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OZET

Norokardiyojenik Senkop Hastalarimin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Amag: Senkop ile bagvuran hastalarda transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile
sol ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 Olgililerek senkop patogenezine ventrikiil
fonksiyonlarinin katkisini aragtirmay1 amagladik.

Yontem: Calismaya 2023-2024 yillann arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Farabi Hastanesi’ne senkop nedeniyle kardiyoloji poliklinigine bagvuran
ve Head-up tilt table (HUTT) testi yapilan 74 hasta dahil edilmistir. Hastalar HUTT
test sonucu pozitif olanlar ve negatif olanlar diye iki gruba ayrilmistir. Bu iki grup
arasinda TTE’de sol ve sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 ve kalp
bosluklarinin boyutlari karsilagtirilmigtr.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 38,3+13,8 olup
%54,1’1 kadindi. HUTT testi 36 hastada negatif, 38 hastada ise pozitif olarak
sonuclandi. TTE’de sol ventrikiil sistol sonu capt (LVESD) pozitif olan grupta
negatif gruba gore anlamli olarak daha diisiik (sirastyla 26,843,8mm, 28,9+3,6mm,
p=0,034) bulundu. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve global longitudinal strain (GLS)
degerleri iki grup arasinda benzer izlendi. Sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarini
temsil eden parametrelerde istatiksel anlamli fark tespit edilmedi. Sag kalbin
diyastolik gec¢ fazimi temsil eden A (sirasiyla 42,7+7,8cm/s, 39,44+6,1cm/s, p=0,047)
ve A’ (sirastyla 11,9£2,8cm/s, 10,3+3,1cm/s, p= 0,032) dalgalar1 senkop olan grupta
anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi. Sag kalbin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmi temsil eden parametrelerde gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi.

Sonu¢: Calismamizda senkop olan hastalarda sag atriyum kontraksiyonunu
gosteren A dalga degerinin arttig1r saptanmistir. Bu degerdeki artig, senkop olusum
hipotezindeki 6nyiik azalmasinin kompanzasyonu olarak artan kontraktiliteyi temsil
etmektedir. Senkop olan grupta LVESD degerinin azalmasi hiperkontraktilitede
beklenen bir bulgu iken kontraktiliteyi temsil eden diger sol ve sag ventrikiil sistolik
fonksiyon parametrelerinde anlamli fark izlenmedi. Sonu¢ olarak Onyiik azalmasi

sadece sol kalbin degil sag kalbin de dinamiklerini etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Senkop, Ekokardiyografi, Head-Up Tilt Table Test
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SUMMARY

Evaluation of Neurocardiogenic Syncope Patients Using Ecocardiography

Aim: We aimed to investigate the contribution of ventricular function to the
pathogenesis of syncope by measuring left and right ventricular function with
echocardiography (TTE) in patients presenting with syncope.

Methods: The study included 74 patients who were admitted to the
cardiology outpatient clinic of Karadeniz Technical University Farabi Hospital
between 2023 and 2024 due to syncope and underwent Head-up tilt table (HUTT)
test. Patients were divided into two groups as HUTT test’s result positive and
negative. Right and left ventricular systolic and diastolic functions and the size of the
cardiac cavities were compared between these two groups by TTE.

Results: The mean age of the patients included in the study was 38.3+£13.8 years
and 54.1% were female. HUTT test was negative in 36 patients and positive in 38
patients. On TTE, left ventricular end-systolic diameter (LVESD) was significantly
lower in the positive group than in the negative group (26,8+3,8mm, 28,9+3,6mm,
respectively, p=0,034). Ejection fraction (EF) and global longitudinal strain (GLS)
values were similar between the two groups. There was no statistically significant
difference in the parameters representing the diastolic function of the left ventricle. A
(42,7£7,8cm/s, 39,4+6,1cm/s, p=0,047) and A' (11,9£2,8cm/s, 10,3£3,1cm/s, p=0,032)
waves representing the diastolic late phase of the right heart were significantly higher in
the syncope group. No significant difference was observed between the groups in
parameters representing systolic and diastolic functions of the right heart.

Conclusion: In our study, an increase in the A value indicating right atrial
contraction was observed in patients with syncope. The increase of this value is
thought to represent increased contractility as compensation for the reduced preload,
which is the hypothesis of syncope development. While the decrease in LVESD
value in the syncope group was an expected finding in hypercontractility, no
significant difference was observed in other left and right ventricle systolic function
values representing contractility. In conclusion, decreased preload affects the

dynamics of not only the left but also the right heart.

Keywords: Syncope, Echocardiography, Head-Up Tilt Table Test.
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KISALTMALAR DiZiNi

A2BLS : Apikal Iki Bosluk Longitudinal Strain
A3BLS : Apikal U¢ Bosluk Longitudinal Strain
A4BLS : Apikal Dort Bosluk Longitudinal Strain
CWD : Devamli Dalga Doppler

DTI : Doku Doppler Gériintiileme

EEG : Elektroensefalografi

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

ESC : Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti

FAC : Fraksiyonel Alan Degisimi

HUTT : Head-Up Tilt Table

ivs : Interventrikiiler Septum

KSM : Karotis Siniis Masaj1

LA : Sol Atriyum

LAVI : Sol Atriyum Voliim Indeksi

LV : Sol Ventrikiil

LVEDD : Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap
LVEDV : Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacim
LVESD : Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap

LVESV : Sol Ventrikiil Sistol Sonu Hacim
LVGLS : Sol Ventrikiil Global Longitudinal Strain
OH : Ortostatik Hipotansiyon

PLAX : Parasternal Uzun Aks

POTS : Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu
PPS : Psikojenik Ps6dosenkop

PW : Posterior Duvar Cap1

PWD : Nabiz Dalga Doppler

RA : Sag Atriyum

RMPI : Sag Ventrikiil Miyokardiyal Performans Indeksi
RV : Sag Ventrikiil



RV DSA
RV SSA
sPAB
TAPSE
TTE

TY
VASIS
VVS

2B

3B

: Sag Ventrikiil Endokardiyal Yiizey Diyastol Sonu Alan1
: Sag Ventrikiil Endokardiyal Yiizey Sistol Sonu Alani

: Sistolik Pulmoner Arter Basinci

: Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Ekskiirsiyonu

: Transtorasik Ekokardiyografi

: Trikiispit Yetmezlik

: Vasovagal Syncope International Study

: Vazovagal Senkop

: 2 Boyutlu

: 3 Boyutlu
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1. GIRIS

Senkop, global serebral hipoperfiizyona bagli gegici biling kaybi olarak
tanimlanmaktadir. Bir¢ok hasta senkop sikayetiyle acil servise, kardiyoloji veya
noroloji polikliniklerine bagvurmaktadir. Senkop nedeniyle uzuv fonksiyon kaybina
varan yaralanmalar, ev veya trafik kazalari, kanama olusturacak diizeyde kafa
travmalar1 gibi giinlik yasami ve hayati tehdit edici komplikasyonlar
olusabilmektedir.

Senkopun nedenleri otonom sinir sistemi yanitina bagl refleks ve durumsal
sebepler, kalp ritm bozukluklari, koroner arter hastaliklari, pulmoner emboli,
konjenital kardiyopulmoner hastaliklar, serebrovaskiiler ve norolojik hastaliklar vb.
olarak farkli alt gruplara ayrilabilir.

Yapisal kalp hastaligindan kaynaklanmayan, noral refleksleri tetikleyen,
biling ve postiir kaybina neden olan ¢esitli klinik durumlar nedeniyle olusan senkop,
norokardiyojenik senkop olarak adlandirilir ve bazi kisilerde ndrokardiyojenik
refleks yanitinin normale gore daha siddetli olmasi nedeniyle ortaya ¢ikar.
Norokardiyojenik senkop tanisinda anamnez olduk¢a degerli olup klinik tani
yontemlerinden biri de head-up tilt table (HUTT) testidir.

Vazovagal senkop (VVS) duyarliliginin tespitinde HUTT testinin ¢ok etkili
oldugu diisiiniilmektedir. Agiklanamayan senkoplu hastalarin %40-70'ine tam
koyabilen bu test, hastaligin patofizyolojisinin ve faydali olacag: diisiiniilen tedavi
seceneklerinin daha 1yi anlagilmasina yol agmustir (1, 2) Head-up tilt table testi ucuz,
diistik riskli ve yliksek tanisal dogrulugu olan bir testtir. Bu testin dezavantajlari ise
uygulama siiresinin uzun olabilmesi ve uyar1 altinda yapildiginda hekime ihtiyag
duyulmasidir. Testin 6zgilligli %80-90, duyarliligi %32-85 ve tekrarlanabilirligi
%65-85 olarak bildirilmistir (1).

Ekokardiyografi, senkop hastalarinda etyoloji tespiti i¢in faydali, non-invaziv
bir testtir. Senkopun ortaya ¢ikis hipotezlerinden biri kalp debisi diisiisiine baglh
serebral perfiizyon bozulmasidir. Bir diger hipotezde ise gesitli sebeplerle olusan
kardiyak kontraktilite artigina bagli olarak mekanoreseptdr uyarisi ile beyinde vagal
stimiilasyon olugmasidir. Bu hipotezlere dayanarak yapilan ¢alismalarda senkop olan

hastalarda ekokardiyografide sol ventrikiil global longitudinal strain, sol ventrikiil



ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 ile ilgili cesitli
parametreler arastirilmisti.  Su  ana kadar yapilan ¢aligmalarda senkopta
ekokardiyografi ile ilgili yol gosterici bir parametre tespit edilememistir. Bizim
calismamizda, senkop sikayeti ile poliklinigimize basvuran ve oOn planda
norokardiyojenik senkop diigiiniilen hastalara HUTT testi uyguland1 ve sonrasinda
hastalar pozitif ve negatif olarak gruplandirildi. Daha sonra hastalarin
ekokardiyografi ile sol ve sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 ve LV
GLS degerlendirildi ve bu parametreler iki grup arasinda karsilastirildi. Bu ¢alisma
ile sol ve sag ventrikiil fonksiyonlariin senkop patogenezindeki roliinii aydinlatmay1

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Senkopun Tanimi

Senkop, global serebral hipoperfiizyona bagli gecici biling kaybidir. Hizli
baslangigli, kisa siireli ve norolojik fonksiyonlarin spontan olarak normale doniisii ile
karakterize bir hastaliktir (3). Framingham c¢alismasinda, 26 yillik bir periyotta 5209
hasta takip edilmis ve erkeklerin %3"iniin, kadinlarin ise %3,5'inin hayatlar1 boyunca
senkop gecirdigi saptanmigtir (4).

Senkopun bazi tiirlerinde sersemlik, mide bulantisi, terleme ve goz kararmasi
gibi semptomlar senkopun habercisi oldugu prodromal siirecte goriilebilmektedir.
Bazen de biling kayb1 belirti vermeden meydana gelebilmektedir. Tipik vazovagal

senkop kisa stirer ve hastada norolojik kusur izlenmez.

2.2. Senkopun Siniflandirilmasi

Refleks senkop yani noral aracili senkop, en sik goriilen senkop tiiriidiir.
Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli senkop ise daha az goriilmekle birlikte
kardiyovaskiiler nedenli senkop olan hasta sayis1 her c¢aligmada farklilik
gostermektedir. Ozellikle ileri yas hastalarin dahil edildigi calismalarda bu oran daha
yiiksektir (5). Genglerde en sik senkop nedeni refleks senkop olmakla birlikte
vazovagal senkopun goriilme sikligi yas arttikga azalmaktadir. Ileri yasla birlikte
serebral perfiizyon azalmasi, artan karotis baroreseptdr sensitivitesi, ¢oklu ilag
kullaninm1 ve iskemik serebrovaskiiler hadiseler nedeniyle ortostatik hipotansiyon
(OH) daha fazla goriilmektedir. Bu nedenle yaglilarda anamnez ile senkop tanisi
koymak gen¢ hastalara gore daha zor olmaktadir. Yaglilarda kardiyak kokenli
senkoplarda, noral senkoplara gore miyotonik hareketler, eforla senkop, supin
pozisyonla senkop daha fazla goziikmektedir (6-9). Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti
(ESC) 2018’de senkop etiyolojilerine gore bir siniflama yaymlamis olup giinliik
pratikte hasta degerlendirmesi bu siniflamaya gore yapilmaktadir (10). Senkop

sebepleri Tablo 1’de gdsterilmistir.



Tablo 1. Senkopun sebeplerine gore siniflandirilmasi (10)

Senkop sebepleri

1. Refleks (noral aracili) senkop

1.1 Vazovagal:

-Duygusal strese (korku, agri, enstriimentasyon, kan fobisi) bagl

-Ortostatik strese bagh

1.2 Durumsal:

-Oksiiriik, hapsirik

-Gastrointesinal stimiilasyon (yutkunma, defekasyon, viseral agr1)

-Miksiyon (postmiksiyon)

-Egzersiz sonrasi

-Postprandiyal

-Diger (giilme, iiflemeli miizik aleti ¢alma, agirlik kaldirma)

1.3 Karotis siniis senkop

1.4 Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo olmaksizin)

2. Ortostatik hipotansiyona bagh senkop

2.1 Primer otonomik bozukluk:

-Saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik bozukluk ile Parkinson hastalig1,
Lewy cisimcikli demans

2.2 Sekonder otonomik bozukluk:

-Diyabet, amiloidoz, iiremi, spinal kord zedelenmeleri

2.3 ilaca bagh ortostatik hipotansiyon:

-Alkol, vazodilatdrler, diiretikler, fenotiazinler, antidepresanlar

2.4 Voliim azalmasi:

-Hemoraji, diyare, kusma vb.

3. Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler):

3.1 Primer neden olarak aritmi:

3.1.1 Bradikardi:

-Siniis nodu disfonksiyonu (bradikardi/tasikardi sendromu dahil)

-Atriyoventrikiiler iletim sistemi hastaligi

-Implante edilebilir cihazda fonksiyon bozuklugu

3.1.2 Tasikardi:

-Supraventrikiiler

-Ventrikiiler (idiyopatik, yapisal kalp hastaligina veya kanalopatilere ikincil)

[laca bagl bradikardi ve tasiaritmiler

3.2 Yapisal hastalik
Kardiyak valviiler hastalik, akut miyokart enfarktiisii/iskemi, hipertrofik kardiyomiyopati,
kardiyak kitleler (atriyal miksoma, tiimdrler vb), perikardiyal hastalik/tamponad, koroner
arterlerin konjenital anomalileri, protez kapaklarin disfonksiyonu

3.3 Diger: Pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner hipertansiyon




2.3. Senkopun patofizyolojisi

Serebral kan akisinin gecici olarak kesilmesi 8-10 saniye i¢inde biling
kaybiyla sonuglanir. Sistolik kan basinci (KB)’nin 70 mmHg'nin altina diismesi veya
ortalama kan basincinin 30-40 mmHg olmasi senkopa neden olur (11).

Senkop geciren hastalardan alinan anamnezde ¢cogunlugunun ayakta dururken
ani biling kayb1 yasadig1r goriilmiistiir. Ortostatik hipotansiyona bagli senkopun
patofizyolojisinde ilk olarak, ayaga kalkar kalkmaz yercekimi ile yaklasik 500-800
ml kanin abdomen ve alt ekstremitelere hizla géllenmesi yer almaktadir (12). Bu
redistribiisyon nedeniyle kalbe gelen ven6z doniiste azalma olur ve buna bagli olarak
da kardiyak debi azalir. Azalan debi nedeniyle karotid siniis, arkus aorta, kalp ve
akcigerdeki reseptorler diisilk gerilim basinci ile uyarilarak sempatik sistem
aktivitesinde artig, vazokonstriiksiyon ve kalp hizinda artis meydana gelir. Bu erken
adaptasyon mekanizmalar1 sayesinde kalp hiz1 10-15 atim/dakika artar, diastolik kan
basinc1 10 mmHg’ya kadar varan derecelerde artar ve sistolik kan basincinda 6nemli
bir degisiklik olmamasi saglanir (13). Saglikl kisiler ayaga kalkinca bir dakikadan az
bir siirede ortostatik stabilizasyon saglarlarken kompanzasyon saglayamayan
kisilerde bu durum senkop atagi olarak ortaya cikar. Ortostatik hipotansiyonun
senkop olusum mekanizmasinda noérokardiyojenik senkoptan farkli olarak vagal
uyar1 rol oynamamaktadir (12).

Yash kisilerde artan ilag kullanimi da senkopta artisa sebep olabilmektedir.
Baz1 ilaglar viicut postiiriiniin korunmasi fizyolojisindeki mekanizmalardan birini
etkileyerek de bu duruma sebep olabilir. Hastalarin kullandig1 ilaglardan voliim
kaybi, vazodilatasyon ya da santral sinir sistemi etkisi mekanizmalarinin olup
olmadigina mutlaka dikkat edilmelidir (14).

Primer veya sekonder otonom bozukluklar, baroreseptorlerin uyarilara
ragmen uygun sempatik yanit olusturamadigi durumlarda ortaya ¢ikar. Saf otonom
bozukluga bagli olabilecegi gibi diyabet, addison hastaligi, uzun siire immobil kalma
gibi durumlarda da olusabilir (10).

Refleks aracili veya durumsal senkop, Okslirme, miksiyon, vazovagal, asiri
heyecan veya stres durumlarinda ortaya c¢ikan senkop cesididir. Dolasimi kontrol

eden kardiyovaskiiler reflekslerde sempatik sistem uyarilarinda azalma ve



parasempatik sistemde artisa sebep olur. Bu durum da bradikardi ile birlikte veya
bradikardi olmaksizin vazodilatasyona, hipotansiyona ve global serebral
hipoperfiizyona neden olur. Periferik vazodilatasyona bagli hipotansiyon baskinsa
vazodepresor tip olarak simiflandirilir. Bradikardi veya asistol baskinsa
kardiyoinhibitor yanit olarak siniflandirilirken hem vazodilatasyon hem de bradikardi
rol oynadiginda ise karisik yanit olarak tanimlanir (10). Spesifik tetikleyiciler bu
senkop nedenlerini birbirinden ayirir.

Vasovagal (norokardiyojenik) senkopun, vendz gollenme sonrasi kardiyak
Onytikiin azalmasiyla birlikte baglayan paradoksal bir refleksten kaynaklandigi one
siiriilmiistii.  Onyiikte azalma sonrast kalp debisinin azalmasi  kalpte
mekanoreseptorler tarafindan algilanir ve bunun sonucunda artan katekolamin
seviyeleri kalbin kontraktilitesini arttirir (15, 16). Atriyum, ventrikiil ve pulmoner
arterde bulunan miyelinsiz liflerden olusan mekanoreseptorlerin veya C liflerinin
varlig1 sayesinde kalbin kendisi de bu reflekse dahil olur. Ventrikiiliin siddetli
kasilmasmin, duyarli bireylerde bu reseptdrlerin aktivasyonuna yol agtigi One
stiriilmiistiir (17). Afferent C lifleri merkezi sinir sisteminde medullanin dorsal vagal
cekirdegine uyarilarin iletimini saglar ve periferik sempatik tonusun “paradoksal”
olarak geri cekilmesine ve vagal tonusta bir artisa neden olur. Sonu¢ olarak
vazodilatasyona ve bradikardiye bagli presenkop veya senkop meydana gelir (15).
Noral aracili hipotansiyon sirasinda goriilen kan basincindaki diisiisiin “hayali bir
kanamay1” taklit ettigi tahmin edilmektedir. Bu hayali kanamaya kars1 korunmak i¢in
beyin sap1, vendz donlisteki azalmayla simiile edilen varsayimsal kan kaybina karsi
koruma olarak kardiyoinhibisyonu tetikler. Kan kaybin1 durdurmak i¢in en etkili
¢Oziim kalbi durdurmaktir (18).

Duygusal olarak indiiklenen vazovagal bayilma durumunda, refleks arkinin
afferent kolunun baskin tetikleyicileri, yiiksek kortikal bolgelerdir. Bu bdlgeler
sempatik sinir sistemi uyariminin artmasma neden olur. Bunu daha sonra asiri
terleme, epigastrik rahatsizlik, bas donmesi ve mide bulantis1 ile karakterize
presenkopal veya aura fazi takip eder. Bu prodromal semptomlar artmis parasempatik
tonus tarafindan indiiklenir ve bir saniyeden daha kisa bir siire ile birka¢ dakika

arasinda stirebilirler (18).



Kan akisina ve kalp debisine yonelik mekanik engeller de benzer etkilere
sahiptir ancak birden fazla olas1 mekanizma araciligiyla bu etki ortaya ¢ikar. Kalpten
disar1 dogru kan akisinin kronik olarak engellenmesi, ventrikiil boyutunda ve
basincinda artisa yol agarak mekanoreseptorleri uyarir ve vagal yanita, dolayisiyla
sekonder hipotansiyon ve bradikardiye neden olur (19).

Presenkop ve senkop yanmiti, kalpte ileri yonlii kan akiginin engelleyen
durumlara bagli olarak da gerceklesebilir. Aort stenozu, tiimorler, tamponad ve
konjenital hipertrofik kardiyomiyopati gibi obstriiktif patolojilerin tiimii, miyokard
enfarktiisii ve iskemi gibi durumlar bu yolu izleyebilir (12).

Karotis siniis asirt duyarliliginin neden oldugu senkop, karotis arter
bifurkasyonunun {izerindeki internal karotis arterde bulunan karotis siniis
baroreseptdrlerinin uyarilmast sonucu ortaya cikar. Klinik, karotis siniis masaji
sirasinda senkop meydana gelmesiyle teshis edilir. Asistoli 3 saniyeden uzunsa veya
AV blok meydana gelirse kardiyoinhibitdr yanit; sistolik kan basincinda 50
mmHg'den fazla diisiis varsa vazodepresor yanit veya her iki durumun da oldugu
miks yanit olarak siiflandirilir. Ayrica ileri yasla birlikte karotis siniis duyarliliginda

artis meydana gelmektedir (20).

2.4. Tam Testleri

Tanida kullanilan testler arasinda ortostatik provokasyon testleri, karotis siniis
masaj1, noninvaziv (ritim holter) ve invaziv (prospektif harici olay kayit cihazlari,
harici loop kaydediciler, implante edilebilir loop kaydediciler, uzaktan kumandali
telemetri) elektrokardiyografik monitorizasyon, elektrofizyoloji ¢aligmasi, adenozin
trifosfat testleri, ekokardiyografi ve diger goriintiileme teknikleri, egzersiz stres testi,

kardiyak kateterizasyon, psikiyatrik degerlendirme, norolojik degerlendirme bulunur

(10).



2.4.1. Ortostatik Provokasyon Testleri

Sirtiistii pozisyondan dik pozisyona gecis, kan1 gogiisten alt ekstremitelere
yonlendirerek vendz doniislin ve atim hacminin azalmasina neden olur. Tolere edici
mekanizmalarin yoklugunda kan basincindaki diislis senkopa neden olabilir.

Glinlimiizde sirtlisti pozisyondan dik pozisyona gecislere hemodinamik
yaniti degerlendirmek i¢in iki yontem vardir. Bunlardan biri hastanin sirtiistii
pozisyondan dik pozisyona gectigi aktif pozisyon, digeri ise basin 60 ile 80 derece
yukartya dogru tutuldugu HUTT testidir (18).

2.4.1.1. Aktif pozisyon testi

Ortostatik intolerans tespit amaciyla poliklinik sartlarinda kullanilan tansiyon
Olcliimiine dayanan yontemdir. Sfigmomanometre her saglik kurumunda bulundugu
ve kullanimi1 kolay oldugundan rutin klinik testte kullanilir. Olgiimlerde, otomatik kol
cevresinden kan basinci dlgen cihazlar, OH sirasinda KB’nin hizli diisiisii nedeniyle
kullanighi olmayabilir. Hastanin kan basinci ve kalp atis hizi sirtiistii yatarken
belirlenmeli ve ardindan ayaktayken yaklasik 3 dakika boyunca her dakika
tekrarlanmalidir. Aranmasi1 gereken iki anormallik sunlardir: Birincisi, ayakta
durduktan sonraki 3 dakika i¢inde sistolik kan basincinda 20 mm Hg, diyastolik kan
basincinda 10 mm Hg ve fazla diisiis veya sistolik kan basincinin <90 mmHg olarak
tanimlanan erken ortostatik hipotansiyondur (10). Ikincisi ise postural ortostatik
tasikardi sendromu (POTS)’dur. Bu durum ayakta kalp atim hizinda 30 atim/dakika
veya daha fazla artis (veya 12 ila 19 yasindakilerde >40 atim/dakika) ve sistolik
KB'de 20 mm Hg'den fazla diislis olmamasidir (21).

2.4.1.2. Head-Up Tilt Table Testi

HUTT testi, senkop sikayeti olan hastalarda vazovagal senkop tanisim
netlestirmede ve ozellikle gecikmis OH (gecikmis baslangici nedeniyle aktif ayakta
durma ile tespit edilemeyen) ve POTS degerlendirilmesi i¢in faydali bir testtir

(22,23).



HUTT testi, ilk olarak 1986 yilinda sebebi bilinmeyen senkopu olan
hastalarin degerlendirilmesinde kullanildi (2).HUTT testinin prensibi; ortostatik bir
uyarinin ve immobilizasyonun, kanin alt ekstremitelerde gollenmesine yol agarak
duyarh kisilerde yaklasik 20 dakika icerisinde vazovagal senkop olusturmasidir. Bu
refleksin afferent kolu, hipovolemi nedeniyle yeterince dolu olmayan kalp
bosluklarinin giiglii bir sekilde kasilmasi ile aktive olan sol ventrikiiler ya da sag
atriyal mekanoreseptorler aracilifiyla saglanmaktadir. Bu mekanoreseptorlerce elde
edilen bilgi vagal efferent C lifleri ile beyin sapina iletilerek sempatik vazomotor
tonusun ¢ekilmesine ve vagal uyari aracilifiyla bradikardi meydana gelmesine neden
olur. Vazodilatasyon genellikle bradikardiden dnce olusmaktadir. Tilt testinde senkop

olusum basamaklar1 Sekil 1’de gosterilmistir.

Rad

Sol ventrikiilin dolumu
azalir
Sempatik uyar1 artar

Yeterince dolu olmayan
ventrikiilde, giiclii ventrikiiler
kasilma

Mekanoreseptorler araciligiyla C
fibrillerinin uyarilmas1

Santral sinir sistemi

Vazodilatasyon/Bradikardi

Senkop

Sekil 1. Tilt testinde hastaya pozisyon verildikten sonra senkop olusum
mekanizmasi.

1986'daki tanitimindan bu yana baglangigtaki stabilizasyon fazi, siire, egim
acis1, destek tiirii ve farmakolojik provokasyondaki varyasyonlarla bir¢ok protokol
bildirilmistir (24). En yaygin olarak kullanilan yontemler, 20 dakikalik ilagsiz bir
fazin ardindan 300-400 pg dil alt1 nitrogliserin testi ve diisiik doz (genellikle <3

mg/dk) intravendz izoproterenol testidir (25, 26).



Nitrogliserin protokoliinde 20 dakika ilagsiz fazdan sonra 300-400 pg dil alti
nitrogliserin kullanilir. Daha yash hastalarda pasif fazin iptal edilmesi ve
nitrogliserin ile teste baglanmas1 daha etkili olabilir ve hastanin tedaviye uyumunu
artirabilir (27). Test igin 4 saat aclik gerekir. Izoproterenol protokoliinde vendz
kaniilasyon yapildig1 i¢in 20 dakikalik tilt Oncesi stabilizasyon faz1 gereklidir. Dil alt1
nitrogliserinde ise bu faz 5 dakikaya indirilebilir.

HUTT testinin negatif olmasi1 refleks senkop tanisini dislamaz, ayrica
anormal hareketlerle seyreden senkopu epilepsiden, diismeden, psikojenik
psddosenkoptan (PPS) ayirmada yardimci olabilmektedir. PPS siiphesinde tilt testi
tercihen elektroensefalografi (EEG) izlemi ile yapilmalidir. Normal bir EEG taniy1
dogrulamaya yardimci olur. EEG'nin olmadigi durumlarda video kaydi taniyi
dogrulamada yardimci olacaktir. HUTT testi bir ilag tedavisinin etkinligini
degerlendirmek i¢in kullanilmamalidir.

Head-Up Tilt Table Testinin Uygulamisi: Test genellikle iki asamali
yapilmaktadir. Ik asama ilagsiz olarak yapilan uzamus pasif faz periyodunu, ikinci
asama ise farmakolojk ajanlarla provokasyon periyodunu kapsar. Test sakin bir
ortamda yapilmali, hastalar 2-4 saat a¢ kalmali ve islemden 6nceki yarim saatte yatar
durumda istirahat etmelidirler. Siirekli elektrokardiyografi (EKG) takibiyle birlikte
ideal olarak wvurudan vuruya kan basinct izlemi kullanilmalidir. Parmak
pletismografik, sfigmomanometre ve elektronik-otomatik cihazlarla brakiyal
tansiyon Ol¢lim yontemi de kan basmci degisikliklerini saptamada tercih edilen
yontemlerdir.

Pasif Faz: HUTT testinde hastalara ila¢ uygulanmadan yapilan faza verilen
isimdir. HUTT testinin ilk uygulandigi donemde ilk tilt protokolii 40° acgida 60
dakikalik pasif tiltten olusuyordu (2). Daha sonra ise Westminster protokolii denilen
20 dakikalik sirtiistii fazin ardindan 40 dakikalik 60° ila 70° pasif tilt testi protokolii
uygulanmaya baslanmistir. Ama bu protokol ise ¢ok zaman almasi ve diisiik test
yanitlar1 nedeniyle fazla tercih edilmemektedir (28).

Uygun bir tilt masas1 60-90 derece arasinda degisen tilt agilar1 saglayabilmeli
ve yatay konumdan dikey konuma veya tam tersi dikey konumdan yatay konuma 10-
15 saniye i¢inde gecebilmelidir. Hastalar test baslangicinda 10 dakika sirt {stii

pozisyonda tutulduktan sonra 60-80 derece arasinda bir dikey konuma getirilir ve en
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az 20 dakika bu pozisyonda tutulur. Hipotansiyonla birlikte senkop veya presenkop
olmasi halinde test sonlandirilir.

Aktif Faz: Egik masa testinde hipotansiyon ve bradikardiye duyarlilig
artirmak igin bazi ilaclar kullanilabilir. izoproteronol ve nitrogliserin farmakolojik
provokasyon amaciyla en sik kullanilan iki ajandir. Izoproteronol kalp hizi ve
kontraktiliteyi artiran bir beta agonist olmasinin yaninda vendz gollenme olusturan
venodilatatordiir. Nitrogliserin temel olarak venodilatasyon yapmaktadir. Her iki ilag
da dikey postiirle iligkili ortostatik stresi ve vagal senkopun uyarilma ihtimalini
dolayisiyla da testin duyarliligin1 arttirmaktadir. Her iki ajanin HUTT testiyle senkop
tanis1 koymada spesifitesi benzer iken nitrogliserin kullaniminin sensitivitesi daha
fazla gorilmiistiir (24). Hastada pasif faz sonrasi herhangi bir hemodinamik
degisiklik veya semptom ortaya ¢ikmazsa 400 mikrogram nitrogliserin sprey dil
altindan uygulanir ve egime 15 dakika daha devam edilir (29).

Tilt testinin sonlanim noktasi, refleks hipotansiyon/bradikardi ya da senkop
veya presenkop ile iliskili gecikmis OH’nin tetiklenmesidir. Refleks tetiklendiginde,
vazodepresoér veya kardiyoinhibitor bilesenlerin mevcut durumlarina gore yanit
kardiyoinhibitor, vazodepresor veya karma olarak siniflandirilir.

Head-Up Tilt Table Test Sonuclarimin Yorumlanilmasi: Tilt testinde
hastada gelisen refleks yanit Vazovagal Syncope International Study (VASIS)

siniflamasina gore degerlendirilmektedir (30). Bu siniflama Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. VASIS siiflamasina gore senkop tipleri (31) .

SINIFLANDIRMA TANIM

Senkop sirasinda kalp hiz1 diiser ancak ventrikiiler hiz 40 atim/dk’nin altina
diismez veya 3s'den daha kisa siireli asistoli ile veya asistoli olmaksizin 10
saniyeden daha kisa siireyle 40 atim/dk altina diiser. Kalp hizi diigmeden
once kan basinci diiger.

Tip 2A: Asistoli | Kalp hizt 10 saniyeden daha uzun siire 40 atim/dk’dan daha diisiik bir
olmaksizin kardiyak | ventrikiil hizina diiger ancak 3 saniyeden daha uzun siiren asistoli meydana
inhibisyon gelmez. Kalp hizi diismeden 6nce kan basinci diiger.

Tip 1: Miks Yanit

Tip 2B: Asistoli ile | Asistoli 3 saniyeden uzun siirer ve kan basincindaki diisiis kalp atis
kardiyak inhibisyon | hizindaki diisiisle ayn1 zamana denk gelir veya daha 6nce gergeklesir.

Tip 3: Vazodepresor | Kalp hizi, senkop sirasindaki en yiiksek degerinin %10'undan fazla diigmez.
yanit Belirgin bradikardi olmaksizin hipotansiyon vardir.
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Diger Senkop Yanitlar:

1. Klasik Ortostatik Hipotansiyon: HUTT testi sirasinda 60 derecelik masa
acisinda masa kaldirildiktan sonraki pozisyonda 3 dakika igerisinde sistolik kan
basincinda 20mmHg’den veya diastolik kan basincinda 10 mmHg’den daha fazla
diismesi veya aktif ayakta durma veya en az 60° bas yukar1 egme sonrasinda 3 dakika
icinde sistolik KB'de 90 mmHg’nin altina mutlak degere siirekli diisiis olmasidir
31).

2. Postural Ortastatik Tasikardi: Ortostatik intolerans (bas ddnmesi,
carpinti, titreme, halsizlik, bulanik gérme ve yorgunluk) ile birlikte kalp hizinda 30
atim/dk’dan fazla artis veya OH yokken aktif durus veya HUTT testinde 10 dakika
icinde kalp hizinin 120 atim/dk’nin iizerine ¢ikmasidir. 12-19 yas arasi hastalarda
kalp hizi artis1 40 atim/dk iizerinde olmalidir (31). Patofizyolojisi tam olarak
aydinlatilamamakla birlikte beta reseptor hipersensitivitesi, plazma voliimiinde
azalma, uygunsuz vendz gollenme, otonomik disfonksiyon gibi degisik faktorler
sorumlu tutulmaktadir (32, 33).

3. Disotonomik Yamit: Bu durumda bas yukar1 pozisyonda olusan
hemodinamik strese kardiyovaskiiler sistemin adaptasyonundaki bozukluk nedeniyle
olusur. Bu kisiler tilt testi esnasindaki vendz doniis azalmasini kompanse edemezler
ve OH gelisir. Ancak bu gelisme ani olmaz ve test esnasinda kan basincinda progresif
bir azalma dikkati ¢eker. Bunun yavas gelismesinin nedeni alt ekstremitede venoz
gollenme i¢in belirli bir zaman gerekmesidir. Genellikle kalp hizinda degisiklik

olmaz. Otonom sinir sistemi ile ilgili bozukluklarda goriiliir (30).

2.4.2. Karotis Siniis Masaj1

Karotis siniis masajt (KSM), bir elin ikinci, {glinci ve dordiincii
parmaklarinin uglar1 ile maksimum karotis nabzinin oldugu yerde, ¢ene agisi ile
sternokleidomastoid kasin 6n kenarindaki krikoid kikirdak arasinda, yiiz kontralateral
olarak dondiiriilerek 5 saniye manuel kompresyondan olusur. Bolgeye masaj sonrasi
3 saniyelik ventrikiiler duraklamasi ve/veya sistolik kan basincinda >50 mmHg’lik

diisiis karotis siniis hipersensitivitesi olarak tanimlanir (34, 35) .
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Karotis sinilis masajinda hasta sirtiistii ya da dik posizyonda devamli kalp hiz1
monitorizasyonu ve periyodik araliklarla kan basmncr Olgliimii  yapilarak
uygulanmalidir. Karotis siniis senkopu tanisi i¢in 10 saniyelik sol ve sag karotis siniis
masajiyla spontan semptomlarin gériilmesi gerekir.

Karotis sinilis masajiyla norolojik komplikasyonlar gelisebilir. Son 3 ay icinde
gecici iskemik atak veya inme gegirenlerde, karotis tiflirlimii olup karotis doppler ile
onemli darhigin ekarte edilemedigi hastalarda karotis siniis masaji1 yapilmamalidir.

Karotis siniis asir1 duyarliligi, KSM'nin anormal kardiyoinhibisyona (asistol
>3 saniye) ve/veya vazodepresyona (sistolik kan basincinda >50 mmHg diisiis) yol
actigr zaman teshis edilir. Bradikardi (genellikle >6 saniye) ve/veya hipotansiyon
varliginda spontan semptomlar (senkop veya presenkop) tekrar ortaya ¢iktiginda
karotis siniis senkopu olusur. Izole vazodepresér formu, KSM'in 3 saniyeden fazla
asistoli yoklugunda en az bir masaj sirasinda, sistolik kan basincinda diisiisle birlikte
semptomlar1 yeniden ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Baslangicta asistoli >3 saniye
olan hastalarda, asistoliin atropin yoluyla ortadan kaldirilmasindan sonra
semptomlarin devam etmesi durumunda karma form tanis1 konur. Baslangicta asistoli
>3 saniye olan hastalarda, kardiyoinhibitér form tanisi, atropin yoluyla asistoliin

ortadan kaldirilmasindan sonra semptomlarin ortadan kalkmasiyla konur (10).

2.4.3. Transtorasik Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ucuz, giivenli ve kolay uygulanabilir
olmasi nedeniyle EKG’den sonra en sik kullanilan kardiyak tanisal inceleme
metodudur. Ultrasonun kullanilmaya baglanilmas1 1941 yilina dayansa da klinik
ekokardiyografinin baglangici i¢in donlim noktast 1954 yilinda Carl Hertz ve Edler
Inge’nin ¢aligmalarina atfedilir (36). TTE, kalbin sistolik, diyastolik fonksiyonlarmin
ve yapisal hastaliginin tanisinda ilk tercih edilen goriintiilleme yontemidir.

Acile bagvuran senkop hastalarinda TTE ile pulmoner emboli, aort
disseksiyonu, kardiyak tamponad ve obstriiktif intrakardiyak kitleler gibi senkopa
neden olabilecek kardiyak veya non-kardiyak etiyolojiler tespit edilir ve bazen ek

gorlintiileme ihtiyaci kalmadan da erken teshis ve tedavide 6nemli rol oynar (37).
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Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyon Ol¢iimii: Sol ventrikiilin (LV)
diyastolik fonksiyon dl¢limiinde, 2 boyutlu (2B) goriintiide apikal pencerede mitral
kapak iizerine nabiz dalga doppler (PWD) akimi ile ve doku doppler goriintiileme
(DTTI) ile mitral kapagin lateral ve medial anuluslar iizerinden alinan doppler hizlar
ile degerlendirilir. Mitral kapak uglarinin 1-3 mm iizerine PWD girildikten sonra
diyastol fazindaki ilk dalga erken diyastolik fazin pik akimimi simgeleyen E
dalgasidir. Daha sonra gelen dalga ise A dalgasi olup geg¢ diyastolik faz1 ve atriyal
kontraksiyonu simgelemektedir. Diyastolik fonksiyonu degerlemede 6zellikle diisiik
sistolik fonksiyonu olan hastalarda E/A orami ilk degerlendirilmesi gereken
parametredir (38). Daha sonra ise doku dopplerde sol ventrikiil bazal seviyede mitral
kapagin lateral ve septal anulus diizeyinden PWD akimi ile e’ ve a’ degeri elde edilir.
Normal ve diisiik sistolik fonksiyonu olan hastalarda E/e’, e’/a’ oranlari, sol atriyum
(LA) hacim indeksi (LAVI), trikiispit yetmezlik (TY) velositesi diyastolik

fonksiyonu degerlendirmede kullanilan parametrelerdir (Sekil 2, 3).

Nommal Sistolik Fonksiyonu Olan Hastalar

1-Ortalama E/e’ > 14
2-Septal ¢’ mz1 <7 cm/s ve Lateral
e’>10 cm/s
3-TY velositesi>2.8 m/s
4-1.A hacim indeksi>35ml/m2
%50 pozitif %350 pozitif >%350 pozitif
Nomal .. Diyastolik
- Belirsiz Y
Dryastolik Disfonksiyon
Fonksiyon

E: Mitral ice Akim Dalgas1 Erken Diyastolik Fazin Velositesi, ¢’: Doku Doppler Mitral Lateral/Septal
Anulus Diyastolik Velosite, LA: Sol Atriyum, TY: Trikiispit Yetmezlik

Sekil 2. Normal sistolik fonksiyonu olanlarda diyastolik fonksiyon degerlendirilmesi
(36).
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Sl

Mitral ige akim dalgalan

E/A<0,8 veya E dalgasi> 50 cm/s\*

E/A<0,8 veya E dalgasr> 50 Veya
cm/s 0,8<E/a<2 E/A>2
I 3 kriter degerlendirilir
3 tanesinden 2’si 1-Ortalama E/e’ > 14 3 tanesil}c}lﬂen 2%si
veya 3'i de 2-TY velositesi>2.8 m/s veya s u de
negatifse 3-LA hacim indeksi>35ml/m2 pozitifse
Sadece 2 kriter degerlendirilebiliniyorsa
2 negatif 1 pozitif, 1 negatif 2 poxzitif
Normal sol atriyum basinci. Sol atriyum basmer veya | Sol atriyum basme artmus Sol atriyum basmei artimis ve
Diizey 1 diyastolik diyastolik disfonksiyon | ve duizey 2 diyastolik diizey 3 diyastolik
disfonksiyon diizeyi disfonksiyon disfonksiyon
1 belirlenemiyor*
Eger semptomatikse
1
Koroner arter hastalig
diisiin ya da diyastolik stres
testi uygula

*3 parametreden valnizca 1'1 meveutsa LAP belirsizdir. Pulmoner ven S/D dalga oram <1 ise, LV EF'si azalms hastalarda yiiksek sol atriyum basimei
sonucuna varmak igin kullamlabilinir

A: Mitral Ige Akim Dalgas1 Geg Diyastolik Fazin Velositesi, E: Mitral ige Akim Dalgas1 Erken Diyastolik Fazin Velositesi, ¢’: Doku
Doppler Mitral Lateral/Septal Anulus Diyastolik Velosite, LA: Sol Atriyum, LAP: Sol atriyum basmci, LV EF: Sol Ventrikiil
Ejeksiyon Fraksiyonu, TY: Trikispit Yetmezlik

Sekil 3. Azalmis sistolik fonksiyonu olanlarda diyastolik fonksiyon degerlendirilmesi (36).



Diyastolik fonksiyon Ol¢iimii hastanin yasindan, Sl¢iim anindaki tansiyon
degerinden, kalp hizindan ve mitral kapak hastaliindan etkilenebilmektedir. E ve A
dalgalari, LV ve LA arasindaki basing gradiyentini yansitmakta olup, E dalgasi LA
basincinin ve LV gevseme oranimi yansitirken, A dalgasi ile LA kasilma giiciinii ve LV
kompliyansin1 yansitir. E/e’ orami hastalarinda LV dolum basincini yansitan ve
hastalarin diyastolik fonksiyon siniflamasinda kullanilan 6nemli bir parametredir (39) .

Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyon Ol¢iimii: LV sistolik fonksiyonun
degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan birim ejeksiyon fraksiyonudur (EF). EF
degerinin dl¢limiinde linear dl¢iim, hacimsel dl¢iim yontemleri ve gorsel olarak deger
belirlemede kullanilir. Bunlar arasinda en az tercih edilen metot ise linear olarak dlglim
metotlaridir. Teicholz ve Quinones metotlar1 linear 6l¢lim yontemi olup M-mode veya
dogrusal parasternal uzun aks (PLAX) pencerede sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol
sonu ¢aplarin Sl¢tilmesi ile EF degeri belirlenmesine dayanmaktadir (40).

Hacimsel dl¢lim yontemleri ise 2 boyutlu (2B) veya 3 boyutlu (3B) olarak
apikal dort bosluk ve iki bosluk pencerelerinde LV’nin sistol ve diyastol sonunda
endokardiyal sinirlarinin taranmasiyla elde edilen LV sistol sonu hacim (LVESV) ve

LV diyastol sonu hacim (LVEDV) degerlerinin hesaplanmasiyla EF elde edilir (41).

EF (%) = [(LVEDV-LVESV) / LVEDV] x100

Hem apikal dort bosluk hem de apikal iki bosluktan 6l¢iim alarak yapilan 2B
EF 6l¢timii (Modifiye Simpson kurali) 6nerilen EF dl¢iimiidiir. Uygun cihaz ve ideal
gorlntii sartlar1 saglandiginda 3B EF Ol¢iimii daha optimal olmakla birlikte cihaz ve
hasta bagimli oldugundan her hastada kullanimi1 miimkiin olmamaktadir (42).

Diger bir sistolik fonksiyon degerlendirilmesinde kullanilan parametre ise LV
GLS degeridir. Strain, EF’den farkli olarak ventrikiiler deformasyonu gdsteren bir
degerdir. Iki farkli strain degeri mevcuttur bunlardan Lagrangian strain, uzunluktaki
degisimin orijinal uzunluga boliinmesi iken Eulerian strain ise gerinimin anlik
uzunluga boliinmesidir. En sik kullanilan Langrangian strain formiiliidiir (43).
Formiilde, pozitif strain degerinin uzama veya gerilme oldugu, negatif strain

degerinin ise kisalma veya sikisma oldugu ifade edilmektedir (Sekil 4).
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Strain (%) = (L-Lo) Lo = AL /Lo

o —
L

LO = Baslangi¢ Uzunlugu,

L  =Ol¢iim Anindaki Anlik Uzunluk,

AL = Uzunluk Degisimi

Sekil 4. Langrangian Strain Formiilii ile Strain degerinin hesaplanmasi.

Kalpte de sistolde kalbin kasilmasiyla longitudinal eksende kisalma,
sirkiimferensiyal eksende de ¢evre uzunlugunun azalmasi olacagindan bu dl¢iimlerde
negatif strain degeri elde edilir (Sekil 5). Transmural kaslarda ise kalinlagma yani
boyunda uzama olacagindan ise transmural eksende pozitif strain degeri elde edilir
(43). Strain oran1 degeri de deformasyon oranini yani deformasyonun ne kadar hizl

gerceklestigini tanimlar (44) .

Fongitudina

Sekil 5. Kalbin 3 boyutlu diizlemsel yapis1 (44)

Sag Ventrikiil Sistolik Fonksiyon Olciimii: iki boyutlu TTE ile sag
ventrikiil (RV) fonksiyon degerlendirmesi, karmasik RV geometrisi ve yogun
trabekiiler i¢ duvar konturu ve optimal goriintii saglanamamasi nedeniyle LV sistolik
fonksiyon degerlendirmesine gore daha zordur. RV sistolik fonksiyon

degerlendirilmesinde fraksiyonel alan degisimi (FAC), doku doppler goriintiileme

17



kaynakli trikiispit lateral aniiler sistolik hiz dalgas1 (S’), trikiispit aniiler diizlem
sistolik ekskiirsiyonu (TAPSE) ve RV miyokardiyal performans indeksi (RMPI)
parametreleri kullanilmaktadir (45).

Cogu durumda, RV odakli goriiniimde tiim RV serbest duvarinin
goriintiilenmesi, sol ventrikiile odaklanan standart dort odacikli gdriiniimden daha
iyidir. Bu nedenle sag ventrikiilii 6lgmek i¢in sag ventrikiile odaklanmis 6zel bir
gorliniim kullanilmasi 6nerilir.

Uzunlamasma RV fonksiyonunu degerlendirmek i¢in basit bir kantitatif
yaklagim, dort odacikli goriiniimde lateral trikiispit kapak anulusunun apekse dogru
sistolik hareketinin seviyesini tahmin eden TAPSE o6l¢iimiidiir. TAPSE kolayca elde
edilebilir ve RV longitudinal fonksiyonunun bir 6l¢iisiidiir. TAPSE <17 mm olmasi
RV sistolik disfonksiyonunu gosterir (45).

FAC degeri, RV endokardiyal ylizeyinin sistol sonu alani (RV SSA) ve
diyastol sonu alanlari (RV DSA) arasindaki farkin diyastol sonu alanina
oranlanmasiyla elde edilir FAC <%35 olmast RV sistolik disfonksiyonunu

gostermektedir (46).

FAC = [(RV DSA) - (RV SSA)] / (RV DSA)] x100

S’ degeri, RV lateral duvarina trikiispit aniiler seviyesinde doku doppler
goriintiileme ile dlciilen RV sistolik fonksiyon parametresidir. S’<10 olmasi sistolik
disfonksiyonun gdstergesi olarak kullanilabilir. Ayrica kardiyak manyetik rezonans
ile yapilan sag ventrikiil EF degeri ile degeri en iyi korelasyon gdsteren parametre
TTE’de RV S’ degeri oldugu gosterilmistir (47).

Sag Ventrikiil Diyastolik Fonksiyon Olciimii: RV diyastolik fonksiyon
Olctimii, apikal dort bosluk pencerede 6rneklem imlecinin trikiispit kapak ice akim
tizerinden PWD yontemi ile elde edilir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon 6l¢iim
metoduna benzerlik gosterir. Orta-siddetli trikiispit yetersizligi veya atriyal
fibrilasyon varlig1 diyastolik parametrelerin yanlis degerlendirilmesine sebep olabilir.

En ¢ok gecerliligi kanitlanmis olanlar transtrikiispid akimin Doppler hizlar
(E, A ve E/A), trikiispit anulusun doku Doppler hizlar1 (E’, A’, E’/A’), yavaslama

stiresi ve izovolumetrik relaksasyon siiresi (IVRT) degerleridir (Tablo 3) (48) .
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Sag ventrikiil, ince miyokardiyal yapist nedeniyle RV miyokard hastaliginin
varhginda art yiike ve onyiike karsi cok hassastir. Onyiikte bir azalma E dalgas
degerinde bir azalmaya neden olur, ancak A dalga degerinde nispeten daha kiigiik bir
azalmaya ve dolayisiyla E/A oraninda bir azalmaya neden olur.

Saglikli bir insanda sag ventrikiilde Onyiikteki azalmadan dolayr E’ ve A’
dalgalarinda esit bir azalmaya ve dolayisiyla degismeyen bir E’ /A’ oranina neden
olur. Bu nedenle diyastolik fonksiyonun nispeten yiikten bagimsiz olarak bir
diyastolik disfonksiyon gostergesi olarak kullanilmasinin énemini desteklemektedir
(49).

Sade ve ark. yaptigi bir c¢aligmada kalp dis1 cerrahi olan hastalarda
ekokardiyografik parametreler ve sag atriyum basincinin korelasyonunu incelemis ve
E/E’ degeri, sag atriyum basincini gostermede en iyi korelasyona sahip parametre
olarak bulunmustur. E/E’ degerinin 4’iin iizerinde olmasi, sag atriyum basincinin
10mmHg’ nin iizerinde oldugunu yiiksek duyarlilik ve hassaslikla gostermistir (50) .

RV diyastolik disfonksiyonun derecelendirilmesinde, trikiispit E/A oraninin
<0,8 olmas1 bozulmus gevsemeyi; E/E’ oraninin > 6 olmasiyla birlikte trikiispit E/A
oraninin 0,8-2,1 olmas1 veya hepatik venlerde diyastolik akimin baskin olmasi
pseudonormal dolumu; yavaglama stiresinin <120 ms olmasiyla birlikte trikiispit E/A

oraninin > 2,1 olmasi restriktif dolumu gostermektedir (48).

Tablo 3. Sag kalbin fonksiyonlarini gosteren parametreler ve sinir degerleri (49).

Parametreler Ortalama=SS degerleri Anormal simir degerleri
TAPSE (mm) 24435 <17
S’ (cm/saniye) 14,1+£23 <9,5
RV FAC (%) 49 +7 <35
E/A 1,4+0,3 <0,8 veya >2,0
e’/a’ 1,18+0,33 <0,52
e’ (cm/saniye) 14,0 £3,1 <7,8
E/e’ 4,0£1,0 >6,0
A: Trikiispit ige Akim Dalgas1 Diyastolik Ge¢ Fazin Velositesi, a’: Trikiispit Anulusu Seviyesi Sag
Ventrikiil Doku Doppler Dalgasi Ge¢ Diyastol Fazin Velositesi, E: Trikiispit Ice Akim Dalgasi
Diyastolik Erken Fazin Velositesi, e’: Trikiispit Anulus Seviyesi Sag Ventrikiil Doku Doppler
Dalgas1 Erken Diyastol Fazi Velositesi, RV FA: Sag Ventrikiil Fraksiyonel Alan Degisimi, S’: Sag
Ventrikiil Lateral Duvar Doku Doppler Sistolik Fonksiyon Dalgasi.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Calisma Popiilasyonu

Tez arastirmamiza 2023 ve 2024 yillarinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi ~ Kardiyoloji  polikliniginde = degerlendirilen = ve  anamnezinde
norokardiyojenik senkop siiphesi olan 74 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik
ozellikleri, takipli oldugu hastaliklar ve kullandigi ilaglar dislanma kriterler agisindan
detayli sorgulandi. Hastalara HUTT testi yapildi ve TTE ile kardiyak fonksiyon
parametreleri kayit altina alindi.

Dahil edilme kriterleri:

e Senkop Oykiisii olmasi

e Tilt testi i¢in kontrendikasyonu olmamasi

Dislanma Kkriterleri:

e Yapisal kalp hastaligi olmasi (Konjenital kalp hastaligi, ileri kalp kapak

hastalig1)

e Akut koroner sendrom ve kronik koroner arter hastalig

e Ejeksiyon fraksiyonu <%50

e Epilepsi hastalig1 bulunmasi

e Serebrovaskiiler hastalik olmasi

e Kronik bobrek hastaligi olmasi

e 65 yas Uistii ve 18 yas alt1 hastalar

Tim hastalara calisma protokolii hakkinda detayli bilgi verildikten sonra
calismaya katilmayir kabul ettiklerine dair yazili onam alindi. Onam vermeyen
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalar HUTT testi sonucuna gore pozitif grup ve
negatif grup olarak iki grupa ayrildi. Demografi ve TTE verileri analiz edilerek iki
grup arasinda karsilastirildi.

Calisma, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu’nun 16,10,2023 tarihinde alinan 2023-166 no’lu onayi ile yapildi.
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3.2. Ekokardiyografik Degerlendirme

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmeleri (Philips Epiq7; Philips
Healthcare, Inc., Andover, MA, ABD) HUTT testinden dnce veya islemden sonra
ayni giin i¢inde istirahat halindeyken yapildu.

Gorintiiler ekokardiyografi cihazina kaydedildi ve 2B speckle tracking strain
analizi i¢cin QLAB (Philips Healthcare, Andover, Massachusetts) yazilimi kullanildi.
Hastalarin degerlendirmesi geleneksel ekokardiyografi kilavuzlarina gore yapildi
(41). EKG monitdrizasyonu yapilarak apikal dort bosluk (A4B), apikal iki bosluk
(A2B) ve apikal tli¢ bosluk (A3B) goriintiileri kaydedildi. Aort kapagin kapanmasi
sistol sonu olarak tanimlandi1 ve apikal bes bosluk goriintiide aort kapaga devamli
akim doppler (CWD) konularak belirlendi. Bu goriintiilere ek olarak M mod
Ol¢iimleri, PWD dlctimleri, doku doppler dl¢timleri kullanildi. Sol ventrikiil EF, A4B
ve A2B goriintiiler kullanilarak biplane modifiye Simpson’s metodu ile 0l¢iildii.
Parasternal uzun aks goriintiiden LA cap1, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu
caplar1 (LVESD ve LVEDD), interventrikiiler septum (IVS) ve arka duvar (PW)
kalinliklart 6l¢iildii. A4B penceresinden RV ve RA caplari, RA alani, LA alani, RV
SSA ve RV DSA taranarak FAC degeri, M-mode ile TAPSE degeri, trikiispit kapak
jeti tizerinden CWD ile tahmini pulmoner arter basinci (sPAB) hesaplandi. A4B
goriintiilemede, PWD ile mitral kapak ve trikiispit kapak uc¢larinin 1 cm distalinden
erken diyastolik dalga (E), ge¢ diyastolik dalga (A), doku doppler incelemede lateral
mitral anulus ve trikiispit anulusu iizerinden erken diyastolik (E’), ge¢ diyastolik
(A’), lateral aniiler sistolik hiz (S”) dalgalar 6l¢iildii (39, 45).

Tiim hastalarda QLAB yazilimi1 kullanilarak sol ventrikiiliin speckle tracking
strain analizi yapildi. Strain ekokakardiyografi analizleri, A4B, A3B pencere ve A2B
ekokardiyografi pencerelerinden elde edilen 2B goriintiilerde, 3 atim siiresinde ve
kare hiz1 50-80 kare/s olacak sekilde yapildi (51). Apikal pencere goriintiilerinde
endokard ve miyokard segmentleri analiz programi tarafindan otomatik olarak
tarand1 ve gereklilik halinde manuel ayarlamalar yapildi. Uygun olmayan segment
analizi durumunda mitral anulusun her iki ucu ve sol ventrikiil apeksi isaretlendi ve
tekrar program araciligiyla analiz edildi. Tekrarlayan degerlendirmelerde uygun

analiz yapilamayan hastalar ¢alismadan cikarildi. Ug goriintiide de miyokart
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segmentleri tarandiktan sonra cihaz otomatik olarak global longitudinal strain ve
bolgesel degerlerini hesapladi ve 17 segmentli boga gozii modeli olusturuldu. Boga
gozii modelinin yaninda strain degerleri ve LV hacimleri de cihaz tarafindan
hesaplandi. GLS ve boélgesel longitudinal strainler, apikal iki bosluk longitudinal
strain (A2BLS), apikal {i¢ bosluk longitudinal strain (A3BLS), apikal dort bosluk
longitudinal strain (A4BLS) degerleri ile LV sistol sonu hacim, LV diyastol sonu

hacim degerleri otomatik olarak hesaplandi.

3.3. Head-Up Tilt Table (HUTT) Testi Protokolii

Tiim hastalarda test dncesinde kalp hizi ve kan basinci 6lgiildiikten sonra
standart HUTT protokolii uygulandi (29). Hastalar, anlik kalp hiz1 takibi yapilabilen
monitdr ve kan basincini brakiyal bdlgeden Olcebilen dijital sfignomanometre ile
vital degerleri takip edildi. Pasif faz, 80 derece egimli tilt masasinda en az 20 dakika
(dk) olarak uygulandi ve pasif tilt faz1 negatif olanlara 0,4 mg dil alt1 nitrogliserin
yapildi ve test sirasinda senkop, hipotansiyon ve/veya bradikardi olusuncaya ya da
protokol siiresi sonlanincaya kadar (ila¢ uygulandiktan sonra 10 dk, toplam 30 dk)
isleme devam edildi. Senkop veya presenkop ile beraber arteriyel kan basincinin 80
mmHg altina diismiis olmas1 ve/veya bradikardi veya asisitoli gelismesi pozitif test

yanit olarak kabul edildi. Senkop siniflamas1 VASIS kriterlerine gore yapildi (30).

3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Aragtirilan degigkenler kapsaminda toplanan verilerin istatistiksel olarak
degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences 20 (SPSS20) yazilimi
kullanilmastir.

Hastalarin cinsiyet ve HUTT testi sonuclarina ait bilgiler frekans tablolari
kullanilmistir. Olgu sayisi (n) ve ylizdeligi (%) seklinde gosterilmistir. HUTT testine
gore degiskenlerin kategorileri Pearson Ki-Kare analizi ile degerlendirildikten sonra
capraz tablolar ile sunulmustur. Siirekli degiskenler icin ortalama (Ort.), standart
sapma (SS), minimum (Min.), maksimum (Maks.), medyan (Med.) ve ceyrek

yiizdelikleri (C1:C3) verilmistir.
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Degiskenlerin, HUTT test sonuglarinda negatif ve pozitif gruplarina gore
karsilastirilmast i¢in hipotezlerin degerlendirilmesinde kullanilacak istatistiksel
analiz yontemini belirlemek amaciyla veri setine Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilks testleri uygulanmis ve verinin normalligi, Levene Testi ile varyanslarin
homojenligi arastirllmistir. Veri seti, parametrik dagilim varsayim 6zelliklerini
saglamadigindan, iki grup karsilastirmalari i¢in parametrik olmayan hipotez testi
Mann-Whitney U Test istatistigi kullanilmistir. Analiz kapsaminda p<0,05 igin

sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 74 hastanin %54,1’1 kadin ve ortalama yas 38,3+13,8
(18-64) olarak saptandi. HUTT testi 36 hastada (%48,6) negatif, 38 (%51,4) hastada
pozitif olarak sonuglandi. Tilt testi pozitif olanlarin VASIS siniflamasina gore 14
(%18,9) hasta Tip 1 (miks tip) senkop, 13 (%17,6) hasta Tip 2 (kardiyoinhibitor)
senkop, 11 (%14,9) hasta ise Tip 3 (vazodepresor) senkop olarak smiflandirildi
(Tablo 4).

Tablo 4. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik o6zellikleri ve tilt testi

sonuglari
Degisken Say1 Oran (%)
Yas, Ort+SS (Min., Maks.) 74 38,3+13,8 (18,64)
Erkek 34 459
Cinsiyet
Kadin 40 54,1
Negatif 36 48,6
Head-Up Tilt Table Test Sonucu —
Pozitif 38 51,4
Negatif 36 48,6
Head-Up Tilt Table Test Sonucu | Pozitif-Tip 1 14 18,9
Dagilimlar Pozitif-Tip 2 13 17,6
Pozitif-Tip 3 11 14,9

Tilt testi negatif ve pozitif olan gruplar arasinda hastalarin yas gruplarma (18-
41 yas ve 42-64 yas aras1 dagilimlari) gore dagilimlarinda (p=0,959) ve cinsiyet

dagilimlar1 (p=0,106) arasinda istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Tablo S. Tilt testi sonuglarina gore hastalarina cinsiyet ve yas dagilimlari.

Tilt Sonucu
Negatif Pozitif Total p degeri
Erkek 20(55,6) 14(36,8) 34(45,9)
Cinsiyet 0,106
Kadin 16(44,4) 24(63,2) 40(54,1)
18-41 22(61,1) 23(60,5) 45(60,8)
Yas Grubu 0,959
42-64 14(38.,9) 15(39,5) 29(39,2)
*p<0,05; Ki-Kare Test Istatistigi.
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Tilt testi negatif ve pozitif olan gruplar arasinda hastalarin ortalama yas
degerleri (sirastyla 38,5+£12,9 ve 38,1£14,8; p=0,505) arasinda istatiksel olarak
anlamli fark izlenmedi.

Hastalarin  sol kalbin sistolik, diyastolik fonksiyonlar1 ve boyutlar
karsilastirildi. Sistolik fonksiyonu gosteren LV EF degeri (sirasiyla %59,3+4,8 ve
%358,8+3,7; p=0,469), LV GLS degerleri (sirastyla -19,7+2,0 ve -20,3+£2,2, p=0,101)
arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon parametreleri her iki grupta karsilagtirildi.
E degeri (sirastyla 82,5£21,3 cm/s ve 77,5£15,9 cm/s, p=0,570), A degeri (sirastyla
61,5+£10,6 cm/s ve 62,7+14,9, p=0,940), E/A oranmi (1,4+0,3 ve 1,3+0,4, p=0,411),
E/E’ orami (6,5+1,8 ve 6,3%1,4, p=0,721), E’/A’ oran1 (1,4+0,6 ve 1,5+0.6; p= 0,541),
E/e’ oranlarinda (1,4+0,3 ve 1,440.3, p=0,600) ve lateral duvar S’ degerinde (9,8+1,9
cm/s ve 9,7+2,1 cm/s, p=0,737) her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
izlenmedi.

Sol kalbin sistol ve diyastol sonu boyutlar1 karsilastirildi. Her iki grup
arasinda LV ESD (sirastyla 28,9£3,6 mm ve 26,8+3,8 mm, p=0,034) ve IVS cap1
(swrastyla 10,1£1,4 mm ve 9,4+1,8 mm, p=0,025) degerleri pozitif test sonucu olan
grupta istatiksel anlamli olarak daha az olarak izlendi. PW kalinlig1 (sirasiyla 9,2+1,3
mm ve 8,8+1,6 mm, p=0,088), LA ¢ap1 (sirastyla 32,1+4,0 mm ve 30,6+4,8 mm,
p=0,09), LV EDV (sirastyla 102,0+29,2 ml ve 95,7+26,2 ml, p=0,563), LVESV
(41,8£13,3 ml ve 39,7£12,4 ml, p=0,63 ), LVEDD (sirastyla 43,5+4,3 mm ve
42.844.2, p=0,516), LA alani (sirastyla 12,042,9 cm® ve 12,343,8 cm’, p=0,944 )

degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi (Tablo 6).
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Tablo 6. Sol kalbin sistolik, diyastolik fonksiyonlar1 ve boyutlarinin karsilastirilmasi.

Grup Negatif (n=36) Pozitif (n=38)
Ort.+SS Med. (C1:C3) Ort.£SS Med. (C1:C3) p degeri
Yas 38,5129 37,0(26,5:46,8) 38,1+14,8 36,0(26,0:49,5) 0,505
LA Alam (cm?) 12,0+£2,9 11,4(10,2:14,0) 12,343,8 11,3(9,4:15,1) 0,944
IVS (mm) 10,1+1,4 10,4(9,2:11,0) 9,4+1,8 9,4(8,0:10,2) 0,025*
PW (mm) 9,2+1,3 9,5(8,3:10,0) 8,8+1,6 8,8(7,7:9,6) 0,088
LVEDD (mm) 43,5443 43,6(40,7:46,0) 42,8+4,2 42,4(41,0:45,1) 0,516
LVESD (mm) 28,9+3,6 29,0(26,4:32,0) 26,8+3,8 27,0(25,0:29,6) 0,034*
LVESYV (ml) 41,8+13,3 39,9(31,4:50,5) 39,7124 40,9(29,5:49,6) 0,630
LVEDYV (ml) 102,0£29,2 | 99,3(80,9:121,0) | 95,7+26,2 | 99,4(68,3:115,7) 0,563
LVEF (%) 59,3+4,8 60,0(54,4:63,0) 58,8+3,7 58,8(56,5:61.,4) 0,469
LV GLS (%) -19,742,0 | -19,5(-21,2:-18,5) | -20,3+2,2 | -20,2(-21,3:-19,5) 0,101
E (cm/s) 82.5+21,3 79,6(69,3:94,0) 77,5+15.9 79,8(65,6:90,3) 0,570
A (cm/s) 61,5+10,6 60,6(53,4:69,0) 62,7+14,9 60,9(51,3:70,8) 0,940
E’ (cm/s) 13,2+3,4 13,1(10,5:16,1) 12,843,5 12,3(9,8:15,7) 0,585
A’ (cm/s) 10,0+2,3 9,4(8,7:10,6) 9,1+2,5 9,1(7,0:10,7) 0,176
e’ (cm/s) 9,9+2.7 10,0(7,7:11,7) 9,7+3,1 9,6(7,2:12,1) 0,717
a’ (cm/s) 8,5+2,2 8,0(7,1:9,4) 8,3+1,8 8,5(6,8:9,4) 0,897
E/A 1,4+0,3 1,3(1,1:1,6) 1,3+0,4 1,3(1,0:1,6) 0,411
E/E' 6,5+1,8 6,2(5,3:7,5) 6,3+1,4 6,1(5,2:7,1) 0,721
E'/A' 1,4+0,6 1,3(1,2:1,7) 1,5+0,6 1,5(1,0:2,0) 0,541
E'/e' 1,4+0,3 1,3(1,2:1,5) 1,4+0,3 1,3(1,2:1,5) 0,600
Lateral S (cm/s) 9,8+1,9 9,8(8,3:11,0) 9,7+2,1 9,7(8,4:10,9) 0,737

A: Mitral Ice Akim Dalgas1 Geg¢ Diyastolik Fazin Velositesi, A’: Sol Ventrikiil Mitral Anulus
Seviyesi Lateral Duvar Doku Doppler Dalgasi Geg Diyastol Fazin Velositesi, a’: Sol Ventrikiil Mitral
Anulus Seviyesi Septal Doku Doppler Dalgas1 Ge¢ Diyastol Fazin Velositesi, E: Mitral Ige Akim
Dalgasi Erken Diyastolik Fazin Velositesi, E’: Doku Doppler Mitral Anulus Seviyesi Lateral Duvar
Diyastolik Erken Faz Velositesi ¢’: Doku Doppler Mitral Anulus Seviyesi Septal Duvar Diyastolik
Erken Faz Velositesi, IVS: Interventrikiiler Septum, LA: Sol Atriyum, Lateral S: Sol Ventrikiil
Lateral Duvar Doku Doppler Sistolik Akim, LVEDD: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, LVEDV:
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacmi, LV EF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, LVESD: Sol
Ventrikiil Sistol Sonu Capi, LVESV: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Hacmi, LV GLS: Sol Ventrikiil Global

Longitudinal Strain, PW: Posterior Duvar Cap1. *p<0.05; Mann Whitney U Test Istatistigi.

Sag ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarin1 gosteren parametreleri iki grup
arasinda karsilastirildi. Gruplar arasinda TAPSE (sirasiyla 23,842,9 mm ve 24,0+3,3
mm, p=0,750), FAC (swrasiyla %45,3£7,3 ve %44,1+£8,2, p=0,596), S’ (sirasiyla
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13,2+1,4 cm/s ve 13,0+£2,2 cm/s, p= 0,352) degerlerinin istatiksel olarak anlamli fark
olusturmadig1 gorildii.

Sag kalbin diyastolik fonksiyonlarin1 gosteren ve CWD ile elde edilen
triklispit yetmezlik maksimum velositesi lizerinden hesaplanan sistolik pulmoner
arter basinc1 parametreleri karsilagtirildi. Trikiispit kapak tizerinden PWD ve trikiispit
lateral anulusu iizerinden doku dopplerle Olgiilen parametrelerden A (sirasiyla
39,4+6,1 cm/s ve 42,7+7,8 cm/s, p=0,047) ve A’ (sirasiyla 10,3+3,1 cm/s ve 11,9+2.8
cm/s, p= 0,032) dalgas1 degerlerinin, testin pozitif oldugu grupta daha fazla oldugu
ve istatiksel olarak da anlamli oldugu bulundu. Diger parametrelerden E (sirasiyla
55,0£7,1 cm/s ve 58,6+10,4 cm/s; p=0,226), E’ (sirasiyla 10,9+£2,3 cm/s ve 11,0+£2,9
cm/s, p=0,758) velositeleri, E/A (sirasiyla 1,4+0,2 ve 1,4+0,3; p=0,894), E/E’
(swrasiyla 5,2+1,1 ve 5,6£1,6, p=0,611) ve E’/A’ (swrasiyla 1,3+0,9 ve 1,0+0.3,
p=0,087) velosite oranlart ve sSPAB degerinde (sirastyla 20,7+4,6 mmHg ve 20,3+4,8
mmHg, p=0,738) her iki grup arasinda anlaml fark izlenmedi.

Sag kalbin diyastol ve sistol sonunda Sl¢iilen boyutlar: her iki grup arasinda
karsilastirildi. RA c¢ap1 (sirastyla 34,6+5,1 mm ve 34,2452 mm, p=0,548), RV
diyastol sonu bazal c¢api (sirastyla 33,1£4,3 mm ve 32,0+4,0 mm, p= 0,209), RA
alan1 (sirasiyla 12,6+3,0 cm2 ve 12,0+3,2 cmz, p=0,314) ve ayrica LA/RA oranlari
(1,0£0,2 ve 1,1+0,3, p=0,604) arasinda istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi
(Tablo 7).
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Tablo 7. Sag kalbin sistolik, diyastolik fonksiyonlar1 ve boyutlarinin karsilastirilmasi

Grup Negatif (n=36) Pozitif (n=38)
Ort.£SS | Med. (C1:C3) | Ort.£SS | Med. (C1:C3) | p degeri

RA Cap1 (mm) 34,6+5,1 | 35,3(30,5:38,9) | 34,2+5,2 | 33,6(30,8:37,8) | 0,548

RA Alan (cm?) 12,6£3,0 | 12,3(10,7:14,9) | 12,0£3,2 | 11,7(9,5:13,6) 0,314
LA alan/RA Alan Oram 1,0+0,2 1,0(0,8:1,1) 1,1+0,3 0,9(0,8:1,3) 0,604
RV Cap1 (mm) 33,1+4,3 | 33,5(30,6:37,0) | 32,0+4,0 | 31,9(28,2:35,2) | 0,209
FAC (%) 453+73 | 44,4(39,7:53,3) | 44,1+8,2 | 43,4(37,9:49,6) | 0,596
TAPSE (mm) 23,8429 | 23,8(21,7:26,2) | 24,0+£3,3 | 23,8(21,6:26,6) | 0,750
S' (cm/s) 13,2+1,4 | 13,1(12,2:14,0) | 13,0£2,2 | 12,7(11,6:14,0) | 0,352
LV S’/RV §° 0,7+0,2 0,7(0,6:0,8) 0,8+0,2 0,8(0,6:0,9) 0,611

E (cm/s) 55,0£7,1 | 54,8(50,1:59,8) | 58,6+10,4 | 55,6(51,8:67,0) | 0,226
A (cm/s) 39,4+6,1 | 38,3(34,3:44,0) | 42,7+7,8 | 41,4(37,7:47,5) | 0,047*
E' (cm/s) 10,9+2,3 | 10,7(9,3:12,0) | 11,0£2,9 | 11,0(8,4:13,3) 0,758
A' (cm/s) 10,3+3,1 10,1(8,1:12,4) | 11,9+2,8 | 11,7(9,7:14,0) | 0,032*
E/A 1,4+0,2 1,4(1,2:1,6) 1,4+0,3 1,4(1,2:1,6) 0,894
E/E' 5,2+1,1 4,9(4,5:6,1) 5,6+1,6 5,2(4,5:6,1) 0,611

E'/A' 1,3+0,9 1,1(0,8:1,5) 1,0+0,3 0,8(0,7:1,2) 0,087
sPAB (mmHg) 20,7+4,6 | 20,0(18,0:24,0) | 20,3+4,8 | 20,0(17,5:22,0) | 0,732
TY Velositesi (cm/s) 20,3+2,5 | 20,0(18,3:22,8) | 19,8429 | 20,0(18,0:21,3) | 0,334

Istatistigi.

A: Trikiispit ige Akim Dalgas1 Diyastolik Ge¢ Fazin Velositesi, a’: Trikiispit Anulusu Seviyesi Sag
Ventrikiil Doku Doppler Dalgas1 Ge¢ Diyastol Fazin Velositesi, E: Trikiispit ice Akim Dalgasi
Diyastolik Erken Fazin Velositesi, e’: Trikiispit Anulusu Seviyesi Sag Ventrikiil Doku Doppler
Dalgas1 Erken Diyastol Fazi Velositesi, FAC: Fraksiyonel Alan Degisimi , LA: Sol Atriyum, LV: Sol
Ventrikiil, RA: Sag Atriyum, RV: Sag Ventrikiil, S’: Sag Ventrikiil Lateral Duvar Doku Doppler
Sistolik Fonksiyon Dalgasi, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci, TAPSE: Trikiispit Aniiler
Diizlem Sistolik Ekskiirsiyon, TY Vel: Trikiispit Yetmezlik Velositesi. *p<0.05; Mann Whitney U Test
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5. TARTISMA

Vazovagal (norokardiyojenik) senkop olusum mekanizmasinda, ventrikiiler
preload azaldiginda olusan kalp debisinde azalma kalpte mekanoreseptorler
tarafindan algilanir. Bunun sonucunda artan katekolamin seviyeleri, kalbin
kontraktilitesini  arttir. ~ Atriyum, ventrikiill —miyelinsiz  liflerden  olusan
mekanoreseptorlerin veya C liflerinin varlig1 sayesinde kalbin siddetli kasilmasina
sebep olur. Bu afferent C lifleri merkezi sinir sisteminde medullanin dorsal vagal
cekirdegine uyarilart iletimini saglar ve periferik sempatik tonusun “paradoksal”
olarak geri ¢ekilmesine ve vagal tonda bir artisa neden olur. Bu da vazodilatasyona
ve bradikardiye neden olarak senkop veya presenkopu tetikler (15).

Bu hipoteze dayanarak yaptigimiz ¢alismada sag ve sol kalbin diyastolik ve
sistolik fonksiyonlar1 ve ¢aplari ile ilgili farkli parametreleri inceledik. Calismamizda
LV ESD, HUTT testinde senkop geciren hastalarda istatiksel anlamli olarak daha
kiigiik bulundu. LVESD ¢apinin kiiciik olmast kardiyak hiperkontraktilite teorisini
desteklemekteyken diger yandan LV kontraktilite gosteren diger parametrelerden LV
GLS, LV ESV ve LA kontraktilite gosteren mitral A velositesi degerlerinde her iki
grup arasinda istatiksel olarak anlaml fark izlenmedi.

Mizumaki ve ark. yaptig1 ¢alismada HUTT pozitif ¢aligmada LVESD ve
LVEDD degerleri HUTT testinde senkop olan hastalarda istatiksel olarak daha kiigiik
oldugu buna bagli olarak da EF degerlerinde artis oldugu gézlenmistir (52). Bizim
calismamizda LVEDD degerleri arasinda fark olmasa da LVESD degerinin azalmasi
bu bulgular1 desteklemektedir. Alpaslan ve ark yaptigi calismada ise bizim
calismamizdan farkli olarak LVESD degeri kontrol grubunda istatiksel anlamh
olarak daha az izlendi (53). LV kontraktilite artis1 ve senkop iligkisi ile ilgili yapilan
bagska calismada Shalev ve ark. senkop Oykiisii olan hastalarda yapilan HUTT
testinde senkop yasanmadan 6nceki dakikalarda LV sistol sonu alaninin ciddi olarak
azaldigt ve LV FAC degerinin arttigimi gostererek voliimiin alt ekstremitede
gbllenmesine bagli olusan kardiyak hiperkontraktilitenin senkopla iliskisini
desteklemistir (54). Bu teoriyi destekleyen bir diger bulgu ise Moon ve ark. yaptigi
calismanin sonuglart oldu. HUTT testi oncesi ve sonrast TTE degerlendirilmesinde

kardiyak kontraktilite artisi, LA ve LV voliimleri her iki grupta da azalmis olsa da
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HUTT testinin pozitif oldugu grupta istatiksel anlamli olarak kontraktilite artis1 ve
LA ile LV voliim azalmasi daha fazla izlendi (55). Diger yandan Goel ve ark. yaptig
calismada senkopla kontraktilite arasindaki iliskiyi incelemis ve LV GLS degeri,
norokardiyojenik senkop olan hastalarda, normal gruba kiyasla paradoksal olarak
azaldig1 tespit edilmistir (56). Bu calisma, literatiirden farkli olarak senkoplu
hastalarda kontraktilitede azalma oldugunu gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da
literatiirden farkli olarak GLS, EF ve hacim degerlerinde herhangi bir fark
saptanmazken = LVESD  azalmasi1 literatiirle uyumlu  bulunmustur ve
hiperkontraktilitede beklenen bir durumdur ancak diger elde edilen veriler ise
hiperkontraktiliteyi desteklememektedir.

Calismamizda sag atriyum kontraksiyonu gosteren A ve doku doppler
trikstipit lateral anular A’ parametreleri testin pozitif oldugu grupta istatiksel anlaml
olarak daha yiiksek bulundu. Genel olarak, A hizinin bozulmus bir diyastol ve
bozulmus erken hizli dolum fazi nedeniyle ventrikiil dolumlarina abartili bir atriyal
kontraksiyonla katkida bulundugu diistiniilmiistiir (57). Alan ve ark. yaptigi
calismada senkop Oykiisii olan hastalar ve saglikli popiilasyon karsilastirilmis ve
senkop Oykiisii olan hastalarda trikiispit A dalga velositesi saglikli popiilasyona gore
daha yiiksek izlenmis, E/A orani ise daha diisiik izlenmistir (58). Bizim bulgumuzda
da trikiispit A dalga velositesi bu ¢alismayla uyumluyken, E/A oraninda istatiksel
anlam izlenememistir. Bu veriler sonucunda, senkop olan hastalarda alt ekstremitede
gollenen hacim nedeniyle kalbe gelen Onyiikte azalma olmakta ve ventrikiiliin
dolusunun bozulmas: ile azalacak olan kardiyak outputu kompanse etmek icin
diyastoliin aktif faz1 olan atriyal kontraksiyonun artacagi bu yiizden de TTE’de sag
atriyum  kontraksiyonunu  gosteren A velositesinde artiy  olabilecegini
diistindiirmektedir. A velositesi artip E/A orani arasinda ise anlamli fark olmamasi E
velositesi de senkop olan hastalarda artti§i ama istatiksel olarak fark olusturmadigi
E/A oraninin ise bu ylizden az oranda degisim gosterdigi diisliniilmektedir.

Sag ventrikiil kontraktilitesini gosteren parametrelerden FAC, TAPSE, S’
parametrelerinde gruplar arasinda istatiksel olarak fark izlenmemistir. Emren ve ark.
yaptig1 caligmada tilt testinde senkop olan hastalarda, S° degeri istatiksel olarak daha
fazla bulunmus olup, sag ventrikiiliin kontraktilitesinin arttigin1 gostermektedir (59).

Linderberg ve ark. yaptig1 calismada ise daha O6nce senkop Oykiisii olan kadin
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hastalarda TAPSE degerinin, RV capimin, LA alanimin, LA voliimiiniin ve LV
kardiyak outputun senkop olan hastalarda saglikli popiilasyona gore daha diisiik
oldugunu; LV EF degerinin, RA alan1 ve voliimiiniin, GLS degerinin ise benzer
oldugunu gostermistir (60) . Bizim ¢alismamizda ise LA alani, RA alan1 ve RV

caplarmin her iki grup arasinda anlamli bir fark gostermedigi izlenmistir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismaya almman hasta sayisinin azli§i ve calismanin tek merkezli olmasi
onemli kisithliklaridir. Veriler yalmizca hastanemize basvuran hastalardan elde
edildiginden genel popiilasyonu temsil etmeyebilir.

Diger bir smirlama ise hastalarin ekokardiyografi veri analizlerinin ayni
operator tarafindan yapilmis olmasidir. GLS ol¢iimleri operator, cihazin teknik
ozellikleri ve ekokardiyografik goriintiiniin kalitesine bagimli  oldugundan
Olciimlerde hata payinit azaltmak i¢in Olglimler 2 defa tekrarlanarak ortalamasi
alimmistir. Cihazimizda sag ventrikiil ve atriyal strain hesaplamak i¢in gerekli
yazilim olmadigindan bu degerlendirmeler yapilamamistir.

Hastalarin yapilan dl¢limleri istirahat anini temsil ettiginden senkop anindaki

kardiyak dinamik degisiklikleri yansitmayabilmektedir.
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7. SONUC

Senkop, glinliik hayatin kalitesinin bozan 6nemli morbiditelere sebep olabilen
ve sik karsilasilabilen bir hastaliktir. Calismamizda senkop olan hastalarda sag kalbe
gelen voliim azalmasi ile sag atriyal kontraksiyonun artabilecegi ve sol ventrikiilde
sistol sonu alanin azalip sol ventrikiil kontraksiyonun arttigi gosterilmistir.
Calismamiz, daha onceki ¢alismalardan farkli olarak sag ve sol kalbin diyastolik ve
sistolik verilerini non-invaziv bir yontem olan ekokardiyografi ile degerlendirip
farkli parametreler birlikte ele alinmistir. Calismamiz, senkop olusum siirecinin
sadece sol kalp fonksiyonlarini degil sag kalbin de fonksiyonlarini etkiledigi
gostermistir. Senkop hastalarinda kardiyak dinamikleri agiklamaya yardimci olacak

daha fazla hastanin dahil oldugu ve ¢cok merkezli yeni ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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