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OZET

Amagc: Senkop, postur ve tonus kaybiyla giden ve kendiliginden diizelen
gecici biling kaybidir. Bu calismada senkop sikayeti ile bagvuran hastalarda kolay
uygulanan, girisimsel bir yontem olmayan QT dispersiyonu degerlendirilerek,
senkop turd, aritmi, ani 6lim ve tekrarlama riski agisindan bir belirte¢ olarak
kullanilip kullanilamayacagmin arastiritlmasi amaglanmastir.

Gereg Ve Yontem: Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghgi ve Hastaliklar1 Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’na senkop sikayeti ile
basvuran 52 hasta ve 50 kontrol grubu karsilastirilarak elektrokardiyografi (EKG)’de
QT dispersiyonu bakildi. Hastalarin cinsiyet, yas, ekokardiyografi (EKO), ayakta ve
otururken tansiyon degerleri, hematokrit degeri, elektrolit degerleri, karaciger
fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, EKG’de QTd ve QTcd degerlerine
bakildi. EKG’de QT dispersiyonu hesaplanarak aritmi, ani 6lim ve senkopun
tekrarlama riskinin arastirilmas: planlandi. Senkop nedeni olabilecek ek hastalig:
olanlar caligma dis1 birakild.

Bulgular: Caligmaya senkop nedeni tarafimiza basvuran 28 erkek (%53,8),
24 kiz (46,2) hastadan olusan toplam 52 hasta alindi. Yaslar1 7-17 yil arasinda
degisen hastalarin ilk senkop gecirme yasi ortalamas: 13,9+2,4 yil idi. Hastalarin
takip stresi 5-18 ay arasinda degigsmekte olup ortalama 10+5 ay idi. Basvurudaki
ortalama senkop sayis1 2,8+2,2 idi. Kontrol grubuna 50 saglikli ¢ocuk alindi. 22°si
kiz (%44) ve 28’1 erkek (%56) idi. Yas ortalamalar: 13,8 = 2,3 yil ve yas dagilimlari
11-17 yil idi.

Senkop nedeni ile bagvuran hastalarimizda QTd (72+46 ms) ve QTcd (7745
ms) ile kontrol grubunun QTd (34+14 ms) ve QTcd (33+14 ms) degerleri arasindaki
fark anlaml1 derecede uzun bulundu (p<0,001).

Hastalara tamya yonelik yapilan tetkikler sonucuna goére yapilan senkop
smiflamasinda gruplar arasinda yas, cinsiyet, QTd ve QTcd degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin basvuruda senkop sayisina gore ve tilt testine gore yapilan
smiflamada ise gruplar arasinda yas, cinsiyet, QTd ve QTcd degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptanmadi (p>0,05).



Tartisma: Bu calismada senkoplu ¢ocuk hastalarda QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonun anlaml: derecede uzadigi bunun da ancak senkop yinelemesi tzerinde
anlamli bir etkisi olmadig: tespit edilmistir. Tilt testi sonucunun yineleme sireci
Uzerine etkili olmadigi saptanmistir. Hastalarin sikayetlerinin sadece hekime
muracaat1 ve hekim Onerileri ile ciddi oranda diizelme gosterdigi tespit edilmistir.
Izlemde senkoplu hastalarin hastaliklar: ile ilgili egitim ve ginlik yasamda
ahinabilecek koruyucu oOnlemlere wvurgu yapilmali ve gereken olgularda ilag
tedavisine baslanabilecegini vurgulamak istiyoruz.

Anahtar kelimeler: Cocuk, senkop, QT dispersiyonu, yineleme



ABSTRACT

Aim: Syncope is a temporarily loss of consciousness which coexists with loss of
posture and tonus and resolves spotaneously. In our study, we aimed to investigate
the non-invasive QTd method which can easily be applied to patients with syncope
complaints and whether it can be used as a predictor for syncope type, arrhytmia,
sudden dead and the recurrence risk.

Matenals And Methods: In our study, QT dispersion was viewed on ECG and
compared in 50 patients whom applied to Dicle University Medical Faculty,
Department of Child Health and Diseases and Department of Pediatric Cardiology
with syncope complaints and in 50 patients as control group. Patients' genders, ages,
ECHOs, standing and sitting blood pressure values, hematocrit values, electrolytes,
liver function tests, kidney function tests, ECG QT and QTcd were viewed. The
investigation of the recurrence risk of the syncope, arrhythmia, and sudden death by
calculating the QT dispersion in ECG was planned. The ones who have additional

disease that might cause syncope were excluded from the study.

Findings: 52 patients, consisting of 28 men (53.8%), 24 girls (46.2) who appeal to
us with syncope complaint were taken part into the study. The average age of first
syncope of the patients whose ages ranged between 7-17 years wasl3.9 + 2.4.
Patients follow-up periods ranged from 5 to 18 months and the average was 10 £ 5
months. The average number of syncope at the first application was 2.8 + 2.2. 50
healthy children were taken part into control group and 22 (% 44) of these were girls,
and 28 (% 56) were boys. The mean age was13.8 + 2.3 years and the age range was
11-17 years.

The values of the QTd (72 £ 46 ms) and QTcd (77 £ 45 ms) in our patients who
appeal with syncope complaint were found significantly longer than the QTd (34
14 ms) and QTcd (33 £ 14 ms) in control group (p<0.001).

In syncope classification that carried out according to results of diagnostics tests
applied to patients, no statistically significant differences were found between the

groups in age, gender, and dispersion (p> 0.05).



In the classification which was made according to tilt test and number of syncopes in
first application of the patients, no statistically significant differences were found
between the groups in age, gender, anddispersion (p> 0.05).

Discussion: In this study, it is determined that QT dispersion and QTc dispersion of
children and adolescents with syncopes has significantly prolonged but this had no
significant consequences on the syncope recurrence. It was defined that tilt test
results were not effective on the recurrence process. It was determined that patients
were getting critically better by only appealing to doctor and doctors
recommendations.. In follow-ups, preventive precautions that can be taken in daily
life and patient education should be more emphasized, and it should be noted that

medical treatment can be applied, ifnecessary.

KeyWords: Children, syncope, QT dispersion, recurrence
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SIMGELER VE KISALTMALAR
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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, ani biling ve tonus kaybi ile karakterize, serebral dolagimin
yetersizligi sonucu gelisen bir klinik tablodur. Serebral kan akimimnin 6-8 saniye
streyle kesilmesi veya beynin oksijenizasyonunda %20’lik bir azalma tam biling
kaybina yol acabilmektedir. Nadiren beyin kan akim1 azalmadan da beyin i¢in gerekli
esansiyel maddelerin azalmasi (hipoglisemi vb.) ile de senkop gelisebilmektedir. Acil
servise basvurularin %3-5'ini hastane basvurularmin %1- 3'Uni senkoplu hastalar
olusturur (1,2,3). Senkop cocuk ve addlesanlarda yasam kalitesini bozan ve
morbiditeye sebep olan 6nemli bir problemdir (4). Addlesan donem sonuna kadar
cocuklarin %15'i en az bir kez senkop atagi gecirmektedir(5,6). Nadir gorilmesine
ragmen senkopun kardiyak nedenlerinin mortalite ve morbiditesi yiksektir ve ani
olim riski tasir (7,8,9). Bu nedenle pratikte klinisyenlerin hastalar: ikna etmekte
zorlandig1 ve senkop takibinde hastalarin gereksiz yere fazla tetkik edilmesinin
maliyeti yikselttigi bilinmektedir (7,10,11).

Framingham c¢alismasinda Omir boyunca erkeklerin % 3, kadinlarin ise
%3,5'inde bir kez senkop sikayeti oldugu tespit edilmistir (12). Hatta bazi
caligmalarda toplumun yaklasik yarisinin hayatlari boyunca en az bir kez sik
rastlanan bu tabloyu gecirdigi gosterilmistir (12). Ozellikle ergenlik déneminde ve 50
yas ustunde sikhig: artan senkop, cocukluk caginda da sik gorulen bir olaydir.
Cocuklarin %15’inde ergenlik donemi bitmeden 6nce senkop goéraldugu, ilk ve
ortadgrenim cagindaki oOgrenciler geriye donuk incelendiginde ise %47’sinin
gecmiste senkop gecirdigi tespit edilmistir (12). Senkop selim nobetten ani 6liime
kadar farklilik gosteren tablolarla bulgu verebilir.

QT dispersiyonu (QTd), ventrikill repolarizasyonunun heterojenitesini
goOsteren; non-invazif olarak yizey elektrokardiyografisinden hesaplanabilen bir
parametredir. On iki derivasyonlu EKG’de QT intervallerinin derivasyonlar arasi
variyabilitesi QT dispersiyonu olarak tanimlanmaktadir. QT dispersiyonunun,
ventrikll repolarizasyonundaki bdlgesel farkliliklari yansittigi ve ritm bozukluklar:
icin bir belirte¢ olabilecegi dustntlmektedir (13). Konvansiyonel EKG’de uzamis
QT intervali aritmi gelisimi ile iligkilendirilmektedir. Elektrokardiyografide QT



intervalinin  derivasyonlar arasinda degiskenlik g0Ostermesi sol ventrikul
segmentlerinin elektrofizyolojik farkliliklarindan kaynaklanmaktadir (13).

Artmigs QTd bircok hasta ve hastalik grubunda ciddi aritmi ve ani 6lim riski
ile iliskili bulunmustur (14,15,16). Calismamizda senkop sikayeti ile basvuran
hastalarda kolay uygulanan, girisimsel bir yontem olmayan QTd ve QTcd
degerlendirilerek, senkop tipi ve prognoz ile iliskisinin olup olmadiginin arastirilmasi

amaclanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tamm

Senkop, yaygin serebral fonksiyon bozukluguna bagl gelisen gecici biling ve
postural tonus kaybidir (17). Halk arasinda “bayilma” denen tabloyu
tanimlamaktadir. Presenkop dedigimiz durumda ise hastalarda biling kayb1
olmaksizin kisa sureli bas donmesi, bulanti, terleme, gérme bozuklugu, sersemlik
gibi semptomlar olur (18). Ancak ¢ogu kez biling kayb1 uyart olmadan meydana
gelmektedir. Uygun pozisyon ve yaklasimla senkopun dizelmesi ani ve hizhdir.
Bazen senkop sonrasi yorgunluk belirtileri olabilir. Yinede tipik senkop ataklari kisa
strer. Ancak senkop ataklari nadiren uzayabilir ve senkop siresi birka¢ dakikayi
bulabilir (19). Boyle durumlarda senkop ile biling kaybina neden olan diger sebepler
arasinda ayirici tan1 yapmak zorlasabilir (19).

Beyin kan akimindaki kesintiye bagl: biling kayb1 olmasi, ani baglamasi, kisa
strmesi, kendiliginden hizli ve tam olarak duzelmesi, herhangi bir yerden destek
alinmadig: taktirde postural tonus kaybina bagli olarak disme gorilmesi senkopun
tanimina yardim eden belirgin 6zelliklerdir (20).

2.2. Patofizyoloji

Senkop, degisik patofizyolojik mekanizmalara ve cok cesitli etiyolojik
nedenlere bagli olarak gelisebilir. Hastadan hastaya degisen, fizyolojik olaylardan
yasami tehdit eden ciddi hastaliklara kadar pek ¢cok neden senkopa yol acabilir (18).

Saglikl bireylerde bilincin devamliligi icin ortalama bir kan basinci ile beyin
kan akimmin devamliligi zorunludur (18). Beyin tek basina vicuttaki oksijenin
%25'ini kullanir (21). Oksijen veya glukoz yetersizligi ani biling kayb1 ya da biling
kaybina yakin bulgularin olusmasina neden olur. 100 gram beyin dokusu igin
dakikada 50-60 ml kan akimi gereklidir ki, bu da dinlenme anindaki kalp debisinin
%12-15’i demektir. Serebral kan akiminin 6-8 sn stireyle ani kesilmesi ya da %30-50
oraninda azalmasi, tam bir biling kayb1 gorilmesi icin yeterlidir (22). Tilt testi (TT)
sirasinda edinilen deneyimlerden, sistolik kan basincinin 60 mmHg’ya dusmesiyle
senkop gelistigi gortlmustur (21). Beyine giden oksijen miktarinda en az % 20’lik

azalma suur kaybr icin yeterlidir (22). Normalde beyin kan akimi sistemik kan



basincinin genis oranlarda degismesinde bile sabit kalmaktadir. Sistolik basing 50
mmhg oldugunda bile sabit bir beyin kan akimi vardir. Beyin kan damarlarinda
otoregulasyon, arteryel kan basinci degistigi zaman arterioler seviyedeki
degisikliklerle saglanir (23). Kan basinci arttigi zaman beyin arteriyollerinde
daralma, basin¢ azaldiginda ise arteriyollerde genisleme meydana gelir. Vazovagal
senkopta kan basinci dustig halde paradoksik olarak arteriollerde daralma olustugu
tespit edilmistir. Bu bulgu senkop aninda beyin arteriyollerinde daralma oldugunu ve
senkopta beyin duvarlarindaki rezistansin 6nemli rol oynadigin1 gostermektedir
(23,24).

Sonug olarak yeterli serebral perflizyonu saglayan mekanizmalar sunlardir:

1. Serebral otoregulasyon, serebral kan akimimi perfizyon basincinin genis
araliktaki degisikliklerine karsi, sabit tutmay: saglar.

2. Lokal metabolik ve kimyasal kontrol, dusik PO, veya yuksek PCO,
varlhiginda serebral damarlarda vazodilatasyon olusumunu saglar.

3. Arteryel baroreseptorler, serebral kan akimini korumak icin gerekli olan
sistemik dinamikleri (kalp hizi, kalbin kasilma guicti ve sistemik vaskiler rezistans)
dizenler.

4. Vaskdler volum diizenlenmesi, renal ve hormonal etkenler, santral dolagim
volimundn idamesine yardimci olur.

Koruyucu mekanizmalarin gecici basarisizligi veya belirli bir zamanda
sistemik kan basincini otoregulatuar araligin altina dlsuren, araya giren diger
nedenler (ilaglar, kanama gibi) senkop atagini baslatabilir.  Senkopun
fizyopatolojisindeki temel nedenler beyin i¢i kan dolasiminda azalma ya da kayip,
kalp atiminda gecici bir azalmaya yol acan kardiyak bir problem, sistemik arteriyel
basingta dusiise bagli beynin kanlanmasinda yetersizlik, enerji veren maddelerin

kanda azalmasiyla beynin yetersiz enerjiyle karsilagsmasi olabilir (20).

2.3. Prevalans

Senkop tim yas gruplarinda sik gorilmektedir. Sikligi %3,5 dolaylarinda
tahmin edilmekte ve bu oran yasla birlikte artmaktadir (25). Acil basvurlarinin % 1-3
‘nd, hastaneye basvuranlarn %3-5’ini olusturan klinik bir problemdir (26).

Senkoplu hastalar yas ve cinsiyetlere gore gruplandirildiginda senkop sikhig:



degiskenlik gostermektedir. Calismalarda 18 yas alt1 ¢cocuklarda %15, 17-26 yas
arasinda %25, 40-59 yas arast kadinlarda %219, erkeklerde %16, 70 yas Ustl
populasyonda %23 bulunmustur (8,27-29).

Senkop ve presenkopun prevalansi c¢ocuklarda bilinmemektedir, ancak
cocuklarin yaklasik %15’inin 8-18 yas arasi donemde senkop atagi gegirdigi tahmin
edilmektedir (30), Amerika’da ¢ocuk ve addlesanlarda senkop atag: sikligini ortaya
koymak icin yapilan, bes yillik periyotlar: iceren iki gozlemsel ¢alisma sonrasi elde
edilen sonuclarda ise prevalans 71/100 000 (%0,07) ve 126/100 000 (%0,126) olarak
saptanmustir (31).

Insidans kizlarda erkeklere gore daha siktir ve 15-19 yaslar arasinda pik
yapar. Siklikla ataklar benign 6zelliktedir ve acil medikal tedaviye ihtiya¢ duymaz
(10,11). Populasyon tabanli calismalarda en sik gorulen senkop tipi noral iliskili
senkoptur (%75). Diger nedenler kardiyak (%10), psikojenik ve tanimlanamayan
nedenler (%8) olarak siralanmaktadir (2,8,32). Ancak senkopu olan az sayida
hastada ise hayati tehdit eden ve mortalitesi yuksek bir hastalik olabilir (1,33). Bu
nedenle bu hastalar tetkik edilirken ileri teknoloji trtnlerinin kullanilmasi maliyeti
artirmakta ve bu pahal tetkiklerin kullanilmasi Kklinisyeni her zaman dogru taniya
gotirmemektedir. Bu durum ailede, hastada ve klinisyende anksiyete yaratan

medikal, sosyal ve ekonomik bir problemdir (10,34).

2.4. Etiyoloji

Senkop simiflandirmasi genellikle eriskin ¢alismalarina dayanmaktadir. Fakat
cocuklardaki farkli nedenler, yaklasim acisindan kolaylik saglayacak yeni
dizenlemelere yol agmistir. Cocukluk c¢agi senkop nedenleri 4 ana grupta
incelenmektedir (Tablo 1) (30).



Tablo 1: Senkop nedenleri

I. OTONOMIK ( NONKARDIYAK )

a)Ortostatik tolerans bozuklugu grubu
Vazovagal senkop ( basit, nérokardiyojenik veya néral iliskili senkop )
Ortostatik ( postural ) hipotansiyon (disotonomi )
Postural ortostatik tasikardi sendromu ( POTS )
b)Egzersiz iligkili senkop
c)Durumsal senkop
Nefes tutma nobeti
Oksiiriik, iseme, defekasyon v.s.
Karotid siniis hipersensitivitesi
d)Asir1 vazovagal tonus

Il. KARDIYAK

a)Aritmiler:

Tasikardiler: Supraventrikuler tasikardi, atriyal flatter/fibrilasyon, ventirkuler tasikardi
(uzun QT sendromu, aritmojenik sag ventrikil displazisi vb.), Brugada sendromu.
Bradikardiler: Sinlis bradikardisi, asistol, tam kalp blogu, pace maker islev bozuklugu
b)Obstruktif bozukluklar:

Cikis yolu obstriiksiyonlari: Aort stenozu (AS), pulmoner stenoz (PS), hipertrofik
kardiyomiyopati, pulmoner hipertansiyon

Giris yolu obstruksiyonlari: Mitral stenoz (MS), tamponat, konstriktif perikardit, atriyal
miksoma

c)Miyokardiyal fonksiyon bozuklugu:

Koroner arter anomalileri

Hipertrofik kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati

Mitral valv prolapsusu (MVP)

Aritmojenik sag ventrikil displazisi

I11. NOROPSIKIYATRIK

Hiperventilasyon
Ndbetler

Migren
Tamorler

Histeri

IV. METABOLIK

Hipoglisemi ve Elektrolit bozukluklar
Tlaglar / toksinler




2.4.1. Otonomik (Nonkardiyak) Nedenler

Vicudun pozisyon degisikliklerinde kan akiminin diizenlenmesinde etkili
olan faktOrler sunlardir; yercekimi, kardiyovaskdiler sistem, santral sinir sistemi,
endokrin sistem basta olmak (zere tim sistemler ve otonom sistem (35). Postiir,
kardiyak debi ve kan hacmindeki degisiklikleri algilayan basing reseptorleri, afferent
vagal C lifleri ile medullaya sinyaller gonderir ve yeterli beyin perfuzyonunu
saglamak amaciyla nérohormonal transmitterler araciligiyla gerekli diizenlemeler
yapilir. Kalp hizi ve kan basincinin otonom kontrolindeki gecici degisiklikler
hipotansiyon ve biling kaybina neden olabilir. Bu durum otonom senkop olarak
tanimlanir ve normal otonom fonksiyonlarin varyanti olabilecegi gibi otonom sinir
sistemini etkileyen bir hastaligin parcasi da olabilir (18). Otonomik nedenler 4 farkl
grupta incelenebilir (30).

2.4.1.1. Ortostatik Tolerans Bozuklugu

Saglikl bir insanda en ¢ok degiskenlik gdsteren, otonom sinir sisteminin
yanitidir. Bu nedenledir Ki, postiir degisikligi ile otonom sinir sistemi yanit1 senkop
gorulen insanlarda genis olarak degerlendirilen bir konu olmaktadir. Dort ayakl
canlilar, insanlar ile Kkarsilagtirildiginda ortostatik avantajlara sahip olduklar1
gorilmektedir. Insan ayaga kalktiginda yaklasik 300-700 ml torasik kan asagiya
dogru yer degistirmekte ve kalp seviyesinin asagisindaki venler kanla dolup kalbe
geri donls azalmaktadir. Kan basincindaki hidrostatik basingtan dolay: serebral
perflizyon azalir (36,37). Buna karsilik kopeklerin vaskdler kapasitesinin % 70’ten
fazlasi kalp seviyesinde veya daha yukarisinda yerlesmistir ve kdpeklerin beyni kalp
ile ayn1 duzeydedir. Boylece ayakta durma pozisyonunun, hizl ve etkili dolasimin
saglanabilmesi ve baslica biling olmak tzere serebral kan akimi ve kan basincinin
devami icgin norolojik kompansasyon gerektigi acikca ortaya ¢ikmaktadir. Bu
kompansatuar mekanizmalarin yoklugunda, kardiyak diizeyin uUstundeki beynin
pozisyonu ve alt tarafindaki yercekimine bagl olan blylk venlerin icinde kanin
g6llenmesi nedeniyle beyne giden kan miktarmin hizla azalmas: serebral iskemi ve

biling kaybina neden olmaktadir (38).



a ) Vazovagal ( Norokardiyojenik ) senkop:

En sik gorulen senkop tipidir. No6rokardiyojenik senkop, basit senkop veya
noral iliskili senkop olarakta adlandirilmaktadir. Crawford ve ark. ‘vazodepressor
cevap’ tammmin ilk defa Hunter tarafindan damar yolu acgilan hastalart Grnek
gOsterip rapor edildigini belirtmiglerdir. Kan alindig: sirada bayilan bir kadinin bu
sirada veninden gelen kanin koyu kirmizi oldugu dikkatini ¢ekmis, Hunter bunu
senkop swrasinda gelisen vazodilatasyon sonucu dolasimimin  yavaslamasina
baglamistir. Kan basincinin fizyolojik kontrolu, santral sinir sisteminin kompleks
afferent uyaranlar: ile kalp ve vaskuler yapilarin efferent modulasyonu ile saglanir
(39,40). Normal arteriyel kan basinci, karotid sinis ve arkus aortada yerlesmis
baroreseptorlerce denetlenerek saglanir. Afferent sinyaller, arkus aortada vagus ve
karotid sinlisten glossofarengeal sinir vasitasiyla tasmir. Kardiyak sistol sonrasi bu
vaskuler yapilarin gerilmesi, beyin sapindaki niikleus solitariusta sonlanan afferent
sinirlerin bosalimlarina neden olur. Boylece efferent sempatik yol inhibe olur,
efferent vagal uyaran aktiflesir. Arteriyel kan basincinin azalmasi ise sempatik
uyaranlarin artmasina, vagal uyaranlarin azalmasina sebep olur. Sonug¢ olarak
baroreseptor sistem, efferent sempatik yol, vagal sinir ve sinir trafigini her an kontrol
etmektedir (41).

Efferent sempatik yol, kalp duvarlar: 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. Bunun aksine kalp dolumundaki azalma sempatik sistemi aktive
eder. Bu reseptorler icin diger onemli nokta kalbin inotropik durumudur (42).
Ayaga kalkma bu otonomik siklusu faaliyete gecirir. Ayaga kalkinca yaklasik
300-700 ml kan alt ekstremitelere iner (17,43). Bu da ventrikil icinde ve arkus aorta
ile karotid sinusteki intravaskiler volimin azalmasina neden olur. Boylece
reseptorlerdeki afferent noral aktivite baskilanir, sempatik tonus artar ve kan basinci
normal diizeyde tutulur.

Patofizyolojisi henliz tam olarak ¢oziilememekle beraber vazovagal senkop
olusumu Bezold-Jarisch refleksine baglanmaktadir (44). Kabaca Bezold-Jarisch
refleksi 6nceden tariflenen negatif feedback siklusunun bir sonucudur. Ayakta iken,

yercekimine bagli olarak alt ekstremitelerde ventz gollenme ve buna bagh sag



ventrikile donen kan miktarinda azalma olur. Azalmis ventriktler volim, sempatik
aktivitede artisa yol acar (45). Normal bireylerde kalp atim hizi artar, sistolik basing
hafif artabilir, diyastolik basing hafif artar. Sempatik aktivite artisi, pozitif inotrop
etki ile ventrikillerde kuvvetli bir kasilmaya yol acar. Bunlara ek olarak gerilme,
kardiyak distansiyon ve gucli, hizli sistolik kasilma ile uyarilabilen sol ventrikil arka
ve alt duvarinda daha yogun bulunan kardiyak mekanoreseptorler olan C liflerinde
bir uyariya yol acar. Senkopa egilimli duyarl Kisilerde, bu liflerle beyin sapindaki
nikleus solitariusa giden uyari ile paradoksik bir refleks olusur ve sempatik aktivite
baskilanir, parasempatik sistem baskin hale gecer. Buna baghh kalp hizinda
yavaslama ve kan basincinda disme olur. Kardiyak atim % 20 kadar azalir, kas ve
splanknik alanda vazokonstriiksiyon meydana gelir. Ani olarak beynin kanlanmasi
azalir ve kiside senkop meydana gelir (46,47).

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 damarlarinda otoregulasyon, arteriyel kan basinci degistigi
zaman arteriyoler seviyedeki degisikliklerle saglanmir. Kan basinci arttigi zaman
beyin arteriyollerinde daralma, basing azaldiginda ise arteriyollerde genisleme
meydana gelir (23). Vazovagal senkopta kan basinci dustigt halde, paradoksik
olarak arteriyollerde daralma olustugu tespit edilmistir. Bu bulgu, senkop aninda
beyin arteriyollerinde daralma oldugunu ve senkopta beyin duvarlarindaki
rezistansin 6nemli rol oynadigimi gostermektedir (23,24).

Senkoplu hastalarda, Bezold-Jarisch refleksine ek olarak baska
mekanizmalarda tetikleyici 6zellik tasir. Mesela, kalp nakli yapilmis bazi hastalarda
vazovagal senkop esnasinda bradikardi gorulmeden vazodepresor yanit izlenmistir.
Bradikardinin gorulmemesi, ameliyata baghh denervasyonun Kkardiyak afferent-
efferent iletimi engelledigini distndirtr. Bu nedenle Bezold-Jarisch refleksine ek
baska mekanizmalar aktiflesir (48). Mevcut bulgular, vazovagal senkopta tam olarak
kardiyak katkinin olmadigini gostermez. Clnki tam denervasyon saglanamamis
olabilir (atrial kalintida ve venoatrial bileskede bazi kardiyak afferent ve efferent
sinirler kalmig olabilir). Bradikardik cevabin olusmamas: saf vazodepresor yanit ile

olusan vazovagal senkopu gosterebilir (49).



Vazovagal senkopta potansiyel periferik noral uyaricilarda 6nemlidir. Shen
ve ark. yaptigi bir ¢calismada, intravendz adenozinin sempatik afferentleri etkileyip
aktive ettigi gosterilmistir (50). Bu go6zlem, TT vazovagal cevapta adenozinin
endojen bir madde oldugunu gdstermektedir.

Baska bir caligmada, vazovagal senkoplu hastalarda ayaga kalkinca azalan
diyastol sonu basing izoproterenol inflzyonu ile normale getirilebilir (51). Bu,
ventrikiler hacimdeki distisin vazovagal senkop gelisimi igin  gerekli
olmayabilecegini dustundurmektedir. EK olarak TT ve tilt+izoproterenol ile senkop
olusturulan hastalar arasinda, belirgin hemodinamik farkhiliklar vardir  (52).
Izoproterenol kullanilanlarda senkop éncesi kalp hizi ve kalp debisi belirgin yiiksek
ve total periferal rezistans belirgin disiktir. Bu farkli hemodinami ayni hastada bile
farkl: tetik mekanizmalarinin olabilecegini diistindirmektedir.

Vazovagal senkopta 3 klinik evre bulunmaktadir (53):

1- Presenkop (Prodromal donem): Halsizlik, bas donmesi, gérme bozuklugu
(bulanik gorme, g6z kararmasi, siyah noktalar gOorme gibi), bas agrisi, kulak
cinlamasi, tikarik sekresyonunda artis, carpinti, epigastrik rahatsizlik hissi, bulanti,
kusma gibi sikayetlerin ardindan solukluk, terleme, hiperventilasyon, bradikardi ve
hipotansiyon baslar. Presenkop suresi yaklasik 10-20 saniyedir (53).

2- Senkop: Kisi suurunu kaybeder, tonus kaybi olur, soluklasir. Vicudu terli
ve soguktur. Nabizlar zayif alinir ve yavastir. Uriner inkontinans ve ekstremitelerde
tonik-klonik kasilmalar nadir de olsa gorilebilir. Slresi birka¢ saniye ile birkac
dakika arasinda degisir (53).

3- Senkop sonrasi: Kisi kendisini gugstiz ve sersem hisseder. Bulanti, bas

agrisi olabilir. Yaklasik 1 saat icinde tamamen duzelir (53).

b) Ortostatik ( postural ) hipotansiyon ( disotonomi ):

Ortostatik intolerans, yatar pozisyondan ayakta durma pozisyonuna gecerken
semptomlarin gelismesidir (54). Ortostatik hipotansiyon (OH); ayaga kalkildiginda 3
dakika icinde sistolik kan basincinda 20 mmHg, diyastolik kan basincinda 10 mmHg
dismenin olmas: olarak tanimlanmistir (54). Biling ve postural tonus kayb: oldugu
zaman bu senkopla sonuglanir. Kan akimimin yeniden dizenlenmesiyle suur acilir.

Ortostaik intoleransa karsi vicut, kas pompasi, ndrovaskiler kompansasyon ve
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norohumoral etkilerle ¢oklu diizeylerde savunmayi saglar (36). Ortostatik senkop
uzun sureli 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 basinci 6lgtlmeli, hareket etmeksizin 10 dakika
ayakta kalmakla sistolik kan basincinda 20 mmHg, diyastolik kan basincinda 10
mmHg dusiis olursa ortostatik hipotansiyon duistnulmelidir (55,56). Ortostatik
hipotansiyonu olan hastalarda TT pozitiftir ancak bu Kisilerde vazovagal senkopta
olan solukluk, hiperventilasyon gibi otonomik sinir sistemi bulgulari olmaz (57).
Otonomik fonksiyon bozuklugunun standart testleri nefes alma ve klasik valsalva
manevrasidir. Bu gibi hastalarda ortostaza yanit; tam disotonomik hastalardan farkl
olarak ortostaza adaptasyon igin kompansatuar mekanizmalar (Ornegin; kan
volimindn artmasi) olabilir. Tam disotonomik hastalarda kompansasyon daha az
gordlir. Disotonomik senkop (OH): Otonomik yetersizligi olan hastalar: tanimlamak
icin kullanilmaktadir. Akut enfeksiy6z hastaliklarda yada Guillain-Barre sendromu

gibi periferal noropatilerde gorilebilir (57-59).

c) Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu ( POTYS):

Postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS), siklikla terleme, titreme,
anksiyete, carpinti, egzersiz intoleransi ve presenkop gibi ortostatik yetersizlik
semptomlar1 ile karakterize otonomik bozukluktur. POTS hastalarinda kan basinci
ayaga kalkildiginda degismez ya da minimal artis gosterirken kalp hizinda 30
atim/dk Uzerinde bir artis ya da kalp hizimin 120 atim/dk (zerine ¢ikis1 g6zlenir.
POTS, genellikle kronik yorgunluk sendromu ile iligskilendirilir. Hastahgin altta
yatan fizyopatolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Asil bulgulari, ortostatik
intoleransh Kisilerde ayaga kalkinca gelisen tasikardidir. Hipotansiyon tasikardiyi
kisitlar. Bazi bireylerde tansiyon dusikligl ya da yuksekligi de olabilir (60).

2.4.1.2. Egzersiz iliskili Senkop

Agir fiziksel aktivite veya spor sirasinda ya da sonrasinda gelisen ani biling

kaybi, kardiyopulmoner hastaliklar gibi organik nedene bagli olabilir. Ancak cogu

11



hastada egzersizle iliskili senkop altta yatan ciddi bir kardiyopulmoner veya
metabolik bozuklugun gostergesi degildir. Sikhkla vazodilatasyon olmus bacak
kaslarinda vendz gollenme, yetersiz hidrasyon ve sicak havanin hep birlikte etkisiyle
olusur. Agir aktivite sirasindaki hiperventilasyon ve hipokapni de ( genelde
bacaklarda karincalanma ve uyusukluk ile beraber ) senkop nedeni olabilir. Atletler
venoz gollenmeyi 6nlemek icin kosu yariglarindan sonra harekete devam etmelidirler
(61,62).

2.4.1.3. Durumsal Senkop

Ortostatik stres disinda, tetikleyici birgcok farkli uyaran durumsal senkop
yaratir. Ortaya ¢ikan yanit periferiktir ve bradikardi ve/veya hipotansiyon ile senkop
olusur. Uyaranlar arasinda; havayolu uyarilmasi, katilma, soguk icecekler, oksurik,
miksiyon, defekasyon, dalma, egzersiz, sa¢ tarama, yuksek rakim, sicak dus,
hiperventilasyon, as1 yaptirma, agrili islemler, migren, okulovagal uyari, yemek
sonrasy, tiras olma, hapsirma, gerilme, gigneme, trompet calma, karotis sinus basisi,
valsalva manevrasi, kusma, agirhk kaldirma sayilabilir. Durumsal senkop olusma
mekanizmalarina 6rnek vermek gerekirse;

Katilma ndbetinde hipokapni ile birlikte serebral vazokonstriksiyon ve vagal
olarak uyarilan bradikardi etkilidir. Hiperventilasyonda da hipokapni ile uyarilan
serebral vazokonstriksiyon ve psikiyatrik komponentler sz konusudur (63).

Oksurik intratorasik basing artis1 ile vendz donusii azaltarak senkopa yol
acabilir. Yetiskinlerde oldugu kadar cocuklarda da tammlanmistir. Oksurik ile
kardiyak atim azalmakta ve periferik vazodilatasyon gelismektedir. Bu durum
Ozellikle astim, krup gibi spazmodik 6kstrtklerle beraber goralir (18,55,63).

Defekasyon-miksiyon sonrasi gelisen senkopun karin i¢i basincin azalmasi
sonucu total periferik diren¢c dismesine bagli ortaya ciktigi disuntlmektedir
(55,64,65).

Karotid Sinls Hassasiyetine Bagh Senkop; bu bdlgedeki baroreseptorlerin
uyarilmasi sonucunda senkop meydana gelir. Cocuklardan daha ziyade aterosklerotik
yetiskinlerde goruliir. Sert yakali kiyafetler, boyun tiras: gibi etkilerle karotid sinis

Uzerine basi olabilir, boylece kardiyoinhibitor ve vazodepresor refleks uyarilir,
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senkop meydana gelir (17,55,64,66). Senkopun ¢ok nadir olarak yutma sirasinda ve
glossofaringeal noraljiye bagli olarak gelistigi de tanimlanmistir (55,64,67).

2.4.2. Kardiyak Nedenler

Kardiyak senkoplar, dogustan veya kazanilmis kalp hastaliklarina bagl
primer veya aritmilere bagl: olabilir. Ozellikle fiziksel aktivite ile tetiklenen ve yatar
pozisyonda olan senkoplar, kardiyak nedenleri dusundirir. Genellikle vazovagal
senkoptaki tipik prodromal semptomlar yoktur (68). Ancak bazen carpinti, gogis
agrisi, kafada dolgunluk, gérme bozukluklari, halsizlik gibi anlik gecici belirtiler

olabilir.

2.4.2.1. Aritmiler

Aritmiler, senkopa yol acan nedenlerin en basinda gelmektedir. Aritmiler,
kalp debisi ve serebral kan akiginda 6nemli azalmalara yol acabilecek hemodinamik
bozukluklar: tetikler. Bununla birlikte kalp hizi, aritmi tlr( (supraventrikiler veya
ventrikiler), sol ventrikuler fonksiyon, durus pozisyonu ve vaskiler kompansasyon
yeterliligi dahil olmak (izere senkopa neden olan birden fazla faktor vardir. Vaskiiler
kompansasyon yeterliligi baroreseptor noral refleksler ve aritmi ile tetiklenen
ortostatik hipotansiyona verilen yanitlari da kapsar(69,70) Bu tir katkida bulunan
etkilerden bagimsiz olarak, aritmi senkopun birincil nedeni oldugunda dikkatlice
tedavi edilmelidir.

Yapisal Defektin olmadigi aritmiler:

1. Uzun QT sendromu: Senkopla iligkili ventrikiiler bir aritmidir. EKG'de
QT mesafesi uzun saptanir ve ailede ani 6lim hikayesi sikhikla vardir. Emosyonel
degisiklik ve stresle senkop meydana gelir. Semptomun olmadigi dénemde hasta
tamamen normaldir. Klinik olarak havale nobetlerini taklit edebilir. Bu sendromda
kardiyak ve noral faktorlerin rol oynadig: ileri strtlmektedir. Kardiyomiyositteki
sodyum ve potasyum iyon kanali proteinini kodlayan genlerde mutasyon sonucu
repolarizasyon suresinin uzamasi, uzun QT intervaline neden olur. Mortalite oran:
yuksektir (71). Jervell ve Lange Nielsen sendromunda aritmiyle birlikte dogumsal

sagirhik dagoraldr.
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2. Wolf-Parkinson-White sendromu: Supraventrikiler tasikardi tipidir.
EKG' de tipik PR araliginin kisa olmasi, delta dalgasi ve QRS’te genislemenin varhigi
tan1 konur. Senkop Oncesi hastalar ¢arpint: tarif edebilir (17).

3. Torsade de pointes: Uzamis QT intervali ile iligkili polimorfik ventrikiler
tasikardi tirudir. Kardiyak bale, atipik tasikardi, gegici ya da kendini sonlandiran
ventrikller tasikardi olarak da isimlendirilir. QT intervalindeki uzama dogumsal
olabilecegi gibi, ila¢ kullanimi, elektrolit bozukluklar: gibi nedenlere bagl olarak da
ortaya cikabilir. Hastalarda tekrarlayan senkop ataklari ve/veya ani 6lim goralir
(72).

4. Aritmojenik sag ventrikil displazisi (sag ventrikil kardiyomiyopatisi):
Miyokardin nadir gorilen anomalisidir. Sag ventrikilde gorulen displazi nedeniyle
tekrarlayan ventrikiiler tasikardi ve senkop ataklar: gorilebilir. Ozellikle egzersizle
uyarilan sol dal blogu paterni olan ventrikiler tasikardili hastalarda akla gelmelidir
(73).

5. Brugada sendromu: Polimorfik ventrikiler aritmi ataklarii takiben ani
kardiyak olim epizodu veya tekrarlayan senkop ataklarindan olusmaktadir.
Genellikle yapisal kalp hastahg: ile birlikteligi yoktur. EKG' de tipik olarak V |'de
konkav ST elevasyonu ve J noktas: elevasyonu ile birlikte sag dal blogu goralir (73).

Yapisal kalp defektlerinin neden oldugu aritmiler: Senkopla iliskili
aritmilere neden olan, opere edilmis ya da edilmemis, edinsel ya da dogumsal kalp
hastaliklaridir.

1. Preoperatif dogumsal kalp hastaliklari; 6rnegin Ebstein anomalisi, mitral
stenoz veya mitral yetmezlik, dogumsal dlzeltilmis buyuk arter transpozisyonu
aritmiye neden olabilir (74).

2. Postoperatif dogumsal kalp hastaliklari; 6zellikle Fallot tetralojisi, buyuk
arter transpozisyonu ve Fontan ameliyat: sonrasi gortlen aritmilerdir. Hastalarda
hemen her tirlt aritmi ve bunlara bagli senkop gorilebilir. Bu ¢ocuklarda sints nodu
disfonksiyonu (hasta siniis sendromu), supraventrikiler veya ventrikiiler tasikardi ya
da tam bloga rastlanabilir (17,74).

3. Dilate kardiyomiyopati; sinus bradikardisi, supraventrikuler tasikardi yada

ventrikuler tasikardiye neden olabilir (68,75).
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4. Hipertrofik kardiyomiyopati; ventrikller tasikardi ve senkopun nadir
nedenlerindendir.

5. Mitral valv prolapsusu ventrikiler tasikardinin oldukca nadir bir sebebidir.

6. Endokardit ve myokarditli hastalar bradikardi, atriyoventrikiler blok ve
tasiaritmiler agisindan risk altindadir (76).

Hasta sinis sendromu; dogumsal kalp hastaligi olan ya da atrial bdlgeye
midahale yapilan hastalarda senkop ve ani 6lime neden olabilir. Tasi- bradiaritmiler
gorilebilir. Ozellikle bradiaritmisi olan hastalarda tedavide kalp pili gerekebilir.
Senkop ani ve kisa surelidir (32,77,76).

Atriyoventriktler (AV) blok; hastalarin  ¢ogunda Mobitz  tip-I
(Wenckebach) 2. derece AV blok gorilir, altta yatan ek hastalik olmadig: surece
genellikle tedavi gerektirmeyen masum seyirli bir aritmidir. Mobitz tip-11 2. derece
AV blok tip-1' e gore daha kotl seyirlidir, bu hastalarda tam AV blok gelisebilir.
Senkopla birlikteligi en sik olan grup ise AV tam bloktur. Senkopla birlikte
oldugunda Adams-Stokes sendromu adini ahr. Atak sirasinda kardiyak ritmde
bozulma ve kardiyak atim volimiinde azalma akut serebral iskemi ile sonuglanir.
Biling kaybina konvulziyonlar eslik edebilir. Bu durumda epilepsiden ayirimi
guclesir. Cocuklardaki en sik neden gegcirilmis operasyonlardir. Ozellikle diizeltilmis
blyuk arter transpozisyonundan sonra sik gozlenir. Bu hastalarda kalp pili takmak
gerekebilir. Yenidogan doneminde de gorulebilir. Bu dénemde en 6nemli bulgu
distk fetal kalp hizidir (17,76).

2.4.2.2. Obstruktif Lezyonlar

A- Cikis Yolu Obstriksiyonlan

Kanin sag veya sol ventrikilden cikisin1 engelleyen bir darliga bagh
kardiyak atimin dismesi, primer kardiyak senkopun en sik rastlanilan sebebidir.
Bu tip senkoplar, aort darligi, obstriktif hipertrofik subaortik darlik, pulmoner
darlik gibi durumlara baghdir. Aort darligi, siklikla konjenital olmasina ragmen
aortaya konulan protez bir kapagin fonksiyon bozukluguna veya trombozuna
bagli akkiz olarak da gelisebilmektedir (66).

Konjenital veya edinsel aort ve pulmoner darlikta senkop, kétl gidisin

habercisidir ve valvotomi, balon valvuloplasti, valv replasman: gibi midahaleler
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ile darligin kaldirilmas: gereksiniminin olduguna isaret eder. Aort ve pulmoner
darlik iyi bir fizik muayene ile kolaylikla taninabilir. Bu hastaliklarda gorilen
senkopta karakteristik o©zellikler, egzersiz sirasinda gorilmesi, miyokardiyal
iskemiye bagl gogis agrisinin eslik etmesi ve genellikle biling kaybinin olmasidir.
Dustlikten sonra viicudun kan ihtiyaci azalacag: ve mevcut kan akimi yeterli hale
gelecegi icin hastanin bilinci hemen diizelmektedir. Bununla beraber ilk senkop atagi
bazen ge¢ donemde, ileri derecedeki darlik sonucu gelisen miyokard fonksiyon
bozukluguna veya aritmilere bagli gelisebilmektedir. Bu durumda hastanin bilincinin
dizelmesi daha uzun bir sire alabilmektedir. Hipertrofik subaortik darlikta senkop
bazen hemodinamik bir nedene veya aritmiye bagli olarak olusabilmektedir. Bu
hastalarda aort darhigi ve mitral yetmezligine ait Gftrimler duyulabilir. Bas donmesi,
gOgus agrisi, dispne, carpinti ve aile hikayesi bulunabilir. Bazen de, senkop veya ani
0lim ortaya ¢ikincaya kadar hicbir yakinma olmayabilir (17,55,64).

Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger Sendromu’nda pulmoner
arterde darlik olmamasina ragmen pulmoner damar direncinin artisi, kanin pulmoner
artere gidisini engeller. Bu durum kardiyak atimi azaltir ve akut sag ventrikil
yetmezliginin gelismesine neden olur. Kardiyak atimin azalis1 senkopa sebep olur.Bu

durumda hastada ani 6lim gelisebilir (17,55,66).

B- Giris yolu obstruksiyonlarn

Mitral stenoz, tamponat, konstriktif perikardit, mitral kapak protezinin
fonksiyon bozuklugu ve sol atrial miksoma da sol atriumdan kanin sol ventrikile
gecmesini engelleyerek kalp atim hacminin dismesine ve senkopa neden

olabilmektedir.

2.4.2.3. Miyokardiyal Fonksiyon Bozuklugu

Myokard hasar1 kardiyak atimi disuren diger 6nemli bir nedendir. Bu grupta
yapisal kalp defekti mevcuttur. Oldukg¢a nadir olmakla birlikte dogumsal koroner
arter anomalileri ya da akut koroner arter hastaliklarina (Kawasaki hastaligi ya da
aterosklerotik kalp hastaligi gibi) ikincil myokard iskemisi ve infaktina baglh
senkop gorulebilir. Dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda kardiyak arreste de

neden olabilen, kendiliginden sonlanan ventrikiler tasikardi epizodlari senkopla
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sonuclanabilir.  Senkop hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda sonradan gelecek
ani 6lim i¢in major risk faktoru olabilir (31,78).

Hipersiyanotik nobetler: Fallot tetralojisi, triklspit atrezisi, buyuik
arterlerin transpozisyonu gibi durumlarda hipersiyanotik nébetler goralir.
Genelde cocugun aglamasi, yorulma, beslenmeden sonra, uykudan uyaninca
ortaya ¢ikar. Bu durumlar sistemik vaskuler direnci azaltir ve kanin aortaya
gecmesine, buna karsilik pulmoner dolasima atilan kan akiminin azalmasina
sebep olur. Boylece hastadaki sag-sol santi artmis olur. Bu durum siyanozu
artirir, oksijen saturasyonu ve kan pH'st iyice diser. Cok agir bir hipoksi sonucu
beyin oksijenasyonu bozulur ve biling kaybolur. Hastanin hipoksik nobetten
cikarilmasi icin dizlerin karina dogru cekilmesi, oksijen inhalasyonu, bikarbonat,

morfin silfat, propranolol gibi ilaglarin verilmesi gerekmektedir (66).

2.4.3. NOropsikiyatrik Nedenler

2.4.3.1. NOrolojik Nedenler

Cocuklarda biling kaybina yol agan 6nemli bir neden de konvilziyondur.
Hastada auranin olmasi, tonik- Kklonik kasilmalarin gézlenmesi, gaita ve idrar
inkontinansmin bulunmasi, hastanin yatar durumda iken atak gecirmesi, biling
kaybinin uzun strmesi, postiktal bulgularin gozlenmesi ve atak sonrasi gabuk
toparlanma olmamasi konvilziyon lehine yorumlanmalidir. Ancak bu bulgularin her
vakada gorilmemesi ve cesitli nedenlere bagli olarak gelisen senkoplarda
miyoklonik jerklerin ve seyrek olarak da jeneralize tonik kasilmalarin olabilmesi
aymrict tantyr gugclestirebilmektedir. Senkopla sik olarak karisan bir durum da
“atonik” nobetlerdir. Nobet sirasinda hastanin ani olarak tonusunu kaybederek yere
dismesi senkop atagi olarak yorumlanmasina neden olabilir. Siddetli migren
sirasinda vertebrobaziler damarlarda olusan spazm senkopa yol acabilen diger bir
nedendir. Bu durumda siddetli basagrisinin olmasi ve agrinin ataktan sonra da devam
etmesi Kkarakteristiktir. Cesitli serebrovaskiler hastaliklar, hidrosefali ve beyin
timorleri kafa i¢i basincini arttirarak veya serebral kan akimini azaltarak senkopa yol

acabilen nadir durumlardir (79).
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2.4.3.2. Psikiyatrik Nedenler

Ozellikle addlesan déneminde senkopu taklit eden histerik ndbetler
goOrulebilir. Nobetin genellikle baskalarmin yaninda iken olmasi, nébet sirasinda kan
basincinda ve nabiz sayisinda degisiklik gorilmemesi, nébete hiperventilasyonun
eslik etmesi ve nobet sirasinda herhangi bir travmatik olayin bulunmayisi histerik
atagr dustunddrmelidir. Anksiyete, panik atagi, depresyon ve somatizasyon gibi
durumlarda da senkop gorulebilir (79).

2.4.4. Metabolik Nedenler

Metabolik nedenlere bagli olarak gelisen senkop genellikle nadirdir. Senkop
ani olarak olusmaz ve baslangicinda terleme, halsizlik, konflizyon gibi semptomlar
bulunabilir. Hem senkop stiresi hem de senkop gectikten sonra hastanin toparlanma
suresi vazovagal senkopa gore daha uzundur. Bayilma sirasinda kalp hizi ve kan
basincinda bayilmaya yol acgacak kadar belirgin degisiklik yoktur. Hipoglisemi,
hipokalsemi, hipomagnezemi, hipoksi, hipokapni ve elektrolit dengesizlikleri

senkopa yol agan baslica metabolik bozukluklardir (79).

2.5. Tam

Senkop geciren her hastanin incelenmesi ve senkop nedeninin mutlaka
arastirilmasi gerekmektedir. Senkop nedeninin bulunmasi mortalite riski ylksek olan
kardiyak kokenli senkoplarin taninmasi ve uygun tedavi ile bazi senkop ataklarmnin
Onlenebilmesi agisindan 6nem tasimaktadir. Cok degisik nedenlerin senkopa yol
acabilmesi nedeniyle bu hastalarin incelenmesinde kullanilan bir¢ok tani yontemi
vardi. Ancak bu tetkikler tim hastalarda rutin olarak istenmeyip senkoplu hasta
sistematik bir sekilde degerlendirilmeli ve tamya yonelik tetkiklere 0Oncelik
verilmelidir (80).

2.5.1. Oyku
Senkopu olan hastalarin buyik bir kisminda olaydan bir sire sonra fizik
muayene normal olacagindan, uygun ayirici tani ve tetkiklerin planlanabilmesi icin

detayli 6yki cok onemlidir. Bazen Oyku tek basina nedeni belirleyebilir. Bazen
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kisinin amnezisi nedeniyle tam 0yki alinamaz, ancak olaya tanik olan birinin tarifi
oldukgca ise yarar bilgiler saglar( 4,81-84).

1. Senkop aninda

a. Gundn hangi saatinde oldugu: Sabah uykudan kalktigi anda tarif edilen
senkop vazovagal senkopu distnddrar. Hipoglisemi de oldukga nadir gorulen bir
sebeptir.

b. Hastanin pozisyonu: Yatar, dik ya da oturur durumda olma; otururken ya
da yatar pozisyondayken gorilen senkop nobet ya da aritmiyi distnddrir. Zaman
zaman oturur pozisyondan ayaga kalkildiginda gorulen senkop ortostatik intolerans
grubundan 6rnegin vazovagal senkopu dustndirr.

c. Egzersizle iliskisi: Egzersiz sirasinda ortaya c¢ikan senkop aritmiyi
distndirir. Boehm ve ark.'nin (85) yaptigi bir ¢calismada egzersiz sirasinda ortaya
¢ikan senkopta vazovagal senkop disuntlmemesi gerektigi belirtilmistir.

Fiziksel aktivite kesildikten hemen sonra ortaya ¢ikan senkopta bacaklarda
ventz gollenme, vendz donuste ve kardiyak atim volimunde azalmaya bagli senkop
gelistigini  dusunddrdr.  Aktivite siwasinda hidrasyon durumu ve cevre isisi
onemlidir.

d. Eslik eden semptomlar senkopun nedeninin ortaya konmasinda yardimci
olabilir. Carpint1 ve kalp hizinin artisi, aritmi ya da tasikardiyi disundarir. Gogls
agris1  miyokardial iskemiyi akla getirir. (Ornegin; obstriktif lezyonlar,
kardiyomiyopati, kardit). Mide bulantisi, epigastrik bolgede huzursuzluk, bas
donmesi, bas agrisi, vizuel degisiklikler vazovagal senkopu dustndurur.

e. Senkopun suresi: Biling kaybmin bir dakikanin altinda siirmesi vazovagal
senkop, hiperventilasyon veya senkopa neden olan diger ortostatik mekanizmalari,
daha uzun stirmesi konvilzif hastaliklar ve aritmiyi dustndurir (20).

f. Solukluk hipotansiyonun isaretidir. Anormal postir ya da hareket,
konfiizyon, fokal nérolojik bulgular, amnezi olas: bir nébeti disundurr.

g. Histerik nobetlerde yaralanma beklenmez. Hastada disme sonucu
yaralanma varsa baska bir neden dustnutlmelidir.

2. Ozgecmiste kardiyak, norolojik, psikolojik ya da endokrin sisteme ait

hastaliklarin varhig: bu sistemlere ait bir hastalig: disundurdr.
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3. 1lag Oykisti  sorgulanmahdir. Antidepresanlar, antihipertansifler,
antiaritmikler, vazodilatorler, dilretikler, fenotiyazinlerler ve QT uzamasina yol agan
ajanlar (antihistaminikler, makrolidler, antifungaller) senkopa neden olabilen baslica
ilaclardir.

4. Hamilelik, madde bagimliligi ya da diger konversif reaksiyona neden
olabilecek sosyal 6yki sorgulanmalidir.

5. Aile oykisu degerlendirilmelidir: Ailede ani 6ltim, senkop, sagirhik, ritm
bozukluklari, konjenital kalp hastaligi, epilepsi, metabolik hastalik ve erken yasta
gorulen miyokard enfarktisi aranmalidir. Vazovagal senkop geciren pek cok
cocugun ailesinde senkop Oykusl; uzun QT sendromlu vakalarin ailesinde ise ani

olim veya sagirlik 6ykisu saptamak mimkinddr.

2.5.2. Fizik Muayene

Senkop geciren her vakada tam bir sistemik muayene yapilmalidir.
Muayeneye vital bulgulari kontrol ederek baslanmali ve hasta yatarken ve ayakta
iken kan basinci ile nabiz ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir. Kan basinci her iki koldan da
Olctlmeli ve iki kol arasinda 20 mmHg’dan fazla basing fark: bulunmas: durumunda
“subklavian steal sendromu” veya arkus aorta anomalileri dustntlmelidir. Senkop
sikayeti ile gelen hastada nedene yonelik olarak ayiric1 tanida yardimci olacak bir test
de 10 dakika hareketsiz durdurulduktan sonra kan basinci Olgllerek ortostatik
hipotansiyon olup olmadigina bakilmasidir. Dikkatli bir fizik muayene sirasinda aort
stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati, pulmoner hipertansiyon gibi kalp hastaliklarina
ait bulgular1 saptamak mumkindir. Fizik muayene sirasinda norolojik sisteme ait
patolojik bulgu saptanmamasi norolojik neden olasiligini blylk 6lctide azaltabilir.
Ancak hastalarda semptom olmadigi dénemde fizik muayene siklikla normaldir
(81,84). Bir calismada ise sadece anamnez ve muayene ile %25 oraninda tani

konulabildigi gosterilmistir (66).
2.5.3. Laboratuvar Bulgulan

Laboratuvar tetkikleri, anamnez ve muayeneden elde edilen bilgiler 1s1ginda

istenir. Onemli bilgiler saglayacak maliyeti diisiik, risksiz testler olan hemogram, kan
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sekeri ve kalsiyum oOlcumleri yapilmalidir. Senkoplarda basit kan testleri ile vakalarin
%8’inde sebep bulunabilmektedir (55).

Elektrokardiyogram (EKG): senkoplu hastalarda biyuk yarari olan ve her
vakada mutlaka yapilmas: gereken tetkiklerden birisidir. Sins nod disfonksiyonu,
iletim bozukluklari, Wolf-Parkinson-White gibi preeksitasyon sendromlari,
tagiaritmiler, bradiaritmiler ve uzun QT sendromu EKG ile tan: alabilecek baslica
bozukluklardir. Uzun QT sendromu ve preeksitasyon sendromlar: agisindan QT ve
PR araliklarinin 6lgtima yapilmali ve delta dalgas: arastirilmalidir. Ayrica konjenital
veya edinsel bircok organik kalp hastaligina ait ipuglar1 elde etmek de mimkindir.
EKG ile tim senkop nedenlerinin %5’ine tan1 koymak olasidir (79).

Ekokardiyografi (EKO): Ekokardiyografi kardiyovaskller sistem
incelemesinde ve kalp hastaliklarmin tanisinda invaziv olmayan yontemler icinde en
guvenilir olamdir. Bazi arastirmacilar tarafindan ancak senkopa yol acgabilecek
kardiyak bir neden dusunuldiginde yapilmasinin 6nerilmesine karsin pratikte
senkopla gelen hastalarin c¢ogunda ekokardiyografik inceleme yapilmaktadir.
Ekokardiyografi, hicbir klinik bulgu vermeyebilen hipertrofik kardiyomiyopati,
perikardiyal eflizyon, atriyal miksoma ve sol ventrikil fonksiyonlarini bozan
kardiyomiyopati gibi durumlarin kesin tanisinda da son derece yararhdir (79).

Egzersiz testi: Egzersiz testi efor sirasinda senkop geciren her hastada
uygulanmasi gereken bir tetkiktir. Aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati, uzun
QT sendromu ve koroner arter hastaliklar1 efor sirasinda senkopa yol agan baslica
nedenlerdir. Efor sirasinda senkop gecirmeyen hastalarda testin tanisal degeri son
derece dustktir (79).

Disritmiye yonelik incelemeler: Uzun sureli ambulatuvar
elektrokardiyografik monitorizasyon aritmilerin tan1 ve izleminde oldukca yaygin
olarak kullanilmaktadir. Monitorizasyon suresinin uzun olmasi standart EKG’ye gore
aritmi yakalama sansini belirgin 6lglide arttirmaktadir.

Monitorizasyon suresi bir gunlik (Holter monitorizasyon) veya bir aylik
(eksternal kaydediciler) olabilecegi gibi 18 aya kadar da uzayabilir (implante edilen
kaydediciler). Aritmik senkopu dustinduren prodromal bulgular olmadan ani gelisen
kisa sureli biling kaybmin olmasi, senkopa garpintinin eslik etmesi, yapisal kalp

hastaliklarmin bulunmas: veya EKG’de anormallikler saptanmasi gibi durumlarda
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uzun sureli ritm monitorizasyonu endikedir. Senkoplu hastalarin incelenmesinde ve
aritmik hastalarin arastirilmasinda elektrofizyolojik calismalar da kullaniimaktadir.
Yontemin invaziv olmasi nedeniyle oOncelikle diger yontemler kullaniimali ve
yalnizca bu yontemlerle bir sonu¢ alinmayan ve ¢ok kuvvetle disritmik kaynakl
senkop distnulen vakalarda elektrofizyolojik caligmalara bagvurulmalidir (79).

Norolojik incelemeler: Bir epileptik nobet tarifleniyor ve anormal nérolojik
muayene bulgusu ve travma Oykulsi varsa vakalarin pediatrik norolog tarafindan
degerlendirilip elektroensefalografi (EEG), bilgisayarli tomografi gibi tetkikler
istenmesi gerekir.

Kardiyak kateterizasyon ve elektrofizyolojik ¢cahsmalar: Tanida secilmis
vakalarda yardimci olabilir. Elektrofizyolojik calismalar uyarilabilir supraventrikiler
veya ventrikuler tasikardi, hasta sinis sendromu, ventrikiler fibrilasyon, anormal
atriyoventriktler digim fonksiyonu, karotis sinis hassasiyeti tanilarint koymada
yardimct oldugu belirtilmistir.  Ancak cocuklarda yapilan elektrofizyolojik
caligmalarin sonuglar: tartismahidir. Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi, edinsel veya
konjenital kalp hastaliklarinin tamisinda gerekli olabilir. Ancak ginimuzde
ekokardiyografik inceleme genis Olclide kalp kateterizasyonunun yerini alma
egilimindedir (79).

Psikiyatrik inceleme: Son yillarda senkoplu hastalarin énemli bir bélumunde
(%24) bayilmaya yol acabilecek psikiyatrik bir neden saptandigini bildiren
calismalar yaymnlanmistir. Ozellikle depresyon, anksiyete, histeri ve panik ataklar
senkopa yol agan baslica psikiyatrik bozukluklardir.

Tilt testi (TT): Tilt testi senkop tamsinda yaygin olarak kullanilan bir
yontemdir. 6 yas Ustl cocuklarda uygulanabilir. Tilt masasina yatirilan hasta,
masayla birlikte basi1 yukarida olacak sekilde kaldirilarak yerle 60-70 derece aci
yapacak duruma getirilir. Hasta kan basinci ve nabzi monitorize edilerek bu sekilde
bekletilir. TT sirasinda bradikardi ve/veya hipotansiyon geliserek hastanin bilincinin
kaybolmas: (senkop gecirilmesi) durumunda test pozitif olarak yorumlanir. TT
sirasinda 20-45 dakika beklenilmesine karsin herhangi bir semptom gelismemesi
testin negatif oldugunu gosterir. Bu durumda izoproterenol gibi provake edici ilaglar
ile test tekrarlanabilir. VVazovagal senkop tanisinda ve tedavi yaklasiminda da yol

gostericidir (86). Son wyillar iginde klinik kullanimi yayginlasmustir (53). TT,
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laboratuvar kosullarinda noral kaynakli refleksin elde edilmesini saglar. Ortostatik
stres ve immobilizasyon nedeniyle kan gollenmesi ve vendz doniste azalma bu
refleksi tetikler. Nihai etki, sempatik geri c¢ekilis ve asir1 vagal aktivite ile
hipotansiyon ve genellikle kalp hizinda yavaslamadir. Hem TT hem de vazovagal
senkop sirasinda; énci belirtiler (g6z kararmasi, bas donmesi, solukluk, terleme,
bulanti, postural tonus kaybi), bradikardi ve hipotansiyon gorilmektedir. Serum
hormon ve katekolamin degisiklikleri de her ikisinde benzer bulunmustur (87,88). Bu
test baslangigta eriskinlerde yapilmasina ragmen gunumuizde pediatrik literatlrlerde
de blylk oranda yer almaktadir (89). Tt’nin pozitif olmas: hastadaki senkopun
vazovagal senkop oldugunu gosterir. TT’nin Ozellikle nedeni bilinmeyen ve
tekrarlayan senkoplarin arastirilmasinda son derece yararl oldugu gosterilmis ve test
ile bu tip senkoplarin cogunun vazovagal senkop oldugu anlasiimistir (23,90). Klinik
olarak vazovagal senkop tamisinin konulabildigi durumlarda taniy1 desteklemek
amaciyla ayrica TT yapilmasina gerek yoktur. TT’nin konvilziyon ile senkop
atagmin ayirici tanisinda da yararh olabilecegi bildirilmistir (91).

2.6. QT Uzunlugu ve QT Dispersiyonu

QT arahigi, QRS kompleksinin baslangict ile T dalgasinin sonu arasindaki
mesafe olarak tanimlanmaktadir (92). QT arahigi ventrikiil depolarizasyon ve
repolarizasyon surelerinin toplamini yansitmaktadir (93). QT dispersiyonu ise oniki
derivasyonlu EKG’de, en uzun ve en kisa QT mesafesi arasindaki fark olarak
tanimlanir. Repolarizasyonu gosteren QT mesafeleri arasindaki bu fark uniform
olmayan ventrikil repolarizasyonunu gosterir ve ciddi ventrikuler aritmi olusumuna
zemin hazirlayabilir. Tlk kez 1985°’te Campebell ve ark. tarafindan QT mesafeleri
arasinda fark oldugu gosterilmis ve 1990 yilinda bu farka Day ve ark. tarafindan
QTd ad1 verilmistir (94-96).

Dogustan uzun QT sendromu, ani bebek 6lim sendromu ve iskemik kalp
hastaliklarinda QT uzunlugu ile ani 61im arasindaki iliski ayrintili olarak ¢aligilmistir
(97-99). QT arahg: 6lciminde baslica problem, araligin gercekte oldugundan daha
kisa veya daha uzun 6lgtlmesidir (92). QRS kompleksinin baslangi¢ kismi ya da T
dalgasinin sonu izoelektrik hatta oldugunda ve degisik sekillerdeki T dalgasi

kisimlari, yanhslikla P ya da U dalgalar1 ile karistirildiginda, QRS suresi daha kisa
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Olculebilir (92). Genellikle U dalgas: ve bazen de P dalgasi, T dalgasinin bir pargasi
olarak ya da centikli T dalgasinin son kismi olarak degerlendirilir ise QRS suresi
oldugundan daha uzun 6lculebilir (92) . QT uzunlugu 6lcimunde, T ve U dalgalarini
degerlendirirken tim derivasyonlara es zamanli bakilmalidir. U dalgas: siklikla V2
ve V3’de bulunmaktadir. Bu nedenle QT Olgiminde bu derivasyonlara 6zellikle
dikkat edilmelidir (13). T dalgas:1 cocuklarda centikli olabilmektedir. Bu durumda,
dalganin son kismmin yuksekligi, dalganin yiksekliginin %50°’si veya %50’sinden
daha kisa ise g¢entik sonrasi kisim U dalgasi olarak kabul edilmeli ve gentikten
asagiya bir dikme cizilerek bu ¢izgiye kadar olan kisim 6lgtlmelidir. Dalganin son
kismmin yiksekligi, ¢entikli dalganin yuksekliginin %50’sinden daha fazla ise
dalganin tamam: T dalgas: olarak kabul edilerek QT mesafesi 0lcimu yapilmalidir
(92,100). Centikli T dalgasinda, centikten sonraki terminal kismin uzunlugu 0,15
saniyeden daha kisadir. Bu mesafe 0,15 saniyeden daha uzun ise ¢entikten sonraki
kisim U dalgasidir (92). Centikli T dalgasi ile kismen birlesmis pozitif T-pozitif U
dalgas1 ayriminda, dalganin tepe noktalar: arasindaki mesafe, QRS kompleksinin
baslangi¢ noktasi ile ikinci tepe noktas: arasindaki mesafenin %40’indan daha kisa
ise ¢entikli T dalgasi, %40’indan daha uzun ise kismen birlesmis pozitif T-pozitif U
dalgasi vardir demektir (92). T dalgasmin son kisminin yoni ile U dalgasinin ilk
kismmin yonu birbirine zit oldugunda bu iki dalga birbirinden bir gentik ile ayrilir. T
dalgasinin son kismmnin yoni ile U dalgasinin ilk kismi ayni yonde oldugunda ise
egrinin egiminde ani bir degisiklik olmakta ve T ve U dalgalar1 birbirinden bir
biklim ile ayrilmaktadir. T dalgasinin izoelektrik hatta dondst, U dalgasina gore her
zaman daha dik bir egimle olmaktadir (92). Pozitif-negatif bifazik T dalgas: ile
pozitif T-ters U dalgasi ayriminda, dalganin inen kisminda biklim noktas: yok ise o
dalga pozitif-negatif bifazik T dalgasidir. Dalganin inen kisminda biklim noktas: var
ise pozitif T-ters U dalgasi ardi ardina gelmis demektir (92). Pozitif- negatif bifazik T
dalgas1 ve pozitif U dalgasi ayriminda T dalgasmin sonunu belirten bir buklim yok
ise, T ve U dalgalarinin tepe noktalari arasindaki mesafe ikiye bolinerek T
dalgasmin sonu belirlenir (92). Negatif-pozitif T dalgas: ve negatif-pozitif U dalgasi
varliginda T dalgasmin sonunu belirten bir biklim yok ise, T dalgasmin pozitif
kismmin tepe noktas: ile U dalgasmnin negatif kismmin en derin noktas: arasinda

kalan mesafe ikiye bolinerek T dalgasinin sonu belirlenir (92).
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Negatif-pozitif T dalgas: ile negatif T-pozitif U dalgas1 ayriminda, dalganin
negatif kismmnin en derin noktasi ile pozitif kisminin tepe noktasi arasindaki mesafe,
QRS kompleksinin baslangici ile dalganin pozitif kismmin tepe noktas: arasindaki
mesafenin %35’inden daha kisa ise negatif-pozitif T dalgasi, %35’inden daha uzun
ise negatif T-pozitif U dalgas: vardir demektir (103). QT arahgi, Bazett formuli
kullanilarak kalp hizina gére diizeltilmektedir. (Diizeltilmis QT= QT/VRR) (101). QT
uzamasi, dizeltilmis QT araligina gore degerlendirilmektedir. Yenidoganlar haric,
dizeltilmis QT aralig1 0,44 saniyenin tzerinde ise uzamig kabul edilmektedir (14).
QT dispersiyonu, elektrokardiyografi derivasyonlarindaki en uzun ve en kisa QT
suresi arasindaki fark olarak tanimlanmistir (102). QT dispersiyonunun, ventrikl
repolarizasyonundaki bdlgesel farkliliklar1 yansittigi ve ritm bozukluklar: igin bir
belirte¢c olabilecegi dustnulmektedir (13). Vasovagal senkoplu hastalar saglikli
bireylerdeki otonomik stabiliteye sahip degildir ve otonom sinir sisteminde periyodik
dalgalanmalara maruz kalmaktadirlar (14,15). Otonom sinir sistemindeki bu
dengesizlik, EKG parametreleri (zerinde de etkili olabilmektedir. Ozellikle son
yillarda bu konu uzerinde durulmus ve kalp hizi degiskenligi, QT intervali, QTc, P
dalga degiskenligi ve bunlarin dispersiyonlari uzerinde calismalar yogunlasmistir.
Ornegin Findler ve ark. TT pozitif olan hastalarda test esnasinda QTc’ nin daha uzun
oldugunu gostermiglerdir (16). Kula ve ark. ise TT pozitif grupta sabah erken ve gece
gec saatlerde QTc dispersiyonunda anlamli bir artis saptamiglardir. Bu durum
sOzkonusu saatlerde artmis sempatik aktiviteye baglanmis ve ayn: saatlerde senkop
ataginin daha sik gortlmesinin nedeni olarak kabul edilmistir (14). Bazi
caligmalarda QT dispersiyonu kalp hizina gore dizeltilerek, duzeltilmis QT
dispersiyonu kullanilmistir. Ancak yapilan deneysel ve klinik calismalarda, kalp
hizinin QT dispersiyonu uUzerine etkisinin olmadigi gosterilmistir (103,103). Bu
nedenle duzeltilmis QT dispersiyonu yerine, QT dispersiyonunun kullaniimasi
onerilmektedir (105).
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2.7. Ayiricr Tan

Senkopun tanimi, kendini smirlayan, gecici biling kayb: ile karakterize
durumlart kapsamaktadir. Bu nedenle senkopun gercek ya da biling kayb: ile
giden senkopal olmayan durumlardan ayriminin yapilmas: gerekir.

Epilepsi: Senkopta ani gelisen, gegici biling kaybi klinikte en sik epilepsi ile
karstirilir. Ancak senkop epilepsiden ¢ok daha sik gortlmektedir. Uyarici faktorler,
zamanlama, atak Oncesindeki, sirasinda ya da sonrasindaki semptomlar, atagin
stresi ve gorunist sikhikla epilepsi ile senkopun ayirdedilmesini saglar. Bazi
vakalarda bu aymrim zor olabilir. Epileptik ndbet geciren hastalarda inkontinans,
postiktal doneme ait isaretler ve EEG anormallikleri olabilir. Hastalar kazalara
daha aciktir. Biling kaybinin stiresi senkopta beklenenden daha uzundur. Epilepsinin
bazi formlarinda nobetler ani biling ve tonus kaybi ile karakterize olabilir. Atonik
nobetler ve frontal lobdan orijin alan nobetler kisa sireli, ani dusme ve hizla
dizelme ile karakterizedir. Nadir de olsa insular, limbik, orta beyin desarji ile
ortaya ¢ikan epileptik nobetler aritmiyi tetikleyerek senkopla sonuglanabilir.
Temporal lob epilepsisi ile iliskili tasi-bradikardi bildirilmis ve epilepsi sirasindaki
ani 6lim mekanizmalari ile iligkilendirilmistir (106).

Hipoglisemi: Hipoglisemide senkoptakine benzer sekilde solukluk, terleme,
abdominal huzursuzluk, sersemleme, konfuzyon, suur kaybi ve takiben nobet
gorulme olasiligi vardir. Ancak hipoglisemik ataklar, baslangic ve dizelmenin
senkoptakine gore daha yavas olmasiyla ayrilir, yemekler sirasinda veya yemekten
kisa stire sonra gorilmez. Presenkop belirtileri supin pozisyonunda dizelmez ¢inki
semptomlarin posttrle iliskisi yoktur.

Hiperventilasyon: Hiperventilasyonun neden oldugu hipokapninin, serebral
vazokonstriksiyon yapmasi sonucu senkop gelistigi dustuntlmektedir. Ancak bazi
caligmalar, tek basina hiperventilasyon sonrasi gorilen senkopta psikolojik
komponentin de oldugunu savunmaktadir. Sik sik derin nefes alip vermeyi takiben
biling kaybigelisir. Hastalar ellerde uyusma hissi, kulakta ¢inlamadan yakinabilir.
Hipotansiyon ve tasikardi gozlenebilir. Hastaya hiperventilasyon yaptirildiginda
senkop atagi olusturabilir.

Hipersiyanotik ataklar: Fallot tetralojisi, trikuspit atrezisi, blyuk arter

transpozisyonunun bazi formlarinda hipersiyanotik ataklar gorilur. Ozellikle st
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cocugunda aglama, beslenme gibi yorucu aktiviteler sonrasi pulmoner direncin
artmasi, sistemik  kanin  pulmoner  sisteme ugramadan  tekrar sistemik
dolasima yonlenmesine neden olur. Kanin oksijenizasyonu, zaten siyanotik olan
bebekte daha da azalir, siyanoz artar ve - kan pH'1 diser. Serebral perfizyonun ve
oksijenizasyonun azalmasi ile biling kaybi gelisir. Hastanin hipoksik nébetten
cikabilmesi igin sistemik vaskuler rezistansi arttirmak, kanin pulmoner sisteme
yonlenmesini saglayacak manevralar yapmak ve asidozu duzeltmeye, pulmoner
hipertansiyonu azaltmaya yonelik medikal tedaviler vermek gerekir. Bunun
icinde hastanin dizlerinin karnina dogru c¢ekilmesi, oksijen inhalasyonu,
bikarbonat, morfin ve propranolol tedavileri uygulanir (107,108).

Histeri: Histeri nedeniyle olusan senkop siklikla etraf kalabalikken, hasta
kendine zarar vermeden gerceklesir. Ancak bu ataklar sirasinda karakterize
solukluk ve hipertansiyon gorilmez. Ataklar, senkopa gore daha uzun surer (1 saate
kadar ). Ataklar siklikla duygusal yiklenme ortamlarinda gortlur, 10 yasindan énce
nadirdir. NObetler pozisyon degisikligiyle olusmaz (79).

2.8. Tedavi

Senkop tedavisinde ideal olan nedene yoOnelik tedavidir. Hastalarin
tedavilerine iliskin baslica hedefler, sag kalimin uzatilmasi, fiziksel yaralanmalarin
smirlandirilmas: ve rekirenslerin 6nlenmesidir. Ancak bazi Onleyici tedaviler tim
ortostatik intoleransli hastalara uygulanir.  Tedavi yontemleri hastanin egitimi,
davranislardaki degisikliklerinin anlatilmasi, ayaga kalkma egitimi, sivi destegi ve
gerekliyse farmakolojik tedavi (beta blokor, alfa agonist, fludrokortizon, selektif
serotonin re-up take inhibitorleri ve kaptopril) ve kalici kalp pili uygulamasidir.

Norokardiyojenik senkop tanist konmus bir hastanin ve yakinlarmin éncelikle
tan1 konusunda aydinlatiimalari gerekir. Yani ilk adim egitimdir. Senkopu ortaya
¢ikarabilecek sebepler ve klinik gidisi hakkinda bilgi vermek kisiyi ve yakinlarmni
rahatlatacaktir. Bazen kiside prodrom dénem belirtileri olur ve bayilacagini hisseder
ve bu durumda hemen uzanip, ayaklarmi kalbinden yukar: seviyeye kaldirarak
bayilmasini engelleyebilecegi anlatiimalidir. Daha sonra hastanin hayat sekli ile ilgili
tavsiyelerde bulunulmalidir. Senkop geciren hastalarin a¢ kalmalari engellenmeli,

yeterli su ve tuz almalari saglanmalidir (109). Senkop gecirdiginde sagligmni
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tehlikeye atabilecegi ortamlardan ve yiksek riskli aktivitelerden uzak durmasinin
gerekliligi anlatilmahdir. Genellikle ila¢ tedavisi gerekmeksizin egitim ve tavsiyeler
yeterli olmaktadir (66,110). Hastalarin 6nemli bir b6limu santral plazma volimiinde
orta dlzeyde azalma bulgular1 gosterirler ve volim yiklenmesi senkop
tekrarlarmi 6nleyebilmektedir. Tuz ve sivi alimmi arttrma gibi basit dnlemler
yeterli olabilir. Elastik coraplar hastalara Onerilebilir. Adblesanlarda, dolasan
volimde 2-3 haftada yaklagik 1-2 litre sivi artist saglanir. Volum artisi bu
hastalarda vazodilatasyon sonrasi serebral kan akiminin korunmasina yardimci olur.
Onemli yan etkileri hipertansiyon, belirgin siv1 retansiyonu, konjestif kalp yetmezligi
ve hipopotasemidir (81,107,111). Fiziksel kars: basing manevralari; bacak germe,
kollart birlestirme ve sikma seklinde manevralarla refleks senkopun yaklasma
evresinde bilin¢ kaybin1 dnleme veya geciktirme mimkun olabilmektedir (112,113).
Yineleyen ve malign senkoplarda ilag tedavisi denenmelidir. B blokerler,
antikolinerjik ajanlar, dizopramid, adenozin reseptor blokerleri, selektif serotonin
geri  alim inhibitorleri, o adrenerjik  agonistler, mineralokortikoidler,
antikonvulzanlar, kahci pacemaker 0Ornek g0sterilebilir. Vazovagal senkop
tedavisinde kullanilan ilaglar ve etki mekanizmalars;

S blokerler, vazovagal senkop tedavisinde sik kullanilan ilaclardir. Etki
mekanizmalar1 tam anlasilamamakla beraber kardiyak kontraktiliteyi azaltici ve
kardiyak mekanoreseptorlerin aktivasyonunu inhibe edici etkisi ile senkopu onledigi
tahmin edilmektedir (55). B blokerlerin tedavideki basarilar1 yaklasik %60-70’tir.

Antikolinerjik ajanlar, kismen vyararhdir. Ozellikle senkop swrasinda
bradikardi olusuyorsa tedavide denenebilirler (55).

Dizopramid, hem negatif inotropik hem de antikolinerjik etkisi ile paradoksik
refleksin olusumunu 6nler.

Flurohidrokortizon, tuz tutucu mineralokortikoid etkisiyle sivi volimini
arttirarak ise yarar (22).

Oral teofilin yineleyen senkop ataklarini 6nlemede kullanilir. Teofilinin,
adenozinin periferik vazodilatator etkisini Onledigi distntlmektedir. Nadiren
kullaniimaktadir (55,66).
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Mitodrin venlerde belirgin daralmaya yol acarak etkisini gosterir (114). Bir
caligmada oral propranolola cevap vermeyen konviilzif senkoplu hastada a-stimulan
olan mitodrin ile olumlu cevap alinmstir (114).

Fenilefrinin guclu postsinaptik o reseptor stimilasyonu ile vaskiler direnci
arttirarak vazovagal senkopu Onledigi gosterilmistir (115). o agonist olan etilefrin
oral tedavide denenmis ve yarari olmadig: tespit edilmistir (116).

Sertralin, serotoninin sinaptik uctan geri alim inhibisyonu ile etki eder. Diger
terapotik ajanlar denendigi halde cevap alinamayan hastalarda denenmis ve basarili
bulunmustur (117).

Kalp pili daha agir durumlarda ilag tedavisine cevap vermeyen hastalarda
kullanimi dustinulecek bir tercihtir (55,66).

Senkopla sonuglanan primer kardiyak aritmilere yonelik tedavi verilmelidir.
Pek cok aritmi antiaritmik tedaviye yanmit verir. Uzun QT sendromu beta blokorler,
kalp pili veya implante edilebilen kardiyovertor-defibrilatorlerle tedavi edilebilir.
Propranolol ve diger antiaritmik ilaglar semptomatik mitral valv prolapsuslu
hastalarda endikedir. Sik supraventrikiiler tasikardi ataklarina neden olan Wolf-
Parkinson-White sendromunda kateter ablasyon gereklidir (34,78,118). Kalp pili,
bradikardiden dolay:1 olusan hipotansiyonun 6nlenmesinde degerlidir. Bununla
beraber, kalp hizi1 kontrolu yapilmasina ragmen hala periferik vazodilatasyon olabilir.
Kalp pili senkopal nobetlerle birlikte gorilen uzun sireli bradikardi epizodlar: olan
hastalar icin saklanmaldir. Ozellikle kardiyak asistolden dolayr malign
norokardiyojenik senkoplu nadir hastalarda faydal: olabilir. Bu hastalar tipik olarak
vazodepresor senkopu 6nlemek icin kalp piline ilave olarak farmakolojik tedaviye de
gerek duyarlar (82,101,119).

2.9. NUks

Senkop hastalarmin 3 yillik takibinde yaklasik % 35 niiks gorilmektedir. Bu
nikslerin % 82'si de ilk 2 yil icinde olmaktadir (38,84). Senkop nikstinu belirleyen
en Onemli kriterlerden biri, tan1 aninda hastanin o tarihe kadar gecirdigi senkop
sayisidir (84,120,121). Bir calismada 5 ve daha fazla sayida senkop atagi geciren
hastalarin takip eden yillarda niks ihtimali % 50 bulunmustur (122). 80 hastalik bir

grupta yapilan bir caligmada tek senkop atagi olan hastalarin %90’inda TT
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sonuclarindan bagimsiz olarak (medikal tedavi almadan) senkop yinelemesi
olmamis, >2 senkop atagi olan hastalarin yaklasik yarisinda (%50) senkop
yinelemesi gozlenmis ve bu nedenle bunlarin farmakolojik medikal tedavi i¢in uygun
adaylar olabilecegi belirtilmistir (123). Senkop niikst, mortalite ve ani 61im riskinde
artigla iliskili degildir. Ancak diger kronik hastaliklarda oldugu gibi yasam kalitesini

dusardar.

2.10. Fiziksel Yaralanmalar

Senkop hastanin yaralanmasina neden olabilir ya da araba kullanirken
olusabilir. En 6nemli problem, kiriklar ve motorlu ara¢ kazalaridir ve %6 olarak
rapor edilmistir. Ezik ve lif kopmas: gibi daha hafif sorunlar ise hastalarin %29’unda
rapor edilmistir. Diger yaralanma riskleri hakkinda hentiz bir bilgi yoktur. Hastalarin
%12’sinde kiriklarin ve yumusak doku yaralanmalarmin senkop yinelemesi ile
iligkili oldugu gorulmustur (84,109). Acil servise kaldirilan hastalarin %29,1’inde

mindr; %4,7°sinde major travma bildirilmistir.

2.11. Mortalite

Daha 0nce yapilan bir calismada 1 yillik takipte, kardiyak senkopa bagh
mortalite oranm (%18-33), anlaml: olarak non-kardiyak (% 0-12) ya da sebebi
bilinmeyen senkoptan (%6) daha yuksektir (38,124-126). Mortalite ve ani 6lim
insidansimin tek basina en 6nemli nedeni kardiyak hadiselerdir (27,38). Daha
sonra yapilan calismalar, ayn1 6zellige sahip senkop geciren ve gecirmeyen
hastalar: karsilastirma imkani saglamistir. Non-kardiyak ve diger sebeplere bagl
senkoplarla karsilastirildiginda kardiyak senkop daha yiksek mortalite oranina
sahiptir. Fakat senkop gecirmeyen, benzer derecede kalp hastaligi olan diger
hastalarla karsilastirildiginda mortalite oraninda artis gértilmemistir. Bu ¢alisma,
yapisal kalp hastaliginin senkolu hastalardaki mortalitenin en 6nemli nedeni

oldugunu gostermistir(127).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Grubu

Bu ¢alisma, Ocak 2014-Haziran 2015 tarihleri arasinda Dicle Universitesi T1p
Fakultesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Bilim
Dalr’nda yurutalda.

Senkop sikayeti ile basvuran 52 hasta ile benzer yas ve cinsiyetteki 50 saglikli
cocuk calismaya alindi. Senkopa yol agacag: distiniilen hastaliklart bulunan hastalar
caligmaya dahil edilmedi (konjenital kalp hastaliklari, ritim bozukluklari, epilepsi,
anemi, ila¢g kullanimi vb.). Kontrol grubu ise Cocuk kardiyolojisi poliklinigine
masum uftrim nedeni ile yonlendirilmis olup yapilan tetkiklerde bir patoloji
saptanmayan saglikli gocuklardan olusturuldu.

Calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul’u tarafindan onayland.
Hasta ve kontrol gruplarindaki tim c¢ocuklardan ve anne/babalarindan
bilgilendirilmis onam alind: (Protokol No: 30.05.2014-2014/113).

3.2. Hastalarin Basvuru Oncesi ve Sonrasi Oykiileri

Cocuk kardiyolojisi poliklinigimize senkop sikayeti ile basvuran hastalarin
kendileri ve ailelerinden ayrintili anamnez alindi. Ailelere calisma ile ilgili yazili ve
s0zlu bilgi verildikten sonra, calismaya katilmay: kabul eden ebeveynlerden yazili
onam ahndi. Basvurudan onceki senkop sayilari ve eslik eden semptomlar: ve
basvuru sonrasindaki semptomlarin kaydedilmesi amaciyla klinik kontrollerine
geldiklerinde alinan bilgiler tarafimizdan olusturulan anket formuna kaydedildi.
Ankette hastalarin demografik 6zellikleri senkop ile ilgili olarak atak oncesi atak
sirasindaki ve atak sonrasindaki dykuleri ayrintili olarak sorgulandi. Takip streleri,
atak sayilar1 kaydedildi. Atak dncesi pozisyon, prodromal belirtilerin olup olmadigi,
atak baslangicindaki oncelikli sikayetleri, aile dykuleri soruldu. Atak esnasindaki
disme sekli-cilt rengi-biling kaybi1 ve sireleri kaydedildi. Senkopun travmaya neden
olup olmadig: ve yapilan etyolojik arastirma strecinde herhangi bir patoloji saptanip
saptanmadigi Ogrenildi. Basvuru sonrasi oOykileri ayrintili olarak irdelenip ayni
sikayetlerin olup olmadig: olduysa ka¢ kez oldugunu ve yaptigimiz Onerilere uyup

uymadigini 6grenmeye yonelik sorular sorularak cevap arandi.

31



3.2.1. Fizik Muayene

Tim senkop olgularinin norolojik ve kardiyovaskiler sistemide iceren
ayrintili fizik muayenesi yapildi. Kalp hizi ve ritmi, Gfuriim duyulup duyulmadig,
ufurim duyuluyorsa karakteri kaydedildi. Kan basinci hastayr 6nce 10 dakika
oturtarak dinlenmesini sagladiktan sonra uygun bir manson ile sonrasinda da 10 dk
hareketsiz bir sekilde ayakta bekledikten sonra tekrar uygun bir mansonla olgtlerek

alindw

3.2.2. Laboratuvar Tetkikleri

Senkop sikayeti ile basvuran hastalarin etyolojisinin aydinlatilabilmesi
amaciyla hemogram, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, elektrolit
incelemeleri (kalsiyum, fosfor), tiroid hormon dizeyleri ve gerekli gorilenlerde
elektroensefalografi, kraniyal gorunttleme incelemeleri, ekokardiyografi, holter
EKG ve TT sonuclar1 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 cihazi ile c¢ekildi. QT intervali QRS kompleksinin
baslangict ile T dalgasmin sonu (T dalgasinin gec¢ repolarizasyon fazina karsilik
gelen inen koluna paralel cizilen tegetin T-P izoelektrik hatti ile kesistigi nokta)
arasindaki slre olarak olguldu. T dalgas: izoelektrik hat Uzerinde olan ve bu nedenle
sonlanma noktas: saptanamayan derivasyonlar c¢alismadan c¢ikarildi. U dalgast
varliginda QT intervalinin bitis noktast T ve U dalgas: arasindaki kavsin en alt
noktasi olarak kabul edildi. Tim hastalarda ard: ardina gelen (i¢ atimda en az dokuz
derivasyonda Ol¢tim yapilarak QT degeri olglldlu. QT intervali Bazett formull ile
kalp hizina gére diizeltilerek QTc degerleri hesaplandi (QTc= élciilen QT degeri /+/
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. Tium
Olctimler ayn1 Kisi tarafindan elle yapildi. Kontrol grubuna ait 6rneklerde ayn1 sekilde

ve ayni kisi tarafindan hesapland:.
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3.2.3. Tilt Testi

Hastalarimiza test, sabah, a¢ karnina sessiz ve los bir odada uygulandi. TT
yapildigr sirada hastalarimizin higbiri ila¢ kullanmiyordu. Hastanin ayagini
dayayabildigi, sirtusti yatar pozisyondan 80 derecelik agciya kadar ayarlanabilen
hidrolikli tilt masas: kullanilmistir. Senkop aninda dismeyi engellemek igin
hastalar gogis, diz ve bacak kisimlarindan deri kemerlerle baglanmiglardir.
Ayrica hastalar ayakta iken elleriyle tilt masasindan destek almislardir. Hastalar
tilt masasinda 5 dakika sirtlist yatirilmis, mansonu yasina uygun tansiyon aleti
ile kan basinci ve monitor ile de kalp atimlar: takip edilerek bazal kan basinci ve
nabiz degerleri elde edilmistir. Tilt masasi 70 derece ac¢i yapacak sekilde
kaldirilmis ve 45 dakika beklenmistir. Bu pozisyon verildikten sonraki 1. ve 5.
dakikalarda kalp atim hizi ve kan basinci Ol¢ilmustir. Daha sonra her 5
dakikada bir kan basinci ve kalp atim hizi1 kaydedilmistir. Hastanin herhangi bir
sikayeti oldugunda, Olcimler dakikada bir yapilmistir. 45 dakikanin sonunda
semptom gelismeyen hastalarda test olumsuz (negatif) kabul edilmistir. Senkop
hemen sirtlstl yatar pozisyona getirilmis ve test olumlu (pozitif) kabul

edilmistir.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler SPSS 18.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) istatistik programi ile
degerlendirildi. Degiskenlerin normal dagilim g0sterip gostermedigi gorsel
(histogram) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Simirnov test) kullanilarak
degerlendirildi. Normal dagilim gdsteren degiskenler ortalama+SD, normal dagilim
gostermeyen degiskenler ise ortanca (minimum-maksimum) degerler verilerek
gosterildi. Bagimsiz gruplarin karsilagtirilmasinda Student-t testi kullanildi. Oranla
belirlenen degiskenlerin istatistiksel analizleri ki-kare testi testi ile yapildi. P < 0.05

istatistiksel degerlendirmede anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya senkop nedeniyle poliklinigimize basvuran 28 erkek (%53,8), 24
kiz (46,2) hastadan olusan toplam 52 hasta alindi. Yaslar1 7-17 yil arasinda degisen
hastalarin ilk senkop gegirme yas1 ortalamasi 13,9+2,4 yil idi. Hastalarin takip suresi
6-18 ay arasinda degismekte olup ortalama 10+5 ay idi. Basvurudaki ortalama
senkop sayist 2,8+2,2 idi. Kontrol grubuna 50 saglikli gocuk alindi. 22’si kiz (%44)
ve 28’1 erkek (%56) idi. Yas ortalamalar1 13,8 + 2,3 yil ve yas dagilimlar: 11-17 yil
idi (sekil 1).
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hastalar kontrol grubu

M erkek

Sekil 1: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

Kizlarin basvurudaki ortalama senkop sayist 3,3+2,5 erkeklerin ise 2,3+1,9
olarak tespit edildi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Yas ve

cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlaml: fark bulunmad: (p>0,05).
Senkoplu hastalarda QT dispersiyonu (72146 ms) ve QTc dispersiyonu

(7745 ms) kontrol grubuna ait QT dipersiyonu (34+14 ms) ve QTc dispersiyonuna
(33£14 ms) gore anlamli derecede uzun bulundu (p<0,001) (tablo 2).
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Tablo 2: Hasta ve kontrol grubu yas ve cinsiyet dagilimi

Erkek Kiz Yas Yas Ortalama
n/% n/% Araligi Ortalamast  Senkop
Sayisi
Hastalar 28 | % 24 | % 7-17 13924 2822
53,8 46,2
Kontrol 28/%56 22/%44 11-17 13,8+2.3 -
grubu
Hastalarin 23+19 33+25 - - -
Ortalama

n: Olgu Sayisi

Hastalar senkop turiine gore iki gruba ayrildi. Birinci grubu vazovagal senkop
tanil1 45 (%86,5) hasta alind1 ve bunlarin yas ortalamasi 13,8+2,4 idi. Ikinci gruba ise
7 (%13,5) tane ortostatik hipotansiyon tanili hasta alindi ve bunlarin yas ortalamasi
14,7+2,6 saptandi. Her iki grupta yas acisindan istatistiksel olarak anlaml: farklilik
saptanmadi(p>0,05). Birinci grup hastalarda QT dispersiyonu(72+48 ms) ve QTc
dispersiyonu (77+47 ms) ikinci grup hastalarin QT dispersiyonu(74+38 ms) ve QTc
dispersiyonuna (81+£37 ms) gore istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptanmadi
(tablo 3).

Tablo 3: Senkop turiine gore dispersiyon degerleri

QTd QTCd n/% Yas
Ortalamasi

Vazovagal 72148 ms 7747 ms 45/86,5 13,8+2,4
Senkop
(Grup 1)
Ortostatik 74+£38 ms 81+£37 ms 7/13,5 14,7£2,6
Hipotansiyon
(Grup 1)
Kontrol Grubu  34+14 ms 33+x14 ms - -
P <0,001 <0,001 - >0,05

n: Olgu Sayisi, p>0,05, ms: milisaniye

Basvuruda senkop sayisina gore hastalar iki gruba ayrildi. 1. grup; senkop
sayist 3 ve alti1 olan 31 ( %59,6 ) hastadan, Il. grup ise senkop sayist 4 ve (stl olan
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21 ( %40,4 ) hastadan olusuyordu. Birinci grupta QTd (67£35 ms) ve QTcd (7593
ms) ile ikinci grup QTd (80+60 ms) ve QTcd (8050 ms) saptandi. Her iki grup
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi(p>0,05) ancak kontrol grubuna
gore anlaml1 derecede uzun bulundu(p<0,001). Birinci grup 19°u(%61,3) erkek 12’si
kiz (%38,7) hastadan, ikinci grup ise 9’u (%42,9) erkek 12’si (%47,1) kiz hastadan
olusuyordu. Bagvurudaki senkop sayis1 4 ve Uzeri olan grupta kiz hasta sayis: fazla
olmasina ragmen istatistiksel olarak farklilik saptanmadi(p>0,05) (tablo 4).

Tablo 4: Senkop sayisina gore dispersiyon degerleri

QTd QTcd Kiz (n/%) Erkek (n/%)
Grup | 67£35 ms 75293 ms 12 /38,7 19/61,3
(senkop  sayisi
<3)
Grup Il 80£60 ms 80£50 ms 12/47,1 9/42,9
(senkop  sayisi
>4)
P >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

n: Olgu Sayisi, p>0,05, ms: milisaniye

Poliklinigimize basvuran hastalarda etyolojiyi aydinlatmak amaciyla 41
(%78,8) hastaya TT yapildi, 11 (%21,2) hastaya yapilmadi. TT yapilan 41 hastanin
16’sinda(%39) test pozitif, 25’inde (%61) ise test negatif saptandi. Test pozitif olan
hastalarda QTd(79+46 ms) ve QTcd(83+£45 ms), test negatif olan hastalarda ise
QTd(74+£50 ms) QTcd(79£50 ms) saptandi. Gruplar arast QT ve QTc dispersiyon
farki istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0,05) (tablo 5).

Cahsmaya alinan 18 hastaya 24 saatlik holter EKG incelenmesi yapild.
Ancak hastalarda holter EKG incelenmeleri normal saptandi.
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Tablo 5: Tilt testi sonucuna gore dispersiyon degerleri

QTd QTcd n/%
Tilt testi (+) 7946 ms 83+45 ms 16/39
Tilt testi (-) 74£50 ms 7950 ms 25/61
P >0,05 >0,05 -

n: Olgu Sayisi, p>0,05, ms: milisaniye

Hastalar bagvurudan sonra izleme alindi. Birinci gruba senkop izlenmeyenler
ahnds, bunlar 38 (%73,1) hasta idi. Ikinci gruba ise senkop tekrarlayan hastalar alind:
bunlar ise 14 (%26,9) hastadan olusuyordu. Takipte hastalarda senkop izlenmemesi
istatistiksel olarak anlamli dizeyde fazla bulundu (p=0,01). Birinci gruptaki
hastalarin yas ortalamas: 13,5+2,3 ikinci grup ise 15+2,5 saptandi, gruplar arasindaki
yas farku istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Takipte senkop izlenen 14
hastanin 7°si kiz 7’si erkek olmasi nedeniyle cinsiyet arasinda farklilik saptanmadi.
Senkop olmayan hastalarin QTd (7651 ms) ve QTcd (79£50 ms) ile senkop izlenen
hastalarin QTd (6331 ms) ve QTcd (72+32 ms) arasinda istatistiksel olarak farklilik
saptanmadi (p>0,05) (tablo 6).

Tablo 6: Takipte senkop izlemine gdre dispersiyon degerleri ve yas dagilimi

QTd QTcd n/% Yas
ortalamasi
Senkop (-) 76x51 ms 79£50 ms 38 (%73,1 13,5+2,3
Senkop (+) 63+£31 ms 72+32 ms 14 (%26,9) 15+2,5
P >0,05 >0,05 0,01 0,06

n: Olgu Sayisi, p>0,05, ms: milisaniye
Takipte senkop tekrari olan hastalarin hepsi vazovagal senkop olarak

tanimladigimiz gruptan olusuyordu. Ortostatik hipotansiyon tanis: alan higbir hastada

izlemlerde senkop tekrarlamadi.
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Takipte senkop tekrari olan hastalarin 7 tanesinde TT pozitif, diger 7
tanesinde negatif olmasi nedeniyle testin yineleme Uzerine etkisi anlamli bulunmadt
(p>0,05).

Takipte senkop tekrari olan 14 hastanin 9’u (%64,3) basvuruda senkop sayisi
3 ve alt1 olanlar, 5’ (%35,7) ise senkop sayist 4 ve Ustu olanlardan olusuyordu.
Senkop tekrar1 olmayan 38 hastanin 22’si (%57,9) senkop sayist 3 ve alt1 olanlar
16’s1 (%42,1) ise senkop sayist 4 ve Ustl olanlardan olusuyordu. Ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptanmadi (p>0,05) (sekil 2).
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M senkop sayisi £3

10 9 m senkop sayisi 24
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Sekil 2: izlemdeki hastalarin bagvuru sirasindaki senkop sayisina gore dagilimi
Hastalarimizin 47 (%90,4) tanesinde aile Oykisiu saptanmadi, 5 (%9,6)

hastada ise aile Oykisi pozitif bulundu. Aile 6yklsi pozitif olan higbir hastada
izlemde senkop gortlmedi.
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5. TARTISMA

Senkop prevalanst konusunda farkli gorisler bulunmaktadir. Her vyas
grubunda gorulmekle birlikte 6zellikle addlesan donemde ve 50 yas Ustinde sikligi
artmaktadir. Senkop c¢ocukluk caginda da sik gorulen bir olaydir. Cocuk yas
grubunda her 100 cocuktan 15’inde ergenlik donemi bitmeden dnce en az bir defa
senkop atagi gorulmektedir. Ortaokul ve lise ¢agindaki Ogrenciler geriye donik
incelendiginde bunlardan %47’sinin gegcmiste senkop gecirdigi tespit edilmistir ( 12).
Senkopun patofizyolojisi veya tedavi stratejisi konusunda ortak bir goruse
ulasilamamistir. Ancak patofizyolojisinde otonom sinir sistemindeki dengesizlikler
sorumlu tutulmaktadir. Nadiren beyin kan akimi azalmadan da beyin igin gerekli
esansiyel maddelerin azalmas: (hipoglisemi vb.) ile de senkop gelisebilmektedir,
ancak tarafimiza basvuran hastalarin higbirinde hipoglisemi saptamadik. Bunun
sebebi hastalarin ataktan belli bir sure sonra tarafimiza basvurmalar: olabilir. Senkop
nedeniyle arastirilan poliklinik hastalarmin en sik sebebi vazovagal orjinli
senkoplarsir (128,129). Uzun sureli yapilan baska bir ¢calismadada, senkop nedeniyle
muracaat edenlerin %57°sinde sebep bulunabilmistir ve bunlarin %76’sinda, yani
tim senkoplu hastalarin %30’unda noral refleks mekanizmalarin neden oldugu tespit
edilmistir (130). Poliklinigimize senkop nedeni ile basvuran hastalarda siklikla
norokardiyojenik senkop olarak tanimlanmaktadir. Cahismamizda yer alan
hastalarimizin % 86,51 vazovagal senkop tanisi almistur.

Senkop her yasta gorilebilmesine ragmen en sik ergenlik ve 50 yas Uzeri
Kisilerde gozlenir. Cocuklarda en sik gorilme yast 15-19 yaslar arasidir (109,134-
136). Bazi ¢alismalarda bu smirlar 8-15 yas olarak bildirilmistir. Bu verilerin aksine
poliklinigimize basvuran ve ¢alismaya aldigimiz hastalarimizinda 25 (%48,1)’i 15-17
yas arasinda, 27 (%51,9)’si ise 7-14 yas arasinda bulunmustur. Qingyou ve ark.
vazovagal senkop geciren hastalarin cogunun 12 yasin Uzerinde oldugunu ve
bunlarda TT’nin sikhikla pozitif oldugunu belirtmiglerdir (137). Balaji ve ark.
yaptiklart bir ¢aligmada senkopun ortalama baslama yasmi 12,8 yil bulmuslardir
(138). Bagka bir ¢calismada McHarg ve ark. 108 ¢ocukta, senkopun ortalama baslama
yasin1 11,5 yil olarak belirlediler (139).Bizim poliklinigimize senkop sikayeti ile

basvuran hastalarin yas ortalamas: 13,9+2,4 ay olup literatirdeki verilerle
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uyumludur. Bazi calismalarda kizlarda erkeklere gore daha sik rastlandig: saptansa
da diger bircok calismada cinsiyet farkliligi gortilmemistir (86,140-143). Yapilan
cesitli arastirmalarda senkoplu vakalarda kizlarin %45-67, erkeklerin %33-55
oranlar1 arasinda degistigi gorilmektedir (90,115,144-147). Vaka grubumuzun
cinsiyet dagilimi % 46,2’sinin kiz, %53,8’inin erkek olmasi ile bu oranlara uygunluk
gostermektedir.

Ozellikle vazovagal senkop fizyopatolojisinde otonom Kkardiyovaskiiler
sistemin kontrol mekanizmalarindaki yetersizlik buyuk dneme sahiptir. Vazovagal
senkoplu hastalar saglikl bireylerdeki otonomik stabiliteye sahip degildir ve otonom
sinir sisteminde periyodik dalgalanmalara maruz kalmaktadirlar. Otonom sinir
sistemindeki bu dengesizlik, EKG parametreleri tzerinde de etkili olabilmektedir.
Ozellikle son yillarda bu konu tizerinde durulmus ve kalp hizi degiskenligi, QT
intervali, QTc ve bunlarin dispersiyonu uzerinde ¢ahsmalar yogunlasmustir. Ornegin
Findler ve ark, TT pozitif olan hastalarda test esnasinda QTc’nin daha uzun oldugunu
gostermislerdir (16). Takahashi ve ark. 42 tip 2 DM’li hastada kardiyak otonom
fonksiyonlar: incelemis ve vagal disfonksiyon ile QT intervalinde uzama, sempatik
ve parasempatik disfonksiyon varliginda QTd’de artis oldugunu gdstermislerdir
(148). Akalin ve ark. ise patofizyolojide otonom sinir sistemindeki dengesizliklerin
on planda oldugu katilma nobeti olgularinda QTd’yi degerlendirmis ve kontrol
grubuna oranla QTd’nin artmis oldugunu saptamislardir (149). Bu nedenlerle
vazovagal senkop ve otonom sinir sistem arasindaki baglantidan yararlanarak senkop
atagi sonrasi bir zamanda ¢ekilen EKG ile bu parametreler degerlendirilerek senkop
tekrart igin  bir belirte¢ olarak kullanilip kullanilmayacagini bulmaya calistik.
Yaptigimiz ¢alismada da senkop nedeni ile basvuran hastalarda QTd ve QTcd
kontrol grubuna gore anlamli derecede uzamis bulduk. Gerek 3. basamak hastane
olmamiz, gerekse hastanemize senkop nedeniyle basvuran hastalarin énemli bir
bolimulnun de pediatrinin diger branslarinca degerlendirilerek tarafimiza sadece
etyolojide kardiyak veya ortostatik tolerans bozuklugu distnilen hastalarin
yonlendirilmesi nedeniyle ¢aligma grubumuz daha spesifik 6zellik kazanmistir.
Ortostatik tolerans bozuklugu fizyopatolojisinde suclanan otonomik  sinir
sistemindeki degisikliklerinin kardiyak ileti sistemi (zerindeki etkiler nedeniyle

hastalarimizda QTd ve QTcd degerlerinde uzamaya neden oldugunu distniyoruz.
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Ancak senkop nedenlerini vazovagal senkop ve ortostatik hipotansiyon olarak
ayrrdigimizda iki grubun dispersiyon degerleri arasinda farklilik bulunamadi.

Vazovagal senkoplu ¢cocuklarda yapilan ilagsiz TT’de pozitiflik orani1 % 10-
44 arasindadir (136,147,150). Bu oran ilag ile yapilan tilt testinde % 80'e kadar
cikabilmektedir (151). Kontrol grubu iceren pediatrik ¢alismalarda ilagsiz TT nin
sensitivitesi % 43-49, spesifitesi % 93-100 arasinda degismektedir (136,152,153).
Izoproterenol ile yapilan uyaranli TT’de sensitivite % 77'ye yiikselmekte fakat
spesifite % 87'ye kadar dusmektedir (90). Cesitli arastirmalarda TT’de,
izoproterenol gibi uyarict ilag kullaniminin testin spesifitesini distrdigu, test
sonuclarinda yanhshiga ve karmasikliga neden oldugu iddia edilmistir
(45,90,154,155). Amerika kalp cemiyeti (American College of Cardiology)
raporunda, 6zellikle uyarici ilag kullanmadan yapilan TT’nin, semptomatik hastalar
ve asemptomatik kontrollerin ayirici tanisinda diger protokollere gore daha
faydali oldugu belirtilmistir (155). Bu nedenle c¢alismamizda uyarici ilag
kullanilmamistir ve test yapilan hastalarin %39’unda literaturlerle uyumlu olarak
sonu¢ pozitif bulunmustur.

Kula ve ark. TT pozitif grupta sabah erken ve gece gec saatlerde QTc
dispersiyonunda anlamli bir artis saptamiglardir. Bu durum sdzkonusu saatlerde
artmig sempatik aktiviteye baglanmis ve ayni saatlerde senkop ataginin daha sik
gOrulmesinin nedeni olarak kabul edilmistir (156). Mitro ve ark. (157) ise vazovagal
senkop Oykusu olan 30 olgudan TT’ine 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 anlaml: oranda azaldigini
gOstermislerdir. Bu bulguyu ilk grupta bazal sempatik tonus artis1 ve senkop 6ncesi
parasempatik tonus hakimiyeti ile iliskilendirmislerdir. Lacoviello ve ark. 190 erigkin
hastada yapmis olduklari calisma sonucunda VVS yineleme riskini 6ngoren faktorler
arasinda Onceki senkop ataklari sayisi, TT esnasinda baskilanmis baroreseptor refleks
ile birlikte kiz cinsiyetin de 6nemli bir degisken oldugunu saptamislardir (158,159).
Ancak bizim ¢alismamizda ise TT pozitif grupta TT negatif gruba gore QTd ve
QTcd arasinda anlaml: farkhilik saptanmadi. Kouakam ve ark. 101 gocuga TT

yapmislar, erkek ve kiz hastalar arasinda pozitif ve negatif sonuglar agisindan fark
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olmadigin1 tespit etmislerdir (160). Bizim ¢alismamizda ise TT sonuglarinin cinsiyetle
iligkisi bulunmadi.

Bazi olgularda senkoplar yineleyebilir ve bu hastalarin yasammi olumsuz
etkileyen sonuclara neden olabilir. Siklikla benign bir durum olmakla beraber basta
kardiyak hastaliklar olmak Gzere ciddi bazi hastaliklarin ilk bulgusu olabilir. Ayrica
yasam bicimi Gzerine de 6nemli etkilere sahiptir. Benign oldugu zaman bile hastanin
ve ailesinin yasammi kisitlayabilir (131). Hastalar ve bazen de ailesi senkopun
yinelemesinden cekinir ve bazen Olim korkusu yasarlar. Bu nedenle o6zellikle
yineleyen senkoplu hastalarda olmak (zere anksiyete ve depresyon sik gorulir
(132,133). Senkop cocuk ile ergenlerde yaygin olmasina ve ¢ocuklarda da vazovagal
senkop ile ilgili azimsanmayacak derecede calisma bulunmasina ragmen yineleme
ongorduaricisu olabilecek faktorler ile ilgili kisith sayida c¢aligma bulunmaktadir.
Gunumizde halen vazovagal senkop geciren cocuklarin hangisinde senkopun
yineleme riskine sahip oldugunu 6n gorebilmek belirsizligini korumaktadir.

Yapilan calismalarda vazovagal senkopun ilk 3 yil icinde yaklasik %35
oraninda yineleyecegi ve bu yinelemelerin %82’sinin ilk 2 yil icinde oldugu
belirtilmistir (84,121). Yineleme icin risk olabilecek bircok farkli faktér bu
caligmada degerlendirilmis ve az sayidaki faktoriin senkop yinelemesi ile iliskili
oldugu sonucuna varilmastir.

CGalismamizda da senkop yinelemesi olanlar ve olmayanlar arasinda QTd ve
QTcd anlamli bulunmadi. Basvuru sirasinda senkop sayisina gore ayirdigimiz iki
grup arasinda takipte senkop gorilmesi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
Hastalarimizdan sadece ikisi sigara ictigini belirterek takiptede bu iki hastada senkop
izlenmemistir. Bizim calismamizda cinsiyetin senkop yinelemesi Uzerinde etkili
olmadig1 saptanmistur.

Tilt testinin tan: icin rutin olarak kullanilmaya baslanmasindan sonra TT
sonucunun ya da test esnasindaki bazi parametrelerdeki degisimlerin yineleme
tahminindeki yeri konusunda da calismalar sunulmustur. Senkop ataklarmnin
bazilarinda taniya sadece 0yku ile yonelmek olasi iken bazilarinda TT tan: koyduran
tek yontem olarak kabul goérmektedir. Amerika kalp cemiyeti aciklanamayan
senkoplu hastalarin degerlendirilmesinde TT’nin kullanimi1 hakkinda bir kilavuz

yayinlamistir (161). Test, vazovagal senkopun olusmasini kolaylastiran ortostatik bir
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ortam saglamakta ve 0zellikle yapisal kalp hastaligi bulunmayan kimselerde gorilen
senkopun degerlendirilmesinde yuksek tanmisal deger tasimaktadir. Agiklanamayan
senkopla ilgili yapilan bazi calhismalarda TT’nin hastalarin % 40-70’inde tanmnin
konulmasimi kisith sagladigi saptanmistir. Agiklanamayan senkop disinda baska bir
saglik sorunu bulunmayan 201 hastada yapilan bir ¢calisma TT esnasinda kalbin
azalmig barorefleks kontroliiniin senkop yinelemesi tahmininde bagimsiz ve artan bir
degere sahip oldugunu gosteren ilk ¢alisma olmustur (162). Ayrica TT her hastaya
rutin olarak istenmemelidir ayrintili 6yku ve fizik muayne ile tan1 koydugumuz ve TT
yapmadigimiz 11 (%21,2) hastamizda takipte senkop izlenmedi. Buda TT’nin senkop
tekrar1 Uzerine tedavi edici 6zelliginin olmadigimni gostermektedir. Daha 6nce yapilan
bir calismada belirtildigi gibi pozitif TT, uygunsuz bir prognostik gosterge olarak
sayilmamali ancak son zamanlardaki atak sayilarinin sikhg: daha degerli bir
ongorduricu olarak kabul edilmelidir (103). Bir ¢alismada TT pozitif olan ve 6’dan
fazla senkop atagi geciren hastalarin 2 yillik stiredeki yineleme riski % 50’den fazla
oldugu belirtilmektedir (158). Koukam ve ark., cocuk ve addlesanlarda senkop niiks
oranin1 % 32 olarak tespit etmis, pozitif ve negatif TT olan hastalar arasinda senkop
nuikst agisindan fark olmadigmi bildirmislerdir. Salim ve ark. ¢ocuklarda yaptig: bir
caligmada, pozitif TT olan hastalarda senkop nuksul fazla bulunmustur (164). Ancak
yaptigimiz ¢alismada TT pozitifligi ve senkop tekrari arasinda anlaml: bir iligki
bulamadik.

Glen ve ark. ise son 1 yilda gecirilen atak sayisinin senkop yinelemesini
ongOrmede ¢ok daha iyi bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir (165).

Vazovagal senkopun tedavi prensibi; senkop nuksinu (buna bagh fiziksel
yaralanmay1) Onlemek ve yasam kalitesini iyilestirmektir (109). Baslangi¢ tedavisi,
uyarict etkenlerden kaginma egitimi (sicak ve kalabalik yerler, achk, sivi kayb,
ayakta durma vs), prodromal semptomlari tanima ve buna uygun pozisyon alma
seklindedir (109). Egitim ve tavsiyeler, sivi ve tuz alimnin arttirilmas: gocukluk ¢ag:
vazovagal senkopun tedavisi icin basarili bir tedavi seklidir (109,166). Bu Onerilerin
tek basina ila¢ tedavisi kadar etkili oldugu bildirilmektedir (166). Biffi ve ark., 29
hastanin 14'Une bloker tedavi baslayip 15'ini tedavisiz takip etmisler, ila¢ tedavisi
alan grupta hem senkop hem de presenkop sikayetlerinin daha anlaml: distuginu

tespit etmislerdir (167). Ancak literatirde, uzun sdreli, plasebo kontrolli
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caligmalarda ilag tedavisi ve plasebo arasinda anlamli bir fark olmadigi gosterilmistir
(167-169). Koukam ve ark., vazovagal senkoplu 67 ¢ocugun 43'line ila¢ tedavisi,
24'tine herhangi bir tedavi vermeden, ortalama 4 yil takip etmisler, tedavi alan grup
ile almayan grup arasinda senkop niikst agisindan fark bulmamiglardir (160). Grimm
ve ark. ise 80 hastalik bir grupta yapmis olduklar: bir calismada hastalar 23+8 ay sure
ile izlenmis ve tek senkop atagi olan hastalarin %90°inda TT sonuglarindan bagimsiz
olarak (medikal tedavi almadan) senkop yinelemesinin olmadig: izlenmistir. Baska bir
calismada ise >2 senkop atagi olan hastalarin yaklasik yarisinda (%50) ise senkop
yinelemesi gozlenmis ve bu hastalarin farmakolojik tedavi icin uygun adaylar
olabilecegi belirtilmistir (123). Calismamizda ise ilk asama olarak 51 (%98) hastamiza
pozisyon egitimi ve onerilerde bulunurak 38(%74,5) hastada takipte senkop olusmadigi
izlenmistir. Sadece bir hastaya ilac tedavisi baslanarak izlemde senkop sikayetlerinin
devam ettigi ancak anlaml: oranda azaldig: tespit edildi. ilag sadece alindig: siirece
senkop atagmmi 6nlemekte ve kesildiginde etkisi ortadan kalkmaktadir. Bu nedenle
ila¢c tedavisi sadece hayati tehlikesi olan malign vazovagal senkop olgularinda
kullaniimalidir (162).

Bu calismada senkoplu cocuk ve ergenlerin basvuru sirasinda QT
dispersiyonu ve QTc dispersiyonun anlamli derecede uzadigi ancak senkop
yinelemesi Uzerinde anlamli bir sonu¢ olmadig: tespit edilmistir. TT sonucunun
yineleme slreci Uzerine etkili olmadigi saptanmistir. Hastalarin yakinmalarinin
hekime miracaat: ve Oneriler ile ciddi oranda dizelme sagladig: tespit edilmistir.
Senkop tamisimi 0ykd, fizik muayne ve laboratuar bulgular: ile koydugumuz ve TT
yapilmayan higbir hastada senkopun tekrarlamadigi gézlemlenmistir. Tedavide de
hasta egitimine ve ginlik yasamda ahinabilecek koruyucu Onlemlere daha fazla

vurgu yapilmali ve gerekirse ilag tedavisine baslanabilecegi unutulmamalidir.
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