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1. GIRIS ve AMAC

Senkop, postural tonus ve bilincin gegici kaybi1 olarak tanimlanir. Serebral
perflizyon azalmasi ile ortaya ¢ikan bu durum genellikle ani baslangichdir. Bu
sirada etraftakiler destek olmadigi takdirde hasta yere diisebilir.

Senkop, cocuk ve adolesanlarin sik goriilen bir klinik problemi olup,
ergenlik ¢agma kadar cocuklarm %15°1 en az bir senkop atagi gecirmektedir.
Ayrica acil servise bagvurularin %1-3’{inii senkop olusturmaktadir.

Cocuklarda senkop klinik olarak baslica 4 gruba ayrilabilir.

1) Non-Kardiyojenik Nedenler

a) Ortostatik Intolerans Nedenleri

- Vazovagal senkop (Norokardiyojenik-noral iligkili senkop),
ortostatik hipotansiyon (Disotonomi), postiiral ortostatik tasikardi
sendromu (POTS)

b) Durumsal Nedenler

Breath holding, giilme, defekasyon, miksiyon, karotis siniis
hipersensitivitesi vb

c) Egzersizle Iliskili Senkop
2) Kardiyojenik Nedenler

a) Obstriiktif Lezyonlar

Cikis yolu obstriiksiyonu, giris yolu obstriiksiyonu, miyokardiyal
disfonksiyon

b) Aritmi
- Tasikardi, bradikardi
3) Noropsikiyatrik Nedenler

Hiperventilasyon, nobetler, migren, tlimorler, histeri

4) Metabolik Nedenlere Bagl Senkop

- Hipoglisemik, elektrolit bozukluklari, anoreksiya

ilaglar/toksinler

nevroza,

Cocuklarda en sik senkop nedeni vazo-vagal veya noral aracili senkop olup,

olgularm %73’iinii olusturur. Norokardiyojenik senkop uygunsuz vazodilatasyona

bagli hipotansiyon ve onun sonucu olarak gelisen serebral kan akimi



azalmasindan kaynaklanmaktadir. Bu sistemik hipotansiyon vagal stimiilasyonla
gelismekte olup agri, korku, heyecan, uzun siire ayakta kalma (Ozellikle sicak
ortamda) gibi olaylar bu reaksiyonu tetiklemektedir.

Senkoplu ¢ocuk hastalarda norokardiyojenik senkopun daha seyrek goriilen
fakat yagami tehdit edebilen kardiak sebeplerden ayirt edilmesi gerekir.

Senkoplu pediatrik hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan ¢ogu testin
tanisal degeri diisiiktiir. Ornegin EKG senkoplu hastalarda riskli kardiak
nedenlerin gosterilmesinde faydali olabilmekle birlikte tam bir dykii (Tibbi ve
ailevi) ve fizik muayene ciddi kardiak problemlerin tipik olarak tanimlanmasini
saglayabilir.

Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA), Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve
Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) senkop degerlendirilmesi i¢in bazi akis
semalar1 (Guidelines) gelistirmis olmakla birlikte; bunlarm hepsinde ortak olan
oneri kapsamli medikal ve aile Oykiisiiniin yaninda sadece EKG c¢ekilmesinin
yeterli oldugu ifade edilmektedir. Kapsamli kan testleri ve goriintiileme
yontemleri rutin senkop degerlendirmesinde dnerilmemektedir.

Tilt testi erigkinlerde senkop degerlendirmesinde gold standart olmakla
birlikte; bu testin cocuklardaki degeri tartigmalidir.

Ayakta durma (Standing) testi, tilt testi gibi tanisal yontemler ¢ocuklarda
siklikla uygulansa bile senkop (Ozellikle vazo-vagal senkop) tanis1 biiyiik oranda;
onemli bulgular, tetikleyici faktorler gibi klinik 6zelliklerin sorgulanmasina
dayanmaktadir. Yaklasik 20 yildir siklikla kullanilmasina ragmen tilt testi bile tani
icin altin standart olusturmamaktadir. Duyarlig1 kismen yiiksek olmasina karsin,
ozgiilliigii oldukca diisiiktiir.

Bu calismada klinik 6zelliklerle vazo-vagal senkop diisliniilerek tilt testi
yapilmak tizere ¢ocuk kardiyoloji boliimiine yonlendirilen hastalarin dosyalarinin
geriye doniik degerlendirilmesi sonucu, bizim olgularimizda tilt testinin senkop
tanisindaki yerini degerlendirmek ve ayni zamanda olgularin biiyiik ¢ogunlugunda
holter monitérizasyonu da yapildig1 i¢in holter kayitlarmin geriye doniik
degerlendirmesi ile kalp hizi degiskenliginin bakilmasi ve hastalarin otonomik

disfonksiyon agisindan da degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Senkop, serebral perfiizyonun gegici azalmasina bagli, hizli baglangicli, kisa
siireli ve kendiliginden spontan tam iyilesme ile karakterize gecici biling kaybidir
(). Bu gegici biling kayb1 (GBK), epilepsi serebral konkiizyon gibi diger serebral
hipoperfiizyona neden olan durumlardan farklilik gostermektedir. Senkopta biling
kaybi ani baglar, kisa siirer ve kendiliginden hizli ve tam olarak diizelir. Postural
tonus kaybima bagh olarak herhangi bir yerden destek alinmadig: takdirde diisme

goriilebilir fakat sekel beklenmez. Sekil 2.1°de gecici biling kaybina yaklasim

algoritmasi verilmistir (1),

' Gecici bilinc kaybma
vaklasim algoritmasi

./ff Hayir
Biling ka bl
xh T B ¥
Bilinc
Ewvet
Gecici? anmeer) | s
Hizh baglangich?), o
I Kisa sOreli? i * *
L Spontan -'
iyilesme? Koma it Diger
_//' AKO
T tik
;:::::;1 Travmatik
Epilepsi e Ii'dadir gorilen|
Senkop nobeti Psikojenik e

Sekil 2.1. Gegici biling kaybmin kapsami, AKO= Ani Kardiak Oliim ;)




Senkopta genellikle biling kayb1 belirti vermeksizin meydana gelir. Ancak
senkopun bazi tiirlerinde prodromal bir periyod da olabilir. Onciil belirtiler olarak
sersemlik, bulanti, terleme, halsizlik ve gorme bozukluklar1 gibi semptomlar
goriilebilir (1), Biling kayb1 olmaksizin sadece bu semptomlarin oldugu tablo ise
“presenkop” olarak tanimlanir. Tipik olarak senkop kisa siirelidir. Vazovagal
senkopta genellikle biling kayb1 20 sn’den daha uzun siirmez (1) Biling kaybinin
daha uzun siireli oldugu durumlarda bilin¢g kaybina sebep olacak diger nedenlerle
ayiriclt tanmnin yapilmasi giic olabilir. Adolesanlarda yapilan videometrik bir
calismada, kisa siiren 56 atakta senkop siiresi ortalama 12 sn olarak saptanmis ve
sistemik kan basincindaki ani ve siddetli diisiis nedeniyle agir serebral hipoksiye
bagli presenkop gelismeden senkop gelismistir (). Senkopta iyilesme, davranis ve
oryantasyonun normale donmesi tam ve hizli bir sekilde olur. Nadir de olsa
tyilesme sonras1 donemde yorgunluk, bas agrisi, retrograd amnezi (yaslilarda daha

sik) gozlemlenebilir.

2.2. Epidemiyoloji

Senkop, ¢ocuk ve adolesanlarda sik karsilasilan klinik bir problemdir.
Yapilan ¢aligmalarda ¢ocuklarin %15’inin addlesan donemin sonuna kadar en az
bir kez senkop atagi gec¢irdigi goriilmiistiir 345 Bunlarin da sadece %]1,5-5’inde
altta yatan kardiak bir sebep bulunmustur 4 Cocukluk doneminde acil servise
basvurularin %1-3’linii olusturmaktadir (s Her yasta goriilebilse de addlesanlarda
daha siktir. En sik 15-19 yas grubunda goriilmektedir ), Yaslara gore
bakildiginda kizlarda insidansi erkeklere gore daha siktir. Yirmi yasin altindaki
erkeklerin %20’sinin kizlarin da %50’sinin en az bir kez senkop atagi gegirdigi
bildirilmistir (7. Senkop ataklarmnin bes yil iginde tekrarlama riski %33 ile %51

oraninda degismektedir ().

2.3. Fizyopatoloji

Senkop, fizyolojik olaylardan yasami tehdit eden ciddi hastaliklara kadar
pek cok nedenlerle olabilen ve heniiz iyt anlasilamamis patofizyolojik

mekanizmalara bagl olarak gelisen 6nemli bir problemdir (») Genel bir bakisla



normal sistemik basincin ve beyin kanlanmasmin saglanmasina yarayan adaptif
mekanizmalarin vazovagal senkopa yatkin bireylerde siirekliliginin bozuldugu ve
beklenmeyen bir vazodilatasyon ve/veya bradikardi ile beyin kanlanmasmin
azalmasina ve senkopa yol agtig1 sOylenebilir (1) Serebral kan akiminin 6-8sn ‘lik
aniden durdurulmasi ile tam bilin¢ kayb1 yani senkopun meydana gelebilecegi
goriilmiistiir (). Saglikli bireylerde serebral perfiizyonun yeterli bir sekilde
olmasini saglayan bazi adaptif mekanizmalar mevcuttur. Bu mekanizmalar;
1.Serebrovaskiiler otoregiilasyon 6zelligi sayesinde farkli perfiizyon basinglarinda
bile serebral kan akimini siirdiirmek miimkiin olmaktadir. 2.Oksijen basinci
diistiiginde veya karbondioksit basmnci yiikseldiginde lokal mekanizmalarla
serebral damarlarda vazodilatasyon meydana gelir. 3.Serebral kan akimini
korumak amaciyla arteryel baroreseptorler tarafindan kalp hizi, kontraktilitesi ve
sistemik vaskiiler diren¢ ayarlanir. 4 Renal ve hormonal mekanizmalar dolasan
kan hacmini diizenlerler () Biling agikligmi korumak icin gerekli serebral kan
akim oranm1 50-60 ml/100 gr doku/dakikadir. Bu istirahattaki kalp debisinin %12-
15’ine karsilik gelmektedir (»). Serebral oksijen miktarinda %20’lik bir diistisiin
senkopla sonuglanabilecegi goriilmiistiir (3). Bilincin idamesi i¢in gerekli serebral
oksijen miktar1 3-5 ml/100 gr beyin dokusu/ dakika’dir (3). Serebral perfiizyon en
cok arteryel kan basincindan etkilenir. Sistemik kan basincindaki diisiis serebral
kan akisinda diisiise sebep olur. Yapilan Head up Tilt Testi (HUTT)
calismalarinda sistolik kan basincinin 60 mmHg nin altina diismesi ile senkop
olustugu gosterilmistir (9.

Sistemik kan basinci; kalp debisi, kardiyak output (CO) ve total periferik
vaskiiler direngle belirlenir. Herhangi birini azaltan nedenler sistemik arteriyal kan
basincin azalmasima ve dolayisiyla serebral hipoperfiizyona sebep olur. Serebral
hipoperfiizyon ise senkop ile sonuglanir. Kalp debisini azaltan sebepler; refleks,
aritmi, pulmoner emboli ve hipovolemidir. Refleks senkop kardiyoinhibitor bir
refleks olarak kabul edilmektedir. Parasempatik uyarinin artmasi sonucu siniis
hizinda azalma ve/veya uzamig PR araligi goriiliir. Sonugta ileri atriyoventrikiiler
blok ile karakterize klinik bir tabloya olusur () Aritmilerden 06zellikle
bradikardiler (konjenital, sekonder), tasikardiler (atrial ve ventrikiiler), uzun QT

sendromu (UQTS), kisa QT sendromu, Brugada sendromu, Wolf-Parkinson-



White sendromu gibi bircok durumda perflizyon bozuklugu goriilme riski
artmaktadir (19). Pulmoner emboli ise vazovagal refleksi tetikleyerek ve ventrikiil
yetersizligine sebep olarak perfiizyon bozukluguna yol actig1 belirtilmektedir (11
Sonugta sol ventrikiil dolumu azalir ve arteriyel hipotansiyon gerceklesir.
Idiyopatik pulmoner hipertansiyonlu ¢ocuklarda senkop eriskinlerden daha sik
gozlemlenmistir (2. Primer pulmoner hipertansiyonda senkopun sebebi yiiksek
pulmoner vaskiiler rezistans varliginda egzersizle olusan periferik vazodilatasyona
bagli kalp debisinin azalmasidir (;3). Voliim eksikligi veya vendz gollenmeye bagli
yetersiz vendz doniis varligi da perfiizyon bozuklugunun énemli nedenlerindendir.
Ayrica hipovolemi ve diger preloadu azaltan durumlarin varhiginda sempatik
tonus artar. Sempatik tonusun artmasiyla kardiyak C lifleri uyarilir ve
miyokardiyal inotropi ve kronotropi artar. Refleks olarak ventrikiil asir1
kasilmasima bagli perflizyonun bozuldugu sanilmaktadir. Parasempatik tonusun
artmasmin (Bradikardi) ve sempatik tonusun azalmasmin (Hipotansiyon) kardiyak
debiyi azaltarak perflizyon bozulmasina yol agtig1 gosterilmistir (14,15).

Serebral perflizyonun azalmasina neden olan diger bir faktor ise periferik
vaskiiler direncin diismesidir. Diisiik veya yetersiz periferik direncin nedenleri
otonom sinir sistemindeki fonksiyonel ve yapisal bozukluklardir. Otonomik
yetmezlikte sempatik vazomotor yolaklar dik pozisyonda total periferik vaskiiler
direnci arttiramaz. Yercekimine bagl stres vazomotor yetmezlikte birlesince
diyaframin asagisinda vendz gollenmeye sebep olur. Sonugta vendz doniisiin
azalmasina bagli CO azalir. Azalmis sol ventrikiil dolumu ile sempatik desarj artar
ve myokardiyal kasilma gerceklesir. Sol ventrikiildeki mekanik reseptorler
degisikligi algilar ve sinyali medullaya tasir. Sonucunda sempatik geri ¢cekilme ve
artmis vagal aktivite olusur. Bu hipotansiyon, bradikardi, azalmis serebral
perfiizyon ve biling kaybina yol agar.

Vazovagal senkop fizyopatolojisinde en Onemli refleks mekanizmanin
Bezold-Jarisch refleksi oldugu diistiniilmektedir (Sekil 2.2) (16,17). Bezold-Jarisch
refleksin; kardiyak reseptorlerin neden oldugu, sempatik sistem iizerine inhibitor
etkisi olan ve nonmiyelinize vagal afferent yolaklarin eslik ettigi bir refleks
oldugu sanilmaktadir. Bu kardiyak reseptorlerin sol ventrikiil posteroinferior

duvarma lokalizedir. Bu refleks asir1 vendz gollenme, azalmis sol ventrikiil



dolumu ve artmis miyokardiyal kasilmaya neden artmis sempatik desarj ile
baglatilir. Sol ventrikiiliin mekanik reseptorii degisikligi tespit eder ve sinyali
medullaya tasir. Sempatik geri c¢ekilme ve artmis vagal aktivite olusur. Bu
hipotansiyon, bradikardi, azalmis serebral perflizyon ve biling kaybma yol acar.
Ayn1 reseptorlerin aktivitesinin azalmasmin sempatik aktivitede ve wvaskiiler
rezistansta artisa ve sonugta plazma renin aktivitesinde ve vazopressin diizeyinde
artisa sebep oldugu diisiiniilmektedir (13 Sonug olarak; kalp debisi ve periferik
vaskiiler direncteki diismeye yol acan her tiirlii fizyolojik ve patolojik olaylar

serebral hipoperflizyon sebep olarak senkopa yol agabilir (),

Bezold-Jarisch Reflex
Vasodilation
Sympathetic overactivity and
Mmi hypotension
Decreased preload
i Activation of the sympathetic system

Inhibition of the parasympathetic system
Contraction of an

under-filled ventricle

% A

Activation of mechanical
receptors

Sekil 2.2. Bezold-Jarisch refleksi.

2.4. Senkobun Etiyolojiye Gore Simiflandirilmasi

Senkop olast nedenler géz oniine alindiginda non-kardiak senkop, kardiak
senkop, noropsikiyatrik ve metabolik olarak smiflandirilabilinir. Acil serviste en
sik karsilasilan grup non-kardiak senkoplu olgular olurken hastaneye yatirilarak

tedavi edilen olgularda kardiak senkop daha siktir (19) Cocuk ve yetiskinlerde



senkop spektrumu arasinda Onemli farkhiliklar vardir. Yetiskinlerde non-
kardiyojenik ve kardiyojenik senkop esit siklikta goriliirken, cocuklarda
kardiyojenik senkop siklig1 eriskinlere gore daha az goriiliir 62021). Vazovagal
senkop, ortostatik intolerans sendromu, hiperventilasyon, breath holding’e bagl
senkop ¢ocuk ve addlesanlardaki senkobun en sik nedenleridir (223).

Cocuklarda senkop smiflandirilmas: farkli sekilde yapilabilir. En sik

kullanilan siniflandirma Tablo 2.1°de gdsterilmistir.

Tablo 2.1. Senkopun siniflandirilmasi (24).

SENKOP NEDENLERI

1. Non-Kardiyojenik Nedenler
a) Ortostatik Intolerans Nedenleri
I. Vazovagal Senkop (Norokardiyojenik-noral iligkili senkop)
II. Ortostatik Hipotansiyon (Disotonomi)
II1. Postiiral Ortostatik Tasikardi Sendromu (POTS)
b) Durumsal Nedenler
1. Breath Holding
II. Giilme, defekasyon, miksiyon vb.
III. Karotis siniis hipersensitivitesi
c) Egzersizle Iliskili Senkop

2. Kardiyojenik Nedenler

a) Obstriiktif Lezyonlar
I. Cikis Yolu Obstriikksiyonu: Aort stenozu, pulmoner stenoz, hipertrofik
kardiyomiyopati
II. Giris Yolu Obstriiksiyonu: Mitral stenozu, tamponat, konstriktif perikardit,
miksoma
1. Miyokardiyal Disfonksiyon: Koroner arter anomalileri, dilate kardiyomiyopati,
mitral valv prolapsusu, aritmojenik sag ventrikiil displazisi
b) Aritmi
I. Tasikardi: Supraventrikiiler tasikardi (SVT), atrial flutter/fibrilasyon,
ventrikiiler tasikardi (Uzun QT sendromu, aritmojenik sag ventrikiil displazisi,
Brugada sendromu)

II. Bradikardi: Siniizal bradikardi, asistol, komplet dal blogu

3. Noropsikiyatrik Nedenler
Hiperventilasyon, Nobetler, Migren, Tiimorler, Histeri
4. Metabolik Nedenler

Hipoglisemik, Elektrolit bozukluklari, Anoreksiya nevroza, ilaglar/toksinler




2.4.1. Non-Kardiyojenik senkop nedenleri

Viicudun dik durus pozisyonuna kardiyovaskiiler adaptasyonu saglikli
otonom sinir sistemi ile saglanir o5) Saglkli kisilerde yatar pozisyondan ayakta
dik konuma gecince kalp hizinda 10-25/dk artis, diastolik kan basincinda bir
miktar artis ve sistolik kan basincinda 5-10 mmHg diisiis beklenmektedir.
Otonomik disfonksiyonlu hastalarda ise kalp hizinda artis olmamaktadir (26).

Yatar pozisyonda, viicutta dolasan kanin %25 kadar1 toraksta yer
almaktadir. Ayaga aniden kalkildiginda ilk 10 dakikada 500-800 ml kan alt
ekstremite ve abdomendeki genisleyebilen venlerde géllenir. Bu géllenme vendz
doniisii azaltarak kardiyak atim hacminde %40’lara ulasan oranlarda azalmaya
sebep olur. Arkus aorta, karotid sinus, akciger ve kalpteki reseptorler diisiik basing
ve gerilme ile uyarilir. Sinyali medullaya tasir. Sinyalin medullaya gitmesiyle
sempatik desarj artar ve damarlarda vazokonstriksiyon ve kalp hizinda ani bir artig
olur. Sonugcta otonomik sistem sayesinde ortostatik adaptasyon saglanir. Kalp hizi
10-15 atim/dakika artarken diastolik kan basmci 10 mmHg’ya kadar varan
derecelerde artar ve sistolik kan basmcinda 6nemli bir degisiklik olmamasi
saglanir. Otonomik disfonksiyonda ortostatik intoleransa bagli adaptasyon
saglanamazsa sistolik kan basincinda goriilen bir diisiis senkopa yol acabilir
(8,27,28).

Ortostatik intolerans otonomik disfonksiyonu olan kisilarde ayakta durma
pozisyonunda olusan vendz gollenmenin kompanze edilememesine bagli ortaya
cikan semptom ve belirtilerdir. Ortostatik stres yaratan her pozisyonda goriilebilir
9). Ortostatik intoleransa bagli senkopa; bas donmesi, sersemlik, presenkop;
halsizlik, yorgunluk, letarji, carpmti, terleme, gorsel bozukluklar (Gormede
bulaniklik, artmis parlaklik, tiinel gdoriisii), isitsel bozukluklar (Isitme bozuklugu,
ugultu ve ¢mlama) eslik edebilir (29) Senkopun en sik goriilen nedenlerinden
vazovagal senkop, ortostatik hipotansiyon ve postural ortostatik tasikardi

sendromu ortostatik intolerans i¢inde smiflandirilan hastaliklardir (29).



2.4.1.a. Vazovagal senkop

Norokardiyojenik senkop olarak da tanimlanan vazovagal senkop (VVS),
otonomik kardiyovaskiiler sistemin asir1 duyarliligma bagh gelisen ve sik
karsilagilan bir senkop seklidir. Hayat1 tehdit edici sonuglar1 genellikle olmasa da,
kisinin psikososyal ve hayat kalitesini olumsuz yonde etkiler (31 Cocuk ve
adolesanlardaki senkopun en sik nedeni vazovagal senkoptur (2932 Senkop
nedeniyle poliklinige basvuran hastalarinin yaklasik %10-40’1n1 olusturur (1),
Benditt ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada senkop nedeniyle basvuran hastalarin
%57’sinde bir sebep bulunurken, bunlarin da %76’sinda senkopa noral refleks
mekanizmalarinin neden oldugu saptanmistir. Bu oran poliklinige senkop ile
bagvuran tiim hastalarin %30’udur 33y Cinsiyete gore bakildiginda kizlarda
erkeklere oranla daha sik goriiliir. Genellikle geng yaslarda ortaya ¢ikar. Ortalama
baslangi¢ yas1 13’tiir 34). Cogunlukla tekrar etmesine ragmen bazi hastalarda tek
bir atak seklinde goriilebilir.

Vazovagal senkopun gelisimindeki fizyopatolojik siire¢ birgok biyolojik
sorunda oldugu gibi heniiz tam olarak anlasilmis degildir. Genel bir bakisla,
normal sistemik basincin ve beyin kanlanmasmin saglanmasina yarayan adaptif
mekanizmalarin vazovagal senkopa yatkin bireylerde siirekliliklerinin bozuldugu
ve beklenmeyen bir vazodilatasyon ve/veya bradikardi ile beyin kanlanmasinin
azalmasina ve senkopa yol actig1 sdylenebilir (31). Serebral perflizyonu koruyan iki
temel mekanizma vardir. Bunlardan birincisi, kan basincindaki diisiisii algilayarak
sempatik aktivasyonu saglayan ve kan basincimi, kalp hizini arttiran, periferik
vazokonstriksiyona neden olan baroreseptérlerdir. Ikinci mekanizma ise sistemik
kan basincindaki degisikliklerde serebral perflizyonun sabit kalmasinin saglamak
icin serebrovaskiiler rezistansi diizenleyen serebral otoregiilasyondur (3s).

Kan basmcmin fizyolojik kontrolii, santral sinir sisteminin kompleks
afferent uyaranlari ile kalp ve vaskiiler yapilarin efferent modiilasyonu ile saglanir
). Arteriyel kan basmci, karotid sinlis ve arkus aortada yerlesmis
baroreseptorlerle denetlenir. Afferent sinyaller, arkus aortadan vagus ve karotid
sinlisten ise glossofarengeal sinir tarafindan tasmir. Kardiyak sistol sonrasi
vaskiiler yapilarda gelisen fazik gerilme afferent sinirleri uyarir ve sinyal beyin

sapindaki niikleus solitariusa taginir. Boylece efferent sempatik yol inhibe olur,
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efferent vagal uyaran aktiflesir. Arteriyel kan basmcinin diismesi ise sempatik
uyaranlari artmasina, vagal uyaranlarin azalmasina sebep olur.

Ayrica efferent sempatik yol, kardiyopulmoner baroreseptorler tarafindan da
kontrol edilir. Bu reseptorler kalp duvarlar1 ve intratorasik damarlarda
yerlesmistir. Kalp dolumundaki artis ile bu reseptorler uyarilir ve sempatik sistem
inhibe olur. Zit olarak kalp dolumundaki azalma ile de efferent sempatik sistem
aktive olur. Bu reseptorler i¢in diger dnemli uyaran kalbin inotropik durumudur.
Ayaga kalkma bu otonomik siklusu faaliyete gecirir. Ayaga kalkinca yaklasik
300-700 ml kan alt ekstremitelerde gollenir. Bu da ventrikiil i¢i voliimiin ve arkus
aorta ile karotid siniisteki intravaskiiler voliimiin azalmasma sebep olur. Boylece
reseptorlerdeki afferent noral aktivite baskilanir, efferent sempatik sistem aktive
olur ve kan basinci normal diizeyde tutulur (o).

Normalde kan basinci en diisik 60 mmHg ve en yiiksek 140 mmHg
araliginda iken serebral otoregiilasyon ile serebral perfiizyon korunur. Bu
otoregiilasyon arteriolar diizeyde serebrovaskiiler rezistans ile saglanir. Serebral
kan akimi azaldiginda arterial diizeyde vazodilatasyon kan akimi arttiginda ise
vazokonstriksiyon gelisir. Boylece serebral kan akimmi istenen seviyede korur.
Vazovagal senkopta sistemik kan basmcinin azalmasmna ragmen, paradoksik
olarak arteriyollerde daralma oldugu tespit edilmistir. Bu bulgu senkopta beyin
duvarindaki rezitansin 6nemli rol oynadigini gostermektedir (3¢).

Vazovagal senkobun Bezold-Jarisch refleksi ile ortiistiigii diisiiniilmektedir
(Sekil 2.3) (16,17). Bezold-Jarisch refleksi; nonmiyelinize vagal afferent yolaklarin
eslik ettigi kardiyak reseptorlerin neden oldugu inhibitor bir refleks olarak

diistiniilmektedir.
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Sekil 2.3. Noral iligkili senkop mekanizmasi. X, glossofaringeal sinir; X, vagus
siniri an.

Dik pozisyonda, yercekimine bagli olarak alt ekstremitelerde vendz gollenme
olusur. Buna bagh olarak sag ventrikiile donen kan miktar1 azalir. Azalmis
ventrikiiler voliim, sempatik aktivitede artisa yol acar. Beklenen cevap; kardiyak
atim voliimiinde %25 artig, kalp hizinda artis, sistolik kan basincini koruma ya da
sistolik kan basincinda hafif azalma, diastolik kan basincini; koroner perfiizyonu
saglamak i¢in artirmaktir. Sempatik aktivite artisi, pozitif inotrop etki ile
ventrikiillerde kuvvetli bir kasilmaya yol agar. Hizli sistolik gerilme ile sol ventrikiil
arka ve alt duvarinda bulunan mekanoreseptdér C lifleri uyarilir. Senkopa egilimli
kisilerde, C lifleriyle beyin sapindaki niikleus solitariusa uyar1 gider ve paradoksik
bir refleks olusur. Sonugta sempatik aktivite baskilanir, parasempatik sistem aktif
hale geger. Periferal vazodilatasyona ragmen sempatik aktivitede azalmayla giden

paradoksal yanit; vazodilatasyon, hipotansiyon ve bradikardiye neden olur. Tipik
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olarak kan basimnci ve ozellikle kalp hizindaki degisiklikler serebral perflizyonun
azalmasina ve biling kaybina yol acar (3733,

Yapilan ¢alismalarda, Bezold-Jarisch refleksine ek olarak baska
mekanizmalarinda senkobu tetikleyebilecegi goriilmiistiir. Ornegin, ortotropik
kalp nakli yapilan hastalarda tilt testi yapilmis ve sonucunda bradikardi
goriilmeden vazodepresor yanit olusarak vazovagal senkop gelismistir.
Bradikardinin goriilmemesi, ameliyata bagli denervasyonun kardiyak afferent-
efferent iletimi engellemesiyle agiklanabilir. Bu durum, vazovagal senkopta tam
olarak kardiyak katkinin olmadigini gostermez. Tam denervasyon saglanamamis
olabilir (Atrial kalintida ve venoatrial bileskede bazi kardiyak afferent ve efferent
sinirler kalmis olabilir). Bradikardik cevabin olugsmamasi saf vazodepresor yanit
ile olusan vazovagal senkop gelisebilecegini ve Bezold-Jarisch refleksine ek
olarak baska mekanizmalarin rol alabilecegini gosterir (39.40).

Vazovagal senkop tanisi dikkatli sekilde alinmis detayli bir anamnez ve
hastanin klinik degerlendirilmesi ile konulur. Senkop bir¢ok nedeni olabilen
yaygin bir semptom oldugundan tanisal yaklasimda ilk basamakta yapisal kalp
hastaligmnin bulunup bulunmadiginin arastirilmasi gerekmektedir. ila¢ kullanma
Oykiisii; sempatik vazomotor yanit1 etkileyen ilaclar, antihipertansifler,
vazodilatatorler, ditiretikler kullanip kullanmadig1 sorgulanmalidir (19) Senkop ve
ani 6liim yoniinden aile hikayesi arastirilmalidir. Oykii alnirken 6zellikle senkopu
tetikleyici nedenler, onciil belirtiler ve senkop sonrasi durum ve semptomlarin
sorgulanmasi tanisal yaklasimda ¢ok onemlidir. Epizodlarin siiresi ve karakteri
sorgulanmalidir. Vazovagal senkop ataklar1 kiime seklinde goriiliir. Semptomlar
siklikla kisa periyotlarda olur ve bunu ataklarimin olmadig1 semptomsuz uzun bir
donem izler. Standart vazovagal senkop ortostatik ya da emosyonel stresle
tetiklenir 41). Vazovagal senkop tablosunda ¢ogu kez uzun siire ayakta kalma, ani
siddetli agri, duygusal gerilim gibi tipik bir 6ykii tanimlandigindan senkop
olgusundan almacak tibbi 6ykii ve yakinlarinin gozlemleri ile taniya biiyiik 6lgiide
yaklasilabilir (9. Atak Oncesi ile ilgili predispozan faktorler; kisinin pozisyonu
(Yatarken, otururken, uzun siire ayakta kalma), aktivitesi (Istirahat, egzersiz,
pozisyon degisikligi, iirinasyon, defekasyon, Oksiiriik), cevresel faktorler

(Kalabalik, sicak ortam, hos olmayan ses, goriintii veye koku), emosyonel durum
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(Ani beklenmeyen korku, agr1) tek tek sorgulanmalidir. Vazovagal senkopta kisi
bayilmadan kisa bir siire once bayilacagini hisseder ve bayilma sirasinda siklikla
ayaktadir. Senkop Oncesinde bas donmesi, halsizlik, solukluk, g6z kararmasi,
terleme, mide bulantis1 gibi prodromal semptomlar goriiliir. Vazovagal senkopta
biling kayb1 ani ve kisa siirelidir. Hasta ¢ogu kez 1-2 dk i¢inde kendine gelir.
Biling tamamen kendiliginden eski haline doner. Yonelim bozuklugu, nérolojik
sekel, idrar ve gaita kacirma genellikle goriilmez. Bazen uzun siireli asistoli
durumlarinda idrar ve gaita kagis1 gozlenebilir. Hasta ayaga yeniden ¢ok erken
kalkarsa tekrar bayilma riski yiiksektir. Senkop atagi sonrasi uzun siiren
yorgunluk ve bas agris1 hissedilebilir ve semptomlar birka¢ saatten birka¢ giine
kadar siirebilir 42 Onciil belirtileri hisseden hastalar bir yere uzanarak yada
oturarak kendi kendine bayilmay1 engelleyebilir. Vazovagal senkopun tekrarlama
siklig1 degiskendir. Izole tek bir atak goriilebildigi gibi ayda ya da haftada birkag
kez olan tekrarlayici ataklar da gortilebilir (19). Senkop, egzersiz sirasinda meydana
geliyorsa, senkop dncesinde kisinin gdgiis agrisi, ¢carpint1 gibi sikayetleri oluyorsa,
senkop sirasinda idrar ve gaita inkontinansi, postiktal donem gibi epileptik
nobetleri diisiindiiren bir 6ykii varsa ya da vazovagal senkopa uymayan atipik bir
bayilma tarif ediliyor ve fizik muayenede kardiyovaskiiler sistem hastaligini
diistindiiren bulgular varsa tanida vazovagal senkoptan uzaklasilmaldir (43).
Vazovagal senkopu diger senkop nedenlerinden aywran Ozellikler Tablo 2.2°de

verilmistir.

Tablo 2.2. Vazovagal senkopu, senkopun diger nedenlerinden ayiran 6zellikleri*.

Vazovagal senkop Diger senkoplar
Aclik, sicak, dehidratasyon, agri,
kan gorme, duygusal degigiklik
Fenalik hissi, bag donmesi, g6z
Prodromal belirtiler |kararmasi, solukluk, halsizlik,

Ortam Egzersiz ya da dzellik yok

Yok ya da carpimnti, gogiis

bulanti, kulakta ugultu agrst
Travma Nadir Daha sik
Baygin kalma siiresi |1-2 dakika Genellikle 2 dakikadan
uzun
Tekrarlama Nadir Daha sik

*0’Laughlin MP. Syncope In:Garson A, Bricker JT, McNamara DG, editors. The Science and
Parctice of Pediatric Cardiology. Philadelphia: Lea&Febiegr, 1990:1929-1945
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2.4.1.b. Ortostatik hipotansiyon (Disotonomi)

Normalde dik pozisyonda refleks cevap olarak olusan arteriyal ve venoz
konstriksiyon ortostatik hipotansiyonda olusamaz. Sonugta kalp hizinda degisiklik
olmaksizin hipotansiyon olur 32y Ayakta 3 dakika durma sonrasi sistolik kan
basincinda en az 20 mmHg, diyastolik kan basincinda ise en az 10 mmHg azalma
olmast OH olarak tanimlanmaktadir () Ortostatik hipotansiyoda vazovagal
senkoptan farki olarak prodrom dénem yoktur ve hastalar sadece biling kaybi tarif
eder. Bayilma siiresi vazovagal senkoptan daha uzundur. Aniden yatar
pozisyondan ayaga kalkmak, uzun siire ayakta kalmak, kanama, dehidratasyon
gibi nedenler ortostatik hipotansiyonun ortaya ¢ikmasina sebep olabilir. Ortostotik
hipotansiyonu oldugundan siiphelenilen hastalarin kan basincinin yatar ve dik
pozisyonlarda 6l¢iilmesi gerekir. Ayaga kalktiktan sonraki ilk ti¢ dakikada sistolik
kan basmcinin kalp hizi degismeksizin 20 mmHg’dan fazla diigmesi ortostatik
hipotansiyon tanisii destekler. Ortostatik hipotansiyonu olan hastalarin da tilt
testi pozitiftir. Tedavide hastalarin yatar pozisyondan aniden ayaga kalkmamasi,
uzun siire ayakta kalmamalar1 konusunda uyarilmasi gerekmektedir. Tuz orani
yiiksek diyet ile beslenmesi 6nerilmelidir. Medikal tedavi olarak sempatomimetik

aminler ve kortikosteroidler kullanilabilir (29 32 44).

2.4.1.c. Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu (POTS)

Otonomik disfonksiyon nedeniyle dik pozisyona gecince olmasi gereken
periferal vazokonstriiktif yanitin yetersizligine bagh oldugu diistiniilmektedir (g).
POTS dik pozisyona yanit olarak, kalp hizinin dakikada 30’dan fazla artis1 veya
dakikada maksimum 120’nin ilizerine ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. Hastaliga
bagli klinik belirtiler dik postiirde ortaya ¢ikar (1) Genellikle kronik yorgunluk
sendromu ile iliskilendirilir. Semptomlar yorgunluk, bas donmesi ve egzersiz
intoleransi1 igermektedir (3) Postural ortostatik tasikardi tanisi icin; yatar

pozisyonda ve ayakta kardiak nabiz ve kan basinci 6l¢iilmelidir.
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2.4.1.d. Durumsal nedenler

Breath holding

6 ay ile 2 yas aras1 ¢ocuklarmm %5’inde nefes tutma (Breath holding)
goriildiigii bildirilmektedir 45y Hastalar solunum sistemi normal olmasina ragmen
bir travma veya sinir krizi nedeniyle agladiktan sonra nefeslerini tutarlar. Breath
holding, soluk ve siyanotik olmak tizere ikiye ayrilir. Soluk, agladiktan kisa siire
sonra ani nefes tutma ve gecici asistoliye bagli olusmaktadir. Siyanotik ise aglama
siiresinin uzamastyla, aglamaya bagli hiperventilasyon ve sessiz aglamanin
yaptig1 valsalva nedeni ile azalan vendz doniis, hipotansiyon ve biling kaybima

bagli olusur. 3-6 yasinda kendiliginden sona ermektedir.

Miksiyon sonrast senkop

Iseme sonrasi gergin bir mesanenin aniden bosalmasi ile mesanedeki
basingta ani diisiis ile beraber karin i¢i basing da birden azalir. Sonugta splenik
alanda periferal vaskiiler rezistansin azalmasina bagli kalbe donen kan miktari

azalir ve postural hipotansiyon ile sonuglanir (35).

Karotis siniis hipersensitivitesi

Sert yakali kiyafetler, boyun trras1 gibi karotid siniis {iizerine basi
olusturabilecek nedenlerle kardiyoinhibitor ve vazodepresor refleks uyarilir.
Sonug olarak boyun bolgesindeki bu basinca hassas baroreseptorlerin uyarilmasi
ile senkop meydana gelir (). Cocuklarda nadir goriilmekle beraber aterosklerotik

eriskinlerde daha sik goriiliir.

Egzersizle iliskili Senkop

Egzersiz sonrasi bacak kaslarinda ven6z kanin gollenmesine bagh yetersiz
hidrasyon ve yiiksek cevre 1sisimnin birlikteligi ile ortaya ¢ikan ani biling kaybidir.
Genellikle egzersizin tetikledigi senkopta neden kardiyovaskiiler hastaliklar
degildir. Ancak kardiyopulmoner hastaliklar gibi organik nedenler mutlaka
arastiritlip ekarte edilmelidir. Agir egzersiz sonrasi olan hiperventilasyon da
hipokapniye bagli senkopa neden olabilir. Hastalarda bacaklarda titreme ve
halsizlik sikayetleri eslik eder. Hastalar vendz gollenmeyi dnlemek icin egzersiz

sonrasi hareket etmelidir (37 4¢).
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2.4.2. Kardiyojenik senkop nedenleri

Senkoplarin %2-6’sin1 kardiyojenik nedenli senkoplar olusturur. Vazovagal
senkoplarm hayati tehdit edici 6zelligi olmazken kardiyak senkoplarin 6zellikle de
egzersiz sonrasi senkoplarin ani 6liim riski olmasi nedeniyle ayirimmin mutlaka
yapilmasi gerekmektedir 47). Kardiak senkop tanisi alinan detayli bir anamnez ve
fizik muayene ile konulur. Oykiide; senkop Oncesinde ¢arpmnti veya gogiis
agrisinin olmasi, senkopun stres veya egzersiz sonrasinda olusmasi, prodrom
olmadan senkop olusmas1 ya da senkop sirasinda kardiyopulmoner resiisitasyon
gereksinimi ve senkop sonrasi ndrolojik sekel gelismesi kardiak senkopu
digiindiirtir. Anamnez alinirken 0zgegmis ve soygeemis de detayh
sorgulanmalidir. Ozgegmiste bilinen yapisal kalp hastaligi ya da aritmi,
soygecmiste ise erken ve bilinmeyen nedenle ani Gliim, bilinen ailevi aritmi
oykiisii (Uzun QT sendromu, UQTS), ailevi kalp hastaligi (Kardiyomiyopati v.b)
ve erken miyokard infarktiisii Oykiisii kardiyak senkop riskini arttirir. Fizik
muayenede de patolojik tiflirlim varligi, anormal kalp sesi duyulmasi ve irregiiler
ritim de kardiak senkop tanisini gili¢lendirir 4s) Kardiyojenik senkopun nedenleri

obstriiktif lezyonlar ve aritmilere bagli olarak iki ana baslikta incelenebilir.

Obstriiktif lezyonlar

Primer kardiyak senkopun en sik rastlanan sebebi, kanin sag veya sol
ventrikiilden c¢ikisini engelleyen bir darliga bagh olarak kardiyak debinin
diismesidir. Cikis yolu obstriiksiyonlarindan aort stenozu, pulmoner stenoz ve
hipertrofik kardiyomyopati kardiyak senkop nedenlerindendir 49) Aort veya
pulmoner stenozda senkop gelismesi klinigin kotiiye gidisini gosterir. Darligin
ortadan kaldirilmast i¢cin valvotomi, balon valvuloplasti, valv replasmani1 gibi
miidahalelere gereksiniminin olduguna isaret eder. Egzersiz sirasinda olusan
myokardiyal iskemiye bagl goglis agris1 ve kisa siirede tamamen diizelen biling
kayb1 bu hastaliklarda karakteristik 6zelliklerdir. Ancak bazen ilk senkop atagi
gec donemde, ileri derecedeki darlik sonucu gelisen miyokardiyal disfonksiyona
veya aritmilere sekonder olusabilir. Bu durumda biling kaybi siiresi uzar. lyi bir
fizik muayene ile aort veya pulmoner stenoz kolaylikla tanmabilir. Hipertrofik

subaortik stenozda senkop hemodinamik bir nedene veya aritmiye sekonder
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gelisebilir. Fizik muayenede aort darligi ve mitral yetmezligine ait Uftiriimler
duyulabilir. Oykiide bas donmesi, gogiis agrisi, dispne, ¢arpint1 ve aile hikayesi
bulunabilir. Bazen de, senkop veya ani Olim ortaya ¢ikincaya kadar higbir
yakinma olmayabilir (),

Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisemnenger sendromunda pulmoner
arterde darlik olmadig1 halde pulmoner vaskiiler direncin yiiksek olmasi nedeniyle
kanm pulmoner artere girisi azalir. Hastada sag ventrikiil yetmezligi gelisir.
Kardiyak debinin azalmasi senkop ve ani 6liimle sonuglanabilir 3g).

Mitral stenoz, kardiyak tamponat, konstriktif perikardit yada sol atrium
icinde yer kaplayan miksoma gibi giris yolu obstriikksiyonuna sebep olan
hastaliklar kardiyak debinin azalmasina bagli senkopa neden olabilir (50,

Kardiyak debiyi azaltan en 6nemli nedenlerden biri de miyokard fonksiyon
bozuklugudur. Oncelikle miyokardit ve kardiyomyopatiler olmak iizere cesitli
etkenler miyokard fonksiyon bozukluguna sebep olabilirler. Cocuklarda miyokard
fonksiyon bozuklugu yapan en sik neden koroner arter anomalileri ve Kawasaki
hastaligidir. Bazen agir aort darligi ve aort yetersizligi de koroner kanlanmanin
azalmasina sebep olarak miyokard disfonksiyonuna sebep olur ve senkop

gelisimine katkida bulunabilir (5 43).

Aritmi

Kardiak aritmilerde karidak output’un aniden azalmasi ve sonucta serebral
perflizyonun azalmasina bagli senkop gelisir. Bradikardilerde kalp hizinin
azalmas1 kompanse edilemedigi i¢in atim hacmi arttirilamazken, tasikardilerde
diyastolik dolum zamaninin kisalmasi atim hacminin azalmasma sebep olur.
Senkopa en sik sebep olan aritmiler; supraventrikiiler tagikardi (SVT), ventrikiiler
tasikardi, hasta sinus sendromu ve atriyoventrikiiler tam bloktur. Siniis
bradikardisi siklikla iyi tolere edilir ve senkopa yol agmaz. Aritmiler yapisal kalp
defektleri ile birlikte ya da izole olabilir (32).

Yapisal defektin olmadigr aritmiler: Yapisal kalp hastalii olmayan
kisilerde aritmiye sekonder senkop nadir goriiliir.
a) Uzun QT sendromu: Kalp yapisal olarak normaldir. Idiyopatik,

iatrojenik ve konjenital nedenlerle ortaya c¢ikabilen ventrikiiler repolarizasyon
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bozuklugu ile karakterize bir hastaliktir. Ventrikiiler tasikardi ve Torsades de
Pointes (TdP) ile birlikte senkopa ve ani kardiyak Oliimlere sebep olabilir 43)
Torsade de pointes, uzamis QT intervali ile iligkili polimorf ventrikiiler tasikardi

tiridir (s1) (Sekil 2.4).

Sekil 2.4. UQTS’lu bir hastamizda polimorfik ventrikiiler tasikardi (torsades de
pointes).

UQTS’da esas semptom senkoptur. Ancak klinik belirtiler bag
donmesinden, nobet benzeri tablolara ve ani 6liime kadar degisebilen genis bir
araliktadir. Hasta semptomlarin olmadigi donemde tamamen normaldir. Hikayede
ailede ani 6lim siklikla vardir. EKG’de QT (OTc=QT/VRR) uzun saptanr.
Elektrolit dengesizlikleri (hipopotasemi, hipomagnezemi, hipokalsemi), agir
diyare ve asir1 kusma elektrolit inbalansina neden olarak ya da spesifik ilaclar
(terfenadin, astemizol, loratidin, klorpromazin, haloperidol, nortriptilin,
amitriptilin, fluoksetin, ertiromisin, klaritromisin, levofloksasin, moxifloksasin,
sisaprid, ketkanazol ve kinidin, disopramid, sotalol, amiodaron gibi antiaritmik
ilaglar) QT intervalini uzatarak UQTS’na bagli senkopa neden olabilir (s153).
Tedavide sebep olabilecek nedenler diisiiniilerek elektrolit bozuklugu varsa tedavi
edilmeli ilag etkilesimi diisiiniiliiyorsa sebep olan ila¢ kesilmelidir 43, UQTS’da
mortalite oran1 (%71) yiiksektir. Tedavide propranolol gibi bir beta blokerlerin
kullanilmasi ile mortalite %7’lere kadar diismektedir (2 49).

b) Aritmojenik sag ventrikiil displazisi: Genglerde ve atletlerde ani

Oliimiin en sik nedenlerinden birisi olup hayati tehdit eden ventrikiiler aritmilerle
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karakterize bir kalp kasi hastaligidir. Kalp yapisal olarak normaldir. Ancak sag
ventrikiiler miyokardm fibroz-yagl degisimi sonucunda o bdlgede anevrizmatik
genislemesiyle karakterize displazi mevcuttur. Hastalarda senkop, ciddi sag
ventrikiiler yetersizligine bagli belirtiler goriilebilir. Egzersizle sonrast EKG’de
sol dal blogu paterni olan ventrikiiler tasikardi, aritmojenik sag ventrikiil
displazisini diisiindiiriir. Ekokardiyografide herhangi bir yapisal bozukluk yoktur.
Ancak anjiografide, sag ventrikiil ¢ikis yolunda bir diizensizlik tespit edilebilir.
MRI tanida kullanilan ve hastalikli bdlgeyi kas dokusundan ayirmaya yarayan ¢ok
1yl noninvaziv bir goriintiileme yontemidir (Sekil 2.5) (s4). Tedavide antiaritmik

ilaglar kullanilmaktadir 43).

Sekil 2.5. ARVD’li hastanin MRI 6zellikleri. a) Uzun aksta MR1’de biventrikiiler
tutulum, b) Patolojik degerlendirmede sag ventrikiil serbest duvarinda tiim duvar
boyunca fibro-yagli degisim, c) Patolojik 6rnekte sol ventrikiil epikard altinda
noktasal yagli infiltrasyon (s4).

¢) Wolff Parkinson White Sendromu: Supraventrikiiler tasikardi ve
senkop ataklarinin goriilebildigi bir hastaliktir. Hastalarda senkop oOncesinde
supraventrikiiler tasikardiye baglh carpint1 sikayeti mevcuttur. EKG’de, kisa PR
aralig1 ve ventrikiiler preeksitasyonu destekleyen delta dalgasmin varligi tani

koydurucudur (43 (Sekil 2.6).
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Sekil 2.6. WPW sendromunda EKG bulgusu; kisa PR ve delta dalgas:.

d) Brugada Sendromu: Hastalar normal kalp yapisina sahiptir. Kalp
kasindaki sodyum kanalin1 kodlayan SCN5A genindeki mutasyonla seyreden
klinik sendromdur. EKG’de sag prekordiyal derivasyonlarda J noktast ve ST
segment yiiksekligi, T dalga negatifligi bulgular1 mevcuttur. Polimorfik
ventrikiiler aritmilere bagl ani kardiyak 6lim epizodu veya tekrarlayan senkop
ataklar1 goriilebilir (s5) Semptomatik Brugada Sendromu ¢ocuklarda nadir goriiliir.
Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Tanida detayl1 bir aile hikayesi, aciklanamayan
senkop veya presenkopla beraber carpint1 sikayeti uyaricidir. EKG bulgulari
dinamiktir ve gin i¢inde degisebilmektedir. Bu nedenle farkli zamanlarda

cekilmis olan EKG’lerde tipik bulgular1 yakalamak taniy1 destekler (se).

Yapisal kalp defektlerinin neden oldugu aritmiler: Cocuklarda kalbin
anatomik yapisinda farklilik olusturan her tirlii konjenital ya da edinsel kalp
hastaliklar1 preoperatif ve postoperatif aritmi olusturarak senkopa yok acabilir.

Konjenital kalp hastaliklarindan mitral stenoz, mitral yetersizlik, Ebstein
anomalisi atrial fibrilasyona sebep olabilir. Mitral valv prolapsusu ve hipertrofik
kardiyomyopatide, ventrikiiler tasikardi onemli bir problem olabilecegi gibi

endokardit ve myokarditli hastalarda da bradikardi, atriyoventrikiiler blok ve

21



ventrikiiler tasikardi gelisebilir. Dilate kardiyomiyopatiye (DKMP) bagl olarak
sinlis bradikardisi, atrial flatter, ventrikiiler tasikardi goriilebilir. Diizeltilmis
biiyiik arterlerin transpozisyonu gibi postoperatif kongenital kalp hastaliklarinda
da her tiirlii aritmi ve bunlara bagli senkop goriilebilir (2 43).

a) Hasta siniis sendromu: Konjenital kalp hastaligi olanlarda ya da atrium
bolgesine miidahale geciren hastalarda senkop ve ani Sliime yol acabilmektedir.
Tagikardi ve bradikardi ataklar1 mevcuttur. Hastalarda bradikardi ve duraklama
sirasinda ve sonunda sersemleme, bas donmesi, senkop, ¢arpint1 ortaya ¢ikabilir
s7). Tasikardi ataklarinda antiaritmik tedavi uygulanirken semptomatik bradikardi
de kalp pili takilma endikasyonu vardir (2 43).

b) Atriyoventrikiiler blok: Cocuklarda aortik, mitral ya da trikiispit kapak
replasmanlari; VSD kapama ya da ASD onarim ameliyatlar1 AV blok i¢in risk
olusturmaktadir. Cocuklarda goriilen 1.derece AV blok ve Mobitz tip-1
(Wenckebach) 2. derece AV blok, genellikle stabil seyreden ve altta yatan
kardiyak patoloji yoksa tedavi gerektirmeyen bir aritmidir. Ancak Mobitz tip-II 2.
derece AV blok, AV tam bloga sebep olabileceginden daha kétii prognozludur.
AV tam blokta, kardiak ritimde ani bozukluk nedeniyle akut serebral iskemiye
bagli senkop goriilebilir. Bu tabloya Adams-Stokes sendromu denir. Bas donmesi,
halsizlik ile belirti verebilecegi gibi, konviilziyonlann da eslik edebildigi suur
kayb1 goriilebilir. Intrauterin donemde diisiik kalp hiz1 olan bebeklerde yenidogan
doneminde AV tam blok gelisme ihtimali yliksektir. AV tam blogun tedavisinde
kalp pili hayat kurtaricidir (243,

¢) Ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon: Cocuklarda hipertrofik
kardiyomiyopati ve diger sol ventrikiil c¢ikis yolu darliklart gibi kalp
anomalilerinin neden oldugu ventrikiiler aritmiler, senkop ve ani Olime yol
acabilmektedir (243 VT veya VF senkopa neden oluyorsa tedavi acil

kardiyoversiyondur (s7).

2.4.3. Noropsikiyatrik nedenler
Hiperventilasyon; genellikle adolesan ¢agda, gogiiste sikisma hissine bagl
sik ve derin soluk alip verme ihtiyacinin gelismesiyle olusur. Oncesinde dudakta

karincalanma, parestezi anksiyete ve panik atagin gorildiigii bir senkop tiirii
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olarak kabul edilmektedir. Senkop epizodu hipokarbinin tetikledigi serebral
vazokonstriksiyona sekonder olarak ortaya ¢ikmaktadir (sg).

Epilepsi; yaralanmalarinda goriilebildigi tekrarlayan diisme ataklari varsa
epilepsi mutlaka akla gelmelidir. Biling kaybinin uzun olmasi, eslik eden travma
Oykiisii, prodromal donem bulgulari, idrar-gaita inkontinansi, tonik-klonik
kasilmalar, postiktal donemde paralizi ve konflizyon halinin varligi epilepsiyi
diistindiirtir. EEG de patolojik bulgu olmasi tan1 koydurucudur (2 43).

Migren; senkopun nadir nedenlerindendir. Aura doneminden sonra arteriyel
sistemde goriilen vazospazma bagl kisa siireli biling kaybi1 goriilebilir. Kalp hizi
ve kan basmci normaldir. Hasta uyaninca oksipital veya yan bas agrisindan
sikayet eder ().

Histeri; emosyonel problemi olan hastalarda goriiliir. Bayilma sirasinda
diisme olsa bile yaralanma goriilmez ve kisi ndbet sirasinda c¢evresinde

konusulanlar1 duyar. Nobetin siiresi uzundur. Kan basmci ve kalp atimi normaldir),

2.4.4. Metabolik nedenler

Hipoglisemi ve agir elektrolit bozukluklar1 senkopa neden olabilir.
Hipoglisemik senkopta oOncesinde aglik hissi, terleme, halsizlik gibi bulgular
mevcuttur. Kan basinct ve kalp hizi normaldir. Kan sekerinin 6l¢limii ile tani
konulur. Metabolik senkoptan sliphe ediliyorsa hastalara laboratuar testleri
yapilmalidir. Yapilan bir calismada senkoplarin %2-9’una ilaglarm neden oldugu
gosterilmistir. Hallusinojenler, barbitiiratlar, narkotikler gibi baz1 ilaglarin
kullanim1 gec¢ici suur kaybina sebep olurken, kokain kullanimi ventrikiiler
aritmilere yol acarak senkopla ve ani Oliimle sonuclanabilir. Kinidin ise ileti
sistemi lizerindeki yavaslatici etkisi ile ventrikiiler repolarizasyonun uzamasina
sebep olarak bradikardi ve senkop olusturabilir (so).

Tablo 2.3’de senkoplu hastalarin klinik 6zellikleri ana hatlariyla

gosterilmistir.
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Tablo 2.3. Senkoplarm ayiric 6zellikleri (2).

Tam Ozel Sartlar | Diger Prodromal Goriintim | Kaip | Kan Sire Senkop | Tek
Hastabklar | Belirtiler Hrz | Basinct Sonras1 | rar
VAZOVAGAL | Emosyonel Yok Solukluk, soluk I /8 <] dakika |solukluk | daha
SENKOP stres bulant; nadir
PRIMER Egrersizspel | EKGEKO | Trritabilite, siyanotik | 1 1 =10 letarjik/ |+
KARDIYAK |1 anormal siyanoz, dakika normal
SENKOP siyanoz, gok
NORMAL Siklikla EKO normal | Cok kisa sfiren | soluk L1 |4 >10 letasjik/ |+
ARITMIK istirahatte sersemlik dakika normal
KALP
ANORMAL | Herbangibir | EKO Tedrici birkag | soluk T 1i <1 dakika | ayekta |+
ARITMIK anda anormal " m devam
KALP i cder
SERFBRO Egeersiz, |+ Embolik | Yok konvilzyon |1 | yok herhangi | postiktal |+
VASKULER | Subklavyen | hasta kalp bir stirs
OLAY galma send.
VAGOVAGAL | Vagaluyan | Yok Cok kusa stiren | soluk T |yok <5 dakika | letarjik/ |+
SENKOP sersemlik normal
KAROTID Bag gevirme, | Infant apnesi | ok kisa siren | soluk Ts: | <5 dakika | letarfily |+
SINT'S HASSA | yitksek yaka sersemlik yok |yok normal
SIYET]
OKSORUK Paroksismal | Solunum Olesttritic yok yok |yok <5 dakika | Tetarjik/ |+
SENKOPU tikstirtik sistemi normal
hestalif
1SEME Miksiyon, =+ Uriner Solukluk, konviilzyon | | 1 <1 dakika {solukluk 1+
SONRASI asit darhik Bulant1
SENKOP
HIPOKSI Katilna Solumum | Herleyici siyanotls |1 | 1.0 herhangi | letarjil/ |+
ntbeti sisterni Siyanoz bir siire | normal
hastaliit
Aglik, insulin | Diyabetes | Aglik, halsizlik | biling yok | yok herhangi | hipogli |+
HIPOGLISEMI | kullanim meflitus kaybn birstire | semi
diizelin
o
HIPERVENTI [ Spor, Yok Gogtste yok 1 l <5 dekika | letatjik/ [+
LASYON anksiyete sikigma normal
Yok Genelde Yok bilingkayb: | yok | yok <1 dakika |normal |+
VERTIGO yok yok
Yok Genelde yok | Aura konvlilzyon | yek | yok mubtelif | postiktal | +
EPILEPSI inkontinans
Emosyonel | Genelde vok | Bagd6nmesi | travma yok | yok | yok muhtelif |normal |+
HISTERI durgm
Bas agrist Genelde yok | Aura yok yok |yok <10 oksipital |+
MIGREN dakika bag
aBrst
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2.5. Senkoplu Hastanin Degerlendirilmesi

2.5.1. Anamnez

Senkop tanisinda en O6nemli degerlendirme yontemi dikkatli alinan bir
anamnez ve 1y1 bir fizik muayenedir. Kisiden, olaya tanik olan birinden ya da aile
iiyelerinden alinan detayli bir anamnez ayirict taninin yapilabilmesi ve tetkiklerin
planlanabilmesi i¢in cok dnemlidir. Oykii tek basina nedeni belirleyebilir. Senkop
aninda ¢evrenin durumu ile ilgili bilgi alinmalidir. Hastanin pozisyonu (Dik,
oturur, yatar pozisyon) sorgulanir. Otururken ya da yatar pozisyondayken goriilen
senkop ndbet ya da aritmiyi disiindiiriirken, zaman zaman oturur pozisyondan
ayaga kalkildiginda goriilen senkop, vazovagal senkopu diisiindiiriir. Senkopun
dinlenme aninda, pozisyon degistirirken, egzersiz sonrasi, miksiyon, defekasyon,
Oksiirme swrasinda olup olmadigi, senkop Oncesinde predispozan faktorlerin
varlig1 (Soguk-sicak alan, uzun siire ayakta kalma, emosyonel stres, korku, agri)
sorulmalidir. Senkop sirasinda eslik eden durumlar; terleme, mide bulantisi, ciltte
renk degisikligi (Kizariklik, flushing, solukluk, siyanoz) biling kaybmin siiresi,
solunum paterni, hareketleri (Myoklonik, tonik, tonik-klonik, minimal myoklonus,
otomatizma); senkop sonrasi bas agrisi, kusma, konflizyon, carpinti, idrar-gaita
inkontinansi, yaralanma varlig, cilt rengi senkopun nedeninin ortaya konmasinda
yardimet olabilir. Ornegin ¢arpint1 ve kalp hizinin artisi, aritmiyi diisiindiiriirken
goglis agrist miyokardiyal iskemiyi (Obstriiktif lezyonlar, kardiyomyopati,
miyokardit) akla getirir. Mide bulantisi, epigastrik bolgede huzursuzluk, bas
donmesi, bas agrisi, viziiel degisiklikler vazovagal senkopu diisiindiiriir. Biling
kaybimin uzun stirmesi konvulzif hastaliklar ve aritmiyi diisiindiiriirken kisa ve ani
olmas1 vazovagal senkopu akla getirir. Hastada anormal postiir ve hareketler,
konflizyon, amnezi olmasi yine nobeti diisiindiiriir. Anamnezde 6zgegmis ve
soygecmis de detayli sorgulanmalidir. Hastada yapisal ya da ritm bozuklugu olan
kardiyak hastaliklar, norolojik, psikolojik ve metabolik hastaliklarin varlig, ilag
Oykiisii, ailede kalp hastaliklar1 Oykiisii, ani 6liim varligi, uzun QT sendromu,
nobetler, metabolik ve psikiyatrik hastaliklar, vazovagal senkop Oykiisii olup

Olmadlgl ogremlmehdlr (32,41,60,61,62).
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2.5.2. Fizik muayene

Senkop nedeniyle basvuran hastalarin fizik muayenelerinin 06zellikle
kardiyak ve ndrolojik muayenelerinin detayli bir sekilde yapilmasi ¢ok énemlidir.
Muayene sirasinda ilk olarak vital bulgular not edilmeli kan basinci, kalp atim
hizi, solunum sayis1 6l¢iilmelidir. Kan basinci yatar pozisyonda ve ayakta iken
ayr1 ayr1 bakilmalidir. Ortostatik intolerans diisliniilen hastalarda ek olarak hasta
10 dakika ayakta hareketsiz durduktan sonra kan basinci ve kalp hiz1 degerleri
Olgiilmelidir. ~ Oskiiltasyon oldukca dikkatli yapilmali kalpte iiflirlim
arastirilmalidir. Ancak hastalarda semptom olmadigi donemlerde fizik muayene

genellikle normaldir (2 32).

2.5.3. Laboratuar bulgulan

Tanida hangi tetkiklerin isteyecegine oykii ve fizik muayene sonuclari ile
karar verilir. Oncelikli olarak 6nemli bilgiler saglayabilecek maliyeti diisiik,
risksiz testler yapilmalidir. Anemi ve elektrolit bozukluklar1 ¢ocuklarda sikca
senkopa sebep olabilecegi i¢cin hastalarda hemogram, kan sekeri ve elektrolit

Olgtimleri yapilmalidir.

2.5.3.a. Elektrokardiyografi (EKG)

Senkopu olan tiim hastalar EKG ile degerlendirilmelidir. EKG ucuz, kolay
ve noninvazivdir. Senkop ile bagvuran olgularin %5’inde anormal EKG bulgular1
tespit edilmistir o4) EKG’de kalp hiz1 (Bradikardi/tasikardi), PR ve QT araliklar:
Olciilmeli, delta dalgasi arastirilmalidir. Aritmiler, WPW sendromuna ait bulgular,
kalp blogu, uzun QT sendromu, kardiyomiyopati ve miyokardit gibi pek c¢ok
hastaliga ait bulgu saptanabilir. Hastanin semptomlar1 eforla ortaya c¢ikiyorsa
EKG efor sonrasi tekrar edilmelidir. Aritmiye baglh senkop disiiniilen
hastalardaki EKG bulgular1 Tablo 2.4’te verilmistir (4.63).
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Tablo 2.4. Aritmiye bagli senkopu diisiindiiren EKG bozukluklar1.

a. Bifasikiiler blok (Tek sol dal blogu veya sol anteroir veya sol posterior fasikiiler
blok ile birlikte olan sag dal blogu)

b. Diger intraventrikiiler iletim bozukluklari (QRS siiresi >0.12 sn)
c. Mobitz tip1 ikinci derece atriyoventrikiiler blok

d. Asemptomatik siniis bradikardisi (<50 atim/dak), sinoatriyal blok veya siniis pause
>3 s (Negatif kronotropik ila¢ almayan hastalarda)

e. Precksitasyon
f. Uzun QT arahig
g. V1-V3’te ST elevasyonu ile birlikte sag dal blogu paterni (Brugada sendromu)

h. Sag prekordiyal leadlerde negatif T dalgasi, epsilon dalgalar1 ve ventrikiiler geg
potansiyeller (Aritmojenik sag ventrikiiler displazi)

i. Myokard infarktiisiine isaret eden Q dalgasi

2.5.3.b. Holter monitorizasyonu

Holter monitorizasyonu 24 saatlik EKG kaydini saglar. Senkop oncesinde
ya da senkop aninda carpinti tarif eden ve/veya EKG bulgular ile aritmi saptanan
hastalara holter monitorizasyonu yapilmalidir. Anormal EKG bulgularmin olmasi,
kardiyak aritmiye bagli senkop epizodunun tarif edilmesi ve aile dykiisiinde ani,
aciklanamayan erken Olim olmasi ambulatuar EKG endikasyonudur (2463).
Ambulatuar EKG aritminin eslik etmedigi semptomlarda da taniy1 dislar. Holter
monitorizasyonu, gogse baglanan elektrotlar sayesinde hastanin giinliik yasantisi
sirasindaki kalp atimlarmi yirmi dort saat boyunca kaydeden bir kayit sistemi
araciligr ile yapilmaktadir. Kayit sirasinda hastalardan giin boyu yasadiklari
aktiviteler, semptomlar ve kullanilan ilaclarla ilgili not tutmalari istenir ve
semptomlarin  oldugu donemde EKG’de patolojik bulgu olup olmadig:
degerlendirilir 43). Yapilan ¢aligmalarda holter monitorizasyonunun pozitif tanisal

degerinin %4-5 civarinda oldugu gosterilmistir (64).
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2.5.3.c. Ekokardiyografi (EKO)

Senkopta erken uygulanmasi dnerilen bir diger noninvaziv tetkik EKO’dur.
Detayli anamnez, fizik muayene ve EKG degerlendirmesinde kardiak senkopu
diisiindiiren ya da senkop nedeni a¢iklanamamis hastalarda EKO yapilir. Senkopla
beraber gogilis agris1 tarif eden hastalarda ekokardiyografik inceleme ciddi
obstriiktif lezyonlarin (Aort stenozu, pulmoner stenoz, hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati) ve diger konjenital kalp hastaliklarinin gosterilmesi agisindan
onemlidir. Egzersiz ile iligkili senkopta egzersiz testi yapilmadan dnce EKO

yapilmalidir (24,

2.5.3.d. Head up Tilt Testi (HUTT)

Son yillarda vazovagal senkopu ayirt etmede siklikla tercih edilen bir
yontem head-up tilt (=egik masa) testidir. Girisimsel olmamasi, kolay
uygulanmasi ve nadir komplikasyon olasiligiyla tercih edilen bir tan1 yontemidir
a1). Ozellikle 6 yas iistii gocuklarda ve eriskinde ani gegici biling kaybinin
degerlendirilmesinde, 6zellikle noral iligkili senkop, presenkop ve bas donmesi
sikayetleri olan hastalarda kullanilan bir testtir (335060) Tilt testi, laboratuvar
kosullarinda néral kaynakli refleksin elde edilmesini saglar.

Head-up tilt testi, norovaskiiler kompanzasyon mekanizmalarindaki defekte
bagli, hassas kisilerde Bezold Jarish refleksine bagli vazovagal senkop
olusturmay1 amaglayan bir testtir 566 Hasta 60-80°’de bekletildikten sonra alt
ekstremitede vendz gollenmeye bagh kalbe vendz doniis azalir, kan basinci hafif
diiser. Bu duruma cevap olarak sempatik aktivite ve ventrikiillerin kasilmasi artar.
Bu durum, ventrikiiler mekanoreseptorleri uyararak miyelinsiz C lifleri vasitasiyla
beyin sapimna iletilir. Refleksin efferent cevabinda sempatik inhibisyon gelisir,

vazodilatasyon, vagal aktivasyon ve kalp hizinda yavaslama gozlenir (»).
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Ventz déniisde azalma
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Sol ventrikdil dohum hacminde azalma
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Sempatik alctivite artisi
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Ventrildil kasimasmnda artis
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Mekanoreseptir C-fibril aktivasvonunda

artis
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I Dlerkien sinar sistein |
7 '
Vazodilatasyon-Hipotansivon Bradikardi
Y F~
\Y A4

SENEKOP

HUTT’nin endikasyonlan (33

Sekil 2.7. Vazovagal senkoplu
hastalarda HUTT sirasinda olusan
otonomik ve hemodinamik
deglslkhkler (67).

a) Organik kalp hastaligi olmaksizin, egzersizin ortaya ¢ikardigi ve

tekrarlayan senkoplar

b) Yaralanma ve motorlu arag kazalari ile iliskili tek senkop

c¢) Klinik olarak vazovagal senkopu dislindiren prodrom ddénemi

belirtilerinin bulundugu senkoplu vakalar

d) Ileri tetkik yapilmasmma ragmen senkopu izah edecek bir neden

saptanamayan hastalar

e) Tekrarlayan senkop ataklar1 ve non-farmokolojik tedaviye yanitin

olmamasi

f) Konversiyonlarin ayirt edilmesi.
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HUTT’nin kontrendikasyonlar
Kritik obstriiktif kalp hastaliklar1 (Ornegin kritik mitral stenoz, ciddi sol
ventrikiil ¢ikis yolu darlig1), proksimal koroner arter darligi ve serebrovaskiiler

stenozu oldugu bilinen hastalarda kontrendikedir (32).

HUTT’nin komplikasyonlan

Genel olarak giivenilir bir testtir. Bugiine kadar test ile iligkili bir 6liim olay1
bildirilmemistir. Islem hastanin baygmligma yol acabilecek tansiyon diisiikliigii
ve ritm bozuklugu (Kalbin kisa siireli durmasi, ¢ok diisiik hizda ¢aligmasi) gibi
durumlar1 arastirmaktadir. Dolayisiyla bu durumlar islem sirasinda goriilebilir.
Pozitif tilt testi swrasinda veya sonrasinda atriyal fibrilasyon tetiklenebilir. Bu
komplikasyonun siiresi sinrrhdir gy Diisiik riske ragmen, hastaya hemen
miidahale edilmesi i¢in her tiirlii resiisitasyon ekipmanmin hazir bulundurulmasi
onerilir.

HUTT sessiz los bir odada, oda 1sis1 optimum diizeyde olacak sekilde
uygulanmalidir. Olabilecek komplikasyonlara karsi ortam, klinisyen ve hemsire
hazir bulunmalidir. HUTT testi heniiz tam olarak standardize edilememistir.
Uygulanan protokoller kliniklere gore degisiklik gdsterebilmektedir. Hasta islem
oncesinde 4-6 saat a¢ kalmali, kahve, cay gibi otonom sinir sistemini etkileyecek
diyet iriinii almamasi konusunda uyarilmalidir. Kullanilan ilaglar doktora
danigilmali, kardiyovaskiiler ila¢ alinmadigindan emin olunmalidir. Hastalar test
oncesi en az 30 dakika dinlenmelidir. islem, egimi ayarlanabilen bir masa yardimi
ile yapilir. Masa yatay durumda iken hasta damar yolu acik bir sekilde masaya
yatirilir. Hasta EKG cihazina baglanir ve tansiyonun takip edilmesi amaciyla
hastanin koluna tansiyon aletinin mansonu baglanir. Masaya yatirildiktan sonra
10-15 dk siireyle bazal degerler kaydedilir. Hasta 15-30 dk sirtiistii durumda
kaldiktan sonra pasif faza geg¢ilir ve tilt masas1 60-80 derece bas yukar1 pozisyona
gelecek sekilde ayarlanir. Hasta 30-45 dk bu pozisyonda bekletilir. Son yillarda
test protokollerine isoproteronol veya dilalt1 nitrat, adenozin gibi ilaglarla
provakasyon yontemleri eklenmis ve testin duyarlili1 arttirilmagtir (1),

HUTT ne pozitif yanit siklikla bas donmesi, terleme, gbz kararmasi, mide

bulantisi, duyusal degisiklikler ya da senkop olarak ortaya ¢ikar (3).
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Vazovagal senkop; HUTT pozitif vakalarda kan basinci ve kalp hizi
degisikliklerine bakilarak 4 kategoride incelenir (31 ,69).

a) Tip 1 mikst tip: Bradikardi ve hipotansiyon birliktedir. Kalp hizi senkop
esnasinda dakikada 40 atimin altina inmez veya inse bile bu 10 saniyeden kisa
stirelidir. Asistoli goriilebilir fakat ii¢ saniyeden kisa siirelidir. Kan basinci kalp
hizindan daha 6nce diiser.

b) Tip 2A asistolisiz kardiyoinhibitor tip: Senkop esnasinda kalp hizi 10
saniyeden daha uzun siireli dakikada 40 atimm altindadir ve li¢ saniyeden kisa
stireli asistoli olabilir. Kan basinci kalp hizindan daha 6nce diiger.

¢) Tip 2B asistolili kardiyoinhibitor tip: Senkop esnasinda kalp hizi 10
saniyeden daha uzun siireli 40/dak’nin altindadir ve ii¢ saniyeden uzun siireli
asistoli gelisebilir. Kan basinci kalp hiziyla ayn1 anda veya daha 6nce diiser.

d) Tip 3 vazodepresor tip: Kalp hiz1 senkopun en belirgin oldugu anda bile
baslangi¢ degerinin %10’undan daha fazla diismez. Ancak kan basinci diisiisii cok

belirgindir.

Vazovagal senkop dis1 cevaplar;

Disotonomik yanit; Ayakta durma pozisyonun olusturdugu hemodinamik
strese kars1 kardiyovaskiiler sistemin adaptasyon kusurudur. Kan basincinda yavas
ve belirgin bir azalma olusur. Ancak kalp hizi hafif artma egilimi gosterir. Kan
basinci belirgin azaldiginda hasta presenkop tanimlar (31,

Postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS); Test baslangicinda kalp
hizinin ilk dakikalarda >30 vuru/dk artmasi ya da >120 vuru/dk ulagsmasinin
yaninda, kan basinci hafifce azalir ve diisiik diizeyde seyreder. Testin devaminda
aniden kan basinci ve kalp hizi azalmasiyla birlikte senkop ya da presankop
gelisebilir. Ortostatik strese perifer vazokonstriiksiyonun yetersiz olmasi
sonucunda, asir1 kalp hiz1 artisiyla kompanzasyon olusturulur 1),

Kronotyropik yetersizlik; Test esnasinda kalp hizinda artma olmaz (<5
vuru/dk). Aniden kan basmcinda diismeye bagli senkop gelisir. Yapisal kalp
hastalig1 olan yashlarda goriiliir (31,

Duyarhilik: Yapilan arastirmalarda calisilan popiilasyon ve uygulanan test
protokoliindeki farkliliklara bagl olarak testin duyarliligi %20 ile 80 arasinda
bildirmekteyse de genel olarak %70 civarinda kabul edilir. Son yillarda test
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protokollerine isoproterenol, iv veya sl nitrat, adenosin gibi ilaclarla provakasyon
yontemleri eklenmis ve testin duyarhiligi arttirilmistir. Olgunun pasif olarak
ayakta durdugu tilt durumunda kalinan siire uzadik¢a da yanlis pozitiflik orani
yiikselmeden duyarlilik artmaktadir. Tilt agis1 45 dereceden diisiik oldugunda
duyarlilik olduk¢a azalirken 80 derecenin iizerine ¢ikilmasi testin 6zgiilliigiini
azaltmaktadir (19).

Ozgiillitk: Senkopu olmayan grupta testin negatif ¢ikma oranini gosterir.
Tilt masasi testinin 6zgiilliigii %90 civarindadir. Duyarliliga gére orani oldukca

yiiksektir.

2.5.3.e. Kalp Hiz1 Degiskenligi (KHD)

Kalp hiz1 degiskenligi, zaman icerisinde siniis hizindaki siklik degisiklikler
diger bir ifadeyle ortalama kalp hiz1 ¢evresindeki kalp hizi dalgalanmalar1 olarak
tanimlanabilir. Saglikli bireylerde normal siniis ritminde kalp vurular1 arasindaki
araliklarin degismesi fizyolojik bir olaydwr. Kalp hizindaki bu periyodik
dalgalanma solunum, termoregiilasyon ve barorefleks mekanizmalar ile olusur.
Kalpte otomatisite interensek olarak “pacemaker” dokulara bagh olsa da kalp hiz1
ve ritm sempatik ve parasempatik sistemden olusan otonom sinir sistemi (OSS)
etkisi altindadir (79). Kalp hizina parasempatik etki nervus vagus aracili asetilkolin
(Ach) salgisi ile olurken sempatik etki epinefrin ve norepinefrin araciligi ile olur.
Asetilkolin muskarinik reseptorler araciligiyla kalpte kronotropik ve inotropik
etkiyi azaltir. Norepinefrin ise B-adrenenerjik reseptorler araciligiyla kronotropik
ve inotropik pozitif etki gosterir. KHD olglimii kalp hizinin atimdan atima
degisebilirligi ile birlikte sempatik ve parasempatik sistem arasindaki dengeyi
yansitir (71),

Kalp hiz1 degiskenligi 6l¢limii 24 saatlik EKG kayitlarmin incelenmesiyle
yapilir. EKG kayaitlar: bilgisayar yardimiyla analiz edilerek her bir kalp atimimnin
kendisinden Onceki atima gore ne kadar siire sonra ortaya ¢iktig1 hesaplanir. EKG
de sinoatriyal uyariy1 esas olarak p dalgalar1 yansitir. Ancak KHD analizinde,
diger dalgalara gore oldukca ytliksek voltajli ve hizli yiikselen bir pik oldugundan

saptanmasi daha kolay olan R dalgas1 kullanilmaktadir (7,).
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Kalp hiz1 degiskenliginin 6l¢iimii, zaman bagimli (Time Domain Methods)
ve frekans bagimli (Frequency Domain Methods) olmak {izere iki ana yontemle

yap111r (70).

i) Zamana dayal olgiimler

EKG’de normal bir QRS kompleksinin en yiiksek yansimasi R dalgasidir.
Kalp hizin1 degerlendirmede R-R siiresi kullanilir. Ardisik gelen iki R dalgasi
arasindaki mesafe R-R siiresi olarak adlandirilir. KHD analizi i¢in R dalgalarmin
sinlis diiglimiinden c¢ikmis uyarilarla olugsmasi gerekir. Bu nedenle siniis
diiglimiinden c¢ikmayan uyarilar, anormal vurular (erken vuru vb) kayittan
temizlenir. Eger kaydedilen R dalgalarmin %85°1 ve fazlasi normal R vurusu ise
Ol¢tim kabul edilebilir (79) QRS komplekslerinin R dalgalar1 sinoatrial noddan
kaynaklanan uyarilarla olustugu i¢in ‘normal’ adini alir ve R-R mesafesi N-N
(normal-normal) olarak belirlenir. KHD’de zaman alami Ol¢timleri, N-N
intervalindeki degisimin hesaplanmasi ile elde edilir (73),

Zaman alam Olglimiinde N-N aralig1 ile iliskili parametreler Tablo 2.5’te

gosterilmistir.

Tablo 2.5. Kalp hiz1 degiskenliginin zaman aralikli parametreleri.

Degisken Tamm

Ortalama NN (ms) Iki kalp vurusu arasindaki ortalama ¢evrim uzunlugu

SDNN (ms) Kayit boyunca biitiin NN araliklarinin standart sapmast

SDNN indeksi (ms) Her bes dakikalik kayit boliimlerinin NN araliklarinin
standart sapmasinin ortalamasi

SDANN (ms) Kayit boyunca bes dakikalik kayit boliimlerinin ortalama NN
araliklarinin standart sapmasi

rMSDD (ms) 24 saatlik kayitta ardistk NN araliklarimin  farklarinin
karelerini toplaminin karekokii

NNS50 sayis1 Tim kayit boyunca aralarinda 50 ms’den fazla fark olan
komsu NN araligi sayisi

PNNS50 (%) NN 50 sayisinin toplam tiim NN sayisina orant

Trianguler indeks* Tim NN aralik sayisinin histogram yiiksekligine orani

NN: Normal-Normal araliklar, ms: milisaniye, *Geometrik dl¢iim
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Zaman alani O6l¢timlerinden SDNN, SDANN ve SDNNi KHD’deki hem
sempatik hem de parasempatik etkileri gosterir. Bu parametreler R-R araliginin
mutlak degeri kullanilarak hesaplanir. Bu degerlerin artmasi KHD’ nin arttigimni,
yani kalpte parasempatik sistemin etkin oldugunu gosterirken degerlerin azalmasi
KHD’nin azaldigini, yani sempatik sistemin hakim oldugunu gosterir (74 RMSSD
ve pNN50 ise vagal kontrolii gostermektedir. Biitiin indekslerde sayisal olarak
diisiik degerler, azalmis KHD belirtecidir. Azalmis KHD, kalpte otonom sistemin
parasempatik tonusunun bozuldugunu ve sempatik tonusunun hakim oldugunu
diistindiiriir (73).

Zaman alani indekslerinin hepsi birlikte kullanilmaz. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi ve Kuzey Amerika Pacing ve Elektrofizyoloji Dernegi tarafindan 1996
yilinda ortak yaymlanan KHD kilavuzunda zaman alanli 6lglimlerden dort
tanesinin (SDNN, triangular index, SDANN, rMSSD) kullanimi Onerilmistir.
SDNN ve triangular indeks KHD'nin tiim bilesenleri hakkinda bilgi verirken
SDANN, KHD’nin uzun siireli bilesenleri hakkinda ve rMSSD, KHD'nin kisa

stireli bilesenleri hakkinda bilgi verir (72),

ii) Frekansa dayali olciimler

Bu yontem kalp hiz1 sinyallerini frekans ve yogunluklarina gore ayirir. Kalp
hizindaki degisme miktarlar1 degisik frekanslardaki periyodik kalp hizi
ossilasyonlarindan faydalanilarak hesaplanir. Frekans bazinda yapilan 6lgiimler
giic spektral yogunlugu analizi kullanilarak yapilir. Ol¢iimler 0-0,5 Hertz arasinda
degisen 5 frekanstan olugsmaktadir. Tablo 2.6’da frekans bandlar1 ve 6zellikleri

Ozetlenmistir (7).
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Tablo 2.6. Kalp hiz1 degiskenliginin frekans dlgiitleri (79,

Parametre Frekans Ozellikleri Kayit siiresi
(Hz) -
HF Yiiksek FB 0,20-0,35 | - Parasemp aktiviteyle ilgili Kisa (1-5dk) ve
- Solunumdan etkilenir uzun
LF Diisiik FB 0.02-0.05 | - Sempatik ve parasempatik | Kisa (1-5dk) ve
tonusu yansitir. uzun

- Termoregiilasyon ve periferik
vazomotor aktiviteyle ilgili
MF Orta FB 0.05-0,20 | - Sempatik ve parasempatik | Kisa (1-5dk)

tonusu yansitir.
- Baroreseptor aktiviteyle ilgili

VLF Cok diisiik FB | 0,0333- | - Bilinmiyor Kisa (15dk) ve
0,04 uzun

ULF Ultra diisiik <0,0033 | - Bilinmiyor Uzun (>24 saat)

FB

FB: Frekans bandi

Klinikte bu frekans bantlarindan en sik LF, HF ve bunlarm oran1 (LF/HF)
kullanilmaktadir (72 VLF ve ULF bilesenlerinin fizyolojik komponentleri net
olarak bilinmediginden klinikte c¢ok kullanilmamaktadir. HF esas olarak
parasempatik aktivite icin baslica belirleyicidir. LF ise hem sempatik hem
parasempatik sistemi yansitir. LF nin artmasi sempatik aktivitenin etkin oldugunu
gosterir. Diigiikk frekansin  yiiksek frekansa oranm1 (LF/HF), sempatik ve
parasempatik otonom sistemi arasindaki dengeyi yansitir. LF/HF oranmdaki
artisin sempatik aktivite egemenligini gosterirken azalma parasempatik aktivitenin
etkin oldugunu gosterir (7072). LF ve HF resiprokal dalgalanmalar1 olan patern
gosterirler. Glindiizler1 sempatik aktivite hakim oldugundan LF, geceleri ise
parasempatik aktivite etkin olmasindan HF artis gosterir. HF respirasyon, yiize
soguk uygulanmas1 ve rotasyonel stimulus ile artarken LF 90 derece tilt, ayakta
durma, mental stress, orta derecede egzersiz, koronerlerin ve karotislerin
okliizyonu ile artis gosterir (70).

Zaman bagimli parametreler ile frekans bagimli parametreler birbirleriyle
korelasyon gosterir. SDNN total gii¢ ile, SDNN indeksi VLF ile, SDANN ULF
ile, RMSSD ve pNN50 HF ile korele olan KHD parametreleridir (7s),
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Kalp hizi degiskenligi derecesini belirleyen faktorler;

KHD otonom sinir sistemi ile dogrudan iliskisi olmasi nedeniyle yas,
cinsiyet, genetik farkliliklar, sigara icme, kafein kullanimi, fiziksel ve solunumsal
aktivite, kan basmci degisiklikleri (Arteriyel barorefleks yoluyla), emosyonel
degisiklik, stres, uyku, uyaniklik (Santral mekanizmalar), ila¢ kullanimi
(Sempatolitik ajan, dijital, amtiaritmik) gibi bir¢ok faktorden etkilenir.

KHD ol¢limlerinin sirkadyen bir ritmi oldugu ve wuyku, uyaniklik
donemlerinde degisiklik gosterdigi bildirilmektedir (76.77).

Olgiimlerin saglikli yapilabilmesi i¢in Holter cihazi ile hastalarin 24 saatlik
EKG kayitlar1 yapilmalhdir. Kayit kalitesi verilerin giivenilirligi agisindan oldukca
onemlidir. Parazitler veri kalitesini bozacag: i¢in ¢ikartilmalidir. Kayitlarin biiyiik
cogunlugu ritim bozukluguna ait veriler iceriyorsa siniis ritmi elde etmek giic
olacagmdan gergek degerlere ulasmak miimkiin olmaz (7,

KHD’nin rutin bir test olarak degeri ve hangi hastalarda uygulanmasi
gerektigi, hangi degerlerin iistiinde patolojik kabul edilecegi konusunda tam bir
goriis birligi saglanamamistir. Bugiin i¢in bu yontem genellikle aragtirma amagli

olarak kullanilmaktadir (74).

2.5.3.f. Diger tetkikler

Biling kayb1 uzun siireliyse, letarji, konviilziyon, postiktal donem varliginda
yani bulgular daha ¢ok epileptik nobeti diisiindiiriiyorsa veya fokal norolojik
defisit varsa noroloji konsiiltasyonu istenmeli ve hastalar EEG ile
degerlendirilmelidir. Ancak senkopun olmadig1 donemlerde EEG’de bulgu olmasi
beklenmez. Fokal norolojik bulgularm varliginda, subdural kanama, kitle stiphesi
gibi durumlarda kraniyal BT veya MR gibi nororadyolojik goriintiilleme yapilmasi
gerekmektedir (43). Senkopun diger Onemli sebeplerinden olan panik atak,
anksiyete, major depresyon, somatizasyon bozukluklar1 gibi psikiyatrik hastaliklar
diistiniildiigiinde hastalar psikiyatriste yonlendirilmelidir (75 Egzersizle tetiklenen
senkop ataklarinda EKG ve kan basinci monitorize edilerek ‘treadmill’ egzersiz
testi yapilmalidir. Elektrofizyolojik calisma uyarilabilir supraventrikiiler veya
ventrikiiler tasikardi, hasta sinlis sendromu, ventrikiiler fibrilasyon, anormal

atriyoventrikiiler diiglim fonksiyonu, karotid siniis hassasiyeti tanilarin1 koymada
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yardimci bir testtir. Ancak ¢ocuklarda kardiyak kateterizasyon ve elektrofizyolojik

caligmalarin sonuglar: tartigmali oldugundan rutin testler arasinda degildir (o).

2.6. Senkopta Tedavi

Vazovagal senkopta tedavi; koruyucu tedavi secenekleri, senkop anindaki
girisimler ve tekrarlayan senkop durumunda tedavi segenekleri olarak ii¢ grupta
incelenebilir.

Koruyucu tedavide hasta onlemler konusunda bilgilendirilmeli, tetikleyici
faktorlerden (Dehidratasyon, sicak- soguk ortam, uzun siire ayakta hareketsiz
kalmak, sabahlar1 yataktan aniden ayaga kalkmak vs.) kaginmasi gerektigi
soylenmelidir. Kontrendikasyon yoksa yemekteki tuz miktar1 artirilmasi
onerilebilir. Ayrica, olgularin 6nciil bulgular1 tanimasi saglanip bu bulgular1
hissettiginde bir yere uzanmasi ya da kisa kisa dksiirmesi 6giitlenebilir. Bu yolla
beyin perfiizyonunun devami saglanabilir.

Senkop sirasinda yapilmasi gereken ilk sey basm ve viicudun yatay duruma
getirilmesidir. Genellikle hastalar sirtiistii yatar duruma geldikten kisa siire sonra
bilinci tiimiiyle eski haline donmesi ile sonuglanir (9.

Tedavi, oncelikli olarak senkop atagi tekrarlama olasilig1 yiiksek hastalara
onerilir. Onceden sik ve fazla sayida senkop tamimlayan hastalar ya da HUTT
sonrast donemde senkop atagi gelisen hastalarda senkop atagi tekrarlama riski
yiiksek kabul edilir. Mesleki agidan riskli hastalarda, siklik ve sayr onemli
degildir. Tek bir atakta bile tedavi endikasyonu vardir (31) Tedavi secenekleri,
sonugta senkopa yol acan noralrefleks ve kardiyovaskiiler yanit siireglerine
dayanir ve voliim artirict ilaglar, beta bloker ilaglar, antikolinerjik etkili ajanlar,
metil-ksantinler ve serotonin "reuptake" inhibitorlerini kapsar. Nadiren kalic1 kalp
pili ile tedavi gerekli olabilir 19y Vazovagal senkop tanimlayanlarda beta bloker
ya da fludrokortizon baslangi¢c ilaci olarak segilebilir. Ortostatik entoleransi
olanlarda ise fludrokortizon ya da midodrine ilk ilag¢ olabilir (31). Senkopta medikal

tedavi yaklasimlar1 Sekil 2.8 lizerinde gosterilmistir (79,
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Azalrms voliim-tuz,sin,mineralokortikoidler
Relatif hipovolemi

Beta bloker tedavi

: Megatif inotropik ajanlar
Sempatik refleks
Artmis kontraktilite I = Ventrikiil kavitesinin
Artmus kalp hizi obliterasyonu
Periferal vazokonstriksiyon

Vagolitikler -

Mekanao C liflerinin

aktivasyonu
L Serotonin geri alim
inhibitérleri
B ST r
Marokardiyvojenik senkop i Kardiyoinhibisyon Pt ek
(Vagal) Terleme Vazodepresyon |
Mide bulantis
Presenkop Vazokonstriktdrler
Senkop (Midodrin)

Sekil 2.8. Senkopta farmakolojik tedavi yaklasimi (79).

Beta bloker tedavisi: Vazovagal senkop Onlenmesinde yaygin olarak
kullanilan ilag grubudur. Yiiksek katekolamin seviyesini bloke edip, kardiyak
mekanoreseptor uyarilma diizeyini azaltarak etkilerini olustururlar. Beta blokerler
etkinliklerini kanitlamis, oldukca sik kullanilan ve tolere edilebilen ilaglardir. Beta
blokerlerin yan etkileri ise yorgunluk, depresyon, bradikardi, bronkospazm ve AV
iletim bozukluklaridir (31,

Fludrokortizon tedavisi: Bobrekten sodyum geri alimmi arttirip, kan
hacmini yiikseltir. Bunun yaninda baroreseptor duyarliligini da etkiler ve sempatik
aktiviteyi azaltir. lyi tolere edilmesi ve hastalardaki etkinligi nedeniyle ¢ocuklarda

sik tercih edilir. Yan etkileri akne, hipertansiyon, periferik 6dem, depresyondur (3.
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Midodrine (Alfa- adrenerjik agonist) tedavisi: Secici alfa-1 adrenerjik
reseptor agonistidir. Cevresel damar direncini arttirr ve vendz gollenmeyi azaltir.
Yan etkileri sacl deride kasinti, parestezi, iiriner retansiyon ve hipertansiyondur
3.

Serotonin reuptake inhibitérleri (SRI) ile tedavi: Bu ilaglar paroksetine,
fluoksetine ve sertraline’dir. Sinaptik aralikta serotonin geri alimimni onleyerek,
zamanla postsnaptik reseptdr yogunlugunda azalmaya yol acarlar. Serotonin
santral etkiyle sempatik aktiviteyi diisiiren, parasempatik aktiviteyi ise arttiran ve
bradikardi yapan bir mediyatordiir. Bu ilaglarin yan etkileri ise anksiyete,
uykusuzluk, uykuya egilim, bas agrisi, anoreksiya ve yorgunluktur (31,

Tedavi secgenekleri goézden gegirildiginde vazovagal senkoplu hastaya
medikal tedavide ilk basamak olarak beta bloker baslanmasi uygun olur. Tedavi
etkisiz olursa fludrokortizon baglanmalidir. Serotonin geri alim inhibitorleri ise bir

sonraki se¢cenek olmalidir (3,
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3. MATERYAL VE METOD

Calismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim
Dalinda 2011- 2014 yillar1 arasinda vazo-vagal senkop On tanisi ile tilt testi
yapilan yaklasik 300 hastanin dosya kayitlar1 retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri (Yas, cinsiyet) anamnez 6zellikleri (Senkopu
kac kez gecirdigi, bilinen ek hastalik olup olmadigi, kullandig: ilaglar) fizik
muayene bulgular1 ve EKG, EKO, Holter, EEG ve Beyin MR gibi laboratuvar
incelemeleri kaydedildi. Oncelikli olarak dykiisiinde tek senkop atagi olan olgular
ve ek hastalig1 olan, ila¢ kullanan hastalar ile EKO sonucunda yapisal kalp
hastalig1 saptanan EKG ve Holter sonucunda aritmi saptanip kardiyak hastaligi
disiindiiren olgular, EEG ve Beyin MR sonucunda SSS patolojileri diisiiniilen
hastalar ¢alisma disinda birakilda.

Vazovagal senkop diisiiniilerek tilt yapilan 139 hasta calismaya dahil edildi.
Bu hastalarin demografik ozellikleri ile beraber tilt testi sonuglari; baslangic
sistolik tansiyon, baslangi¢ diastolik tansiyon, baslangic nabiz, sonlandirilis
sistolik tansiyon, sonlandirilis diastolik tansiyon, sonlandirilis nabiz, tilt sonuglari
(Kardiyoinhibitor, vazodepresdr ve mixt yanit olarak) ve kac¢inc1 dakikada senkop
oldugu kaydedildi.

Calismaya alinan hastalardan holter yapilanlarin (n: 46) 24 saatlik holter
kayitlar1 degerlendirildi. Holter kayitlarinda tiim kalp atimlar1 gézden gecirilerek
ektopik atimlar ve artefaktlar degerlendirme dis1 birakildi.

Kalp hiz1 degiskenligi agisindan da holter kayitlarinda kayit boyunca biitiin
NN araliklarmin standart sapmasi (SDNN), bes dakikalik kayit boliimlerinin
ortalama NN araliklarmin standart sapmasi (SDANN), her bes dakikalik kayit
boliimlerinin NN araliklarmin standart sapmasinin ortalamasi (SDNN indeksi), 24
saatlik kayitta ardisik NN araliklarinin farklarinin karelerini toplamimin karekokii
(rMSDD), ardisik NN aralilarinin 50 msn’den farkli olanlar1 ylizdesi (pNN50),
tim NN aralik sayismin histogram yliksekligine orani (Trianguler indeks)
hesaplanarak zamana dayal1 6l¢timler saptandi.

Hastalarin iki farkli holter cihazi ile degerlendirilmesi nedeniyle frekansa

dayali 6l¢iimlerden diisiik frekans (LF) ve yiiksek frekans (HF) 6l¢ctim birimleri
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birbirinden farkliyd1. Istatistiksel olarak degerlendirilemeyecegi icin frekansa

dayal1 6l¢timlerden sadece LF/HF orani hesaplanarak analiz edildi.

3.1. istatistiksel incelemeler

Arastirmanm sonucunda elde edilen veriler bilgisayar ortaminda istatistik
paket programimda (SPSS) degerlendirildi. Verilerin degerlendirilmesinde
kategorik degiskenler icin Ki-kare testi ve siirekli degiskenler i¢in Student t-testi
kullanildi. Ortalama degerler ile araliklar +SD olarak belirtildi. Istatistiksel
anlamlilik i¢in p degeri kullanild1 ve p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

2011-2014 yillar1 arasmnda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Kardiyoloji Unitesine tekrarlayan senkop sikayeti nedeniyle basvuran 139 hastaya
HUTT yapilmistir. Bu hastalarm 104’4 kiz (%74,8), 35’1 erkekti (%25,2),
(Kiz/Erkek oranmi 2,9/1). Hastalarimizin yas ortalamasi kizlarda 14,27+0,33 yil,
erkeklerde 13,234+0,68 yil olarak bulunmustur. Calismayla ilgili hasta dagilimi
Sekil 4.1°de verilmistir.

YVS nedeniyle tilt
vapilan 139 hasta
lilz {+) 29 hasta / \ Til{-) 110 hasta
y y
Holter yapilan Holter yvapilan
9 hasta 37 hasza

Sekil 4.1. Calismanin hasta dagilim.

HUTT

139 hastanin HUTT sonuglar1 degerlendirildiginde 110 (%79,1) hastada tilt
sonucu (-) iken, 29 (%20,9) hastada tilt sonucu (+) olarak degerlendirilmistir.
Vazovagal senkoplu hastalarin tilt sonucuna gére demografik 6zellikleri Tablo

4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1. Vazovagal senkoplu hastalarda tilt sonucuna gore demografik
ozellikler.

Vazovagal Senkop

Tilt () (n:110)

Tilt (+) (n:29)

P degeri

Yas 13,89 +£0,36 14,33+0,55

Baslangig sistolik tansiyonu

(Ortalama, mmHg) 110,73+10,97 109,24+11,43 0,52
Baslangi¢ diastolik tansiyonu

(Ortalama, mmHg) 67,35+8,90 68,59+8,11 0,49
Baslangi¢ nabz (Ortalama) 81,92+15,74 81,83+16,83 0,97

42




Vazovagal senkop klinigi ile basvuran hastalar tilt testi sonucuna gore
degerlendirildiginde yas ortalamasi tilt(+) hastalarda 14,33+0,55 yil iken, tilt(-)
hastalarda 13.89+0,36 y1l olarak saptanmistir.

Tilt(-) hastalarda (n:110) baslangic sistolik tansiyonu ortalama
110,73+10,97 mmHg bulunurken tilt(+) hastalarda (n:29) 109,24+11,43 mmHg
bulunmustur (p 0,52; p> 0,05). Baslangi¢ diastolik tansiyonu tilt(-) hastalarda
ortalama 67,35+£8,90 mmHg, tilt(+) hastalarda ise 68,59+8,11 mmHg bulunmustur
(p 0,49; p>0,05). Tilt(-) hastalarda baslangi¢ nabzi ortalama 81,92+15,74 atim/dk
iken tilt(+) hastalarda ortalama 81,83+£16,83 atim/dk olarak saptanmistir.
Sonuglarda Student t testine gére anlamli fark bulunmamastir (p 0,97; p>0,05).

Tablo 4.2. Vazovagal senkoplu hastalarda cinsiyete gore tilt sonucu dagilimi.

29 81

- 110
%82,9 %77,9
6 23
%17,1 %22,1
35 104
Total 139
%25,2 %74,8

VVS’lu hastalarda cinsiyete gore tilt sonuglarina bakildiginda erkeklerin
%382,9’unda (n:29) tilt sonucu (-) saptanirken %17,1’inde (n:6) tilt sonucu (+)
saptandi. Kizlarin ise %77,9’unda (n:81) tilt testi (-), %22,1’inde (n:23) tilt testi
(+) bulundu. Pearson Chi- Square testinde cinsiyete gore tilt sonuglarinda anlamli
farklilik saptanmadi (p 0,531; p>0,05).

Tilt testinde VVS subgruplarindan kardiyoinhibitor, vazodepressor ve mixt
yanit gosteren hastalarim tilt testi siiresinde baglangi¢ ve sonlandirilis tansiyon ve

nabiz degerleri Tablo 4.3, Tablo 4.4 ve Tablo 4.5’te verildi.
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Tablo 4.3. Kardiyoinhibitér yanit1 (-) ve (+) olan hastalarin tilt testi sirasinda
baslangi¢ ve sonlandirilis tansiyon ve nabiz degerleri.

Kardiyoinhibitor

Kardiyoinhibitor

Vazovagal Senkop Yamt (-) (n:130) Yamt (+) (n:9) P degeri
Baglangic sistolik 110,51+0,98 109,11+2,54 0,71
tansiyonu
Baslangig diastolik 67,57+0,77 68,11=2,21 0,85
tansiyonu
Baslangi¢ nabzi 82,55+1,41 72,56+2,98 0,06
Sonl.andlrllls sistolik 101,18+1,23 77.3346,10 0,00
tansiyonu
Sonlandirihs

. . . 61,08+0,87 49,67+4,54 0,02
diastolik tansiyonu
Sonlandirihs nabz 80,19+1,6 39,67+0,23 0,00

Kardiyoinhibitér yaniti (-) olan hastalarm (n:130) sonlandirilis sistolik
tansiyonu ortalama 101,18+1,23 mmHg iken, kardiyoinhibitdr yanit1 (+) olan
hastalarin (n:9) 77,33+6,10 mmHg saptand1 (p:0,00). Sonlandirilis diastolik
tansiyonu kardiyoinhibitor yaniti (-) olan hastalarda ortalama 61,08+0,87 mmHg
ve kardiyoinhibitér yanit1 (+) olan hastalarda 49,67+4,54 mmHg saptandi
(p:0,02). Sonlandirilis nabzi ise kardiyoinhibiyor yaniti (-) olan hastalarda
80,19+1,6 atim/dk iken kardiyoinhibitér yanit1i (+) olan hastalarda ortalama
39,67+0,23 atim/dk olarak bulundu (p:0,00). Sonuglar student t testine gore
anlamli kabul edildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Vazodepresér yaniti1 (-) ve (+) olan hastalarin tilt testi sirasinda
baslangi¢ ve sonlandirilis tansiyon ve nabiz degerleri.

Vazodepressor
Yanit (-) (n:112)

Vazodepressor
Yanit (+) (n:27)

Vazovagal Senkop

P degeri

Baslangi sistolik 110,56+1,03 109,8142,23 0,75
tansiyonu
Baslangi¢ diastolik 67,2120,83 69,20+1,54 0,28
tansiyonu
Baslangi¢ nabzi 81,65+1,48 82,93+3,25 0,71
Sonl.andlrllls sistolik 105,13+0,89 76,8142,76 0,00
tansiyonu
Sonl.andlrllls diastolik 62,55+0,77 51,19 42,74 0,00
tansiyonu
Sonlandirihs nabz 78,29+1,57 74,56+6,03 0,55
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Vazodepresor yaniti (-) olan hastalarin (n:112) sonlandirilis sistolik
tansiyonu ortalama 105,13+0,89 mmHg iken vazodepresor yanit1 (+) olan
hastalarin (n:27) 76,814+2,76 mmHg saptandi (p:0,00). Sonlandirilis diastolik
tansiyonu vazodepresoOr yaniti (-) olan hastalarda ortalama 62,55+0,77 mmHg ve
vazodepresOr yanit1 (+) olan hastalarda 51,19 +£2,74 mmHg saptandi (p:0,00).
Sonlandirilis nabzi ise vazodepresor yaniti (-) olan hastalarda 78,29+1,57 atim/dk
iken vazodepresor yanit1 (+) olan hastalarda ortalama 74,56+6,03 atim/dk olarak
bulundu (p:0,55). Student t testine gore sonlandirilis sistolik ve diastolik
tansiyonda anlamli farkliik varken sonlandirilis nabizda anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. Mixt yanit1 (-) ve (+) olan hastalarin tilt testi sirasinda baslangi¢ ve
sonlandirilis tansiyon ve nabiz degerleri.

Mixt Yamt (-) Mixt Yamt (+)
(n:132) (n:7)

Vazovagal Senkop

P degeri

Baslangue sistolik 110,37+0,97 111,20+2,56 0,83
tansiyonu
Baslangi¢ diastolik 67,45+0,77 70,432,08 0,38
tansiyonu
Baslangi¢ nabzi 82,31+1,40 74,14+3,62 0,18
Sonl.andlrllls sistolik 101,08+1,21 72,4346,72 0,00
tansiyonu
Sonl.andlrllls diastolik 60,860,87 50,57-:5,89 0,01
tansiyonu
Sonlandirihs nabz 79,58+1,63 39,57+0,29 0,00

Mixt yanit1 (-) olan hastalarm (n:132) sonlandirilis sistolik tansiyonu
ortalama 101,08+1,21 mmHg iken mixt yanit1 (+) olan hastalarin (n:7) 72,43+6,72
mmHg saptandi (p:0,00). Sonlandirilis diastolik tansiyonu mixt yanit1 (-) olan
hastalarda ortalama 60,86+0,87 mmHg ve mixt yanit1 (+) olan hastalarda
50,57+5,89 mmHg saptandi (p:0,01). Sonlandirilis nabzi ise mixt yanit1 (-) olan
hastalarda 79,58+1,63 atim/dk iken mixt yanit1 (+) olan hastalarda ortalama
39,57+0,29 atim/dk olarak bulundu (p:0,00). Student t testine goére sonuglar
anlamli bulundu (Tablo 4.5).
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Tim subgruplarda (+) ve (-) yanit gosterenler arasinda tilt testi sirasinda
baslangi¢ sistolik tansiyonu, baslangi¢ diastolik tansiyonu ve baslangi¢ nabzi

degerlerinde anlamli farklilik saptanmadi (p >0,05).

Tablo 4.6. Vazovagal senkoplu hastalarda tilt sonucuna gore onciil belirtilerin
karsilagtirilmasi.

Oncul Bellrtller
Tilt Sonucu Total P degeri

30 80

%27,3 %72,7
8 21

+ 29 0,973

%27,6 %72,4

38 101
Total 139
%27,3 %72,7

Tilt sonucu (-) olan hastalarm %27,3 “linde (n:30) vvs Oncesinde Onciil
belirti sikayeti yokken, %72,7 ‘sinde (n:80) onciil belirti varmis. Tilt sonucu (+)
olan hastalarm %27,6’sinda (n:8) onciil belirti yokken %72,4’tinde (n:21) onciil
belirti varmis. Klinikte VV'S 6ncesinde Onciil belirtilerin varligi ile tilt testi sonucu
arasinda pearson chi- square testine gore anlaml farklilik saptanmamis (p 0,97-

p>0,05).

Tablo 4.7. Vazovagal senkoplu hastalarda tilt sonucuna gore tetikleyici
belirtilerin karsilastiriimasi.

Tet1klev1c1 Sebepler
Tilt Sonucu Total P degeri

42 68

%38,2 %61,8
6 23

+ 29 0,174

%20,7 %79,3

48 91
Total 139
%34,5 %065,5
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Tilt sonucu (-) olan hastalar %38,2 ‘sinde (n:42) vvs icin tetikleyici neden
yokken, %61,8 ‘sinde (n:68) tetikleyici sebep varmis. Tilt sonucu (+) olan
hastalarin  %20,7 smda (n:6) tetikleyici sebep yokken %79,3’linde (n:23)
tetikleyici bir sebep varmis. Klinikte VVS 6ncesinde tetikleyici nedenlerin varligi
ile tilt testi sonucu arasinda pearson chi- square testine gore anlamli farklilik

saptanmamistir (p 0,174- p>0,05).

Tablo 4.8. Tilt (+) hastalarda kardiyoinhibitor ve vazodepressér yanitin
karsilagtirilmasi.

Vazodepressor Yamt

0 20

%0 %74,1 %69,0
2 7 9

Var 0,02

%100 %25,9 %31,0

2 27
Total 29
%06,9 %93,1

Tilt testi sonucu (+) olan hastalarin 9 tanesinde (%31,0) kardiyoinhibit6r
yanit(+) ve 27 tanesinde (%93,1) vazodepresor yanit (+) gézlenmis. Vazodepresor
yanit1 (+) olan hastalarm %74,1’inde (n:20) kardiyoinhibitdr yanit goriilmezken
%25,9’unda (n:7) kardiyoinhibitor yanit saptanmis. Kardiyoinhibitér yanitin (+)
oldugu 9 hastanin 7’sinde (%77,7) vazodepresor yanit (+) oldugu goriilmiistiir.
Tilt testi (+) hastalarda kardiyoinhibitér ve vazodepressor yanit arasinda Pearson

chi- square testine gore anlamli iligki bulunmustur (p 0,02- p<0,05).

Tablo 4.9. Tilt (+) hastalarin ortalama kacinci dakikada senkop gegirdikleri.

‘ Senkop dakika ‘ 23,28+1,14 ‘

Hastalarin tilt testi sirasinda ortalama 23,28+1,14 dakikada senkop

gecirdikleri goriilmiistir.
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HOLTER

Tablo 4.10. Tilt (+) ve (-) hastalarda HOLTER sonuglarinin zamana baglh ve
frekansa bagli parametrelerinin karsilastirilmasi.

Holter Tilt Sonucu

SDNN (ms) 184,65+34,62 160,04+45,94 0,14
SDANN (ms) 146,60+ 32,18 136,69+44,28 0,53
RMSSD 92,47+41,65 58,76+27,10 0,004
SDNNindex 103,85+29,69 72,85+21,36 0,001
pNNS50 34,32+13,40 21,06+11,57 0,005
Triangular index 50,54+10,30 43,00+£10,44 0,058
LF/HF 1,08+0,27 1,27+0,69 0,43

Holter yapilan 46 hastanin 9’unda tilt sonucu (+) ve 37’sinde tilt sonucu (-)
idi. Tilt sonucuna gére KHD’nin zamana bagl ve frekansa bagli parametrelerinin
ortalama degerleri karsilastirildiginda zamana bagli parametrelerden RMSSD, tilt
(+) olan hastalarda 92,47+41,65 saptanirken tilt(-) hastalarda 58,76+£27,10
saptandi (p 0,004). SDNNindex’in tilt (+) hastalarda 103,85+29,69, tilt(-)
hastalarda 72,85+21,36 oldugu goriildii (p 0,001). pNN5SO degeri ise tilt(+)
hastalarda 34,32+13,40, tilt (-) hastalarda 21,06+11,57 idi p (0,005).

Tilt sonucu ile Holter’in zamana bagli parametrelerinden RMSSD,
SDNNindex, pNN50 arasinda anlamli farklilik saptanirken (p <0,05), SDNN,
SDANN, Triangular index arasinda ve frekansa bagli parametrelerden LF/HF

orani arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Senkop, ¢ocuk ve adolesanlarin sik goriilen bir klinik problemi olup, hayat1
tehdit edici sonuclar1 genellikle olmasa da, kisinin psikososyal ve hayat kalitesini
olumsuz yonde etkiler 31y Ergenlik ¢agmna kadar ¢ocuklarin %151 en az bir
senkop atagi gecirmektedir (345). Ayrica acil servise basvurularn %1-3’lini
senkop olusturmaktadir (s, Her yasta gortilebilse de addlesanlarda daha siktir ().
Ortalama baslangi¢ yas1 13°tiir 34). Cinsiyete gore bakildiginda kizlarda erkeklere
oranla daha sik goriiliir (), Vazovagal senkop cocuk ve adolesanlarda en sik
senkop nedeni olup, olgularin %73 iinii olusturur.

Senkoplu pediatrik hastalarmm degerlendirilmesinde kullanilan ¢ogu testin
tanisal degeri diisiiktiir. Tilt testi gibi tanisal yontemler cocuklarda siklikla
uygulansa bile senkop (Ozellikle vazo-vagal senkop) tanis1 bilyiik oranda; énciil
belirtiler, tetikleyici faktorler gibi klinik  6zelliklerin  sorgulanmasia
dayanmaktadir.

Son yillarda vazovagal senkopu ayirdetmede siklikla tercih edilen bir
yontem head-up tilt (=egik masa) testidir. Tilt testi bu hastalarda ortostatik stres
olusturarak, gelisen kalp hizi ve kan basincit degisikliklerinin semptomlarla
iliskisini ortaya koymaya yarayan bir testtir go). Tilt testi erigkinlerde senkop
degerlendirmesinde gold standart olmakla birlikte; bu testin ¢ocuklardaki degeri
tartigmalidir. Testin duyarliligi genel olarak %70 civarinda kabul edilirken
ozgillig %90 civarindadir (9,

Vazovagal senkop, ortostatik intolerans ic¢inde smiflandirilan bir
hastaliktirpg) Otonomik disfonksiyonu olan kisilerde tetikleyici faktorlerin
olmasiyla vazovagal senkop gelisir. Otonomik disfonksiyonu gosteren en dnemli
test kalp hiz1 degiskenliginin belirlenmesidir. Kalp hiz1 degiskenligi ortalama kalp
hiz1 ¢evresindeki kalp hizi dalgalanmalar1 olarak tanimlanabilir. KHD o6l¢timii
kalp hizinmn atimdan atima degisebilirligi ile birlikte sempatik ve parasempatik
sistem arasmdaki dengeyi yansitir (71),

Vazovagal senkop tanisit almis ¢ocuk ve addlesanlarda tilt testinin senkop
tanisindaki yerini ve kalp hizi degiskenliginin bakilarak hastalarda otonomik

disfonksiyon agisindan degerlendiren sinirli sayida calisma mevcuttur. Bu

49



calismada biz de, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim
Dali’na 2011- 2014 tarihleri arasinda, en az 2 senkop atagiyla klinige basvuran,
oykii ve tetkikleriyle senkopun diger nedenleri dislanarak vazovagal senkop
diistiiniilen ve tilt testi uygulanan 139 hastanin dosyasini retrospektif olarak
degerlendirdik. 139 hastanin 110’unda (%79,1) tilt sonucu (-) iken, 29’unda
(%20,9) tilt sonucu (+) 1di. Ergiil ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢alismada bazal tilt
testinin pozitiflik oran1 %31 olarak saptanmis (g9). Cocuk hastalarda ila¢siz yapilan
bazal tilt testinde pozitiflik orant %10,7 ile %65, ozgilligi ise %48-%100
arasinda degismektedir (g0). Bu farklilik ¢ocuklarda tilt testinin uygulanmasinda
standart bir protokoliin olmamasindan kaynaklanmaktadir. Tilt testi siiresinin kisa
olmas testin duyarliliginin diisiik olmasina sebep olabilecegi gibi tilt masasinin
acisy, damar yolunun varligi da testin tamidaki duyarliligini ve ozgiilligiini
degistirebilir. Hastalarimizin tilt testi sirasinda bag donmesi, bulant1 kusma gibi
onctl belirtileri oldugu zaman senkop gelismesi beklenmeden tilt testi genellikle
hastalarin istegiyle sonlandirilmistir. Bu hastalarda senkop gelismedigi i¢in tilt +
hasta grubuna dahil edilmemistir. Bu durum da ¢alismamizdaki tilt testi pozitiflik
oraninin diisiik olmasina neden olmus olabilir.

Vazovagal senkopta alinacak tibbi dykii ve cevredekilerin gozlemleri ile
tantya biiyiik dl¢iide yaklasilir. Oykiide hastalarda cogu kez atak oncesi tetikleyici
faktorler (Uzun siire ayakta kalma, egzersiz, pozisyon degisikligi, defekasyon,
oksiirtik, kalabalik, sicak ortam, hos olmayan ses,goriintii, ani beklenmeyen
korku, agr1) vardir. Senkop Oncesinde ise bas donmesi, halsizlik, solukluk, g6z
kararmasi, terleme, mide bulantis1 gibi onciil belirtiler goriilebilir. Hastalarimizin
dosyalarindan  anamnezleri incelendi. Hastalarin anamnez G6zelliklerine
bakildiginda Tilt sonucu (+) olan hastalar %79,3’1i (n:23) senkopu tetikleyici bir
sebep oldugunu belirtirken, tilt testi (-) olan hastalarin %61,8’inin de (n:68)
tetikleyici bir sebep belirttigi goriildi. Klinikte VVS 6ncesinde dnciil belirtilerin
ve tetikleyici nedenlerin varligi ile tilt testi sonucu arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmasa da, yiizde deger olarak tilt testi + olan hastalarda
tetikleyici faktorlerin daha sik goriildiigii saptanmistir. Bu durumun hastalarimizin

sayica az olmasi ile iligkili olabilecegini diistindiik.
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Yapilan c¢aligsmalarda, kizlarda senkopun nispeten daha sik oldugu
bildirilmektedir. Calismamizda 139 hastanin 104’0 (%74.,8) kiz, 35’1 (%25,2)
erkekti. Kiz/Erkek orani 2,9/1°d1. Tilt sonucu (+) olan 29 hastanin ise 6’s1 (%20,7)
erkek, 23’1 (%79,3) kizdi. Alehan D. ve arkadaslarinin 2002°de yaptiklar1 bir
calismada 16’s1 erkek, 33’1 kiz 49 hasta degerlendirilmis. HUTT (+) hastalarin
14’1 (%67) kizmis g1y, Shim SH ve arkadaglar: tarafindan Kore’de yapilan bagka
bir calismada 23 hastanin 8’1 (%34,7) erkek, 15’1 (%65,3) kizmis (52
Calismamizdaki kiz ve erkeklerin orani literatiir ile uyumluluk gostermistir.

Hastalarimizin  yas ortalamas1 kizlarda 14,27+0,33 yil, erkeklerde
13,23+0,68 yil olarak bulundu. Yas ortalamasi tilt (+) hastalarda 14,3340,55 yil
iken tilt (-) hastalarda 13.89+0,36 y1l olarak saptandi. Alehan D. ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢alismada hastalarin yas ortalamalar1 1342,8 yil olarak bulunmus ve
bunlardan HUTT (+) hastalarin yas1 ortalamast 13£2.2 yilmis. Ergil ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 61 hastanin ortalama yaslar1 13,442 yil
bulunmus o). Evrengiil H. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caliymada HUTT (+) olan
hastalarin ortalama yaslar1 12.8+ 1,6 yilmis 3y Shim SH ve arkadaslarmnin
yaptiklari ¢aligmada ise yas ortalamasi 11,6+2,64 saptanmus (s2). Vakalarimizin yas
ortalamasi literatiirdeki diger calismalardaki vakalarin yas ortalamasina uygunluk
gostermektedir.

Vakalarimizin tilt testi swrasinda ortalama 23,28+1,14 dakikada senkop
gecirdikleri goriildii. Cocuklarda yapilan benzer bir ¢alismada bu siire bizim
calismamizdakine yaklasik olarak 20,86+13,16 dakika olarak bulunmusss) Ergiil
ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ise hastalarm 19’unda bazal (Ilagsiz) tilt
testi pozitif olup ortalama senkop zamanlar1 11,6+ 8 dakikaymais (go).

Vazovagal senkop mekanizmasi halen tam olarak bilinmemekle birlikte,
santral reflekslerin ve otonom sinir sistemindeki degisikliklerin patofizyolojiden
sorumlu oldugu distliniilmektedir. Son zamanlarda otonom sinir sistemindeki
degisiklikleri gostermede en yaygm kullanilan yontem kalp hizi degiskenligi
(KHD) degerlendirilmesidir. Daha Once yapilan c¢alismalarda hastalarin
asemptomatik olduklar1 donemde KHD degerleri incelenerek farkli sonuglar elde
edilmistir (31-33). Calismamizda da vazovagal senkop Oykiisii olan hastalar HUTT

(+) ve HUTT (-) olarak iki grupta degerlendirildi. Asemptomatik olduklar1
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donemdeki KHD degerlerindeki degisiklikler incelenerek karsilastirildi. Holter
yapilan 46 hastanin 9’unda tilt sonucu (+) ve 37’sinde tilt sonucu (-) idi. Tilt
sonucuna gore kalp hizi degiskenliginin zamana dayali parametreleri ve frekansa
dayal1 parametrelerinin ortalama degerleri karsilastirildi. Zamana dayali
parametrelerden SDNN, SDANN, SDNNindex, RMSSD, pNN50, Triangular
index Olc¢limleri kullanildi. Retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle tilt ve holter
testi es zamanli yapilamamistir. Frekansa bagh olgtimlerin 6zellikle kisa siireli
zamansal degiskenler olmasi nedeniyle ve LF’nin hem sempatik hem
parasempatik aktivasyonu gostermesi nedeniyle frekansa bagli parametrelerden
sadece LF/HF oram olarak degerlendirilmesi uygun bulundu. Hastalarin bazal
KHD degerleri incelendiginde HUTT (+) hastalarm HUTT (-) hastalara gore
otonom sinir sistemlerinde parasempatik sistem hakimiyetini destekler veriler elde
edildi. HUTT (-) hastalarda zamana bagli parametrelerinin hepsinde diisiikliik
varken frekansa bagli parametre olan LF/HF oraninda yiikseklik oldugu saptandi.
HUTT (+) hastalarda vagal aktivasyonun gdstergesi olan KHD nin zamana bagl
parametrelerinden RMSSD, SDNNindex, pNN50 dlgiimlerinde istatiksel olarak
anlamli yiikseklik saptanirken (p <0,05), SDNN, SDANN, Triangular index
arasinda ve frekansa bagli parametrelerden LF/HF orani arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). HUTT(-) olan 4 hastamizin zamana bagl1 parametrelerinden
basta pNN50 degeri olmak iizere tiim kalp hiz1 degiskenlerinin ¢ok diisiik oldugu
goriildi. Bu 4 hastamizin ikisinde ayni zamanda sempatik aktivite artigmi
destekleyecek LF/HF oraninda ytikseklik oldugu gorildii.

Alehan D ve arkadaslarinin 2002°de yaptiklar1 bir calismada ise dinlenme
sirasinda ve tilt testi swrasmmda HUTT (+) ve HUTT (-) hastalarin kalp hiz
degiskenligi parametreleri karsilastirilmig. Dinlenme swasimda HUTT (+) ve
HUTT (-) hastalarm KHD parametrelerinde anlamli farklilik saptanmamis. Tilt
testi swrasinda bakilan SDNN, SDSD, RMSSD o6l¢iimleri arasinda anlamli
farkliliklar saptanmamis. Frekansa bagli ol¢iimlerden LF ve LF/HF oraninda
anlaml artis bununla beraber HF’de anlamli diistikliilk saptanmis. Bu sonuglarla
tilt testinin ilk 5 dk’sinda sempatik aktivitenin arttigi saptanmis. Bu c¢alismada
arastiricilar bizimkinden farkli olarak hastalar: tilt testi sirasinda degerlendirmis

olup bu sirada gelisen sempatik aktivite beklenen bir durumdur (31,
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Evrengiil H. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada Tilt testi + hastalarda
KHD’den zamana bagli parametrelerde diisiikliik saptanmasma ragmen anlamli
farklilik bulunmamis. Ancak frekansa bagli parametrelerden LF ve LF/HF
oraninda anlamli artma saptanirken HF’de anlamli disiikliik saptanmis. Bu
sonuclarla tilt testi sirasinda uzanir durumdan ayaga kalkma ile parasempatik
aktivitenin azaldig1 ve sempatik aktivitenin arttig1 kanaatine varilmis. Bu
calismada bizden farkli olarak KHD 6l¢iimlerini tilt testi sirasinda degerlendirmis.
Lipsitz ve arkadaslarinin yaptig1r bir ¢alismada senkop Oykiisii olmayan ancak
HUTT+ olan gen¢ bireylerde tilt sonrasi sempatik ve parasempatik aktivitenin
birlikte arttigini bildirmisler. Morillo ve arkadaslarmin ortostatik stresle VVS
geciren ve HUTT+H olan hastalarda sempatik cevabin bozuldugunu ve
parasempatik ¢ekilmede yetersizlik oldugunu bildirmisler. Bu ¢alismada
bizimkine benzer olarak HUTT+ hastalarda HF’nin arttig1 ve LF/HF oraninin
azaldigi bulunmus. Lippman ve arkadaslar1 parasempatik aktiviteyi gosteren
Olciimlerin HUTT(-) hastalarin test sonundaki Ol¢iimlerinden daha yiiksek
oldugunu raporlamiglar. Buna karsin, Mizumaki ve arkadaglar1 kendi hastalarinda
senkop Oncesinde sempatik etkinin daha dominant oldugunu raporlamislarsy).

Zygmunt ve Stanczyk’nin yaptiklar1 ¢alismada HUTT (+) olan 11-18 yaslar1
arasinda (ortalama 14,1+1,9) 73 cocuk degerlendirilmis. Hastalar yaslarina gore 2
gruba ayrilmis. Her iki grupta da senkop Oykiisii olan c¢ocuklarda saglikli
cocuklara gbére zamana bagli parametrelerden RMSSD ve pNNS50 degerlerinde
anlamli diistikliik saptanmis. Diger zamana bagli parametrelerde anlamli farklilik
saptanmamis. Teknik problemler nedeniyle 69 hastanin frekansa baglh
parametreleri degerlendirilmis. Her iki yas grubunda da senkop Oykiisii olan
cocuklarda LF’de anlaml1 yiikseklik ve HF’de anlamli diistikliik oldugu goériilmiis.
Bununla beraber LF/HF oraninda saglikli cocuklara gore senkoplu hastalarda
anlaml yiikseklik saptanmis (ss).

Bizimkine benzer bir calisma Shim S.H. ve arkadaslar1 tarafindan Kore’de
yapilmis. 7-18 yaslar1 arasinda senkop Oykiisii olan 23 cocuk ve 20 tane senkop
Oykiisii olmayan saglikli cocuklarm bazal kalp hiz1 degiskenlikleri karsilastirilmis.
Bizim calismamiza benzer sonuglar elde edilmis. Zamana bagl parametrelerden

SDNN ve RMSSD olgiimlerinde hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli
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yiikseklik saptanmis. Frekansa bagli Olctimlerde istatistiksel olarak anlamli
olmasa da hasta grubuyla kontrol grubu karsilastirildiginda LF’de diistikliik,
HF’de artiy ve LF/HF oraninda azalma saptanmis. Bu sonuglarla VVS’lu
hastalarda parasempatik aktivitenin etkin oldugu sonucu ¢ikarilmis (g2).

Bizim ¢alismamiza benzer sonuglar1 olan baska bir ¢alisma da Kochiadakis
ve arkadaglar1 tarafindan erigkin hastalarda yapilmis. Bu calismada da senkoplu
hastalarla saglikli kisileri karsilastirdiklarinda bazal KHD 6l¢timlerinde
parasempatik aktivitenin senkoplu hastalarda dominant oldugu gosterilmis (sg).

Sonug olarak bu ¢alismada vazovagal senkoplu ¢ocuklarda bazal kardiyak
otonomik aktivite parasempatik sistem lehine saptanmistir. Calismamizda tilt testi
sirasinda KHD degerlendirilememis olmasina karsm, ¢alismamiza benzer yapilan
ve ayn1 sonuglar ¢ikarilan literatiirdeki diger ¢alismalarda hastalardaki otonomik
aktivite artisinin ortostatik bir stresle karsilasildiginda senkop olusumuna yol
acabilecegi diisiiniilmiistiir. Calismamizin retrospektif bir degerlendirme olmasi
ve olgu sayisinm yeterli olmamasi nedeniyle daha saglikli sonuclarin elde
edilebilmesi i¢in ¢aligmanin prospektif olarak planlanmasmin ve 6zellikle tilt testi
srrasinda KHD analiz edilmesinin daha uygun olacagi kanisina varimastir.
Vazovagal senkop klinigiyle basvuran ve HUTT (+) olan hastalarda bazal kalp
hiz1 degiskenliginde parasempatik aktivite artisinin oldugu dikkate almarak,
senkoplu ¢ocuklarda beta-bloker tedavisinin daha dikkatli ve kontrolli

baslanmasinin gerektigi ongorilmiistiir.
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6. SONUCLAR

Calismaya HUTT yapilan 139 hasta alindi. Bu hastalarin 104’1 (%74,8) kiz,
35’1 (%25,2) erkekti. Kiz/Erkek oram1 2,9/1°di. Hastalarimizin  yas
ortalamas1 kizlarda 14,274+0,33 yil, erkeklerde 13,23+0,68 yi1l olarak

bulundu.

139 hastanin 110’unda (%79,1) tilt sonucu (-) iken 29’unda (%20,9) tilt
sonucu (+) di. Yas ortalamasi tilt (+) hastalarda 14,33+0,55 yil iken, tilt (-)
hastalarda 13.89+0,36 yil olarak saptandi. Tilt (-) ve tilt (+) hastalarda
HUTT oncesinde bakilan sistolik/diastolik kan basinci ve nabiz arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Tilt sonucu (+) olan hastalarin 6’s1 (%20,7) erkek, 23’1 (%79,3) kizdi. Say1
olarak kiz/erkek orami 3,8:1 gibi goriinsede calismadaki kiz ve erkek sayisi
esit olmadig1 icin cinsiyete gore tilt sonucunda anlamli farklilik saptanmadi

(p:0,53 ; p>0,05).

Tilt testi sonucuna goére VVS subgruplarindan kardiyoinhibitér, vazodepr
esOr ve mixt yanit gosteren hastalarin baslangic ve sonlandirilis
sistolik/diastolik tansiyon ve nabizlarma bakildiginda beklenildigi gibi
kardiyoinhibitor yanit(+) olan hastalarmm sonlandirilis nabzi ortalama
39,67+0,23 atim/dk iken kardiyoinhibitér yaniti1 (-) hastalarda 80,19+1,6
atim/dk saptandi. Sonuglar Student t testine gére anlamli bulundu (p:0,00
<0,05). Ancak kardiyoinhibitdr yanit (+) hastalarin sonlandirilis sistolik ve
diastolik tansiyonlarinda da istatistiksel olarak anlaml diisiikliik saptanda.
Vazodepresor yanit (+) olan hastalarin sonlandirilis sistolik tansiyonu
ortalama 76,81+2,76 mmHg, vazodepresor yanit (-) hastalarin sonlandirilis
sistolik tansiyonu ortalama 105,13+0,89 mmHg saptandi (p 0,00).
Sonlandirilis diastolik tansiyonu ise vazodepresor yanit (+) hastalarda
ortalama 51,19+2,74 mmHg iken, vazodepressor yanit1 (-) hastalarda
62,55+0,77 mmHg olarak bulundu (p 0,00). Bu sonuglarda beklenildigi gibi

istatistiksel olarak anlamli farklilik varken vazodepresor yaniti (+) olan
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hastalarla (-) olan hastalarmn sonlandirilis nabiz degerleri arasinda anlaml

farklilik yoktu.

Tilt testi sonucu (+) olan 29 hastanin 9’unda (%31,0) kardiyoinhibitor
yanit(+) ve 27’sinde (%93,1) vazodepresér yanit (+) gozlendi.
Kardiyoinhibitér yanitin (+) oldugu 9 hastanin 7’sinde (%77,7)
vazodepresor yanit (+) oldugu goriildi. VVS’ta nabiz disiikligiiniin
tansiyon diisiikliigii ile iliskili oldugu diisiiniildii. Buna kars1 vazodepresor
yanit1 (+) olan hastalarm %74,1’inde (n:20) kardiyoinhibitor yanit
goriilmedi. Tilt testi (+) hastalarda kardiyoinhibitér ve vazodepressor yanit
arasinda Pearson chi-square testine gore anlamli iliski saptandi (p 0,02-

p<0,05).

Tilt sonucu (+) olan hastalarin Oykiisiine bakildiginda %72,4’tinde (n:21)
onciil belirti oldugu bildirilmis. Tilt sonucu (-) olan hastalarm da yine
%72,7’sinde (n:80) oOnciil belirti varmis. Klinikte vvs Oncesinde oOnciil
belirtilerin varlhigi ile tilt testi sonucu arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p 0,97- p>0,05).

Hastalarin anamnez 6zelliklerine bakildiginda tilt sonucu (+) olan hastalarin
%79,3°1 (n:23) senkopu tetikleyici bir sebep oldugunu belirtirken tilt testi (-)
olan hastalarin %61,8’1 de (n:68) tetikleyici bir sebep belirttigi gorildii.
Klinikte vvs Oncesinde tetikleyici nedenlerin varligi ile tilt testi sonucu
arasinda Pearson chi-square testine gore anlamli farklilik saptanmadi (p

0,174- p>0,05).

Tilt testi swrasinda hastalarmm ortalama 23,28+1,14 dakikada senkop
gecirdikleri goriildii.
Holter yapilan 46 hastanin 9’unda tilt sonucu (+) ve 37’sinde tilt sonucu (-)

idi. Tilt sonucuna gore KHD parametrelerinin  ortalama degerleri
karsilastirildiginda tilt(-) hastalarda zamana baglh parametrelerinin hepsinde
disiikliik varken frekansa bagli parametre olan LF/HF oraninda yiikseklik
oldugu saptandi. RMSSD, tilt (+) olan hastalarda 92,47+41,65, tilt(-)
hastalarda 58,76+27,10 saptand1 (p 0,004). SDNNindex’in tilt (+) hastalarda
103,854+29,69, tilt(-) hastalarda 72,854+21,36 oldugu goriildi (p 0,001).
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pNNS50 degeri ise tilt(+) hastalarda 34,32+13,40, tilt (-) hastalarda
21,06£11,57 idi (p 0,005). Tilt sonucu ile Holter’in zamana bagl
parametrelerinden RMSSD, SDNNindex, pNN50 arasinda istatiksel olarak
anlamh farklilik saptanirken (p <0,05), SDNN, SDANN, Triangular index
arasinda ve frekansa bagli parametrelerden LF/HF orani arasinda anlamli

farklilik saptanmadi (p>0,05).
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7. OZET

Vazo-Vagal Senkop Diisiiniilen Hastalarimizin Tilt Testi Ve Kalp Hiz1

Degiskenligi Sonuclarimin Degerlendirilmesi

Vazovagal senkop (VVS) otonomik kardiyovaskiiler sistemin asir1
duyarlhilifina bagli gelisen ve ¢ocuklarda en sik goriilen senkop nedenidir. Head-
up tilt (=egik masa) testi vazovagal senkopu ayirdetmede siklikla tercih edilen bir
yontem olsa da standart bir protokoliin olmamasi nedeniyle ¢ocuklardaki tanisal
degeri tartismalidir. Vazovagal senkopun otonomik disfonksiyonu olan kisilerde
tetikleyici faktorlerin olmasiyla gelistigi bilinmektedir. Son zamanlarda kalp hizi
degiskenliginin belirlenmesi otonomik disfonksiyonu gostermede en onemli test
olarak kullanilmaktadir. Vazovagal senkop tanis1 almis cocuk ve addlesanlarda tilt
testinin senkop tanisindaki dnemini belirleyen ve hastalara kalp hiz1 degiskenligi
bakarak otonomik disfonksiyon agisindan degerlendiren sinirli sayida ¢alisma
mevcuttur. Bu c¢alismada olgularimizda tilt testinin senkop tanisindaki yerini
degerlendirmek ve ayni zamanda holter monitérizasyonu yapilan hastalarimizda
bazal kalp hizi degiskenliginin bakilarak hastalarin otonomik disfonksiyon
acisindan degerlendirilmesi amaglanmustir.

Calismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim
Dalinda 2011-2014 yillar1 arasinda vazo-vagal senkop On tanisi ile tilt testi
yapilan yaklasik 300 hastanin dosya kayitlar1 retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri (Yas, cinsiyet) anamnez 6zellikleri (Senkopu
kac kez gecirdigi, bilinen ek hastalik olup olmadigi, kullandig: ilaglar) fizik
muayene bulgular1 ve EKG, EKO, Holter, EEG ve Beyin MR gibi laboratuvar
incelemeleri kaydedildi. 2 ve daha fazla senkop atag1 geciren ve vazovagal senkop
diisiiniilerek HUTT yapilan 139 hasta caligmaya dahil edildi. Calismaya alinan
hastalardan holter yapilanlarin (n:46) 24 saatlik holter kayitlar1 degerlendirilerek
kalp hiz1 degiskenlikleri hesaplandi. Kalp hiz1 degiskenligi 6l¢limlerinden zamana
dayal1 parametrelerden SDNN, SDANN, SDNNindex, rMSDD, pNNS50,
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Triangular index, frekansa dayali parametrelerden LF/HF orani hesaplanarak
analiz edildi.

Toplam 139 hasta calismaya alindi. Bu hastalarin 104’1 kiz (%74,8), 35’1
erkekti (%25,2). Hastalarimizin yas ortalamasi kizlarda 14,27+0,33 yil, erkeklerde
13,23+0,68 y1l olarak bulundu. 139 hastanin HUTT sonuclar1 degerlendirildiginde
110 (%79,1) hastada tilt sonucu (-) iken, 29 (%20,9) hastada tilt sonucu (+) olarak
saptandi. 139 hastanin 46’smin holter kayitlarina ulasildi. 46 hastanin 9’unda tilt
sonucu (+) ve 37’sinde tilt sonucu (-) idi. KHD’ ’nin zamana baglh ve frekansa
bagli parametrelerinin ortalama degerleri HUTT(+) ve HUTT(-) hastalarda
karsilastirildiginda, zamana bagli parametrelerden RMSSD, SDNNindex, pNN50
Olciimlerinde HUTT(+) hastalarda parasempatik sistem aktivitesi lehine anlamli
farklhilik saptanirken (p <0,05), SDNN, SDANN, Triangular index arasinda ve
frekansa bagli parametrelerden LF/HF orani arasinda anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05).

Sonug olarak bu ¢alismada vazovagal senkoplu ¢ocuklarda bazal kardiyak
otonomik aktivite parasempatik sistem lehine bulundu. Calismamizda tilt testi
sirasinda KHD degerlendirilememis olmasina ragmen, benzer protokolle yapilan
literatiirdeki diger caligmalarda da benzer sonuclar bulunmustur. Bu nedenle
hastalardaki otonomik aktivite artisinin ortostatik bir stresle karsilasildiginda
senkop olusumuna yol agabilecegi kanisina varilmistir. Vazovagal senkop
klinigiyle bagvuran ve HUTT (+) olan hastalarda bazal kalp hiz1 degiskenliginde
parasempatik aktivite artisinin oldugu dikkate alinarak, senkoplu ¢ocuklarda beta-

bloker tedavisinin daha dikkatli ve kontrollii baglanmasinin gerektigi diisiiniildii.

Anahtar kelimeler: Vazovagal senkop, head up tilt testi, kalp hiz1 degiskenligi.
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8. ABSTRACT

Evaluation Of Tilt Test And Heart Rate Variability Results Of Our Patients
In Whom Vaso-Vagal Syncope Is Considered

Vasovagal syncope (VVS), which develops due to over sensitivity of the
autonomic cardiovascular system, is the most commonly observed syncope reason
in children. Although head-up tilt (=tilt table) test (HUTT) is a method frequently
preferred in distinguishing vasovagal syncope, its diagnostic value in children is
questionable due to the lack of a standard protocol. Vasovagal syncope is known
to develop with the presence of triggering factors in people who have autonomic
dysfunction. Recently, determination of heart rate variability is used as the most
important test in demonstrating autonomic dysfunction. There is only a limited
number of studies which determine the value of tilt test for the diagnosis of
vasovagal syncope in children and adolescents, and evaluate these patients for
autonomic dysfunction by observing heart rate variability. The aim of this study
was to evaluate the place of tilt test in the diagnosis of syncope, and to investigate
autonomic dysfunction through basal heart rate variability in the group of patients
who previously had holter monitorization.

In the study, file records of nearly 300 patients who had tilt test for the
diagnosis of vaso-vagal syncope between 2011 and 2014 in Akdeniz University
Medical Faculty Pediatric Cardiology department were reviewed retrospectively.
Demographic characteristics (age, gender), history (how many times she/he had
syncope, if she/he had any additional diseases or not, drug use), physical
examination findings and laboratory investigations such as ECG, ECHO, Holter,
EEG and Brain MR were recorded. Patients (n:139) who had two or more syncope
attacks and had a HUTT with the consideration of vasovagal syncope were
included in the study. Of these patients, heart rate variability was calculated in
those who had 24 hour holter records (n:46). Among the time-domain parameters
in heart rate variability measurements SDNN, SDANN, SDNNindex, rtMSDD,
pNNS50, Triangular index and among frequency-domain parameters LF/HF rate

were calculated and analyzed.
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A total of 139 patients were included in the study. Of these patients 104
were female (74,8%) and 35 were male (25,2%). Average ages of the patients
were 14,27+0,33 years in females and 13,23+0,68 years in males. When HUTT
results of 139 patients were evaluated, it was (-) in 110 (79,1%), and (+) in 29
(20,9%). Holter records of 46 out of 139 patients were reached. Tilt result was (+)
in 9 patients and (-) in 38 patients out of 46. When the average values of time-
domain and frequency-domain parameters of HRV were compared in HUTT (+)
and HUTT (-) patients, a significant difference was determined in favor of
parasympathetic system activity in HUTT(+) patients in RMSSD, SDNNindex
and pNN50 measurements among time-domain parameters (p <0,05) while no
significant difference was determined among the LF/HF ratio among frequency-
domain parameters and Triangular index (p>0,05).

As a result, basal cardiac autonomic activity was found to be in favor of
parasympathetic system in children with vasovagal syncope in this study.
Although HRV was not evaluated during the tilt test in our study, similar results
were found in other studies carried out with a similar protocol in the literature. For
this reason, it was concluded that the autonomic activity increase in patients might
have triggered syncope occurrence when the patients were exposed to orthostatic
stress. For children who present with vasovagal syncope and have a (+) HUTT,
the presence of parasympathetic activity increase in basal heart rate variability
needs to be considered, and beta-blocker treatment should be started in a more

cautious and controlled way.

Key words: Vasovagal syncope, head up tilt test, heart rate variability.
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