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OZET

Amac:Senkop, beynin beslenmesinin azalmasina baglh olarak aniden ortaya ¢ikan, kisa
stireli olup kendiliginden diizelen gegici biling kaybi olarak tanimlanmaktadir. Pediatrik
popiilasyonda senkop 6nemli bir endise kaynagidir. Cocuklarda en yaygin nedeni vazovagal
senkoptur. Bu prospektif ¢alisma ile hastanemize senkop ile basvuran g¢ocuk hastalarin
etyolojik, klinik ve elektrokardiyografik bulgularini degerlendirip en uygun yonetimin

yapilmast amaglanmistir.

Yontem:Prospektif calismamizda ¢ocuk kardiyoloji poliklinigimize 1 yil iginde senkop
nedeni ile bagvuran hastalar klinik, elektrokardiyografik ve etyolojik olarak degerlendirildi.
Calismaya 101 hasta alinmis olup tiim hastalar ¢cocuk noroloji poliklinigine ydnlendirildi.
Hastalarm tamamina ilk muayenede anamnez, fizik muayene, rutin kan tahlilleri ve
elektrokardiyografi incelemesi yapilip sonrasinda tiim hastalara ekokardiyografi,

elektroensefalografi, tilt table testi (egik masa testi) ve manyetik rezonans goriintiileme yapildi.

Bulgular:Hastalarimizin %61,4’ti (n=62) kiz olup, ortalama yasi 165,4+38,93 ay idi.
Prodromal semptomlar1 olan hasta sayis1 82 (%81,2) idi. Prodromal bulgulardan bas donmesi
(uzun siire ayakta kalma ve ani ayaga kalkma sonras1) (p<0,001) ve g6z kararmasi (p=0,003)
vazovagal senkop ve/veya postural ortostatik tasikardi sendromunda epilepsi hastalarina gore
daha yiiksek saptandi. Elli sekiz (%57,4) hasta vazovagal senkop (27 hastada tilt table testi
pozitif, 31 hastada tilt table testi negatif veya uyumsuz olup belirgin prodromal bulgusu
olanlar), 14 (%13,9) hasta postural ortostatik tasikardi sendromu ve 18 (%17,8) hasta epilepsi
tanist aldi. Herhangi bir etyoloji bulunmayan hasta sayis1 17 (%16,8) idi. Epilepsi saptanan
hastalarin 3’linde ayn1 zamanda vazovagal senkop saptanmisken, 3 hastada da postural
ortostatik tasikardi sendromu saptanmistir. Bu hastalar genel tanimlamada epilepsi tlizerinden
degerlendirilmistir. Senkop Oncesi ve swrasinda kasima varligi(p<0,001),senkop sonrasi
halsizlik (p<0,001), ailede senkop (p<0,001), ailede akrabalik Oykiisii (p=0,007) ve ailede
epilepsi oykiisii (p<0,001) epilepsi grubunda daha fazla saptandi. Senkop siiresi agisindan
vazovagal senkop (60,51 saniye) ve postural ortostatik tagikardi sendromunda (51,82 saniye)
anlamli fark saptanmazken, epilepsi hastalarina (117,78 saniye) gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha kisa olarak belirlendi (p<0,001). Provoke edici faktorlerden uzun siire ayakta
kalma ve aniden ayaga kalkma vazovagal senkop ve postural ortostatik tasikardi sendromu
grubunda epilepsi tanili hastalara gore anlamli sekilde daha yiliksek saptanmistir (p<0,05).
Hastalarin  hicbirinde ekokardiyografik, elektrokardiyografik ve 24 saatlik holter
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elektrokardiyografik degerlendirilmelerinde senkoba sebep olabilecek kardiyak patoloji

saptanmadi.

Sonuc:Ozellikle belirgin prodromal semptomlar1 olan hastalarda tilt table testinin yanlis
negatiflik ve yanlig pozitiflik ihtimali oldugu i¢in ¢alismamizin da destekledigi gibi tilt table
testi negatif olsa bile hastalar vazovagal senkop tanis1 alabilir. Ailede epilepsi dykiisii olmast,
kasilma olmas1 ve senkop sonrasi halsizlik olmasi epilepsi tanisini diisiindiirmektedir. Her ne
kadar bu prospektif ¢calismamizda kardiyak senkop tanisi alan hastalarimiz olmasa da fizik
muayene bulgusu, elektrokardiyografi bulgusu ve ailede erken yasta kardiyak hastalik sebebi
ile ani 6liim Oykiisii olan hastalarda kardiyak senkop diisiiniilebilir. Calismamiz, senkop
nedeniyle bagvuran ¢ocuk hastalarda dogru tani koyabilmek i¢in uygun anamnez, fizik muayene
ve elektrokardiyografik degerlendirmelerin 6nemli oranda yeterli oldugunu sadece gerekli
hastalarda tilt table testi, ekokardiyografi, elektroensefalografi ve manyetik rezonanas

incelemelerinin yapilmasi gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Senkop, Anamnez, Fizik muayene, Elektrokardiyografi



ABSTRACT

Aim: Syncope is defined as a transient loss of consciousness that occurs suddenly due to
decreased brain nutrition, is of short duration and resolves spontaneously. Syncope is an
important concern in the pediatric population. The most common cause in children is vasovagal
syncope. In this prospective study, we aimed to evaluate the etiological, clinical and
electrocardiographic findings of pediatric patients admitted to our hospital with syncope and to

make the most appropriate management.

Method: In our prospective study, patients who presented to our pediatric cardiology
outpatient clinic with syncope within 1 year were evaluated clinically, electrocardiographically
and etiologically. The study included 101 patients, all referred to pediatric neurology outpatient
clinic. All patients underwent anamnesis, physical examination, routine blood tests and
electrocardiography at the initial examination, followed by echocardiography,

electroencephalography, tilt table test and magnetic resonance imaging.

Results: 61.4% (n=62) of our patients were female; the mean age was 165.4+38.93 months.
The number of patients with prodromal symptoms was 82 (81.2%). Among the prodromal
symptoms, dizziness (after prolonged standing and sudden standing up) (p<0.001) and blackout
(p=0.003) were found to be higher in patients with vasovagal syncope and/or postural
orthostatic tachycardia syndrome than in patients with epilepsy. Fifty-eight (57.4%) patients
were diagnosed with vasovagal syncope (27 patients with positive tilt table test, 31 patients
with negative or discordant tilt table test and significant prodromal findings), 14 (13.9%) with
postural orthostatic tachycardia syndrome and 18 (17.8%) with epilepsy. The number of patients
without any etiology was 17 (16.8%). While vasovagal syncope was found in 3 of the patients
with epilepsy, postural orthostatic tachycardia syndrome was found in 3 patients. These patients
were evaluated based on epilepsy in the general definition. Presence of convulsion before and
during syncope (p<0.001), post-syncope fatigue (p<0.001), family history of syncope
(p<0.001), family history of consanguinity (p=0.007) and family history of epilepsy (p<0.001)
were found more in the epilepsy group. Regarding syncope duration, no significant difference
was found in vasovagal syncope (60.51 seconds) and postural orthostatic tachycardia syndrome
(51.82 seconds). However, it was statistically significantly shorter in patients with epilepsy
(117.78 seconds) (p<0.001). Among the provoking factors, standing for a long time and
standing up suddenly were found to be significantly higher in the vasovagal syncope and

postural orthostatic tachycardia syndrome group than in patients with epilepsy (p<0.05). No
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cardiac pathology that could cause syncope was found in patients in echocardiographic,

electrocardiographic and 24-hour Holter electrocardiographic evaluations.

Conclusion: Since the tilt table test has the possibility of false negativity and false
positivity, especially in patients with prodromal symptoms, patients may be diagnosed with
vasovagal syncope even if the tilt table test is negative, as supported by our study. A family
history of epilepsy, the presence of convulsions and weakness after syncope suggest the
diagnosis of epilepsy. Although we did not have patients diagnosed with cardiac syncope in this
prospective study, cardiac syncope may be considered in patients with physical examination
findings, electrocardiographic findings and a family history of sudden death due to cardiac
disease at an early age. Our study shows that appropriate anamnesis, physical examination and
electrocardiographic evaluations are sufficient to make the correct diagnosis in pediatric
patients presenting with syncope. However, tilt table tests, echocardiography,
electroencephalography, and magnetic resonance imaging should be performed on the patients

who need them.

Keywords: Syncope, Anamnesis, Physical examination, Electrocardiography



1. GIRIS

Senkop, beynin beslenmesinin azalmasina bagli olarak aniden ortaya ¢ikan, kisa siireli olup
kendiliginden diizelen gecici biling kaybi olarak tanimlanmaktadir (1). Senkop nedenleri
genellikle benign olsa da nadiren hayati1 tehdit edici faktorler de bulunabilmektedir (2).
Pediatrik popiilasyonda senkop 6nemli bir endise kaynagi olup dikkatlice degerlendirilmesi
gereken c¢esitli nedenleri bulunmaktadir (3). Cocuklarda en yaygin senkop nedeni vazovagal
senkop (norokardiyojenik senkop) olup cocukluk ¢ag1 vakalarmin %80'ine yakinini
olusturmaktadir (4-6). Otonom sinir sisteminin ortostatik strese yanit olarak diizensizligi,
norokardiyojenik senkopta 6nemli bir rol oynamaktadir ve bu vakalardaki fizyolojik faktorlerin
karmagsik etkilesimini vurgulamaktadir (7). Hayat1 tehdit edici senkop nedenleri arasinda
dogustan kalp hastaliklari, uzun QT sendromu, kardiyomiyopatiler gibi kardiyak senkop
sebepleri ile koviilsiyon, migren, serebrovaskiiler hastaliklar, subklavian ¢calma sendromu ve
kafa i¢i basin¢ artmasi gibi norolojik kdkenli senkop nedenleri, hipoglisemi, zehirlenme ve

anaflaksi gibi metabolik senkop nedenleri bulunmaktadir.

Amerika ve Avrupa verilerinde ¢ocuk acile bagvuru ortalamasinda senkop saptanma
insidanst %1,5’lere varmaktadir (2,4). Genel literatiir taramalarinda senkop yasanma

insidansimin tiim yasam boyu 1/3 oraninda oldugu belirtilmektedir (8).

Yiiksek riskli senkop sebeplerinin ayirt edilebilmesi i¢cin bagvuran pediatrik hastalarm
titizlikle degerlendirilmesi Onerilmektedir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC), senkop
degerlendirmesinde kapsamli bir anamnez alinmasini, kan basinci 6l¢timiinii igeren detayli bir
fizik muayene yapilmasmi ve tiim hastalarda Elektrokardiyografi (EKG) tetkikinin
gerceklestirilmesini 6nermektedir (1,9). Bulgulara baglh olarak, kan testleri, Ekokardiyografi
(EKO), Elektroensefalografi (EEG), ve kranial goriintiileme gibi ileri incelemeler
istenebilmektedir. Cocuk hastalarda ileri tetkikler sik¢a yapilmakla birlikte, vazovagal senkop
tanis1 genellikle hastanin 6ykiisii, fizik muayene bulgulari, prodromal semptomlar ve tetikleyici

faktorlere dayanarak konulmaktadir(10,11).

Bizim bu calismay1 yapmadaki amacimiz; Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyolojisi Poliklinigi’ne 01/04/2023-01/04/2024 tarihleri arasinda senkop sikayeti ile
bagvuran ve takipleri yapilan 0-18 yas araliginda olan hastalarin etyolojik olarak
degerlendirilmesidir. Bu degerlendirme ile senkop etyolojisi arastirilirken anamnez, fizik

muayene ve EKG ile en sik saptanan epilepsi, vazovagal, postiiral ortostatik tasikardi sendromu



(POTS) ve psikolojik senkop On tanilarinin arastirilmasmin gerekliligini vurgulamak ve
ekokardiyografi, egik masa testi (TILT), elektroensefalografi (EEG) ve manyetik rezonans
goriintileme (MRG) gibi ileri arastirmalarin  her hastada yapilmamasi gerektigini

vurgulamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Senkop
2.1.1. Tanim

Senkop, gecici biling kaybiyla karakterize edilen klinik bir sendrom olup cesitli
mekanizmalar ve sonuglar i¢ceren karmagik bir durum olarak tanimlanmaktadir (12). Genellikle
bir dakikadan daha kisa siireli olan senkop, beyin perfiizyonunu azaltacak kadar arteriyel kan
basincinda gegici bir diislis oldugunda ortaya ¢ikmaktadir ve bu durum biling kaybima yol

acmaktadir (13).

Cocukluk ve ergenlik doneminde acil servise basvurularin 6nemli bir nedeni olarak
bilinmektedir. Siklik oranlar1 degisiklik géstermekle birlikte, cocuklarin %15-50's1 yetiskinlige
ulagmadan senkop geg¢irdigi belirtilmektedir (14-17). Serebral kan akisinin 6-8 saniye boyunca
kesilmesi veya beyin oksijen diizeyinde %20’lik bir azalma olmasi, tam bilin¢ kaybina neden
olabilmektedir. Nadiren, serebral kan akisinda azalma olmadan da hipoglisemi gibi esansiyel
maddelerin yetersizligi senkopa yol acabilmektedir (17). Basit fizyolojik degisikliklerden, ciddi
ve yasami tehdit eden hastaliklara kadar bir¢ok etken senkoba neden olabilmektedir.
Cocuklardaki senkop olaylarinin biiylik cogunlugu iyi huyludur. Ancak yasami tehdit eden
senkop nedenleri genellikle kardiyak kokenlidir ve organik kalp hastali§i olan ¢ocuklarda
senkop, kardiyak arrestin bir 6n belirtisi olabilir (4,18).

Senkop tiim yasam boyu tek atak veya birbirinden bagimsiz sebeplerle birden fazla
olabilecegi gibi tekrarlayan senkop ataklar1 da goriilebilmektedir ve bu durum yasam kalitesini
olumsuz etkileyebilmektedir. Cocuklarda 6zgiiven kaybma neden olurken, ailelerde stres
yaratmaktadir (15,19). Yapisal kalp hastalig1 veya kalbin elektrik sistemi ile ilgili bozukluklarin
dislandig1, refleks senkop yasayan hastalarin prognozunun oldukc¢a iyi oldugu bilinmektedir

(20).
2.1.2. Epidemiyoloji

Senkop, genel popiilasyonda sik¢a rastlanan bir durumdur ve insidansinin yasla birlikte
artt1g1 bilinmektedir. Epidemiyolojik ¢aligmalar, senkopun yasam boyunca bimodal bir dagilim
izledigini ve genellikle 15-20 yas arasi ve 70 yas istii bireylerde pik yaptigmi ortaya
koymaktadir (21). 11k atak her yasta farkli zamanlarda ortaya ¢ikabilmektedir. On-otuz yas arasi



bireylerde ilk bayilma olay1 oldukca yiliksek bir prevalansa sahiptir. Senkop geciren kadinlarin
%47'si ve erkeklerin %31'1 ilk senkop atagini ortalama 15 yasinda yasamaktadir (22,23).
Cinsiyete gore senkop insidansi, yapilan calismalara gore farklilik géstermektedir. Framingham
caligmasi (24), kadin ve erkeklerde senkop sikliginin benzer oldugunu belirtirken (kadinlarda
%3,5- erkeklerde %3) diger arastirmalar kadinlarda biraz daha fazla oldugunu gostermektedir
(25). Buna ek olarak, bireylerin tigte birinin hayatlar1 boyunca en az bir kez senkop yasadigi
bildirilmistir (26,27). Kardiyak kaynakli senkop nedenlerinin erkeklerde daha sik goriildigii
rapor edilmistir (28). Ergenlik doneminde, ¢ocuklarin yaklasik %30-50'sinin en az bir kez
senkop atagi gecirdigi ve senkop nedeniyle hastane basvurularinin %1 civarinda oldugu
belirtilmistir (29,30). Adolesan donemde kizlarda erkeklere gére daha sik goriilmekte olup %30

oraninda tekrarlama ihtimali vardir (31).
2.1.3. Fizyopatoloji

Senkop bir hastalik tanis1 degildir. Senkop bir¢ok patoloji sonucunda olusan bir
semptomdur. Senkopun fizyopatolojisi, etkilenen bireylerde gézlemlenen gecici biling kaybina
katkida bulunan kardiyovaskiiler, nérolojik/refleks ve otonom/diger faktorlerin karmasik bir

etkilesimini igermektedir.

Kardiyak debinin diismesi (1,32) serebral kan akisinin 6-8 saniye kesilmesi veya sistolik
kan basincinin kalp seviyesinde 50-60 mmHg'ya, dik pozisyonda ise beyin seviyesinde 35-40
mmHg'ya diismesi biling kaybina yol agabilir (33,34). Kardiyak debinin yetersiz kalmasi {li¢

mekanizma ile gerceklesir (35):

e Kardiyovaskiiler refleks: Tipik tetikleyicilere kars1 uygunsuz yanit sonucu olusur
e Vendz gollenme: Yetersiz vendz doniis, intravaskiiler hacim azligi

e Aritmiler ve yapisal hastaliklar1 gibi kardiyovaskiiler patolojiler

Yetigkinlerde senkop patofizyolojisi lic ana kategoriye ayrilmaktadir: Refleks senkop,
kardiyak senkop ve ortostatik hipotansiyon (Sekil 1). Refleks senkop kendi iginde
kardiyoinhibitdr, vazodepressor ve mikst olarak smiflandirilir (1). Refleks senkop veya
vazovagal senkop, tipik bir tetikleyici ve bu tetikleyici tarafindan uyarilan kardiyovaskiiler
refleks ile karakterize senkop tipi olarak bilinmektedir. Parasempatik ve sempatik uyarilmalar
ile bradikardik (kardiyoinhibitdr), hipotansif (vazodepressor) ve mikst tip olmak {izere ii¢ gesit
senkop tiirii goriilebilmektedir. “Vazodepressor" terimi genellikle ayaktayken vazokonstriktor

tonusta bir kayip olmasina bagli hipotansiyon varsa kullanilmaktadir. "Kardiyoinhibitor" terimi
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ise parasempatik aktivasyonun artmasiyla ortaya ¢ikan PR uzamasi, AV blok, siniis bradikardisi
ve asistoli durumlarinda kullanilmaktadir. "Mikst tip" ise her iki mekanizmanin birlikte oldugu

durumlarda kullanilmaktadir (36).

Reflex Syncope

Cardiac
Cerebral Syncope

hypoperfusion

deipied
feinjaniis

Orthostatic Hypotension

Aciklama: ANS = autonomic nervous system; auton. = autonomic; BP = bloodpressure; OH =
orthostatichypotension; periph. = peripheral; resist. = resistance.

Sekil 1. Senkop ana tiirleri ve patofizyolojisi (1).

Vazovagal senkopun fizyopatolojisi tam olarak belirlenememistir; santral ve periferik
mekanizmalarm etkili oldugu diistiniilmektedir. En yaygin kabul goren teori, duyarli bireylerde
Bezold-Jarisch refleks yanitindaki farklilik olarak kabul edilmektedir (35). Bezold-Jarisch
refleksi, ventrikiiler mekanoreseptorlerin aktivasyonu ile tetiklenen ve yogun bir parasempatik
yanitla bradikardi, hipotansiyon, atrioventrikiiler blok veya asistoli ve senkop ile karakterize

olan bir kardiyoinhibitor reflekstir (37).

Vazodepressor reflekslerin tetiklenmesinin alternatif bir mekanizmasi, arteriyel
baroreseptorler aracilifiyla olabilmektedir. Kan basmcindaki artisa sekonder olarak
baroreseptor aktivasyonu, sempatik ¢ikis1 azaltmakta ve parasempatik aktiviteyi artirarak
vazodilatasyon ve bradikardiye neden olmaktadir. Kan basincindaki diisiisle baroreseptor

aktivitesi durmakta, ancak ilerleyici hipovolemi ile baroreseptor desarjinin paradoksal olarak
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tekrarlamas1 olabilmektedir, bu duruma '¢cokme halkasi' denilmektedir. Noral aracili senkop

patofizyolojisi de Sekil 2°de gosterilmistir (38).

Stimulus

Pain, emotion

Decreased vencus
return

\

Intra-coronary injections
Infercr myocardial in‘arction

Micturition

Afferent pathway

vagus

Ventricular afferests

Unmyaiinated '’ fires,
Raspond to chamical

and mechancal stimul.
Enhanced activation by

Other
visoora
€.9 bladder

|ip receptor shmulation.

Efterent response

(C]
Adrana
\( Jomy) i

Fig 1 Newally medisted syncope. IX. glossopharyngesl nerve, X. vagus scrve. @, stimulates. &), inhibiis

S Pancredtic polypeptde

Bradycardia

+ Norepinaphrine
vasodilation in resistance
vessels

* Epinephrine—vasodilation
in skeletal muscles

Sekil 2. Noral aracili (Refleks) senkop patofizyolojisi (38).

2.1.4. Smiflandirilmasi

Senkop ile ilgili bir¢ok smiflandirma yapilsa da genel bir inceleme yaptigimizda 6 ana grup

altinda sebeplerini siniflandirabilmekteyiz (Tablo 1) (17,39).
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Tablo 1. Senkop siniflamasi ve alt sebepleri (17,39).

Refleks Vazovagal senkop: Duygusal ve ortostatik stres kaynakii
senkop Karotis siniis senkopu
(ndral Durumsal senkop: Oksiiriik, hapsirma, GIS uyarilar, miksiyon, egzersiz, yemek
aracili) sonrast ve diger sebepler
Glossofarengeal ve trigeminal nevralji
Kardiyak Aritmiler: Siniis nod disfonksivonu, AV iletim bozukluklari, SVT, VT, Pil
senkop disfonksiyonlari, Uzun QT ve Brugada gibi kalitsal sendromlar
Yapisal kalp hastahklari: Kalp kapak hastaliklar: (aort stenozu), Obstriiktif
kardiyomiyopati, Atriyal miksoma, Perikard hastaliklar: / kalp tamponadi, Pulmoner
emboli / pulmoner hipertansiyon, Fallot tetralojisi, Kardiyomiyopatiler (KMP),
Miyokarditler (viral, romatolojik, Lyme, Kawasaki hastaligi), Koroner arterlerin
konjenital anomalileri, Akut aort diseksiyonu
Ortostatik Primer veya sekonder otonomik yetmezlik: Diyabetik néropati, Amiloidoz,
hipotansiyon Pernisiyoz anemi, Spinal kord lezyonlar
kaynakl Naglar:sedatifler, fenotiyazinler, antidepresifler, antihipertansifler, nitratlar vb.
senkop Voliim azalmasi:Kanama, Kusma, Ishal, Addison vb. durumlar
Norolojik Konviilsiyon
senkop Migren
Serebsovaskiiler hastahklar
Subklavian calmasendromu
Kafa ici basin¢ artmasi
Metabolik * Hipoglisemi
senkop
* Hipokapni
* Hipoksi
* Hipokalsemi
Psikojenik * Depresyon
senkop

* Anksiyete
* Konversiyon

* Panik atag
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2.1.4.1.Refleks senkop

Refleks senkop, noral aracili senkop olarak da bilinmektedir. Vazovagal
(norokardiyojenik), karotis siniis, durumsal ve nevraljik gibi alt tipleri de biinyesinde
bulunduran genis bir tanimlamadir (40). Vasovagal Syncope International Study (VASIS)
smiflandirma sistemi, TILT table (egik masa) testi ile tetiklenebilen kardiyo-inhibitér senkop
gibi spesifik tiirleri tanimlayarak refleks senkopun siniflandirilmasini daha da detaylandiran bir

smiflama sistemidir (41,42).

Karotis siniis senkopu, kan basincindaki degisikliklere duyarli olan karotis siniisiin asir1
uyarilmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Bu uyarim kalp atis hizinda ve kan basincinda refleksit bir
diisiise yol agarak senkopla sonuclanabilmektedir. Karotis siniis glossofarengeal sinir tarafindan
innerve edilmekte ve asir1 aktivitesi boyun hareketleri, siki yakalar veya tibbi muayeneler
sirasinda karotis artere uygulanan basing gibi faktorlerle tetiklenebilmektedir. Durumsal
senkop, belirli tetikleyicilere veya durumlara yanit olarak ortaya ¢ikan bir baska refleks senkop
alt tipi olarak bilinmektedir. Yaygin tetikleyiciler arasinda, senkopa yol agan vazovagal bir
yanit1 tetikleyebilen iseme, digkilama, Okslirme veya yutma yer almaktadir. Fizyolojik
mekanizma, artan vagal tonus ve azalan sempatik aktivite nedeniyle kan basincinda ve kalp
hizinda ani bir diisiisii icermekte ve bu da serebral perfiizyonun azalmasma neden olmaktadir.
Bu tiir senkop genellikle iyi huyludur ancak ara¢ veya makine kullanirken oldugu gibi tehlikeli
durumlarda meydana gelirse dnemli morbiditeye yol agabilmektedir. Glossofarengeal nevralji
ve trigeminal nevralji de otonomik diizensizligi i¢eren mekanizmalar yoluyla refleks senkopa
yol agabilmektedir. Glossofarengeal nevraljide, orofarengeal bolgeden gelen agr1 vazovagal bir
yanit1 tetikleyerek senkopla sonucglanabilmektedir. Agr1 tepkisine dahil olan sinir yollari,

yanlislikla otonom sinir sistemini uyararak bradikardi ve hipotansiyona yol agabilmektedir (41-

45).
2.1.4.1.1.Vazovagal senkop (VVS)

Vazovagal senkop, ayni zamanda ndrokardiyojenik senkop olarak da bilinmektedir, ¢esitli
uyaricilarla tetiklenen norofizyolojik bir refleks nedeniyle gegici biling kaybr ile karakterize
edilen yaygmn bir refleks senkop tiirii olarak bilinmektedir (45). Vazovagal senkop
mekanizmasi, azalan vendz doniis ile baslatilan Bezold-Jarisch refleksini igermektedir. Bu
durum, yetersiz ventrikiiler doluma ve ardindan siddetli kardiyak kontraksiyona yol agmakta,

bu da ani kan basinci diisiisline ve serebral perfiizyona neden olmaktadir (45). Bu refleks yanti,
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cogu saglikli bireyde vendz birikme veya kanama gibi kan hacminde 6nemli bir azalma

sonrasinda indiiklenebilmektedir (46).

Vazovagal senkopun prevalansi olduke¢a yiiksektir ve ¢aligmalar, belirsiz kokenli senkop
vakalarinin %40'ina kadarini olusturdugunu gostermektedir (47). Vazovagal senkop cocuk yas
grubu hastalarda en yaygimn goriilen senkop tiirii olarak bilinmektedir ve senkop vakalarmin
%61-80'ini olusturmaktadir (3). Vazovagal senkop genellikle dik pozisyon ile tetiklenir ve
optimal geleneksel tedaviye ragmen zayiflatici olabilir (48). Tekrarlayan vazovagal senkoplu
hastalarda, "tilt training" olarak bilinen giderek uzayan dik pozisyon siirelerinin regete edilmesi,
senkop niiksiinli azaltmak i¢in potansiyel bir miidahale olarak onerilmistir (49). Vazovagal
genellikle 20-30 saniye gibi kisa bir siire devam eder, ancak bazen senkop sonrasinda bulanti,
terleme ve solukluk gibi belirtiler bir siire daha siirebilir. Bu senkop tiirliniin prognozu son

derece iyidir ve ataklarin biliyiik cogunlugu kendiliginden sona erer (17).

Vazovagal senkop ile iligkili prodromal semptomlar, hastalarin senkoptan ka¢inmak icin
onleyici tedbirler almasina yardimci olabilecek erken uyari isaretleri sagladigindan tani ve
yonetim i¢in kritik 6neme sahiptir. Bu prodromal semptomlar tipik olarak biling kaybindan kisa
bir siire Oonce ortaya ¢ikan bas donmesi, mide bulantisi, g6z kararmasi, solukluk, terleme ve
yaklagsan bayilma hissini igermektedir. Vazovagal senkopun prodromal fazi, durumun
patofizyolojisini anlamak i¢in ¢ok dnemlidir. Bu asamada, otonom sinir sistemi aktive olur ve
senkoptan once gelen bir dizi fizyolojik degisiklige yol acar. Ornegin, parasempatik sinir
sisteminin aktivasyonu, kan basincinda ve serebral perflizyonda azalmaya katkida bulunan
bradikardi ve vazodilatasyon ile sonuglanmaktadir. Prodromal fazin siiresi bireyler arasinda
onemli 6l¢iide degisebilir, ancak tipik olarak senkopun baglamasindan dnce birkag saniye ile

birkag¢ dakika arasinda siirmektedir (46-49).

Arastirmalar, prodromal semptomlarin varligr ve yogunlugunun yas ve cinsiyete gore
onemli Olclide farklilik gosterebilecegini gostermektedir. Geng bireylerin, Ozellikle de
ergenlerin, bulant1 ve epigastrik sikint1 dahil olmak {izere belirgin prodromal semptomlar
yasama olasilig1, prodromal faz1 daha kisa olan veya hatta hi¢ olmayan yash yetiskinlere kiyasla
daha yiiksektir. Yash hastalar VVS tanisin1 zorlagtiran atipik 6zelliklerle basvurabileceginden,
bu tutarsizlik klinik degerlendirme i¢in ¢ok dnemlidir. Prodromal semptomlarin tanimlanmast
yalnizca tami ic¢in degil, aym1 zamanda hasta yOnetimi i¢in de oOnemlidir. Prodromal
semptomlarmi tantyan hastalar, kan basincindaki diislisii hafifletmeye ve senkopu Onlemeye

yardimc1 olmak i¢in bacak bacak iistiine atma veya kaslar1 germe gibi kars1 basing manevralari
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uygulayabilir. Ayrica, tetikleyicileri ve prodromal semptomlar1 anlamak, saglik hizmeti
saglayicilarinin VVS yasayan hastalarin 6zel ihtiyaclarini karsilayan bireysellestirilmis tedavi
planlar1 gelistirmelerine yardimci olabilir. Klinik uygulamada, prodromal semptomlarin
degerlendirilmesi genellikle senkop i¢in tani siirecine entegre edilir. Prodromal semptomlarin
dogasin1 ve zamanlamasini iceren kapsamli bir 0ykii alma, vazovagal senkopun kardiyak
aritmiler veya norolojik bozukluklar gibi diger senkop nedenlerinden ayirt edilmesine yardimci
olabilmektedir. Ornegin, kardiyak senkoplu hastalar prodromal semptomlar gostermeyebilir
veya bunlar1 sadece kisa bir siire yasayabilirken, VVS'li hastalar tipik olarak otonomik
aktivasyon ile karakterize bu gruba gore daha uzun bir prodromal donem bildirmektedir.
Dahasi, spesifik prodromal semptomlarin varligi, VVS'nin altinda yatan mekanizmalara iliskin
icgorii saglayabilir. Ornegin, terleme ve solukluk gibi semptomlar &nemli otonomik
aktivasyona igaret ederken, bulant1 reflekste gastrointestinal tutuluma isaret edebilir. Bu
mekanizmalarin anlasilmasi, klinisyenin tekrarlayan senkop olasiligini tahmin etme ve onleyici

stratejileri etkili bir sekilde uygulama becerisini artirabilir (46-49).

2.1.4.2.Kardiyak senkoplar

Kardiyojenik senkop, ritim bozukluklar1 veya yapisal kalp hastaliklarinin neden oldugu bir
senkop tiirii olarak tanimlanmaktadir (50). Bu senkop sekli, iskemik kalp hastaliklari, kapak
hastaliklar1 ve yasami tehdit eden aritmiler gibi c¢esitli kardiyak durumlar sonucu ortaya
¢ikabilmektedir. Ornek olarak ventrikiiler tasikardi (VT), ventrikiiler fibrilasyon(VF) ve tam
kalp blogu, uzun QT sendromu, Wolf Parkinson White (WPW) sendromu, Brugada sendromu
ve hasta siniis sendromu gibi iletim bozukluklar1 verilebilmektedir (51). Kardiyojenik senkop
pediatrik vakalarda cok sik goriilmemekte olup hastalar, 60 yas ve iizeri ve daha ¢ok erkek

cinsiyete sahiptir ve ek komorbid durumlar ile bagvurabilirler (52).

Kardiyojenik senkopun tanisi, her yasta artmis mortalite oraniyla iliskili oldugu icin ¢ok
onemlidir (53). Kardiyojenik senkopun diger senkop tiirlerinden, 6rnegin ndral aracili senkop
ile ayrilmasi, uygun yonetim ve tedavi kararlari icin esastir (54). Kardiyojenik senkop
bradikardi, asistoli, supraventrikiiler veya ventrikiiler tasikardi, pulmoner emboli, aort
diseksiyonu, yapisal kalp defektleri, kardiyak tamponad, akut miyokard iskemisi, koroner arter
anomalileri, protez kapak disfonksiyonu ve kalp pillerinin arizalanmasi gibi durumlarla ortaya

¢ikabilmektedir (55).
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Yapisal kalp hastaliklar1 da kardiyojenik senkopun 6nemli bir nedeni olabilir, bu nedenle
kalp fonksiyonunu degerlendirmek ve olasi yapisal anormallikleri belirlemek icin
ekokardiyografi ve kardiyak bilgisayarli tomografi gibi tanisal goriintiileme yOntemlerinin
onemi vurgulanmalidir (56). Kardiyojenik senkoplu hastalarda bas donmesi, ¢arpmnti veya
gogiis rahatsizlig1 gibi prodromal semptomlar senkop epizodundan dnce goriilebilir ve tani igin

degerli klinik ipuclar1 saglayabilir (57).
2.1.4.2.1.Aritmiler

Ritim ve iletim bozukluklar1 senkopun nemli nedenleri arasinda yer alabilmektedir. Iki ve
iiclincli seviye atriyoventrikiiler (AV) bloklar, prodromal belirtiler olmadan aniden gelisen
senkop ile karakterizedir. Kalp hizinin sabit kalmasi, kardiyak debinin yeterince artmasini
engelleyerek senkopa yol agmaktadir. Kalbi ilgilendiren cerrahi miidahaleler, konjenital kalp
hastaliklari, baz1 enfeksiyonlar (Lyme enfeksiyonu, miyokarditler, valviiler ileri etkilenmis
endokardit vb.), infiltratif veya dejeneratif hastaliklar (sistemik lupus eritematozus (SLE),
Sjogren hastaligi, amiloidoz, romatoid artrit (RA), skleroderma, polimiyozit, timorler, Kearns-
Sayre sendromu vb.) ve ilag toksisiteleri, gecici veya kalict kalp bloguna neden olan baslica

durumlar olarak sayilabilmektedir (17).

Uzun QT sendromu (LQTS): EKG'de Q dalgasinin bagindan T dalgasinin sonuna kadar
olan siireyi kapsayan siireye QT siiresi denilmektedir. Uzun QT sendromu (LQTS), diizeltilmis
QT siiresinin uzamas1 ve T dalgasi anormallikleri ile karakterize edilen kompleks bir
elektrofizyolojik hastalik ailesini ifade etmektedir (58). Bu sendrom genellikle senkop ile
iligkilidir, ancak torsades de pointes nedeniyle ani kardiyak 6liim riski de tasimaktadir (58).
Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin en son kilavuzu, yetiskin erkekler ve kadmlar icin EKG'de
diizeltilmis QT siiresinin {ist sinirin1 480 ms olarak belirlemistir (58). Cocuklarda, yas grubuna
gore degismekle birlikte, puberte dncesi donemde 450 ms alt1 normal, 460 ms {izeri ise uzamis
olarak kabul edilmektedir. Bu sendrom konjenital ve edinsel formlar olarak siniflandirilabilir;
konjenital LQTS genellikle kardiyak iyon kanallarmi etkileyen genetik mutasyonlardan
kaynaklanirken, edinsel LQTS tipik olarak ilaglar, elektrolit dengesizlikleri veya diger tibbi
durumlardan kaynaklanmaktadir (59).

Konjenital uzun QT sendromu 6ncelikle kardiyak repolarizasyon siirecinden sorumlu olan
KCNQI1, KCNH2 ve SCNSA gibi kardiyak iyon kanallarint kodlayan genlerdeki

mutasyonlardan kaynaklanmaktadir. Bu mutasyonlar senkop, ndbetler ve ciddi vakalarda ani
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kardiyak 6liim gibi cesitli klinik belirtilere yol acabilmektedir (60). Uzun QT sendromunun
genetik temeli, patofizyolojisine katkida bulunan 15'ten fazla tanimlanmis gen ile karmasiktir
ve klinik sunum etkilenen bireyler arasinda biiyiik dlgiide degisebilmektedir (61). Ornegin,
LQT1 genellikle egzersiz, ozellikle de yiizme ile tetiklenirken, LQT2 duygusal strese veya
isitsel uyaranlara daha duyarli olarak bilinmektedir (61,62).

Pediatrik popiilasyonlarda, konjenital LQTS, yenidoganlarda ve bebeklerde ortaya
cikabildigi i¢in kritik bir endise kaynagidir ve uygun sekilde teshis edilip yoOnetilmezse
genellikle ciddi komplikasyonlara yol agmaktadir. Calismalar, aritmili bebekler arasinda
genetik tan1 oraninin 6nemli oldugunu ve bircok vakanin bilinen genetik mutasyonlarla
baglantili oldugunu goéstermistir (62). Cocuklarda konjenital LQTS'nin yonetimi genellikle
beta-blokerleri, implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatorleri (ICD) ve bilinen

tetikleyicilerden kaginmak i¢in yasam tarzi degisikliklerini icermektedir (63).

Wolf Parkinson White Sendromu(WPW):Bu kardiyak iletim bozuklugu, elektriksel
uyarilarin normal atriyoventrikiiler (AV) diiglimii atlamasma izin veren aksesuar bir iletim
yolunun varhigi ile karakterize konjenital bir kardiyak durum olarak tanimlanmaktadir. Bu
aksesuar yol, supraventrikiiler tasikardi (SVT) epizodlarmma neden olabilmekte ve bazi
durumlarda bireyleri atriyal fibrilasyon (AF) ve ventrikiiler fibrilasyon gibi daha ciddi
aritmilere yatkin hale getirebilmektedir. Wolf Parkinson White sendromu olan bireyler, SVT ile
iligkili olarak hizli kalp atis1 nedeniyle carpinti, bas donmesi, gogiis agris1 ve senkop gibi
semptomlarla bagvurabilirler. Wolf Parkinson White sendromunda karakteristik EKG bulgulari,
kisa PR araligi, genislemis QRS kompleksi ve QRS kompleksinin delta dalgasi olarak bilinen
yavas yukar1 egimini igerir. Delta dalgasi, aksesuar yol araciligiyla erken ventrikiiler

depolarizasyonu temsil etmektedir (64,65).

Pediatrik hastalarda WPW sendromu genellikle ¢arpinti veya senkop degerlendirmeleri
sirasinda teshis edilmektedir. Cocuklarda WPW sendromu insidansinin popiilasyonun yaklasik
%0,1 ile %0,3' oldugu tahmin edilmektedir ve bu yas grubunda supraventrikiiler tagikardinin
(SVT) en yaygin nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (66). Semptomlar asemptomatik
sunumlardan hayati tehdit eden aritmilere kadar degisebilmektedir. Ani kardiyak 6liim riski,
ozellikle ciddi bir olay meydana gelene kadar durumun fark edilemeyebilecegi asemptomatik
cocuklarda 6nemli bir endise kaynagidir (67,68). Cocuklarda WPW sendromunun yonetimi
tipik olarak dikkatli izlemeyi ve bazi durumlarda miidahaleyi icermektedir. Aksesuar yolun

kateter ablasyonu, %95'1 agan bagar1 oranlariyla semptomatik hastalar i¢in tercih edilen tedavi
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olarak kabul edilmektedir (69). Asemptomatik cocuklarda ablasyona devam etme karari
genellikle ailede ani kardiyak 6liim Oykiisii veya belgelenmis aritmiler gibi risk faktorlerinin
varligia dayanmaktadir (70). Flekainid gibi antiaritmik ilaglarin kullanimi da belirli vakalarda,

ozellikle ablasyonun hemen miimkiin olmadig1 durumlarda disiiniilebilir (71).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi (CPVT): Bu ritim bozuklugu,
egzersiz veya duygu kaynakl ventrikiiler tasikardi ve senkop ile karakterize, genellikle saglikl
bireylerde ani kardiyak 6liime yol agan genetik bir aritmi bozuklugudur(72). Kii¢iik yastan
itibaren sempatik sinir sistemi uyarismi artiran faktorlerle tetiklenen CPVT, ventrikiiler
tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon, senkop, ani kalp durmasi ve ani 6liim riski tasir (73). Bu
durum, ¢ogunlukla kalpte ryanodin reseptoriinii kodlayan RyR2 genindeki otozomal dominant
mutasyonlar yoluyla kalitilir. Daha nadir olarak, kalsequestrin genini kodlayan CASQ2
mutasyonlar1 veya sporadik mutasyonlar da CPVT'ye neden olabilmektedir (73).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi prevalansmnin yaklasik 10.000 kiside 1
oldugu tahmin edilmektedir, bu da onu ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde nadir goriilen ancak
onemli bir kardiyak olay nedeni haline getirmektedir (74,75). Cocuklarda CPVT tipik olarak
fiziksel aktivite veya duygusal stres sirasinda ortaya ¢ikar ve ¢arpinti ve senkoptan kalp durmasi
gibi daha ciddi belirtilere kadar degisen semptomlar gostermektedir (76). Belirtiler epilepsi
veya anksiyete gibi diger bozukluklarin belirtilerine benzeyebileceginden, bu durum genellikle
yanlis teshis edilebilmektedir (74,77). Genetik testler, 6zellikle ailede ani kardiyak 6liim veya
aciklanamayan senkop Oykiisii olan vakalarda CPVT tanisini dogrulamak i¢in gereklidir.
Genetikte kodlanan RYR2 veya CASQ2 mutasyonlarmin tanimlanmasi, risk siniflandirmasi ve

yonetimi i¢in kritik bilgiler saglayabilmektedir (75-77).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardinin yonetimi yasam tarzi degisiklikleri,
farmakolojik tedavi ve bazi durumlarda invaziv prosediirlerin bir kombinasyonunu
icermektedir. Birinci basamak tedavi tipik olarak, aritmik olaylarin sikligin1 6nemli dlciide
azalttig1 gosterilen beta-blokerleri icermektedir (76,77). Optimal beta-bloker tedavisine ragmen
semptomatik kalan hastalarda, flekainid veya sol kardiyak sempatik denervasyon gibi ek
secenekler diisiiniilebilmektedir. Kateter ablasyonu, 6zellikle tanimlanabilir aksesuar yollar1

olan tekrarlayan aritmileri olan hastalar i¢in de etkili bir tedavi olabilmektedir (74-77).

Brugada sendromu: ilk olarak 1992 yilinda Ispanyol kardiyologlar Pedro ve Joseph

Brugada tarafindan ayr1 bir klinik sendrom olarak tanimlanmistir (78). Brugada sendromu,
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EKG'de sag prekordiyal derivasyonlarda (V1-3) goriilen belirgin bir ST-segment ylikselmesi ile
iliskilidir ve hastaligin ayirt edici bir 6zelligi olarak bilinmektedir (79). Brugada sendromu olan
bireyler, ventrikiiler fibrilasyon da dahil olmak tizere ventrikiiler tagiaritmiler gelistirme riski
altindadir ve bu durum senkop ile baslayip ani kardiyak 6liime kadar ilerleyen tablolara yol
acabilmektedir (79). Brugada sendromu, otozomal dominant (OD) kalitim gdstermektedir ve
oncelikle kardiyak sodyum kanali NaV1.5'i kodlayan SCN5A genindeki mutasyonlarla iliskili

oldugu tanimlanmistir(80).

Pediatrik hastalarda Brugada sendromu, nadir goriilmesi ve semptomlarinin incelikli
olmas1 nedeniyle genellikle yetersiz teshis edilmektedir. Cocuklar, genellikle fiziksel efor veya
duygusal stres donemlerinde senkop, ndbetler ve hatta ani kalp durmasi ile basvurabilmektedir.
Bu durumun asemptomatik ¢ocuklarda teshis edilmesi 6zellikle zor olabilmektedir, ¢linkii
karakteristik EKG degisiklikleri siirekli olarak mevcut olmayabilir (81,82). Genetik testler,
ozellikle ailesinde ani kardiyak 6liim veya ac¢iklanamayan senkop dykiisii olan vakalarda taniy1
dogrulamak i¢in gerekebilmektedir. Ajmalin provokasyon testi, gizli Brugada paternlerini
ortaya cikarabilen ve zamaninda miidahaleye izin veren yararli bir tani1 araci olarak

bilinmektedir (81,82).

Cocuklarda Brugada sendromunun yonetimi tipik olarak, ates gibi tetikleyicilerden ve
durumu daha da kotiilestirebilecek bazi ilaglardan kaginmak gibi yasam tarzi degisikliklerini
icermektedir. Semptomatik hastalarda, hayati tehdit eden aritmileri onlemek i¢in ICD
implantasyonu endike olabilmektedir. Bazi durumlarda, Ozellikle hasta optimal medikal
tedaviye ragmen tekrarlayan aritmiler yasiyorsa, aksesuar yollarin kateter ablasyonu

diisiiniilebilir (81,82).

2.1.4.2.2.Yapisal kalp hastahklan

Aritmiler disinda  kalbin diger yapilarmi ilgilendiren hastaliklar da senkop
yaratabilmektedir. Ornegin; egzersiz ile olusan senkop, hipertrofik kardiyomiyopati (HCMP)
ve aort darhiginin (AD) tipik bir belirtisidir (15). Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ve sag
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu, egzersiz sirasinda senkopa neden olabilecek diger durumlar
olarak sayilabilmektedir (15). Aort stenozu gibi valviiler kalp hastaliklari, Fallot tetralojisi gibi
dogustan kalp hastaliklar1 ve koroner arterlerin dogustan veya edinsel malformasyonlar1 da

diger senkop yapic1 yapisal kalp hastaliklar1 arasinda yer almaktadir (17).
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2.1.4.3.Norolojik senkoplar

Noral aracili otonom sinir sistemi kaynakli senkoplar diginda bir de nérolojik hastaliklarin
semptomu olarak bulunan senkop mevcuttur. Bunlardan 6zellikle pediatrik donemde en sik
rastlanilan1 konviilsiyondur (17). Eger aura gibi bir prodromal dénem, fokal veya jeneralize
tonik-klonik kasilmalar ve sonrasinda letarji gibi bir postiktal donem Oykiisii varsa, nobetler
ayirict tanilar arasinda mutlaka diistiniilmelidir (83). Nobetlere genellikle ¢arpint1 ve kan
basimci degisiklikleri eslik etmektedir (83). Inkontinans, kasilmalar, senkop siiresinin uzun
olmas1 ve anormal elektroensefalografi (EEG) bulgulari, norolojik nedenli senkop ve epilepsi

lehine degerlendirilecek 6zelliklerdir (84).

Konviilsiyonlar disinda siddetli migren sirasinda vertebrobaziler vaskiiler kasilmalar da
senkopa yol agabilen bagka bir nedendir. Bu durumda, siddetli bas agrisinin varlig1 ve agrmin
ataktan sonra devam etmesi karakteristiktir (17). Beyin tiimorleri ve hidrosefali de kafa ici

basincini artirarak veya serebral kan akigini azaltarak senkopa yol agabilmektedir (17).

Epilepsi, beyindeki anormal elektriksel aktiviteye bagli olarak tekrarlayan ndbetlerle
karakterize norolojik bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Nobetlerin kdkenine ve dogasina
gore ¢esitli tiplerde smiflandirilmaktadir. Bu smiflandirmalar1 anlamak, 6zellikle epilepsi ve
nobet aktivitesini taklit edebilen bir durum olan nérosenkop arasindaki iligski diisiiniildiigiinde
cok onemlidir. Parsiyel epilepsi olarak da bilinen fokal epilepsi, beynin belirli bir bolgesinden
kaynaklanan nobetlerle karakterizedir. Bu ndbetler ayrica iki kategoriye ayrilabilir: bilinci
bozmayan basit fokal nobetler ve bilinci bozan karmasik fokal nobetler. Fokal epilepsideki
anormal elektrik desarjlar1 genellikle beyindeki tiimorler, onceki yaralanmalardan kalan yara
izleri veya malformasyonlar gibi tanimlanabilir lezyonlar veya yapisal anormalliklerle
iliskilidir. Fokal epilepsinin nedenleri yapisal, genetik, enfeksiy6z ve metabolik faktorler dahil
olmak iizere ¢ok ¢esitli olabilmektedir. Yapisal nedenler arasinda beyin tiimorleri, kortikal
displazi veya travmatik beyin hasari sayilabilmektedir. Baz1 genetik mutasyonlar fokal epilepsi
gelisimiyle baglantili oldugu i¢in genetik faktdrler de rol oynayabilmektedir. Ayrica, ensefalit
benzeri enfeksiyonlar, lokalize iltihaplanmaya veya beyin dokusunda hasara neden olarak fokal
nobetlere yol acabilmektedir. Jeneralize epilepsi, baslangictan itibaren beynin her iki yarim
kiiresini de etkileyen nobetleri igermektedir. Bu kategori, absans ndbetleri, tonik-klonik

nobetler ve myoklonik nobetler gibi ¢esitli alt tipleri icermektedir. Jeneralize epilepsi genellikle
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idiyopatiktir, yani genetik faktorlerin siklikla rol oynamasina ragmen spesifik bir yapisal neden
tanimlanamamaktadir. Genetik jeneralize epilepsiler, genellikle aile ve ikiz ¢aligmalar1 yoluyla
tanimlanan, varsayilan bir genetik yatkmlikla karakterize edilmektedir. Kafa travmasi veya
enfeksiyonlar gibi ¢evresel faktorler de jeneralize epilepsi gelisimine katkida bulunabilmekte,
ancak bu vakalar daha az siklikla saptanmaktadir. Fokal epilepsiye benzer sekilde, jeneralize
epilepsi de Ozellikle hastanin biling kayb1 yasadigi durumlarda nérosenkopu taklit edebilen
semptomlarla ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak, bu durumlarin altinda yatan mekanizmalar
farklidir. Genellestirilmis nobetler tipik olarak yaygin noronal aktivasyonu igerirken,

norosenkop serebral kan akisindaki gegici azalmalarla ilgilidir (85-88).

Bu ana basliklarm disinda metabolik ve psikojenik sebepler de senkop ile
sonuc¢lanabilmektedir. Senkopun metabolik nedenleri dncelikle yetersiz serebral perflizyona yol
acabilen viicudun biyokimyasal siireclerindeki bozukluklarla ilgilidir. Yaygin metabolik
nedenlerden biri, kan glikoz seviyeleri 6nemli 6lciide diistiiglinde ortaya ¢ikan hipoglisemidir.
Bu durum, derhal ele alinmazsa bas donmesi ve nihayetinde biling kayb1 gibi semptomlara yol
acabilmektedir. Bir diger metabolik faktor de 6zellikle sodyum ve potasyum igeren elektrolit
dengesizlikleridir. Ornegin, hiponatremi, ndronal uyarilabilirlik ve serebral fonksiyon
iizerindeki etkileri nedeniyle senkop dahil olmak iizere nodrolojik semptomlara neden
olabilmektedir. Ayrica, asir1 sivi kaybi veya yetersiz sivi alimindan kaynaklanabilen
dehidrasyon, beyne giden kan akisinin azalmasi nedeniyle hipovolemiye ve ardindan senkopa
yol agabilmektedir. Ote yandan psikojenik senkop, genellikle gecici biling kayb1 ataklarmi
tetikleyebilen psikolojik faktorlerle iligkilidir. En bilinen formlarindan biri, bireylerin
tanimlanabilir bir organik neden olmaksizin senkop benzeri ataklar yasadigi psikojenik
psddosenkoptur. Bu durum genellikle psikolojik sikinti, anksiyete veya konversiyon
bozukluklariyla baglantilidir. Bu durumlarda, biling kayb1 dogrudan fizyolojik bir nedenden
ziyade altta yatan psikolojik bir sorunun tezahiirii olabilmektedir. Arastirmalar, psikojenik
psddosenkoplu hastalarm, stresli durumlarda semptomlarini siddetlendirebilecek anksiyete
veya panik bozuklugu ge¢misine sahip olabilecegini gostermektedir. Ayrica, psikojenik
senkopta stresin ve duygusal tetikleyicilerin rolii goz ardi edilemez. Korku veya travma gibi
onemli duygusal tepkilere neden olan durumlar, duyarlh bireylerde senkopu
tetikleyebilmektedir. Bu durum 6zellikle hastalarin belirli stres faktdrlerine yanit olarak ortaya
cikan ataklar bildirdigi durumlarda belirgindir. Beynin bu stres faktorlerine verdigi tepki
otonomik diizensizlige yol acarak hipotansiyon ve bradikardi ile sonuglanabilir ve bu da

senkopla sonuclanabilir (45,84).
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2.2.Senkoplu Hastaya Yaklasim ve Degerlendirme
2.2.1. Oykii — Anamnez

Senkop, kisa siiren ve kendiliginden diizelen bir klinik tablo oldugundan hastaneye
basvuran hastalarin ¢ogunda fizik muayene normaldir. Gereksiz tetkiklerden kaginmak ve
dogru taniya daha hizli ulagsmak i¢in ayrimntilt bir 6ykii almak ¢ok onemlidir (89,90). Hastanin
oykiisii alinirken, senkop Oncesi belirtiler, senkop anmdaki semptomlar, hastanin pozisyonu,
senkop siiresi ve gergek biling kayb1 olup olmadigi dikkatlice sorgulanmalidir. Senkopun
egzersizle iliskisi de mutlaka sorgulanmalidir. Egzersiz sirasinda gelisen senkoplar yapisal kalp

hastalig1 veya primer aritmilerden kaynaklanabilir (90,91).

Vazovagal senkop (VVS) i¢in 6zellikle prodromal donem belirtileri ve senkopu tetikleyen
faktorlerin varhigi 6nemlidir. Vazovagal senkopu tetikleyen durumlar arasinda sabah yataktan
kalkma, ani oturma veya kalkma, agri, as1 ve enjeksiyon yaptirma, kan gérme, anksiyete ve
korku, kalabalik ortamlar, aglk, sicak, kalabalik ve nemli yerler, uykusuzluk ve
hiperventilasyon sayilabilmektedir (70). Prodromal doneme ait belirtiler arasinda bag donmesi,

bulanti, solukluk, asir1 terleme, gérmede bulaniklik ve bas agris1 yer almaktadir (90,91).

Hastanin ge¢mis tibbi Oykiisii ve aile Oykiisii, ozellikle kardiyak hastaliklar agisindan
onemlidir. Ailede bilinen kalp hastaligi, ritim bozuklugu, sagirlik veya geng yasta ani 6liim
hikayesinin olmasi1 6nemli bilgiler arasindadir. Hastanin kendisinde norolojik, endokrin,

psikolojik ve metabolik hastaliklarin varligi da ayrici tani i¢in dikkate alimmalidir (89).
2.2.2. Fizik Muayene

Hastalar senkop sonrasi hastaneye basvurduklarinda fizik muayene genellikle olagandir
ancak yine de kardiyak ve ndrolojik agidan bir ayirici tam1 atlanmamasi ve senkop tiirii
belirlenmesi admna sistemik bir muayene yapilmalidir. Ozellikle aralikhh ve pozisyonel kan
basinci 6l¢limii, kardiyak oskiiltasyon, ndrolojik testler hastalara uygulanmasi gereken fizik

muayene basamaklari olarak sayilabilmektedir (89-91).
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2.2.3.Tanisal Testler

Senkop geciren hastalarin degerlendirilmesinde oykii ve fizik muayene en 6nemli ilk
basamaktir. Caligmalar, bu ilk basamak ile hastalarin %49-85’inde tani konulabilecegini
gostermektedir (92,93). Ikinci adim olarak yapilan tanisal testler elektrokardiyografidir (EKG),
tam kan sayimi ve biyokimyasal parametrelere bakilmasi, ekokardiyografi (EKO), holter EKG,
holter kan basinci takibi, tilt table testi, egzersiz testi, kardiyak kateterizasyon, radyolojik

goriintiilemeler ve tanisal elektrofizyolojik calisma vb. sayilabilmektedir (26,94,95).

Elektrokardiyogram (EKG):Senkop ile basvuran hastalarda kardiyak aritmilerden
stiphelenilen her vakada mutlaka yapilmasi gereken bir tetkiktir. Uzun QT sendromu ve
preeksitasyon sendromlar1 icin PR ve QT araliklarinin 6lgiilmesi ve delta dalgasinin
arastirilmasi gereklidir. Bu hastaliklar disinda, EKG ile konjenital ve edinsel bircok kalp
hastaligima dair ipuclar1 elde edilebilmektedir. Yapilan ¢alismalara gore, senkop hastalarinin
%5’inde anormal EKG bulgular1 saptanmaktadir. Ancak EKG ¢ekildigi anki ritim bulgularimi
verdigi i¢in senkop anina iligkin ritim hakkinda bir bilgi vermez bu sebeple sik tekrarlayan
vakalarda holter EKG veya implante edilebilir kayit cihazlar1 ile monitorize takibi

onerilmektedir (17, 96-99).

Ekokardiyografi (EKQ): Ultrasonografik bir degerlendirme olan EKO, senkop
degerlendirmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. 2018 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC)
senkop tan1 ve yonetimi kilavuzlari, senkop ile bagvuran hastalarin aragtirma protokoliiniin bir
parcasi olarak EKO kullanilmasin1 onermektedir (100). Bu goriintiileme yontemi, kardiyak
yapilarin ve fonksiyonlarin gorsellestirilmesine olanak taniyarak, yapisal kalp hastaligi veya
kapak anormallikleri gibi senkop nedenlerinin belirlenmesine yardimci olmaktadir. Friedman
ve Alexander tarafindan yapilan bir ¢aligmada, ekokardiyografinin test dncesi klinik bilgilere
dayanarak kalp hastalig1 kanit1 olan hastalarda 6zellikle yararli oldugu ve bu alt grupta daha
yiiksek tani getirisi sagladig1 bulunmustur (101). Ayrica, hipertrofik kardiyomiyopati ve senkop
Oykiisii olan hastalarda egzersiz sirasinda provoke edilebilir sol ventrikiil ¢ikis yolu
obstriiksiyonunu tespit etmek i¢in ekokardiyografi onerilmektedir (102). Ekokardiyografi,
senkop degerlendirmesinde degerli bir ara¢ olmakla birlikte, normal elektrokardiyogram (EKG)
bulunan hastalardaki faydas1 da arastirilmisti. Chang ve ark. ekokardiyografinin normal
EKG'leri olan senkop hastalarinda tan1 getirisinin oldugunu belirterek, EKG anormalliklerinin

yoklugunda bile Onemli bilgiler saglayabilecegini ©ne silirmiislerdir (103). Bu,
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ekokardiyografinin senkop hastalarinin kapsamli degerlendirilmesinde diger tanisal

yontemlerle birlikte tamamlayici roliinii vurgulamaktadir.

Egzersiz testi: Egzersiz ile tetiklenen ve sebebi bulunamayan hastaliklarda yapilmasi
onerilmektedir. Yapilmasina kontrendike ileri aort darlig1 vb. gibi bir durum olmayan ve efor

ile tetiklenen tablolarda yapilmasi diistiniilmelidir (104).

Holter monitorizasyonu (Ambulatuvar EKG): Senkop yaratsin yaratmasin aritmik
hastalarin tani ve takibinde sik olarak kullanilan holter monitdrizasyonu kiymetli bir tetkik
olarak bilinmektedir. Hastalarda anormal EKG bulgulari, kardiyak aritmilere bagli senkop
sikayetleri, aile Oykiisii ve ailede erken ani 6liim hikayesi olanlar i¢in holter monitdrizasyonu
onerilmektedir. Senkop aninda kayit altina alinabilen EKG ritmi tan1 i¢in altin standart olarak
kabul edilmektedir (17,105). Holter monitorizasyonu, gogse yerlestirilen elektrotlar araciligtyla
hastanin ortalama 24-72 saat boyunca kalp atislarin1 kaydeden bir sistemdir. Bu uzun siireli

kayit, normal EKG'ye gbre aritmi tespit etme olasiligini 6nemli dl¢lide artirmaktadir (26).

Tilt Table Testi (Egik masa testi): Tilt table testi ilk olarak 1986 yilinda ‘Anne Kenny’ ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir. Sebebi bilinmeyen, tekrarlayan senkop, tekrarlayan
diismeler, ayakta dururken bas donmesi veya sersemlik gibi ortostatik intoleransi diisiindiiren
semptomlu vakalar degerlendirilmesinde degerli bir tan1 araci olarak bilinmektedir. Hasta bir
sedye benzeri yataga sirtiistli baglanarak yatirilir, prosediir tipik olarak hastanin sabitlenmesinin
ardindan yaklasik 60 ile 70 derecelik bir agiya egilmesini ve 20-45 dakika kadar beklenmesini
icermektedir. Hastalar egim sirasinda kalp atis hizi, kan basinci degisiklikleri ve senkop veya
presenkop semptomlar1 acgisindan izlenmektedir. Bu kontrollii ortam, rutin klinik
degerlendirmeler sirasinda belirgin olmayabilecek hemodinamik tepkilerin gézlemlenmesine
olanak saglar (106). Video ve EEG izlemesinin tilt table testine eklenmesi, agiklanamayan
biling kayb1 yasayan hastalar i¢in faydali bir tanisal yaklagim olarak onerilmistir ve bu sayede
senkop, epileptik ndbetler ve psikojenik olaylar arasinda ayrim yapilabilmektedir (107). Ayrica,
pediatrik popiilasyonda, tilt table testi sirasinda transkraniyal doppler kullanimi, ¢ocuklarda
senkop nedenlerinin degerlendirilmesi i¢cin degerli bir yontem olarak taninmigtir (108). Testin,
bilinmeyen kokenli veya ciddi refleks senkopu olan hastalarda refleks senkopu indiikleme
yetenegi de vurgulanmistir (109). Testin bayilma epizodlarini indiikleme yetenegi, cocuklarda

epilepsi ve senkopu ayirt etmede de kullanilmistir (110).
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Kardiyovaskiiler nedenlere bagli senkop ile norolojik veya psikiyatrik durumlardan
kaynaklanan senkop arasinda ayrim yapilmasinda dzellikle yararlidir. Ornegin, egik masa testi
vazovagal senkopu nobetlerden ayirt etmeye yardimci olabilir, ¢linkii test sirasindaki fizyolojik
tepkiler hastanin semptomlarmin altinda yatan mekanizmalar hakkinda kritik bilgiler
saglayabilmektedir (111,112). Ayrica test, egilme sirasinda abartil1 bir kalp atig hiz1 tepkisinin
durumun aymrt edici bir 6zelligi oldugu postiiral ortostatik tasikardi sendromu (POTS)

hastalarinin degerlendirilmesinde de faydalidir (113,114).

Egik masa testinden elde edilen sonuglarin degerlendirilmesi, hastanin hemodinamik
degisimlerinin, 6zellikle de kan basinci ve kalp atis hizindaki degisikliklerin analiz edilmesini
icermektedir. Pozitif bir test sonucu tipik olarak kan basincinda 6nemli bir diisiis veya kalp atis
hizinda semptomlarin baslangiciyla iliskili bir artis ile karakterize edilmektedir. Ornegin,
ayakta durduktan sonraki ilk 10 dakika i¢inde sistolik kan basincinda 20 mmHg veya daha fazla
bir diisiis veya kalp atis hizinda dakikada 30 atim veya daha fazla bir artis (veya 30 saniyeden
uzun siiren tasikardi) POTS'a isaret edebilmektedir. Ayrica, bu degisikliklerin zamanlamasi,
yasanan senkopun vazovagal, norokardiyojenik veya diger otonomik islev bozukluklarma bagl
olup olmadig1 konusunda fikir verebilmektedir (115). Egik masa testi, tanisal 6zelliklerinin yan1
sira prognostik bir arag olarak da kullanilabilir. Test sirasinda gézlemlenen tepkiler, ortostatik
hipotansiyonu yonetmek i¢in midodrin veya fludrokortizon gibi farmakolojik tedavilerin

baslatilmasi gibi tedavi kararlarina rehberlik edebilmektedir (115).

Egik masa testinin sinirlamalar1 ve potansiyel komplikasyonlar1 yok degildir. Genel olarak
giivenli kabul edilse de vazovagal reaksiyonlar, aritmiler ve nadir durumlarda miyokard
enfarktiisii dahil olmak tizere prosediirle iligkili riskler bulunmaktadir. Bu nedenle, testin uygun
izleme ve acil durum protokollerinin uygulandigi kontrollii bir ortamda gerceklestirilmesi 6nem

arz etmektedir (116,117).
Egik masa testi degerlendirme semasi Tablo-2‘de gdsterilmistir (115,118,119).

Tablo 2. TILT Testi degerlendirmesi (115,118,119).

Cevap/Tani1 Ozellik

Tip 1 mikst tip » Kan basinci kalp hizindan 6nce azalir.
» Asistoli gelismez ya da <3 sn siireli olabilir.
» Kalp hizi yavaglar ama >10sn <40 atim/dk olmaz.
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Tip 2A » Kan basinci kalp hizindan 6nce azalir.

(Asistolisiz » Kalp hiz1>10 sn <40 atim/dk olur

kardiyoinhibitdr) » Asistoli >3 sn siirmez

Tip 2B (Asistolili » Kalp hiz1 kan basincindan 6nce veya ayni anda azalir.
kardiyoinhibitdr) » Asistoli >3 sn vardir.

Tip 3 » Sistolik kan basinct <60 mmHg olur ancak kalp hiz1 baslangic
(vazodepressor degerine gore %10’dan fazla diismez.

tip)

Inisyal ortostatik » Kisi ayaga kalktiginda kan basinc1 40 mmHg’den fazla diiser
hipotansiyon ama <30 sn siirede diizelir.

Klasik ortostatik » Kisi ayaga kalktiginda ilk 3 dk i¢inde sistolik kan basinci >20,
hipotansiyon diyastolik kan basmci >10 mmHg diiger.

Geg ortostatik » Kisi ayaga kalktiktan 3 dk sonra yavas ve progresif bir kan
hipotansiyon basinci diislisti olarak tanimlanar.

Postiiral ortostatik » Kisi ayaga kalktiginda kalp hizinda >30/dk artis (veya kalp
tagikardi hizinin >120/dk olmast). Ayrica hastanin semptomatik olmasi
sendromu gerekmektedir.

Negatif » Yukaridaki 6zelliklerini gériilmemesi.

Elektroensefalografi (EEG):Epilepsi disinda herhangi bir biling kayb1 i¢in spesifik EEG

bulgular1 olmamasma ragmen (120), EEG, epileptiform anormallikleri ortaya ¢ikararak senkop

ve nobetler arasindaki ayrimi yapmada yardimci olabilmektedir (121).

2.3.Senkop Tedavisi

Senkop tedavisinde en onemli husus, altta yatan nedenin tespit edilmesidir. Eger senkop

kardiyak bir aritmi nedeniyle meydana gelmisse, antiaritmik ilaglar, kardiyoversiyon ve

elektrofizyolojik ablasyon gibi tedavi yontemleri kullanilabilmektedir (122).
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Vazovagal senkop (VVS) tedavisinde temel amag, hasta ve yakinlarma senkopun ne oldugu
ve nasil yOnetilecegi konusunda egitim vermektir (35). Senkopu tetikleyen faktorlerden
(6rnegin uzun siire ayakta durmak, sivi kaybi, asir1 sicak veya soguk, kalabalik ortamlarda
bulunmak, aniden ayaga kalkmak) kaginmak ve senkop sirasinda olusabilecek yaralanmalar1
onlemek esastir (35). Vazovagal senkop tedavisinde ilk adim oral sivi alimin1 artirmaktir. Artan
stv1 alimi, plazma hacmini genisleterek azalmis kalp dolumunu ve buna bagh hiperkontraktil
durumu O6nlemektedir (35). Senkop sirasinda hastanin basmi ve viicudunu yatay pozisyona
getirmek ilk yapilmasi gereken miidahaledir (65). Hastalar genellikle sirtiistii yattiklarinda kisa

stirede bilin¢lerini geri kazanir.

Senkop ataklar1 sik ve tekrarlayict olan, tedaviye yanit vermeyen hastalarda ilag tedavisi
diistiniilebilir. Bu tedaviler, noral refleksler ve kardiyovaskiiler yanit siireglerine dayanir ve
hacim genisleticiler, antikolinerjik ajanlar, beta blokerler, metilksantinler ve serotonin geri alim
inhibitorleri gibi ilaglar1 igermektedir (123). Nadir durumlarda kalici kalp pili tedavisine ihtiyag
duyulmaktadir. Beta blokerler, genellikle yetiskin hastalarda kullanilmaktadir. Ancak
calismalarda plasebodan daha etkili olmadig1 ve bradikardi ile AV blok gibi yan etkiler tasidigi
goriilmiistlir. Fludrokortizon, kan hacmini artrmak i¢in siklikla genglerde ve cocuklarda
kullanilabilmektedir (124). Bu ilag, bobreklerden sodyum ve beraberinde su emilimini artirarak
kan hacmini artirmaktadir ve baroreseptor duyarliligini etkileyerek sempatik aktiviteyi
azaltmaktadir (65). Diger ilag secenekleri arasinda, periferik vaskiiler direnci ve vendz tonusu
artirmak i¢in midodrin veya psddoefedrin gibi alfa agonistleri bulunmaktadir. Vazovagal
senkop genellikle kendi kendine sinirlanan ve yasamui tehdit etmeyen bir durum oldugundan,

yiiksek yan etki riski tasiyan ilaglarm kullanimi genellikle 6nerilmemektedir (124).

3.MATERYAL ve METOD

3.1. Cahsma Dizayni

Calismamiza Nisan 2023-Nisan 2024 tarihleri arasinda hastanemiz cocuk kardiyoloji

poliklinigine senkop ile bagvuran hastalar almmistir. Hastalar etyolojik ve klinik agidan
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degerlendirilmis olup gerekli hastalarda ileri arastirma uygulanmistir. Calismamiz prospektif

bir ¢alisma olup bilgiler direkt olarak hastalar ve ebeveynlerinden alinmustur.

Calisma kapsaminda tiim hastalara ilk basamakta kapsamli bir klinik degerlendirme
yapilmistir. Bu degerlendirme siireci, hastalarin anamnez bilgilerinin alinmasi, detayl fizik

muayene, elektrokardiyografi (EKG) ve rutin laboratuvar testlerini icermektedir.

Anamnez: Hastalarin senkop ataklarina iliskin detayli 6ykiisti alinmistir. Ataklarmn sikligi,
stiresi, tetikleyici faktorler (6rn. uzun siire ayakta kalma, sivi kaybi, stres), prodromal
semptomlar (bas donmesi, bulanti, terleme vb.) ve atak sonrasi durumlar1 kaydedilmistir. Ayrica

aile oykiisti (kardiyak patolojiler, ani 6liim vb.) ve hastanin mevcut hastaliklar1 sorgulanmustir.

Fizik Muayene: Hastalarin kapsaml fizik muayenesi yapilarak, kardiyovaskiiler sistem,
norolojik sistem ve diger sistemlere ait patolojik bulgular degerlendirilmistir. Ozellikle postiiral

hipotansiyon ac¢isindan kan basinci ve kalp atim hizi 6lgtimleri yapilmistir.

Elektrokardiyografi (EKG): Tiim hastalara 12 derivasyonlu EKG ¢ekilerek, kardiyak ritim
bozukluklari, ileti problemleri ve diger kardiyak patolojiler agisindan tarama yapilmistir. EKG

bulgulari, kardiyak senkop olasiligini ekarte etmek veya dogrulamak amaciyla kullanilmistir.

Ekokardiyografi: Kardiyak yapisal anomalileri ve fonksiyon bozukluklarini
degerlendirmek amaciyla tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi (TTE) uygulanmstr.
Ekokardiyografik inceleme sirasinda, kalp odaciklarinin boyutlari, ventrikiil fonksiyonlari,
kapak yapilar1 ve hareketleri, dogumsal kalp hastaliklari, kardiyomiyopatiler ve perikardiyal
efiizyon gibi patolojiler arastirilmistir. Ozellikle hipertrofik kardiyomiyopati, aort darlig1 ve
pulmoner hipertansiyon gibi senkopa neden olabilecek kardiyak patolojiler dikkatle
incelenmistir. Inceleme sirasinda standart parasternal, apikal ve subkostal goriintiiler alinmis ve

Doppler teknikleri ile hemodinamik degerlendirmeler yapilmaistir.

Rutin Laboratuvar Testleri: Hastalarin metabolik ve hematolojik durumlarmi
degerlendirmek amaciyla tam kan sayimi, elektrolit paneli (sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum), aclik kan sekeri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri gibi rutin laboratuvar

incelemeleri yapilmistir.

Ikinci Basamak Ileri Tetkikler:
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[Ik basamak degerlendirmeler sonucunda tanm1 konulamayan veya spesifik patolojilerden
stiphelenilen hastalara, klinik gereklilik ve hastanin tolere edebilirligi gbz Oniinde

bulundurularak ileri tetkikler uygulanmistir. Bu tetkikler sunlar1 icermektedir:

Tilt Table Testi (TILT Testi): Vazovagal senkop siiphesi bulunan hastalara tilt table testi
uygulanmistir. Test sirasinda hasta, 60-70 derece agiyla egimli bir masa tizerinde sabitlenerek,
kan basinci ve kalp atim hizi siirekli olarak izlenmistir. Test sirasinda ortostatik hipotansiyon,
vazovagal yanit veya diger otonom disfonksiyon bulgular1 degerlendirilmistir. Test siiresi

boyunca hastanin semptomlar1 ve vital bulgular1 kaydedilmistir.

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG): Norolojik patolojilerden siiphelenilen hastalara
beyin ve spinal kordun detayli goriintiilemesi i¢in MRG yapilmustir. Ozellikle epileptiform
senkop ayirici tanisinda kullanilan bu yontemle, yapisal anomaliler, tiimorler veya diger

patolojik bulgular arastirilmistir.

Elektroensefalografi (EEG): Epileptiform senkop ayirici tanisi i¢in hastalara rutin veya
uzun siireli EEG ¢ekimi yapilmistir. EEG sirasinda epileptiform aktivite veya diger anormal
elektriksel desarjlar degerlendirilmistir. Test sirasinda hastanin klinik semptomlar1 ile EEG

bulgularmin korelasyonu incelenmistir.
Tani Kriterleri:

Hastalara yapilan tiim bu degerlendirmeler sonucunda senkop tipleri asagidaki kriterlere

gore siniflandirilmastir:

Vazovagal Senkop: Tilt table testi swrasinda tipik hipotansif veya bradikardik yanitin

gbzlemlenmesi ve klinik semptomlarla uyumlu bulgularin olmasi.

Postiiral Ortostatik Senkop: Postiiral degisikliklerle ortaya c¢ikan hipotansiyon ve

semptomlarin fizik muayene ve tilt testi ile dogrulanmasi.

Epileptiform Senkop: EEG'de epileptiform aktivitenin gdsterilmesi ve klinik semptomlarla

uyumlu ndbet dykiisiiniin bulunmasi.

Bu yontemlerle hastalarin senkop nedenleri detayli bir sekilde arastirilmis ve uygun tanisal

kategorilere yerlestirilmistir.
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3.2. Dahil Edilme Kriterleri

Cocuk yas grubunda olmak (0-18 yas)
Senkop sikayeti ile bagvurmus olmak
Bilinen senkop yapabilecek bir hastaliga sahip olmamak

el S

Hasta dosya verilerinin ve hasta ebeveyninin ulasilabilir olmasi

3.3.Dislama Kriterleri

1. 18 yas Ustii eriskin hastalar
Senkop dis1 sebeplerle bagvurmus olmasi

Bilinen konjenital kalp hastaliklar1 olan hastalar

- R

Hasta dosya verilerinde eksiklik veya ebeveynine ulasilamamasi.

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, SPSS 23 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc. Chicago,
IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Devamli degiskenlerden parametrik dagilim
Ozelligi gosterenler ortalama + standart sapma, nonparametrik dagilim 6zelligi gosterenler
median ve interquartil range seklinde, kategorik veriler ise yuzde olarak gosterildi. Devamli
degiskenlerin normal dagilim analizi Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testi ile 6lgtld.
Anormal dagilan degiskenleri IQR (ceyrekler arasi aralik) olarak ifade ettik. Kategorik
degiskenleri analiz etmek i¢in Ki-kare testi/Fischer's Exact testlerini kullandik ve degiskenleri
yiizde (%) olarak ifade ettik. Birden fazla grup olmasi durumunda, gruplar1 uygun sekilde tek
yonlii varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal-Wallis testi kullanarak karsilagtirdik. Ttim testler
icin p<0,05 degeri anlaml1 kabul edildi.

4.BULGULAR

Calismamizda dahil edilme kriterlerini karsilayan 101 hasta incelenmistir. Hastalarimizin
%61,4’1 (n=62) kadin cinsiyetteyken %38,6’s1 (n=39) erkekti (Sekil 3). Bu 101 hastanin
ortalama yas1 165,4 + 38,93 ay olarak hesaplandi. Viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi ise 20,0
+ 3,36 kg/m?” olarak hesaplandi (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin demografik verileri.

n %0
Cinsiyet Kadin 62 61,4
Erkek 39 38,6
Total 101 100,0
n Min-max OrtxSS
Yas (ay) 101 11-218 165,4 + 38,93
VKI (kg/m®) 101 13-30.8 20,0 + 3,36
n. kisi sayisi, %. yiizdelik dilim, min: minimum, max: maximum, Ort: ortalama, SS: standart
sapma, VKI: Viicut kitle indeksi, kg: kilogram, m: metre

Cinsiyet

38,60%

61,40%

m Kadin = Erkek

Sekil 3. Hastalarin cinsiyetlerinin dagilimi (grafiksel).

Hastalarin klinik 6zellikleri incelendiginde; hastalarin ebeveynlerinde akrabalik olan hasta
sayis1 44 (%43,6) olarak saptandi. Bunlarin yaris1 1. Derece kuzen evlilikleri olup diger yaris1
2. Dereceden (kuzen derecesinden daha uzak) akrabaydi. Ailesinde senkop Oykiisii olan hasta
sayist %27,7 (n=28), ailesinde epilepsi Oykiisii olan hasta sayis1 %23,8 (n=24), senkop sirasinda
kasilmalar1 olan hasta sayis1 %35,6 (n=36), prodromal semptomlar1 olan hasta sayis1 %81,2

(n=82), senkop sonrasi semptomlar1 olan hasta sayis1 %65,4 (n=66) ve senkop icin provoke
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eden faktOr saptanan hasta sayis1 %72,3 (n=73) olarak saptanmistir. Hastalarda saptanan senkop
stiresi ortalama 100,67 + 168,08saniye, ortalama senkop sayist ise 7,5 + 22,2 olarak saptanmustir
(Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin klinik ozellikleri.

n Y0

Ebeveyn Yok 57 56,4
akrabalig1 Var 44 43,6
Ailede senkop Yok 73 72,3
oykiisii Var 28 27,7
Ailede epilepsi | Yok 77 76,2
oykiisii Var 24 23,8
Senkop sirasinda | Yok 65 64,4
kasilma Var 36 35,6
Prodromal Yok 19 18,8
semptomlar Var 82 81,2
Postsenkop Yok 35 34,6
semptomlar Var 66 65,4
Provoke eden Yok 28 27,7
faktorler Var 73 72,3

n Min-max OrtxSS
Senkop siiresi (sn) 101 3-1200 100,67 + 168,08
Senkop sayist 101 1-200 7,5+£2272
n: kisi sayisi, %. yiizdelik dilim, min: minimum, max: maximum, Ort: ortalama, SS: standart
sapma, VKI: Viicut kitle indeksi, kg: kilogram, m: metre

Prodromal semptomlar, postsenkop semptomlar ve provoke edici faktorler bir hastada
birden fazla bulunabilmekteydi. Prodromal semptomlar incelendiginde en sik saptanan 5
semptom sOyleydi; bag donmesi 54 hastada, gz kararmasi 44 hastada, bas agris1 18 hastada,
mide bulantis1 13 hastada ve nefes darlig1 4 hastada saptanmistir. Postsenkop semptomlar
incelendiginde en sik saptanan 5 semptom soyleydi; halsizlik 37 hastada, bas agris1 9 hastada,
yorgunluk 5 hastada, bag donmesi 4 hastada ve titreme 4 hastada saptanmistir. Provoke eden
faktorler incelendiginde en sik saptanan 5 faktor soyleydi; ani ayaga kalkma 27 hastada, a¢lik
24 hastada, ayakta uzun siire kalma22 hastada, stres21 hastada ve korku7 hastada saptanmustir.
Ayrica senkop sayilar1 incelendiginde; ilk defa senkop gegiren hasta sayis1 %17,8 (n=18), ikinci
defa senkop gegiren hasta sayisi1 %24,8 (n=25), ti¢lincili defa senkop geciren hasta sayist %20,8
(n=21) olarak saptanmistir (Tablo5)
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Tablo 5. Hastalarin senkop ozellikleri.

n %
En sik saptanan 5 | Bag donmesi 54 53,5
prodromal G0z kararmasi 44 43,6
semptom Bag agris1 18 17,8
Mide bulantisi 13 12,9
Nefes darlig1 4 4
En sik saptanan 5 | Halsizlik 37 36,6
postsenkop Bas agris1 9 9
semptom Yorgunluk 5 5
Bas donmesi 4 4
Titreme 4 4
En sik saptanan 5 | Ani ayaga kalkma 27 26,7
provoke edici Acglik 24 23,8
faktor Ayakta kalma 22 21,8
Stres 21 20,8
Korku 7 7
Gegirilmis I1k senkop 18 17,8
senkop sayist Ikinci senkop 25 24,8
Uciincii senkop 21 20,8
4-10. senkop 27 26,7
>10. senkop 10 9,9
n: kisi sayisi, %: yiizdelik dilim.

Hastalarin kardiyak goriintiileme ve tahlillerinde bazi hastalarda birden fazla patoloji
saptanmis olup elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), holter EKG ve egik masa
testi sonuglar1 incelendiginde; elektrokardiyografi sonucunda patoloji saptanan hasta sayis1
%14,9 (n=15) olup en sik saptanan patoloji %4 (n=4) ile inkomplet sag dal blogu olmustur.
Diger hastalarin 1’er tanesinde izole D3 T negatifligi, 1. Derece AV blok, bigemine ventrikiiler
ekstrasistol (VES) ve siniis bradikardisi saptanmistir. Ekokardiyografi sonucunda en sik
saptanan patoloji %6,9 (n=7) ile atriyal septal defekt (ASD) olmustur. Holter EKG izleminde
87 hastada herhangi bir patoloji saptanmazken en sik saptanan patoloji %7,9 (n=8) ile
ventrikiiler ekstra sistol (VES) ve/veya supraventrikiiler ekstra sistol (SVES) olarak
saptanmustir. ikiser hastada 1. Derece AV blok, idiyoventrikiiler ritim, siniis duraklamasi(iki
saniyeyl gegmeyen)ve siniis tasikardisi saptanmistir. Tilt table testi incelemesinde; 27 hasta
uyumsuz oldugu i¢in test uygulanamamis olup,33(%32,7) hastada negatif tilt table testi

saptanmistir. Ancak bu hastalardan 31 tanesine Oykii fizik muayene bulgular1 ile VVS tanisi
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konulmustur. %26,7 (n=27) hastada pozitif tilt table testi saptanmustir. Tilt table testi pozitif
olan 27 hastaya VVS tanist konulmus olup 25 hastada Tip 1 mixt, birinde Tip 2B, birinde de
Tip 3 saptanmustir. On dort hasta da POTS tanist almistir (Tablo6).

Tablo 6. Hastalarin kardiyak goriintiileme ve tetkik sonuglart.

n %0
EKG Anormal 15 14,9
Normal 86 85,1
EKO Normal 86 85,1
ASD 7 6,9
PFO 2 2
VSD 1 1
Kapak patolojileri 6 5,9
Aort koarktasyonu 1 1
Hafif Sol ventrikiil Hipertrofisi 1 1
Holter Normal 87 86,1
EKG VES/SVES 8 7,9
AV blok tiirleri 2 2
Idiyoventrikiiler ritim 2 2
Siniis duraklamasi 2 2
Siniis tasikardisi 2 2
TILT Table | Negatif 33 32,7
Testi POTS 14 13,9
Pozitif (VVS) 27 26,7
Uyumsuz 27 26,7
n: kisi sayisi, %: yiizdelik dilim, ASD: atriyal septal defekt, VSD: ventrikiiler septal defekt,
PFO: patent foramen ovale, VES: ventrikiiler ekstrasistol, SVES: supraventrikiiler
ekstrasistol, AV: atriyoventrikiiler, POTS: postiiral ortostatik tasikardi sendromu, VVS:
vazovagal senkop, EKG: elektrokardiyogram, EKO: ekokardiyografi

Hastalarin norolojik goriintiilemelerinde bazi hastalarda birden fazla patoloji saptanmig
olup manyetik rezonans goriintiileme (MRG), difiizyon MRG ve elektroensefalografi (EEG)
incelemeleri incelendiginde; 72 hastanin (%71,3) MRG sonucu normal olup en sik saptanan
patoloji %16,8 (n=17) ile siniizit olmustur. Tiim hastalarin diflizyon MRG sonuglar1 normal
olarak yorumlanmistir. Seksen ii¢ hastanin (%82,2) EEG sonucu normal olup 18 hastada

(%17,8) epileptiform EEG saptanmistir. Bu hastalarm yarisinda (n=9) jeneralize epilepsi ile
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uyumlu EEG saptanmisken diger yarisinda (n=9) fokal epilepsi ile uyumlu EEG saptanmistir
(Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin norolojik goriintiileme sonuglari.

n %0
MRG Normal 72 71,3
Siniizit 17 16,8
Araknoid kist 3 3
Retansiyon kisti 5 5
Diger* 6 5,9
EEG Normal 83 82,2
Epileptiform 18 17,8

*Diger: Chiari malformasyonu, kitle, mastoid efiizyonu, paranazal siniis efiizyonu, MRG:

manyetik rezonans goriintiileme, EEG: elektroensefalografi, n: kisi sayisi, %. yiizdelik dilim,

Hastalarda senkop etyolojisi arastirilirken 58 hastada (%57,4) vazovagal senkop tanisi
konulmustur. Bu 58 hastanin 27 tanesi tilt table testi sonucuna gore tani alirken, 31 hasta fizik
muayene anamnez ile tan1 almistir. Ayrica 3 hastanin tilt table testi sonucu VVS ile uyumlu
bulunsa da bu hastalarda epilepsi tanis1 konuldugu i¢in bunlar epilepsi grubunda
degerlendirilmistir. On dort hasta (%13,9) POTS tanis1 almistir. Ayrica 3 hastanin tilt table testi
sonucu POTS ile uyumlu bulunsa da bu hastalarda epilepsi tanis1 konuldugu i¢in bunlar epilepsi
grubunda degerlendirilmistir. On sekiz hasta (%17,8) epilepsi tanis1 almistir (Sekil 4). Epilepsi
tanis1 konulan 18 hastanin 12’sine uygun oral tedavi baglanmis olup 6 hastanin ilk epilepsi tanis1
olmasi, bulgularin net olmamasi sebebiyle kilavuz Onerisi dahilinde diizenli ilag
baslanmamistir. Bu 6 hastaya genis spektrumlu antikonviilzan ilaglar (epilepsi atak durdurucu)
verilmis ve yakin takibe alinmigtir. Herhangi bir etyoloji saptanamayan hasta sayis1 17 (%16,8)
olarak saptanmis olup totalde etyolojisi belirlenen hasta sayis1 84 (9%83,2) olarak saptanmigtir

(Sekil 5) (Tablo 8).

Tablo 8. Senkop etyolojisi arastirma sonuglari.

Vazovagal senkop 58 57,4
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POTS 14 13,9
Epilepsi 18 17,8
Tanimlanamayan 17 16,8

n: kisi sayisi, %: yiizdelik dilim, POTS: postiiral ortostatik tasikardi sendromu,

TANIMLANABILIR SENKOBU OLAN
HASTALAR

B Vazovagal senkop B POTS M Epilepsi

17.80%

13.90%

SENKOP SEBEPLERI

Sekil 4. Tamimlanabilir sebebi olan hastalarda saptanan tanilarin dagilimi.
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16.80%

\83.20%

= Tanimlanabilir sebebi olan hastalar = Tanimlanabilir bir sebep olmayan hastalar

Sekil 5. Hastalarda senkop etyoloji arastirma genel sonuglari.

Hastalarda senkop etyolojisinde bir tani konan (etyolojisi belirlenmis) hastalar ile
konmayan (etyolojisi belirsiz) hastalarin kategorik verilerle iliskisi incelendiginde; tani
konulmus hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek; aileden senkop Oykiisii
(p=0,021) ve ailede epilepsi Oykiisii (p=0,006)saptanmistir. Diger verilerle arasinda anlamli bir

iligki saptanamadi (Tablo 9).
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Tablo 9. Etyolojisi belirlenmis ve olmayan hastalarin kategorik ézelliklerinin
karsilastirilmasu.

Senkop Sebebi
Etyolojisi Etyolojisi
belirsiz belirlenmis p
Kadin |n 10 52
Cinsiyet % 58.8% 61.9% 0,812
Erkek |n 7 32
% 41,2% 38,1%
Yok n 12 53
Kasilma % 70,6% 63,1% 0,556
Var n 5 31
% 29,4% 36,9%
Yok n 11 46
Ebeveynlerde % 64,7% 54,8% 0,451
akrabalik Var n 6 38
% 35,3% 45,2%
Ailede Yok n 16 57
senkop % 94,1% 67,9% 0,021%*
Oykiisii Var n 1 27
% 5,9% 32,1%
Ailede Yok n 17 60
epilepsi % 100,0% 71,4% 0,006*
oykiisii Var n 0 24
% 0,0% 28,6%
n: kisi sayisi, %: yiizdelik dilim. Gruplar arasi kiyaslamada Ki kare testi kullaniimis olup
p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Hastalarda senkop etyolojisinde bir tan1 konan hastalar ile konmayan hastalarin sayisal
verilerle iliskisi incelendiginde herhangi bir veri ile gruplar arasinda anlamli bir iliski

saptanmadi (Tablo 10).
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Tablo 10. Etyolojisi belirlenmis ve belirsiz hastalarin sayisal ozelliklerinin

karsilastirilmasu.

Senkop Sebebi Ort SS p

Hasta yas1 (ay) Etyolojisi belirsiz 48| 159,53 37,89 0,498
Etyolojisi belirlenmis 53| 166,58 39,25

Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Ekskursiyonu Etyolojisi belirsiz 48| 24,88 3,370 0,514

(TAPSE) Etyolojisi belirlenmig 53| 24,21 3,91

Mitral Aniiler Diizlem Sistolik Ekskursiyonu Etyolojisi belirsiz 48| 17,94 3,03 0,791

(MAPSE) Etyolojisi belirlenmig 53| 18,15 3,02

Sag Ventrikiil Sistolik Basinci (RVSP) Etyolojisi belirsiz 48| 20,11 1,21 0,863
Etyolojisi belirlenmig 53| 20,21 2,23

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu Etyolojisi belirsiz 48| 70,52 2,80 0,601
Etyolojisi belirlenmig 53| 70,98 3,36

Sol Ventrikiil Kontraktilite Fraksiyonu (LVKF) Etyolojisi belirsiz 48| 39,64 2,39 0,562
Etyolojisi belirlenmig 53| 40,08 2,89

Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (LVEDD) Etyolojisi belirsiz 48| 38,94 3,92 0,057
Etyolojisi belirlenmig 53| 41,80 5,87

Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (LVESD) Etyolojisi belirsiz 48| 24,17 3,35 0,334
Etyolojisi belirlenmis 53| 25,20 4,07

Diizeltilmig QT (QTC) siiresi Etyolojisi belirsiz 48| 0,38 0,01 0,890
Etyolojisi belirlenmig 53 0,38 0,02

Ferritin Etyolojisi belirsiz 48 17,80 14,45 0,178
Etyolojisi belirlenmis 53| 23,62 16,44

Folat Etyolojisi belirsiz 48 8,02 2,66 0,953
Etyolojisi belirlenmig 53] 7,96 3,69

B12 Etyolojisi belirsiz 48| 233,41 | 236,10 | 0,382
Etyolojisi belirlenmis 53| 274,55 | 161,93

D Vitamini Etyolojisi belirsiz 48| 16,13 6,98 0,826
Etyolojisi belirlenmig 53| 16,75 11,16

Tiroid stimulan hormon Etyolojisi belirsiz 48 1,91 0,69 0,999
Etyolojisi belirlenmig 53 1,91 1,18

Tiroksin (T4) Etyolojisi belirsiz 48 0,92 0,15 0,121
Etyolojisi belirlenmig 53 1,01 0,24

Sodyum Etyolojisi belirsiz 48| 136,98 2,92 0,131
Etyolojisi belirlenmig 53| 138,13 2,82

Potasyum Etyolojisi belirsiz 48 4,29 0,35 0,300
Etyolojisi belirlenmig 53| 4,40 0,41

Klor Etyolojisi belirsiz 48| 104,78 3,51 0,675
Etyolojisi belirlenmig 53| 105,22 3,98

Kalsiyum Etyolojisi belirsiz 48 9,76 0,66 0,625
Etyolojisi belirlenmig 53 9,84 0,56

Magnezyum Etyolojisi belirsiz 48 1,99 0,12 0,971
Etyolojisi belirlenmig 53 2,00 0,17

Beyaz kan hiicresi Etyolojisi belirsiz 48 8,76 3,56 0,070
Etyolojisi belirlenmig 53 7,53 2,28

Hemoglobin Etyolojisi belirsiz 48| 13,43 1,83 0,584
Etyolojisi belirlenmig 53| 13,64 1,33

Hematokrit Etyolojisi belirsiz 48| 43,00 10,84 0,184
Etyolojisi belirlenmig 53| 41,03 3,70

Trombosit Etyolojisi belirsiz 48| 319,17 | 111,46 0,414
Etyolojisi belirlenmig 53| 300,65 78,70

Kalp tepe atimu /dk Etyolojisi belirsiz 48| 83,82 13,01 0,781
Etyolojisi belirlenmig 53| 82,73 15,10

Viicut kitle indeksi Etyolojisi belirsiz 48| 19,57 3,75 0,492
Etyolojisi belirlenmig 53| 20,19 3,29

Senkop Stiresi Etyolojisi belirsiz 22| 244,11 | 333,70 0,050
Etyolojisi belirlenmig 79| 71,64 86,64

Senkop Say1st Etyolojisi belirsiz 22 2,88 2,34 0,349
Etyolojisi belirlenmig 79 8,44 24,24

istatistiksel olarak anlamhidir.

n: kisi sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, Gruplar arasi karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05
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Hastalarda senkop etyolojisinde spesifik tan1 konmus hasta gruplarmin kategorik verilerle
iliskisi incelendiginde, epilepsi saptanan grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
kasilma (p=0,004), ailede senkop Oykiisii (p<0,001) ve ailede epilepsi Sykiisii (p<0,001)

saptanmistir. Diger verilerle gruplar arasinda anlamli bir iliski saptanamadi (Tablo 11).

Tablo 11. Senkop sebeplerine gore olusturulmug gruplarin kategorik ozelliklerinin
karsilastiriimasi.

Senkop Sebebi
Etyolojisi belirsiz Epilepsi Vazovagal senkop POTS p
Kadin |n 10 11 36 5
Cinsiyet % 58,8% 61,1% 65,5% 45,5% 0,657
Erkek |n 7 7 19 6
% 41,2% 38,9% 34,5% 54,5%
Yok n 12 5 39 9
Kasiima % 70,6% 27,8% 70,9% 81,8% 0,004+
Var n 5 13 16 2
% 29,4% 72,2% 29,1% 18,2%
Yok n 11 5 34 7
Ebeveynlerde % 64,7% 27,8% 61,8% 63,6% 0,061
akrabalik Var n 6 13 21 4
% 35,3% 72,2% 38,2% 36,4%
Yok n 16 4 44 9
Ailede % 94,1% 22.2% 80,0% 81,8% <0,001*
senkop Var n 1 14 11 2
% 5,9% 77,8% 20,0% 18,2%
Ailede Yok n 17 4 46 10
epilepsi % 100,0% 22,2% 83,6% 90,9% <0,001*
dykisi Var n 0 14 9 1
% 0,0% 77,8% 16,4% 9,1%
n: kigi sayisi, %: yizdelik dilim, POTS: postiiral ortostatik tasikardi sendromu. Gruplar arasi kiyaslamada Ki kare
testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Hastalarda senkop etyolojisine gore gruplandirilmis hastalar ile sayisal verilerle iliskisi
incelendiginde; epilepsi tanis1 konmus hastalar, vazovagal senkop ile POTS tanis1 konmus
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha kiiciik yasta saptanmistir (p=0,010).
Ayrica VVS ve POTS tanis1 konmus hastalar, spesifik etyolojisi belirsiz ve epilepsi tanisi
konmus hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik senkop siiresine sahipti

(p<0,001). Diger verilerle gruplar arasinda anlaml1 bir iligski saptanmadi (Tablo 12).
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Tablo 12. Senkop sebeplerine gore olusturulmus gruplarin sayisal ozelliklerinin
karsilastirilmasu.

Senkop Sebebi
Etyolojisi belirsiz Epilepsi Vazovagal senkop POTS
Mean Mean Mean Mean p
Hasta yas1 (ay) 160 141 172 180 0,010%
TAPSE 24,88 23,89 24,09 25,36 0,662
MAPSE 17,94 17,11 18,25 19,36 0,256
RVSP 20,12 20,61 19,98 20,73 0,575
Sol ventrikiil 70,53 71,72 70,73 71,09 0,678
ejeksiyon fraksiyonu
LVKF 39,65 40,56 39,85 40,45 0,710
LVEDD 38,94 40,17 42,07 43,18 0,117
LVESD 24,18 23,83 25,65 25,18 0,287
Diizeltilmis QT 0,39 0,39 0,39 0,38 0,762
(QTC) siiresi
Ferritin 17,80 25,15 23,18 23,36 0,572
Folat 8,02 9,40 7,69 7,01 0,249
B12 vitamini 233,41 302,78 262,82 287,09 0,680
D Vitamini 16,14 19,69 16,71 12,20 0,325
Tiroid stimulan 1,91 2,23 1,87 1,65 0,547
hormon
Tiroksin (T4) 0,92 1,06 0,99 1,09 0,182
Sodyum 136,99 137,07 138,25 139,32 0,077
Potasyum 4,29 4,49 4,39 4,33 0,545
Klor 104,79 104,30 105,49 105,41 0,694
Kalsiyum 9,77 9,83 9,87 9,72 0,835
Magnezyum 2,00 2,03 2,00 1,97 0,308
Beyaz kan hiicresi 8,77 7,92 7,32 7,99 0,221
Hemoglobin 13,44 13,36 13,83 13,17 0,370
Hematokrit 43,00 39,98 41,71 39,38 0,241
Trombosit 319,18 336,89 289,11 299,09 0,172
Kalp tepe atim1 /dk 84 85 81 87 0,495
Viicut kitle indeksi 19,58 19,83 20,33 20,10 0,855
Senkop Siiresi 244,12 117,78 60,51 51,82 <0,001*
Senkop Sayist 2,88 16,11 6,67 4,73 0,300

n: kisi sayisi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, TAPSE: Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Ekskursiyonu, MAPSE: Mitral
\niiler Diizlem Sistolik Ekskursiyonu, RVSP: Sag Ventrikiil Sistolik Basinci, LVKF: Sol Ventrikiil Kontraktilite Fraksiyonu,
\LVEDD: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi, POTS: postiiral ortostatik tasikardi

lsendromu, Gruplar arast karsilastirmada Student T testi kullanilmis olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamhdir.
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Hastalardan epilepsi tanist1 konmus hastalarin anamnezleri ile iligkisi incelendiginde;
Epilepsi tanist konulmus hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek senkop
oncesi ve sirasinda kasilma (p<0,001), ebeveynlerde akrabalik 6ykiisii (p=0,007), ailede senkop
oykiisii (p<0,001) ve ailede epilepsi dykiisiine sahipti (p<0,001) (Tablo 13)

Tablo 13. Kasilma oykiisii ile epilepsi arasindaki iligki.

Epilepsi
Yok Var p
Yok n 60 5
Kasilma % 72,3% 27,8% <0,001*
Var n 23 13
% 27,7% 72,2%
Ebeveynlerde | Yok n 52 5
akrabalik % 62,7% 27,8% 0,007*
Var n 31 13
%o 37,3% 72,2%
Ailede Yok n 69 4
senkop % 83,1% 22,2% <0,001*
Oykiisii Var n 14 14
% 16,9% 77,8%
Ailede Yok n 73 4
epilepsi % 88,0% 22,2% <0,001*
Oykiisii Var n 10 14
% 12,0% 77,8%
n: kisi sayisi, %: yiizdelik dilim. Gruplar arasi kiyaslamada Ki kare testi kullaniimis olup
p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

Prodromal bulgular, postsenkop sikayetler ve provoke edici faktorler (stres, aglik, korku
gibi) ile senkop etyolojisi arasindaki iliski incelendiginde; en sik saptanan prodromal
semptomlardan bag donmesi VVS veya POTS tanili grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha sik saptandi (p<0,001). G6z kararmas1 sikayeti ise etyolojisi belirsizlerde, tan1 konulmus
tiim hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik saptandi (p=0,003).
Postsenkop sikayetlerden halsizlik ise epilepsi tanili hastalarda diger gruplara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha sik saptandi (p<0,001). Provoke edici faktorler
incelendiginde; Aglik VVS veya POTS grubunda fazla bulunmada istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (p=0,105). Ayakta uzun siire kalma ve ani ayaga kalkma da VVS veya POTS
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grubunda anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger veriler ile hastalara

konulan tanilar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 14. Prodromal bulgular, postsenkop sikayetler ve provoke edici faktorler ile senkop

etyolojisi arasindaki iligki.

Senkop Sebebi
Vazovagal
senkop veya
Etyolojisi belirsiz | Epilepsi POTS p
Yok n 17 11 19
Bas donmesi Y% 100,0% 61,1% 28,8% <0,001*
Var n 0 7 47
% 0,0% 38,9% 71,2%
Yok n 16 9 32
G0z kararmasi % 94,1% 50,0% 48,5% 0,003
Var n 1 9 34
% 5,9% 50,0% 51,5%
Yok n 13 15 55
Bas agris1 Y% 76,5% 83,3% 83,3% 0,797
Var n 4 3 11
% 23.5% 16,7% 16,7%
Yok n 15 17 56
Mide bulantis1 % 88,2% 94,4% 84,8% 0,553
Var n 2 1 10
% 11,8% 5,6% 15,2%
Yok n 12 0 43
Postsenkop halsizlik % 70,6% 0,0% 65,2% <0,001*
Var n 5 18 23
% 29,4% 100,0% 34,8%
Yok n 15 15 50
Provoke eden % 88,2% 83,3% 75,8% 0,471
faktor-Stres Var n 2 3 16
% 11,8% 16,7% 24.2%
Yok n 15 16 46
Provoke eden Y% 88,2% 88,9% 69,7% 0,105
faktor-Aclik Var n 2 2 20
% 11,8% 11,1% 30,3%
Yok n 15 18 61
Provoke eden Y% 88,2% 100,0% 92,4% 0,368
faktor-Korkma Var n 2 0 5
% 11,8% 0,0% 7,6%
Yok n 17 16 46
Provoke eden Y% 100,0% 88,9% 69,7% 0,013*
faktor-Ayakta kalma | Var n 0 2 20
% 0,0% 11,1% 30,3%
Yok n 17 18 39
Provoke eden Y% 100,0% 100,0% 59,1% <0,001*
faktor-Ani ayaga Var n 0 0 27
kalkma % 0,0% 0,0% 40,9%

n: Kigi sayisi, %: ylizdelik dilim, POTS: postiiral ortostatik tasikardi sendromu. Gruplar arasi
kiyaslamada Ki kare testi kullaniimig olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamiidir.
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5.TARTISMA

Serebral perfiizyonda gecici bir azalmaya bagli gecici biling kaybi olarak tanimlanan
senkop, ¢ocuklarda sik goriilen bir klinik fenomendir. Bu popiilasyonda senkopun etyolojisi
cok cesitlidir ve bir dizi kardiyak olmayan, norolojik ve kardiyak nedeni kapsamaktadir. Cogu
zaman altta yatan net bir tan1 da konulamamaktadir. Senkopa yol acan altta yatan kosullarin
anlasilmasi uygun tani ve yonetim i¢in ¢ok dnemlidir, ¢linkii baz1 nedenler 1yi huylu olabilirken
digerleri ciddi saglik risklerine isaret edebilir. Ayrica etyoloji arastirilirken gerekli gereksiz

tahlil ve tetkik istemi de saglik sistemi acgisindan zaman ve is giicli kaybina neden olmaktadir.

Chen ve ark 2011 yilinda yaymladig1 cok merkezli calismada, 10 yillik inceleme sonucunda
senkop ile takipli 888 ¢ocuk calismaya dahil edilmistir. Median yas 12 yil olarak saptanmusti.
Hastalarin %531 kiz ¢cocuguydu (3). Cin Pekin’de 2007 yilinda yapilmis bir baska calismada,
senkop ile iliskili bir olay nedeniyle takip edilmis 154 ¢ocuk hasta incelenmistir. Cocuklar 3-
18 yas arasinda olup ortalama yas 12 + 2,5 yil olarak saptanmistir. %61,1 hasta (n=94) kiz
cocuguydu (92). Cocuklarda senkop etyolojisini arastiran baska bir ¢alisma 2006 yilinda
yayinlanmis olup 208 ¢ocuk incelenmistir. Yiizde 58,1 hasta kiz cocugu olup ortalama yas 11,6
yil olarak raporlanmistir (125). Bir bagka benzer nitelikteki ¢cok merkezli calismada, senkop ile
basvuran 474 cocuk hasta incelenmistir. Hastalari %53,1°1 (n=252) kiz ¢ocugu olup ortalama
yas 12 + 3 yil olarak raporlanmistir (126). Baran ve ark Kuzeydogu Polonya'da yasayan ve
senkop ile kardiyoloji poliklinigine yonlendirilen 386 hastay1 (2-18 yas) incelemislerdir.
Hastalarm ortalama yas1 13,8 2,5 yil olarak raporlanmis olup %65,3°1i (n=252) kiz ¢ocuguydu
(127). Qingyou ve ark 2004 yilinda yaptig1 ¢ocuklarda aciklanamayan senkopun klinik
ozellikleri ile bas yukar1 egme testi sonuglar1 arasindaki iligkiyi agikliga kavusturmak amagli
calismasi incelendiginde; 47 hasta ¢caligmaya dahil edilmis olup hastalarin %61,7’si (n=29) kiz
cocuguydu. Hastalarin ortalama yas1 11,1 + 2,2 y1l olarak raporlanmistir (128). Yine iilkemizde
Irdem ve ark yaptig1 bir baska ¢aligmada kardiyoloji poliklinigine senkop sonrasi bagvuran 67
cocuk hasta incelenmigstir. Hastalar1 %61,2’si kiz cocugu olup ortalama yas 11,7 + 2,5 yil olarak
raporlanmist1 (129). Yine bir bagska benzer nitelikteki ¢alismada 264 cocuk hasta senkop
etyolojisi agisindan arastirilmistir. Hastalarm ortalama yasi 11 olup %355,7 hasta kiz cocuguydu
(130). Cocuk acil servise senkop ile bagvuran hastalar1 inceleyen bir bagka ¢aligmada, 205 hasta
incelenmigtir. Ortalama yas 12,2 + 3,7 yil olup %64,9 hasta kiz ¢ocuguydu (131). Bizim

calismamizda da sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmistir. Calismamizda dahil edilme
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kriterlerini kargilayan 101 hasta incelenmistir. Hastalarimizin %61,4’i (n=62) kadin

cinsiyetteydi. Ortalama hasta yas1 165,4 &+ 38,93 ay olarak hesaplandi.

Chen ve ark tarafindan yapilmis olan bir ¢alismada, epileptik nobet dykiisii saptanan %3,9
hastanin tamaminda aile dykiisii pozitif saptanmistir. Vazovagal senkop tanist konan hastalarin
%84,8’inde bas donmesi, solukluk, bulanik gérme bulant1 ve terleme gibi prodromal bulgular
saptanmistir. Bu prodromal bulgular diger tanili hastalara gére anlamli sekilde daha yiiksekti
(p<0,05) (92). Zhang ve ark calismasinda, senkopla bagvuran hastalarin %7,4’linde ailede
senkop Oykiisii vardi. Ayrica vazovagal senkoplu ¢ocuklarin %87,3'tinde prodromal semptomlar
goriilmiistlir. Bag donmesi, bas agrisi ve gdgiis agrisi ve rahatsizligi, gibi prodromal semptomlar
VVS tanili hastalarda anlamli sekilde daha yiiksek saptanmugtir. Pozisyonel senkop tanisi da
VVS tanili hastalarda kardiyak kokenli senkopu olan hastalardan daha yiiksek saptanmistir
(126). Cin’de 2012 yilinda yapilmis bir baska ¢alismada, kardiyak senkop tanis1 konmus
hastalarda senkop egzersizle tetiklenirken, vazovagal senkop uzun siire ayakta kalma, sicak-
kalabalik ortam ve korku ya da agr hissi ile tetiklenmistir. Kardiyak senkopta prodromal
semptomlar1 olan ¢ocuklarm sayis1 vazovagal senkopu olanlardan anlamli derecede daha azdi
(p<0,05) (11). Tasdelen ve ark yaptig1 bir baska ¢aligmada ailede senkop Oykiisii %4,9 hastada
saptanmugtir. Refleks ve VVS tanis1 konan hastalarin ortalama senkop siiresi diger hastalara
kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik saptanmistir (p<<0,01) (131). Yavuz ve
ark yaptiklar1 bir bagka caligmada, epilepsi tanis1 hastalarm %4 ’{ine konmus olup cinsiyetin ve
hasta yasinin epilepsi tanist ile anlamli bir iligkisi saptanamamistir (p=0,547, p=0,468).
Kasilmasi olan hastalar ile gozlerinde kaymalar olan hastalarda ise istatistiksel olarak anlaml1
sekilde epilepsi tanisi daha yiliksek konmustur (p<0,001, p=0,039) (132). Qingyou ve ark
tarafindan yapilan bir baska calismada, VVS tanis1 konulan TILT testi pozitif hastalarda
istatistiksel olarak anlamli sekilde predispozan faktorler ve prodromal semptomlar anlamli
sekilde daha yiiksek saptanmistir (128). Bizim ¢alismamizda da literatiir verileri ile uyumlu
sonucglar saptanmustir. Ailesinde senkop Oykiisii olan hasta sayis1 %27,7 (n=28), ailesinde
epilepsi Oykiisii olan hasta sayis1 %23,8 (n=24), senkop sirasinda kasilmalar1 olan hasta sayisi
%35,6 (n=36), prodromal semptomlar1 olan hasta sayis1 %81,2 (n=82), senkop sonrasi
semptomlar1 (en sik semptomlar swrasi ile halsizlik, bas agrisi, yorgunluk, bag donmesi ve
titreme) olan hasta sayis1 %65,4 (n=66) ve senkop i¢in provoke eden faktor (en sik provoke
eden faktorler siras1 ile ani ayaga kalkma, ayakta durma, stres, aclik) saptanan hasta sayisi
%54,5 (n=55) olarak saptanmistir. Hastalarda saptanan senkop siiresi ortalama 100,67 + 168,08

saniye, ortalama senkop sayist ise 7,5 + 22,2 olarak saptanmistir. Hastalardan epilepsi tanisi

44



konulanlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiliksek senkop Oncesi ve sirasinda
kasilma (p<0,001), ebeveynlerde akrabalik oykiisii (p=0,007), ailede senkop ykiisii (p<0,001)
ve ailede epilepsi 0ykiisii (p<0,001) saptandi. Prodromal bulgular, senkop sonrasi sikayetler ve
provoke edici faktorler ile senkop etyolojisi arasindaki iligki incelendiginde; en sik saptanan
prodromal semptomlardan bag donmesi (uzun siire ayakta kalma ve ani ayaga kalkma sonrasi)
VVS veya POTS tanili grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde daha sik saptandi (p<0,001).
GOz kararmasi sikayeti ise etyolojisi belirsizlerde, tan1 konulmus tiim hastalara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik saptandi (p=0,003). Senkop sonrasi sikayetlerden
halsizlik ise epilepsi tanil1 hastalarda diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha sik saptand1 (p<0,001). Provoke edici faktorler incelendiginde; Aglik, VVS veya POTS
grubunda fazla bulunsa da anlamlilik saptanmadi (p=0,105). Ayakta uzun siire kalma ve ani
ayaga kalkma da VVS veya POTS grubunda anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05).

Baran ve ark Kuzeydogu Polonya'da yasayan ve senkop ile kardiyoloji poliklinigine
yonlendirilen 386 hastay1 incelemislerdir. Hastalara fizik muayene, laboratuvar testleri,
elektrokardiyografi, 24 saat holter EKG monitorizasyonu, bas yukar1 egme testi, egzersiz testi,
ekokardiyografi ve elektroensefalografi uygulanmistir. Hastalarin ¢oguna, senkopun ilk olas1
nedeni bulunduktan sonra da teshis sonlandirilmadan tiim testler yapilmist1. En yiiksek tanisal
verime sahip ilk 3 test olarak: TILT testi (%41,4), 24 saat holter EKG monitdrizasyonu (%14,5)
ve ekokardiyografi (%8,4) olarak raporlanmistir. Elektroensefalografi sadece 3 hastada (%1,5)
faydali olmus ve egzersiz testi hi¢cbir hastada yardimci olmamustir. Tiim hastalara biitiin
tetkikleri yapmanin gereksizligi vurgulanmis ve hasta 6zelinde degerlendirildikten sonra uygun
ileri arastirmalarm yapilmasi gerektiginin énemi vurgulanmstir (127). irdem ve ark yaptiklari
bir bagka caligmada yapilan incelemelerde %14,9 hastada TTE'de pozitif bulgu, %3'linde pozitif
MRG bulgusu, %1,5'inde EEG'de anormallik saptanmisti (129). Yavuz ve ark yaptiklari
calisgmada da elektrokardiyografi incelemelerinde patoloji saptanan hasta orant %3,9, EKO
incelemesinde %4,4, kranial goriintiilemelerde %2 ve EEG sonucu patolojik olan hasta sayis1
%3,9 olarak saptanmistir (131). Chen ve ark yaptiklar1 bir bagka calismada EKG
incelemelerinde 9%6,4 hastada patoloji saptanmistir ancak bunlarin senkopla iliskisi
saptanmamustir (4 siniis aritmisi vakasi, 1 erken atriyum atimi vakasi ve 1 erken ventrikiiler
atim vakas1). Ekokardiyografi uygulanan hastalardan sadece bir tanesinde hipertrofik
kardiyomiyopati saptanmig ve senkop etyolojisine yardimci olmustur. Elektroensefalografi

incelemeleri ile tan1 konulan hasta orani ise %7 olarak raporlanmistir. Manyetik rezonans
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goriintiileme ile 2 hastada subaraknoid kist saptanmis olup tanisal fayda saglamamistir (92).
Yine iilkemizde 2020 yilinda yapilmis bir ¢alismada Bursa’da ¢ocuk noroloji poliklinigine
basvuran 300 hasta senkop etyolojisi i¢in incelenmistir. Hastalarin ileri evre incelemesinde
MRG ¢ekilen hastalarin %22,4’iinde patolojik bulgu saptanirken, en sik saptanan patoloji %6,9
ile araknoid kistiydi. Elektrokardiyografi incelemesinde 2 hastada siniis tagikardisi disinda bir
patoloji saptanmamustir. Ekokardiyografi incelemesinde %30 hastada normal olmayan bulgular
saptanmis ve raporlanmisti. En stk EKO patolojisi %11 ile sekundum ASD olarak raporlanmigti
(132). Bilici ve ark iilkemizde 2019 yilinda yaptig1 bir bagka calismada, senkop nedeniyle
pediatrik kardiyoloji klinigine basvuran 52 hasta (%53,8 erkek) ve 50 saglikli kontrol hastalar1
(%56 erkek), QT dispersiyonu (QTd) ve diger elektrokardiyografik bulgular agisindan
karsilagtirilmistir. Senkop ile bagvuran hastalarin QTd (72 =46 ms vs. 34 £+ 14 ms) ve QTcd (77
+ 45 ms vs. 33 = 14 ms) degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha uzun olarak
raporlanmist1 (p<0.001). Bu c¢alisma ile EKG verilerinin senkop etyolojisi arastirmalarida
onemine vurgu yapilmistir (133). Bizim ¢calismamizda EKG’de T negatifligi, 1. Derece AV
blok, inkomplet dal blogu gibi patolojileri olan hastalar mevcuttu. Ancak bu hastalarin
hi¢birinde kardiyak kokenli bir senkop sebebi bulunamadi. Ekokardiyografi gibi ileri tetkikler
de genellikle normal bulunmus olup etyolojik aragtirmaya katkilar1 zayif bulundu. Bu sebeple
her senkop hastasina anamnez ve fizik muayenede anlamli bulgu yok ise EKO gibi ileri

kardiyak tetkiklerin yapilmamasi gerektigini diistinmekteyiz.

Etyolojik arastirma sonuglar1 incelendiginde; Chen ve ark yaptigi c¢alismada, senkop
geciren 888 cocuktan 175'inde (%19,7) vazodepressor yanitli vazovagal senkop (VVS), 35'inde
(%3,9) kardiyoinhibitér yanithh VVS, 73'tinde (%8,2) karigik yanith VVS, 286'sinda (%32. 2)
postiiral ortostatik tagikardi sendromu (POTS), 19’unda (%2,1) ortostatik hipotansiyon ve
280’inde (%31,5) aciklanamayan senkop bulunmus ve raporlanmistir (3). Yine Cin’de 2007
yilinda yapilmis bir baska ¢alismada, senkopla iliskili bir olay nedeniyle takip edilen 154 ¢ocuk
hastada senkop nedenleri ve tanisal caligma analiz edilmistir. Senkopun en yaygin nedeni ndral
aracili senkop (refleks senkop ve VVS) (99 vaka; %64,3) olarak belirlenmistir. Kardiyak
nedenli senkoplar ikinci sirada yer almaktadir (10 vaka; %6,5). Yirmi bes vakada ise (%16,2)
senkop etyolojisi belirsiz olarak raporlanmist1 (92). Cocuklarda senkop etyolojisini arastiran
baska bir calisma 2006 yilinda yaymlanmis olup 208 ¢ocuk incelenmistir. En sik saptanan iki
tan1 95 hastada (%45,6) VVS ve 60 hastada (%28,8) POTS olarak saptanmistir (125). Bir baska
benzer nitelikteki ¢cok merkezli caliymada, senkop ile bagvuran 474 ¢ocuk hasta incelenmistir.

Hastalarin %42,8’ine VVS, %27,2’sine POTS tanis1 konulmus olup %2,9 hastada kardiyak
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senkop, %2,1 hastada norolojik senkop ve %?2,3 hastaya da psikiyatrik senkop tanisi
konulmustur. Yiizde 18,9 hastada ise senkop etyolojisi bulunamamustir. ilk degerlendirme
basamaklar1 ile 474 hastanin 59'una (%12,4) kesin tan1 koyarken 54'{ine &n tan1 koymustur. Ileri
testler 326 hastada (%69,7) kesin tantya ulasilmasini saglamistir. Tiim tan1 protokoliinden sonra
385 hastada (%81,1) kesin tan1 konmustur (126). Cin’de 2012 yilinda yapilmis bir baska
calismada, 275 hasta senkop On tanisi ile incelenmistir. Hastalarin %77,8’inde VVS basta olmak
iizere refleks senkop tiirleri saptanirken %11,2'sinde senkopun kardiyak nedeni ve %35,5'inde
aciklanamayan senkop tespit edilmis ve raporlanmistir (11). Yine iilkemizde Irdem ve ark
yaptig1 bir baska ¢alismada kardiyoloji poliklinigine senkop sonrasi bagvuran 67 ¢ocuk hasta
incelenmistir. Olgularin %65,7'sine VVS, %9'una POTS, %7,5'ine epilepsi, %4.5'ine ortostatik
hipotansiyon (OH), %3'line kardiyojenik senkop ve %3'line katilma nobeti tanis1 konulmustu
(129). Yapilmis bir baska benzer nitelikteki caligmada 264 hasta senkop etyolojisi agisindan
arastirilmistir. En sik saptanan iki tani; %29 hastayla VVS ve %28 hastayla epilepsi tanisi olarak
raporlanmistir (130). Cocuk acil servise senkop ile basvuran hastalar1 inceleyen bir bagka
calismada, 205 hasta incelenmistir. Hastalarin nihai etyolojileri incelendiginde; %75,1 hastaya
VVS ve diger refleks senkop tanilari konulmusken bunu %6,8 ile ortostatik hipotansiyon takip
etmistir. Norolojik senkop %75,4, kardiyak senkop %1, psikojenik senkop %5,8 ve
aciklanamayan senkop %3,9 olarak tespit edilmistir (131). Bizim ¢aligsma sonu¢larimiz da genel
literatiir verileri ile uyumluydu. En sik saptanan tam1 VVS idi. Elli sekiz hastada (%57,4) (25
hastada tilt table testi sonucu Tip 1 mixt, bir hastada Tip 2B ve bir hasta Tip 3, 31 hasta ise
prodromal bulgular ile vazovagal senkop tanisi aldi) vazovagal senkop tanisi, 14 hastada
(%13,9) POTS ve 18 hastada (%17,8) epilepsi tanist konmustur. Epilepsi saptanan hastalarin
iiclinde ayn1 zamanda vazovagal senkop saptanmigken, ii¢ hastada da POTS saptanmustir. Bu
hastalar genel tanimlamada epilepsi lizerinden degerlendirilmistir. Herhangi bir etyoloji
saptanamayan hasta sayis1 17 (%16,8) olarak saptanmis olup totalde etyolojisi belirlenen hasta

sayis1 84 (%83,2) olarak saptanmistir.
6.SONUC ve ONERILER

Caliymamiz, cocuklarda senkop etyolojisi, klinik ve elektrokardiyografik bulgularini

sunmakta ve hastalarm en uygun yonetimini amaglamaktadir.

» Calismamizda incelenen 101 hastanin %61,4’1 (n=62) kadin cinsiyetteydi.
» Ortalama yas: 165,4 + 38,93 ay ve ortalama viicut kitle indeksi (VKI): 20,0 + 3,36 kg/m?

olarak hesaplandu.
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Ailesinde akrabalik 6ykiisii olan hasta orani: %43,6 (n=44).

Ailesinde senkop Oykiisii olan hasta orant: %27,7 (n=28).

Ailesinde epilepsi Oykiisii olan hasta orani: %23,8 (n=24).

Senkop sirasinda kasilmalar1 olan hasta orant: %35,6 (n=36).

Prodromal semptomlari olan hasta orani: %81,2 (n=82).

Senkop sonrasi semptomlari olan hasta orani: %65,4 (n=66).

Provoke edici faktorleri olan hasta orant: %72,3 (n=73).

Senkop stiresi: Ortalama 100,67 + 168,08 saniye.

Ortalama senkop sayist: 7,5 + 22,2,

Vazovagal senkop saptanan hasta orani: %57,4 (n=58). Ancak bu hastalardan 3 tanesi
epilepsi saptandigi i¢in epilepsi grubunda degerlendirilmisti. VVS grubunda
degerlendirilen hasta sayis1 55°tir.

Postiiral Ortostatik Tasikardi Sendromu saptanan hasta orani: %13,9 (n=14). Ancak bu
hastalardan 3 tanesi epilepsi saptandigi icin epilepsi grubunda degerlendirilmistir.
Postiiral Ortostatik Tagikardi Sendromu grubunda degerlendirilen hasta sayis1 11°dir.
Epilepsi saptanan hasta orant: %17,8 (n=18).

Tan1 konulamayan hastalar: %16,8 (n=17).

Epilepsi tanis1 konan hastalarda daha yiiksek oranda senkop Oncesi ve sirasindaki
kasilmalar saptanmistir (p<0,001).

Epilepsi tanis1 konan hastalarda ailede akrabalik, senkop ve epilepsi dykiisii daha sik
saptanmustir (p<0,001 ve p=0,007).

Bas donmesi, VVS veya POTS tanili grupta daha sik saptanmistir (p<0,001).
Postsenkop halsizlik, epilepsi tanili hastalarda daha sik saptanmistir (p<<0,001).
Provoke edici faktor olarak ayakta uzun siire kalma ve aniden ayaga kalkma VVS veya
POTS grubunda diger gruplara gore anlaml sekilde daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).
Senkop stiresi, epilepsi ve etyolojisi belirsiz grupta VVS ve POTS grubuna gore anlaml
sekilde daha ytiksek bulunmustur (p<0,001).

Senkopun c¢esitli nedenlere bagli olabilecegi ve bu nedenlerin bazilar1 ciddi saglik

risklerine yol acabilecegi goz Oniine alindiginda, dogru tan1 ve tedavi yaklagimi biiyiik 6nem
tagimaktadir. Cocuk kardiyoloji poliklinigine senkop nedeniyle bagvuran hastalarin anamnez,
fizik muayene ve EKG’leri degerlendirildi. Tipik prodromal bulgular1 olan ve senkop siiresi

(<1 dk) uyumlu hastalarda VVS 06n planda diisiiniildii. Senkop siiresi daha uzun olan,
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kasilmalari olan, aile 6ykiisii pozitif olan hastalarda 6n planda epilepsi diisiliniildii. Bu yontemle

hastalarin %83,2’sinin etyolojisi belirlendi.

Calismamizda, en sik karsilagilan senkop etyolojilerinin vazovagal senkop, POTS ve
epilepsi oldugu saptanmistir. Bu bulgular literatiirdeki diger ¢alismalarla paralel bir sekilde
uyumlu saptanmistir. Bazi ¢alismalarda bunlarin siklik yerleri degisse de genel tablo
uyumludur. Ancak, baz1 hastalarda senkopun nedeni agiklanamamais, bu da tanisal zorluklar1 ve
gereksiz test taleplerini giindeme getirmistir. Literatiir taramalari, senkop etyolojisi
belirlenmeden yapilan asir1 tetkiklerin saglik sistemi lizerinde zaman ve is giicii kaybima yol
acabilecegini vurgulamaktadir. Bizim sonuglarimiz da bu bulgular1 desteklemektedir. Ayrica,
calismamizda senkop swrasinda kasilmalari olan hastalarda epilepsi tanisinin daha sik
konduguna dair bulgular, onceki arastirmalarla tutarhdir. Bizim ¢alismamiz da bu durumu
desteklemektedir. Prodromal semptomlar ve post-senkop semptomlar, senkopu provoke eden
faktorlerin, senkop etyolojisiyle iligkili oldugu saptanmis olup, bu durum, klinik
degerlendirmelerde ozellikle anamnez kisminin tan1 koyma siirecindeki Onemini

vurgulamaktadir.

Sonug olarak 6zellikle belirgin prodromal semptomlar1 olan hastalarda tilt table testinin
yanlis negatiflik ve yanlis pozitiflik ihtimali oldugu i¢cin calismamizin da destekledigi gibi tilt
table testi negatif olsa bile hastalar vazovagal senkop tanis1 alabilir. Ailede epilepsi Oykiisii
olmasi, kasilma olmas1 ve senkop sonrasi halsizlik olmasi epilepsi tanisinmi diisiindiirmektedir.
Her ne kadar bu prospektif ¢alismamizda kardiyak senkop tanisi alan hastalarimiz olmasa da
fizik muayene bulgusu, elektrokardiyografi bulgusu ve ailede erken yasta kardiyak hastalik
sebebi ile ani 6liim Oykiisii olan hastalarda kardiyak senkop diistliniilebilir. Calismamiz, senkop
nedeniyle bagvuran ¢ocuk hastalarda dogru tani koyabilmek i¢in uygun anamnez, fizik muayene
ve elektrokardiyografik degerlendirmelerin 6nemli oranda yeterli oldugunu sadece gerekli
hastalarda tilt table testi, ekokardiyografi, elektroensefalografi ve manyetik rezonanas

incelemelerinin yapilmasi gerektigini gostermektedir.

7.KISITLILIKLAR

Bu calismanm bazi kisithliklar1 bulunmaktadir. ilk olarak, tek bir merkezde
gerceklestirilmis olmasi, sonuclarin genellenebilirligini smirlamaktadir. Her ne kadar
calismamizin bir yillik prospektif bir ¢alisma olmasi ¢aligmamizin degerini arttirtyor olsa da

caligmamizda yer alan hasta sayisi nispeten retrospektif caligmalara gére daha az olup, bu
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durum daha genis ve farkli popiilasyonlar iizerinde yapilacak ¢alismalarla karsilastirildiginda
bulgularin daha gii¢lii ve genellenebilir hale gelmesini engellemektedir. Ayrica, ¢alismaya dahil
edilen hastalarin anamnezleri, genellikle ebeveynlerden alman bilgilerle sinirli kalmistir.
Ebeveynlerin hatirlama ve dogru bilgi verme konusunda yasadigi zorluklar, bazi 6nemli klinik
verilerin eksik olmasma neden olmus olabilir. Bu durum, hastalarin dogru bir sekilde
degerlendirilmesinde potansiyel bir zorluk yaratabilir. Diger bir kisitlilik ise, hastalarin uzun
stireli takibinin yapilamamis olmasidir. Senkop gibi durumlarin etyolojisinin zamanla
degisebilecegi ve tedaviye yanitlarn uzun vadede farklilik gdosterebilecegi gdz Oniinde
bulunduruldugunda, daha uzun siireli takiplerle elde edilecek veriler, daha saglam sonuclara
ulagilmasmi saglayabilirdi. Bu nedenle, gelecekte yapilacak daha genis, cok merkezli ve uzun
stireli takip gerektiren ¢alismalar, senkop etyolojisinin ve yonetiminin daha iy1 anlagilmasina

katk1 saglayacaktir.
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