme obstriiktif lezyonlarin gosterilmesini saglar. Ciddi
obstriiktif kalp hastaliklari, (aort stenozu, pulmoner stenoz, hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati), olast pulmoner hipertansiyon, Ebstein anomalisi, mitral stenoz
ya da yetmezlik, total pulmoner geri doniis anomalisi gibi dogumsal kalp
hastaliklar1 ve postoperatif dogumsal kalp hastaliklar1 (Fallot Tetralojisi, biiylik
arter transpozisyonu, Fontan operasyonu) tani ve takibini saglar.

Head up Tilt Testi: Otonomik semptomlarin da eslik ettigi (6rnegin
solukluk, hiperventilasyon, terleme gibi) pozisyonel senkopta tilt testi
kullanighdir.

Néroloji konsultasyonu: Uzamis biling kaybi, ndbet, letarji ve konfiizyonu
iceren postiktal dénem varliginda noroloji konsultasyonu istenmeli ve hasta EEG
ile degerlendirilmelidir. Ancak senkopun olmadi1 donemlerde bu hastalarda EEG

anormalligi olmasi beklenmez. Destekleyen Sykiiniin olmadig: hasta grubunda
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pozitif EEG ve goriintileme yontemi varlii dusik olasiliktir. HUTT sirasinda
EEG monitorizasyonu gerekmemektedir (6). Beyin magnetik rezonans (MR)
inceleme ya da bilgisayarli tomografi (BT) ndrolojik muayenesinde ozellik
saptanmayan, intrakraniyal basing artigin destekleyen bulgusu olmayan, senkop
veya presenkop tarif eden ¢ocuk ve adolesanlarda rutin tetkikler arasinda yer
almaz.

Hastalar ataktan saatler ya da giinler sonra goriildiigiinden kan glikoz ve
elektrolit degerleri smmrli bilgi verir. Hastalarda hipokalsemi, hiponatremi,
hipoglisemi saptanabilir ancak bu durumda hastalar siklikla nobetle bagvurur.
Hastalarin kliniginde siipheli bulgulari vardir. Yine kanama tam kan sayimi ile

ortaya konabilir ve klinikte ek bulgularla kendini gdsterir (72).

2.6.a.Tam Protokolleri ve Uygulanan Yontemler

a) 1. Basamak: Senkopu olan tiim hastalar iyi bir anamnez, detayl bir fizik
muayene ve EKG ile degerlendirilmelidir. Birinci basamak degerlendirme
sonrasi, altta yatan hastaliga spesifik tanilari destekleyen senkopu olan
hastalar, tanis1 konulmus hastalar ve senkopa neden olabilecek bir bulgu
saptanamayan, nedeni bilinmeyen hastalar olarak g gruba ayrilir (Sekil
2.3).

b) 2. Basamak: Tani algoritmasina gore senkopun ana bagliklari,
kardiyojenik, nérojenik, metabolik ve psikiatrik problemler olarak
gruplandirilir. Gruplandirilamayan hastalar nedeni belli olmayan senkop

olarak smiflandirilir ve HUTT testi yapilir (8).
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Sekil 2.3. Cocuk ve adolesanlarda senkop tanist i¢in algoritma

2.6.b. Senkop Nedenlerine Gore Tam Kriterleri

1-) Kardiyojenik Senkop: Senkopla gelen tim hastalar EKG ile
degerlendirilmelidir. Kardiyojenik senkop diisiiniilen hastalara EKO yapilarak
altta yatan organik kalp hastalip1 ortaya konmali ya da ekarte edilmelidir.
Holter monitorizasyonu ile anormal EKO bulgular olan ya da aritmi oldugu
diisiiniilen hastalardan 24 saat kayit alinmalidir. Invaziv ¢alismalar 6rnegin
elektrofizyolojik calismalar, invaziv olmayan testlerde anormallik saptanmasi
durumunda uygulanmalidir. Konjenital ya da edinsel kalp hastalig1 diistiniilen
olgular EKO ile degerlendirilmelidir. Carpmti, eforla iliskili semptomlart olan
hastalara holter monitorizasyonu yapilmalidir (6,29,35).

2-) Nbérolojik ve psikiatrik senkop: Altta yatan norolojik hastalig1
destekleyen bir bulgu varsa, hastaya EEG ya da kraniyal BT veya MR
cekilmelidir. EEG’de nobet aktivitesi saptanmasi anlamli bir bulgudur. Fokal
nérolojik bulgular varliginda goriintilleme yontemi yapilmasi endikasyonu

vardir. Panik atak, anksiyete, major depresyon, somatizasyon bozukluklari
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gibi psikiatrik hastaliklar senkopun en Onemli sebeplerindedir. Tiim bu
hastalar psikiatriste yonlendirilmelidir (32).

3-) Metabolik senkop: Metabolik senkoptan siiphe ediliyorsa hastalara
temel laboratuar testleri yapilmalidir. Hipoglisemi, agir elektrolit imbalanslar
senkop nedenidir. Hiperventilasyonla ortaya ¢ikan senkop ya da presenkop
Oykiisiinde hastaya hiperventilasyon provakasyon testleri yapilmalidir. (45)

4-) Vazovagal senkop ya da diger refleks senkop tanisi i¢in HUTT
kullanilmaktadir. HUTT sessiz ve uygun 1sida bir ortamda yapilmalidir.

Head up Tilt Testi (HUTT)

Head up tilt testi (HUTT) 1986’da otonomik tonus anormalliklerini
saptamak amaciyla Kenny tarafindan kullanilmaya baglanmistir (29). Vazovagal
senkop tanisi koymayi saglayan altin standart bir test olmadigindan, Gykiisii
vazovagal senkopu dusiindiiren hastalarda pozitif HUTT varlig1 tanida halen daha
kose tasini olusturmaktadir (19).

Head-up tilt testi 6 yas Ustii ¢ocuklarda ve erigkinde ani gegici biling
kaybinin degerlendirilmesinde, 6zellikle noral iliskili senkop, presenkop ve bas
donmesi sikayetleri olan hastalarda kullanilan bir testtir (8,19,25). Laboratuvar
ortaminda kontrol edilebilir, gii¢lii ortostatik uyaran yaratarak vazovagal senkopu
provoke etmis olur. Taniyr net olarak ortaya koymasa da otonom sinir
sistemindeki dekompanzasyonu kontrollii bir ortamda ortaya ¢ikararak 6l¢timlerin
yapilmasina olanak saglamaktadir (20). Test i¢in ayaklarin da dayanabilecegi dik
pozisyona gelebilen 6zel bir masa tasarlanmistir. HUTT sessiz los bir odada
uygulanmali, oda 1s1s1 kigide anksiyete yaratmayacak optimum diizeyde olmalidir.
[k yardim cantasi, oksijen, defibrilator gibi resusitasyon donanimi oda iginde var
olmalidir. Test boyunca teknisyen, klinisyen ve hemsire hazirda olmalidir. (Sekil
2.4)

Test Oncesinde herhangi bir kardiyovaskiiler ilag alinmadigindan emin
olunmal1 ve hasta, test 6ncesi kahve, ¢ay gibi otonom sinir sistemini etkileyecek
diyet Urlinli almamast konusunda uyarilmalidir. On dakikalik dinlenme
doneminden sonra teste baglanmalidir. Hastalar damar yolu agik sekilde elektrikli

tilt masasina yatar pozisyonda alinir. Bu pozisyonda devamli ritm ve kalp hiz:



30

monitorize edilir, 1-2 dakikada bir tansiyon Olgiiliir. Daha sonra tilt masasi agist
60-80° olacak sekilde diklestirilmeli, islem hizla (15 sn altinda) gergeklestirilmeli,
hasta bu sirada hemodinamik olarak monitorize edilmeye devam edilmelidir.
Testin amac1 hastalarda ortostatik stres anindaki semptomlar1 provoke etmek ve
semptomlarla kalp hizi, kan basinci, kardiyak ritm yamitim degerlendirmektir.
Yatar pozisyonda alt extremitede vendz gollenme yaratildiktan sonra hastalar dik
postiire getirilir ve ortostatik stres yaratilir (85).

Pozitif yamt siklikla bag donmesi, terleme, goz kararmasi, mide bulantisi,
duyusal degisiklikler ya da senkop olarak ortaya c¢ikar. Siniizal bradikardi, ¢
saniye kadar siiren asistol gozlenir. Hipotansiyon ¢cogu zaman vardir. Bu hastalar
supin pozisyona getirildiginde normal sinus ritmine doner siklikla reaktif tagikardi

eslik eder, semptomlar hizla geriler. Hastalar kendilerini yorgun ve gii¢siiz olarak

ifade eder (103,123).

Sekil 2.4. HUTT masasi ve testin uygulanmasi

Vazovagal senkop tilt testindeki yamita gére  simiflandirilir.
Hemodinamik yanit 3 katogoride incelenir.
a) Tip-1 (kardiyoinhibisyon): Kalp hizinda dakikada 40 atim1 gegmeyecek
sekilde azalma olur.
b) Tip-2 (vazodepresyon): Bradikardinin eslik etmedigi tansiyon arteriyal

dugtistidiir.
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¢) Tip-3 (miks tip): Senkop aminda kalp hizi, 40 atim/dk’y1 agmayacak
sekilde diiser. Bu duruma ii¢ saniyeyi agmayan asistol eslik edebilir. Kalp
hizindan dnce kan basinc1 diiger.

Hastanin semptomlar1 oldugunda vital bulgularinda degisiklik olmuyorsa
adolesanlarda sik gozlenen, psikojenik ya da tammlanamayan olarak
siiflandirilan negatif ancak semptomatik senkop olarak isimlendirilir (86).

Head-up tilt testi, ndrovaskiiler kompanzasyon mekanizmalarindaki defekte
bagh, uygun olmayan Bezold Jarish refleksi sonucu ortaya ¢ikan vazovagal kaskat
hipotezi iizerine kuruludur (87,88). Hasta dik postiire alindiktan ve 60-80°’de
bekletildikten sonra alt ekstremitede vendz gollenmeye bagh kalbe vendz doniis
azalr, kan basinct hafif diiser. Bu duruma cevap olarak, sempatik aktivite ve
ventrikiillerin kasilmasi artar, 6zellikle sol ventrikiil kavitesi kiigiiliir. Bu durum,
ventrikiiler mekanoreseptorleri uyararak miyelinsiz C lifleri vasitasiyla beyin
sapmna iletilir. Refleksin efferent cevabmda sempatik inhibisyon gelisir,
vazodilatasyon, vagal aktivasyon ve kalp hizinda yavaglama gozlenir (76) (Sekil
2.5).

Vagal
Bfferent | C———>> | KalpHuz1]

Vendz Donillg |
i1 SENKOP
Sol Ventrikal Diyastol
Sonu Voltm | ﬁ
Kan Basmci }

Katekolamin 1 @ ﬂ
Vagal C Sempatik c—=> | Vazedilatasyon

B Lifleri Baskilanma

Koniahs Eﬁ
Kontraktilite 1

Sekil 2.5. Senkopun patofizyolojisi

Vazovagal senkop diisliniilen ancak tilt testinde yanit almamayan
hastalarda isoproterenol, adenozin, nitrogliserin, edrofonyum, nitroprusid gibi

farmakolojik ajanlar kullamlarak test tekrar edilebilir (19). Segilecek ajanin
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HUTT boyunca otonomik regiilasyon tizerine etkisi olmali ve sonugta varsayilan
Bezold-Jarisch refleksini ortaya ¢ikarmalidir. Bu amagla en ¢cok vazovagal senkop
sirasinda, serum katekolamin konsantrasyonunu arttigi  bilindiginden,
isoproterenol  kullanilmaktadir  (70,79,90). Benzer sekilde adenozin,
vazodilatasyon ve direk sempatik afferentleri uyararak, nitrogliserin
vazodilatasyona nieden olarak, edrofonyum kolinerjik aktivasyona neden olarak
HUTT boyunca vazovagal senkopu provoke etmek icin kullanilabilir (80,91).
Ancak bu ajanlarin her birinin etkiledigi son nokta farklidir ve halen, daha
kullanigh bir yontem yoktur.

Test protokolii, masanin diklesme siiresi ve agisi, testin toplam stiresi
standardize edilmemis, farkli kliniklerde farkli degerler kullanilmaktadir. Genel
olarak uygulanan test siiresi 20-45 dakika, agis1 60-80°’dir (19,61,111). HUTT
vazovagal senkop tanisinda siklikla kullanilmasina ragmen testin duyarlilik,
Ozgiillik, tekrar edilebilirligi halen tartigmalidir (85).

Duyarlilik: Vazovagal senkop Oykiisii olan hastalarda HUTT ile senkop
atagimin ne kadar siklikta ortaya ¢ikarilabildiginin ifadesidir ve degerlendirmek
giictiir. Oykiisiinde durumsal senkop olan pek cok hastaya klinisyenin vazovagal
senkop sitiphesi olmasi nedeniyle HUTT yapilmaktadir. Bu durumda senkopun
ortostatik uyarmin neden oldugu bir senkop olup olmadigi ortaya konamamakta,
bu nedenle vazovagal senkop dykiisii olan hasta sayisi net olarak bilinmediginden
duyarlilik tam belirlenememektedir. Yapilan ¢aligmalarda duyarlilik %30-80
arasinda degismektedir (29,92-95). Farkli protokollerin kullanilmasi da (6zellikle
act ve slirenin farkli olmasi, ¢calismaya aliman hastalarin yas gruplarinin, atak
sayilarinin (tek ya da ¢oklu atak) farkli olmasi) bu araligin genis olmasina neden
olmaktadir (85). Teste provoke edici ajanlarin ilave edilmesi pozitif sonuglar1 ve
duyarlilig1 arttirir (70,91).

Ozgiinliik: Senkopu olmayan grupta testin negatif ¢ikma oranmi gésterir ve
araligr %80-90 arasinda degisen yiiksek bir degerdir (18,71,79,96). Diger bir
onemli nokta duyarlilifa gére oramn ¢ok daha yiiksek olmasidir. Isoproterenol
gibi provakatif ajanlarin kullanilmasi1 bu oran1 oldukga arttirabilir (65).

Tekrarlanabilirligi (Reproducibility). Test tekrar edildiginde yanitlar
arasindaki farki ortaya koyar. Pozitif yanitin (senkopal) hastalarda %35-90,
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negatif yamt %80-100 oraninda dogrulandigim gosteren galigmalar vardir (52,92-
96). Oranlarm farkli olmasi farkli HUTT protokollerinin kullanilmasindan
(5rnegin provakatif ajan kullanimi, testin siiresi, ag1) ve presenkop senkop

kriterlerinin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir. (Tablo 2.6)

Tablo 2.6. Cesitli galismalarda saptanan HUTT nin duyarlilik, dzgtllik ve
tekrarlanbilirlik oranlar1 (22,93,96-99,139-141)

Cahsma Tilt testi Testler Pozitif Negatif
protokolii arasi siire | Reproducibility Reproducibility

Buitleir ve ark. (139) | 80°-10 dk 5 dk. 8/14(%57) 16/17(%94)
Brooks ve ark. (140) | 70°-25 dk. 1 giin 11/30(%37) 45/56(%80)
Raviele ve ark.(93) 60°-60 dk. 3 giin 10/14(%71) -
Fitzpatrick ve ark. | 60°-60 dk. - 24/3(%71) -
(141)
Blanc ve ark. (97) 60°-60 dk. Tgiin 8/13(%62) -
Fish ve ark. (98) Isoproterenol 30 dk. 14-18/21(%67-86) -
Chen ve ark. (99) Isoproterenol 30 dk 12/15(%80) 8/8(%100)
Grubb ve ark. (96) Isoproterenol 5dk 13/14(%93) 6/7(%86)
Sheldon ve ark. (22) Isoproterenol 2 hft 23/26(%88) 17/20(%85)

HUTT’nin Endikasyonlari: Tekrarlayan senkop 6ykiisii olan ve norolojik,
kardiyovaskiiler degerlendirmede ozellik saptanmayan hasta grubunda endikedir.
Bircok calismada tilt testinin ana endikasyonu, tani siiphesi olan fakat baslangig
degerlendirmesi ile dogrulanmayan hastalarda refleks senkop tanisim
dogrulamaktir (19,83,101,102).

HUTT’nin Komplikasyonlari: Tilt testi giivenilir bir testtir. Bugiine kadar
test ile iligkili bir 6liim olay1 bildirilmemistir. Ancak iskemik kalp hastalig1 veya
hasta siniis sendromu varsa isoproterenol kullanilan protokollerde yasamu tehdit
eden, nadir bir takim ventrikiller aritmiler goriilebilmektedir (89). Nitrogliserin
kullanilan  protokollere iliskin de bir komplikasyon bildirilmemistir.
Isoproterenole bagh kiigiik caph yan etkiler arasinda ¢arpinti, nitrogliserine baglh
olarak ise bas agris1 goriilebilir (80). Pozitif tilt testi sirasinda veya sonrasinda

atriyal fibrilasyon tetiklenebilir. Bu komplikasyonun siiresi sinirlidir (103).

I
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Altta yatan yapisal kalp hastahigimn varhigi, egzersizle tetiklenen senkop,
kaza-kafa travmasi sonrasi ortaya ¢ikan ilk senkop atagi, senkop sonrasi uzun
siren biling kaybi, derin bradikardi ve asistolin eslik ettifi senkoplarda
kullanilmamahdir. Diisiik riske ragmen, resiisitasyon ekipmaninin hazir
bulundurulmasi onerilir.

HUTT’nin Kontrendikasyonlari: Kritik obstriiktif kalp hastaliklar1 (6rnegin
kritik mitral stenoz, ciddi sol ventrikiil ¢ikis yolu darligr) ve serebrovaskiiler

stenozu oldugu bilinen hastalarda kontrendikedir.
Transkraniyal Doppler (TKD)

ilk kez 1842°de Avusturyali matematik¢i Johann Cristian Doppler
tarafindan ‘Doppler etkisi’ dalga yayan bir enerji kaynagmn altinda bir hareket
oldugunda dalgamn frekansinda degisiklik saptanmasi olarak tamimlandi.
Frekanstaki degisiklige Doppler frekans degisikligi denildi (104).

Aaslid ve ark. (105) 1982°de beyin bazal arterlerinde kan akimi hizim 8lgen
transkraniyal Doppleri gelistirdi. TKD invazif olmayan, hasta bas1 uygulanabilen
ucuz bir tetkiktir. Pek ¢ok arastirmact grup 1990’11 yillarin baginda tilt testi ile
indiiklenen norokardiyojenik senkopta Vserebral kan akimimi degerlendirmek icin
TKD kullanmaya bagladi.

Bir ultrason dalgasi dolasimdaki hareketli eritrositlerle karsilagtiginda bir
yansima olusur. Buna ‘Geri Dagilim’ denir. Geri dagilim degeri igin hematokrit
snemlidir ve %25-30 arasinda bu etkinin en giiclii oldugu gosterilmistir. Daha iyi
kemik penetrasyonu ve intrakranial damarlar1 gosterebilmesi nedeniyle diisiik
ultrasonik dalgayla (2 MHz) ¢aligir. Kemik pencereden ultrason dalgalarimin
gecebilmesi igin diigiik frekans kullamldifindan goriintii kalitesinde belirgin
diisiiklik gdzlenmektedir. Bu nedenle TKD ile konvansiyonel ultrasonografide
oldugu gibi arteriyal limen yapilarmin degerlendirilmesi miimkiin olmamakta,
sadece akim hizi ve yonii belirlenebilmektedir. Pulse Doppler cihazinda dsgiik
frekansli (2 MHz’lik) ve yiiksek enerjili (100mW/ern2) tek bir prob kesintili
(pulse) olarak ultrason yayim yaparak hem kaynak, hem de geri yansiyan dalgay1
algilayan kaydedici gorevini yapar. Cihaz bu iki dalganin frekanslar arasindaki

farktan (Doppler sifti) hareket halindeki yansiticinin yani eritrositlerin hizin bulur

i
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ve bunu spektrum analizi ile goriintiiye cevirir. Diger bir ifadeyle ultrason
kaynagindan yayilan sinyaller hareket halindeki partikiillere (akim halindeki
eritrositlere) ¢arpip geri yansidiginda, giden ve geri donen sinyallerin frekanslari
arasindaki fark (Doppler sifti) ultrason dalgasinin ¢arptigi hareket halindeki
partikiilin (eritrosit) hiz1 ile dogru orantilidir (96). Bir bilgisayar programi
doppler sinyallerinden sistolik (VS), diastolik (VD) ve ortalama akim hizi (VM)
ile pulsatilite indeksini (PI) bulur: PI = (VS-VD)/Vm (106).

Kan akim hiz1 ile doppler frekansi degisimi arasindaki iligski birden fazla
faktoriin komplike olarak karsilikl etkilesimlerine baglidir. Bu doppler esitligi ile
ifade edilir. Transduser frekansi ve ses hizinin sabit kalacag: diistiniiliirse; doppler
degisim ile a¢inin degeri bilindigi zaman bu esitlikten kan akim hizi
hesaplanabilir.

Fd=(2F0.Cos0.v)/c
Fd=Fo-Fr
Fd: doppler frekans degisimi, Fr: yansiyan ultrason dalgasi frekansi, O: ultrason
demetleri kan akim ekseni arasindaki a¢i, v: kan akim hizi, c: sesin dokudaki
h1z1=1560m/sn 37 °C

Tim TKD incelemeleri serebral vaskiiler yapilarin es zamanh olarak B-
mod ve renkli Doppler goriintiilemesine dayanir. Inceleme yatar pozisyonda
hareketsiz kalabilen herkese uygulanabilir. Oncesinde 6n hazirlik gerektirmez.
TKD incelemelerinde insan kraniumunda dogal olarak bulunan dort degisik
‘akustik pencere’ kullanilir (137)

Bunlar;

1 Transtemporal pencere
2. Transorbital pencere

3 Transforaminal pencere
4.  Submandibular pencere

Ayrica kapanmamis fontanel de kullanilabilir.

Transorbital olarak artria ophtalmica incelenir. Hasta gozii kapali olarak iki
yana dogru bakarken glob uzerinden infero-mediyal yonde inceleme yapilir.

Foramen magnum penceresinden tetkik yaparken hasta oturur

pozisyondadir. Bag hafif fleksiondadir. Mastoid ¢ikinti medialinden, 4-6cm
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derinlikte probdan uzaklasan vertebral arter akimi, 6-10 cm derinlikte, orta hatta
yine probdan uzaklasan baziler arter akimi izlenir.

Temporal yaklasim temporal kemigin skuamdz pargasimn ve/veya
anterolateral fontanelin yarattig1 akustik pencereden gerceklestirilir. Prob gz dis
kantusu ile meatus auditiva eksterna arasindaki ¢izginin tam ortasina, zygomatik
prosesin {istiine yerlestirilir. Chanto-meatal ¢izgi ile 10°’lik a¢1 yapacak sekilde
alinan kesitler, mezensefalon ve Willis poligonunu olusturan damarlarn detayl
goriintiilenmesini saglar. Uygun doppler agisi nedeniyle orta serebral arter (MCA)
daha iyi goriintillenmektedir (142) (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Transkraniyal dopplerin sematik gdsterimi. Transtemporal pencere
serebral otoregiilasyonun arastirildig ¢alismalarda orta, arka ve 6n serebral arteri

degerlendirmek igin kullanilir. Serebral kan akim hiz1 serebral perfiizyon

hakkinda fikir verir.

Pulse Doppler'de sadece probun ucundan belli bir mesafe uzakliktaki
Doppler siftleri ve dolayisiyla sadece o derinlikteki damar pargasmin iginden
gecen kanin hzi Ogrenilir, bunu ultrason yayiminin pulse (kesintili) olarak
yapilmas1 saglamaktadir. Doppler sinyalleri 25 ila 150 mm. arasindaki
derinliklerden elde edilebilir. Boylece temporal skuamasi ¢ok ince kisilerde tek

taraftan her iki hemisfere de ulasmak miimkiin olabilir. Ekranda sifir ¢izgisinin
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iisiindeki frekanslar proba dogru gelen kan akimina, altindakiler ise probdan
uzaklasan kan akimina aittir (106,142).

Doppler incelemesinde akim sinyalleri ekranda dalga olarak tamimlanir.
Dalgalarin dogru yorumlanabilmesi i¢in uygun kosullarm saglanmasi gerekir.
Bunun icin transducer m(probun) pozisyonu, agisi, akimin yonii onemlidir.
Spektral formda en ist noktalar maksimum hizi (peak sistolik=Vmax), en alt
noktalar minimum hiz1 (peak end diastolik=Vmin) gdstermektedir. Maksimum hiz
genellikle damar merkezindeki akim hizim, minimum hiz ise damar duvarina

yakin akim hizin1 yansitmaktadir. (Sekil 2.7)
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Sekil 2.7. Normal kiside yapilan TKD ¢alismasinda spektral doppler kaydi. S:

Vmax, D: Vmin, Vm: Vmean, PI: pulsatilite indeksi

Transkraniyal doppler bas agrisi, bag donmesi, inme ve ani biling kaybi
olan hastalarda tan1 prosediirleri iginde sik kullamlan bir testtir (24). Vazovagal
senkop ani biling kaybmin en sik sebebidir ancak patofizyolojisi tam
anlasilamamistir. Bu konuda ortaya atilan hipotez serebral otoregiilasyondaki
yetersizligin biling kaybina neden oldugu istiinedir. Serebral otoregiilasyon (SO);
serebral kan damarlarmin, sistemik kan basincinda genis aralikta degisikliklere
karsi, serebral kan akimini sabit tutma yetenegi ile saglanir (107). Serebral
otoregiilasyonun bozuldugu hastalarda serebral hipoperfiizyona baglh biling kayb

ve senkop goriildiigii savunulmaktadir (16).
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Transkraniyal doppler yontemi akut kan akimi degisikliklerinde cevabin
monitorize edilmesini, hem serebral kan akimini hem de serebral damar cevabim
degerlendirmeyi saglayan giivenilir bir test olarak kullamlmaya baglanmistir (60).
HUTT swrasindaki senkop hos olmayan bir deneyimdir, serebral hipoperflizyona
bagli hemodinamik degisikliklerin erken tammlanmasi HUTT sirasindaki
sakincali durumlari en aza indirebilir (108).

Avantajlan arasinda; yatak basi uygulanabilir ve tekrar edilebilir olmast,
siirekli monitorizasyon imkani saglamasi, intrakranial vaskiiler yapilarin
degerlendirildigi diger tekniklere gére belirgin derecede diisiik maliyete sahip
invaziv olmayan bir teknik olmasi, standart inceleme igin opak madde
kullanimina ihtiya¢ olmamasi sayilabilir (138)

Dezavantaji ise ana serebrovaskiiler yapilarin sadece proksimal
segmentlerinin incelenesinin miimkiin olmas1 ve yaklasik %5-10 vakada yeterli
ultrason dalgasimn iletilebilcegi kemik pencerenin bulunmamasidir. Islemin

bilinen bir kontrendikasyonu yoktur (109).

2.7. Ayirica Tam

Senkopun tanimi, kendini sirlayan, gegici biling kaybi ile karakterize
durumlar1 kapsamaktadir. Bu nedenle senkopun gergek ya da belirgin biling kayb1
ile giden senkopal olmayan durumlardan ayrimimin yapilmasi gerekir. Tablo

2.7°de biling kaybu ile giden senkopal olmayan durumlar 6zetlenmistir.



39

Tablo 2.7.Senkopla karigan nedenler®

Biling kaybimin goriildiigii hastaliklar
e Metabolik bozukluklar (hipoglisemi, hipoksi, hipokapni-
hiperventilasyon)
e Epilepsi
e Intoksikasyon

e Vertebro-baziller gegici iskemik atak

Biling kayb1 goriilmeyen durumlar
e Katapleksi

o Psikojenik senkop (somatizasyon bozuklugu, histeri, konversif reaksiyon)

e Karotid orijinli iskemik atak

#Alboni P, Benditt DG, Bergfeldt L et al. Guidelines on managment (diagnosis and treatment) of
syncope. European Heart J 2001; (22):1256-1293.

Senkopta ani gelisen, gegici biling kaybi klinikte en sik epilepsi ile
karigtirilir. Ancak epilepsiden gok daha sik goriilmektedir. Senkopun gocuklardaki
prevalans: %50°ye kadar gikabilir. Epilepside oldugu gibi tanisi da klinik olarak
konulur. Uyaric1 faktdrler, zamanlama, atak oOncesindeki, sirasinda ya da
sonrasindaki semptomlar, atagin siiresi ve goriiniisii siklikla epilepsi ile senkopun
ayirdedilmesini saglar. Bazi vakalarda bu aymm zor olabilir. Epileptik nobet
geciren hastalarda inkontinans, postiktal doneme ait isaretler ve EEG anormalligi
olabilir. Hastalar kazalara daha aciktir. Biling kaybimn siiresi senkopta
beklenenden daha uzundur. Epilepsinin bazi formlarinda nobetler ani biling ve
tonus kaybi ile karakterize olabilir. Atonik nobetler ve frontal lobdan orijin alan
nobetler kisa siireli, ani diisme ve hizla diizelme ile karakterizedir. Nadir de olsa
insular, limbik, orta beyin desarji ile ortaya ¢ikan epileptik ndbetler aritmiyi
tetikleyerek senkopla sonuglanabilir. Temporal lob epilepsisi ile iligkili tasi-
bradikardi bildirilmis ve epilepsi sirasindaki ani 6lim mekanizmalan ile
iliskilendirilmistir (110).

Hipersiyanotik ataklar Fallot tetralojisi, trikuspit atrezisi, buytik arter
transpozisyonunda hipersiyanotik ataklar goriiliir. Ozellikle siit g¢ocugunda
aplama, beslenme gibi yorucu aktiviteler sonrasi pulmoner direncin artmasi,

sistemik kanin pulmoner sisteme ugramadan tekrar sistemik dolagima
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yonlenmesine neden olur. Kanin oksijenizasyonu, zaten siyanotik olan bebekte
daha da azalir, siyanoz artar ve kan pH’1 duiger. Serebral perfiizyonun ve
oksijenizasyonun azalmasi ile biling kaybi gelisir. Hastanin hipoksik ndbetten
cikabilmesi i¢in sistemik vaskiiler rezistansi arttirmak, kanin pulmoner sisteme
yonlenmesini saglayacak manevralar yapmak ve asidozu diizeltmeye, pulmoner
hipertansiyonu azaltmaya yonelik medikal tedaviler vermek gerekir. Bunun i¢inde
hastanin dizlerinin karnina dogru c¢ekilmesi, oksijen inhalasyonu, bikarbonat,
morfin ve propranolol tedavileri uygulanir (29,48).

Bazen biling kaybi metabolik nedenlerle (hipoglisemi, hipokapni ile
birlikte hiperventilasyon, hipoksi) ya da intoksikasyon sonucu ortaya ¢ikabilir.
Hipoglisemi; solukluk, terleme, ¢arpinti, abdominal rahatsizlik hissi, konfuzyon,
biling kayb1 semptomlar1 ile senkopa benzeyebilir, nébetle sonlanabilir.
Semptomlarin postiirle iligkisi yoktur. Somatizasyon bozukluklari, katapleksi,
diisme ataklarinda gergek bir biling kayb: yoktur.

Migren nadiren senkop nedeni olabilir. Ozellikle bazal arterial sistemde
vazospazmi olan hastalarda aura donemini takiben kalp hizi ve kan basincinda
degisikliligin eslik etmedigi, biling kaybr gézlenir. Hastalarin ataktan sonra bas
agrist tarif etmesi anlamlidir (81).

Histeri nedeniyle olan senkop siklikla etraf kalabalikken, hasta kendine
zarar vermeden gergeklesir. Ataklara hipotansiyon, solukluk eslik etmez. Senkop
siklikla emosyonel degisikliklerde ortaya ¢ikar, 10 yas altinda nadirdir. Siiresi bir
saate kadar uzayabilir. Ataklarin postiirle iligkisi yoktur.

Hiperventilasyonun neden oldugu hipokapninin, serebral vazokonstriksiyon
yapmasi sonucu senkop gelistigi dustiniilmektedir. Ancak bazi ¢alismalar, tek
bagina hiperventilasyon sonrasi goriilen senkopta psikolojik komponentin de
oldugunu savunmaktadir. Stk sik derin nefes alip vermeyi takiben biling kaybi
gelisir. Hastalar ellerde uyugma hissi, kulakta ¢mlamadan yakinabilir.
Hipotansiyon ve tasikardi gozlenebilir. Tablo 2.8’da biling kayb:1 yapan nedenler

ve Ozellikleri verilmistir.
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Tablo 2.8. Biling kayb1 yapan nedenlerin 6zellikleri*

Tani Ozel Eslik eden | Prodroma | Genel durum Kalp | Kan Siire Senkop Tekrar
sartlar hastaliklar/ | 1 hiz1 basinct sonrasi
Bulgu belirtiler
Vazovagal Emosyonel | Yok Solukluk, | Solukluk <1 dk Postiktal | Tekrar
senkop stres bulanti, ﬂ ﬂ doénem edebilir
bas yok
donmesi,
garpint1
Kardiyojenik | Egzersiz, EKG-EKO | Siyanoz Solukluk >10 dk Letarjik/ | Tekrar
Senkop hipoksik anormalligi Siyanoz ﬁ ﬂ Normal eder
spell
Karotid sinus | Bas Infant Kisa Solukluk <5 dk Letarjik/ | Tekrar
hassasiyeti gevirme apnesi stireli (-) ©) Normal eder
Yiiksek sersemlik
yaka
Epilepsi Yok Genelde Aura Konvulziyon ) ) degisken | Postiktal | Tekrar
yok inkontinans edebilir
Histeri Emosyonel | Genelde Bag Travma yok ) ) degisken | Normal Tekrar
Durum yok dénmesi eder
Iseme Miksiyon Uriner Solukluk | Konvulziyon <1 dk Solukluk | Tekrar
sonrast darlik Bulantt ﬂ ﬂ eder
senkop

*(O’Laughlin MP. Syncope. In: Garson A, Bricker JT, Mc Namara DG, editors. The science and
practice of pediatric cardiology. Philadelphia:Lea&Febiger, 1990:1929-45

2.8.Tedavi

{deal olan senkopa neden olan olaya yonelik tedavidir. Ancak baz1 6nleyici
tedaviler tiim ortostatik intoleransli hastalara uygulanir. Tedavi yontemleri
hastamin egitimi, davranislardaki degisikliklerinin anlatilmasi, ayafa kalkma
egitimi, siv1 destegi ve gerekliyse farmakolojik tedavi (beta blokér, alfa agonist,
fludrokortizon, selektif serotonin re-up take inhibitorleri, ve kaptopril) ve kalici
kalp pili uygulamasidir. Tilt testi yapilmadan baslanan ampirik tedavi uygun
degildir.

Nérokardiyojenik senkoplu hastalarin énemli bir boliimii santral plazma
voliimiinde orta diizeyde azalma bulgulari gosterirler ve voliim yiiklenmesi,
senkop tekrarlarini &nleyebilmektedir. Tuz ve sivi alimim arttirma gibi basit
onlemler yeterli olabilir. Elastik coraplar hastalara Onerilebilir. Diigiik dozda
giinde 1-2 kez, bir ay siire ile fludrokortizon ya da mineralokortikoid verilebilir.
Adolesanlarda, dolasan voliimde 2-3 haftada yaklagik 1-2 litre siv1 artig1 saglanir.
Volum artist bu hastalarda vazodilatasyon sonrast serebral kan akiminin
korunmasma yardimer olur. Onemli yan etkileri hipertansiyon, belirgin sivi
retansiyonu, konjestif kalp yetmezligi ve hipopotasemidir (29,53,70).
Norokardiyojenik senkoptaki fizyopatolojik olaylarda kardiyak
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mekanoreseptorlerin aktivasyonuna neden olan artmis adrenerjik uyari 6nemli bir
mekanizmadir. Beta blokorlerin negatif inotropik etkisi teorik olarak ventrikiiler
mekanoreseptorlerin aktivasyonunu Onleyebilir ya da beta adrenerjik reseptor
stimulasyonun periferik vazodilatator etkilerini bloke edebilir. Norokardiyojenik
senkoplu hastalarda semptomlarm tekrarmi oral metoprololiin 6nlédigi
gosterilmistir. Ayrica intravenéz metoprolol HUTT esnasinda hipotansiyon ve
bradikardiyi 6nleyebilmektedir. Son ¢aligmalar, ndrokardiyojenik senkopu ortaya
cikarmak icin tilt testi esnasinda isoproterenol infiizyonu gerektiren hastalarin,
isoproterenol provakasyonu olmaksizin tilt testi pozitif olanlara gore beta
blokorlere cevap vermelerinin daha muhtemel olduguna isaret etmektedir
(22,90,94). Adolesan ve geng eriskinlerde siklikla feed-back mekanizmalarim
modifiye etmek i¢in kullanilir. Atenolol (1-1.2 mg/kg/giin bir ay siire ile max doz
2 mg/kg/giin) ve metoprolol (1.5 mg/kg/giin giinde 2-3 kez bir ay siire ile) tercih
edilir (11,111). Psodoefedrin ve efedrin-teofilin kombinasyonu igeren alfa
agonistler kalp hizim stimule etmek ve periferik vaskiiler direnci arttirmak igin
ozellikle refleks bradikardi ve vazodilatasyonu olan hastalarda kullanilabilir.
Giinde iki kez 60 mg oral olarak verilen psddoefedrinin adolesanlarda faydal
olduguna dair yayinlar mevcuttur. Alfa agonist olan Midodrine’nin vazovagal
senkopu olan ¢ocuk ve adolesanlarda diisiik dozda kullaniminin giivenilir ve etkin
olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur (63,112). Periferik vaskiiler rezistans: arttirip
periferik vendz gollenmeyi azaltarak etki gosterirler ve cilte rash, parestezi, triner
retansiyon, supin hipertansiyon yan etkileri vardir. Serotonin agonistlerinin inat¢1
senkopu olan hastalarda etkili oldugunu destekleyen yaymlar mevcuttur.
Hemorajik soklu hayvan modellerinde serotoninin uygun olmayan vazodilatasyon
ve bradikardinin énemli mediatorii oldugu goriilmiistiir. Metiserjidle serotonin
reseptorlerinin blokaji bu olay1 nleyebilir (64,113). Anjiotensin converting enzim
inhibitorleri: Anjiyotensin II olusumunu Onleyerek, anjiotensin II reseptdriiniin
uyarimim azaltir, plazma katekolamin sekresyonunu inhibe eder. Bezold-Jarish
refleksini inhibe ederek VVS olan hastalarda kullanilabilir (53).

Senkopla sonuglanan primer kardiyak aritmilere yOnelik tedavi
verilmelidir. Pek cok aritmi antiaritmik tedaviye yanit verir. Uzun QT sendromu

beta blokérler, kalp pili veya implante edilebilen kardiyovertor-defibrilatorlerle
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tedavi edilebilir. Propranolol ve diger antiaritmik ilaglar semptomatik mitral valv
prolapsuslu hastalarda endikedir. Sik supraventrikiiler tasikardi ataklarina neden
olan Wolf- Parkinson-White sendromunda kateter ablasyon gereklidir (30,35,45).
Kalp pili, bradikardiden dolay1 olusan hipotansiyonun &nlenmesinde degerlidir.
Bununla beraber, kalp hiz1 kontrolii yapilmasma ragmen hala periferik
vazodilatasyon olabilir. Kalp pili senkopal nébetlerle birlikte goriilen uzun siireli
bradikardi epizodlar1 olan hastalar i¢in saklanmalidir. Ozellikle kardiyak
asistolden dolayr malign nérokardiyojenik senkoplu nadir hastalarda faydah
olabilir. Bu hastalar tipik olarak vazodepresor senkopu 6nlemek icin kalp piline
ilave olarak farmakolojik tedaviye de gerek duyarlar (64,71,113).

Ancak cocuklarda senkopa neden olan hastaliklarin siklikla masum seyirli
olmast nedeniyle tedavi verilme kararmin dikkatle degerlendirilmesi, ilaglarin yan

etkilerinin gdz 6niinde bulundurulmas: gerekir.
2.9. Prognozu
2.9.a Mortalite

Hastalarin degerlendirilmesinde en 6nemli amag¢ senkopun prognozu
hakkinda fikir sahibi olabilmek ve hastayr Dbilgilendirmek, takibini
programlamaktir.

Yiiksek riskli grup: Yapisal kalp hastaliklar1 senkopu olan hastalarda ani
oliim riski ve mortalitenin en yiiksek oldugu gruptur (114). Kardiyak nedenli
senkopu olan hastalarin 1 yillik mortalite oranlar1 %18-%33diir. Bu oranlar
kardiyak olmayan senkop nedenlerine (%0-12) ve nedeni bilinmeyen senkopa
(%6) gore daha yiiksektir (1,9,25,29). Ani 6liim riskinin kardiyak nedenlerde
diger iki gruba gore daha yiiksek olmasi beklenen bir durumdur ve kardiyak
nedenler mortalite ve ani 6liim insidansinin tek bagina en énemli nedenidir (56).

Yapisal kalp hastaliklarmin varligi: Altta yatan kalp hastaliginin olmasi ya
da olmamas1 senkopla ilgili mortaliteyi anlamli olarak degistirmektedir. Nedeni
bilinmeyen senkop ve kardiyak olmayan senkop nedenlerine gore kardiyak
nedenli senkopta mortalite ve ani oliim riski anlamli olarak yiiksek olmasina
ragmen, aym grup senkopu olmayan benzer yapisal kalp hastaliklari ile

karsilastirildiginda mortalite oraninda anlamli fark bulunmamstir (82). Senkopta
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mortalitede baglica belirleyici altta yapisal bir kalp hastaliginin var olup
olmadigidir. Bagka bir cahismada segilmis populasyonda ortalama ejeksiyon
fraksiyonu %20 olup, ileri derecede kalp yetmezligi olan ve senkop gegiren
hastalarda ani 6liim riski (bir yillik siirede %45), gegirmeyenlere gore (%12) daha
yiiksek bulunmustur (102). Bu nedenle tam1 aninda ilk hedeflerden biri altta yatan
yapisal kalp hastaligi olup olmadifiun ortaya konmasi, takip ve tedavisinin
planlanmasi, ani 6ltim riskinin belirlenmesidir.

Hipertrofik kardiyomiyopatinin, geng yasta ortaya cikmasi, senkopla
birlikte olmasi ve ailede ani 6liim ykiisiiniin varlig1 hastada mortaliteyi belirgin
arttirmaktadir (48). Aritmojenik sag ventrikiiler displazide senkopu ya da
ventrikiiler tasikardisi olan hastalar da benzer sekilde kotii prognoza sahiptir
(116).

Senkopun nadir sebeplerinden olan ventrikiiler tasiaritmisi olan hastalarda
da ani 6liim riski ve mortalite artmistir ancak buna sebep olan altta yatan kalp
hastaligt bu oranin ana belirleyicisidir. Agir ventrikiiler disfonksiyonu olan
hastalar en kotii prognoza sahiptir (2,116). Hasta sinus sendromu ve
supraventrikiiler tasikardi ile giden senkopta ise senkop varlig1 mortalite artisi ile
iliskili degildir (114).

Tilt testi kullanilarak vazovagal senkop tanisi almis hastalardan olusan
genis kohort c¢alismalari gostermektedir ki; bu grupta mortalite oram1 %0’a
yakindir (43). Vazovagal senkop diisiiniilerek HUTT yapilan ¢aligmalarin hi¢
birinde hastalarda ani 6liim gozlenmemistir. Ancak terar siktir ve acil
bagvurularmin 6nemli nedenini olusturur (4,41). Benzer sekilde psikiatrik nedenle
ortaya c¢ikan senkopta da mortalite beklenmez. Bir yil i¢inde tekrarlama oram
%26-50"dir (2).

Ortostatik hipotansiyonda prognoz ve mortalite riski altta yatan hastalikla
iliskilidir. Pek ¢ok neden (drnegin volim agig1, ilaca bagh etki) tedaviye yamt
veren masum durumlardir (45,57,71).

Nedeni bilinmeyen senkop grubunda bir yilda mortalite oram literatiirde
yaklasik %S5 olarak bildirilmektedir. Ancak mortalite bilylik oranda altta yatan
hastalikla iliskilidir (2,4,43). Senkopla bagvuran ve ileri degerlendirme, hastanede

gbzlem, acil miidehale gerektiren durumlar Tablo 2.9°da belirtilmistir.

It
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Tablo 2.9. Derhal hospitalizasyon ya da yogun degerlendirme gerektiren durumlar

: Slddetll yaplsal ya da koroner kalp hastallgl (kalp yetmezhgl dusuk sol ventrlkul CJBkSIYOIl
ﬁak51yonu) ’ : : '

'Antmlk senkopu 1§aret eden khmk ya da EKG bulgulan varllgl

”Egzersm s1ras1nda ya da lstlrahat SLrasmda senkop : .

;’ Senkop sn'asmda garpmtl -

EAllede ani kardlyak olum 6ykusu

kSureks1z’Ventr1kuler ﬁbnlasyon L : ~ : ~ ,
kBlfasﬂculer blok (sol antenyor ya da sol postenyor fasﬂculer blok 1le blrhkte seyreden sag ya da

ial blogu veya mtraventrlkuler iletim anormalhgl (QRS>O 12sn)

‘Negatlf kronotroplk 1139 almadan var olan sinus bradlkardlsl (50 atu:n/dk ) veya sinoatrial blok)
Onceden uyarlhms QRS kompleks1 '

Suresxuzamw ya da kisalmig QT aralig

V1-V3 arahgmda ST yﬁkselmesinin eslik ettigi sag dal blogu (Brugada sendromu)

Eslik Eden Onemli Durumlar
Siddetli anemi '

Elektrolit bozuklugu

2.9.b Fiziksel Yaralanma

Senkop hastalarda kaza ile yaralanmalara sebep olabilir. En Onemli
problem kiriklar ve motorlu tasit kazalaridir. Diismeye bagh fraktur %6 oraninda,
laserasyon ve lif kopmasi gibi basit kazalarin orani ise %29°dur. Ancak yaralanma
oranlari ile ilgili ¢ok fazla veri yoktur. Tekrarlayan senkop ataklarinda yumusak

doku hasar1 ve fraktur oram %12 olarak bulunmustur (4,43,84).

2.9.c.Tekrarlama Huzz

Senkopu olan hastalarin {i¢ yillik izleminde tekrarlama orani %34’tiir.
Senkop, hastalarin %85’inde ilk iki yil i¢inde tekrar etmistir (66,84). Tilt testi
pozitif olan hasta grubunda iki yillik izlemde tekrarlama orani %50’ nin {istiindedir
(78,117).

Tekrarlama hizi ile mortalite ve ani 6liim riski arasinda bir iliski yoktur.
Ancak tekrarlayan hasta grubunda hastalarda diger kronik hastaliklarda oldugu
gibi zay1f fonksiyonel kapasite vardir ve hayat kalitesi bozulmustur (117).
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2.10. Ekonomik Yiik

Senkoplu hastalar kliniklere tetkik i¢in sk  yOnlendirilen ve
memnuniyetsizligin yliksek oldugu hasta grubunu olusturur. Altta yatan
sebeplerin ¢ok olmasi, ileri teknoloji iiriinlrine bagvurulmasi, senkop hastalarinin
maliyetini arttirmaktadir (5). Ozellikle vazovagal senkop senkopun en sik nedeni
olmakla birlikte tan1 konmasi ve takibi en zor olan grubu olusturur. Calkins ve
ark.’nin (118) 3. basamak bir merkezde yaptig1 aragtirmada, en sonunda vazovagal
senkop tamsi alan hastalara yaklastk 16000 dolarhk gereksiz tetkik yapildig1
ortaya konmus ve tamnin ne kadar zor olabilecegi vurgulanmustir. Steinberg ve
ark. (11) senkop tamisi igin ortalama 1055dolar/hasta harcandiim saptamistir.
Senkop i¢in kullamlan geleneksel tetkikler hem maliyeti ¢ok arttirmakta, tanida da
her zaman yeterli olmamaktadir. Zhang ve ark. (8) vazovagal senkopu olan
cocuklarda tam1 protokolii olugturmak amaciyla hastalari 1. basamak olarak oykdl,
fizik muayene ve EKG ile degerlendirmis, 2. basamak olarak da altta yatan olasi
hastaliga gore tetkikleri planlanmistir. Caligmamn sonunda tani oranini %81
olarak saptamustir. Bu oran daha once yapilan calismalardan daha yiiksektir.
Cocuk ve adolesanlarda gelistirilen bu protokol daha ekonomik ve etkilidir.

Cocuklarda senkop tanisim ekonomik, dogru ve hizli koymay: saglayacak

protokollere ihtiyag vardur.
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GEREC VE YONTEM

Eskigehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji
Bilim Dalinda Ocak 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda yaslar1 7 ile 17 yil
arasinda degisen, tekrarlayan, 6zellikle ayaga kalkma ile tetiklenen, kendiliginden
kisa sitirede gerileyen biling ve tonus kaybr ile giden, vazovagal senkop atagi olan
52 ¢ocuk ve adolesan ¢aligmaya alindi.

Hastalar ii¢ guba ayrildi. Grup 1 semptomu olup head up tilt testi (HUTT)
pozitif olan 31 hastadan olugturuldu. Bu gruptaki 19 hastanin anamnezinde bir ya
da daha fazla sayida senkop atagi, 12 hastada biling kaybinin eslik etmedigi, bas
donmesi, terleme, bulanik gorme, halsizlik gibi uyarici semptomlarin oldugu en az
ii¢ presenkop atag1 gegirme dykiisii vardi. Grup 2 semptomu olup HUTT negatif
olan 21 hastadan olusturuldu. Bu hastalarin 11’inde bir ya da daha fazla senkop
atag1, 10 hastada en az {i¢ presenkop atagi vardi. Grup 3 yakinmasi olmayan ve
fizik muayenesinde 6zellik saptanmayan hasta grubuyla benzer yas ve cinsiyet
dagilmma sahip presenkop-senkop atagi  gegirmemis, ndrolojik ve
kardiyovaskiiler sistem hastalign olmayan, fizik muayenesinde ozellik
saptanmayan ve ilag¢ kullanmayan 22 saglkli ¢ocuktan olusturuldu. Bu hastalarda
ikisinin, 80°de uygulanan HUTT poritif saptandi ve galismadan gikarildi.

Hastalar ayrintili dykii ve fizik muayene ile degerlendirildi. Senkop 6ncesi
prodromal dénemde en sik saptanan belirti goz kararmasiydi, daha sonra sirastyla
bag donmesi, mide bulantisi, solukluk saptandi. Senkop atagi ¢ogu hastada ani
ayaga kalkma ile tetikleniyordu. Uzun siire ayakta kalma ikinci siklikta senkopu
tetikleyen nedendi. Hastalardan birinde siinnet sonrasi gelisen biling kayb: dykiisii
vardi. Bir hastada biling kaybina tiim viicutta kasilma eslik ediyordu, idrar gaita
inkontinansi, biling kayb1 sonrasinda uyku hali, halsizlik yoktu. Kasilmamn eslik
etmesi nedeniyle tetkikleri detaylandirilan hasta pediatrik noroloji tarafindan da
degerlendirildi ve norolojik muayenesinde, EEG’de ve kranial MR
incelemelerinde 6zellik saptanmadi.

Tiim hastalar; test oncesi dzellikle kardiyak ve nérolojik agidan detayli fizik
muayene, 12 derivasyonlu EKG, EEG ve gerekli vakalarda EKO ile
degerlendirildi. Kardiyolojik ya da norolojik klinik bulgulara neden olabilecek

ila¢ kullanim1 agisindan detayh sorgulandi. Dogumsal-akkiz kalp hastalif: olanlar,
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aritmi saptananlar, daha 6nce nobet Oykiisii ve anormal EEG bulgusu olanlar,
otonomik sinir sistemi etkileyebilecek sistemik hastalig1 olanlar ve ilag kullanan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Test Oncesi hastalara, kontrol grubundaki olgular ve ailelerine bilgi
verilerek onay alinmustir. Olgulara vazovagal senkop tanisina yo6nelik, ¢cay ya da
kahve icermeyen kahvalti ya da 6glen yemeginden yaklasik iki saat sonra oda
isisinda 20  dakika dinlenme sonrasi, ¢ocuklarin ayaklarindan destek
alabilecekleri, supin pozisyondan 80°’ye kadar diklesebilen hidrolikli tilt
masasinda HUTT, 20 dakika siire ile uygulandi. Test siiresince de olgular nabiz ve
tansiyon arterial degerleri ile monitorize edildi. ki dakikada bir alan Slgtimler
kaydedildi. Olgiimler Nihon Kohden marka monitor ile sag koldan yasa uygun
manson kullamilarak yapildi. Tansiyon arterialde 25 mm Hg ve/veya nabizda 45
atim/dk diisiisii olan hastalarda ve presenkop-senkop gelismesi durumunda test
pozitif kabul edildi. Bu hastalar hizla yatar pozisyona getirildi. Presenkop
bulgulari, huzursuzluk yarafan bas donmesi, solukluk, g6z kararmasi, mide
bulantisi, ankisiyete, kas agrisi, solunum giicligii kabul edildi. Test 6ncesi ve test
sonrasinda hastalara EKG c¢ekildi.

Hastalara ve kontrol grubundaki olgulara tok olmalarina dikkat edilerek,
oda 1sisinda 60°’ye kadar diklesebilen hidrofilik test masasinda HUTT’i tekrar
edildi. Iki Mhz transkraniyal Doppler probu (TKD) probu bilateral temporal
kemige bas bandaji ile tespit edildi. Es zamanli olarak her iki orta serebral arter
(MCA) kan akim hizlar1 temporal pencereli TKD ile devamh kaydedildi. Test
siiresince hastalarin nabiz ve tansiyon arterial degerleri monitorize edildi. Iki
dakikada bir alinan dlgiimler kaydedildi. Supin pozisyonda iki dakika ara ile {i¢
olglim yapilarak bazal degerler alindiktan sonra yatak 60°’ye diklestirildi.
Olgiimler iki dakika ara ile yapilmaya devam edildi. 20 dakika siiresince dik
pozisyonda kayit alindiktan sonra hastalar tekrar yatar pozisyona getirildi. ki
dakika ara ile ti¢ 6l¢lim yapildiktan sonra test sonlandirildi. Semptomu olan
hastalar test hizla yatar pozisyona getirilerek test sonlandirildz.

istatiksel analizlerde SPSS for Windows 15.0 ve Medcalc 11.1.0.0
yazilimlari, verilerin normal dagilima uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro

Wilk’s testinden yararlamildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda normal dagilima
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sahip verilerin analizinde parametrik testlerden bagimsiz 6rneklerde t test ve
varyans analizi, varyans analizinde farkli grup ortalamalarimin belirlenmesinde
coklu karsilastirma testlerinden (POST HOC testlerden) Tukey testi kullanildi.
Farkli dl¢glim zamanlarindaki degerlerin karsilagtirilmasinda Repeated measures
ANOVA (tekrarl: ol¢iimlerde varyans analizi) testi, olugturulan ¢apraz tablolarin
analizinde pearson ki-kare analizi kullanildi. Head up tilt testi pozitif olan grupta
serebral kan akimi degiskenlerine ait kesme noktalarinin (cut off) belirlenmesinde
ise ROC analizi yonteminden yararlanildi. Veriler ortalama SD olarak olarak
Ozetlendi. p degeri 0.05ten kiigiik olanlar anlamli olarak kabul edildi.

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu tarafindan 27
Ekim 2010 tarihinde 181 sayili kararla galisma igin olumsuz bir gériis olmadigima

dair yazili onay alinmisgtir.
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4. BULGULAR

Ocak 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Birimine tekrarlayan senkop sikayeti ile
basvuran yaslar1 7-17/y1l arasinda degisen 52 hasta c¢alismaya alindi. Hastalarin
27’si kiz (%51), 2571 erkekti (%49), ( kiz/erkek 1.08/1). Kizlarda yas dagilim 7-
17 yil, (mean: 13.7+/-2.5 yil), erkeklerde 8-17 y1ld1 ( mean: 13.8+/-2.5 yil).

Semptomu olan ve 80°’de head-up tilt testi (HUTT) pozitif saptanan
olgular birinci grup, semptomu olan ancak HUTT negatif olan olgular ikinci grup,
sikayeti olmayan ve fizik muayenesinde 6zellik saptanmayan saglikli olgular
t¢lincli grup olarak simflandirildi. Calismada olusturulan ii¢ grup arasinda

cinsiyet ve yas dagilimi agisindan fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismadaki gruplarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

Grup-1 Grup-2 Kontrol P
Grubu
Olgu sayis1 Toplam | 31 21 20
(n) Kiz 16 11 10 p>0.05
Erkek | 15 10 10
Yas (yil) 13.3+4/-2.5 13.9+/-2.3 13.6 +/- 2.6 p>0.05

Semptomu olan ve 80°°de HUTT uygulanan hastalarin 31’inde HUTT

pozitif, 21’inde HUTT negatif olarak degerlendirildi. HUTT pozitif olan 31
olgunun 19’u senkop 12’si presenkop Oykisii ile bagvurmustu. HUTT negatif
saptanan 21 olgunun ise 11’i senkop, 10’u presenkop Oykiisii ile basvurmustu.
Grup 1 ve grup 2 arasinda presenkop-senkop Oykiisii ile bagsvurma oranlar

arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Semptomu olan olgularin senkop-presenkop varligima ve HUTT

sonuglarina gore dagilimi

Senkop Presenkop P
HUTT (+) 19 12
>0.05
HUTT (-) 11 10
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Grup 1°de test swrasinda semptomlar ortalama 8. dakikada gelisti.
Hemodinamik yamt, kalp hizinda 40 atim/dk.’y1 gegmeyecek sekilde azalma olan
olgularda kardiyoinhibisyon, bradikardinin eslik etmedigi, ortalama kan
basincinda 25 mmHg diisiis olan olgularda vazodepreson, hem kalp hzi hem
tansiyon arterialde diisiis olan olgularda miks tip olarak degerlendirildi. Olgularin
iiciinde bradikardi (%10), 10’unda hipotansiyon (%32), 13’tinde hipotansiyon ve
bradikardi (%42) saptandi. Hastalarin besinde (%16) vital bulgularda bozulma
olmamasina ragmen presenkop bulgulari solukluk, bas dénmesi, mide bulantisi
gelismesi iizerine test sonlandirildi. Bu hastalarin testi pozitif kabul edildi.

Grup 1, 2 ve kontrol grubuna TKD ile serebral kan akim hizim
degerlendirmek amactyla 60°°ye diklesen tilt masasimnda HUTT tekrar uygulandi.
Semptomu olan 52 hastanin 80°’de yapilan HUTT’inde 31 olguda pozitif yanit
elde edilirken, 60°’de tekrar edilen tilt testinde ancak dort olguda pozitif yanit
edildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. HUTT agilarimin yamtlarla mukayese edilmesi.

HUTT (+) HUTT (-)
Tilt derecesi P
(hasta sayist) (hasta say1s1)
60° 4 48
p<0.05
80° 31 21

Uc grubun 60°’de uygulanan HUTT’nde yatar pozisyonda alinan nabiz,
sistolik kan basici, diastolik kan basmci degerleri ile bazal veriler elde edildi. Ug
grupta da baslangigta dlgiilen sistolik ve diastolik kan basinci ve nabiz degerleri
arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Gruplarin 60°°de yapilan HUTT nin 0. dakikasinda, yatar pozisyonda

kan basinci ve nabiz 6l¢tim degerleri*

Grup-1 Grup-2 Konrol grubu
Sistolik kan basinci (mm Hg) 104.5 +/-9.6 106.6 +/- 10.1 104.2 +/- 10.5
Diastolik kan basinci (mm Hg) 59.8 +/- 6.8 61.9+/-5.8 573 +/-9.6
Ortalama kan basmci (imm Hg) 75.1 +/-5.5 76.4+/-5.5 74.0 +/- 10.1
Nabiz (atim/dk) 79.2 +/-12.7 80.6 +/-10.2 80.8 +/- 15.7

*Gruplar arasinda hi¢ bir parametrede farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Ug grup arasinda 60°°de yapilan HUTT yatar pozisyonda ikinci dakikada
sistolik, diastolik ve ortalama kan basinc¢lar1 ve nabiz degerleri arasinda fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Gruplarin 60°°de yapilan HUTT nin 2. dakikasinda yatar pozisyonda

kan basinci ve nabiz 6l¢lim degerleri*

Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Sistolik kan basinci (mm Hg) 104.9 +/-9.7 104.9 +/-9.7 | 103.6 +/- 9.5
Diastolik kan basmci (mm Hg) 58.5+/-8.2 61.4+/-57 | 57.9+/-8.1
Ortalama kan basmci (mm Hg) 75.1+/-5.5 76.4+/-5.5 | 74.0+/-10.1
Nabiz (atun/dk) 79.3 +/- 13.6 76.7+/-12.7 | 76.5 +/- 14.7

* Gruplar arasinda hig bir parametrede farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Ug grubun yatar pozisyonda alinan 4. dakika sistolik, diastolik, ortalama

kan basinci ve nabiz degerleri arasinda da fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Gruplarin 60°°de yapilan HUTT nin 4. dakikasinda yatar pozisyonda

kan basinci ve nabiz 6l¢lim degerleri*

Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Sistolik kan basinci (mm Hg) 103.5+/- 8.3 104.2 +/- 8.6 | 102.5+/-9.9
Diastolik kan basme1 (mm Hg) 58.9+/-7.9 60.2+/-6.5 | 59.1+/-6.9
Ortalama kan basinci (mm Hg) 73.8 +/- 6.5 749 +/-42 | 72.0+/-73
Nabiz (atim/dk) 79.6 +/-11.9 74.9 +/-10.1 | 75.2 +/- 14.8

* Gruplar arasinda hi¢ bir parametrede farklilik saptanmamaistir (p>0.05).
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60°’de dik pozisyona getirilerek devam edilen 6lgiimlerde 6. dakikada ii¢

grupta da sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, ortalama kan basinci ve nabiz

degerleri arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Gruplarm 60°°de yapilan HUTT nin 6. dakikasinda dik pozisyonda kan

basinci ve nabiz 6l¢tim degerleri*

Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Sistolik kan basinci(mm Hg) 104.9 +/-10.3 | 106.8 +/-10.9 | 104.3 +/- 10.2
Diastolik kan basinci (mm Hg) 56.9 +/- 1.7 58.8+/-4.3 60.2 +/- 6.4
Ortalama kan basmci (mm Hg) 73.8 +/- 8.9 76.0 +/- 5.1 75.0 +/- 8.4
Nabiz (atim/dk) 85.0 +/- 16.0 81.4 +/-10.7 82.2 +/- 14.4

* Gruplar arasinda hig bir parametrede farklihik saptanmamistir (p>0.05).

Grup 1’in 60°°de yapilan HUTT nin 8. dakikasinda &lgtilen diastolik kan
basinc1 grup 2’ye gore sayisal olarak diisiik saptandi. Ancak bu diisiis istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup 1’in diastolik kan basinci, kontrol grubuna
gore diistiktii (p<0.05). Semptom (+) HUTT (-) olan grupla kontrol grubu
diastolik kan basinci verileri arasinda fark yoktu (p>0.05). Gruplar arasinda 8.
dakikada 6lciilen sistolik kan basinci, ortalama kan basmci ve nabiz degerleri

arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Gruplarm 60°°de yapilan HUT T nin 8. dakikasinda dik pozisyonda kan

basinci ve nabiz dlgiim degerleri*

Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Sistolik kan basinc: (mm Hg) 104.8 +/-9.8 106.0+/-7.9 104.8 +/- 9.5
Diastolik kan basme1 (mm Hg)* 544 +/-7.1 58.8 +/- 6.3 60.3 +/-8.2
Ortalama kan basinci (nm Hg) 72.4 +/-9.8 76.0 +/-7.0 77.2+/-7.4
Nab1z (atim/dk) 83.6 +/-10.8 85.4+/-9.2 82.7+/-13.0

* p<0.05: Grup 1-Kontrol grubu

Grup 1’in 60°°de uygulanan HUTT nin 10. dakikasinda 6l¢tilen diastolik kan
basinei grup 2’ye gore sayisal olarak diisiik saptandi. Ancak bu diisiis istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup 1’in diastolik kan basinci, kontrol grubuna
gore diisiikti (p<0.05). Semptom (+) HUTT (-) olan grupla kontrol grubu




54

diastolik kan basinc1 verileri arasinda fark yoktu (p>0.05). Gruplar arasinda 10.
dakikada 6lciilen sistolik kan basinci, ortalama kan basinci ve nabiz degerleri

arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Gruplarin 60°°de yapilan HUTT nin 10. dakikasinda dik pozisyonda

kan basinci ve nabiz dlciilen degerleri

Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Sistolik kan basinci (mm Hg) 104.5+/-9.8 | 106.1 +/- 8.8 105.6 +/- 8.6
Diastolik kan basmer (mm Hg)* 544+/-51 | 57.1+/-55 60.9 +/-7.7
Ortalama kan basmci (mm Hg) 71.9+/-72 | 75.8+/-6.6 76.7 +/- 8.7
Nabiz (atim/dk) 83.1+/-13.7 | 87.7+/-11.1 84.1 +/-14.5

*p<0.05: Grupl-Kontrol grubu

Grup 1’in 60°°de uygulanan HUTT nin 12. dakikasinda ol¢iilen diastolik
kan basinci grup 2’ye gdre sayisal olarak diisiik saptandi. Ancak bu diisiis
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup 1’in diastolik kan basinci,
kontrol grubuna gore diisiiktii (p<0.05). Grup 2 ile kontrol grubu diastolik kan
basmci verileri arasinda fark yoktu (p>0.05). Gruplar arasinda 12. dakikada
olciilen sistolik kan basinci, ortalama kan basinci ve nabiz degerleri arasinda fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Gruplarin 60°°de yapilan HUT T nin 12. dakikasinda dik pozisyonda

kan basinci ve nabiz 6l¢iilen degerleri*®

Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Sistolik kan basinci (mm Hg) 106.1 +/- 10.2 108.2 +/-8.1 | 104.5+/-9.0
Diastolik kan basmeci (mm Hg)* 55.5+/-5.6 59.2+/-6.2 60.5+/-7.2
Ortalama kan basmci (mm Hg) 72.6 +/-5.6 75.6 +/- 5.1 77.8 +/- 6.4
Nabiz (atum/dk) 85.7+/-13.6 86.8 +/-10.3 | 82.9+/-15.8

*p<0.05: Grup 1-Kontrol grubu

Olgularin 60°°de yapilan HUTT’nin dik pozisyonda alinan 14, 16, 18, 20, 22,
24. dakikalarinda ve yatagin tekrar yatar duruma alindigi 26, 28, 30. dakikalarinda
{ic grup arasinda 6lgiilen sistolik, diastolik ve ortalama ve nabiz degerleri arasinda

fark saptanmadi (p>0.05).
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Transkraniyal doppler ile sag MCA’dan yapilan Ol¢timlerde, yatar
pozisyonda ii¢ grubun maksimum kan akim hizlar arasinda fark saptanmadi
(p>0.05). Yatak diklestirildiginde grup 1’in sag MCA maksimum kan akim hizi,
grup 2’ye gore diisiik saptanmis olup, saglam kontrol grubuna gore bu diisiis daha
belirgindi (p<0.05). Grup 2’nin dik pozisyonda maksimum kan akim hiz1 saglam
kontrol grubuna goére sayisal olarak diisiik olmasina ragmen, istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05). Tilt masasimn tekrar yatar pozisyona alindigi dinlenme
déneminde yapilan lgiimlerde gruplarin sa3 MCA maksimum kan akim hizlar
arasinda da fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.11) (Sekil 4.1).

Tablo 4.11. Transkraniyal Doppler ile dlgiilen sag MCA maksimum kan akim hizi

verileri
Grup-1 Grup-2 Kontrol Grubu
Vmax supin cm/sn 78.1+/-13.5 | 83.3+/-11.3 | 81.5+/-11.9
Vmax dik cm/sn* 67.2+/-13.8 | 76.0+/-8.7 | 79.2+/-11.7
Vmax dinlenme cm/sn 74.9 +/-13.4 | 80.8 +/-10.5 | 80.9+/-9.6

#p<0.05: Grup 1-2, p<0.05: Grup 1-Kontrol grubu

cm/sn

Sag MCA maksimum kan akim hizi

yarat pozisyon dik pozisyon dinlenme
== grup-1 78 67 74
=E=grup-2 83 76 80
=== grup-3 81 79 80

Sekil 4.1.Gruplarm TKD ile 6l¢iilen sag MCA maksimum kan akim hizlarimin

pozisyona gore degisim egrisi

Yatar pozisyonda ii¢ grubun minimum kan akim hizlari arasinda fark

saptanmadi (p>0.05). Yatak diklestirildiginde sag MCA minimum kan akim hiz
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grup 1°de grup 2’ye gore diigiik saptanmus olup kontrol grubuna gore bu diisiis
daha anlamliyd1 (p<0.05). Grup 2’nin sag MCA minimum kan akim hizi kontrol
grubuna gore sayisal olarak diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml
degildi. Tilt masasmin tekrar yatar pozisyona alindifi dinlenme doneminde
yapilan Slgiimlerde ise gruplarin sag MCA minimum kan akim hizlan arasinda
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.12) (Sekil 4.2)

Tablo 4.12. Transkraniyal Doppler ile dl¢iilen sag MCA minimum kan akim hizi

verileri
Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
‘Vmin supin cm/sn 67.8+/-12.4 | 69.9+/-9.8 | 71.3+/-12.6
Vmin dik cm/sn* 56.0+/-11.5 | 65.2+/-9.4 68.4 +/-10.3
Vmin dinlenme cm/sn 63.0+/-11.7 | 69.4+/-9.7 | 68.7+/-9.1

*p<0.05: Grup 1-2, Grup 1-Kontrol grubu

cm/sn

Sag MCA minimum kan akim hizi

supin head-up dinlenme
=g=grup-1 67 56 63
e=fG=orup-2 69 65 69
e grup-3 71 68 68

Sekil 4.2. Gruplarin TKD ile 6lgiilen sag MCA minimum kan akim hizlarmin

pozisyona gdre degisim egrisi

Transkraniyal Doppler ile sol MCA'dan yapilan Olgiimlerde; yatar
pozisyonda ti¢ grupta maksimum kan akim hizlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Yatak diklestirildiginde yapilan dl¢imlerde
grup 1’in sol MCA maksimum kan akim hiz1, grup 2’ye gore sayisal olarak dustik
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Ancak grup 1’in sol
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MCA maksimum kan akim hiz1 kontrol gruba gore istatistiksel olarak da diigiik
saptandi (p<0.05). Grup 2 ile kontrol grubu maksimum kan akim hizlar1 arasinda
ise fark yoktu (p>0.05). Tilt masasimin tekrar yatar pozisyona alindig1 dinlenme
déneminde yapilan dlgiimlerde ise gruplarin sol MCA maksimum kan akim hizlar
arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.13) (Sekil 4.3).

Tablo 4.13. Transkraniyal Doppler ile 6l¢iilen sol MCA maksimum kan akim hiz1

verileri
Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu

Vmax supin cm/sn 80.4+/-14.9 | 81.0+/-13.0 | 80.3+/-11.9
Vmax dik cm/sn* 69.7 +/-14.1 | 75.3+/-11.7 | 78.3+/-11.3
Vmax dinlenme cm/sn 76.7+/-13.3 | 78.3+/-12.5 | 80.1 +/-12.6
*p<0.05: Grup1-Kontrol grubu
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= yatar pozisyon dik pozisyon dinlenme

S |=e=grup-1 80 69 76

={FF=grup-2 81 75 78
=l grup-3 80 78 80

Sekil 4.3. Gruplarin TKD ile 6lgiilen sol MCA maksimum kan akim hizlarinin

pozisyona gore degisim egrisi

Transkraniyal Doppler ile yapilan 6l¢timlerde yatar pozisyonda sol MCA
minimum kan akim hizlarinda ise gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p>0.05). Dik pozisyonda sol MCA minimum kan akim hiz1 grup 1°de
semptom (+) HUTT grup 2’ye goére sayisal olarak diisiik olmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Ancak grup 1’in sol MCA minimum
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kan akim hiz1 kontrol gruba gore istatistiksel olarak da diisiik saptand: (p<0.05).
Grup 2 ile kontrol grubu sol MCA minimum kan akim hizlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Tilt masasinin tekrar yatar pozisyona
alindig1 dinlenme déneminde yapilan Sl¢iimlerde ise gruplarin sol MCA minimum

kan akim hizlar arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.14) (Sekil 4.4).

Tablo 4.14. Transkraniyal Doppler ile 6l¢iilen sol MCA minimum kan akim hizi

verileri
Grup-1 Grup-2 Kontrol grubu
Vmin supin cm/sn 689 +/-11.2 69.5+/-12.1 | 67.7+/-13.3
Vmin dik cm/sn* 58.0+/-11.6 63.4+/-11.8 | 655+/-12.3
Vmin dinlenme cm/sn 67.6 +/-12.6 68.1 +/-12.3 | 65.1 +/-13.3

*p<0.05: Grup 1-Kontrol grubu

Sol MCA minimum kan akim hizi
cm/sn

yatar pozisyon dik poziston dinlenme
=g== Grup-1 68 58 67
=== Grup-2 69 63 68
=== Grup-3 67 65 65

Sekil 4.4. Gruplarin TKD ile élgiilen sol MCA minimum kan akim hizlarinin

pozisyona gore degisim egrisi
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5. TARTISMA

Senkop ani biling ve postiir kaybiyla giden, her yil acil bagvurularinin
%3’iinii, hastane bagvurularmin %6’sim olugturan, sik karsilasilan hastalik
grubundandir (39). Presenkop ise biling kaybmin eslik etmedigi, géz kararmasi,
terleme, bas donmesi gibi uyarici semptomlarin varlig1 olarak tanimlanmaktadir.

Beyin kan akiminin azalmasmma neden olan pek ¢ok durum senkopla
sonuclanabilir. Ancak ¢ocuk ve adolesanlarda senkopun en sik nedeni vazovagal-
noral senkoptur. Prevalansi tam bilinmemekle birlikte, cocuk ve adolesanlarm
yaklastk %15°nin  8-18 yag arasinda presenkop-senkop atagi yasadif
diisiiniilmektedir. Bu hastalarin %50-601 vazovagal senkop tanis1 almaktadir (40).
Cocuklarda vazovagal senkop en sik 15-18 yas grubunda goriiliir (119-121).
Calismamiza aldigimiz hastalarin yag dagilimi 7-17 yas olup, hastalarin %36.6’s1
15-17 yas grubundandi. Literatiirde oldugu gibi vazovagal senkopun daha cok
adolesan yas grubunda goriildiigiinii saptadik (79,122,123).

Vazovagal senkop tanisi, Oncelikle klasik &ykii ve diger senkop
nedenlerinin ekarte edilmesi ile konulur ve HUTT klinik caligmalar sonucunda
vazovagal senkop tanisinda 6nemli bir tetkik haline gelmistir (8). HUTT
laboratuvar ortaminda, kontrol edilebilir, giicli ortostatik uyaran yaratarak
vazovagal senkopu provoke eder. Bu test otonom sinir sistemindeki
dekompanzasyonu kontrollii bir ortamda ortaya ¢ikararak 6l¢timlerin yapilmasina
olanak saglamaktadir. Taniy1 net ortaya koyamaz. (72). Testin en Onemli
dezavantaji kesinlesmis bir protokoliiniin olmamasidir (85). Hemodinamik
degisikliklere gore tami kriterleri belirlenmis, vazovagal senkop hipotansiyon ve
bradikardinin varligina goére alt gruplara ayrnlmistir. Ancak HUTT’nde
senqqgkop-presenkop yakinmasi olmasma ragmen hipotansiyon ve bradikardisi
olmayan hastalarla karsilagilmaktadir. HUTT’ nin giivenilirlifi de tam ortaya
konamamistir (29,52,92-94). Buna ragmen hala vazovagal senkop tanmisinda
kullanilacak altin standart bir test yoktur (19).

Calismamizda vazovagal senkop diistiniilen ve 80°°ye diklesebilen tilt
masasinda HUTT yapilan olgularda tansiyon arteriyalde >25 mm Hg ve/veya
nabizda >45 atim/dk diisiis olmasi ve/veya presenkop-senkop gelismesi

durumunda test pozitif kabul edildi. Bu degerlendirmeye gore 52 hastanin 31’inde
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(%60) pozitif yamt alindi. Semptomlar ortalama 8. dakikada gelisti. Bu bulgu
HUTT ile daha 6nce yapilan calismalarda bulgularin ortaya ¢ikis zamam ile
benzerlik gostermektedir (13). Testi pozitif saptanan toplam 31 hastadan {i¢iinde
(%10) kardiyoinhibisyon, 10’unda (%32) vazodepresyon, 13’iinde (%42) miks tip
hemodinamik yanit gézlendi. Vazodepresyon ya da kardiyoinhibisyon tipi yanit
alinmamasina ragmen bes (%16) hastada bag donmesi, goz kararmasi, mide
bulantist semptomlarinin olmasi f{izerine presenkop kabul edildi. TKD ile
degerlendirilmek tizere 60°°de HUTT tekrar edilen olgulardan Head-p tilt testi (+)
grubun diastolik kan basinci testin 8,10 ve 12. dakikalarinda kontrol grubuna gore
disik saptandi. (p<0.05) Ancak testin pozitif kabul edildifi ortalama kan
basmncinda 25 mmHg’lik diisiis gézlenmedi ve HUTT nin pozitif kabul edildigi
degerlerin altinda kalmasi nedeniyle HUTT (+) grubun diastolik kan basinc
diisiikliigii anlamli kabul edilmedi.

Daha 6nceki calismamizda (124) 29 hastanin besinde (%17.2)
kardiyoinhibisyon, 13’{inde (%44.8) vazodepresyon, dordiinde (%13.8) miks tip
yamit elde edilmistir. Zhang ve ark.’nin (49) yaptiklar1 ¢aligmada nedeni
bilinmeyen senkopu olan 100 ¢ocuk hastaya HUTT uygulanmis ve 50 hasta
vazovagal senkop tamsi almig, yedi hastada (%?7) kardiyoinhibisyon, 31 hastada
(%31) vazodepresyon, 12 (%12) hastada da miks tip hemodinamik yamt
gdzlenmistir. 33 hastada (%33) postural ortostatik tagikardi sendromu (POTS), 2
hastada (%2) ortostatik hipotansiyon, 15 hastada (%15) normal hemodinamik
yanit alinmistir. Wen ve ark.’nin (125) 2000-2009 tarihleri arasinda hastaneye
bagvuran 841 nedeni bilinmeyen senkop nedeniyle tetkik edilen olguyu
degerlendirdikleri benzer ¢aligmada, hastalar 2000-2004, 2005-2009 ve 7-10 yas,
11-18 yas olarak gruplandirilmigtir. Beg yil once ve sonra bagvuran olgular
arasinda HUTT pozitiflik oranlarinda anlamli fark saptamamislardir. 2005-2009
yillar1 arasinda bagvuran ve HUTT yapilan hastalarda testin pozitiflik orani 2000-
2004 yillan arasinda bagvuran olgularn pozitilik oramindan daha yiiksektir
(p<0.05). 2000-2004 yillar1 arasinda bagvuran olgularda vazodepresor
yanit %58.1, 2005-2009 tarihleri arasinda bagvuran olgularda vazodepresdr yamt
oram%?72.5 saptanmis, bu fark da istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

(p<0.05). Bu ¢aligmada, bes yil oncesi ve sonrasi verilerde VVS sikligi ve
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hemodinamik yanit tipi farkli bulunmug ve VVS’un sosyal, mental faktorler ve
yasam sekli de dahil olmak iizere pek cok faktorden etkilendifi sonucuna
varilmistir. Grajek ve ark.’nin (126) 40 VVS tamsi alan ve HUTT pozitif eriskin
hastadan 22 hastada kardiyoinhibisyon (%55), 1 hasta da vazodepresyon (%3), 17
hastada miks tip (%42) yamt alinmistir. McGavigan ve ark.’nin (127) erigkinlerde
yaptig1 baska bir calismada da senkop yakinmasi olan 590 hastaya 665 HUTT’i
uygulanmus, 208’inde (%31) HUTT pozitif saptanmustir. Bu hastalarin 65’inde
(%32) kardiyoinhibisyon, 30’unda (%14) vazodepresyon, 113’0 (%54) miks tip
yamt alinmistir. Yag ve cinsiyete gore hemodinamik yanitin degerlendirildigi bu
calismada ileri yaslarda vazodepres6r yanitn 6n plana ¢iktifi vurgulanmistir.
Calismalarda HUTT’inde hemodinamik yanita gre vazovagal senkop tiplerinin
goriilme oranlar farklilik gosterdigi anlagilmistir.

Testin pozitifligini etkileyen pek ¢ok fakt6r vardir. Farkli merkezlerde
farkli protokoller uygulanmaktadir. Testin siiresi pozitifligi etkileyen Onemli
faktdrlerdendir. 10-60 dakika arasinda degisen siirelerde test uygulanabilmektedir.
Pek cok yayn test siiresinin uzun tutulmasimimn (siklikla 45 dakika) dzgulligi ve
duyarlilig1 arttirdigim desteklemektedir (71,128). Ancak 20 dakikadan daha uzun
yapilan testlerde yalanci pozitifligin arttiginm savunan gorisler de vardir (129).
Cocuk hastalarda teste uyumu arttirmak igin siire daha kisa tutulabilir. Pediatrik
Kardiyoloji klinigimizde head up tilt testi protokoliine gore hastalar 20 dakika
siire ile dik pozisyonda tutulmustur. 20 dakikadan 6nce semptomu olan hastalarda
testi pozitif kabul edilmistir.

Head-up tilt testinde pasif dik postire gelmenin fizyolojik etkilerini
degerlendirebilmek i¢in agmin en az 60° olmasi gerekmektedir. Daha diisiik ac1
degerlerinde (30°-45°) etkili bir ortostatik stres olusmadig1 ve testin pozitif ¢ikma
oranlarmin anlamli derecede diistiigii (%30-75) gosterilmistir (71). Zaidi ve
ark.’mmn (130) 20 saglikli eriskinde HUTT’nde aginin artmast ile hemodinamik
yanit arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alismada 45-60-75-90 derecelerde tekrar
edilen testlerde acinin 45°°en 60 ©’ye cikarilmasinin kardiyak atim volumd,
diastolik kan basinci, kalp hizinda lineer bir artiga neden oldugu, 60° ile 90°
arasinda ise hemodinamik yamitlar arasinda fark saptanmadigi, ideal aginin 60°

oldugu vurgulanmstir. Senkop tani protokoliinde HUTT agis1 60-80° olarak kabul
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gOrmiistiir. Amerikan Kardiyoloji Birliginin (American College of Cardiology)
protokoliine gdre ise, 60°-80° arasindaki agilarda yapilan HUTT sonuglarinin
farkli olmadig1 belirtilmistir (131). Benzer sekilde Matalon ve ark. (119) 30°-60°
arasinda a¢1 arttik¢a kardiyak atim volumii, diastolik kan basinci, kalp hizinda
lineer bir artis olmasina ragmen, 60°-80° arasinda ¢ok kiiciik bir ag1 degisikligi
oldugunu ve hemodinamik degisikligi anlamli etkilemeyecegini vurgulamigtir.
Voice ve ark.’nin (111) nedeni bilinmeyen senkop epizodu olan hastalardan
olusan gruba 45 dakika siire ile 60° ve 80°’de test uyguladig1 caligmada 80 °de
pozitiflik daha yiiksek saptanmasma ragmen (80°’de %54, 60°°de %42) pozitiflik
hiz1 ve senkop zamaninda anlamli bir fark saptanmamugtir. ki ag1 arasinda anlaml
sayilmayacak kiigiik farklar oldugunu belirtilmistir.

Acimin 60 ©’den 80 °’ye arttirtlmasinin testin duyarliliini arttirdigiyla ilgili
goriisler de mevcuttur. Farkli calismalarda 70° ve 80°°de test uygulanan
hastalarda testin 7 ile 14 dakikalar arasinda pozitiflesmesine karsin, 60°de bu
siirenin 24 dakikaya kadar uzayabildigi, a¢inin arttirilmasinin testin duyarliligim
arttirdig1 gosterilmistir (22,92,133).

Head-up tilt testinin yapilist ile ilgili belirlenmis kesin bir protokol
olmamasina ve 60°-80° arasindaki agilarda yapilan HUTT sonuglarmin farkli
olmadigma dair yaymnlar olmasma ragmen pek ¢ok ¢aligmada HUTT 60° degil
80°’de uygulanmasinin duyarlilis arttirdig1 vurgulanmaktadir (22,65,85,111).

Calismamizda semptomu olan 52 hastaya 80°°de HUTT wuygulandi.
Hastalardan 31’inde pozitif yanit elde edildi. TKD ile degerlendirmek fiizere
yaptigimiz ve 60°°de dik pozisyona getirdigimiz hasta grubumuza hastalarin
ancak dordiinde pozitif yanit elde edildi. Head-up tilt testinde pozitiflik orani,
80°’de yaptigimiz HUTT’ ne gore anlamli olarak diisiiktii. Caligmamizda 60°’de
bulgularin daha hafif olarak ¢ikmasi, 80°°de testin duyarliliginin arttigini
desteklemektedir.

Head-up tilt testinin duyarliligini ortaya koymak senkop 6ykiisii olmayan
saglikli kontrol gruplari ile ¢aligmalar yapilmistir. deMey ve ark.’nin (134) yaptig1
calismada 40 saglikli kisiye uyguladiklart HUTT’nde sekiz hastada (%20)
hipotansiyon ve/veya bradikardi gelistigi rapor edilmistir. Fitzpatric ve ark.’nin

(114) 27 saghkli kisiye 60 °’de 45 dakikallk HUTT’nde %7 pozitiflik
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saptamislardir. Aksine Raviele ve ark.’nin (128) 45 dakika 60 °’de yaptiklar
calismada 35 saglikli kisinin hicbirinde senkop gelismemistir. Caligmamizda da
kontrol grubuna alan dykiisiinde senkop-presenkop olmayan 22 saglikli bireyin
ikisinde 80 °’de yapilan HUTT’i pozitif saptand1 (%9). Head-up tilt testinin
saglikli bireylerde yalanci pozitiflik oranlari ¢aligmalar arasinda farklihik
gostermektedir. Bu durum uygulanan protokollerin, testin siiresi ve agisinin
caligmalar arasinda farklilik gostermesinden kaynaklanabilir.

Calismaya aldigimiz semptom (+) olan ve 80°°de HUTT (+) saptadigimiz
31 hastadan besinde, hipotansiyon ve bradikardi gelismeden presenkop geligmesi
{izerine test sonlandirilmis ve pozitif kabul edilmistir. Sung ve ark.’nin (20)
vazovagal senkopu olan 13 ¢ocuk olguyu HUTT’i ile degerlendirdigi ¢alismada
hastadan {iclinde sistemik hipotansiyon ve bradikardi gelismeden presenkop
bulgularmin gelismesi iizerine test sonlandirlmistir. Bu galismada hastalarin
semptomlarinin gelistigi anda dik pozisyonda tutulamayip hizla supin pozisyona
getirilmesinin, hemodinamik yamitdaki degisikligin gozlenmesine engel oldugu
goriisii savunulmustur. Grubb ve ark.’nin (59) senkop etyolojisine yonelik HUTT
yaptig1 ve presenkop-senkop bulgular: gelismesine ragmen hemodinamik yanitta
degisikligin gozlenmedigi bes eriskin olguyu degerlendirdigi ¢aligmada,
hastalardan birine es zamanli EEG monitorizasyonu yapilmis, semptomun oldugu
donemde diffiiz yavas dalga aktivitesi izlenmig ve bu bulgunun serebral hipoksiyi
destekledigi yorumu yapilmistir. Bu ¢aligmada sistemik hipotansiyon gelismeden
ortaya cikan biling kaybinin vazovagal senkopu olan hastalarda, serebral
damarlarda arteriol diizeyinde ortaya ¢ikan vazokonstriksiyonun bir sonucu
oldugu savunulmustur. Vazovagal senkop patofizyolojisi, serebral hipoperfiizyona
bagl biling kayb1 temelinde kurulmus, sistemik arterial basingta diistis, kardiyak
atim hacminde azalma, periferik vaskiiler rezistansta artisa neden olan pek ¢ok
durumun senkopa neden oldugu belirtilmistir. Nedeni bilinmeyen senkop
tanisinda 6nemli bir tetkik haline gelen HUTT nde de hemodinamik degisikliklere
gore tam1 kriterleri belirlenmistir. Vazovagal senkop, hipotansiyon ve
bradikardinin varligma goére alt gruplara ayrilmigtir. Ancak HUTT sirasinda
hemodinamik degisiklik olmadan da biling kaybi gelisen hastalarla

karsilasilmaktadir. Bu nedenle vazovagal senkop patofizyolojisinde farkl,
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kompleks mekanizmalarin oldugu ve HUTT nin hastalarda senkopa neden olan
patolojiyi ortaya koymakta yetersiz oldugu bilinmektedir (108,109,143).

Serebral otoregiilasyon vazovagal senkopun patofizyolojisinde yer alan,
serebral perfiizyon basincindaki degisikliklere ragmen beyin kan akiminin sabit
tutulabilmesini saglayan intrensek mekanizmalar biitiiniidiir. 1982°de Aaslid ve
ark. (105) serebral arterlerde kan akim hizinin 6lgiilmesini saglayan TKD
yontemini gelistirdi. Bu yontemle hasta basinda akut kan akimi degisikliklerinde
cevabin invaziv olmayan bir teknikle monitorize edilmesi saglandi (60).
Caligmamizda vazovagal senkopu olan hastalarda serebral kan akimini
degerlendirmek i¢in HUTT (+) grup, HUTT (-) grup ve kontrol grubuna TKD
yapildi. Amacimiz vazovagal senkop patofizyolojisi ile ilgili bilgi saglamak ve
TKD’in vazovagal senkop tanisindaki yerini ortaya koymakti. Caligmaya alinan
olgular 80°°de tilt testi yapilarak HUTT (+), HUTT (-) ve kontrol grubu olarak
gruplandirildiktan sonra serebral kan akim hizlar1t HUTT ile es zamanli yapilan
TKD ile monitorize edildi. Yatar pozisyonda HUTT (+), HUTT (-) ve kontrol
gruplarinin sag ve sol MCA maksimum ve minimum kan akim hizlar arasinda
fark saptanmadi (p>0.05). Bu sonu¢ Sung ve ark.’nin (20), 7-18 yaglar1 arasinda
degisen, vazovagal senkop olarak degerlendirdikleri 32 ¢cocuk ve adolesanin beyin
kan akim hizimin TKD ile degerlendirdigi ¢aligmada elde ettigi sonuglarla
paralellik gostermektedir. Orta serebral arterden 6l¢iilen maksimum ve minimum
kan akim hizlar1 benzer yas ve cinsiyet dagilimina sahip 23 saglikli ¢ocugun
serebral kan akim hizi ile karsilastirilmis, gruplar arasinda yatar pozisyonda alinan
bazal veriler arasinda fark saptanmamistir. Eriskinde serebral kan akim hizi
HUTT ile es zamanh TKD ile degerlendirilen hastalarda yatar pozisyonda &lgiilen
beyin kan akim hizlarmin kontrol grubu ile benzer oldugu saptanmis ve serebral
otoregiilasyonun ortostatik stresin olmadig1 donemlerde korundugu yorumu
yapilmustir (62,74). Calismamizda da ortostatik stres yokken olgiilen serebral kan
akim hizlarinda gruplar arasinda fark saptanmamasi otoregiilasyonun ortostatik
stres olmadiginda korundugunu desteklemektedir.

Sag MCA maksimum kan akim hizi, dik pozisyonda yapilan dl¢iimlerde,
HUTT (+) grupta, HUTT (-) gruba gore diisiik saptanmustir (p<0.05). Kontrol
grubuna goére bu diigiisiin daha belirgin oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Buna
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karsilik, sa§ MCA maksimum kan akim hzi HUTT (-) grupta kontrol grubuna
gore daha diisiik olmasina ragmen, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Sol MCA maksimum kan akim iz dik pozisyonda yapilan 6l¢iimlerde
ise HUTT (+) grupta, HUTT (-) gruba gore diisiik olmasimna ragmen, istatistiksel
olarak anlaml1 degil (p>0.05), ancak HUTT (+) grup sol MCA maksimum kan
akim hiz1 kontrol grubuna gore diisiik ve istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir
(p<0.05). Sol MCA maksimum kan akim lzi1 HUTT (-) grupta kontrol grubuna
gore diigiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildir. (p>0.05) Sung
ve ark.’mmn (20) yaptigi ¢aligmada ise MCA maksimum kan akim hizlann dik
pozisyonda yapilan dlglimlerde HUTT (+) grupla kontrol grubu arasinda fark
saptanmamustir. Bu ¢aligmada senkop patofizyolojisinde maksimum kan akim
hizinin rol almadig1 sonucuna varilmistir. Cocuklarda bu konuda yapilan ¢alisma
sayis1 ¢ok az olup, Schondorf ve ark.’min (13) vazovagal senkopu olan 12 erigkin
hastanin serebral kan akimmm 80°°de HUTT ile es zamanhh TKD ile
degerlendirdigi caligmada, her iki MCA’da dik pozisyonda minimum kan akim
hizinda kontrol grubuna gore azalma olmasina ragmen maksimum kan akim
hizinda degisiklik saptanmamigtir. Eriskinlerde vazovagal senkoplu hastalarin
degerlendirildigi farkli galigmalarda da benzer sekilde maksimum kan akim
hizinda degisiklik saptanmamistir (39,59). Calismamizda HUTT (+) grupta
maksimum kan akim hizinda dik pozisyonda azalma saptamamiza ragmen, elde
ettigimiz bu sonug erigkinlerde yapilan calismalar ve ¢ocuklarda Sung ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada elde ettigi verilerle gelismektedir.

Sag MCA minimum kan akim hiz1 dik pozisyonda yapilan Ol¢iimlerde
HUTT (+) grupta HUTT (-) gruba gore diisiik saptanmis olup (p<0.05), kontrol
grubuna gére bu diisiisiin daha belirgin oldugu goriilmiistiir. Dik pozisyonda
HUTT (-) grupla kontrol grubu arasinda alinan olgiimlerde istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamigstir (p>0.05). Sol MCA minimum kan akim hiz
agisindan HUTT (+) grupla HUTT (-) grup arasinda fark saptanmamis (p>0.05).
Ancak HUTT (+) grupta sol MCA minimum kan akim hiz1 kontrol grubuna gore
daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Dik pozisyonda
HUTT (-) grupla kontrol grup arasinda da sol MCA minimum kan akim hizlari
arasinda sayisal ya da istatistiksel olarak fark yoktur (p>0.05). Calismamizda
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semptom (+) HUTT (+) grupta minimum kan akim hiz1 sag MCA’da semptom (+)
HUTT (-) gruba ve kontrol gruba gore diisiik, solda ise sadece kontrol grubuna
gore diisiik bulunmustur (p<0.05). Caliymamizdaki bulgular senkoplu hastalarin
serebral kan akimimin TKD ile monitorize edildigi ¢alismalarda, dik pozisyonda
elde edilen minimum kan akim hizlar ile ilgili verilerle paralellik gostermektedir
(13,39,59,108,143). Ortostatik stres amnda HUTT (+) grupta serebral kan akim
hizinda azalma, hastalardaki biling kaybimin serebral hipoperfiizyona bagh
oldugunu desteklemektedir (61).

Calismamizda HUTT nin {igiincii asamasinda ise hastalar tekrar supin
pozisyona getirilerek iki dakika ara ile alinan ti¢ 6l¢iimden sonra test sonlandirildi.
Test sonunda olgularn tekrar yatar pozisyona getirildigi dinlenme doneminde de
{ic grupta olgiilen tansiyon arteriyal, nabiz degerleri ve maksimum-minimum kan
akim hizlann arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Bu veriler de serebral
otoregiilasyonun ortostatik stres aninda bozuldugunu, stres ortadan kalktiginda
serebral perfiizyonun hizla normale dondiigiinii ve semptomlarin ortostatik stres
anindaki akut degisiklikler sonucu ortaya ¢iktigini desteklemektedir (20,62,74).

Sonug¢ olarak HUTT’nin 80°°de uygulandiginda 60°’ye gore pozitiflik
oraninin artt1g1, vazovagal senkopun sistemik hipotansiyon ve bradikardi olmadan
da gelisebildigi, HUTT pozitif saptanan vasovagal senkoplu hastalarda maksimum
ve minimum kan akim hizlarinin ortostatik stres aninda anlamli derecede diistiigi,
serebral otoregiilasyonda minimum kan akim hzi ile beraber maksimum kan akim

hizinin da rol oynadigi kanaatindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Senkop ve presenkop bulgulari ile bagvuran, 6ykii, fizik muayene, klinik ve
laboratuar yontemlerle vazovagal senkop diistiniilerek 80°°de HUTT uygulanan,
testi pozitif ve negatif olarak gruplandirilan olgularm, 60°°de HUTT ile es
zamanli TKD’le orta serebral arterden (MCA) serebral kan akim hizina bakildi,
HUTT (+) ve (-) olan olgularla saglikli kontrol grubundaki olgularin serebral kan

akim hiz1 degerlendirildi.

. Olgular 7-17 yas arasinda degigsmekte olup, gruplar arasinda yas ve cinsiyet
dagilimi bakimindan herhangi bir fark saptanmadi ( p>0.05).

. Olgularimizin 80°°de yapilan HUTT’nde, iiciinde (%10) kardiyoinhibisyon,
10’unda  (%32) vazodepresyon, 13’tinde (%42) miks tip yamt gelisti.
Olgularimizin besinde (%16) vazodepresyon ya da kardiyoinhibisyon yanit
alinmamasina ragmen presenkop bulgular1 olan solukluk, bas donmesi, mide
bulantis1 gelismesi tizerine HUTT pozitif kabul edildi.

. 80°°de uygulanan HUTT nde hastalarin 31’inde test pozitif saptanmasina ragmen,
60°°de tekrar edildiginde ancak dort hastada pozitif yanit alindi. Hastalarin farkl
zamanlarda farkli agilarda uygulanan HUTT nde pozitiflik oranlar1 arasindaki fark
istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p>0.05).

. Kontrol grubuna alinan 22 olgunun 2’sinde 80°°de yapilan HUTT’i pozitif
saptand1 (%9).

. 80°’de HUTT yapilan hastalarin bulgular1 ortalama 8. dakikada ortaya ¢ikt1.

. Head up tilt testinin 60° olarak tekrar edildiginde, HUTT (+) grupta &, 10 ve 12.
dakikalarda diastolik kan basmci, HUTT(-) grupla arasinda fark olmamasina
ragmen (p>0.05), kontrol grubuna gére diisiik saptand: (p<0.05). Head-up tilt testi
(-) olan grupla kontrol grubunun diastolik kan basinci verileri arasinda fark yoktu
(p>0.05). Ug grup arasinda test siiresince Slgiilen sistolik kan basinci ve nabiz
degerleri agisindan fark saptanmadi (p>0.05)

. Dik pozisyonda 60° HUTT’nde sag MCA maksimum kan akim hizi HUTT (-)
gruba gore diisiik saptanmig olup (p<0.05) bu diisiis kontrol grubuna gore daha
anlamliydi (p<0.05).
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Sag MCA maksimum kan akim hizi dik pozisyonda HUTT (-) grupta kontrol
grubuna gore sayisal olarak diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamh
degildi (p>0.05).

Sag MCA minimum kan akim hiz1 dik pozisyonda HUTT (+) grupta, HUTT (-)
gruba gore diisiik saptanmuig olup (p<0.05), bu diisiisiin kontrol grubuna gore daha
belirgin oldugu goriildii (p<0.05).

Sag MCA minimum kan akim hiz1 dik pozisyonda HUTT (-) grupta kontrol gruba
gore daha diisiik saptanmig olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05).

Sol MCA maksimum kan akim hizi dik pozisyonda HUTT (+) grupta, HUTT (-)
gruba goére sayisal olarak diigik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05). Ancak HUTT (+) grupta dik pozisyonda sol MCA maksimum
kan akim hizindaki dﬁsﬁs kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
saptandi (p<0.05).

Sol MCA maksimum kan akim hizi dik pozisyonda HUTT (-) grupta kontrol
grubuna gére sayisal olarak diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml
degildi (p>0.05).

Sol MCA minimum kan akim hizi dik pozisyonda HUTT (+) grupta, HUTT (-)
gruba gére sayisal olarak diisiik saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Ancak HUTT (+) grupta dik pozisyonda sol MCA minimum kan akim
hizindaki diistis kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml saptandi
(p<0.05).

Sol MCA minimum kan akim hizi dik pozisyonda HUTT (-) grupta kontrol
grubuna gore sayisal olarak diigilk olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml
degildi (p>0.05).

Gruplarin testin basinda ve sonunda yatar pozisyonda sag ve sol MCA’dan alinan

maksimum ve minimum kan akim hizlar1 arasinda fark saptanmadi (p>0.05).
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