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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, ¢ocuklarda sik goriilen ve farkli nedenlere bagli olarak ortaya cikabilen ani
biling ve tonus kaybinin ardindan kendiliginden iyilesme ile karsimiza g¢ikan bir
klinik tablodur. Her yas grubunda goriilmekle birlikte 6zellikle ergen donemde ve
50 yas tstiinde siklig1 artmaktadir. Senkop ¢ocukluk caginda da sik goriilen bir
olaydir. En azindan ¢ocuklarin %15’inde ergen donem bitmeden once senkop
goriilmektedir. Basta kardiyak hastaliklar olmak iizere ciddi bazi hastaliklarin ilk
bulgusu olabilmekle birlikte en sik goriilen tipi vazovagal senkoptur.

Vazovagal senkop, benign olmakla birlikte yineleme riski olmasi nedeniyle ¢ocuk-
ergenlerde ve ebeveynlerinde derin bir endise yaratabilmektedir. Yineleyen
senkoplu hastalarda anksiyete ve depresyon da daha sik goriiliir. Genellikle tek bir
senkop atagi geciren kimse ¢ogu kez doktora basvurmaz. Ancak yinelemesi
durumunda ergende ve Ozellikle ebeveynde biiyiik bir korkuya neden olmaktadir.
Yapilan arastirmalar yinelemenin baslangi¢ senkop atagindan sonra daha yaygin
oldugunu gostermektedir.

Cocuk ve ergenlerde vazovagal senkopun yineleme riskini 6ngdren kesin Olgiitler
halen bulunmamaktadir. Onceki calismalar tilt testi’nin, cocuklarda da vazovagal
senkop tanist i¢in kullanilmasinda uygun bir yontem oldugunu gostermistir. Fakat
tilt testi sonuclarinin senkop yinelemesini 6ngormedeki Onemi belirsizligini
korumaktadir.

Vazovagal senkop tanist almig ¢ocuk ve ergenlerin uzun vadedeki akibetleri, ilag
tedavisi verilenlerle sadece oOnerilerde bulunulanlar arasinda semptomlarin
devamlilig1 acisindan fark bulunup bulunmadigi ve semptomlari devam edenlerle
etmeyenler arasinda tilt testi pozitifligi acisindan fark bulunup bulunmadig:
hakkinda smirlt sayida bilgi mevcuttur. Bu ¢aligma pediatrik hastalarda senkop
yinelemesine yol acabilecek risk faktorlerini analiz etmek ve tilt testinin bu

siirecteki degerini belirlemek amaciyla diizenlenmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Sikhik

Oldukga sik goriilen bir semptom olan Senkop; toplumda tibbi, sosyal ve ekonomik
yonden 6nemli bir problemdir. Her yi1l Amerika Birlesik Devletleri’nde 1 milyon
insan senkop nedeniyle arastirllmaktadir. Bu, acil servise gelenlerin %3’{ine,
hastaneye yatislarin ise %6’sia tekabiil etmektedir (1-4). Yapilan caligmalar ile
toplumun yaklasik yarisinin yagsamlari boyunca en az bir kez senkop gegirdigi
gosterilmistir.

Ozellikle ergen dénemde ve 50 yas iistiinde siklig1 artan senkop, ¢ocukluk ¢aginda
da sik goriilen bir olaydir. En azindan cocuklarin %15’inde ergenlik donemi
bitmeden dnce senkop goriilmektedir. Ortaokul ve lise ¢agindaki 6grenciler geriye
doniik incelendiginde bunlardan %47’sinin ge¢miste senkop gecirdigi tespit

edilmistir (5).

2.2. Tanim

Senkop, yaygin serebral fonksiyon bozukluguna bagli gelisen gecici biling ve
postural tonus kayb1 olarak tanimlanabilir (1). Yunanca “synkoptein” kelimesinden
kisaltilan senkop, halk arasinda “bayilma” denen tabloyu tanimlamaktadir. Hipokrat
tarafindan kullanildig1 bildirilmektedir. Siklikla 6ncesinde gérme degisiklikleri,
halsizlik, bas donmesi ve bulant1 hissi ile seyreden ve ‘prodromal dénem’ olarak
adlandirilan bir déonem bulunur (6). Beyin kan akimindaki kesintiye bagli biling
kayb1 olmasi, ani baglamasi, kisa siireli olmasi, kendiliginden hizli1 ve tam olarak
diizelmesi, herhangi bir yerden destek alinmadigi taktirde postural tonus kaybina

bagl olarak diigsme goriilmesi senkopun tanimina yardim eden spesifik 6zelliklerdir

(7).



2.3. Patofizyoloji

Saglikli bieylerde bilincin devamliligr i¢in ortalama bir kan basinci ve beyin kan
akiminin devamlilig1 zorunludur (6). 100 gram beyin dokusu i¢in dakikada 50-60
ml kan akimi olmalidir ki bu da dinlenme anindaki kalp debisinin %12-15’1
demektir. Serebral kan akiminin 6-8 sn siireyle ani kesilmesi veya %30-50 oraninda
azalmasi, tam bir biling kayb1 goriilmesi i¢in yeterlidir (8). Tilt testinden (TT) elde
edilen deneyimlerden, sistolik kan basincinin 60 mmHg’ya diismesiyle senkop
gelistigi 0grenilmistir (9). Beyne giden oksijen miktarinda en az % 20’lik azalma
suur kaybi i¢in yeterlidir (8). Bu baglamda yeterli serebral beslenmeyi saglayan
mekanizmalar sunlardir:

1. Serebrovaskiiler otoregiilatuar kapasite: Serebral kan akimini oldukca

genis bir perfiizyon basing araliginda tutmay1 saglar.

2. Lokal metabolik ve kimyasal kontrol: Diisilk PO2 veya yiiksek PCO2

varliginda serebral damarlarda vazodilatasyon olusumunu saglar.

3. Arteryel baroreseptorler: Serebral kan akimini korumak i¢in gerekli olan

sistemik dinamikleri (kalp hizi, kalbin kasilma giicii ve sistemik vaskiiler

rezistans) diizenler.
Normalde beyin kan akimi sistemik kan basincinin genis oranlarda degismesinde
bile sabit kalmaktadir. 50 mmHg sistolik basingta bile sabit bir beyin kan akimi
vardir. Beyin kan damarlarinda otoregiilasyon, arteryel kan basinci degistigi zaman
arterioler seviyedeki degisikliklerle saglanir. Kan basinct arttifi zaman beyin
arteriyollerinde daralma, basing azaldiginda ise arteriyollerde genisleme meydana
gelir. Vazovagal senkopta kan basinci diistiigli halde paradoksik olarak arteriollerde
daralma olustugu tespit edilmistir. Bu bulgu senkop aninda beyin arteriyollerinde
daralma oldugunu ve senkopta beyin duvarlarindaki rezistansin 6nemli rol
oynadigini gostermektedir (10,11).
Koruyucu mekanizmalarin gegici basarisizligi veya belirli bir zamanda sistemik kan
basincini otoregiilatuar araligin altina diisliren, araya giren diger nedenler (ilaglar,

kanama gibi) senkop atagini baslatabilir. Senkopun fizyopatolojisinde su faktorlerin



rol oynayabilecegi bildirilmistir (7):
1. Beyin i¢i kan dolasiminda azalma veya kayip,
2. Kalp atiminda gegici bir azalmaya yol acan kardiyak bir problem,
3. Sistemik arteriyel basingta diisiise bagli beynin kanlanmasinda yetersizlik,
4. Enerji veren maddelerin kanda azalmasiyla beynin yetersiz enerjiyle

karsilasmasi.

Kalp debisinin en énemli bilesenini venéz dolum (preload) olusturur. Bu nedenle
kanin viicudun alt boliimlerinde gollenmesi ya da azalmis kan hacmi senkop igin
predispozisyon yaratabilir. Kalp debisi bradiaritmi, tagiaritmi ya da kapak
hastaliklar1 nedeniyle de azalabilir. Periferik vaskiiler direncte genel bir azalma ve
asir1 vazodilatasyon arteryel kan basincinin diismesinde kritik rol oynar. Otonom
ndropatili hastalarda, vazoaktif ila¢ alan hastalarda, ayakta dururken vaskiiler
tonusun arttirilamamasi ortostatik hipotansiyon ve senkopa neden olur.

Pozisyon degisikliklerinde en énemli sorun otonomik &zelliklerden dolayr gelisen,
kanmn viicutta yer degistirmesinden dolay1 gelisen ortostatik intoleranstir (12).
Ortostatik intoleransin saptanmasinda ¢esitli yontemler kullanilmasina kargin
gilinlimiizde bu amacla en ¢ok tilt testi kullanilmaktadir (13-16). Ayrintili olarak
sayfa 28’de agiklanmustir.

Cesitli testlerin uygulanmasi durumunda bile vakalarin ancak % 40’inda senkopun
nedeni bulunabilmektedir. Bu da senkop etyolojisini ortaya koymanin ne kadar zor

oldugunu gostermektedir.

2.4. Etyoloji

Senkop siniflandirmasi genellikle erigskin c¢alismalarina dayanmaktadir. Ancak
cocuklardaki farkli nedenler, yaklasim acisindan kolaylik saglayacak yeni
diizenlemelere yol acmustir. Cocukluk cagi senkop nedenleri 4 ana grupta
incelenmektedir (Tablo 1) (17). Cocukluk ¢aginda en sik otonom senkop goriiliir.

Ikinci sirada kardiyak ve psikiyatrik nedenler yer alir (6).



Tablo 1: SENKOP NEDENLERI

OTONOMIK (NONKARDIYAK )

Ortostatik tolerans bozuklugu grubu
Vazovagal senkop ( basit, nérokardiyojenik veya noral iligkili senkop )
Ortostatik ( postural ) hipotansiyon (disotonomi )
Postural ortostatik tagikardi sendromu ( POTS )
Egzersiz iligkili senkop
Durumsal senkop
Nefes tutma ndbeti
Oksiiriik, iseme, defekasyon v.s.
Karotid siniis hipersensitivitesi

Asir1 vazovagal tonus

KARDIYAK
Aritmiler:
Tagikardiler: Supraventrikiiler tagikardi, atriyal flatter/fibrilasyon, ventirkiiler tasikardi (uzun
QT sendromu, aritmojenik sag ventrikiil displazisinde goriiliir ), Brugada sendromu.
Bradikardiler: Siniis bradikardisi, asistol, tam kalp blogu, pace maker iglev bozuklugu
Obstruktif bozukluklar:
Cikis yolu obstriikksiyonlari:  Aort stenozu (AS), pulmoner stenoz (PS), hipertrofik
kardiyomiyopati, pulmoner hipertansiyon
Giris yolu obstriiksiyonlari: Mitral stenoz (MS), tamponat, konstriktif perikardit, atriyal
miksoma
Miyokardiyal fonksiyon bozuklugu:
Koroner arter anomalileri, hipertrofik kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati, mitral valv

prolapsusu (MVP), aritmojenik sag ventrikiil displazisi

NOROPSIKIYATRIK
Hiperventilasyon
Nobetler
Migren
Tiimorler
Histeri
METABOLIK
Hipoglisemi ve Elektrolit bozukluklar
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2.4.1. OTONOMIK ( NONKARDIiYAK ) NEDENLER

Insan viicudunun pozisyon degisikligi ve bunun kardiyovaskiiler sistemde meydana
getirdigi degisiklikler siirekli ilgi ¢eken ve merak uyandiran bir konu olmustur.
Viicudun pozisyon degisikliklerinde kan akiminin diizenlenmesinde etkili olan
faktorler sunlardir; yergekimi, kardiyovaskiiler sistem, santral sinir sistemi,
endokrin sistem basta olmak iizere tiim sistemler ve otonom sitem (18).

Postiir, kardiyak debi ve kan hacmindeki degisiklikleri algilayan basing reseptorleri,
afferent vagal C lifleri ile medullaya sinyaller gonderir ve yeterli beyin
perflizyonunu saglamak amaciyla nérohormonal transmitterler aracilifiyla gerekli
diizenlemeler yapilir. Kalp hizi ve kan basincinin otonom kontroliindeki gegici
degisiklikler hipotansiyon ve biling kaybma neden olabilir. Bu durum otonom
senkop olarak tanimlanir ve normal otonom fonksiyonlarin varyanti olabilecegi gibi
otonom sinir sistemini etkileyen bir hastaligin pargas1 da olabilir (6). Otonomik

nedenler 4 farkli grupta incelenebilir (17).

2.4.1.1. Ortostatik tolerans bozuklugu grubu

Saglikli bir insanda en ¢ok degiskenlik gdsteren, otonom sinir sisteminin yanitidir.
Bu nedenledir ki, viicut pozisyon degisikligi ile otonom sinir sistemi yanit1 senkop
gorlilen insanlarda genis olarak degerlendirilen bir konu olmaktadir. Dort ayakli
canlilar, insanlar ile karsilastirildiginda ortostatik avantajlara sahip olduklar
goriilmektedir. Insan ayaga kalktiginda yaklasik 300-700 ml torasik kan asagiya
dogru yer degistirmekte ve kalp seviyesinin asagisindaki venler kanla dolup kalbe
geri doniis azalmaktadir. Kan basincindaki hidrostatik basingtan dolayi serebral
perflizyon azalir (19,20). Buna karsilik kdpeklerin vaskiiler kapasitesinin % 70’ten
fazlas1 kalp seviyesinde veya daha yukarisinda yerlesmistir ve kopeklerin beyni
kalp ile ayn1 diizeydedir.

Boylece ayakta durma pozisyonunun, hizli ve etkili dolasimin saglanabilmesi ve
baslica biling olmak fiizere serebral kan akimi ve kan basincinin devami icin

norolojik kompansasyon gerektigi acik¢a ortaya c¢ikmaktadir. Bu kompansatuar



mekanizmalarin yoklugunda, kardiyak diizeyin {istiindeki beynin pozisyonu ve alt
tarafindaki yergcekimine bagli olan biiylik venlerin i¢inde kanin gollenmesi
nedeniyle beyne giden kan miktarinin hizla azalmasi serebral iskemi ve biling

kaybina neden olmaktadir (21).

A ) Vazovagal ( Norokardiyojenik ) senkop:

En sik goriilen senkop tipidir. Norokardiyojenik senkop, basit senkop veya noral
iliskili senkop terimleri ile es anlamli olarak kullanilmaktadir. Yaklasik yiizyildan
daha uzun zamandir fizyologlar tarafindan arteryel kan basinci kontrol mekanizmast
aydinlatilmaya c¢alisilmaktadir. Crawford ve arkadaslar1 ‘vazodepressor cevap’
taniminin ilk defa Hunter (1728-1729) tarafindan rapor edildigini belirtmislerdir.
Kan alindig1 sirada bayilan bir kadinin bu sirada veninden gelen kanin koyu kirmizi
oldugu dikkatini ¢ekmis, Hunter bunu senkop sirasinda gelisen vazodilatasyon
sonucu dolasiminin yavaglamasina baglamistir. Ayni arastiricilar 19. yiizyilin son
yarisinda Hill’in emosyonel senkopun vazomotor sinir akiminin inhibisyonu sonucu
olabilecegini diislindiigiinii, bu diisiincenin 1932°de Lewis tarafindan giiglii bir
sekilde desteklendigini belirtmislerdir. Lewis vazodepressor cevapta vazodilatasyon
ve bradikardi oldugu fikrini ileri siirmiis ve bunu vazovagal olarak adlandirmustir.
Lewis bradikardinin vagal uyari ile oldugunu, atropinle bradikardi Onlenirken
hipotansiyonun devam ettigini gostermistir (22).

Normal arteryel kan basinci, karotid sinlis ve arkus aortada yerlesmis
baroreseptorlerce denetlenerek saglanir. Arteryel kan basincinin azalmasi sempatik
uyaranlarin artmasina, vagal uyaranlarin azalmasina sebep olur (23).

Efferent sempatik yol, kalp duvarlar1 ve intratorasik damarlarda yerlesmis
baroreseptorler tarafindan da kontrol edilir ki bunlara kardiyopulmoner
baroreseptorler denir. Kalp dolumundaki artis bu reseptorleri uyarir ve sempatik
sistem inhibe olur. Kalp dolumundaki azalma sempatik sistemi aktive eder. Saglikli
bireylerde uzun siire ayakta durma ve ayaga kalkinca yaklasik 300-700 ml kan alt
ekstremitelere iner (24,25). Kan basincinda gecici diismeye neden olan bu durum
baroreseptdrleri uyarir. Sonug olarak sempatik sistem aktivitesinde refleks artis ve

parasempatik sistem aktivitesinde azalma ile periferik arteryel vazokonstriksiyon,



venokonstriksiyon, kalp hizinda ve kontraktilitesinde artig ortaya ¢ikar. Renin-
anjiyotensin ve vazopressinin dahil oldugu néroendokrin sistem de uzun siiren
ortostatik streste hemodinamik dengenin saglanmasina yardim eder. Bu reseptorler
icin diger Onemli nokta kalbin inotropik durumudur (26). Ayaga kalkma bu
otonomik siklusu faaliyete gecirir. Bu da ventrikiil i¢inde ve arkus aorta ile karotid
siniisteki intravaskiiler voliimiin azalmasina neden olur. Boylece reseptorlerdeki
afferent noral aktivite baskilanir, sempatik tonus artar ve kan basinci normal

diizeyde tutulur (Sekil 1).
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Sekil 1: Ortostatik pozisyonda viicutta olusan fizyolojik, endokrin ve otonom

degisiklikler.

Vazovagal senkopa (VVS) yatkinlig1 olan kisiler uzun siiren ortostatik strese yeterli
norolojik ve kardiyovaskiiler uyum saglayamazlar. Bu kisilerde ortostatik strese
yanit olarak katekolaminler salgilanir ve kardiyak adrenerjik tonusta artis ortaya
cikar, miyokard kontraktilitesi artar. Sonucta kalpteki mekanoreseptorler aktive

olur. C fibrilleri ile santral sinir sistemindeki vazomotor merkeze sinyaller iletilir.



Refleks vazodilatasyon (vazodepresor yanit), bradikardi (kardiyoinhibitor yanit) ya
da ikisi birden (mikst yanit) ortaya ¢ikar. Bu durum hipotansiyon, serebral
hipoperfiizyon, serebral hipoksi ve senkop ile sonuglanir. Bu paradoks yanit
‘Bezold-Jarish refleksi (B-J)’ olarak bilinir (Sekil 2) (27-31).

IIk kez hayvanlar iizerinde tanimlanan bu refleks ile sol ventrikiil asir1 basing
yukiinden korunmaktadir. Sol ventrikiilde basing ani olarak arttifinda ventrikiil
kasindaki mekanoreseptorler yoluyla ve vagal lifler ile medullaya sinyaller tasinir
ve sempatik sistem baskilanarak parasempatik sitem aktive olur. Sonugta sol
ventrikiil yiikiinii azaltacak sekilde bradikardi ve / veya hipotansiyon gelisir.
Vazovagal senkopta ise aniden ayaga kalkma veya uzun siire ayakta durma
sonucunda kanin viicudun alt kisminda gollenmesi ve vendz doniisiin azalmasi
nedeniyle dolasan kan hacmi rolatif olarak azalir. Yeterli kalp debisini saglamak
amaciyla sol ventrikiilin heniiz bosken erken ve asir1 kasilmasi BJ refleksinin
baslamasina neden olur. Bu refleksin olusmasi kalbi yiiksek basingtan korurken
vazovagal senkoplu hastalarda uygunsuz ve paradoksik olarak bilin¢ kaybina yol

a¢gmaktadir (6).
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Sekil 2: Vazovagal senkoplu olgularda fizyolojik uyarilarla olusan hemodinamik ve

otonom degisiklikler



Ayrica artmis bobrek sempatik sinir aktivitesi direkt olarak sodyum emilimini atirir,
dolayl olarak ise jukstaglomeruler aparattan renin salgilanmasini uyarir. Renin ve
doniigtliriici  enzim, dolasan anjiyotensinojeni anjiyotensin II’ye cevirir.
Anjiyotensin II vazokonstriktordiir ve bobrek iistii bezi korteks hiicrelerinden
aldosteron salgilatir. Aldosteron bobrekten sodyum emilimini ve hiicre disi sivi
hacmini artirir. Buna ek olarak dik pozisyonda torasik baroreseptorlerin uyarisi ile
ndrohipofizden sistemik dolagima vazopressin ve antidiiiretik hormon salgilanir.
Vazopressin damar diiz kas V1 reseptorlerini uyarir ve vazokonstriksiyon olusur.
Bobrekteki V2 reseptorlerinin uyarilmasi ile de su emilimi artar ve hiicre dis1 kan
hacmi artar. Atrial Natriliretik Peptid (ANP) ve endotelin de kan basincinin
devamina yardimci olur. ANP sag atriumun basinct arttiginda atrial miyositlerden
salgilanir. ANP sodyumun idrarla atilimini, damar diiz kas gevsemesini, renin ve
aldosteron sekresyonunun inhibisyonunu saglar. Dik durma sirasinda sag atrial
basing azaldiginda ANP diizeyi hizl1 bir sekilde diiser. Boylece vazokonstriksiyona
ve s1vl hacminin artmasina yol agar. Hipotalamik sinirlerden ve damar diiz kas
hiicrelerinden salgilanan endotelin vazokonstriksiyona yardimei olur. Nitrik oksit
(NO) giiclii vazodilator olup, vazovagal senkop sirasinda gelisen vazodilatasyonda
anahtar faktordiir. Asetilkolin de endotel hiicrelerinden NO sentezini artirir.
Aragstiricilar ayakta durma sirasinda NO aktivitesinin azaldigini bulmuslardir (Sekil
2).

Senkoplu hastalarda, B-J refleksine ek olarak baska mekanizmalar da tetikleyici
ozellik tasir. Mesela, kalp nakli yapilmis bazi hastalarda vazovagal senkop
esnasinda bradikardi goriilmeden vazodepresdr yanit izlenmistir. Bradikardinin
goriilmemesi ameliyata bagli denervasyonun kardiyak afferent-efferent iletimi
engelledigini diistindiiriir. Bu nedenle B-J refleksine ek olarak baska mekanizmalar
aktiflesir. Mevcut bulgular, vazovagal senkopta tam olarak kardiyak katkinin
olmadigin1 gdstermez. Ciinkii tam denervasyon saglanamamis olabilir (atrial
kalintida ve venoatrial bileskede bazi kardiyak afferent ve efferent sinirler kalmis
olabilir). Bradikardik cevabin olugsmamasi saf vazodepresor yanit ile olusan

vazovagal senkopu gosterebilir (32,33).
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Uzamis ortostatik strese kardiyovaskiiler yanitin dort fazi vardir (34):

1. Kompansasyon: Periferik vaskiiler direncteki artisa paralel olarak diyastolik
basing artar. Bu donemde vagal aktivite ve baroreseptor refleks duyarliligi
azalir.

2. Tagikardi: Kalp hiz1 progresif olarak artar. Vaskiiler direngte minimal
degisiklik olur.

3. Instabilite: Kalp hiz1 ve kan basincinda bazi kisilerde ¢ok belirgin olabilen
dalgalanmalar goriiliir. Bu donemde vagal aktivite ve barorefleks duyarliligi
diistiktiir.

4. Presenkop: Kalp hiz1 ve kan basinci aniden azalir. Vakalarin ¢ogunda (%71)
once hipotansiyon, %14’iinde ise 6nce bradikardi gelisir. Bu donemde vagal

aktivite ve baroreseptor duyarliligr artmustir.

Vazovagal senkopta 3 klinik evre bulunmaktadir:

1- Presenkop (Prodromal donem): Halsizlik, bas donmesi, gérme bozuklugu
(bulanik gérme, goz kararmasi, siyah noktalar goérme gibi), bas agrisi, kulak
cinlamasi, tiikriik sekresyonunda artig, ¢arpinti, epigastrik rahatsizlik hissi, bulanti,
kusma gibi sikayetlerin ardindan solukluk, terleme, hiperventilasyon, bradikardi ve
hipotansiyon baslar. Presenkop stiresi yaklagik 10-20 saniyedir.

2- Senkop: Kisi bilincini kaybeder, tonus kaybi olur, soluklagir. Viicudu terli ve
soguktur. Nabizlar zayif aliir ve yavastir. Uriner inkontinans ve ekstremitelerde
tonik-klonik kasilmalar nadir de olsa goriilebilir. Siiresi birkac¢ saniye ile birkag
dakika arasinda degisir.

3- Senkop sonrast: Kisi kendisini giligsiiz ve sersem hisseder. Bulanti, bas agris1

olabilir. Yaklasik 1 saat i¢inde tamamen diizelir (22).

B) Ortostatik ( postiiral ) hipotansiyon ( disotonomi ):
Ortostaz terimi kelime olarak ayakta durma anlamina gelir. Ortostatik intolerans ise
yatar pozisyondan ayakta durma pozisyonuna gecerken semptomlarin gelismesi

anlamma gelmektedir (35). Ortostatik hipotansiyon (OH), Amerikan Otonomik
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Toplulugu tarafindan ayaga kalkildiginda 3 dakika i¢inde sistolik kan basincinda 20
mmHg, diyastolik kan basincinda 10 mmHg diismenin olmas1 olarak tanimlanmistir
(35). Biling ve postural tonus kaybi oldugu zaman bu, kisinin bayilmasiyla
sonuglanir. Kan akiminin yeniden diizenlenmesiyle biling agilir.

Ortostaik Intoleransa Karsi Viicut, kas pompasi, ndrovaskiiler kompansasyon ve
norohumoral etkilerle ¢coklu diizeylerde savunmayi saglar (19).

Ortostatik senkop uzun siireli yatma veya ayakta durma, kan kaybi, dehidratasyon,
hamilelik, adrenal yetmezlik gibi dolasan kan hacminde azalma yapan durumlarda
artis gosterir. Kalsiyum kanal blokerleri, vazodilatatorler, fenotiazinler gibi
sempatik vazomotor cevaba etkili ilaglar ortostatik senkopa egilimi arttirirlar.
Senkoplu hasta degerlendirilirken sikayet aninda kan basinct Olglilmeli, hareket
etmeksizin 10 dakika ayakta kalmakla sistolik kan basincinda 20 mmHg, diyastolik
kan basincinda 10 mmHg diislis olursa ortostatik hipotansiyon akla gelmelidir (36-

38).

Otonomik fonksiyon bozuklugunun standart testleri nefes alma ve klasik valsalva

manevrasidir. Bu gibi hastalarda ortostaza yanit; tam disotonomik hastalardan farkl

olarak ortostaza adaptasyon ic¢in kompansatuar mekanizmalar ( Ornegin; kan

voliimiiniin artmas1 ) olabilir. Tam disotonomik hastalarda kompansasyon daha az

goriliir.

Disotonomik senkop (OH): Otonomik yetersizligi olan hastalar1 tanimlamak icin

kullanilmaktadir. Otonomik yetersizlik; primer (primer pilir otonomik yetersizlik,

multiple sistem atrofisi gibi) olan Riley-Day sendromu da denilen otozomal resesif

kalitilan familyal disotonomi ve dopamin beta-hidroksilaz enzim eksikligi nedeniyle

katekolamin sentezinde defektin oldugu diger bir otozomal resesif kalitimli hastalikta

egzersiz esnasinda senkop goriiliir (39).

C) Postural ortostatik tasikardi sendromu ( POTS):

Mayo Clinic’te 1993°te Low ve Schondorf tarafindan tanimlanmig ve belirlenmistir.

Ancak bagka isimler altinda 1940 hatta daha 6nceden de bilindigi diisliniilmektedir.

Hiperadrenerjik ortostatik hipotansiyon, sempatotonik ortostatik tasikardi ve idyopatik
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hipovolemidir (40).

Postural ortostatik tasikardi sendromu: Kalp hizinda dinlenme konumundan ayaga
kalkma konumuna geg¢iste birka¢ dakika boyunca her dakika i¢in 30°dan fazla artis
olmas1 veya kalp hizinin tilt testinin 10 dakikas1 i¢in 30’dan fazla artis olmasi veya
kalp hizinin tilt testinin 10 dakikasi i¢inde 120 atima ¢ikmasi olarak tanimlanmistir
(41). Asil bulgular, ortostatik intoleransli kisilerde ayaga kalkinca gelisen tasikardidir.
Hipotansiyon tasikardiyi kisitlar. Cogu eriskinde hipertansiyon bile olabilir. Bazi
bireylerde kan basinci diisiikliigli veya yiiksekligi de olabilir (42).

2.4.1.2. Egzersiz iliskili senkop

Agir fizik aktivite veya spor sirasinda ya da sonrasinda gelisen ani suur kaybi,
kardiyopulmoner hastaliklar gibi organik nedene bagli olabilir. Ancak ¢ogu hastada
egzersizle iliskili senkop altta yatan ciddi bir kardiyopulmoner veya metabolik
bozuklugun gostergesi degildir. Siklikla vazodilatasyon olmus bacak kaslarinda vendz
gollenme, yetersiz hidrasyon ve sicak havanin hep birlikte etkisiyle olusur. Agir
aktivite sirasindaki hiperventilasyon ve hipokapni de ( ekstremitelerde karincalanma ve
uyusukluk ile birlikte ) senkop nedeni olabilir. Atletler vendz géllenmeyi 6nlemek i¢in

kosu yariglarindan sonra harekete devam etmelidir.

2.4.1.3. Durumsal senkop

Ortostatik stres disinda, tetikleyici bir¢ok farkli uyaran durumsal senkop yaratir.
Ortaya ¢ikan yanit periferiktir ve bradikardi ve/veya hipotansiyon ile senkop olusur.
Uyaranlar arasinda; havayolu uyarilmasi, katilma, soguk icecekler, oksiiriik, idrar
yapma, diskilama, dalma, egzersiz, sa¢ tarama, yiiksek rakim, sicak dus,
hiperventilasyon, as1 yaptirma, agrili islemler, migren, okiilovagal uyari, yemek
sonrasl, tirag olma, hapsirma, gerilme, ¢igneme, trompet ¢alma, karotis siniis basisi,
valsalva manevrasi, kusma, agirlik kaldirma sayilabilir.

Durumsal senkop olugsma mekanizmalarina 6rnek vermek gerekirse;

Katilma nébetinde hipokapni ile birlikte serebral vazokonstriksiyon ve vagal olarak

uyarilan bradikardi etkilidir. Hiperventilasyonda da hipokapni ile uyarilan serebral
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vazokonstriksiyon ve psikiyatrik komponentler s6z konusudur (39). Sicak dus
periferik vazodilatasyon yaparak senkopa yol acabilmektedir.

Oksiiriik intratorasik basing artis1 ile vendz doniisii azaltarak senkopa yol agabilir.
Yetiskinlerde oldugu kadar ¢ocuklarda da tamimlanmstir. Oksiiriik ile kardiyak atim
azalmakta, periferik vazodilatasyon gelismektedir. Bu durum o6zellikle astim, krup
gibi spazmodik Oksiiriiklerle beraber goriiliir (6,36,39).

Defekasyon-Iseme sonras1 gelisen senkopun karin igi basmcin azalmasi sonucu
total periferik diren¢ diismesine bagli ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (36,43,44).
Karotid Siniis Hassasiyetine Bagh Senkop; bu bolgedeki baroreseptorlerin
uyarilmast sonucunda senkop meydana gelir. Cocuklardan daha ziyade
aterosklerotik yetigkinlerde goriiliir. Sert yakali kiyafetler, boyun tirasi gibi etkilerle
karotid siniis lizerine basi olabilir, boylece kardiyoinhibitor ve vazodepresor refleks
uyarilir, senkop meydana gelir (1,36,43,45).

Senkopun ¢ok nadir olarak yutma sirasinda ve glossofaringeal noraljiye bagl olarak

gelistigi de tanimlanmistir (36,43,46).

2.4.1.4. Asir1 vagal tonus

Nazogastrik tiip takilmasi, entiibasyon, organ distansiyonlari, plevral veya
peritoneal iritasyon gibi bir nedenle vagal refleksin uyarilmasi sonucu meydana
gelir. Senkopun, bahsedilen durumlarin akabinde goriilmesi, senkop ve biling

kaybinin vagal uyariya bagl olabilecegi konusunda en 6nemli tani kriteridir (1,2).

2.4.2. KARDIYAK NEDENLER

Kardiyak senkoplar, dogustan veya kazanilmis kalp hastaliklarina bagl primer veya
aritmilere bagl sekonder olabilir. Ozellikle fiziksel aktivite ile tetiklenen senkop,
kardiyak nedenleri diislindiirtir. Genellikle vazovagal senkoptaki tipik prodromal
semptomlar yoktur. Ancak bazen carpinti, gogiis agrisi, basta dolgunluk, goérme

bozukluklari, halsizlik gibi anlik gegici belirtiler olabilir.
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2.4.2.1. Aritmiler

Yapisal olarak normal olan kalplerde aritmiye bagl senkop nadir goriiliir. Bununla
beraber, hasta sinlis sendromu, siniis bradikardisi, nodal bradikardi, atrial flutter,
supraventrikiiler tasikardi gibi aritmilerde, kan akiminda azalmaya bagli beyinde

kanlanmanin azalmasi ve senkop meydana gelebilir (36,45,47,48).

A- Tasikardiler

- Ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon: Beraberinde hipertrofik kardiyomiyopati ve
diger sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklar1 gibi kalp anomalileri bulunan ventrikiiler
aritmiler, senkop ve ani 6liim sebeplerinin basinda gelmektedir (1,36).

- Uzun QT sendromu: Yapisal olarak kalp genellikle normaldir, emosyonel
degisiklikler ve egzersizle senkop meydana gelir. Ventrikiiler tasikardiye yol acan
bir aritmidir. Ani korku, c¢alar saat gibi yiliksek bir sesle uykudan uyanma ile
meydana gelebilir. Senkop goriilmedigi donemlerde tamamen normaldirler. Klinik
olarak havale nobetlerini taklit edebilir. Bu sendromda kardiyak ve noral faktorlerin
rol oynadigi ileri siiriilmektedir. Sag ve sol stellat gangliyonlar arasinda dengesiz
etkilesim neticesinde ventrikiiler repolarizasyonda degisiklikler ortaya c¢ikar.
Yiiksek mortalite oran1 (%71), propranolol gibi bir B blokerin verilmesi ile
azalabilmektedir (45).

- Wolf Parkinson White sendromu: Supraventrikiiler tasikardi gelisimi ile senkop
ataklarimin goriilebildigi bu sendromda senkop Oncesinde carpinti hikayesi
bulunabilir. EKG’ de kisa PR aralifi ve ventrikiiler preeksitasyonu destekleyen
delta dalgasi tan1 koydurucudur (1).

-Brugada sendromu: Ventrikiiler aritmiler nedeniyle olusan ani 6liimiin nadir bir
nedenidir. Siklikla Giineydogu Asyali erkeklerde goriilir. EKG’de tipik olarak
V1’de konkav ST yiiksekligi ve J nokta ytiksekligi ile sag dal blogu goriiliir (17).

B- Bradikardiler
-Siniis bradikardisi

-Asistol
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- Atriyoventrikiiler tam blok: Senkopa yol agcan AV bloklar i¢inde en klasik olan
AV tam bloktur ve olusan tabloya Adams Stokes Sendromu denir. Bu ataklar
kardiyak ritimde ani bozukluga bagli akut serebral iskemi olarak tanimlanir. Hafif
bir bas donmesi, halsizlik ile belirti verebilecegi gibi konviilziyonlarin da eslik
edebildigi suur kayb1 goriilebilir.

- Pace maker islev bozuklugu.

2.4.2.2. Obstriiktif lezyonlar

A- Cikis yolu obstriiksiyonlar:

Kanin sag veya sol ventrikiilden ¢ikisin1 engelleyen bir darliga bagh kardiyak
attmin diismesi, primer kardiyak senkopun en sik rastlanilan sebebidir. Bu tip
senkoplar; aort stenozu, pulmoner stenoz, hipertrofik kardiyomiyopati, pulmoner
hipertansiyon, obstriiktif hipertrofik subaortik stenoz, gibi durumlara baglidir.

Aort stenozu; siklikla konjenital olmasina ragmen aortaya konulan protez bir
kapagin fonksiyon bozukluguna veya trombozuna bagli akkiz olarak da
gelisebilmektedir (45).

Konjenital / edinsel aort ve pulmoner stenoz; senkop, kotii gidisin habercisidir ve
valvotomi, balon valvuloplasti, valv replasmani gibi miidahaleler ile darligin
kaldirilmas: gereksiniminin olduguna isaret eder. Aort stenozu ve senkop
birlikteliginde, kapak replasman tedavisi yapilmazsa ortalama 2 yillik yasam siiresi
vardir (49). Aort ve pulmoner stenoz iyi bir fizik muayene ile kolaylikla taninabilir.
Bu hastaliklarda goriilen senkopta karakteristik Ozellikler; egzersiz sirasinda
gorlilmesi, miyokardiyal iskemiye bagli gogilis agrisinin eslik etmesi ve genellikle
biling kaybinin olmasidir. Diistiikten sonra viicudun kan ihtiyaci azalacagi ve
mevcut kan akimi yeterli hale gelecegi icin hastanin bilinci hemen diizelmektedir.
Bununla beraber ilk senkop atagi bazen ge¢ donemde, ileri derecedeki stenoz
sonucu gelisen miyokard fonksiyon bozukluguna veya aritmilere bagh
gelisebilmektedir. Bu durumda hastanin bilincinin diizelmesi daha uzun bir siire
alabilmektedir.

Hipertrofik subaortik stenoz; senkop bazen hemodinamik bir nedene veya aritmiye

bagli olarak olusabilmektedir. Bu hastalarda aort stenozu ve mitral yetmezlige ait
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ifliriimler duyulabilir. Bas donmesi, gogiis agrisi, dispne, ¢arpint1 ve aile hikayesi
bulunabilir. Bazen de senkop veya ani 6liim ortaya ¢ikincaya kadar hi¢bir yakinma
olmayabilir (1,36,43,47).

Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger Sendromu’nda pulmoner arterde
darlik olmamasina ragmen pulmoner damar direncinin artis1, kanin pulmoner artere
gidisini engeller. Bu durum kardiyak atimi azaltir ve akut sag ventrikiil
yetmezliginin gelismesine neden olur. Kardiyak atimin azalisi senkopa sebep olur.

Bu durumda hastada ani 6liim gelisebilir (1,36,45,47).

B- Giris yolu obstriiksiyonlari
Mitral stenoz, tamponat, konstriktif perikardit, mitral kapak protezinin fonksiyon
bozuklugu ve sol atrial miksoma da sol atriumdan kanin sol ventrikiile gegcmesini

engelleyerek kalp atim hacminin diismesine ve senkopa neden olabilmektedir.

2.4.2.3. Miyokardiyal fonksiyon bozuklugu

Kalp kasinda hasar olugmasi kardiyak atimi diisiiren diger 6nemli bir nedendir. Bu
grupta yapisal kalp defekti mevcuttur.

Basta miyokardit ve kardiyomiyopatiler olmak tiizere cesitli etkenler miyokard
fonksiyonunu bozabilir. Hipertrofik kardiyomiyopatide, yasin gen¢ olmasi, tant
aninda senkop varligi, agir dispne ve aile 0ykiisli bu grupta ani 6liim i¢in en 6nemli
risk faktorleridir (50). Bunun disinda koroner kan akimini azaltan agir aort stenozu
/ yetersizligi, koroner arter anomalileri, MVP gibi hastaliklar da miyokard
fonksiyonlarin1 bozarak senkop gelisimine neden olabilmektedir (1,36).

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi, beraberinde senkop varsa benzer sekilde
mortaliteye sahiptir (51). Normal bir kalp yapisina sahiptir, ancak sag ventrikiilde
mevcut displazi nedeniyle yineleyen ventrikiiler tasikardi ve senkop ataklari
goriilebilir. Ozellikle egzersizle uyarilan, sol dal blogu paterni olan ventrikiiler

tasikardili hastalarda aritmojenik sag ventrikiil displazisi akla gelmelidir.

Postoperatif konjenital kalp hastaliklarinda hemen her tiirlii aritmi ve bunlara baglh

senkop goriilebilir (1,45,47). Ameliyat olmamis veya olmus konjenital kalp
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hastaliklari, kullanilan antiaritmik, antihipertansif, diiiretik ilaclarin olup olmadigi
hikayeden mutlaka 6grenilmelidir. G6giis agrisi, aort darhiginda goriilen senkoplara
eslik edebilir.

Fallot tetralojisi, trikiispit atrezisi, biiyiik arterlerin transpozisyonu gibi durumlarda
hipersiyanotik nobetler goriiliir. Genelde ¢cocugun aglamasi, yorulma, beslenmeden
sonra, uykudan uyaninca ortaya ¢ikar. Bu durumlar sistemik vaskiiler direnci azaltir
ve kanin aortaya ge¢mesine, buna karsilik pulmoner dolagima atilan kan akiminin
azalmasina sebep olur. Boylece hastadaki sag-sol sant artmig olur. Bu durum
siyanozu artirir, oksijen saturasyonu ve kan pH’si1 iyice diiser. Cok agir bir hipoksi
sonucu beyin oksijenizasyonu bozulur ve biling kaybolur. Hastanin hipoksik
nobetten ¢ikarilmasi i¢in dizlerin karmma dogru cekilmesi, oksijen inhalasyonu,
bikarbonat, morfin siilfat, propranolol gibi ilaglarin verilmesi gerekmektedir (45).
1980 yilinda yapilan bir ¢aligma gostermistir ki 1 yillik takipte, kardiyak senkopa
bagli mortalite orani (%18-33), anlamli olarak non-kardiyak (%0-12) ya da sebebi
bilinmeyen senkoptan (%6) daha yiiksektir (2,5,52).

2.4.3. NOROPSIKiYATRIK NEDENLER

2.4.3.1. Norolojik nedenler

Migren: Nadiren senkop nedeni olan migren, ciddi bir 6neme sahip olabilir. Baziler
arteriyel sistemde goriilen vazospazm Ozellikle biling kaybi egilimini artirir. Aura
doneminden sonra birka¢ dakikaligina biling kaybi goriilebilir. Bilateral gérme
kayb1, konugma bozuklugu, vertigo, diplopi, nistagmus ve ataksi ile birlikte senkop
goriilmesi tipiktir. Sistemik kan basinci normal veya yiiksektir. Hasta uyaninca
oksipital veya tek tarafli bas agrisindan sikayet eder (24, 53).

Hiperventilasyon: Bu sendromda gogiiste bir sikisma hissi ile sik sik ve derin
soluk alip verme, bogulma hissi, carpinti meydana gelir. Hipokapni gelistiginde
ag1z cevresi ve ellerde uyusma, kulakta ¢inlama olusur. Kan basinci diiser ve kalp
atimu artar (54).

Epileptik nobetler: Yineleyen diisme ataklari, bazen beraberinde yaralanma da

varsa epilepsi akla gelmelidir. Auranin olmasi, tonik-klonik kasilmalar, inkontinans,
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uzun siireli biling kaybi, postiktal donemde paralizi, uyusukluk, konflizyon olmasi
da epilepsiyi destekler. Anormal EEG bulgusu tanida yararlidir.
Tiimérler: Beyin omurilik sivisi akiminin obstriiksiyonu, kafa i¢i basing artisina

yol acan yer kaplayan kitleler de senkop nedeni olabilirler (39,55).

2.4.3.2. Psikiyatrik nedenler

Depresyon, jeneralize anksiyete bozuklugu, konversiyon reaksiyonu ve panik
ataklar ile birlikte senkop gorilebilir (56). Senkop ile bagvuran hastalarin
%20’sinde tanimlanan klinik tablolardan birisi vardir. Psikolojik sorunu olan
hastalarda yillik yineleme orani %35°tir (39). Geng eriskinlerde konversiyon
reaksiyonu ( Histeri ) gegici biling kaybinin nadir nedenlerindendir. Senkop sayisi
giin i¢inde birden fazla ise ve diigme sirasinda yaralanma tanimlanmiyorsa akla
getirilmelidir. Biling kaybr stiresi genellikle 10-30 dakika kadardir. Tek baginayken
olmaz. Ndobet sirasinda hasta ¢evresinde konusulanlari duyar. Kan basinci ve kalp
atim1 normaldir. Karakteristik olarak emosyonel bir problemi vardir (43,57,58).

Tedavi edilmesi gereklidir (53).

2.4.4. METABOLIK NEDENLER

Bazi 6zel durumlar aritmi yolu ile senkop olusturabilmektedir. Hipopotasemi,
hipoglisemi, hiperkalsemi gibi metabolik diizensizlikler, elektrolit bozukluklar1 ve
sempatomimetik ilaclar aritmiye neden olabilmektedir (1,45). Hiperamonyemi,
dogumsal metabolik hastaliklar senkopa yol agabilir. Siirrenal yetmezlik gibi
endokrin bozukluklar da senkop nedeni olabilir.

Hipoksi-Hipoglisemi: Solunum sistemi hastaliklari, anemi, katilma ndbeti gibi
hipoksi yapan nedenlere bagli olabilir. Hipoglisemik senkop ac¢lik hissi, terleme,
halsizlik gibi bulgularla baglar ve ilerler. Cogunda diyabet 0ykiisii mevcuttur. Kalp
hiz1 ve kan basincinda 6nemli bir degisiklik olmaz. Kan sekerinin dlgiimii ile tanm

konur (38,45,57).
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Ilaglar / toksinler: Bir arastirmada senkoplarin %2-9’una ilaglarin neden oldugu
bildirilmistir (36). Bunlardan halusinojenler, barbitiiratlar, narkotikler gecici biling
kaybina neden olabilirler. Ventrikiiler aritmilere yol acabilen kokain, senkopa ve ani
O0lime neden olabilmektedir. Antiaritmik ilaglar, Ozellikle Kkinidin, “kinidin
senkopu” denilen, bilingte ani kayip ile karakterize senkopa yol agar. Bu fenomenin
muhtemel nedeni, iletim sistemi {izerine yavaslatici etkisi ile ventrikiiler

repolarizasyonun uzamasidir. Bununla ciddi bradikardi olur ve senkop gelisir (1,36).

2.5. Tam

Senkop, ¢ok ¢esitli nedenlerle ve farkli mekanizmalarla olustugundan, tani
konulmasi her zaman kolay degildir. Cocuklarda senkop, basit bayilmadan ciddi
kalp hastaliklarina kadar degisebilen tablolarin bir isareti olabilir. Hikaye ve
muayene senkopun muhtemel nedenlerine isaret edecektir. Dogru laboratuvar
incelemeleri dogru tan1 ve etkin tedaviyi saglamada ¢ok 6nemli unsurlardir.

Bircok hastalik iki farkli yolla senkopu andirir. Bir kisminda metabolik bir hastalik
( hipoksi, hipoglisemi, hipokapni ile birlikte olan hiperventilasyon ), epilepsi ve
intoksikasyon gibi sebeplere bagl suur kaybi gelisir. Suur kaybi, somatizasyon
bozukluklari, katapleksi ve diisme ataklari gibi durumlarda da goriiliir. Tablo 2°de
yanlislikla senkop olarak adlandirilan sik goriilen durumlar listelenmistir. S6z
konusu durumlarin ani, gegici, yaygin serebral hipoperfiizyona bagli gelismedigini

bilmek gerekir (59).
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Tablo 2: Yanlislikla vazovagal senkop olarak adlandirilan durumlar*

Bilin¢ kavbinin goriildiigii hastahklar:

Metabolik bozukluklar ( hipoglisemi, hipoksi, hipokapni-hiperventilasyon )|
Epilepsi
Entoksikasyon

OO0 D

Vertebrobaziler gegici iskemik atak

Bilin¢ kavbi goriilmeyven durumlar:

Katapleksi
Psikojenik senkop ( somatizasyon bozuklugu )
Diisme ataklari

Karotid orjinli gegici iskemik atak

(I NN I Wi

Histeri, konviilzif reaksiyon

* Alboni P, Benditt DG, Bergfeldt L et al. Guidelines on management (diagnosis and
treatment) of syncope. Eurepean Heart J 2001;  22:1256-93.

Standart vazovagal senkop tanisi genelde klinik hikaye ve eger miimkiinse
semptomlarin gozlenmesi ile konur. Vazovagal senkopta klinik tablo, kisinin
bayilmadan birka¢ saniye veya dakika kadar once bayilacagini hissetmesiyle
karakterizedir ve ¢ok biiyiilk oranda ayakta iken meydana gelir. Haberci belirtiler
bas donmesi, halsizlik, solukluk, géz kararmasi, terleme, mide bulantisi, epigastrik

hassasiyet, hiperventilasyon seklindedir (Tablo 3) (19,34).
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Tablo 3: Vazovagal senkoplu olgularda uyarici faktorler ve belirtiler

UYARICI FAKTORLER BELIRTILER
Aclik Solukluk
Yorgunluk Terleme
Hastaliklar Pupillalarda genisleme
Sicak, havasiz kuru ortam Bulanik gérme
Agn Bulanti, karin agrisi
Uziintii, stres Bas donmesi
Kan gérme Halsizlik
2.5.1. Oykii

Senkoplu bir hastanin degerlendirilmesindeki amag altta yatan kalp hastalig1 olan
yuksek risk grubundaki hastalarin belirlenmesidir. Bunlar EKG anormallikleri
(uzun OT sendromu, WPW preeksitasyonu, Brugada send), kardiyomiyopati veya
yapisal kalp hastaliklaridir. Senkoplu ¢ocuk hastalarin degerlendirilmesinde genetik
bir durum saptandiginda veya siiphelenildiginde diger aile bireyleri de taranmalidir.
Hastanin bayilmasina ait anamnezin ayrintili alinmasi vazovagal senkop tanisi
koymak ve diger senkop tiplerinin ayrimini saglamak yoniinden ¢ok Onemlidir.
Ozellikle prodromal sikayetlerin varligi, kisa siiren, gegici, kendiliginden diizelen
biling kaybr olusu vazovagal senkop lehine yorumlanabilir. Vazovagal senkopta,
ataklar ¢ok sik yineleme egiliminde olmayip genellikle travma ve konviilziyon
goriilmez. Atagin aniden gelisip herhangi bir haberci belirti olmamasi1 kardiyak
senkop ile vazovagal senkop arasinda ayirici tanida yardimer olur. Haberci belirtiler
olmadan meydana gelen senkoplar daha ¢ok kardiyak sebepleri diistindiiriir.

Otururken veya yatarken olusan senkoplar aritmi ve ndbeti diislindiiriir. Bir siire
ayakta durduktan sonra olusan senkop vazovagal senkopu igeren ortostatik tolerans

bozuklugu grubunu diisiindiiriir. Hastadan senkoptan hemen Onceki aktiviteleri,
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prodromal doneme ait semptomlar olup olmadig1 ve ¢evre 6zellikleri ¢cok ayrintili
bir sekilde 6grenilmelidir. Senkop anindaki ¢evresel faktorlerin bilinmesi 6nemlidir.
Kan gorme, kan kaybi, korku, ani stresli ve agrili uyaranlar, cerrahi miidahaleler,
travma gibi sebeplerin sonucunda senkop gelisebilir. Egzersiz sirasinda olusan
senkop aritmiyi diistindiiriir. Kardiyak semptomlarin ( tasikardi, gogiis agris1 ) eslik
ettigi senkop olmasi halinde altta yatan kalp hastalif1 diistinmek gerekir. Fiziksel
aktivite kesildikten hemen sonra olusan senkop, bacaklardaki vendz gollenmeyi

akla getirir.

Egzersiz sirasinda senkop yapan nedenler:

-Hipertrofik Kardiyomiyopati -Koroner arter hastaligi
-Aort darlig -Ritim bozukluklar1
-Anormal orjinli sol koroner arter -Dissekan anevrizma
-Miyokardit -Sag ventrikiil displazisi

-Pulmoner hipertansiyon

Nefes kesilmesi, ekstremitelerde uyusma ve karincalanma hiperventilasyonu
diisiindiirtir. Bulanti, epigastrik huzursuzluk ve terleme vazovagal senkopu
diistindiirtir.

Hastada tam bir biling kaybi1 olup olmadig1 ve eger varsa ne kadar siirdiigli mutlaka
sorulmalidir. Bir dakikadan kisa sliren senkop vazovagal senkopu,
hiperventilasyonu veya senkopla iliskili diger ortostatik mekanizmay1 diisiindiiriir.
Daha uzun siireli senkop konviilziyonla iligkili bozukluklar1, migreni veya aritmileri
diistindtrtr (17).

Hastanin atak sirasindaki veya hemen sonrasindaki goriinimii sorgulanmalidir.
Solukluk varlig1 hipotansiyon gostergesidir. Atak esnasinda, kusma, idrar ve gaita
inkontinans1 olup olmadigi, o esnada kan basinci ve nabzina bakilip bakilmadig: ve
biling kaybina ait diger bilgiler sorulmalidir. Hastanin sivi aliminin az olmasi,
ortamin sicak olmasi da vazovagal senkop olabilecegini diisiindiiriir.

Diisme varsa yaralanmanin olup olmadigina gore histerik bir diisme ile digerlerinin
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ayirimi buna gore yapilir. Histerik nobetlerde diisme olsa da yaralanma hicbir
zaman meydana gelmez. Yaralanma mevcutsa histerik nobet ©on planda
diistiniilmemelidir.

Nadiren bayilma esnasinda kardiyak asistol ve konviilziyon goriilebilir. Prodrom
donemi cok kisa olan veya hi¢ olmayan, fark edilebilen bir uyarani tespit
edilemeyen ve buna bagli olarak bayilmalardan kaginilamayan, ¢ok derin bir
bradikardi veya asistolinin eslik ettigi, yaralanma ihtimalinin yiiksek oldugu
durumlara malign vazovagal senkop denir (43). Anormal hareketler veya postiir,
konfiizyon, fokal norolojik bulgular, amnezi, kaslarda hassasiyet olasi bir ndbeti
akla getirmelidir.

Vazovagal senkop ataklari kiime seklinde gelir. Kisa zaman igerisinde senkop atagi

gelisir ve bunu daha uzun semptomsuz dénem izler.

Tablo 4: Vazovagal senkopun diger senkoplardan ayirici 6zellikleri **

VAZOVAGAL SENKOP DiGER SENKOPLAR

Egzersiz, yiiksek ses,
giiriiltii, kizginlik, asir1
saskinlik veya belirgin
bir 6zellik olmamasi

Aclik,sicak,dehidratasyon,
Ortam agr1, kalabalik, kan gérme,
duygusal degisiklik, vs.

Fenalik hissi, bas donmesi,
Prodromal belirtiler solukluk, soluk ve nemli cilt,
halsizlik, bulanti

|Travma Nadir Daha sik gortilebilir

Genellikle 1-2
dakikadan uzun

Yok veya carpinti, gogiis
Agrist

Baygin kalma siiresi 1-2 dakika

Yineleme ihtimali Nadir Siklikla yineler

**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.

Hastanin 6zgec¢misi, konjenital kalp hastaliklari, ilag tedavisi, diger predispozan

faktorler hakkinda bilgi verecektir.

Soygecmiste senkop, epilepsi, ani 6liim ( 30 yasindan 6nce miyokard infarktiisii ),
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aritmi, dogustan kalp hastaligi, bulunup bulunmadigi sorulmalidir. Vazovagal
senkoplu hastalarda da ailede bayilma 6ykiisiiniin sik oldugu akilda tutulmalidir.
Sosyal Oykii, madde bagimliligi, gebelik ve konversiyona yol agabilecek diger
sorunlar1 anlamak agisindan 6zenle sorgulanmalidir.
Asagida belirtilen Ozelliklerden herhangi biri varsa, vazovagal senkop ihtimali
diisiiktiir ve diger senkop nedenleri arastirilmalidir (1,24).

a- Senkopun egzersiz sirasinda meydana gelmesi,

b- Goglis agrisi, carpinti gibi bir sikayeti takip ederek senkop gelismesi,

c- Idrar ve gaita inkontinansi, postiktal donem gibi havaleyi diisiindiiren

hikayenin olmasi,

d- Vazovagal senkopa uymayan atipik bir bayilma tarif edilmesi,

e- Fizik muayenede kardiyovaskiiler sistem hastaligini diisiindiiren bulgularin

olmasi.

Senkoplu olgulara yaklasim algoritmas1 Sekil 4’te sunulmustur. Tablo 4’te

vazovagal senkopun diger senkoplardan ayirici 6zellikleri gosterilmigtir

2.5.2. Fizik Muayene

Hastanin muayenesi sirasinda kan basinci, kalp atim hizi, solunum sayisi
Olgiilmelidir. Kan basinct yatar durumda ve ayakta iken ayri ayri bakilmalidir.
Senkop sikayeti ile gelen hastada nedene yonelik olarak ayirici tanida yardimci
olacak bir test de 10 dakika hareketsiz durdurulduktan sonra kan basinci dl¢iilerek
ortostatik hipotansiyon olup olmadigina bakilmasidir. Dikkatli bir kardiyovaskiiler
ve norolojik muayene yapilarak kalpte iifiirtim, fokal norolojik bulgular olup
olmadigi not edilmelidir. Bununla birlikte pek ¢ok hastada ataktan sonra veya
ataklar arasinda yapilan muayene normaldir. Bir calismada sadece anamnez ve

muayene ile %25 oraninda tan1 konulabildigi gosterilmistir (45).
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2.5.3. Laboratuvar Bulgular:

Laboratuvar tetkikleri, anamnez ve muayeneden elde edilen bilgiler 1s181nda istenir.
Onemli bilgiler saglayacak maliyeti diisiik, risksiz testler olan hemogram, kan
sekeri, kalsiyum Ol¢iimleri yapilmalidir. Senkoplarda basit kan testleri ile vakalarin
%8’inde sebep bulunabilmektedir (36).

Elektrokardiyografi (EKG )’de siniis bradikardisi, nodal ritm, prematiire ventrikiiler
ekstrasistollerin olup olmadig1 incelenmelidir. Uzun QT sendromu ve preeksitasyon
sendromlar1 agisindan QT ve PR araliklarinin 6lglimii yapilmali ve delta dalgasi
aragtirtlmalidir. EKG’de anormal bir bulgu, aritmi varsa veya vaskiiler nedenli
senkoptan siipheleniliyorsa egzersiz testi yapilmalidir. Egzersiz testi, eforla
uyarilabilen patolojileri ortaya koymaya yarar.

Ekokardiyografi (EKO): Egzersiz, goglis agris1 ve carpinti ile iligkili senkop
tanimlayan hastalara, ailede ani 6lim ya da kardiyomiyopati dykiisii olanlara ve
rutin EKG’de anormallik saptanan hastalara ve senkop nedeni agiklanamayanlara
mutlaka ekokardiyografik inceleme yapilmalidir. EKO, senkop ile iligkili olabilecek
ve hi¢cbir muayene bulgusu olmayan bazi klinik durumlarin tanimlanmasinda
yararlidir. Hipertrofik kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati, atriyal miksoma ve
kalp tlimorleri bunlardan bazilaridir.

Bir epileptik nobet tarifleniyor ve anormal nérolojik muayene bulgusu varsa
vakalarin pediatrik norolog tarafindan degerlendirilip Elektroensefalografi (EEG),
bilgisayarl1 tomografi gibi tetkikler istenmesi gerekir. Hastada paroksismal,
intermittan bir disritmiden silipheleniliyorsa yirmi dort saat boyunca holter
monitorizasyon yapilmasi tavsiye edilir. Bu siire boyunca ortaya c¢ikabilecek
herhangi bir aritmi boylece tespit edilmis olur. Yazarlarin ¢ogu bu kolay ve risksiz
testin bayilan tiim ¢ocuklarda yapilmasi gerektigini belirtmektedirler (60).

Kardiyak kateterizasyon ve elektrofizyolojik ¢aligmalar da tanida se¢ilmis vakalarda
yardimct olabilir. Elektrofizyolojik caligmalar uyarilabilir supraventrikiiler veya
ventrikiiler tagikardi, hasta siniis sendromu, ventrikiiler fibrilasyon, anormal
atriyoventrikiiler diiglim fonksiyonu, karotis siniis hassasiyeti tanilarin1 koymada

yardimc1 oldugu belirtilmistir. Ancak ¢ocuklarda yapilan -elektrofizyolojik
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caligmalarin sonuglar1 tartigmalidir. Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi, edinsel
veya konjenital kalp hastaliklarinin tanisinda gerekli olabilir. Ancak giiniimiizde
ekokardiyografik inceleme genis Olgiide kalp kateterizasyonunun yerini alma

egilimindedir.

2.5.4 Vazovagal senkop ve Elektrokardiyografi

Vazovagal senkop patofizyolojisinde otonom kardiyovaskiiler sistemin kontrol
mekanizmalarindaki yetersizlik 6nemli rol oynamaktadir. Saglikli bireylerde uzun
stire ayakta durma ya da ani ayaga kalkma esnasinda yaklasik 500 ml kan alt
ekstremitelere iner. Kan basincinda gegici diismeye neden olan bu durum,
baroreseptdrleri uyarir. Sempatik sistem aktivitesinde artis ve parasempatik sistem
aktivitesinde azalma meydana gelir. Bu mekanizmalar sonucunda periferik arteryel
vazokonstriksiyon, venokonstriksiyon, kalp hizinda ve kontraktilitesinde artis
ortaya cikarak denge saglanmis olur (20-43). Vasovagal senkoplu hastalar ise
saglikli bireylerdeki otonomik stabiliteye sahip degildir ve otonom sinir sisteminde
periyodik dalgalanmalara maruz kalmaktadirlar (61,62). Otonom sinir sistemindeki
bu dengesizlik, EKG parametreleri iizerinde de etkili olabilmektedir. Ozellikle son
10 yilda bu konu {izerinde durulmus ve kalp hiz1 degiskenligi, QT intervali, QTc, P
dalga degiskenligi ve bunlarin dispersiyonlar1 uzerinde ¢aligmalar yogunlagmustir.
Ornegin Findler ve arkadaslari tilt testi pozitif olan hastalarda test esnasinda QTc’
nin daha uzun oldugunu goéstermislerdir (63). Kula ve arkadaslari ise tilt testi pozitif
grupta sabah erken ve gece gec saatlerde QTc dispersiyonunda anlamli bir artig
saptamiglardir. Bu durum sézkonusu saatlerde artmis sempatik aktiviteye baglanmis
ve ayni saatlerde senkop ataginin daha sik goriilmesinin nedeni olarak kabul
edilmistir (61).

Vazovagal senkop ve P dalga degisiklikleri ise patofizyolojideki vendz gollenme
prensibine dayandirilmakla birlikte vazovagal senkop patogenezinde vendz
gollenmenin kesin rolii tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Bunun yaninda ¢esitli
caligmalar P-dalga siiresinin atriyal basin¢ ve hacim Olgilisii olabilecegini

gostermistir. Mitro ve arkadaslar1 vazovagal senkopta P dalga siiresinde kisalma
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saptayarak bu bulguyu asir1 vendz gollenme ve atriyal hacimdeki azalmanin bir
sonucu olarak degerlendirmislerdir (64). Haider ve arkadaslar1 da tilt testi pozitif
olanlarda gozlenen P dalga siirelerindeki 6nemli azalmayi, atriyal voliim ile p dalga
stiresi arasindaki dinamik iligkiye atfetmiglerdir. Tilt testi negatif olanlarda ise testin
hi¢bir doneminde p dalga siireleri arasinda fark bulunamamistir (65).

Otonom sinir sistemini degerlendirmek i¢in kullanilan parameterelerden birisi de P
dalga dispersiyonudur. Tiikek ve arkadaslari, artmis sempatik aktivitenin P dalga
dispersiyonunda anlamli bir artisa neden olacagini bildirmislerdir. Babaoglu ve
arkadaslar1 da MVP 1i 76 ¢ocuk hastada saptadiklari minimum P-dalga siiresindeki
azalmay1 ve P-dispersiyonundaki artmayir sempatik aktivasyon hakimiyeti ile
aciklamislardir (66). Nitekim klinik ve biyokimyasal calismalarda MVP olan
hastalarda otonomik disfonksiyonun, azalmis parasempatik aktivite ve artmis alfa
ve beta adrenerjik stimiilasyon oldugu gosterilmistir.

Bu nedenlerle vazovagal senkop ve otonom sinir sistem arasindaki baglantidan
yararlanarak senkop atagi digindaki bir zamanda ¢ekilen EKG ile bu parametreler
degerlendirilerek yineleme i¢in bir ipucu elde edilip edilemeyeceginin cevabi

bulunmaya ¢aligilmistir.

2.6. Tilt testi

Tilt testi (TT) senkoplu hastalarin klinik degerlendirmesinde olduk¢a yaygin olarak
kullanilan bir testtir. Bu vazovagal senkopun hassas degerlendirilmesinde direkt tani
koydurucu etkin bir tekniktir (13-16,67,68). Bu nedenle altin standart olarak kabul
edilmektedir. Tilt testi ilk olarak 1986 yilinda, bilinmeyen kaynakli senkopu olan
hastalarin degerlendirilmesinde, Kenny tarafindan kullanildi (13).

Tilt testi agiklanamayan senkop ataklarinda sik olarak kullanilmaktadir. Cilinkii
vazovagal senkopun dogasim gétermektedir (69). Oykii vazovagal senkop tamsinda
temeldir. Buna ragmen ¢ok c¢esitli tanisal testler yapilmakta olup bu testlerin ¢ogu
gereksizdir ve hastalara ek ekonomik yiik getirmektedir (70). Tilt testi ayrintili dykii

ve fizik muayene sonucu kalp hastaligi klinik kaniti ve semptomu olmayan,
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vazovagal senkop diisiliniilen hastalarda, basit, duyarlilig1 yiiksek, 6zgiin, girisimsel
olmayan oldukca basarili bir tan1 aracidir (70-72). Vazovagal senkop tanisinda ve
tedavi yaklasiminda da yol gostericidir (73). Son yillar i¢inde klinik kullanimi
yayginlasmistir (22). Tilt testi, laboratuvar kosullarinda néral kaynakli refleksin
elde edilmesini saglar. Ortostatik stres ve immobilizasyon nedeniyle kan gollenmesi
ve vendz doniiste azalma bu refleksi tetikler. Nihai etki, sempatik geri ¢ekilis ve
asir1 vagal aktivite ile hipotansiyon ve genellikle kalp hizinda yavaslamadir.

Hem tilt testi hem de vazovagal senkop sirasinda; oncii belirtiler (géz kararmasi,
bas donmesi, solukluk, terleme, bulanti, postural tonus kaybi), bradikardi ve
hipotansiyon goriilmektedir. Serum hormon ve katekolamin degisiklikleri de her
ikisinde benzer bulunmustur (Sekil 1-2) (74,75). Bu test baslangicta eriskinlerde
yapilmasina ragmen giinlimiizde pediatrik literatlirlerde de biiyiikk oranda yer

almaktadir (76).

2.6.1. Tilt testi endikasyonlar:

Tilt testinin endikasyonlar1 giderek genisleme gostermektedir. Ciinkii sebebi
bilinemeyen senkoplar tani konulmasinda giigliik olusturmaktadirlar. Tilt testi
kullanimindan once taniya yonelik invaziv ve noninvaziv caligmalar daha
yogunlukla yapilirdi. Birgok calismada tilt testinin ana endikasyonu, tani siiphesi
olan fakat baslangi¢c degerlendirmesi ile tanis1 dogrulanamayan hastalarda refleks
senkop tanisini1 dogrulamaktir.
Tilt testinin yapilmasina yoOnelik endikasyonlar asagidaki gibi Ozetlenebilir
(13,59,60,77):
1. Klinik olarak vazovagal senkopu diislindiiren prodrom doénemi belirtilerinin
bulundugu senkoplu vakalar,
2. Pilot, cerrah, makine operatorii, sofor gibi yliksek riskli meslek sahibi
kisilerde agiklanamayan tek bir senkop bulunmasi,
3. Organik kalp hastalig1 yokken veya organik kalp hastaligi olup senkopun
nedeni olarak kardiyak nedenin ekarte edildigi yineleyen senkoplarda,
4. Senkop sebebinin (asistoli, atriyoventrikiiler blok gibi) tespit edildigi

hastalarda muhtemel bir vazovagal senkopun eslik etmesinin tedavi
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planlarini etkileyebilecegi diisliniiliiyorsa,
5. Tilt testi, refleks senkopa olan yatkinlig1 gostermenin hastaya klinik bir

anlami1 oldugu zaman endikedir.

Azalimig vend z donis

i

Azalmmg sol wentrilkoill dolum hacmi

Arttrug sempatile alttivite
iy

Artrmig wentrikiil kasilmast

Artrmug mekanoreseptdr C-fibril altivasyonu

iy

Merkezi sinir sistemi

a W
W ¢

SENKOP

Bradikardi

arzodilatasyon-Hipotansivon

Sekil 3: Vazovagal senkoplu olgularda tilt testi sirasinda olusan hemodinamik ve
otonom degisiklikler
Asagidaki durumlarda da tilt testi yapilabilir ancak gerekliligi tartismalidir;

- Konviilzif hareketler ile seyreden senkopu epilepsiden ayirmak igin tilt testi

yapilabilir.

30



- Refleks ve OH senkopu birbirinden ayirmak i¢in tilt testi yapilabilir.
- Agiklanamayan diisme yinelemeleri olan (6zellikle yasl hastalarda) hastalarin
degerlendirilmesinde tilt testi kullanilabilir.
-Sikca senkop yasayan ve psikiyatrik rahatsizlifi  olan hastalarin
degerlendirilmesinde tilt testi kullanilabilir.
Egzersize eslik eden ya da egzersizin indiikledigi senkoplarin incelenmesinde
arastirmanin  bir parcast olarak tilt testine gerek vardir. Tedavinin

degerlendirilmesinde tilt testi 6nerilmez.

2.6.2. Testin yapilmasinin uygun olmadigi durumlar

Tilt testi gilivenilir bir testtir. Bugiline kadar test ile iligkili bir 6liim olay1
bildirilmemistir. Ancak iskemik kalp hastalig1i veya hasta siniis sendromu varsa
izoproterenol ile yasami tehdit eden, nadir birtakim ventrikiiler aritmiler
goriilebilmektedir (78). Kontrol edilemeyen hipertansiyon, ciddi sol ventrikiil ¢ikis
yolu darliklari, kritik mitral darlik, proksimal koroner arter darligi, bilinen serebral
arter darliklar1 durumlarinda da tilt testi yapilmasi kontrendikedir (79).

Aritmisi oldugu bilinen hastalarda dikkatli kullanim gerektirir. Nitrogliserin
kullanimina iliskin bir komplikasyon da bildirilmemistir. izoproterenole baglh
kiiciik ¢apli yan etkiler arasinda carpinti; nitrogliserine bagli olarak ise bas agrisi
goriilebilir. Pozitif tilt testi sirasinda veya sonrasinda atriyal fibrilasyon
tetiklenebilir. Bu komplikasyonun siiresi smirlidir. Diisiik riske ragmen,

resiisitasyon ekipmaninin hazir bulundurulmasi énerilir (78).

2.6.3. Tilt testinin Protokolii ve Basit Teknolojisi

Tilt testinin efektif bir sekilde kullanilmasi i¢in laboratuvar ortami, hemsire,
medikal destek ve test protokoliiniin bilinmesi gerekir.
Laboratuar ortami: Tilt testinin yapilacagi laboratuvar ortami onemlidir. Oda

sessiz, 1s1s1 1yi ayarlanmalidir. Los bir 1s1kla aydinlatilmalidir. Olumsuz kosullardan
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arindirilmis olmalidir. Test ortamu kardiyovaskiiler resiisitasyonun yapilabilecegi bir
ortam olmalidir (80). Hasta test baslangicindan once yaklasik 10-45 dakika supin
pozisyonda dinlenmelidir (25,81-84).

Testi yapan kisinin testi sonlandirma kosullarin1 bilmesi ve senkopal semptomlari
degerlendirebilmesi gerekir. Acil bir durum ve komplikasyonlar agisindan hazir
bulunmalidir.

Hasta: Islemden en az 2-3 saat dnce yemek yemelidir. Parenteral ilag verilecekse
damar yolu agik olmalidir. Hastalarin dizlerini, ayak bileklerini biikmemeleri,
diimdiiz bir vaziyette olmalar1 saglanmahdir. Izleyen g¢alismalar giiniin benzer
saatlerinde yapilmalidir (85).

Kayit alma: En az 3 derivasyonlu EKG kaydi alinmalidir. Kan basmeci belli
araliklarla takip edilmelidir (86).

Masa: Diiz olmalidir, masa hastay1 yatay durumundan dikey durumuna getirebilme
amaciyla tasarlanmig olmalidir (0 derece ile 90 derece arasinda hareket
edebilmelidir). Testi yapan kisi testi yarida kesmeyi planladiginda ya da test
sonlandiginda supin pozisyonuna hizla donebilmelidir. Masa, egimini
ayarlayabilmek icin bir el kumandasina sahip olmalidir. Masanin pozisyon agisini
gosteren bir ag1 gostergesi olmalidir. Hastanin diismesini engellemek icin 6zel
kemerler bulunmalidir. Ayak destekli olmalidir.

Agi: Genellikle 60-80 derece kabul edilmektedir. Daha dar agilarda yeterince
ortostatik stres yaratmak miimkiin olmamakta ve inceleme yalanci negatif sonug
verebilmektedir (85,87). En yaygin kullanilan a¢1 70 derecedir.

Test siiresi: Tilt testinin spesifite ve sensitivitesini belirleyen en kritik veridir.
[lagsiz tilt testi genellikle 30-45 dakikadir (81,83,88). Farmakolojik provakasyon,
ilk evrede sonug¢ alinamadigi durumda kullanilmalidir.

Farmakolojik  Provakasyon: Tilt testi siliresince uygulanacak farmakolojik
provakasyon hipotansiyon ve bradikardinin olugmasini saglar. Bir¢ok caligmada
bazal tilt testine cevap vermeyen hastalarda farmakolojik uyari ile testin pozitivite
hizinin arttig1 gosterilmistir. Farmakolojik ajan olarak isoproterenol infiizyonu,
nitrogliserin (infiizyon ya da sublingual), isosorbid dinitratin sublingual olarak

denendigi ¢alismalar mevcuttur (29,70,69-73,75,89-103).
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Isosorbid dinitrat venodilatasyon ile vendz géllenmeyi artirmakta ve kalbe dénen

kan miktarini azaltarak vazovagal refleksi uyarmaktadir.

2.6.4. Tilt Testinin ozgiilliigii ve duyarhhgi

Testin kesin duyarlilifinin degerlendirmesi zordur. Farkli laboratuvarlarda
duyarliligr %30-80 arasinda, oldukca degisken olarak saptanmaktadir (76,92,103).
Bu farklihgin temel nedeni olasilikla kullanilan test protokolleridir.
Testin sabah erken saatte yapilmasi, tilt siiresinin uzun ve agisinin biiyiik
tutulmasiyla duyarlih@ arttirabilen &nemli  faktdrlerdir  (29,60,104). lag
kullanilmasiyla  duyarlilik daha da artarak %80’in  lizerine ¢ikabilir
(73,77,87,105,1006).

Pozitif tilt testi oraninm1 artirmak i¢in cesitli arastiricilar testin siiresini ve masanin
acisin1 degistirmislerdir. Bircok raporda en sik kullanilan ag¢inin 60-80 derece
oldugu bildirilmistir. Baz1 calismalarda klinik olarak aci degisikliginin anlamli
olmadigi gosterilmesine ragmen ag¢inin artirilmasiyla yalanci pozitiflik riskinin
arttigin1 da gosteren ¢alismalar mevcuttur (90,92,102). Hou ve arkadaslar1 1995°te
yaptiklar1 bir ¢alismada tilt testine alternatif bir yontem olmasi agisindan vazovagal
senkop tanisinda olgular1 ayakta tutarak test yapmislardir. Ayakta 90 derece ac1
kullanilarak yapilan testin duyarliligi arasinda istatistiksel fark olmadigini, fakat

pozitiflik siiresinin anlamli derecede farkli oldugunu saptamislardir (95).

2.6.5. Tilt Testi sonu¢larinin degerlendirilmesi

Literatiirde tilt cevabi kardiyoinhibitor, vazodepressor, mikst ve negatif olarak

siniflandirilmastir (69,73,88).

A- Kardiyoinhibitor Cevap
Test sirasinda pozitif yanitin (senkop veya presenkop) bradikardiye bagli olarak
gelismesidir. Hipotansiyon 6n planda degildir. Kalp hizinin 70 derece bas yukari

pozisyonda saptanan en yiiksek kalp hizina gore %30°dan fazla diismesi ya da
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senkoptan 1 dakika oncesine gore kalp hizinin dakikada 20 atimdan daha fazla

diismesidir (73,88,90).

B- Vazodepressor Cevap

Senkop ve presenkop bulgularinin kalp hizinda belirgin bir diisme olmaksizin
hipotansiyon ile birlikte bulunmasi olarak tanimlanmaktadir. Sistolik kan basincinin
70 derece bas yukar1 pozisyondaki en yiiksek kan basincina goére %50’den daha
fazla diismesi ya da senkoptan 1 dakika dnce saptanan sistolik kan basincina gore

20 mmHg’den daha fazla diismesi anlamli olarak kabul edilmektedir (73,88,90).

C- Mikst Tip Cevap

Senkop sirasinda kardiyoinhibitor ve vazodepressor cevabin birlikte bulunmasidir.
Kalp hiz1 baslangicta artar sonra azalir. Ventrikiil hiz1 40/dk’nin altina inmez ya da
10 saniyeden daha uzun siireyle 40/ dk’nin altinda kalmaz ya da 3 saniyeden daha

uzun asistoli olmaz.

D- Negatif Cevap
Test sirasinda klinik ve hemodinamik bulgularda degisiklik olmamasi durumudur.

Test yanitinin negatif olmasi, refleks senkop tanisini ekarte etmez.

2.7. Ayirica1 Tam

Epilepsi: Epilepsili hastalarda idrar, gaita kacirma, postiktal donemde belirgin
konfiizyon, anormal EEG bulgular1 olabilir. Gevseklikten ziyade katilik mevcuttur,
yaralanmalara neden olabilir. Hastalarda senkopun prodromal belirtileri ( 6rnegin;
bas donmesi, solukluk, carpinti, terleme ) olmaz. Suur kaybinin siiresi tipik olarak
senkopta goriilenden ( VVS’de 1 dakikadan kisadir ) uzundur.

Hpoglisemi: Hipoglisemide senkoptakine benzer sekilde solukluk, terleme,
abdominal huzursuzluk, sersemleme, konfiizyon, suur kaybi ve takiben nobet
goriilme olasiligi vardir. Ancak hipoglisemik ataklar, baslangic ve diizelmenin
senkoptakine gore daha yavas olmasiyla ayrilir, yemekler sirasinda veya yemekten

kisa siire sonra goriilmez ve presenkop belirtileri supin pozisyonunda diizelmez.
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Hiperventilasyon: Hiperventilasyon ile olusan hipokapni yogun serebral
vazokonstriksiyona yol agarak senkop olusturur. Yeni yapilan bir ¢alisma,
hiperventilasyonun tek basina senkopa yol acamayacagi, psikolojik bir
komponentin de olabilecegini gostermistir. Tipik nobet her zaman hastanin nadiren
farkinda oldugu endiseli diisiince ve derin i¢ ¢ekme seklinde solunumla baslar.
Hastalarda siklikla hava agligi, nefesinde kesilme, gogiis sikismasi, abdominal
huzursuzluk, carpinti, bas donmesi, ylizde ve ekstremitelerde karincalanma ve
uyusma, nadiren suur kaybi olusur. Siklikla duygusal bozukluk eslik eder. Supin
pozisyonuna almmast hastayr rahatlatmaya yardimct olur. Anksiyete-
hiperventilasyon dongiisiinii durdurabilir. Hastaya hiperventilasyon yaptirildiginda
senkop atagi olusturabilir.

Histeri: Histeri nedeniyle olusan senkopta yaralanma olmaz, sadece izleyicilerin
onlinde olur yalnizken olmaz. Geng g¢ocuklar dogru presenkop Oykiisii verebilir.
Ancak bu ataklar sirasinda karakterize solukluk ve hipertansiyon goriilmez. Ataklar,
kisa senkopa gore daha uzun siirer ( 1 saate kadar ). Ataklar siklikla duygusal
yliklenme ortamlarinda goriiliir, 10 yasindan once nadirdir. Nobetler pozisyon

degisikligiile olusmaz. Supin pozisyonuna getirilmesiyle diizelmez.
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SENKOPLU HASTAYA YAKLASIM
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2.8. Tedavi

Vazovagal senkop ¢ok sik karsilagilan bir durum olmasina ragmen, nadiren tedavi
gerektirir. Yineleme riski vardir ve bu ihtimal %30 kadardir (107). Senkop aninda
ilk miidahale olarak sirt {istii yatirilir, kan basinci 6l¢iimii yapilir, ayaklarinin altina
yiikseklik konur, boylece beyin kanlanmasi tedricen normale doner. Kisi ayildiktan
hemen sonra ayaga kalkarsa veya oturursa senkop yineleyebilir. Bu nedenle kisi 20-
30 dakika kadar yatar durumda tutulmalidir. Semptomlar minimalse gereksiz yere
damar yolundan s1vi vermekten kaginilmalidir.

Vazovagal senkop tanisi konmus bir hastanin ve yakinlarinin oncelikle tam
konusunda aydinlatilmalari gerekir. Yani ilk adim egitimdir. Senkopu ortaya
cikarabilecek sebepler ve klinik gidisi hakkinda bilgi vermek kisiyi ve yakinlarini
rahatlatacaktir. Vazovagal senkop ve patofizyolojisi konusunda anlayabilecekleri
bir anlatimla bilgilendirme onlar1 oldukca rahatlatacaktir. Bazen kiside prodrom
donemi belirtileri olur ve bayilacagini hisseder ve bu durumda hemen uzanip,
ayaklarimi1 kalbinden yukar1 seviyeye kaldirarak bayilmasini engelleyebilecegi
anlatilmalidir. Daha sonra hastanin hayat sekli ile ilgili tavsiyelerde bulunulmalidir.
Senkop geciren hastalarin a¢ kalmalar1 engellenmeli, yeterli su ve tuz almalar
temin edilmelidir (59). Senkop gecirdiginde sagligini tehlikeye atabilecegi
ortamlardan ve yiiksek riskli aktivitelerden wuzak durmasinin gerekliligi
anlatilmalidir. Genellikle ila¢ tedavisi gerekmeksizin egitim ve tavsiyeler yeterli
olmaktadir (45,85).

Fiziksel karsi basing manevralari; bacak germe, kollar1 kavusturma ve sikma
seklinde manevralarla refleks senkopun yaklasma evresinde biling kaybin1 dnleme
veya geciktirme miimkiin olabilmektedir (108,109). Yineleyen ve malign
senkoplarda ila¢ tedavisi denenmelidir. Tedavi diisiiniildiigiinde bir¢ok segenek
s6zkonusudur (Tablo 5). B blokerler, antikolinerjik ajanlar, dizopramid, adenozin
reseptOr blokerleri, selektif serotonin geri alim inhibitorleri, a adrenerjik agonistler,
mineralokortikoidler, antikonviilzanlar, kalic1 pacemaker 6rnek gdosterilebilir. Sekil
5’te vazovagal senkop tedavisinde kullanilan ilaclarin etki mekanizmalari

Ozetlenmistir.
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p blokerler, vazovagal senkop tedavisinde sik kullanilan ilaglardir. Etki
mekanizmalar1 tam anlasilamamakla beraber kardiyak kontraktiliteyi azaltici ve
kardiyak mekanoreseptdrlerin aktivasyonunu inhibe edici etkisi ile senkopu 6nledigi
tahmin edilmektedir (36). B blokerlerin tedavideki bagarilar1 yaklasik %60-70’tir.

Antikolinerjik ajanlar, kismen yararhdir. Ozellikle senkop sirasinda bradikardi

olusuyorsa tedavide denenebilirler (36).
Dizopramid, hem negatif inotropik hem de antikolinerjik etkisi ile paradoksik
refleksin olusumunu onler.

Flurohidrokortizon, tuz tutucu mineralokortikoid etkisiyle sivi voliimiinii arttirarak

ise yarar (10).

Oral teofilin yineleyen senkop ataklarini dnlemede kullanilir. Teofilinin, adenozinin
periferik vazodilatator etkisini onledigi diistiniilmektedir. Nadiren kullanilmaktadir
(36,45).

Mitodrin venlerde belirgin daralmaya yol agarak etkisini gosterir (110). Bir
caligsmada oral propranolola cevap vermeyen konviilzif senkoplu hastada a-stimulan
olan mitodrin ile olumlu cevap alinmistir (110).

Fenilefrinin giliclii postsinaptik o reseptor stimiilasyonu ile vaskiiler direnci
arttirarak vazovagal senkopu onledigi gosterilmistir (112). o agonist olan etilefrin
oral tedavide denenmis ve yarar1 olmadig tespit edilmistir (113).

Sertralin, serotoninin sinaptik ugtan geri alim inhibisyonu ile etki eder. Diger
terapotik ajanlar denendigi halde cevap alinamayan hastalarda denenmis ve basarili
bulunmustur (114).

Kalp pili daha agir durumlarda ilag tedavisine cevap vermeyen hastalarda kullanimi

diistintilecek bir tercihtir (36,45).
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Tablo 5: Vazovagal senkop tedavisinde kullanilan ilaglar

Vazovagal senkop tedavisinde kullanilan ilaclar

-Beta blokerler
-Fludrokortizon
-Tuz

-Sivilar
-Disopramid
-ACE inhibitorleri
-Metilfenidat

-Verapamil

-Eritropoietin

-Mitodrin

-Fenilefrin

-Pseudoefedrin

-Klonidin

-Seratonin tutulum inhibitdrleri
-Teofilin

-Skopolamin

-Etilefrin

-Dekstroamfetamin

Vazovagal senkopun tedavi yaklasimindaki temel problem yeterli sayida, genis,
kontrollii ¢aligsmalarin olmamasidir. Raviele ve arkadaglarinin 126 hasta iizerinde
yaptig1 randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢alisma, etilefrin ve plasebo
kullanimi arasinda anlamli fark olmadigmi gostermistir (115). Morillo ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢calismada dizopramid kullanimi ile plasebo arasinda
anlamli fark tespit edilmemistir (116). Baska bir ¢alismada Biffi ve arkadaslari, 29
hastadan yiiksek riskli gruptaki 14 hastaya § bloker vermis, orta derecede riskli 15
hastay1 da ilagsiz takip etmisler. Klinik semptomlarin anlamli olarak her iki grupta

da diistiigiinii, ila¢ tedavisi alan hastalarda senkop ve presenkop sikayetlerinin daha

anlaml1 azaldigini tespit etmislerdir (117).
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Azalmis vendz donis

Sivi ve tuz
Fludrokortizon
Eritropoietin

Azalmis sol ventrikiil hacmi

|

Artmis baroreseptor aktivasyonu
Beta bloker
Disopiramid

Artmis sempatik tonus

Artmus kalp hizi Artmis kasilma hizi

Bos
ventrikuil Vagolitik ilaclar
Serotonin tutulum inbihitérleri
Alfa agonistler

Mekenoreseptor uyariimasi

Artmis vagal tonus Azalmis sempatik tonus

\ Bradikardi

Vazodilatasyon

Sekil 5: Vazovagal senkopta patofizyolojiye yonelik tedavi yaklagimlari

2.9. Yineleme

Tilt testi pozitif, 6’dan fazla senkop atagi geciren hastalarin 2 yillik siiredeki
yineleme riski % 50’den fazladir (118). Senkop yinelemesi, mortalite ve ani 6liim
riskinde artigla iligkili degildir. Ancak tipki diger kronik hastaliklarda oldugu gibi
yasam kalitesini diisiiriir.

Senkop hastalariin 3 yillik takibinde yaklasik %35 yineleme goriilmektedir. Bu
yinelemelerin %82’si de ilk 2 yil i¢inde olmaktadir (2,119). Yapilan bir¢ok

calismada senkop yinelemesini belirleyen en 6nemli kriterlerden birinin, tan1 aninda
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hastanin o tarihe kadar gec¢irdigi senkop sayisinin oldugu anlasilmistir (119-120).
Bir ¢alismada 5 ve daha fazla sayida senkop atagi geciren hastalarda takip eden
yillarda yineleme ihtimali %50 bulunmustur (121).

80 hastalik bir grupta yapilan bir ¢aligmada tek senkop atagi olan hastalarin
%90’1nda tilt testi sonuglarindan bagimsiz olarak (medikal tedavi almadan) senkop
yinelemesi olmamig, >2 senkop atagi olan hastalarin yaklagik yarisinda (%50)
senkop yinelemesi gozlenmis ve bu nedenle bunlarin farmakolojik medikal tedavi
icin uygun adaylar olabilecegi belirtilmistir (122).

Ispanya’da yapilan bir ¢alismada tilt testi dncesi hikayesinde birden fazla senkop
atagl olmasi senkop yinelemesini tahmin etmede anlamli bulunmustur. Sonug
olarak, orijini bilinmeyen vazovagal senkoplu ¢ocuklarin orta donem prognozlari iyi
gibi goriinmekte; tilt testi sonuclarindan bagimsiz olarak yineleme oranlar1 diisiik
oldugu raporlanmis. Senkop yinelemesi icin tek Ongoriiciiniin, test dncesi hikaye
oldugu bir¢ok caligmada gosterilmis. Test Oncesi tek bir senkop atagi olan
hastalarda yineleme gozlenmezken, birden fazla olan hastalarda ise olasi
yinelemenin gittik¢e artmakta oldugu birka¢ calismada gosterilmistir (123). Bir
baska ¢alismada da hastalarin 3 yillik takip siiresince yaklasik iigte birinde senkop
yinelemesi gorilmiis olup yasam siiresi boyunca senkop ataklarinin sayisi

yinelemenin en giiclii belirleyicisi oldugu yoniinde raporlanmstir (124,125).

2.10. Fiziksel Yaralanmalar

Senkop hastanin yaralanmasina neden olabilir ya da araba kullanirken olusabilir. En
onemli problem, kiriklar ve motorlu ara¢ kazalaridir ve %6 olarak rapor edilmistir.
Ezik ve lif kopmasi gibi daha hafif sorunlar ise hastalarin %29’unda rapor
edilmistir. Diger yaralanma riskleri hakkinda heniiz bir bilgi yoktur. Hastalarin
%12’sinde kiriklarin ve yumusak doku yaralanmalarinin senkop yinelemesi ile
iligkili oldugu goriilmiistiir (119,126).

Acil servise kaldirilan hastalarin %29,1’inde minér; %@4,7’sinde major travma
bildirilmistir. En yiiksek prevalans (%43) karotis siniis sendromlu yaslh hastalarda

gorilmiistiir (127).
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2.11. Ekonomik Sorunlar

Senkoplu hastalar siklikla hastaneye yatirilir, genis ve pahali tetkikler yapilir, fakat
birgok hastada kesin bir teshis konulamamaktadir. 1982°de yapilan bir ¢alisma
cesitli diagnostik testler uygulanarak 121 hastadan sadece 13’iinde senkop tanisi
konulabildigini gostermistir (128).

Calkins ve arkadaslar li¢lincii basamak saglik merkezlerinde yaptiklari arastirmada
vazovagal senkop nedeniyle yapilan gereksiz tanisal ¢alismalarin kisi bagi 16000

Amerikan Dolarina tekabiil ettigini belirtmistir (70).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Calisma grubu Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji
Poliklinigi’ne 2007-2011 yillar1 arasinda bayilma sikayeti ile basvuran oyki, fizik
muayene ve laboratuar yontemleri ile nedeni saptanamayan ya da vazovagal senkop
Ontanist ile tilt testi yapilan 8-18 yas arasi hastalardan olusturuldu.

Calisma hastalarinin ortak 6zellikleri, 18 yas altinda olmalari, dykiilerinde en az 1
kez senkop ge¢irme veya presenkop yakinmalar1 olup yapilan fizik muayene ve
laboratuvar tetkikleri sonucunda vazovagal senkop diisiiniilerek poliklinigimizde tilt
testi yapilmis olmalariydi. Hastalarin tani amacgli yapilmis olan tiim tetkikleri
incelendi. Vazovagal senkop disinda senkopa yol acacagi diisiiniilen hastaliklar
bulunan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Projeye iliskin bilgiler, ¢alisma formu ve bilgilendirilmis onam formu 6rnekleri ile
bagvurularak Kocaeli Universitesi Tip fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindi (Protokol

No: 10.12.2010-2010/51).

3.2. Hastalarin Tilt testi once ve sonrasi oykiileri

2007 yilindan beri ¢cocuk kardiyoloji poliklinigimizde vazovagal senkop 6n tanisi ile
gelip tan1 amaghi TT yapilan 150 hastanin dosya kayitlari retrospektif olarak
degerlendirilirken ayn1 zamanda hastalarla yeniden gorisiilerek kayitlar
giincellendi. Ailelere ¢alisma ile ilgili yazili ve sozlii bilgi verildikten sonra,
caligmaya katilmayr kabul eden ebeveynlerden yazili onam alindi. Tilt testi
yapilmadan Onceki senkop sayilar1 ve eslik eden semptomlari ve test sonrasindaki
semptomlarin kaydedilmesi amaciyla klinik kontrollerine geldiklerinde alinan
bilgiler anket formuna kaydedidi (Ek1).

Ankette hastalarin demografik 6zellikleri senkop ile ilgili olarak atak oncesi atak
sirasindaki ve atak sonrasindaki oykiileri ayrintili olarak sorgulandi. Takip stireleri,
atak sayilar1 kaydedildi. Atak dncesi pozisyon, prodromal belirtilerin olup olmadigi,

atak baslangicindaki oncelikli sikayetleri soruldu. Atak esnasindaki diisme sekli-cilt
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rengi-biling kayb1 ve stireleri kaydedildi. Senkopun travmaya neden olup olmadigi
ve yapilan etyolojik arastirma siirecinde herhangi bir patoloji saptanip saptanmadigi
ogrenildi. TT sonras1 Oykiileri ayrintili olarak irdelenip ayni sikayetlerin olup
olmadigi olduysa ka¢ kez oldugunu 6grenmeye yonelik sorular sorularak cevap

arandi.

3.2.1. Fizik muayene

Tiim senkop olgulariin nérolojik ve kardiyovaskiiler sistemi igeren ayrintili fizik
muayenesi yapildi. Kan basinci, kalp hizi ve ritmi, ifiirim duyulup duyulmadigi,

iiflirim duyuluyorsa karakteri kaydedildi.

3.2.2. Laboratuvar tetkikleri

Senkop/presenkop  yakinmalar1i  ile  bagvuran  hastalarin  etyolojisinin
aydinlatilabilmesi amaciyla hemogram, karaciger-bobrek fonksiyonlari, elektrolit
incelemeleri ( kalsiyum, fosfor ), troid hormon diizeyleri ve gerekli goriilenlerde
yapilan elektroensefalografi, kranyal goriintiileme incelemeleri kaydedildi.
Ekokardiyografi ve varsa holter EKG sonuglar1 da kaydedildi.

Hastalarin 12 derivasyonlu bazal EKG’leri supin pozisyonunda istirahat halinde 25
mm/s hizda, 10 mm/mV genlikte kayit yapan Nihon Kohden marka EKG cihaz ile
cekildi. Kalp hizlar1 DII derivasyonunda, ardisik ii¢ RR araligindan hesaplanan {i¢
farkli degerin ortalamalar1 alinarak hesaplandi. QT intervali QRS kompleksinin
baglangici ile T dalgasiin sonu (T dalgasinin ge¢ repolarizasyon fazina karsilik
gelen inen koluna paralel ¢izilen tegetin T-P izoelektrik hatt1 ile kesistigi nokta)
arasindaki siire olarak ol¢tildi. T dalgasi izoelektrik hat lizerinde olan ve bu nedenle
sonlanma noktasi saptanamayan derivasyonlar g¢alismadan c¢ikarildi. U dalgasi
varliginda QT intervalinin bitis noktast T ve U dalgas1 arasindaki kavsin en alt
noktasi olarak kabul edildi. Tiim hastalarda ardi1 ardina gelen {i¢ atimda en az dokuz

derivasyonda oOl¢lim yapilarak QT degeri Olgtildii. QT intervali Bazett formiilii ile
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kalp hizina gore diizeltilerek QTc degerleri hesaplandi (QTc= 6lgiilen QT degeri /A
RR). Her hastanin minimum ve maksimum QT degerleri arasindaki fark
hesaplanarak QTD (QT dispersiyonu); minimum ve maksimum QTc degerleri
arasindaki fark hesaplanarak QTcD (QTc dispersiyonu) degerleri bulundu. Tiim
Olgtimler ayni kisi tarafindan elle ve 10 milisaniyelik hata pay1 kabul edilerek
yapildi. 50 milisaniye tizeri degerler anormal kabul edildi.

P-dalga baslangici olarak P defleksiyonunun izoelektrik ¢izgiden ayrildigi nokta,
bitisi ise P dalgasinin son kisminda izoelektriik ¢izgi ile kesisme noktasi olarak
alindi. 12 kanalli EKG {izerinde en az 9 derivasyonda 6l¢iim yapilarak en uzun ve

en kisa P-dalga siireleri 6l¢iilerek bunlarin farki P dispersiyonu olarak kabul edildi.

3.2.3. Tilt testi

Tilt Testi Protokolii:

Hastalar test 6ncesinde kalp ve dolasim sistemini veya testi etkileyecek herhangi bir
ila¢ (ACE inh, beta bloker, SSRI vb) kullanmadi. Teste bagslamadan 30 dakika 6nce
vendz damar yolu acildi. Tilt masasi, monitorizasyon ve acil miidahale i¢in uygun
ortamin saglandig1 sessiz ve los bir 6zel odada 3 saatlik aglik sonrasi tilt testi
yapildi.

Test icin elektronik kontrollli, ayaklik destegi ile diz, bel ve gdgiis hizasinda
sinirlayict kemer bulunan bir masa kullanildi. Monitor araciligi ile hastanin kalp
tepe atim1 ve EKG’den ritmi siirekli takip edilerek 5 dakika arayla manuel olarak
sfigmomanometre aracilifiyla ve semptom gelismesi halinde kan basinci takibi
yapildi. Test ilagsiz ve ilagl olmak tizere 2 evrede yapildi;

Ilags1z evre: Damar yolu agilmis durumda 20 dakika sirtiistii dinlenme déneminden
sonra masa 70 derece egik duruma getirilerek 40 dakika ya da senkop gelisinceye
kadar gozlendi. Bu doénemde senkop gozlenmemesi halinde ilagla provakasyon
evresine gegildi.

Ilagla provakasyon evresi: 10 dakika sirtiistii dinlenen hastaya sublingual NTG

verildi, maksimum 15 dakika olmak iizere, senkop gelisinceye kadar izlendi. Test
sirasinda senkop, presenkop, hipotansiyon, bradikardi gelismesi ya da devam

edememe durumlarinda masa elektronik olarak ortalama 12 saniye i¢inde O derece
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sirtiistii duruma getirildi ve test sonlandirildi.

Vazovagal senkopu olan olgular, tilt testinin pozitif ya da negatif sonu¢clanmasina
gore iki gruba ayrildi. Test sonucunda gdzlenen pozitif yanitlar Sutton ve
arkadaslarinin 6nerdikleri siniflama dogrultusunda mikst tip, kardiyoinhibitdr tip ve
vazodepresor tip olarak ii¢ grupta toplandi (16).

- Kardiyoinhibitor tip: Hastalarda senkop veya presenkop ile birlikte kalp hizinin
bas yukariya kaldirildiktan sonraki bazal degere gore %30’dan fazla diismesi.

- Vazodepresor tip: Hastalarda senkop veya presenkop ile birlikte kan basincinin
bas yukariya kaldirildiktan sonraki bazal degere gore %30’dan fazla diigmesi.

- Mikst tip: Senkop veya presenkop ile birlikte kardiyoinhibitoér ve vasodepresor
yanitlarin birlikte bulunmasi

-Negatif tilt testi: Test sirasinda klinik ve hemodinamik olarak degisiklik olmamasi.

3.3. Istatistiksel degerlendirme

Calismada elde edilen verilere ait tanimlayict degerler ortalama + SD, say1 ve %
frekenslar olarak tablolar halinde verilmistir. Hastalar tilt testi pozitif ve negatif
olarak 2 ayr1 gruba ve yinelemeye zemin olusturacak faktorleri analiz etmek icin
yineleme olan ve yineleme olmayan olmak {izere gruplara ayrildi. Kategorik
yapidaki ozellikler arasindaki iligkiler uygun ki-kare testi ile, sayisal yapidaki
ozellikler arasindaki farkliliklar ise student-t testi ile ya da normal dagilima
uymuyorsa Mann-Whitney U testi ile incelenmistir. Hesaplamalarda “Statistical
Package for Social Sciences (SPSS 13)” paket programindan yaralanildi. Anlamlilik

diizeyi olarak p <0.05 alinmustr.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma grubunun genel 6zellikleri

Calismaya senkop nedeni agiklanamayan ya da vazovagal senkop diisiliniilerek tilt

testi yapilan 50 erkek (%33,3), 100 kiz (66,7) hastadan olusan toplam 150 hasta

alindi. Yaslar1 8-18 yil arasinda degisen hastalarin ilk senkop gecirme yast

ortalamasi 12,3+3,1 yil idi. Hastalarin takip siiresi 3-78 ay arasinda degigsmekte olup

ortalama 23+14 ay idi. Bagvurudaki ortalama senkop sayis1 3,8+4,7 idi.

Tablo 6: Tium hastalarin klinik 6zellikleri

Klinik Ozellikler Say1 veya ortalama + SD
Cinsiyet ( K/E ) 100 (%66,7) / 50 (%33,3)
Yas (yil )* 12,3+ 3,1
Senkop atak sayisi* 3,8+4,7
Semptomlarin siiresi (ay)* 8,5+ 10,6

Takip siiresi (ay )* 23+ 14

Sadece presenkop 17

Tetikleyici faktorler (n) 125 (%83.,3)
Prodrom belirtileri (n) 150

Senkopun neden oldugu travma (n) 24 (%16)

Senkop esnasinda konviilziyon (n) 11 (%7,3)

*Semptomlarin siiresi: {1k senkoptan tilt testi yapilana kadar gegen siire (ay), Takip siiresi: Tilt

testi yapildiktan anket yapilana kadar gegen siire (ay), Yas: ilk senkop yasi, Senkop atak saysi: Tilt

testi Oncesi senkop sayisi.
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150 hastanmn senkop atagi 6ncesi durum dagihmu

150

104

#7100 -

Hasta sayiss

50 -
8
0 -
ayakta durma oturma sirtiistil pozisyon
(%69,3) (%25.3) (%5.3)
Sekil 6: Hastalarin senkop esnasindaki pozisyon dagilimi
150 +
@ 100 -
5
2
<
T 50 -
. 1
0 - T 1
postiir egzersiz m]k51yon defekasyon
degisikligi (%33) (%2 1) (%2) (%0,6)
(%43,4)

Sekil 7: Hastalarin senkop atagi dncesinde aktivite durumunun dagilimi

Hastalarin %69,3’linde ayakta iken senkopun gelistigi saptandi (Sekil 6). Ayrica
hastalarin %43,4’linde senkop dncesinde postiir degisikligi, %33’linde ise egzersiz
oykiisii alind1 (Sekil 7). Bag donmesi (%41) ve gérmede bulaniklik (%21) ise en sik
goriilen prodromal belirtiler olarak kaydedildi (Sekil 8).
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Sekil 8: Hastalarin atak dncesi prodrom belirtilerinin dagilimi

Ailedeki hastaliklar sorgulandiginda ¢ok genis yelpazede cevaplar alindi. 67 (%44)
hastada ailede senkop/presenkop yakinmalarinin eslik ettigi hastalik Oykiisi
mevcuttu. Kapak hastali§i, disritmi, ani Oliim, hipertansiyon veya
hiperkolesterolemi 45(%30) kiside, 8(%35)’inde astim, 9(%6)’unda panik atak ve
5(%3)’inde epilepsi vardi. Ayrica 24 (%16) hastada senkopa bagli mindr travma
hikayesi oldugu 6grenildi.

4.2. Fizik muayene ve laboratuvar bulgulari

Senkop/presenkop  yakinmalart  ile  bagvuran  hastalarin  etyolojisinin
aydinlatilabilmesi amaciyla hemogram, karaciger-bobrek fonksiyonlari, elektrolit
incelemeleri ( kalsiyum, fosfor ), troid hormon diizeyleri, elektrokardiyografi,
ekokardiyografi, holter EKG ve gerekli goriilenlerde yapilan EEG, kranyal
goriintiileme 1ile incelenmeleri sonucunda 13 (%8,7) hastada norolojik hastalik
(epilepsi, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, migren, Tourette Send. ) oldugu
saptanarak ilgili bilimdali takibine alinip tedavisi diizenlendi. 13 hastada (%38,7)
astim, alerji, egzema, demir eksikligi anemisi, disfonksiyonel iseme, FMF,

gastroozofageal reflii, karaciger enzim yiiksekligi, hiperkolesterolemi gibi diger
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sistemleri de ilgilendiren hastaliklar saptandi.

Hastalarin 21 (%14)’inde rutin incelemeler sonucunda senkopa neden olmadigi
kabul edilen hafif derecede kardiyak patoloji (AS, bikiispit aort, aort yetmezligi,
mitral yetmezligi, MVP, SVEA ) saptandi.

Tablo 7 Calisma grubundaki hastalarda mevcut olan ek hastaliklar

Eslik eden hastahklar Say1/ (%) Eslik eden hastahiklar Say1/ (%)

Gastroozofageal reflii 1 (0,6) Demir eks Anemisi 9 (6)

Kolesterol yiiksekligi 1 (0,6)  Disfonksiyonel iseme 1 (0,6)
Karaciger enz yiiks 1 (0,6)  Aort stenozu 1 (0,6)
Obezite 2 (1,3) Bikiispit aort 1 (0,6)
Gelisme geriligi 2 (1,3)  Aort yetmezligi 1 (0,6)
FMF* 1 (0,6) PFO* 1 (0,6)
Astim, Alerji, Egzema 11 (7,3) Pulmoner stenoz 1 (0,6)
Dikkat eksikligi HB 4 (2,6) MVP* 8 (5,3)
Migren 2 (1,3)  Mitral yetmezlik 12 (98)

Epilepsi 6 4) SVT /VEA* 9 (6)

Tourette snd 1 (0,6)  Dekstrokardi 1 (0,6)

*FMF: Ailevi Akdeniz atesi, PFO:patent foromen ovale, MVP: mitral valv prolapsusu,

SVT:supraventrikiiler tasikardi, VEA: ventrikiiler erken vuru.

4.3. Tilt Testi bulgular:

Calismaya alinan 150 hasta tilt testi yanitina gore pozitif ve negatif olmak iizere 2
gruba ayrildi. Grup I; Tilt testi pozitif olan 97 ( %64,6 ) hastadan, grup II ise tilt
testi negatif olan 53 ( %35,4 ) hastadan olsuyordu. Test aninda senkop gelisen
hastalarda senkopun meydana gelis siiresi ortalama 13,19+10,27 dakika olarak
gozlendi. 97 hastanin 65’inde ilagsiz evrede, 32’°sinde ilach evrede test pozitiflesti.

Gruplarin cinsiyet dagilimi ve demografik 6zellikleri Tablo 8’de gdsterilmektedir.
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Tilt testi pozitif ve negatif sonu¢lanan ¢ocuklar arasinda yas ortalamasi, senkop
atak sayisi, semptomlarin siiresi, travma veya yaralanma meydana gelmesi, senkop
esnasinda ndbet gozlenmesi bakimindan fark saptanmamustir.

Kiz cocuklarinda test sonucu %70 oranda pozitif iken erkek ¢ocuklarda bu oran

%354 olup istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir (p =0,05).

Tablo 8: Tilt testi Pozitif ve negatif olan hastalarin klinik 6zelliklerinin

karsilastirilmast
Tilt testi pozitif Tilt testi negatif
(n=297) (n=53) ‘p’
(ort+SD ) (ort+SD )

Cinsiyet (K/E ) 70 /27 30/23 0,050"
Yas (yil) 11,5+2,9 11,7 +3,3 0,710
Senkop sayist 39+5,1 3,7+3,9 0,786
Semptomlarin stiresi (ay) 8,5+ 11,4 85+9,1 0,993
Sadece presenkop (n) 12 (%12,3) 5(%9,4) 0,123
Senkop aminda travma (n) 14 (%14,4) 10 (%18,8) 0,479
Senkop aninda konviilziyon(n) 6 (%6,1) 5 (%9,4) 0,462
Istirahat kalp hizi (/dk) 92 + 15 90,8 + 16,4 0,475
Istirahat sistolik TA (mmHg) 104,4 + 13,2 106,2 + 10,8 0,562
Sigara/Alkol aliskanlig (n) 6 (%6,1) 3 (%35,6) 0,897
Ailede hastalik (n) 48 (%49,4) 24 (%45,2) 0,622

Tilt testi yanitlar1 degerlendirildiginde tilt testi pozitif olan grup 1’de 15 olguda
kardiyoinhibitor, 34 olguda vazodepresor, 48 olguda mikst tipte yanit gozlendi
(Sekil 9). Senkop sayist tilt testi pozitif ve negatif olan 2 grupta da benzerdi. Tilt
testine en erken pozitif yanit, masa 70 derece egime getirilir getirilmez gozlenip en

gec ilagl evrenin 15. dakikasinda gozlendi.
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Senkop tipi dagilimm (n=97)

15
Mikst Vazodepresor Kardiyoinhibitor
(%50) (%35) (%15)

Sekil 9: Tilt testi pozitif hastalarin senkop tipine gore dagilimi

4.4. Vazovagal Senkop ve yineleme

4.4.1. Yineleme ve oykii

Senkop yinelemesi ile cinsiyet iliskisi; 100 kiz hastanin 27°sinde, 50 erkek hastanin
anlamli bulunmadi. TT sonucu ne olursa olsun yineleyen ve yinelemeyenlerde
cinsiyet dagilimi benzer bulunmustur (p =0,89) (Tablo 9).

Senkop yinelemesi olan hastalarin yas ortalamasinin senkop yinelemesi olmayan
hastalara gore, daha fazla oldugu goézlendi (p =0,02).

Sigara icen 9 (%6) hastanin 5 (%55,6)’inde semptomlarin yineledigi saptandi
(p=0,04). Ailesinde hastalik hikayesi mevcut olan hastalarda senkop yinelemesi

anlaml oranda fazla saptandi (p =0,001).
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Tablo 9: Anamnezdeki 6zelliklerin vazovagal senkop yinelemesi ile iliskisi

Yineleme olan Yineleme olmayan ‘p’
hasta sayisi hasta sayisi (istatistiksel
(n=40) (n=110) anlamlilik)
Cinsiyet (K /E) 27/13 73737 0,896
Yas (yil) 12,5+2,9 1243 0,028"
Bagvuru senkop sayisi (n) 6,3+7,6 2,9+2.6 0,000*
Semptomlarin siiresi  (ay) 10,7+ 11,3 7,7+10,2 0,126
Takip siiresi  (ay) 26,5 £ 14,1 22,3+13,9 0,121
Ailede hastalik (n) 28 (%70) 44 (%40) 0,001
Senkopa bagli travma 9 (%22,5) 15 (%13,6) 0,190
Kardiyak hast. oykiisii (n) 10 (%25) 11 (%10) 0,019
Sigara aliskanligi (n) 5 (%12,5) 4 (%3,6) 0,043"

Hastalarin 21 (%14)’inde senkop nedeni olarak kabul edilmeyen kardiyak patoloji
saptandi. 10 tanesinde senkopun yineledigi gozlendi. Kardiyak patoloji olan
hastalarin senkop/presenkop yinelemesinin anlamli oranda yiiksek oldugu gézlendi

(p =0,019) (Tablo 19).

Test Oncesi senkop sayismm senkop yinelenmesi ile
karsilastiriimasi (p =0,000)
150
glOO
5
&
T 50 90
‘ 20 I
0
1-3 adet 4 ve daha fazla
Test dncesi senkop atagi sayisi
B Yineleme olmayan hasta sayis1 (n) @ Yineleme olan hasta sayis1(n)

Sekil 10: Test 6ncesi senkop sayisinin senkop yinelemesi ile karsilastirilmasi
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Senkop/presenkop yakinmasi ile bagvuran hastalarimiz anamnezdeki senkop
sayilarina gore 2 grup (<3 atak (108 hasta), >4 atak (42 hasta)) seklinde
siniflandirildi. Dortten fazla senkop ile basvuranlarda yineleme oranit 3’ten az
senkop ile bagvuranlara oranla istatistiksel olarak anlamli oranda fazla oldugu

gozlendi (p =0,000) (Sekil 10).

4- m Senkop sayisi (n)

0,73

Tilt testi Oncesi Tilt testi sonrasi

Sekil 11: Tilt testi oncesi ve sonrasi senkop sayilari ortalamalari

Tilt testinin senkop sayis1 iizerine olan etkisi karsilastirildi. Tilt testi yapilana kadar
tiim hastalarda senkop sayis1 3,86+4,75 1ken tilt test1 yapildiktan sonra 0,73+0,44
olarak saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <

0,001).
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Senkop esnasinda travma olmasi ile senkop yinelemesinin
karsilagtirimas1 (p=0,190)

150 -
B Senkopu yineleyen

hasta sayis1

31 (%24,6) ) Senkopu yinelemeyen
100 hasta sayis1

50 - 95

Hasta sayisi

i

Travma olmayan (n=126) Travma olan (n=24)

Sekil 12: Senkop esnasinda travma varligi ile senkop yinelemesi arasindaki iliski

150 hastalik caligma grubumuz igerisinde 24 (%16) hastada senkopa bagl gelisen
mindr travma hikayesi vardi. Bu 24 ¢ocugun 9 (%37,5)’unda senkopun yineledigi
gozlendi. Travma Oykiisii olan hastalar ile travma Sykiisti bulunmayan hastalardaki

senkop yinelemesi orani istatistiksel olarak farkli degildi (p =0.190).
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Tablo 10: Vazovagal senkop 6ncesi ve esnasindaki 6zelliklerin senkop yinelemesi

ile iligkisi.
Yineleme olan Yineleme olmayan P
(n=40) (n=110)
Atak oncesi durum
Surtiistii pozisyon 4 (%10) 4 (%3,6) 0,260
Oturma 11 (%27,5) 27 (%24,5)
Ayakta durma 25 (%62,5) 79 (%71,8)
Atak oncesi aktivite
Postiir degisikligi 21 (%52,5) 44 (%40)
Egzersiz 11 (%27,5) 38 (%34.5) 0,679
Oturma 7 (%17,5) 25 (%22,7)
Miksiyon I (%2,5) 2 (%l1,8)
Defekasyon 0 (%0) 1 (%0,9)
Atak oncesi prodrom
Bas donmesi 18 (%45) 43 (%39)
Gormede bulanmiklik 8 (%20) 23 (%20,9)
Carpinti 5 (%l12)5) 14 (%12,7) 0.823
Bulanti 2 (%5) 9 (%8,1) ’
Gogiis agrisi 3 (%7,5) 8 (%7,2)
Abdominal sikayet 2 (%5) 6 (%5.,4)
Terleme 0 5 (%4,5)
Kusma 2 (%5) 2 (%1,8)
Atak esnasinda
Cilt rengi
Solukluk 23 (%57,5) 75 (%068,1) 0,551
Siyanoz 2 (%5) 7 (%6,3)
Kizariklik 4 (%10) 7 (%6,3)
Normal 11 (%27,5) 21 (%19)
Solunum
Yavas 5 (%l12)5) 28 (%25.4) 0,053
Hizli 8 (%20) 9 (%8,1)
Normal 27 (%67,5) 73 (%66,3)
Hareket
Gevseme 13 (%32,5) 51 (%46.,3)
Tonik 2 (%5) 3 (%2,7)
Klonik 0 3 (%2,7) 0,155
Tonik-klonik I (%2,5) 0
Myoklonik I (%2,5) 0
Otomatizm 0 1 (%0.9)
Hareket olmayan 23 (%57,5) 52 (%47,2)

56



Atak esnasinda tonik kasilmalar tarifleyen 5 hastanin 4 tanesinde tilt testi pozitif
saptanip 1 tanesinde negatifti. Bu hastanin EEG’sinde epileptik desarjlar goriilmesi
iizerine antiepileptik tedavi baslandi.

Klonik kasilmalar1 olan 3 hastanin 1 tanesi vazovagal senkop tanisi alip diger 2
tanesi epilepsi tanisi alarak tedavileri baslandi. Epilepsinin de saptandigi bu 3
hastadan ikisi uzun siire ayakta bekleyince soguk terleme tarif ediyordu, tilt testi
negatif olan bu 2 hastanin bu sikayetlerinde yineleme olmadigi 6grenildi.

1 hastanin atagi esnasinda otomatizma mevcut olup senkop tipi mikst idi, tani
sonrasinda yineleme gozlenmedi. Atak esnasinda kolunda ani miyoklonik
sigramalar da olan hastanin 3 yil boyunca neredeyse uyurken bile bas donmeleri de
olmasi iizerine tilt testi yapildi. Mikst tip senkop gozlenen bu hastanin testten sonra

sikayetlerinde belirgin azalma oldu.

4.4.2. Yineleme ve Elektrokardiyografi bulgular:

Grup I ve grup II’de yer alan tiim g¢ocuklarin istirahat esnasinda c¢ekilen 12
derivasyonlu ylizey EKG degerleri normal sinirlarda bulundu. Ortalamalar ile

birlikte sonuglar Tablo 11°de sunulmustur.

Tablo 11: EKG degisiklikleri ile vazovagal senkop yinelemesi arasindaki iliski

Yineleme olmayan Yineleme olan

(n=110) (n=40) P

Siniis ritmi (+/-) 109 /1 39/1
Hiz (/dk) 84 12 82,1113 0,390
ORS aksi

Sol aks 12 (%10,9) 3 (%7,5)

Sol asagi aks 92 (%383,6) 33 (%82,5) 0,421

Asagi aks 5 (%4,5) 2 (%5)

Sag asag aks 1 (%0,9) 2 (%5)
PR mesafesi (ms) 123,6 £ 18,9 128,5+19,1 0,169
ORS siiresi (ms) 77,45 £9,42 75,25+ 16,01 0,416
Patolojik Q (var / yok) 0/110 (%100) 0/40 (%100)
ST degisikligi (var / yok) 3/107 1 /39
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Tablo 12: QT ve P dalga 6l¢limlerinin vazovagal senkop yinelemesi ile iliskisi

Yineleme olmayan Yineleme olan
(ort = SD) (ort = SD) p
QOTc maksimum (ms) 387, 7+ 253 386,4 + 26,4 0,772
QOTc minimum (ms) 365 +26 367,44+ 27,3 0,624
QTc ortalama (ms) 376 £ 25 376,9 + 26,4 0,862
QTc dispersiyonu (ms) 22,7 £2,9 19+10 0,072
OT maksimum (ms) 352,8 +30,8 351,2+21,7 0,768
OT minimum (ms) 3239+ 31,3 323 £25 0,868
OT dispersiyonu (ms) 28,9+ 10,9 28,3+10,3 0,741
P maksimum (ms) 65,2+17,5 65,5+17,5 0,922
P minimum (ms) 30,8 + 16,5 30+ 15 0,784
P dispersiyonu (ms) 34,1 £9,1 35,5+8,5 0,427

Senkop atagi disindaki zamanda c¢ekilen EKG parameterelerinin higbirinde senkop
yinelemesi olan ve olmayan grupta istatistiksel olarak anlam igerecek diizeyde

farklilik saptanmadi (Tablo 12).

4.4.3. Yineleme ve Tilt testi

Tablo 13: Testteki parametrelerin yineleme ile iligkisi

Yineleme olan  Yineleme olmayan

(n=40) (n=110)

IT negatif (n=53) 16 (%30) 37 (%69) 0.471
1T pozitif (n=97) 24 (%24) 73 (%75) ’
Testin evresi

- ]:lagll evrede porzitiflik (n=32) 10 (%31) 22 (%68) 0.297

- llagsiz evrede pozitiflik (n=65) 14 (%21) 51 (%78) ’
Senkop tipi

-Kardiyoinhibitor (%15) 3 (%20) 12 (%80)

-Vazodepresor (%35) 11 (%34) 23 (%66) 0,557

-Mikst (%50) 10 (%21) 38 (%79)

53 (%35,3) hastanin test sonucu negatif, 97 (%64,7) hastanin pozitif olarak
bulundu. TT yapildiktan sonra senkop / presenkop durumunun 40 hastada

yineledigi, 110 hastada yinelemedigi saptandi. Tilt testindeki parametrelerin higbiri

58



senkop yinelemesi olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak farkli
degildi (p=0,471). Tilt testi negatif olan hastalarin 16 (%30)’sinda, pozitiflerin ise
24 (%24,7)’linde yineleme mevcuttu (Sekil 13, Tablo 13).

Tilt testi pozitif olan 97 hastanin 65’inde ilagsiz evrede, 32’sinde ilach evrede test
pozitiflesti. Testin pozitiflestigi evre ile senkop yinelemesi arasinda istatistiksel

olarak anlaml iligki saptanmadi (p=0,297).

150
€ 100
;
g
8
T 50 16
73
0
Tilt testi pozitif olan Tilt testi negatif olan
O Senkopu yinelemeyen hasta sayis1 (n) @ Senkopu yineleyen hasta sayisi

Sekil 13: Test sonucuna gore senkop yinelemesinin sayisal dagilimi (p=0,47)

Senkop yinelemesi goriilen 40 hastanin 16 tanesinin testinin negatif oldugu, 3
tanesinin kardiyoinhibitor tip, 11 tanesinin vazodepresor tip, 10 tanesinin mikst tip
oldugu saptandi. S6zkonusu oranlar senkopu yinelemeyen hastalarda da benzer

bulunmustur (p =0,557) (Sekil 14) (Tablo 13).
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100 -

12
3
Mikst tip Vazodepresor tip Kardiyoinhibitor tip
(%50) (%35) (%15)

@ Senkopu yinelemeyen hasta sayis1 B Senkopu yineleyen hasta sayis1

Sekil 14: Senkop tipi ile yineleme arasindaki iliski (p=0,557)

90 -
:E:
a 60 -
3
s 14
S 30 0 10
34 i 2
O L L |
0-20. dakika 21-40.dakika 41-65. dakika
Senkop gelisme zamani
B Senkopu yinelemeyen hasta sayisi (n) @ Senkopu yineleyen hasta sayis1 (n)

Sekil 15: Test esnasinda senkopun gelisme zamani ile yineleme arasindaki iligki

(p=0,033)

Tilt testi esnasinda senkop gelisme zamani ortalama 13,19+10,2 dakika arasinda
saptandi. Her 3 grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmakla birlikte (p <0,001)
grup 1 ve grup 3 arasindaki fark anlamli degildi (P=0,823). Grup I ve grup II
arasinda ise istatistiksel anlamlilik mevcuttu (p=0,012) (Sekil 15).
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5. TARTISMA

5.1. Vazovagal senkop siklik, yas, cinsiyet ve oykii

Senkop siklig1 konusunda degisik goriisler bulunmaktadir. Her yas grubunda
gorlilmekle birlikte 6zellikle ergen donemde ve 50 yas listlinde siklig1 artmaktadir.
Senkop cocukluk ¢aginda da sik goriilen bir olaydir. Cocuk yas grubunda her 100
cocuktan 15’inde ergenlik donemi bitmeden Once en az bir senkop atagi
goriilmektedir. Ortaokul ve lise cagindaki 6grenciler geriye doniik incelendiginde
bunlardan %47’sinin gegmiste senkop gecirdigi tespit edilmistir (5).

Senkopun patofizyolojisi ya da tedavi stratejisi konusunda ortak bir goriise
ulasilamamustir. Ancak patofizyolojisinde otonom sinir sistemindeki dengesizlikler
sorumlu tutulmaktadir. Senkop nedeniyle arastirilan poliklinik hastalarinin yaklagik
%40’ min sebebi vazovagal orjinlidir (2,129). Uzun siireli yapilan bir ¢alismada,
senkop nedeniyle miiracaat edenlerin %57’sinde sebep bulunabilmistir ve bunlarin
%76’s1inda, yani tiim senkoplu hastalarin %30’unda noral refleks mekanizmalarin
neden oldugu tespit edilmistir (60).

Baz1 olgularda senkoplar yineleyebilir ve bu, hastalarin yasamini1 olumsuz etkileyen
sonuglara neden olabilir. Siklikla benign bir durum olmakla beraber basta kardiyak
hastaliklar olmak iizere ciddi baz1 hastaliklarin ilk bulgusu olabilir. Ayrica yasam
bicimi iizerine de dnemli etkilere sahiptir. Benign oldugu zaman bile hastanin ve
ailesinin yagamini kisitlayabilir (130). Hastalar ve bazen de ailesi senkobun
yinelemesinden c¢ekinir ve bazen Oliim korkusu yasarlar. Bu nedenle ozellikle
yineleyen senkoplu hastalarda olmak iizere anksiyete ve depresyon sik goriiliir
(131,132). Giiniimiizde halen vazovagal senkop geciren ¢ocuklarin hangisinde
senkopun yineleme riskine sahip oldugunu Ongorebilmek belirsizligini
korumaktadir.

Senkop her yasta goriilebilmesine ragmen en sik ergenlik ve 50 yas iizeri kisilerde
gozlenir. Cocuklarda en sik goriilme yast 15-19 yaslar arasidir (59,92, 97,133). Bazi
caligmalarda bu smirlar 8-15 yas olarak bildirilmistir. Qingyou ve arkadaslari

vazovagal senkop gec¢iren hastalarin ¢ogunun 12 yasin {izerinde oldugunu ve
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bunlarda tilt testinin siklikla pozitif oldugunu belirtmislerdir (134). Bizim
klinigimize senkop/presenkop sikayeti ile basvuran ¢alisma grubumuza aldigimiz
hastalarin yas ortalamasi 1243 ay olup literatiirdeki oranlarla paralellik
gostermektedir (Tablo 6).

Kisinin bayilmadan birka¢ saniye veya bir dakika kadar once bayilacagim
hissetmesiyle karakterize olan benign senkop c¢ok biiylik oranda ayakta iken
meydana gelmektedir. Haberci belirtiler; bas donmesi, sersemlik, otonomik
aktiviteye ait solukluk, terleme, mide bulantisi, hiperventilasyon, soguk ve nemli
cilt, epigastrik hassasiyet, goz kararmasi, genislemis pupiller gibi isaretlerdir. Kisi
bu esnada muayene edilirse tasikardi / bradikardi ve hipotansiyon tespit edilebilir
(140). Hasta grubumuzdaki c¢ocuklarin %63,3’linde atak oncesinde aglik oldugu
saptandi. Bulanti, terleme, bulanik gérme (%20), bas donmesi (%40), gogiis agrisi,
carpit1 (%12) gibi belirtiler daha 6n planda olup halsizlesme, gogiiste sikisma
hissi, baginda karincalanma, el-ayakta uyusma, kulakta uguldama seklindeki hisler
de daha nadir de olsa hastalarin belirttikleri bulgulardandi. Genel olarak vazovagal
senkopun ayakta gelistigi bilinmektedir. Hastalarimizin 104’iinde atagin ayakta
dururken gerceklestigi Ogrenildi. Senkopun ayakta iken gelismesi vazovagal
senkopa ait onemli 6zelliklerden birisidir ve literatiirdeki bilgilerle uyumludur (1).
%19 oranindaki hasta grubu ise atagin istirahatte bile meydana gelmesinden
sikayetciydi.

Hastalarimizda ataga yatkinlastirici durumun %9’unda kan gérme ve sicak banyo
sonrast gibi daha seyrek yasanan durumlarken %30’unda heyecan, korku gibi
Aileler ve bireyin kendisine tilt testi sonrasinda anlattigimiz yazili ve sozli
onerilerin uyulmasi halinde, herhangi bir analiz yapma sansina sahip olmasak da,
hem endiselerinin azaldigi hem de okul bagarilarinin olumsuz etkilenmesinin oniine
gecilebilecegini diisiindiiren geri bildirimler saptadik. Literatirde de benzer
bulgular mevcuttur (108,109).

Hastalarin aile oOykiileri incelendiginde ¢ok genis yelpazede cevaplar alindi.
Ailesinde kuzen ve biiyiikbaba-biiyiikanne dahil olmak tizere kapak hastaligi,

disritmi, ani 6liim, hipertansiyon ve hiperkolesterolemi seklinde hastalik olanlar 45
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kisi iken 8 hastanin ailesinde astim, 9 hastanin ailesinde panik atak ve senkop
hikayesi ve 5’inde epilepsi mevcut idi. Tilt testine pozitif yanit veren grupta bu oran
%49,4 olup bu oran toplumda bildirilen ortalama senkop sikligindan fazladir.
Senkop nedeniyle incelenen her ii¢ ¢ocuktan birinde senkop ve/veya presenkop
geciren akraba Oykiisiiniin bulunmasi patofizyolojide yer alan etkenlerin ailesel
olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatlirde vazovagal senkopta ailevi kiimelenme
bildirilmektedir (141-143). Ailevi senkop olgularinin neredeyse tamaminda
kardiyoinhibitéor ya da mikst tipte tilt yamiti bildirilmistir (141-143) Calisma
grubumuzda bu oran %33 mikst, %23,6 vazodepresor tip seklinde degerlendirildi.
Mathias ve arkadaslar1 senkop olgularinda %28 oraninda pozitif aile Oykiisii
oldugunu, tilt testi ile kanitlanmis vazovagal senkop olgularinda bu oranin %51°e
ylikseldigini, 20 yas altindaki olgularda ise %90’a ¢iktigin1 bildirmislerdir.
Bayilmaya yonelik genetik, psikolojik ve cevresel faktorlerin birlikte goriiliiyor
olmasina bagli oldugu diisiiniilerek senkopun yineleme olasiliginin da arttigini
gostermislerdir (144). Bizim c¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak ailesinde
hastalik hikayesi mevcut olan hastalarda senkop yinelemesi anlamli olarak daha

fazla oranda oldugu saptandi (p =0,001).

5.2. Vazovagal senkop ve tilt testi

Vazovagal senkopta tani, dyki, fizik muayene ve diger sebeplerin ekarte edilmesi
ile konmaktadir. Amirati ve arkadaslar1 rutin tetkikler sonucu % 49,6 olguda senkop
nedeninin saptanamadigini belirtmislerdir. Temelinde vazovagal senkopa yol acan
patofizyolojik ortamin hazirlanmasi ve stres karsisinda hastalarin yanitlarinin
degerlendirilmesi amaci yatan tilt testinin vazovagal senkop tanisinda oldukga
yardimci bir tani aract oldugu gosterilmistir. Pozitif TT vazovagal senkop igin
direkt tam1 koydurucudur (69,145). Calismamizda nedeni agiklanamayan veya
vazovagal senkop diislinlilen 150 hastanin 97 sinde (%64,3) tilt testi pozitif
bulunmustur.

Baz1 ¢alismalarda kizlarda erkeklere gore daha sik rastlandigi saptansa da diger

bir¢ok calismada cinsiyet farklilig1 goriilmemistir (69,73,83,88,135). Yapilan ¢esitli
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arastirmalarda vazovagal senkoplu vakalarda kizlarin %45-67, erkeklerin %33-55
oranlar1 arasinda degistigi goriilmektedir (112,105,136-139). Vaka grubumuzun
cinsiyet dagilimi %66,7’sinin kiz, %33,3’liniin erkek olmasi ile bu oranlara
uygunluk gostermektedir.

Tilt testine karsi organizmanin verdigi yanitlar degisken olup vazodepresor,
kardiyoinhibitor, mikst ve negatif yanit olmak tizere 4 farkl tipte olabilir. Raviele
ve arkadaslar1 kardiyoinhibitor cevabin genclerde, mikst, vazodepressor cevabin ise
yaglilarda daha sik goriildiigiinii belirtmektedirler (73,133). Calismamizda 97 pozitif
tilt yanit1 olan senkop olgularinin %16’sinda (n=15) kardiyoinhibitor, %35’inde
(n=35) vazodepresor ve %49’unda (n=50) mikst tipte tilt yanit1 saptanmis olup
sonuclarimiz bu ¢alisma ile uyumlu bulunmamstir.

Tilt testi esnasinda senkop gelisme zamani ortalama 13,19+10,2 dakika arasinda
saptandi. Masanin 12 saniye gibi kisa bir slirede yatay hale getirilmesiyle test
yapilan tiim olgularda meydana gelen hipotansiyon ve/veya bradikardi hastanin
sirtiistli duruma getirilmesiyle birkac¢ dakika i¢cinde tam olarak ortadan kalkti. Test
sirasinda invazif monitorizasyon g¢ocuklarda senkopu uyarabilecegi i¢in tavsiye
edilmemektedir (56,97). Zaman alic1 ve can yakict olmanin yani sira, duyarlilik ve
Ozgiinliigli olumsuz yonde etkileyebilecegi icin ¢alismamizda da invazif

monitorizasyon tercih edilmedi.

5.3. Vazovagal senkopta EEG-EKG degisiklikleri

Genellikle vazovagal senkop benign bir tablo olmasina ragmen nadiren bayilma
esnasinda kardiyak asistol ve konviilziyonlar da goriilebilir. Prodrom dénemi ¢ok
kisa olan veya hi¢ olmayan, fark edilebilen bir uyarani tespit edilemeyen ve buna
bagli olarak da yinelemeleri daha sik olabilen, ¢ok derin bir bradikardi veya
asistolinin eslik ettigi, yaralanma ihtimalinin yiliksek oldugu tablolara malign
vazovagal senkop denilmektedir (43).

Ciddi vazovagal senkopta epilepsi benzeri tonik-klonik kasilmalar goriilebilecegi
arastirllmistir (36,38,45). Agir vazovagal senkopta EEG degisikliklerinin oldugunu
destekleyecek ¢alisma Grubb ve arkadaslar tarafindan yapilmistir. Etyolojisi
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saptanamamis, yineleyen ve tedaviye cevap vermeyen konviilziyon Oykiisii olan 15
olguya yaptiklar tilt testi sonrasinda senkopla birlikte tonik klonik konviilziyon
aktivitesi gozlenmistir. 5 olguya devamli EEG monitorizasyonu altinda ikinci defa
test yinelendiginde senkop anindaki konvulzif aktivite sirasinda serebral hipoksiyi
destekleyecek ‘diffliz yavaglama’ gdsteren dalga paterni izlenmistir. Konviilziyonda
epileptiform aktivite saptanmasi beklenirken senkop anindaki konviilzif hareketler
sirasinda EEG’de diffiiz yavaslama gozlenmesi konviilzif senkopu epilepsiden
ayirmada TT’nin yol gosterici olabilecegini desteklemektedir (74,146). Bizim hasta
grubumuzda da %7,3 hastada oykiide tarif edilen epileptik nobet benzeri kasilmalar
aileleri tarafindan tonik-klonik kasilma, otomatizma ve myoklonus seklinde tarif
edilmistir.

Senkop etiyolojisinde yeri olan aritmiler ¢ocuklarda yapisal bir kalp hastalig: ile
birlikte veya yapisal kalp hastalig1 olmadan bulunabilir. Supraventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler tasikardi, konjenital kavsak ektopik tasikardisi, uzun QT sendromu ve
AV blok ile seyreden bradiaritmiler senkopa yol acabilir. Bu nedenleri diglamak
amaciyla calismaya alman tiim senkop olgularinin 12 derivasyonlu standart
EKG’leri ¢ekilmistir. Higbirinde senkopa yol acabilecek herhangi bir ritm problemi
gozlenmemistir.

Vazovagal senkop patofizyolojisinde otonom kardiyovaskiiler sistemin kontrol
mekanizmalarindaki yetersizlik 6nemli rol oynamaktadir. Vazovagal senkoplu
hastalar saglikli bireylerdeki otonomik stabiliteye sahip degildir ve otonom sinir
sisteminde periyodik dalgalanmalara maruz kalmaktadirlar. Otonom  sinir
sistemindeki bu dengesizlik, EKG parametreleri iizerinde de etkili olabilmektedir.
Ozellikle son 10 yilda bu konu iizerinde durulmus ve kalp hizi degiskenligi, QT
intervali, QTc, P dalga degiskenligi ve bunlarin dispersiyonu uzerinde ¢alismalar
yogunlasmistir. Ornegin Findler ve arkadaslar tilt testi pozitif olan hastalarda test
esnasinda QTc’nin daha uzun oldugunu gostermislerdir. Takahashi ve arkadaslari
(147) 42 tip 2 DM’li hastada kardiyak otonom fonksiyonlari incelemis ve vagal
disfonksiyon ile QT intervalinde uzama, sempatik ve parasempatik disfonksiyon
varhiginda QTD’de artis oldugunu gostermislerdir. Kula ve arkadaslar ise TT

pozitif grupta sabah erken ve gece gec saatlerde QTc dispersiyonunda anlamli bir
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artis saptamislardir. Bu durum sozkonusu saatlerde artmis sempatik aktiviteye
baglanmig ve ayni saatlerde senkop ataginin daha sik goriilmesinin nedeni olarak
kabul edilmistir (61). Akalin ve arkadaslar1 (148) ise patofizyolojide otonom sinir
sistemindeki dengesizliklerin 6n planda oldugu katilma nébeti olgularinda QTD’yi
degerlendirmis ve kontrol grubuna oranla QTD’nin artmis oldugunu saptamiglardir.
Mitro ve arkadaglar1 (149) ise vazovagal senkop Oykiisii olan 30 olgudan tilt testine
pozitif yanit verenler ile negatif yanit veren olgularin QTD’sini karsilastirmislar;
pozitif tilt yanit1 olan grupta QTD’nin istirahat halindeyken arttigin1 ve bayilmadan
3 dakika once ise anlamli oranda azaldigin1 gostermislerdir. Bu bulguyu ilk grupta
bazal sempatik tonus artis1 ve senkop Oncesi parasempatik tonus hakimiyeti ile
iliskilendirmislerdir.

Vazovagal senkop ve P dalga degisiklikleri ise patofizyolojidekji vendz gdllenme
prensibine dayandirilmaktadir. Bunun yaninda ¢esitli ¢aligmalar P-dalga siiresinin
atriyal basing ve hacim Ol¢iisii olabilecegini gostermistir. Mitro ve arkadaglari
vazovagal senkopta P dalga siiresinde kisalma saptayarak bu bulguyu asir1 venoz
gollenme ve atriyal hacimdeki azalmanin bir sonucu olarak degerlendirmistir (64).
Haider ve arkadaglar1 da TT pozitiflerde gozlenen P dalga siirelerindeki 6nemli
azalmayi, atriyal voliim ile P dalga siiresi arasindaki dinamik iliskiye atfetmislerdir.
Tilt testi negatif olanlarda ise testin hi¢cbir doneminde P dalga siireleri arasinda fark
bulunamamastir (65).

Otonom sinir sistemini degerlendirmek i¢in kullanilan parameterelerden birisi de P
dalga dispersiyonudur. Tiikek ve arkadaslari, artmigs sempatik aktivitenin P dalga
dispersiyonunda anlamli bir artisa neden olacagini bildirmislerdir (150). Babaoglu
ve arkadaglar1 da MVP’li cocuk hastalarda saptadiklart minimum P-dalga
stiresindeki azalmayir ve P-dispersiyonundaki artmayir sempatik aktivasyon
hakimiyeti ile a¢iklamiglardir (111,151).

Bu nedenlerle vazovagal senkop ve otonom sinir sistem arasindaki baglantidan
yararlanarak senkop atagi disindaki bir zamanda cekilen EKG ile bu parametreler
degerlendirilerek yineleme i¢in bir {ipucu elde edilip edilemeyeceginin cevabi
bulunmaya calisilmistir. Biz calismamizda EKG parametreleri ile tilt testi sonuglari

ve yinelemeleri arasinda hicbir hastada analamli bir degisiklik saptamadik. Ancak
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biz test esnasinda degil istirahat halinde 12 kanalli yiizey EKG analizlerini
yapabildik. Tilt testi esnasinda EKG parametrelerindeki degisimleri gdzlemlemek

cok daha farkli sonuglar1 gézlemlememize yol agabilir.

5.4. Vazovagal senkop ve yineleme

Senkop c¢ocuk/ergenlerde yaygin olmasina ve ¢ocuklarda da vazovagal senkop ile
ilgili azimsanmayacak derecede ¢alisma bulunmasina ragmen yineleme
ongordiiclisii olabilecek faktorler ile ilgili kisith sayida calisma bulunmaktadir.
Yapilan caligsmalarda vazovagal senkopun ilk 3 yil i¢cinde yaklasik %35 oraninda
yineleyecegi ve bu yinelemelerin %82’sinin ilk 2 yil i¢inde oldugu belirtilmistir
(119-120).

Yineleme icin risk olabilecek bircok farkli faktor bu ¢alismada degerlendirilmis ve
az sayidaki faktoriin senkop yinelemesi ile iliskili oldugu sonucuna varilmstir.
Sigara igme aligkanligi, eslik eden ancak senkop nedeni olmadig1 kabul edilen kalp
hastalig1 6ykiisii senkop yinelemesi ile istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunan 2
faktor olarak gbze carpmaktadir. Sigara igen 9 ergen hastanin 5 (%55,6)’inde
semptomlarin yineledigi saptandi (p=0,04). Bu hastalarin genel anlamda diger
Oonlemlere de uyma konusunda ailelerine karsi diren¢ gosteren kisilik yapisinda
oldugu ailelerinin beyaniyla fark edildi. Hafif derecedeki aort stenozu, bikiispit aort
kapagi, aort yetmezligi, mitral yetmezligi, gibi kalp hastaliklarina sahip olan 21
hastanin yaklasik %50 sinde senkoplarin yineledigi izlendi. Literatiirde senkopa
neden olabilecegi belirtilen agir kardiyak patolojiler calisma grubumuzdaki
hastalarda olmamasina ragmen senkopun yineleme oraninin anlamli derecede
yliksek olmast diger faktorlerle iligkilendirilebilir. Literatiirde bu verilerle
iliskilendirilebilecek herhangi bir bilgiye rastlanilmamustir.

Senkop hastalarin %30’una yakinda travmaya neden olabilir. Bu travmalarin sonucu
hafif yaralanmalar olabilecegi gibi ciddi yaralanmalar ve kiriklar da goriilebilir. Bu
nedenle de ciddi maliyet ve ig giicii kayb1 dogmaktadir (14). 150 hastalik ¢alisma
grubumuz igerisinde 24 (%16) hastada senkopa bagli gelisen mindr travma hikayesi

vardi. Travma olanlarin 9 (%36,4)’'unda senkopun yineledigi gozlendi. Bu oran
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azimsanmayacak bir oran olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmada.
Orneklem biiyiikliigiiniin artmas1 durumunda bu oranin anlamli hale gelebilecegi
diistiniilmektedir.

Lacoviello ve arkadaslar1 190 eriskin hastada yapmis olduklari ¢aligma sonucunda
VVS yineleme riskini dngoren faktorler arasinda onceki senkop ataklari sayisi, TT
esnasinda baskilanmis baroreseptor refleks ile birlikte kiz cinsiyetin de 6nemli bir
degisken oldugunu saptamiglardir (152,153). Bizim c¢alisma grubumuzda vazovagal
senkop, ozellikle kiz cinsiyette daha yaygin olmasina ragmen cinsiyetin senkop
yinelemesi tizerinde etkili olmadigi saptanmustir.

Tilt testinin tani i¢in rutin olarak kullanilmaya baslanmasindan sonra tilt testi
sonucunun ya da test esnasindaki bazi parametrelerdeki degisimlerin yineleme
tahminindeki yeri konusunda da calismalar sunulmustur. Senkop ataklarinin
bazilarinda taniya sadece Oykii ile yonelmek olasi iken bazilarinda tilt testi tani
koyduran tek yontem olarak kabul gormektedir. Amerika kalp cemiyeti (American
College of Cardiology) agiklanamayan senkoplu hastalarin degerlendirilmesinde tilt
testinin kullanim1 hakkinda bir klavuz yayimlamistir (12). Test, vazovagal senkopun
olugmasini kolaylastiran ortostatik bir ortam saglamakta ve 6zellikle yapisal kalp
hastalig1 bulunmayan kimselerde goriilen senkopun degerlendirilmesinde yiiksek
tanisal deger tasimaktadir. Agiklanamayan senkopla ilgili yapilan bazi ¢aligmalarda
tilt testinin hastalarin % 40-70’inde taninin konulmasini sagladigi saptanmustir.
Agiklanamayan senkop disinda bagka bir saglik sorunu bulunmayan 201 hastada
yapilan bir caligma tilt testi esnasinda kalbin azalmis barorefleks kontroliiniin
senkop yinelemesi tahmininde bagimsiz ve artan bir degere sahip oldugunu gosteren
ilk ¢alisma olmustur (154).

Vazovagal senkoplu hastalarin orta ve uzun donem takibi ile ilgili yapilan
caligmalarda hastalarin ¢ogunun semptomlarinda zamanla azalma oldugu
gorlilmiistiir. Bu da ilag tedavisinin gerekliligini ve etkinligini tartismaya acik hale
getirmektedir. Ornegin, Sheldon ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada tilt testiyle
vazovagal senkop tanis1 konmus ve ilag tedavisi verilmemis 101 hastay1 3 yil takip
etmisler, zamanla yineleyen senkop ataklarinin yiizdesinin azaldiginm tespit

etmiglerdir (118). Senkop yineleme riskinin, gecirilen senkop ataginin sayisiyla
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orantili olarak artmakta oldugu gozlemlenmis. Atak sayist ne kadar fazlaysa
yineleme riski o kadar artmaktadir. Mesela 2 yillik siireyi semptomsuz gecirme
thtimali, 17 defa senkop gecirmis hasta i¢in % 26 iken ayni siirede 2 defa senkop
geciren hasta i¢in %82 olarak bulunmus.

Tilt testinin kendisinin bir tedavi araci olabilecegine dair son zamanlarda ileri
siiriilen gorisler (155) dikkate alindiginda TT’ nin tedavi sonucunu degerlendirmek
amaciyla kullanimi kugkulu hale gelmektedir. Calismamizda da tilt testi yapildiktan
sonra senkop atak sayisinin oldukca azaldigi izlenmistir. Benzer sonucu José
Francisco Diaz ve arkadaslarinin calismasinda da gormekteyiz. Bu calismada
senkop yineleme orani, tilt testi Oncesine gore test sonrasinda tahmin edilenden
daha diisiik ¢ikmistir (154). Elde ettigimiz bu sonug tilt testinin tedavi edici yonii
konusundaki goriigleri destekler niteliktedir.

Domenichini ve arkadaslarinin 107 hastada yapmis olduklari ¢aligmada, tilt testi ile
degerlendirilen hastalarin 10 yillik uzun doénem incelenmesi sonucunda tilt testi
pozitif ve negatif olanlarda yineleme agisindan anlamli fark olmadig1 saptanmistir.
Bizim c¢alismamiz sonucunda da Domenichini ve arkadaslarinin da gostermis
oldugu gibi test sonucu negatif olan 53 (%35,3) hastanin 16 (%14)’sinda, pozitif
olan 97 (%64,7) hastanin 24 (%25,9)’linde benzer olarak senkopun yineledigi,
ancak bunun 6nceki semptomlardan daha hafif oldugu 6grenildi. Ayrica tilt testi ile
elde edilen pozitif yanit tipinin de senkop yinelemesi iizerinde etkisi olmadig:
gorlildii. Ancak literatiirle uyumlu olarak senkop sayisinin tilt testi sonucundan
bagimsiz olarak yineleme iizerinde daha etkili oldugu saptandi. Sonug¢ olarak daha
onceki bir caligmada da belirtildigi gibi pozitif TT, uygunsuz bir prognostik
gosterge olarak sayilmamali ancak son zamanlardaki atak sayilarinin sikligi daha
degerli bir ongordiiriici olarak kabul edilmelidir (156). Bir ¢aligmada tilt testi
pozitif olan ve 6’dan fazla senkop atag1 ge¢iren hastalarin 2 yillik siiredeki yineleme
riski % 50’den fazla oldugu belirtilmektedir (118). Calismamizda ise 3 ve 3’ten az
atak sayis1 olan hastalarin %20 sinde, 3’ten fazla atagi olan hastalarin ise %50’sinde
senkopun yineledigi saptanmistir. Bagka bir calisma ise calisamamiz ile uyumlu
olabilecek verilere sahiptir. S6zkonusu ¢alismada Yasami boyunca 3 atak gecirmis

hastalarda 1 ve 2 y1l sonra yineleme orani sirastyla %36 ve %42°dir (125). Glen ve
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arkadaglar1 ise son 1 yilda gegirilen atak sayisinin senkop yinelemesini d6ngérmede
cok daha iy1 bir belirteg¢ olarak kullanilabilecegini belirtmiglerdir (124). Grimm ve
arkadaslar1 ise 80 hastalik bir grupta yapmis olduklar1 bir ¢caligmada hastalar 2318
ay sire ile izlenmis ve tek senkop atagi olan hastalarin %90’inda tilt testi
sonuglarindan bagimsiz olarak (medikal tedavi almadan) senkop yinelemesinin
olmadig1 izlenmistir. >2 senkop atagi olan hastalarin yaklasik yarisinda (%50) ise
senkop yinelemesi gozlenmis ve bu hastalarin farmakolojik tedavi i¢in uygun
adaylar olabilecegi belirtilmistir (122).

Tilt testine verilen yanit ile VVS yinelemesi arasinda iligki bulunmadig1 birkag
calismada gosterilmistir (152,157). Ancak Tilt testi esnasinda arteryel barorefleks
duyarhiligin (BRS) ve barorefleks etkinlik indeksinin (BEI) él¢iildiigii 190 ¢ocuk
hastada yapilan bir ¢alismada test esnasinda BRS degerinin 6zellikle testin ilk
dakikalarinda ortalamanin altina diistiigii ve bunun senkopun yinelenme tahmininde
bagimsiz bir degeri oldugu gozlenmistir (153). Bizim ¢alismamizda da ozellikle tilt
testinin ilk 20 dakikasi i¢inde senkop geciren hastalarda yineleme oraninin daha
fazla oldugu saptanmistir. Dolayistyla bu parametrenin senkop yinelemesi i¢in bir
ongordiriicii olarak kullanilabilecegi diistiniilmiistiir.

Sonug olarak bu ¢aligmada senkoplu ¢ocuk ve ergenlerin 4 yila varan takip stiresi
boyunca incelenmesi sonucunda senkop yineleme riskini ongdéren en Onemli
parametrenin bagvuru anina kadar olan 6nceki senkop ataklarinin sayisi ve testin ilk
20 dakikas1 i¢cinde senkop yasanmasi oldugu goriilmiistiir. Tilt testi sonucunun
yineleme siireci tizerine etkili olmadig1 belirlenmis ancak ilging olarak tilt testinden
sonra atak sayisinin azaldiginin saptanmis olmasi nedeniyle tedavi edici yoniiniin de
oldugu diisiiniilmiistiir. Ozellikle atak sayis1 fazla olan hastalarda yineleme riskinin
daha fazla oldugu diisiiniilerek hasta egitimine ve giinlik yasamda alinabilecek
koruyucu Onlemlere daha fazla vurgu yapilmali ve gerekirse ila¢ tedavisine

baslanabilecegi akilda tutulmalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Calisma kapsamina alinan toplam 150 hastanin (100 kiz, 50 erkek) yaslar1 8-18
yil arasinda degismekte olup yas ortalamalar1 12,4+3,1 idi.

2. Hastalarin takip stireleri 3-78 ay arasinda degigsmekte olup ortalama takip siiresi
23+14 ay idi.

3. Senkop nedeni agiklanamayan ya da vazovagal senkop diisiiniilerek tilt testi
yapilan 150 hastanin 97’sinde (%65) tilt testi pozitif bulunmugtur. En fazla mikst
tipte pozitif yanit gdzlenmistir (%49).

4. Hastalarin %26,6’sinda tilt testi yapildiktan sonra yineleme goriilmiistiir. Bu
yineleme ile sigara igme (p=0,043), eslik eden fakat senkop nedeni olabilecegi
kabul edilmeyen kalp hastaliginin bulunmasi (p=0,019) ve ailede senkop Sykiisiiniin
bulunmasi arasinda (p=0,001) istatistiksel olarak anlamlilik bulunmugtur.

5. Yineleme ile atak disindaki bir zamanda c¢ekilen ve otonom sinir sistemi
fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verdigi kabul edilen 12 kanalli yiizey EKG
parametreleri (QT, QTc, QT dispersiyonu, P dalga siiresi ve P dalga dispersiyonu)
ile herhangi bir iliski saptanmadi.

6. Yineleme ile tilt testinin sonucu, yanit tipi, ve evresi arasinda istatistiksel bir
anlamlilik saptanmamistir. Dolayisiyla senkopun sonu¢ ve tipi senkopun
yinelemesini 6ngérme konusunda istatistiksel olarak anlamli degildir. Ancak pozitif
tilt testi, uygunsuz bir prognostik gosterge olarak sayilmamalidir.

7. Tilt testi esnasinda senkop gelisme zamani ortalama 13,19+10,20 dakika arasinda
saptandi. Ozellikle testin ilk 20 dakikasinda senkop gegiren hastalarin daha fazla
oranda senkoplarinin yinelendigi saptandi (p =0,012). Dolayisiyla bu sonug
sozkonusu parametrenin senkop yinelemesi ic¢in bir Ongordiiriicii olarak
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

8. Tilt testi yapilana kadar tum hastalarda senkop sayisi ortalama 3,86+4,75 iken tilt
test1 yapildiktan sonra senkop sayist ortalama 0,73+0,44 olarak bulundu. Aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p <0,001). Goriildiigi iizere tilt
testi yapildiktan sonra senkop siklig1 asamali olarak azalmaktadir. Bu sonug tilt
testinin tedavi edici yonii konusundaki goriisleri destekler niteliktedir.

9. Senkoplu ¢ocuk ve ergenlerin ortalama 4 yila varan takip siiresi sonucunda
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senkop yineleme riskini 6ngéren en 6nemli parametrenin bagvuru anina kadar olan
onceki senkop ataklarinin sayist oldugu goriilmiistiir. Ugten fazla senkop ile
bagvuranlarda yineleme oraninin (%52,4), 3 ve 3’ten az senkop ile bagvuranlara
oranla daha fazla oldugu gozlenmistir (p =0,000).

10. Sigara igenlerde bas donmesi seklinde de olsa senkop/presenkop yakinmalarinin
artt1g1 ve aymi zamanda bu hastalarin genel anlamda diger onlemlere de uyma
konusunda ailelerine kars1 direng gosteren kisilik yapisinda oldugu ailelerinin
beyaniyla fark edildi. Ozellikle ergen dénemdeki cocuklarin senkopun nedenini-
mekanizmasint anladiklar1 zaman sigara gibi bu mekanizmay1 uyaracak zararli
aligkanliklardan korunabilmesi i¢in anlatacagimiz Onerilerle yasam kosullar1 daha
da saglikli olacaktir.

11. Ozellikle basvuru anindaki atak sayisi fazla olan ve testin ilk 20 dakikasi i¢inde
senkop yasayan hastalarda yineleme riskinin daha fazla oldugu disiiniilerek hasta
egitimine ve giinliik yasamda alinabilecek koruyucu 6nlemlere daha fazla vurgu

yapilmali ve gerekirse ilag tedavisine baslanabilecegi akilda tutulmalidir.
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7. OZET

AMAC: Senkop, ¢ocuklarda sik goriilen ve farkli nedenlere bagli olarak ortaya
cikabilen ani biling ve tonus kaybinin ardindan kendiliginden iyilesme ile karsimiza
c¢ikan bir klinik tablodur. Her yas grubunda goriilmekle birlikte 6zellikle addlesan
donemde ve 50 yas istiinde siklig1 artmaktadir. Vazovagal senkop, benign olmakla
birlikte yineleme riski olmasi nedeniyle daha da 6nem kazanmaktadir. Cocuk ve
ergenlerde vazovagal senkopun yineleme riskini Ongdren kesin dlgiitler halen
bulunmamakta ve tilt testi sonuglarinin senkop yinelemesini ongdrmedeki dnemi
belirsizligini korumaktadir. Bu c¢alisma pediatrik hastalarda senkop yinelemesine
atfedilen risk faktorlerini analiz etmek ve TT’ nin bu siirecteki degerini belirlemek
amaciyla diizenlenmistir.

GEREC VE YONTEM: Calisma kapsamma Kocaeli Universitesi Pediatrik
Kardiyoloji Unitesi’nde daha 6nce bayilma nedeniyle basvuran ve senkop nedeni
aciklanamayan veya vazovagal senkop diisiliniilerek tilt testi yapilmis, 8-18 yas arasi
150 cocuk ve ergen hasta dahil edilmistir. Hastalarin dosya kayitlar1 retrospektif
olarak degerlendirilirken ayn1 zamanda hastalarla yeniden gorisiilerek kayitlar
giincellendi. Hastalar tilt testi pozitif ve negatif olarak 2 ayr1 gruba ve yinelemeye
zemin olusturacak faktorleri analiz etmek icin yineleme olan ve yineleme olmayan
seklinde gruplara ayrildi. Hastalarin 6zellikle senkop atak Oykiileri ¢ok ayrintili
olarak sorgulandi, EKG parametrelerinden QT, QTc, ve QT dispersiyonu, P dalga
siireleri ve dispersiyonu irdelendi. Tilt testinin sonucu, yanit tipi, evresi ve test
esnasindaki senkop zamani karsilagtirildi. Tiim bu 6zelliklerin senkop yinelemesi ile
olan iligkisi arastirildi.

BULGULAR: Calisma kapsamina alinan 150 hastanin (100 kiz, 50 erkek) yaslar
8-18 yil arasinda degismekte olup yas ortalamalar1 12,4+3,1 yil idi. Takip stiresi
ortalamasi 23,4+14 ay olup basvurudaki ortalama senkop sayis1 3,8+4,7 idi.

Yas, TT oncesi senkop atak sayisi ve semptom siiresindeki farkliliklar, testin pozitif
veya negatif sonug¢lanmasi lizerinde herhangi bir fark yaratmamustir.

Tilt testi sonucu ne olrsa olsun yineleme olan ve olmayanlar arasinda cinsiyet

dagilimi benzer bulunmustur (p=0,8). Senkop nedeni aciklanamayan ya da
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vazovagal senkop diisliniilerek tilt testi yapilan 150 hastanin 97’sinde (%65) tilt
testi pozitif bulunmustur. En fazla mikst tipte pozitif yanit gézlenmistir (%49).
Yineleme ile cinsiyet arasinda iliski bulunmazken sigara icme (p=0,043), eslik eden
fakat senkop nedeni olabilecegi kabul edilmeyen kalp hastaligmin bulunmasi
(p=0,019) ve ailede senkop Oykiisiiniin bulunmas: arasinda (p=0,001) istatistiksel
olarak anlamlilik bulunmustur. Testin ilk 20 dakikas1 i¢inde senkop goriilenlerde
anlamli olarak senkop yinelemesinin daha fazla oldugu gozlendi (p=0,012).
Yinelemesi olan ve olmayan gruplar arasinda QT, QTc, QTc dispersiyonu, P dalga
ve P dalga dispersiyonu, tilt testi sonucu, yanit tipi ve evresi ve bakimindan farklilik
bulunmadi. Tilt testi yapilana kadar tum hastalarda senkop sayisi ortalama
3,86+4,75 iken tilt test1 yapildiktan sonra senkop sayist ortalama 0,73+0,44 olarak
bulundu. Aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p <0,001).
Dortten fazla senkop ile basvuranlarda yineleme oraninin (%52,4), 3 ve 3’ten az
senkop ile basvuranlara oranla daha fazla oldugu gozlendi (p=0,000).

TARTISMA: Sonu¢ olarak senkop yineleme riskini ©Ongdren en Onemli
parametrenin bagvuru anina kadar olan onceki senkop ataklarinin sayisi ve testin ilk
20 dakikasi i¢inde senkop yasanmasi oldugu goriilmiistiir. Tilt testi sonucunun
yineleme siireci iizerine etkili olmadig1 belirlenmis ancak ilging olarak tilt testinden
sonra atak sayisinin azaldiginin saptanmis olmasi nedeniyle tedavi edici yoniiniin de
oldugu diisiiniilmiistiir. Ozellikle atak sayis1 fazla olan hastalarda yineleme riskinin
daha fazla oldugu diisiiniilerek hasta egitimine ve giinliik yasamda alinabilecek
koruyucu onlemlere daha fazla vurgu yapilmali ve bu hastalarda gerekirse ilag

tedavisine baslanabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Cocuklar, vazovagal senkop, tilt testi, yineleme
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8. ABSTRACT

AIM: Syncope is a clinical case that appears frequently in children and emerges
depending on some different reasons. After blackout of consciousness and tonus, it
recovers spontaneously. Although it may occur in every age-group, it appears
especially in adolescent period and over 50 years. Vasovagal syncope becomes
more important due to the fact that it has risk of repetition though it is benign. There
are still no certain criteria for vasovagal syncope in children and adolescences.
Previous studies have showed head-up tilt test is an appropriate method that can be
used for diagnosis of vasovagal syncope in children. However, head-up tilt test
results remain uncertain in order to predict syncope repetition. This study has been
prepared to analyze risk factors imputed syncope repetition in pediatric patients and

determine the value of head-up tilt test in this process.

MATERIAL AND METHOD: Studying scope comprises 150 child and
adolescence (8-15 years old) patients who previously enter to Kocaeli University
Pediatric Cardiology Unit with a complain of faint and their syncope reason
couldn't be clarified, or tilt test carried out by being thought vasovagal syncope.
Patients' file records have been evaluated retrospectively and records have been
updated by talking with patients again. Patients' tilt test is separated into two groups
as (+) and (-). In order to analyze the factors that form basis to repetition, repetition
is also separated in to two groups as (+) and (-). Patients' especially syncope attack
stories have been questioned in detailed, from ECG parameters QT, QTc, and QT
dispersion, P wave durations and dispersion have been examined. The result of tilt
test, response type, its phase and syncope time during test have been compared. The
relation between all these properties and syncope repetition has been sought.
RESULTS:: Ages of 150 patients (W, M) who are included in studying were
changing between 8-18. The average age was 13,8+4,7. Follow period average was
23,4+14, and average syncope number was...

Age, syncope attack number before HUTT, and differences in symptom duration

haven't created the difference on test result.
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Regardless of HUTT result, sex allocation has been found similar in repeating and
unrepeated syncope(p=0,8). Tilt test result of 97 of 150 patients (%65), which their
syncope reason couldn't be clarified, or tilt test carried out by being thought
vasovagal syncope has been found positive. Positive responses have been observed
in mixt type at the most (%49). It couldn't be found any relation between repetition
and sex. Meaningfulness has been found between smoking (p=0,043), to have
concomitant, but cannot be accepted as syncope reason heart disease (p=0,019), and
having syncope story in family (p=0,001). During HUTT, syncope development
time has been determined 13,19+10,2 minutes as average. It has been observed that
patients who had syncope in the first 20 minutes of test had a more syncope
repetition (p=0,012). It hasn't been found difference between groups who have
repetition and not in respect to QT, Qtc, Qtc dispersion, P wave and P wave
dispersion, tilt test result, response type, its period. Average syncope number in all
patients before tilt test has been found 3,86+4,75; after tilt test, it was only
0,73+0,44. Difference in between has been determined as meaningful statistically
(p<0,001). It has been observed that repetition rate of patients with three and more
syncope (%52,4) is higher than the repetition rate of patients with three and less
than three syncope (p=0,000).

DISCUSSION: As aresult, it has been identified that the most important parameter,
which predict syncope repetition risk is the number of syncope attacks before
entering the hospital. It has been determined that tilt test result is not effective on
repetition process, but it has been started to be thought that tilt test has a curative
aspect because attack number after tilt test were decreasing. Since repetition risk is
more especially in patients who have more attack numbers, patient education and
protective measures that can be taken in daily life must be emphasized more, and it

must have been beard in mind that if necessary, medical treatment can be initiated.

Keywords: Vasovagal syncope, Tilt-table testing, Children, recurrens
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10. EKLER

Ek 1.Calismada kullanilan anket ornegi

Tilt Testi yapilan hastalarin sonuglari iizerine etkili faktorlerin degerlendirilmesi

Ad1 : |Anketin dolduruldugu tarih :
Soyadi : Basvuru tarihi (TT yapilan tarih) :
Dosya No : Basvuru yasi

Dogum Tarihi : i1k senkop yast

Cinsiyeti : Adres / Telefon

Atak oncesi durum:

Pozisyon : O surtistii Aktivite : O istirahat
O oturma O postural degisikligi
O ayakta durma O egzersiz( once/sonra)

O  Oksiiriik (esnasi/sonrast)
O defekasyon

O  miksiyon
O  yutkunma
O  achk
Predispozan Faktor:
O kalabalik
O sicak ortam
O uzun siireli ayakta durma
O pots prandiyal periyot
Yatkinlastirict olaylar: [ korku
O asirt agr
O boyun hareketleri
Atak baslangicinda goriilen durumlar:
O bulant O kusma
O abdominal sikayet O iisiime hissi
O terleme O  boyun-omuzda agri
O gormede bulanikiik O  bas donmesi
O carpinn
Atak Esnasi:

Diisme sekli: O devrilmek
O dizleri iizerine y1gilmak

Ciltrengi : [ solgun
O siyanoz
O kizariklik
Biling kayb1 ~ : [wvar (siresi........... )
O yok

Nefes alma sekli: OYavas
O Hizl
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O Horlama
Hareketler : O tonik
O klonik
O tonik-kionik

O myoklonus
O otomatizm

Travma: Dil isirma, bas ¢arpma v.s.
Gegcirilmis / Mevcut Kardiyak Hastahk: [Dvar .................. Oyok
Nérolojik Ovkii: (Epilepsi, Naroklepsi v.s.)

Metabolik Hastalik:(Diyabet v.s.)

ilac kullamimi : Ovar (antihipertansif, antianjinal, antidepresan, antiaritmik, ditiretik v.s.)siiresi. ...
Oyok
Alkol:

Aile hikayesi: [lvar (Ani 6liim, Konjeniyal-Aritmojenik Kalp Hastaligi, Bayima Gykiisii)
Oyok

Tilt Testi yapilana kadar olan senkop sayisi:

Tilt Testi sonrasinda senkop savisi:

1 yil iginde............... Su ana kadar..................
Etyolojik arastirma icin yapilan diger tetkikler:
EEG:
BT /MRI...........
EKOKARDIYOGRAFI:
HOLTER EKG:
HEMOGRAM:
BIYOKIMYA:
EKG: Ritm...... P yiiksekligi:...........
Rate:...... Patolojik Q:
QRS akst:..... ST degisikligi:.......
PR mesafesi..........
QRS voltaji:....... QT dispersiyonu:
QRS genisligi:.........
QTc:.......... P dispersiyonu:

Fizik Muayene:

(tifiirtim ve diger sistem muayeneleri agisindan)
Tilt Testi sonucu :
Pozitif ( O Kardiyoinhibitor,
O Vazodepresor,

O Mikst )
Testin kaginci dakikasinda:........... aktif faz / Pasif faz
MinTA:................ Min Nabiz:....................

Negatif
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EKk 2. Test sonucunda hastalara verilen oneriler

Bayillma Atag Geciren Hastalara Oneriler:

1. Bayilmay: tetikleyebilecek olaylardan kaginin; Ornegin uzun siireli ayakta
durma, uzun siireli sicak banyo, sicak ortamlarda karbonhidrattan zengin agir
yemeklerle  beslenme, sicak  donemlerde  yetersiz ~ sivi  alinmasi.

2. Bayilma hissinin ilk ortaya c¢ikmasi ile birlikte tedbir alin. Yere yatarak
ayaklarinizi bir sandalye yardimiyla yukar1 dogru kaldirin. Comelmek oldukga etkili
bir yontem olup topluluk i¢cinde daha az dikkat ¢ekerek uygulanabilecek etkili bir
harekettir. Tim bu hareketler bacaklarinizda gollenen kanin beyin kan akimini
saglamak ic¢in tekrar yonlendirilmesine ve sikayetlerinizin diizelmesine yardimci
olur. Yeterince iyi hissettiginizde dikkatlice tekrar dogrulabilirsiniz. Sikayetleriniz
yineler ya da kotilesirseniz  tekrar ¢omelin  ya da yere yatin.

3. Bacaklarmiz1 ¢aprazlayarak ayakta durun, agirliginizi sirastyla birinden digerinin
iizerine verin ya da topuklarmizin iizerinde 6ne arkaya hareket edin. Bu hareketler
bacak kaslarinizi aktive ederek kanin bacaklarinizdan gogsiiniize yonlendirilmesine
neden olur.

4. Yaklasik 2 Litre su i¢in bu kadar sivi normal bireylerde ve otonomik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda kan basincinin yilikselmesine neden olur. Bunun yaninda
vazovagal senkop gelisimini Onlemeye yardimci olabilir. Yeterli sivi alimi
yineleyen bayilma ataklar olmasin engelleyebilir.

5. Eger yeterli degilse diyetle birlikte almis oldugunuz tuz miktarin1 arttirin.
Yemeklere tuz ekleyerek ya da spor igecekleri (Yiksek miktarda mineral igceren
icecekler, Maden suyu) tiikketerek tuz aliminizi arttirabilirsiniz. Gilinliik tuz
tilketiminin 10 Grama kadar arttirilmasi gerekebilir. Tuz aliminin arttirilmasinin
etkileri ancak 2-3 giin sonra ortaya ¢ikar. Eger hipertansiyonunuz varsa tuz alimini
arttirmamalisiniz.

6. Yatagimizin basini 10 Derece kadar kaldirarak yatin. Bu hareket gece boyunca
olan tuz kaybini azaltir.

7. Dayaniklilig arttirmaya yonelik yapilan sporlar yardimci olabilir.
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